
VORLESUNGEN 
tiBER HISTO·BIOLOGIE DER 
MENSCHLICHEN HAUT UND 

IHRER ERKRANKUNGEN 

VON 

DR. JOSEF KYRLE 
A. O. PROFESSOR FUR DERMATOLOGIE UND SYPHILIS AN DER 
UNIVERSITAT IN WIEN UND ASSISTENT AN DER KLINIK FDR 

SYPHILlDOLOGIE UND DERMATOLOGIE 

ERSTER BAND 

MIT 222 ZUM GROSSEN TElL 
FARBIGEN ABBILDUNGEN 

WIEN UND BERLIN 
VERLAG VON JULIUS SPRINGER 

1925 



ALLE RECHTE, INSBESONDERE DAS DER UBERSETZUNG 
IN FREMDE SPRACHEN, VORBEHALTEN. 

COPYRIGHT 1925 BY JULIUS SPRINGER IN BERLIN. 

ISBN-13: 978-3-642-98461-7 e-ISBN-13: 978-3-642-99275-9 
001: I 0.1 007/978-3-642-99275-9 



ERNEST FINGER 
IN VEREHRUNG UND DANKBARKEIT 

ZUGEEIGNET 



Vorwort. 

Auf Drangen meiner Schuler habe ich die Niederschrift dieser Vorlesungen 
in Angriff genommen; der EntschluB hierzu ist mir nicht leicht geworden, Be­
denken mancher Art haben sich hemmend eingestellt. In den vielen Jahren 
meiner Tatigkeit als Lehrer der Histopathologie der Haut sind mir die Schwierig­
keiten einer befriedigenden Darstellung des Stoffes genugend bekannt ge­
worden, und ich habe eigentlich die Uberzeugung gewonnen, daB sich dies­
bezuglich nie ein rechtes Ende finden laBt. Glaubt man auch den Gegenstand 
allmahlich abgerundet und den Bedurfnissen der Horer angepaBt zu haben, 
so zeigen sich spaterhin doch immer wieder der Lucken genug, die Anderungen 
und Erganzungen im Aufbau der Darstellung erfordern - kurz man kommt 
eigentlich nie zu einem vollen AbschluB und damit zu jenem Punkte, wo man 
solche VOrlesungen als endgiiltig reif zur Veroffentlichung ansehen konnte. 

Wenn ich mich trotzdem zu ihrer Herausgabe entschlossen habe, so war 
dabei vor allem die im Laufe der Jahre gesammelte Erkenntnis mitbestimmend, 
daB fur eine Darstellung der Dermato-Histologie in jener Form, 
wie sie sich mir beim Unterricht als zweckmaBig erwiesen hat, ein 
gewisses Bedurfnis gegeben erscheint. Immer wieder wird, besonders 
von Anfangern in unserem Sonderfach, daruber Klage gefUhrt, daB keine 
rechten Behelfe vorhanden seien, urn sich in der Anatomie der Hauterkran­
kungen so zurechtfinden zu konnen, wie es als Erganzung zur Klinik wunschens­
wert ware. Kompendiose und handbuchmaBige Darstellungen des Stoffes liegen 
ja vor (EHRMANN-FIeK, W. FRIEBOES, P. G. UNNA), aber so sehr daraus jene 
Gewinn zu schopfen vermogen, die sich mit speziellen Studien der Hauthistologie 
beschaftigen wollen und hierfUr nach Grundlagen Umschau halten, so wenig trifft 
dies in der Regel hinsichtlich derer zu, welche nur einen mehr allgemeinen 
Uberblick in der Anatomie der Hautkrankheiten zu gewinnen wunschen, den 
sie zum richtigeren Verstandnis der klinischen Tatsachen benotigen, die selbst 
aber Histologie nicht betreiben wollen oder konnen. Und ihre Zahl ist gar 
nicht gering, wie ich in meinen vielen Vorlesungen und Kursen erfahren habe. 
Nun muB fUr diese Gruppe die Darstellung des Stoffes ganz besonders zu­
geschnitten werden. Mit rein deskriptiven Schilderungen der geweblichen Vor­
kommnisse, die sich mehr oder weniger in Einzelheiten verlieren und verlieren 
mussen, ist hier nicht das Richtige getan; die Mehrzahl der Horer geht bei 
solchen Darbietungen nur bis zu einem gewissen Punkte mit, dann verliert 
sie das Interesse, da das nicht gefunden wird, was erhofft wurde. 

Hier laBt sich nun dadurch Wandel schaffen, daB man die ganze Materie 
mehr yom biologischen Standpunkt aus behandelt, daB man sich also nicht 
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mit der einfachen Feststellung der anatomischen Befunde begniigt, sondern, 
soweit dies iiberhaupt moglich ist, immer wieder versucht, dieselben aus den 
ihnen zugrunde liegenden biologischen Vorgangen zu erklaren. lch sage aus­
driicklich: versucht - da wir ja vielfach iiber einen Versuch nicht hinaus 
konnen; unsere Kenntnisse von den intimeren Vorgangen im Gewebe sind ja 
noch durchaus nicht auf allen Linien so reich gegeben, daB wir daraus un­
gehindert schopfen und damit eine solche Darstellung restlos durchfiihren 
konnten. Aber in manchen Kapiteln ist dies ja doch bis zu einem gewissen 
Grade moglich und hier nun erhalt die Materie von selbst Leben; das rein Mor­
phologische tritt mehr in den Hintergrund, bzw. wird dadurch, daB es gewisser­
maBen nur zur Illustration der allgemein pathologisch-biologischen Auseinander­
setzungen herangezogen wird, eindrucksvoller und damit nachhaltiger. Und 
darauf kommt es an! Den Horer muB das vorgelegte Praparat zum Nachdenken 
anregen, dann pragt er sich die Bilder der Veranderungen fester ins Gedachtnis, 
und damit wird das Verstandnis fiir die Zusammenhange zwischen Gewebslasion 
und klinischer Erscheinungsform gefordert. Auf diese Weise ist tatsachlich 
jene Vermehrung des Wissens zu erreichen, die gesucht wird. 

Die Vorlesungen, von mir Vorlesungen iiber Histo-Biologie der Haut 
genannt, setzen sich demgemaB aus zwei Teilen zusammen: einem mehr all­
gemein biologischen, und einem, der in der Demonstration histologischer Pra­
parate besteht. Wo irgendwie moglich, werden beim Unterricht die biologi­
schen Erorterungen vorangestellt und im AnschluB daran die Praparate vor­
gefiihrt - letztere in groBer Zahl und moglichst alles Typische umfassend, 
so daB der Horer weiten Einblick in die Materie gewinnen kann. 

Hinsichtlich Unterteilung des Stoffes gehe ich in den Vorlesungen so vor, 
daB ich mit der Darstellung der normalen Haut beginne, im AnschluB daran das 
Pigment und dessen Regelwidrigkeiten abhandle, hierauf Prozesse verschiedener 
Art bespreche, die sich, ohne allerdings klinisch oft irgend etwas Gemeinsames 
zu haben, unter dem Titel: Atrophie - Hypertrophie zusammenfassen lassen, 
dann Pilzkrankheiten und Ektoparasiten der Haut erortere, um daran das 
Kapitel: akute Entziindung zu schlieBen, dem das der chronischen mit dem 
wichtigen Abschnitt der sogenannten spezifischen Entziindungen folgt. Leukamie 
und Mycosis fungoides bilden die Briicke zum letzten Teil, zu den echten Ge­
schwiilsten der Haut. Die Einreihung der verschiedenen Prozesse in dieses 
Schema ist ja gewiB nicht ohne Zwang durchzufiihren und daher vielfach an­
greifbar - aber all diesen Bedenken stehen didaktische Vorteile gegeniiber, 
vor allem, daB es so moglich wird, den Gegenstand doch als mehr weniger ab­
gerundetes Ganzes bringen zu konnen. Der erste Band der Vorlesungen reicht 
bis zum Kapitel Entziindung. Es finden sich natiirlich auch in ihm schon 
mannigfache Hinweise auf entziindliche Gewebsvorgange, aber eine zusammen­
fassende Darstellung dariiber fehlt- sie ist dem 2. Bande vorbehalten, der 
demnach auBer ihr noch die Besprechung der Tumoren enthalten wird. 

Durch das bisher Gesagte sind Zweck und Art dieser Vorlesungen geniigend 
gekennzeichnet und es versteht sich von selbst, daB aus der Niederschrift der­
selb~n kein Lehrbuch der Histo-Pathologie der Hautkrankheiten im gewohn­
lichen Sinne werden kann. Dazu ist vor allem bei der Darstellung des Stoffes 
auf morphologische Einzelheiten zu wenig Riicksicht genommen; die Schilde­
rung der Gewebslasionen bezieht sich stets nur auf das Notwendigste, 
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Auseinandersetzungen iiber fragliche Einzelheiten sind in der Hauptsache weg­
gelassen, Literaturhinweise wie bei Vorlesungen mit so spezieller Einstellung 
selbstverstandlich auf ein MindestmaB beschrankt und in der Regel nur dort 
herangezogen, wo sie sich als notwendig zum Aufbau erwiesen haben. In der 
Hauptsache halt sich die Darstellung an die in den iiblichen Lehr- und Hand~ 
biichern eingehaltene, stellenweise bin ich allerdings eigene Wege gegangen. 
Vielleicht wird mir dies von Kritikern iibelgenommen, die glauben, daB Vor­
lesungen nur endgiiltig Diskutiertes enthalten sollen. Fiir mich kommt Vor­
lesungen nur halber Wert zu, wenn sie keine personliche Note erkennen lassen. 

Mannigfache Anregung hat mir das ausgezeichnete Buch JESIONEKS, 
"Biologie der gesunden und kranken Haut", gebracht. Wenn sich auch meine 
Darstellung dadurch auf anderen Bahnen bewegt, daB sie auf der Vorweisung 
histologischer Praparate fuBt, so liegt ihr schlieBlich doch derselbe Gedanke 
zugrunde, der auch fUr JESIONEK bei der Abfassung seines Buches bestimmend 
war: die an und fiir sich trockene Materie der Histo-Pathologie der Haut be­
lebter und damit zugleich auf den Schiiler tiefer wirkend zu gestalten. 

Wem das Buch Dienste leisten soIl, geht aus dem Gesagten hervor: Nicht 
fUr den in der Anatomie der Hautkrankheiten bereits Bewanderten oder Vor­
geschrittenen ist es in erster Linie gedacht, wenn derselbe darin vielleicht auch 
das eine oder andere Brauchbare finden kann - den Anfanger solI es fiihren 
und mit den Geheimnissen der Dermato-Histologie bekannt machen. 

Die zahlreichen Abbildungen, von Meister K. LOFFLER durchwegs nach 
Originalien meiner Sammlung hergestellt, sollen beim Leser moglichst lebendige 
Vorstellungen vom anatomischen Bau, wenigstens der gelaufigen Hautprozesse 
schaffen und dadurch das Verstandnis fiir die Klinik erhohen. 

BesondereFreude ist es mir, dasBuch ERNEST FINGER, meinem hochverehrten 
Lehrer und, ich darf sagen, vaterlichen Freund widmen zu diiden, der da,s 
Werden desselben mit seinem umfassenden Wissen und kritischen Urteil viel­
fach gefordert und unterstiitzt hat. 

Dank muB ich dem Verlag sagen, dessen Entgegenkommen und GroBziigig­
keit die Verwirklichung der Idee, die Vorlesungen samt den Abbildungen in 
Druck zu bringen, iiberhaupt ermoglichte. 

Moge das Buch bei jenen Anklang finden, fUr die es bestimmt, und das 
leisten, was ihm zugedacht ist. 

Wien, im Mai 1924. 
J. Kyrle. 
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Erster Teil. 

Histo-Biologie der normalenHaut. 

1.-3. Vorlesung. 

Meine Herren! VIRCHOW hat einmal den Satzausgesprochen, j ede Anatomie 
musse Biologie sein; er wollte damit sagen, nicht die Feststellung der krank­
haften Veranderungen allein, ihre genaue gewebliche Zergliederung genuge 
fur ein richtiges Verstandnis des jeweiligen Krankheitsvorganges, notig sei dazu 
vielmehr sich auch jedesmal die Frage zu stellen, inwiefern die Eigen tumlich­
keiten der Krankheitserscheinungen mitbedingt seien durch die 
biologische Eigenart des erkrankten Organes und inwieweit das 
pathologische Geschehen die Leistung desselben store und ver­
andere. Nur innige Verbindung besehreibender Forschung mit 
biologischer konne den Einbliek in die krankhaften Vorgange 
erweitern und neue Erkenntnisse zutage fordern. 

Das Zutre£fende dieses Standpunktes kann kaum an einem zweiten Objekte 
besser erkannt werden als an der Haut. Hier findet sieh ein Formenreiehtum 
pathologischer Erscheinungen, wie ihn kaum ein anderes Organ aufzuweisen 
imstande ist; auf Sehritt und Tritt begegnen uns Storungen verschiedenster 
Art, zu deren Verstandnis und Deutung vor aHem enges Vertrautsein mit 
einer Reihe biologiseher Grundtatsaehen Voraussetzung ist. Der 
Dermato-Histolog muB sich daruber klar sein, mit welch kompliziertem Organ er 
es zu tun hat, welch mannigfach biologische Aufgaben demselben zugewiesen 
sind, er muB immer wieder in Beriicksiehtigung ziehen, was die Raut neben 
ihrer Rolle als auBere Schutzhiille sonst noch zu leisten hat, beispiels­
weise als Organ der Warmeregelung, als Sinnesorgan, als Statte, 
wo wichtige Stoffwechselvorgange ihre Erledigung finden und ahn­
liehes mehr. Nur bei Heranziehung all dieser Tatsachen kann die Analyse 
geweblicher Veranderungen Aussieht auf Erfolg haben und so selbst wieder 
befruehtend wirken. Die Dermato-Histologie muB sich bemiihen bio­
logische Histologie zu sein, d. h. sieh stets bestre ben, ne ben dem 
rein Morphologisehen die Zusammenhange zwischen gewe blichen 
Erseheinungen und Gewebsleistung, die Abhangigkeit beider von­
einander festzustellen und, wo sieh Storungen finden, den Ein­
fluB, den der eine Faktor auf den anderen ausubt, zu ermitteln 
trachten. DieseForderungistdurehaus nicht immer zu erfullen, und wir werden 
in unseren Besprechungen auf genug Beispiele stoBen, wo wir uns mit rein be­
schreibenden Feststellungen begnugen mussen. Bei der hinsiehtlich verschiedener 
biologischer Vorgange noch durchaus mangelhaften Kenntnis kann dies nicht 

Kyrle, Risto·Biologie der Rallt I. I 



2 Risto-Biologie der normalen Raut. 

wundernehmen. Viel£ach aber verfugen wir doch uber ziemlich sichere biologische 
Grundlagen, so daB wir die geweblichen Erscheinungen von diesem erweiterten 
Gesichtspunkte aus, und demnach nicht mehr nur von dem gewissermaBen 
starren, beschreibenden allein betrachten konnen; wo dies der Fall ist, erhalt 
der Stoff Leben, hier ist die Dermato-Histologie in der Tat Biologie. 

Schon der erste Abschnitt, mit dem wir uns zu beschaftigen haben, laBt 
dies in reichem MaBe erkennen: 

Die Histo-Biologie der gesunden Raut. 

Das, was wir Raut nennen, stellt bekanntlich nach Rerkunft und 
Wesen keine einheitliche Gewebsmasse dar; zwei Keimblatter beteiligen 
sich an ihrem Aufbau: das Ektoderm, von welchem allein, wenn wir 
uns an die bisher vertretene Lehre halten, die zu auBerst gelegene Hulle, die 
Epidermis oder Oberhaut herstammt, - FRIEBOES vertritt bekanntlich den 
Standpunkt, daB sie sich von beiden Blattern, dem Ektoderm und Mesenchym 
herleite - und das Mesoderm, das die bindegewebige Grundlage bildet, die 
Cutis, das Derma, auf dem die Epidermis ruht und von dem aus fiir ihre 
Lebens- und Leistungsfahigkeit gesorgt wird. Die Epidermis ist ja, sowie andere 
Deckepithelien, ein gefaBloses Organ; was sie an Nahrmaterial braucht, urn 
ihren Aufgaben nachkommen zu konnen, flieBt ihr daher nicht direkt mit 
der Blutwelle zu, die Cutis ist fur sie in gewissem Sinne die Empfangerin und 
sie erst ubermittelt ihr auf besonderen Wegen das Notige. Die Oberhaut ist 
so hinsichtlich ihrer Leistungen im weitesten MaBe von der Cutis abhangig, 
und der eigenartige Gewebsbau, dem wir bei der mikroskopischen Analyse des 
Rautorgans begegnen, tragt diesen Verhaltnissen in ungemein zweckmaBiger 
Form Rechnung. 

Die Epidermis ist aus einer Masse von Epithelzellen aufgebaut, einem ge­
schichteten Pflaster- oder Plattenepithel, wie dies genannt wird. Die Zahl der 
ZeUen ist je nach der Dicke der Oberhaut, we Form je nach dem Entwicklungs­
zustand, in dem sie sich befinden, verschieden. Wir haben es also durchaus 
nicht mit einer einheitlichen Form von Zellen zu tun, etwa nach Art 
eines einfachen Deckepithels, sondern mit verschiedenen Morphen, wobei 
gleich betont sein solI, daB eine aus der anderen entsteht, demnach alle, 
auch noch so verschiedenen Formen auf eine Grundtype zuruckzufuhren 
sind, auf die sogenannte Matrix- oder Keimzelle der Epidermis. Die Oberhaut 
befindet sich gewissermaBen fortwahrend im Flusse, stets werd,en neue Zellen 
gebildet, die alteren erfahren bestimmte Dmformungen und gehen schlieBlich zu­
grunde - die Zell£orm, die wir im Mikroskop an irgend einer Stelle feststellen, 
ist immer nur ein Augenblicksbild, sie vergegenwartigt nur eine bestimmte, 
kurz dauernde Phase im Leben der Zelle. Da nun der Weg, den jede 
Epidermiszelle zu durchlaufen hat, derselbe ist, wenigstens unter physiologischen 
Bedingungen, so finden sich der Hauptsache nach immer wieder an derselben 
Stelle im Organbereich dieselben ZeIlformen; sie treten zu geschlossenen Ver­
banden zusammen, zu Schichten, und verleihen dadurch, dem Aussehen nach 
untereinander verschieden, dem Organ sein eigenartig histologisches Geprage, 
das wir uns angewohnt haben, rein beschreibend, schematisch zu analysieren. 
Dnd so sprechen wir von verschiedenen Schichten der Epidermis, womit 
biologisch die verschiedenen Entwicklungsstufen der Zellen getroffen sein sollen. 



Schichten der Epidermis. 3 

In der Hauptsache werden, wie Ihnen bekalUlt, an der vollentwickelten 
Oberhaut funf Schiehten unterschieden (Abb. 1); von unten nach aufwarts: 

1. das Stratum germinativum oder basilare, auch Matrix- oder 
Keimschicht der Epidermis genannt, 

2. das Stratum spinosum oder filamentosum, die Stachel- und Riff­
zellenschicht; beide zusammen als Rete Malpighi bezeichnet, 

ng. Sellw. K . Art. 

Abb. 1. Querschnitt durch die Palma manus eines Erwachsenen. CUbersichtsbild.) 

St. c. Stratum corneum, St. 1. Stratum lucidum, St. gr. Stratum granulosum, St. sp. Stratum 
spinosum, B. Stratum basilare, C. Cutis, S. C. Subcutis, St. pap. Stratum papillare, St. ret. 
Stratum reticulare, Bg. Bindegewebe, F. L. Fettlappchen, Schw. K. SchweiBdriisenkiirper, 
Schw. A. SchweiBdriisenausfiihrungsgang, senkrecht durch die Cutis verlaufend, Schw. N. 
Durchtritt des SchweiBdriisenausfiihrungsganges durch die Hornschicht, korkzieherartige 

Windungen, P. K. Papillarkiirpererhebung, Art. Arterie. 

3. das Stratum granulosum, die Keratohyalin- oder Kornerzellen-
schicht, 

4. das Stratum lucidum, die Eleidin- oder leuchtende Schicht und 
5. das Stratum corneum, die Hornschicht. 
Mit dem Namen Stratum germinativum wird jene Zellschicht bezeichnet, 

die dem Bindegewebe unmittelbar au£sitzt und so gewissermaBen die Grundlage 
der ganzen Epidermis darstellt - daher auch der Name Stratum basilare 

1* 
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(Abb. 2). Es besteht aus einer einzigen Reihe von Zellen, und zwar zeigen die­
selben durchwegs zylindrische Form; es handelt sich um ziemlich hohe Elemente, 
die an ihrer oberen FIache in der Regel nicht eben begrenzt sind, sondern entweder 
eine leicht kuppenformige Vorwolbung erkennen lassen oder kegelformig zu­
gespitzt sind. Die Zellen sind streng parallel zueinander gestellt, palisadenartig 
mit ihrem Langsdurchmesser senkrecht dem Bindegewebe aufsitzend; sie zeigen 
gut farbbares Protoplasma und gut farbbaren, runden bis langsovalen Kern, der 
sich durchwegs im Kuppenanteil der Zelle findet. 

Eine Besonderheit in der Lagerung der Zellen zueinander besteht darin, daB 
dieselben nicht unmittelbar mit breiter Flache aneinander stoBen, 
sich also nicht so verhalten, wie dies bei Epithelien gewohnlich der Fall ist, wo 
Zelle mit Zelle in Beriihrung steht, ohne daB Zwischenraume, durch Zwischen­
substanz ausgefullt, entwickelt waren. Zwischensubstanz findet sich nun auch 

hier nicht, aber zwischen 
den einzelnen Zellelemen­
ten sind feine Spalten und 
Lucken, so daB in der Tat 

1. keine Zelle die andere mit voller 
Flache beriihrt. Diese Inter-

"H-"I-II.Z. "-""_1" ... .1 

1', 1', 

Abb. 2. Zellen des Stratum basilare aus der 
Palma manus; Raut vom Erwachsenen, Farbung 
nach REIDENHAIN, Immersion. VergroEerung 780. 
B. Z. BasalzelIen, R. Z. Rut- oder FliigelzelIen, 
1. Intercellularraum, W. F. Wurzelfiillchen, H. Sp. 
HERXHEIMERSche Spirale, P. F. Protoplasmafasern, 

E. B. Epithelbriicken. 

cellular- oder Zwischen­
zellraume (Abb. 2,3), wie sie 
genannt werden, sind ein 
standiger Befund im Stratum 
germinativum und nicht nur 
in diesem, sondern auch in 
der nachst hoher gelegenen 
Schichte, im Stratum spinosum, 
und zum Teil auch noch im 
Stratum granulosum, wie wir 
sehen werden; sie verleihen 
dem Rete Malpighi ein eigen­
artiges Geprage. 

Die besondere Lagerung der Zellen zueinander erfordert nun fur sie einen 
besonderen Befestigungsapparat; denn bei den gegebenen Verhaltnissen steht 
eigentlich jede Zelle mehr weniger fUr sich und damit fehIt jenes Befestigungs­
prinzip, das bei Epithelien sonst durch das enge AneinandergepreBtsein der Zellen 
in Wirkung tritt. Hier ist nun in der Weise vorgesehen, daB die Zellen gewisser­
maBen in einen Aufhangeapparat, den sie selbst beistellen, eingeschaltet sind. 
Bei der mikroskopischen Untersuchung zeigt sich namlich, daB die Zwischenzell­
spalten von auBerordentlich zahlreichen, dunnen, zueinander vielfach parallel 
gerichteten Fasern uberbrlickt werden, den Intercellular- oder Zwischen­
zellbrucken (Abb. 2, E. B.), die nicht etwa Fortsatze der Zellmembran sind, 
sondern plasmatische Anteile, die von den Zellen ausgestreckt werden, und die sich 
mit den gleichen Bildungen ihrer Nachbarnin Verbindung setzen. Die Zellen dUrfen 
wir uns demnach hier nicht als von glatten, ebenen Flachen begrenzt vorstellen, 
sondern vielmehr als Gebilde, deren Plasma nach allen Seiten hinAusladungen auf­
weist, die aber durchaus nicht starren Charakter besitzen. Das Plasma dieser Zellen 
erweckt uberhaupt den Eindruck groBer Umwandlungsfahigkeit, nichts ware 
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verfehlter als dasselbe etwa fUr eine starre, einheitliche Masse anzusehen. Ein· 
gehende Studien haben ja diesbeziiglich mannigfach Wichtiges zutage gefordert, 
zunachst einmal die Kenntnis der Epithel. oder Protoplasmafaserung 
(Abb. 2, P. F.), wie dies KROMAYER genannt hat. Bei bestimmten Farbungen 
zeigt sich namlich, beispielsweise beim HEIDENHAINSchen Farbungsverfahren, 
daB ein Teil des Plasmas, die sogenannte Filarmasse zu feinen Faden und 
Fasern gruppiert ist, welche die Zelle nach verschiedenen Richtungen durch· 
ziehen. Sie liegen in einer Grundmasse eingebettet, die als In terfilarmasse be· 
zeichnet wird. Die Protoplasmafaserung spielt bei der Befestigung der Zellen 
miteinander eine groBe Rolle, und zwar insoferne als von ihr, besonders im 
Stratum spinosum, das Material fiir die Zwischenzellbriicken geliefert wird. 
Wir werden darauf spater noch zu sprechen kommen. 

In den Zellen der Basalschicht verlaufen die Protoplasmafadern, - die uns 
natiirlich nur im Schnitt als "Fasern" und "Faden" entgegentreten, in Wirklichkeit 
zarte Membranen sind - hauptsachlich in der Richtung von oben nach unten, 
quer oder schrag dazu gestellte lassen sich kaum auffinden; dort, wo die Zellen 
dem Bindegewebe anliegen, sieht man nun diese Fasern in Form von langeren 
und kiirzeren Fortsatzen gewissermaBen iiber den Zellkontur hinaustreten und 
sichins Bindegewebe einbohren - eskommt so zur Bildungder Wurzel£iiBchen 
(Abb. 2, W. F.), die demnach nichts anderes darstellen als sehr weit in die Cutis 
vorgeschickte Epithelfibrillen. Einzelne von ihnen, besonders die mehr nach auBen 
zu gelegenen, haben oft auffallend geschlangelte Form und starkeres Kaliber 
(HERXHEIMERsche Spiralen) (Abb. 2, H. Sp.). 

Es bedarf kaum eines Hinweises, daB den WurzelfiiBchen groBe Be­
deutung :mkommt fUr die feste Verbindung zwischen Oberhaut, und Billde­
gewebe. Jede Zelle des Stratum germinativum ist mit ihren Auslaufern 
im Bindegewebe formlich verankert, ahnlich wie ein Baum mit seinen 
Wurzeln in der Erde steckt; die Verbindung ist so fest, daB bei stiirmischen 
Einwirkullgen von Seite der AuBenwelt die Zellen eher entzweigerissen, als 
aus ihrer Verbindung mit der Cutis gelo'lt werden. 

Die Basalzellen tragen aber, wie friiher schon erwahnt, auch an ihren anderen 
Flachen, llicht llur an der gegen das Bindegewebe zu gerichteten, Fortsatze, 
allerdings nicht so stark entwickelte; durch sie werden ja die Z w i s c hen z e II­
briicken gebildet. Letztere stehen nun vielfach geradezu senkrecht zur Ver­
Iaufsrichtung der Epithelfasern und damit ist hier ein direkter Dbergang der­
selben in die Briicken, etwa wie bei den WurzelfiiBchen nicht gegeben. Aus 
welchem Teil des Plasmas die Briicken hier gebildet werden, ist eigentlich noch 
immer nicht endgiiltig festgestellt. Nach RABL bestehen sie wahrscheinlich aus 
zwei Anteilen, einem mitten gelegenen, diinnen Faden, der doch als Fortsatz 
einer Epithelfibrille angesehen werden muB, wenn er auch seiner Schmachtigkeit 
halber nur auBerst selten nachweisbar ist, und einem umhiillenden Mantel, 
den vielleicht die Zellgrundmas~e Iiefert. lch habe diese Einzelnheiten erwahnt, 
weil darin ein wesentlicher Unterschied im Bau der Basalzelle gegeniiber dem 
der Zellen des Stratum spinosum gelegen ist, der auch mit auf verschiedene 
biologische Wertigkeit der Zellen hinweist. 

Mit dem bisher Erorterten sind aber die Besonderheiten der Basalschicht 
nicht erschopft, zwei wichtige Tatsachen miissen noch verzeichnet werden: 
die Tatsache des Vorkommens von Kern- und Zellteilungen in diesem 
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Abschnitte der Oberhau t und die Tatsache, daB wir in den Basalzellen 
Pigment finden. 

Was denersten Punkt anlangt, so ha.ngt ja mit ihm die Bezeichnung des 
Stratum basilare als Stratum germinativum oder Matrix-Keimschicht 
der Epidermis zusammen. Unter physiologischen Verhaltnissen stoBt man hier, 
und, wie ausdriicklich betont sein solI, nur hier, in keiner anderen Schichte der 
Oberhaut, auf Mitosen; im Stratum basilare spielen sich demnach die 
Neubildungsvorgange der Epidermis ab, wozu die Zelle natiirlich 
hOchsteLebenskraft-besitzen muB. Histologisch kommt dies durch besonders gute 
Farbbarkeit ihrer Bausteine zum Ausdruck, besonders des Kerns. Und so finden 
wir in der Basalschicht durchwegs stark gefarbte Nuclei mit regelmaBig ge­
formtem Chromatingeriist -und in der "Oberzahl mehreren, deutlich hervortretenden 
Kernkorperchen, Nucleoli. Befinden sich die Kerne in Teilung, so erscheint 
ihr Chromatin vermehrt, die Empfindlichkeit desselben zum Kernfarbstoff 
erhoht - sie treten im Schnitt dadurch besonders deutlich hervor. Die Vor­
gange der Zellteilung sind natiirlich dieselben, wie iiberall sonst, wo auf in­
direktem Wege Zellvermehrung stattfindet, daher auch dieselben Bilder, unter 
denen sich die Mitosen in der Grundschicht vorstellen. In der Regel steht 
ihre Teilungsachse senkrecht zum Langsdurchmesser der Zelle. Auf Mitosen 
in lebenswarm gehartetem Hautmaterial zu stoBen, bereitet keinebesonderen 
Schwierigkeiten, ihr Reichtum ist, wie sich von selbst versteht, abha.ngig von 
dem jeweilig gegebenen Tempo im Ablauf der Neubildungsvorgange. 

Besonders betont werden muB die schon friiher erwabnte Tatsache, daB Wir 
unter physiologischen Verhaltnissen Zellteilungen nur im Stratum basilare 
antreffen. Darauf beruht der ungestorte Ablauf der Epidermisregeneration. 
Die in der Keimschicht neu entstehenden Zellen verdrangen die in ihrer Umgebung 
gelegenen alteren, vor allem schieben sie dieselben nach der Richtung, von wo der 
geringste Widerstand geleistet wird, das ist nach aufwarts. Da nun der Zell­
neubildungsvorgang fortwahrend im Gange ist, ist auch diese "Bewegung" inner­
halb der Oberhaut fortwahrend im Flusse; Zellen, welche urspriinglich in der 
Keimschicht lagen, werden durch neu entstehende Elemente immer mehr und 
mehr aus ihrer Lage verdrangt und damit von der Basalschicht entfernt. 
Jede Zelle wandert so allmahlich aus ihr nach aufwarts, wobei sie 
einschneidende Auderungen in ihrem Aussehen erleidet. Das treibende Moment 
fiir diese "Wanderung" haben wir in den Zellteilungsvorgangen am tiefsten 
Punkt der Epidermis zu erblicken. Wiirden sich solche auch noch an anderen 
Stellen abspielen, beispielsweise in der Schicht oberhalb des Stratum basilare 
im Stratum spinosum, so _miiBten daraus Storungen im normalen Entwicklungs­
Iauf der Zellen eutstehen. In der Tat kennen wir solche Ereignisse; wir werden 
im Spateren davon zu sprechen haben. Aus dem Erwahnten ergibt sich so auch 
von selbst, warum eingangs ausdriicklich betont wurde, die Keimschicht ist 
nur aus einer einzigen Reihe von Zellen aufgebaut. 

Was nun das Pigment anlangt, so haben wir in morphologischer Hinsicht 
zunachst festzustellen, daB das Vorkommen von solchem in den Zellen 
des Stratum basilare physiologisch ist, d. h. gewohnIich hier niemals 
vollig fehlt. Es findet sich in Form kleinster, orangegelber Kornchen haupt­
sachlich im Kuppenteil der Zelle, in der Regel halbkreis-, kappenartig um den 
Kern herum gelagert (Pigmentkappe des Kerns). Sein Reichtum ist individuell 
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verschieuen, bei blonden Personen wesentlich geringer als bei dunklen. 1st 
viel Pigment entwickelt, so liegen die Kornchen uberall im Plasma eingestreut, die 
Zelle kann unter solchen Umstanden oft geradezu voUgepfropft erscheinen mit 
FarbstofIkornchen, der Kern dadurch verdeckt werden. 

Aber nicht nur die Basalzellen sind Tragerinnen des Pigmentes, gelegentlich 
findet sich solches auch auBerhalb ihres Bereiches, zwischen ihnen, in den 
Zwischenzellucken und unterhalb, in den obersten Partien der Cutis. Besonders 
deutlich sind diese Verhaltnisse bei bestehender Hyperpigmentierung zu er­
kennen. Der Farbstoff liegt auch hier wieder zum groBten Teil in Zellen ein­
gebettet, und zwar in Elementen, die ob verschiedenarliger Fortsatze und 
Verzweigungen, mit denen sie ausgestattet sind, recht unregelmaBig (oft stern­
formig) , geformt erscheinen. Sie treten meist deutlich aus dem Verband der 
Basalzellenheraus und werdenals verzweigte Pigmentzellender Oberhaut 
oder Chromatophoren bezeichnet. Die Frage ihrer Herkunft hat seit jeher 
AnlaB zur Aussprache gegeben, wir werden in einem spateren Abschnitt darauf 
zuruckkommen; die Uberzahl der Autoren steht heute auf dem Standpunkt, 
daB sie Abkommlinge der Basalzellen sind und bei der Pigmentfunktion der 
Oberhaut eine groBe Rolle spielen. 

AuBerdem stoBt man aber auch noch auf Pigment, das £rei in den 
Zwischenzellspalten gelagert ist, diesel ben formlich ausgieBend. Es entstehen 
dadurch zwischen den Zellen unregelmaBige Pigmentfiguren, deren Deutung 
ebenso wie die der Chromatophoren vielfache Schwierigkeiten mit sich gebracht 
hat. Aller Wahrscheinlichkeit nach handelt es sich hier um aus den Basalzellen 
oder den Chromatophoren ausgestoBenes Pigment. Auch davon werden wir 
spater noch zu sprechen haben. 

SchlieBlich waren zu erwahnen die hinsichtlich ihres Wesens noch immer 
ratselhaften LANGERHANSSchen Zellen. Bei Gold- oder Silberimpragnation von 
Hautschnitten finden sich zwischen den Basalzellen oft lange, verzweigte Faden 
mit kurzen Stacheln versehen, die LANGERHANS fur Endorgane sensibler Nerven 
gehalten hat. Diese Ansicht wurde bekampft, sowie auch die, daB es sich um 
Wanderzellen handle. Am wahrscheinlichsten ist, daB wir es hier mit Zellen 
im strengen Sinne des Wortes uberhaupt nicht zu tun haben, sondern um Fort­
satze von Chromatophoren oder Basalzellen, die, entsprechend einer besonderen 
Funktionsphase, eine besondere Neigung zu den erwahnten FarbstoHen be­
sitzen; bei den gewohnlichen Farbungsverfahren gelangen sie nicht zur Dar­
stellung. Diese Elemente wiirden demnach gleichfalls mit dem Pigmentierungs­
vorgang in Zusammenhang stehen. 

Ohne auf die Frage der Herkunft des Pigmentes hier naher eingehen zu 
wollen, muB doch, um die biologische Stellung der Basalzellen richtig einschatzen 
zu konnen, so viel davon gesagt werden, daB wir heute als unumstoBliche Tat­
sache festzuhalten haben: Die Keimzelle ist nicht nur Tragerin des 
Pigmentes, sie ist auch Bildnerin desselben. Die Pigmentbildung 
zablt zu ihren hervorragendsten Aufgaben; die Tatsache, daB sie zu diesem Akte 
befahigt ist, muB uns ebenso wie die friiher erwahnte des Regenerationsvermogens 
als Ausdruck der hOchsten Lebenskraft erscheinen. 

An das Stratum germinativum schlieBt sich nun nach oben jene Zellschicht 
an, die wir als Stratum spinosum zu bezeichnen gewohnt sind (Abb. 1, 
St. sp. "Obersichtsbild und Abb. 3). Sie baut sich aus mehreren Zellreihen 
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auf, dort, wo die Oberhaut schmachtig entwickelt ist, nur aus wenigen, wo 
sie dicker ist, aus mehreren. 1m Durchschnitt sind etwa 4-5 Reihen das Ge­
wohnliche. Die Zellen zeigen in verschiedener Hohe etwas verschiedene Form. 
Die zu unterst gelegenen, also jene, die den Basalzellen unmittelbar aufsitzen, 
ahneln letzteren am meisten; sie besitzen ebenso wie diese zylindrische Gestalt, 
doch handelt es sich nicht um ganz regelmaBige Zylinder. Ihre untere Flache 
zeigt namlich Ausbuchtungen, gewissermaBen das Negativ zu den Vorwolbungen 
und spitzkegeligen Ausladungen der oberen Flache der Basalzellen. Da sie eng 
an die8e angeschlossen sind, miissen sie die UnregelmaBigkeiten der Form der­
selben gewissermaBen mitmachen. So entstehen im Schnitt Bilder, wo iiber den 
Keimzellen Elemente lagern, deren unterster Ab1chnitt hutfOrmig eingestiilpt 

K. . 

Abb.3. Partie aus dem Stratum spinosum 
der Palma manus; Haut vom Erwachsenen, 
Farbung nach HEIDENHAIN, Immersion. Ver-

groBerung 780. 
St. sp. Stratum spinosum - Zellen, 1. Inter­
cellularraum, E. B. Epithelbriicken, P. F. 
Protoplasmafasern, K. K. Kernkorperchen. 

erscheint, - wir sprechen in dem 
Sinne von Hut- oder Fliigelzellen 
(Abb. 2, H. Z.), letztere Bezeich­
nung deshalb, weil die Zelle ihre 
Unterlage in der Tat oft wie mit 
Fliigeln umgreift. Der Kern dieser 
Zellen ist in der Regel ein wenig 
schwacher farbbar als der der Basal­
zellen, von mehr rundlicher Form, 
viel£ach geradezu blaschenformig. 

Die Rutzellen werden von manchen 
zum Stratum germinativum gerechnet -
das demnach aus zwei Zellreihen bestehen 
wiirde - und zwar deshalb, weil in ihnen 
ab und zu Mitosen gefunden werden sollen. 
Ich halte es fiir zweckmaBiger, sie dem 
Stratum spinosum zuzuzaWen und an der 
Auffassung festzuhalten, daB normaler­
weise Zellteilungsvorgange nur in der 
Basalschicht vorkommen. Ein Beweis 
dafiir, daB wir es dort, wo die Hutzellen 

Teilungsvermogen besitzen, mit physiologischen Verhaltnissen zu tun haben, ist 
nicht erbracht und wird auch schwer zu erbIingen sein. 

Die oberhalb der Hutzellen liegenden Elemente des Stratum spinosum ent­
fernen sich nun immer mehr und mehr von der Zylinderform; in den unteren 
Lagen haben sie polyedrische Gestalt, in den oberen mehr weniger rhombische. 
Sie werden demnach, je hoher sie hinau£ steigen, urn so flacher; es macht den 
Eindruck, als wenn sie allmahlich von oben nach unten zusammengedruckt und 
nach den Seiten auseinander gezerrt wiirden. Der Kern paBt sich der Gestalts­
anderung der Zelle an, in den unteren Lagen ist er rund, dort, wo die Zelle 
rhombisch wird, oval, mit der Langsachse gleich gestellt zu dem Langsdurch­
messer der Zelle. In allen Reihen der Stachelschicht sieht man die Kerne wesent­
lich geringer gefarbt als in den Basalzellen. 

Was diesem Abschnitt der Epidermis den Namen Stachelschich t oder 
Stratum spinosum verleiht, ist die au££allig starke Entwicklung der 
Zwischenzell briicken (Abb.3, E. B.). Die von der Zelle ausgeschickten 
Fortsatze besitzen hier besondere Machtigkeit; jede Zelle erscheint wie mit 
zahlreichen kleinen Stacheln versehen, die sich mit denen der benachbarten 
Zelle in Verbindung setzen. Sehr haufig sieht man dort, wo zwei solcher Fort-
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satze ineinander iibergehen, kleine, Imopfformige Anschwellungen, die so­
genalUlten Briickenknopfchen oder Dermatosomen (RABL). Den Aufbau 
der Zwischenzellbriicken besorgen in diescm Abschnitt der Epidermis zwei£ellos 
die Epithe1- oder Protoplasma£asern (Abb. 3, P. F.). Sie verlaufen in den 
Stachelzellen, gegensatzlich zu den Verhaltnissen in der Keimschicht, nicht 
nur in einer Richtung, etwa entsprechend dem Langsdurchmesser der Zelle, 
lmndern kreuz und quer, allerdings nicht regellos; in der Hauptsache finden sich 
Fasern, die kreis- und bogenformig urn den Kern angeordnet sind, und solche, die 
darauf gewissermaBen senkrecht stehen, d. h. radiar ziehen und sich daher mit 
ersteren viel£ach schneiden und iiberkreuzen. Der Bau der Zellen ist demnach 
ein recht verwirrter und in allen EinzeJheiten tatsachlich oft schwer zu deuten; 
es kann daher kaum wunder nehmen, daB sich hinsichtlich Einschatzung der ge­
gebenen Befunde auch heute noch zum Teil gegensatzliche Meinungen gegeniiber­
stehen. Besonders erwahnt werden muB diesbeziiglich die in letzter Zeit von 
FRIBOES vertretene Annahme, daB die Protoplasmafasern iiberhaupt nicht 
Produkt der Epithelzellen sind, sondern Abkommlinge des Mesoderms, also 
gewissermaBen in die Epidermis verlagerte, bindegewebige Fasern, in welche 
die EpithelzelJen eingehangt sind, ahnlich wie die Schiisseln in einem Schiissel­
korb. Der Beweis fiir das Zutre££ende solcher Vorstellungen scheint mir noch 
auszusteID.en, jedenfalls geniigen meiner Auffassung nach die von FRIBOES bisher 
beigebrachten Beweise nicht, urn die alte Lehre, daB die Epi thel£aserung 
durch eine besondere Anordnung des Zellplasma zustande kommt 
und den Aufbau der Briicken besorgt, endgiiltig iiber Bord zu weden. 
Dabei glaube ich, in Dbereinstimmung mit KREIBICH, daB die Fibrillen nicht 
von einer Zelle in die andere iibertreten, daB wir demnach weder zwischen 
einem innerhalb und auBerhalb del' Zelle gelegenen Anteil derse1ben zu 
unterscheiden gezwungen sind, noch uns vorzustellen haben, daB die Zellen 
durch einen fortlaufenden Bandapparat miteinander verbunden sind, son­
dern jede Zelle ist fiir sich selbstandig, sie besitzt eine Membran, die aus 
nichts anderem besteht als aus besonders verdichteter plasmatischer Sub­
stanz und durch radial' verlaufende Fasern nach auBen vorgestiilpt wird. 
Die gleichsinnigen Vorwolbungen benachbarter Zellen treten miteinander in 
Verbindung, die Stelle wo dies edolgt, ist das Briickenlmopfchen. Jede 
Briicke besteht demnach aus zwei Hal£ten, die zu gleichen Teilen von den 
nebeneinanderstehenden Zellen geliefert werden. Zwischen den Ausstiilpungen 
entstehen Hohlraume, die Zwischenzellspalten, die demnach von dem 
auBeren Anteil der Zellmembran ausgekleidet werden. Durch diesen Bau 
der Zwischenzellbriicken ist es erreicht, daB tatsachlich jede Zelle ein wenig 
abseits von ihrem Nachbar steht, daB sich zwischen ilmen Kanale und Liicken 
finden, und daB dabei die Zellen doch infolge des gewissermaBen kontinuierlich 
verlaufenden Bandapparates fest miteinander verbunden sind. Fiir die Lei­
stungs£ii,higkeit der Epidermis ist dies von hochster Bedeutung; zunachst ist 
ihr dadurch nicht nul' Festigkeit, sondern auch die notige Elastizitat 
gesichert,. Als auBerste Schutzdecke in hohem MaBe mechanischen Schadigungen 
ausgesetzt, muB sie besonders fest gebaut sein, urn Widerstand leisten zu 
konnen; ware die Verbindung der Zellen untereinander und mit der Cutis eine 
zu starre, so wiirde die notwendige Anpassungsfahigkeit fehlen, sehr hau£ige 
Trennungen des Zellgefiiges miiBten die Folge sein. Bei dem eigenartigen 
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Verbindungsmechanismus ist nun aber den ZeBen geniigende Bewegungsfreiheit 
gegeben, der Faserapparat, an dem sie hangen, gestattet ihnen gewisse Bewegungs­
freiheiten. Die Protoplasmafasern diirfen wir uns, wie friiher auseinandergesetzt, 
nicht als zu starre Gebilde vorstellen, sondern als mehr oder weniger dehnbar, 
als Gebilde, die vor allem Zug- und Druckschwankungen mitzumachen in der 
Lage sind. Als Gebilde des Plasmas sind sie von dem biologischen Gesamt­
zustand der Zelle abhangig, schon deshalb konnen sie nicht starre, unveranderliche 
Elemente darstellen. In der Tat sehen wir immer wieder, wie sie sich den je­
weiligen Verhaltnissen anzupassen vermogen, wie je nach der Lage, in der 
sich die Zellen befinden, die Briicken gedehnt oder starker werden Mnnen -
kurz in der Faserung Umformungen eintreten, die letzten Endes darauf abzielen, 
das Gefiige der Epidermis zu sichern. 

Aber auch fiir die Ernahrung der Zellen ist auf diese Weise vorgesehen. 
Wir haben im friiheren gehOrt, daB die Oberhaut gefaBlos ist. Das notige Nahr­
material muB ihr demnach auf anderen 'Vegen zukommen und diese sind nun 
mit Hilfe del' Briickenkonstruktion gescha£fen. Die Spalten und Liicken zwischen 
den Epithelien, deren Vorhandensein mit durch den Faserapparat bestimmt wird, 
stellen ein reich verzweigtes Kanalnetz dar, das in direkter Verbindung mit 
den Lymphbahnen der Cutis steht. In diesen Kanalen kreist die Epithel­
lymphe, jede Zelle ist von ihr umspiilt, von ihr erhalt sie das zur Funktion 
notwendige Material, an sie gibt sie die hierbei auftretenden Abbaustoffe ab -
kurz das Leben del' Zelle in diesem Abschnitte der Epidermis und 
ihre Leistung befindet sich in strengster Abhangigkeit von dem 
Bestande del' Zwischenzellraume und, soweit diese wieder ab­
hangig sind von dem Bestande des EpitheHaserapparates, auch 
von diesem. 

In der Protoplasmafaserung sehen wir so eine ungemein zweckmaBige Ein­
richtung gegeben; an ihr Vorhandensein ist die Leistungsfahigkeit del' Epidermis 
in hohem MaBe gekniipft. 

Regenerationsfahig ist die Zelle im Stratum spinosum physiologischerweise 
nicht mehr ; sie hat demnach a u£ ihrer Wanderung nach aufwarts viel an Lebenskraft 
eingebiiBt, was auch dadurch zum Ausdruck kommt, daB del' Zelle die Fahigkeit 
verloren ging, Pigment zu bilden. Immerhin abel' verfiigt sie doch noch iiber ein 
gewisses MaB von Leistungsvermogen - die Tatsache, daB ihr so reichlich Sub­
stanzen zuflieBen, die sie verarbeiten muB, ist ein untruglicher Beweis hierfiir -, 
nur iiber ein geringeres, als sie fIiiher besessen hat. Die Zelle erfahrt demnach im 
selben AugenbIick, wo sie ihren Platz in del' Basalschicht aufgibt, bzw. aufgeben 
muB, tiefgreifende Anderungen in ihrer biologischen Wertigkeit, 
Anderungen, die auch durch noch so reichliche Zufuhr von Nahrmaterial nicht 
mehr riickgangig gemacht werden konnen. Die Zelle tritt jetzt eben in eine 
andere Leistungsphase; ihre erste Lebensperiode, wo sie fiiI' die Erhaltung der 
Art zu sorgen hat, ist endgiiltig voriiber, nun beginnt die absteigende Kurve, 
die mit del' Umwandlung zum Hornschiippchen endet. Morphologisch kommen 
diese Verschiebungen im Lebenszustand del' Zelle dadurch zum Ausdruck, daB 
eben, wie friiher erwahnt, der Kern seine Gestalt ein wenig andert, daB er jetzt 
geringere EmpfindHchkeit fiir den Farbsto£f aufweist und daB das Plasma del' 
Zellen eine gewisse "Umgruppierung" erfahrt, wie wir aus der veranderten 
Struktur der Epithel£aserung schlie Ben konnen. 
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In der Tat haben wir also im Stratum spinosum Elemente vor uns, die unter 
physiologischen Bedingungen eine andere biologische Stellung einnehmen als die 
Zellen der Basalschicht. Eine schade Trennung der beiden voneinander ist dem­
nach schon von diesem Standpunkte aus berechtigt, ja notwendig. 

Pathologischerweise konnen sich nun aber diese Verhaltnisse verschieben. 
Die Zelle des Str.atum spino sum kann Eigenschaften, die sie in 
ihrer friiheren Lebensphase besessen hat, behalten, vor aHem die 
Teilungsfahigkeit. 1st dies der Fall, so ereignen sich im Bau der Epidermis 

L. C. R. 

Abb. 4. Schnitt durch eine Psoriasis vulgaris-Efflorescenz, als Beispiel fur 
Akanthose, Spongiose, Parakeratose. VergriiBerung 210. 

St. sp. und a. E. akanthotisch gewuchertes Stratum spinosum; Epithelzapfen plump, tiefer in 
die Cutis eindringend; zwischen den Zellen hellere Streifen - erweiterte Intercellularraume 
(Spongiose); Pa. K. parakeratotische Oberflachenschicht, an Stelle kernloser kernhaltige 

Elemente - parakeratotische Schuppe, e. K. erweiterte Capillare, L. Lymphocyt. 

einschneidende Umformungen, es kommt zu jenem Zustand, den wir Akanthose 
(Abb. 4) nennen. 

Das histologisch Wesentliche derselben liegt darin, daB dieStachelschicht 
zunachst verbreitert erscheint; die Zahl ihrer Zellreihen betragt oft ein Viel­
faches gegeniiber der Norm, der Grad der Verbreiterung ist abhangig von 
dem Grad der Zellwucherung. Die Verbreiterung der Stachelschicht fiihrt 
zwangslaufig zu einer Verbreiterung der ganzen Epidermis (Abb. 4, St. sp. 
und a. E.), und so sehen wir an jenen Stellen, wo die pathologische Zell­
vermehrung im Gange ist, die Oberhaut hiigelformig iiber das Niveau der 
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angrenzenden Partien heraustreten (Epithelhugel). Aber nicht nur eine Aus­
ladung der Epidermis nach oben kommt zustande, auch ihr GrundriB 
verandert sich. Wie wir spater horen werden, sitzt die Epidermis der Cutis 
nicht geradlinig auf, sondern letztere schickt stumpikegelige Fortsatze aus, die 
sogenannten Papillen, zwischen die sich das Epithel einsenkt. Die Grenzlinie 
zwischen Oberhaut und Cutis ist daher am senkrechten Durchschnitt in der 
Regel wellenformig. Beim akanthotischcn ProzeB werden nun auch die zwischen 
den Papillen liegenden Epithelzapfen massiger, breiter und langer, sie dringen oft 
tief in die Cutis vor. Bei ubermaBiger Entwicklung zeigt so die Epidermis in 
ihrem basalen Abschnitt oft breite, plumpe Fortsatze, die sich in das Bindegewebe 
einbohren. Letzteres wieder antwortet auf diese Storung mit Verlangerung der 
Papillen, diese stoDen nach aufwarts vor, die daruberliegende Epithelmasse vor 
sich her schiebend. Die Epidermisober£lache wird auf diese Weise hockerig, ja dort, 
wo die Wucherung sehr machtig ist, zergliedert in Vertiefungen und Erhohungen -
wir habendas papillare Oberflachenrelief voruns. Die Akanthosekanndem­
nach je nach der Miichtigkeit ihres Auftretens sehr verschiedene Bilder erzeugen; 
vom einfachen Epithelhugel bis zur exzessiv-papillaren Struktur haben wir mit 
allen Ubergangen zu rechnen. Zwei klinische Beispiele mogen dies illustrieren: 
die plane Warze und das Condyloma acuminatum. Beide sind Akanthome, 
d. h. entwicklungsmechanisch stehen die Prozesse auf gleicher Grundlage, die 
Wucherung der Stachelzellenschicht ist fur ihr Aussehen das zunachst MaD­
gebende. 

Mit dem akanthotischen Wucherungsvorgang werden wir im Laufe unserer 
Besprechungen sehr haufige Bekanntschaft machen; gibt es ja doch kaum eine 
Dermatose, wo er nicht gelegentlich in Erscheinung tritt, wenn auch nicht 
gerade als fuhrendes Zeichen. 1m allgemeinen ist jede Akanthose der 
Ausdruck dafur, daD sich die Epidermis an der betref£enden 
Stelle in einem Stadium der Hypertrophie, i. e. Mehrleistung 
befindet, daB das physiologische Wachstum Steigerung erfahren hat, dabei 
gleichgiiltig, was im EinzeI£all die auslosende Ursache darstellt und auf welchem 
Wege den Zellen jener Reiz zugekommen ist, der sie zu dieser ungewohnlichen 
Leistung befahigt. DaD letzterer gegeben sein muD, versteht sich von selbst, 
und zwar wird, wie wir anzunehmen ha ben, zunachst die Bas a 1 z e 11 e 
Empfangerin desselben sein. Sie muD als erste eine Steigerung der Wachs­
tumsenergie erhalten, die sie an ihre Abkommlinge weitergibt - die Aus­
wirkung davon zeigt sich allerdings erst in den spateren Entwicklungsphasen 
der Zelle. Die Erscheinung der Akanthose beruht demnach kaum jemals 
ausschlieBlich auf abnormen Vorgangen im Stratum spinosum, die Keim­
schicht ist daran beteiligt, ja in der Regel wohl der Hauptpunkt, wo der 
Reiz angreift. 

Die Wege, auf welchen dieser an die Zellen herankommt, konnen ver­
schiedene sein; einmal kann der Reiz direkt von auBen durch die oberen Epi­
dermislagen hindurch bis zur Keimschicht vordringen und sic in Wucherung 
versetzen. Dieser Gruppe werden wir haufig begegnen, wir konnen sic als 
exogene Akanthose bezeichnen. Aber auch von "innen" her kann die Zelle 
gereizt werden. Bei den innigen Beziehungen, die zwischen Epidermis und Cutis 
bestehen, mussen Vorgange in letzterer stets auf die Oberhaut abfarben. Wenn 
beispielsweise das Bindegewebe in erhohtem MaDe Nahrmaterial zugefiihrt 
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erhalt, so wird die Epidermis daran teilhaben, weil sie ja in ihrer Ernahrung 
von del' Cutis vollig abhangt. Dieses Mehr an Nahrsubstanzen kann fiir die 
Zellen des Rete Malpighi geniigend Reiz sein zu vermehrter Tatigkeit, was nun 
eben in einer erhohten Wachstumsfahigkeit seinen Ausdruck findet. Del' End­
zustand ist derselbe wie im ersten Falle, nul' die biologischen Vorgange, die 
zu ihm fiihren, sind vollig andere; hier konnen wir von einer endogenen 
Akanthose sprechen. Diesel' Typus ist ungemein haufig, wir finden ihn oiter 
als den zuerst erwahnten. 

In sehr vielen Fallen ist die Akanthose vergesellschaftet mit einem anderen 
Phanomen, das hier besprochen werden muB, mit dem del' Spongiose (Abb. 4). 
Wir verstehen darunter hochstgradige Erweiterung del' Intercellularspalten 
infolge erhohter Fliissigkeitsansammlung zwischen den Zellen; mithin liegt dem, 
was wir Spongiose nennen, ein Zwischenzellenodem zugrunde. Die Zellen sind 
je nach del' Machtigkeit desselben mehr odeI' weniger weit auseinander geriickt, 
die sie verbindenden Briicken mehr odeI' weniger gespannt. Gelegentlich konnen 
letztere wesentlich starker entwickelt sein als es die Regel ist, mithin sich in 
einem hypertrophischen Zustand befinden. In del' Regel ist unter solchen Um­
standen die Zelle im ganzen umfanglicher, demnach die Hypertrophie des Faser­
apparates nul' Teilerscheinung einer Zellhypertrophie iiberhaupt. VeranlaBt 
ist dieselbe o££enkundig durch das vermehrte Nahrmaterial; die Zelle gerat 
dadurch in einen ungewohnlichen biologischen Zustand, womit schlieBlich ja 
auch ihre Teilungsfahigkeit znsammenhangt. Das so haufige Nebeneinander­
sein von Spongiose und Akanthose kann nns daher nicht wundernehmen. 

Erreicht die Spongiose hOchste Werte, so kann del' Fall eintreten, daB die 
Zwischenzellbriicken dem Druck del' Fliissigkeitsmenge nicht mehr standzuhalten 
vermogen, daB sie eingerissen werden; es entsteht nun das, was wir intra­
epitheliales Blaschen nennen. Spongiose und Blaschenbildung stehen 
demnach in innigem Zusammenahng. 

Oberhalb des Stratum spinosum findet sich nun, wie eingangs schon erwahnt, 
die Kornerschicht, das Stratum granulosum (Abb. 1, St. gr.). Riel' 
treten uns Zellen entgegen, die in mancher Hinsicht durchaus andere Charakter­
eigenschaften besitzen als die bis nun geschilderten. Morphologisch ahneln sie 
in hohem MaBe den Stachelzellen del' obersten LageJ d. h. sie beeitzen so wie 
diese rhombische Gestalt; abel' ihr Kern ist weniger chromatinreich, vielfach 
erscheinen seine Grenzen nul' mehr angedeutet und VOl' aHem enthalt das 
Plasma del' Zellen eigentiimliche Granula eingelagert, die so­
genannten Keratohyalinkornchen. Letztere verleihen den Zellen ihr 
eigenartiges Geprage, nach ihnen ist ja auch diesel' Abschnitt del' Epidermis 
benannt. 

Die Granula sind durchschnittlich groBer als beispielsweise die eines Leuko­
cyten, im iibrigen nicht immer gleich groB, oft klumpenformig. Charakteristisch 
ist ihre Neigung zum Kerrnarbsto££; bei Ha.matoxylinfarbung erscheinen sie 
tiefblau, demnach mehr gefarbt als del' Zellkern, del' ja, wie friiher schon be­
merkt, viel an Chromatin verloren hat. Oft sind die Kornchen so zahlreich ent­
wickelt, daB neben ihnen kaum mehr eine Grundsubstanz del' Zelle aU£findbar 
ist. Protoplasmafaserung fehlt natiirlich unter solchen Umstanden, wo abel' die 
Granula sparlicher sind, lassen sich gelegentlich, worauf RABL zuerst aufmel'ksam 
gemacht hat, Reste einer solchen nachweisen. Intercellularbriicken besitzen die 
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Zellen zum Teil, wohl aber nicht mehr in jener klaren Form und RegelmaBig­
keit, wie wir dies im Stratum spinosum zu sehen gewohnt sind; allem Anscheine 
nach sind sie hier nichts anderes als Fortsatze der Zellmembran. 

Das Auftreten der Kornchen in den Zellen erfolgt vollig unvermittelt, d. h. 
auf die oberste Lage der Stachelzellen, die noch durchaus frei sind von solchen 
Einlagerungen, folgen physiologischerweise sogleich Elemente, die damit reich­
lichstausgestattet erscheinen. Die Umwandlung der Zellen von einer Phase in 
die andere geht demnach rasch und plOtzlich vor sich; welcher Art die hierbei 
maBgebenden chemischen Vorgange sind, ist noch ebenso ungeklart wie die 
Natur der gebildeten Substanz. Wir stehen hier vor einem jener Geheimnisse 
der belebten Natur, die wir ablaufen sehen, die wir aber in wen letzten 
Zusammenhangen zu ergriinden nicht in der Lage sind. Zweifellos spielen sich 
sehr komplizierte Umwa1zungen in der Zelle abo Das konnen wir daraus er­
schlieBen, daB ihr Bau im ganzen anders wird, daB nicht nur der Kern 
Chromatin verliert, i. e. Zerfallserscheinungen aufweist, sondern auch die 
Faserung der Zelle weitgehende .Anderung erfii.hrt. Beides wurde ja fUr das Auf­
treten der Granula verantwortlich gemacht; so glaubt beispielsweise RABL, 
die Kornchen seien nichts anderes als abgesplitterte Kernsubstanz, allerdings 
in bestimmter Weise verandert, KROMAYER hingegen halt sie fUr Umwand­
lungsprodukte der Epithelfibrillen. Vielleicht liegt das Tatsachliche ill der 
Mitte; jedenfalls erfahrt Kern und Plasma beim Hervortreten der Kornchen 
einschneidende Umformung. 

In chemischer Hinsicht wissen wir, daB die Granula weder wasser- noch 
alkoholloslich sind, durch Sauren und Laugen hingegen verfliissigt werden, 
sich demnach diesbeziiglich ahnlich verhalten wie Hornsubstanz oder Hyalin. 
WALDEYER hat deshalb rur sie den Namen Keratohyalin.gepragt, womit 
demnach nichts hinsichtlich der chemischen Struktur der Substanz ausgesagt er­
scheint, sondern einzig und allein aut ihre Beziehungen zum Keratin und vielleicht 
Hyalin hingewiesen werden sollte. Ob die Substanz mit dem Hyalin iiberhaupt 
etwas zu tun hat, ist durchaus fraglich, ja nach allem unwahrscheinlich. Die heute 
wohl zumeist vertretene Auffassung geht dahin, daB das Keratohyalin eine 
Vorstufe des Keratins darstellt, wenigstens entwicklungsmechanisch, d. h. 
der VerhornungsprozeB der Zelle wird sichtbar eingeleitet durch das Auftreten 
dieser Substanz, die dabei chemisch ganz anders gebaut sein kann, ja ww­
scheinlich gebaut ist als das Endprodukt bei diesem V organg, das Keratin. 
Letzteres wiirde demnach nicht direkt aus dem Keratohyalin entstehen, sondern 
beide Substanzen sind selbstandige Korper, sie entstammen verschiedenen, 
rasch hintereinander ablaufenden Phasen der Zelltatigkeit. 

Sehr viel Wahrscheinlichkeit erhalten solche Vorstellungen dadurch, daB wir 
in der Zellschicht oberhalb des Stratum granulosum, im Stratum lucidum 
(Abb. 1, St. 1.), auf Verhaltnisse stoBen, die wir nur mit der Annahme erklaren 
konnen, daB das Keratohyalin ein voriibergehender Korper ist, der von der Zelle 
vollig umgebaut werdell muB, damit Keratin entstehen kann. 1m Stratum 
lucidum, das unter physiologischen Verhaltnissen dort, wo eine machtige 
Hornschicht entwickelt ist (beispielsweise Planta, Palma), die Dicke von etwa 
2-3 Zellreihen aufweist, sonst aber als sehr schmaler Streif imponiert, ja 
gelegentlich iiberhaupt fehIt, finden sich Elemente, auf die der Name "Zelle" 
im vollen Sinne des Wortes eigentlich kaum mehr paBt, do. ihnen vor allem der 
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Kern mangelt. Wir haben flache, oft ziemlich stark in die Lange gezogene Ge­
bilde vor uns, die gleichmaBig von einer lichtbrechenden Substanz erfullt sind, 
die durchaus nicht so wie etwa das Keratohyalin Neigung zu Kernfarbstoffen 
besitzt, sondern sich gegen dieselben refraktar verhalt, und nicht nur gegen sie, 
sondern auch gegen Plasmafarbsto£fe. Es tritt uns daher diese Schicht in ge­
wohnlich gefarbten Schnitten als ungefarbt entgegen, wegen des hohen Licht­
brechungsvermogens der Zellen aber als heller, glanzender Streif, daher der 
Name "leuchtende" Schicht. Gelegentlich finden sich in den Eandpartien der 
Zellen, besonders jener, die der Hornschicht unmittelbar anliegen, mit Eosin 
farbbare Plasmateile, o£fenbar bereits Keratin. 

Die Substanz, von der die Zellen hier erfUllt sind, wird als E1eidin be­
zeichnet; ihr fruher erwahntes Verhalten gegenuber Farbstoffen spricht dafur, 
daB es sich nicht um denselben chemischen Korper handelt wie im Keratohyalin. 
Eine Gleichstellung beider Substanzen, der manche Autoren das Wort sprechen, 
erschcint mir deshalb ungerechtfertigt. Was fur eine Verbindung hier vorliegt, 
ist genau so unbekannt wie bezuglich des Keratohyalins oder Keratins. Ent­
wicklungsmechanisch konnen wir das Eleidin als Zwischenprodukt der beiden 
letztgenannten ansehen, d. h. der Weg vom Keratohyalin zum Keratin fiihrt 
in der Regel uber das Eleidin. Die Granula der Kornerschicht mussen verflussigt 
oder, besser gesagt, in eine lipoidahnliche Masse von der Konsistenz eines 
fetten 01es, wie EABL dies bezeichnet, uberfiihrt werden, bevor das Plasma der 
Zelle zu Keratin werden kann. Und dieser Zwischenkorper ist eben das Eleidin, 
oder Keratoeleidin, wie es RABL nennt. 

rm Stratum corneum (Abb. 1, St. C.), der obersten Schicht der Epidermis, 
ist von einer zelligen Struktur noch weniger zu finden a1s im Stratum lucidum. 
Wir sprechen zwar von Hornzellen, in der Tat paBt aber die Bezeichnung Horn­
plattchen besser. Allen diesen Elementen fehlt physiologischerweise der 
Kern. Das histologische Bild, das die Hornschichte gibt, ist uberaus ein­
tOnig; wir haben flache, mit Eosin gut farbbare Gebilde vor uns, die in den 
tieferen Lagen fest miteinander zusammenhangen, an der Oberflache sich aber 
als zarte Schuppen aus dem Verband loslosen (Stratum disjunctum, 
Abb. 15, St. d.). Die Dicke der Hornschicht ist an verschiedenen Korperstellen 
verschieden, Palma und Planta tragen die machtigst entwiekelte, sie erseheint 
hier um ein Wesentliches breiter als Stratum granulosum und lucidum zusammen­
genommen. 

Uber den Bau der Hornplattchen oder -Zellen erhalt man beste Orientierung 
an Isolierpraparaten. In solchen zeigt sieh, daB jede Hornzelle eine Hulle besitzt, 
die verschieden maehtig entwickelt, groBe Widerstandskraft gegen Saure und 
Alkali aufweist und als Keratinhautchen bezeichnet wird. Sie ist nach UNNA, 
EABL u. a. nichts anderes als der auBerste Anteil des Zellplasmas, der sich, wie 
UNNA glaubt, durch Aufnahme von Phenol, Sehwefelsaure und Sehwefel aus den 
Korpersaften zu Keratin umgewandeIt hat. Fur viele Zellen bildet diese Horn­
membran den alleinigen Bestandteil, die Zelle ist demnach eigentlich nichts 
anderes als die Duplikatur dieses Hautchens. Gelegentlich aber, besonders in 
Hornzellen der tieferen Lage, ist innerhalb dieser HuIle noch plasmatische Sub­
stanz auffindbar, an der RABL sogar noch Reste der Zellfaserung nachweisen 
konnte. Auch das "Kernbett" mit Resten des Kerns kann hier gelegentlich 
getroffen werden. Bei Behandlung solcher Zellen mit Kalilauge, quellen 
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dieselben auf, im Gegensatz zu jenen, wo nur die Hornmembran gegeben ist, 
aber keinerlei sonstiger Plasmarest. 

An der Oberflache der Zellen lassen sich vielfach kurze Stacheln auffinden 
(UNN.A) oder, wie RABL dies beschrieben hat, Leistchen, die zahnradartig in die 
gleichen Bildungen der Nachbarzellen iibergreifen. Dadurch wird eine feste 
Verbindung der Zellen untereinander bewirkt. Wir sehen so hier ein Befesti­
gungsprinzip beniitzt, das uns in ahnlicher Weise friiher schon begegnet ist, 
nur ist die Konstruktion doch eine wesentlich andere, da die Sfucheln und 
Leistchen ausschlieBlich von der verhornten Zellmembran gebildet werden 
und nicht etwa von dem gelegentlich noch in Resten erhaltenen Plasma der 
Zellen. 

Besonders hervorgehoben muB noch werden, daB die Hornzelle neben dem 
Keratin auch einen fettahnlichen Korper beherbergt, das sogenannte Hornfett, 
das bei Osmium- oder Sudanfarbung deutlich hervortritt. Aus welcher Mutter­
substanz dasselbe gebildet wird, ob es ein Abkommling des Keratins ist oder 
des Eleidins, bzw. Keratohyalins wissen wir nicht. Der Umstand, daB sich 
gelegentlich auch im Stratum lucidum sudanophile Substanz findet, weist viel­
leicht auf gewisse Beziehungen desselben zum Eleidin hin. 

Die Verhornung der Zelle lauft unter normalen Bedingungen auBerordentlich 
rasch abo AIle Erfahrungen sprechen dafiir, daB sie von dem Rand der Zelle 
gegen deren Mitte zu fortschreitet, daB jedenfalls die Randpartien zuerst 
davon betroffen werden. SchlieBlich wird das gesamte Plasma in diesen Um­
wandlungsvorgang einbezogen und die Epidermisschiippchen, welche zur 
AbstoBung gelangen, sind nichts anderes ala Keratinmasse. Die ganzliche 
Verhornung der Zelle scheint ja nach allem iiberhaupt Vorbedingung dafiir 
zu sein, daB die reibungslose AbstoBung der Schiippchen an der Oberflache 
erfolgen karol. 

Wird der VerhornungsprozeB gestort, so hOrt auch die physiologische 
AbstoBung der Zellen auf, es kommt an der Oberflache zur Anhaufung von 
Elementen, die sich in der Regel von den gewohnlichen Hornschiippchen unter­
scheiden. Wir finden das in klarer Weise bei jener Verhornungsabnormitat 
gegeben, die als Parakeratose (Abb. 4, P. K.) bezeichnet wird. Darunter 
verstehen wir eine Verhornungsform, die gegeniiber dem normalen 
Vorgang verlangsamt ablauft und nur zu einer teilweisen Ver­
hornung der Zelle fiihrt. Histologisch ist die Parakeratose ausgezeichnet: 
1. ein Stratum granulosum fehlt an der betreffenden Stelle entweder iiberhaupt 
oder es ist nur teilweise entwickelt; 2. an Stelle des normalen Stratum lucidum 
finden sich Zellen mit Kern, die entweder keines oder nur wenig Eleidin enthalten. 
3. 1st das Stratum corneum breiter als gewohnlich, die dasselbe aufbauenden 
Zellen sind kernhaltig, sie besitzen vielfach noch, besonders in den tieferen 
Lagen, gut farbbare Plasmareste und oft nur in der obersten Schicht wenig 
Keratin in den Randpartien. 

Das Wesen der Parakeratose beruht demnach zunachst darauf, daB die 
Zellen des Stratum spinosum nicht so, wie es physiologischerweise 
der Fall ist, die Umwandlung zu Kornerzellen erfahren. Storungen 
im Chemismus des Plasmas sind dafiir offenbar maBgebend, Storungen, die 
morphologisch nicht immer zum Ausdruck kommen miissen, vielfach sich aber 
doch schon durch ungewohnliche Vorgange im Bereiche der Stachelzellschicht 
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ausdriicken (beispielsweise Spongiose, Akanthose). JedenfaUs wird die Zelle im 
Rete Malpighi fur ihren weiteren Lebenslauf chemisch nicht richtig eingestellt, 
sie erhalt nicht jene Voraussetzungen, die zu einer glatten Abwicklung ihrer 
funktioneUen Endaufgaben notig sind. Sichtbar wird dies im Augenblick, wo 
die Verhornung einsetzen soIl; die Zelle ist jetzt nicht imstande, diese Bahn der 
Regel gemaB zu beschreiten, sie versagt gewissermaBen schon beim ersten Ver­
such, indem sie Keratohyalin entweder uberhaupt nicht oder nur ganz unzu­
langlich zu bilden vermag. Alles ubrige, was sich bei der Parakeratose 
an Erscheinungen noch findet, schlieBt sich zwangslaufig an, -
der Mangel an Keratohyalin muB den des Eleidins und schlieBlich 
auch den des Keratins im Gefolge haben. Parallel zu dieser gehemmten 
Umwandlungsfahigkeit des Plasmas steht das Verhalten des Zellkerns. tWir 
haben im friiheren gehort, daB das Auftreten der Keratohyalinkornchen von 
Ruckbildungsvorgangen am Kern begleitet wird und daB derselbe immer mehr 
und mehr verfallt, je weiter die Verhornung der Zelle fortschreitet. Hier nun 
bleibt der Kern erhalten und daraus ergibt sich das so markante Zeichen 
der Parakeratose: Kernhaltige Zellen bis zu den auBersten Lagen des 
Stratum corneum, das wir ja eigentlich gar nicht so nennen sollen, denn in 
der Tat finden sich hier Hornzellen im voUen Sinne des Wortes nicht. 

Die Folge dieses pathologischen Verhornungsvorgangs ist nun - und damit 
kommen wir zum Ausgangspunkt dieser Erorterungen zuruck -, daB die bis 
zur hochsten Stelle vorgeschobenen Zellen nicht von selbst abgestoBen werden 
konnen, da sie infolge der mangelhaften -oberfiihrung ihres Plasmas in Keratin 
zu fest miteinander verbunden sind; vielfach zeigt ja ihr Plasma noch gut er­
haltene Faserstruktur, also Verhaltnisse ahnlich denen im Stratum spinosum! 
Da von unten her immer neue Zellen nachkommen, muB an der OberfIache 
schlieBlich eine breite Lage von solch kernhaltigen, fest miteinander verkitteten 
ZelJen entstehen, die erst bei starker wirkenden Traumen in Form von groBeren 
oder kleineren Platten aui'! dem Verbande losgelost werden konnen. Und darin 
Iiegt nun das Wesentliche fUr den parakeratotischen VerhornungsprozeB; er 
bildet meist recht umfangliche Zellanschoppungen an der Oberflache, Schuppen­
Platten, die der Unterlage durchwegs ziemlich fest al1fsitzen und erst bei 
starkeren Eingriffen als Ganzes zur Abhebung gelangen. Bestes Beispiel hier­
fUr ist die Psoriasis vulgaris. Untersucht man eine dieser Schuppen, die sich 
bei Kratzen wie ein Deckel abheben lassen, so erscheint dieselbe aus vielen 
Lagen groBer, kernhaltiger Zellen aufgebaut, die Keratin entweder uberhaupt 
nicht oder nur ganz sparlich enthalten. 

Die Parakeratose ist eine ungemein haufig auftretende Verhornungsstorung. 
Sie muB nicht immer im -obermaB entwickelt sein; denmach kann die 
Schuppenbildung, die ja schlieBlich das hervorstechendste kIinische Zeichen 
abgibt, sehr verschiedene Grade aufweisen und es ware durchaus unrichtig, 
mit dem Begriff Parakeratose etwa immer nur Vorstellungen zu verbinden, wie 
sie sich von der Psoriasis vulgaris herleiten. Letztere kann uns ja gewisser­
maBen als Paradigma dafur gelten, aber daneben gibt es Abstufungen je nach 
Starke und Art der Schadigung, von der die ZeBen getroffen werden. rm all­
gemeinen kann man sagen, daB sich wohl jede Schadigung des Rete Malpighi 
in einer Verhornungsstorung auswirken muB und darunter ist die Parakeratose 
das haufigste Ereignis. Die mannigfachsten Reize, oft schon von geringer 

Kyrle, Histo-Biologie der Hant I. 2 
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1ntensitat vermagen die Zellen so weit aus ihrer physiologischen Bahn zu 
drangen, daB sie nicht mehr normal verhornen kannen, sondern parakera­
totisch ihr Ende erreichen mussen. Jede Parakeratose ist in gewissem Sinne 
der Ausdruck einer Hypofunktion der Epidermis; die Zellen haben eine 
ihnen von der Anlage her adharente Eigenschaft, namlich Keratin zu bilden, 
verloren, sie stehen daher hinsichtlich Leistungsfahigkeit gegenuber der Norm 
auf minderer Stufe; das rechtfertigt die Bezeichnung Hypofunktion. Bei der 
Auffassung, daB jede Zelle des Karpers in das Ganze eingefiigt ist, demnach 
ihrer physiologischen oder pathologischen Leistung in gewissem Sinne uber sie 

Abb. 5. Schnitt durch hypertrophische Zehenhaut bei Akromegalie, als Beispiel 
fiir typische Hyperkeratose ohne Akanthose. CObersichtsbild.) 

St. c. Machtig verdickte Hornschicht, kernlose Zellen, St. 1. verbreitertes Stratum lucidum, 
St. gr. verstarktes Stratum granulosum, St. M. normales Stratum Malpighii. 

hinaus Bedeutung zukommt, mussen wir jede Parakeratose als Allgemein­
starung ansehen, die natiirlich nur dann wesentlich wird, wenn sie im ent­
sprechenden AusmaBe auftritt und bleibenden Charakter annimmt. Wir werden 
ja darauf gelegentlich noch zuruckkommen. 

Eine andere Verhornungsstorung, deren Besprechung sich hier von selbst 
einfugt, ist die Hyperkeratose (Abb. 5). 1m Gegensatz zur Parakeratose 
finden wir bei derselben ein verdicktes Stratum corneum, das aus gehorigen 
Hornzellen aufgebaut ist, also aus Elementen, die kernlos sind und reich 
an Keratin. Haufig, aber durchaus nicht immer, ist diese Verbreiterung 
der Hornschicht begleitet von einer Verbreiterung des Stratum 
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granulosum und lucidum, so daB eine Hypertrophie der gesamten Ver­
hornungszone des Epithels gegeben erscheint. Die die einzelnen Schichten 
aufbauenden Zellen kannen dabei umfanglicher sein als de norma, i. e. sich 
in einem hypertrophischen Zustand befinden. 

Raben wir die Parakeratose als Ausdruck einer Hypofunktion epidermoidaler 
Elemente bezeichnet, so miissen wir hier von einer Hyperfunktion derselben 
sprechen. Die Verhornung lauft verstarkt und in iiberstiirztem Tempo ab, 
die Zellen sind fur diese Leistung gewissermaBen zu reif, ihr Plasma ist chemisch 
derart eingestellt, daB es im 
-obermaB, aber offensichtlich 
zu schnell, gelegentlich, wie 
schon erwahnt , selbst mit 
Ausschaltung der physio­
logischen V orstufen Keratin 
bilden muB. Besonders unter 
letzteren Umstanden kommt 
die Storung im Chemismus 
der Zellen deutlich zum Aus­
druck; wir haben ja hier 
Verhaltnisse gegeben, welche 
zum Teil an die bei der Para­
keratose erinnern: Mangel 
eines Stratum granulo­
sum und lucidum - aber 
im Gegensatz hierzu - trotz 
dieses Mangels kernlose, 
zur Ganze verhornte 
Elemente a.n der Ober­
flache (Abb. 6). Die Zellen 
des Stratum spinosum durch­
laufen demnach hier ob des 
geanderten Chemismus einen 
ganz anderen Weg als de 
norma, um Hornzelle zu 
werden. 

Finden sich neben ver­
mehrtem Keratin auch dessen 
V orlaufer in vermehrter 
Menge, so tritt der Unter­

Le. 

Abb.6. Schnitt durch eineHautstelle von Ichthyosis 
vulgaris, als Beispiel fiir Hyperkeratose ohne 
gleichzeitige Vermehrung des Eleidins und 

Keratohyalins. 
St. c. Verdickte Hornschicht, Stratum lucidum fehlt, 
St. gr. von der Norm kaum abweichend, St. M. 
Malpighische Schicht, stellenweise vielleicht ein wenig 
verbreitert, daneben aber atrophisch; in den Basal­
zellen dart und da Pigmentvermehrung. Bei A. 
Atrophie des Epithels, Mangel des Stratum granulosum, 

machtig verdickte Hornschicht. 

schied gegeniiber dem physiologischen Verhornungsvorgang weniger deutlich 
hervor; zweifellos spielen auch bei dieser Starung weitgehende Anderungen 
im Chemismus der Zelle eine Rolle. Das konnen wir schon daraus ent­
nehmen, daB die Zellen trotz des vollen Verhornungszustandes, in dem 
sie sich schlieBlich be£inden, nicht spontan abgestoBen werden, sich 
also gerade umgekehrt verhalten wie normale Rornelemente. Wahrscheinlich 
ist der Grund fiir dieses, jeder Hyperkeratose eigenartige Phanomen darin 
gelegen, daB die Zellen doch, trotzdem wir sie wegen ihres morphologisch­
farberischell Verhaltells von gewohnlichen Hornzellen nicht unterscheiden 

2* 
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konnen, chemisch-physikalisch anders gebaut sind als letztere, d. h. aus 
Keratin bestehen, das andere Struktur besitzt als unter physiologischen 
VerhaItnissen. Das Endprodukt der Zelltatigkeit beim hyperkera­
totischen Vorgang ware demnach trotz seiner histologischen Uber­
einstimmung durchaus nicht dasselbe wie de norma; unterstiitzt 
werden solche Vorstellungen in gewissem Sinne durch die Tatsache, daB wir bei 
Hyperkeratosen in den Zellen des Stratum corneum vielfach die physiologischer­
weise auffindbaren Fettsubstanzen vermissen, da.B demnach die Produktion 
des Hornfettes, eines fur die normale Leistung der Hornzelle gewiB wichtigen 
Korpers, hier haufig ausbleibt. Vielleicht ist gerade dies ausschlaggebend 
dafm, daB die Zellen nicht spontan abgestoBen werden konnen, jedenfalls 
laBt sich aus dem Mangel dieser Substanz erschlieBen, daB bei der Umwand­
lung des Zellplasmas zum Keratin der physiologische Weg verlassen wurde. 
Ein Beweis fiir die geanderte chemische Stl1lktur der Zellmassen bei Hyper­
keratosen liegt auch in ihrem veranderten Verhalten bei bestimmten Farbe­
verfahren. ERNST hat gezeigt, daB sich die oberflachlich gelegenen Horn­
schiippchen bei normaler Hornbildung der GRAM schen Farbung gegeniiber 
negativ verhalten, wahrend sie sich bei Hyperkeratosen stark blau farben. 

Hyperkeratose finden wir haufig zusammen mit Akanthose und Spongiose; 
unter solchen Umstanden stellt sie nur ein Teilsymptom einer allgemeinen Epithel­
hypertrophie dar, die entweder voriibergehend ausgelost wirddurch irgend­
welche Reize, die im Rete Malpighi angreifen, oder dauernd bestimmt ist durch 
von der Anlage her abnorme Leistungsfahigkeit der Epithelzellen (Keratoma 
congenitum). Reichliche Kern- und Zellteilungsvorgange verkiinden hier in 
der Regel die hohe Lebenskraft der Zellen, ihre abnorm starke Verhornung 
ist schlieBlich nur di~ letzte Folge davon. 

Aber gar nicht selten stoBen wir auf FaIle von Hyperkeratosen, die im Gegen­
satz zu den eben erwahnten eill atrophisches Rete Malpighi aufweisen, 
wo wir oberhalb der Basalschicht hochstens 2-3 Reihen, im ganzen ge­
schrumpfter Stachelzellen finden, an die sich unvermittelt ein breites Stratum 
corneum anschlieBt (Abb. 6, A.). Hier gewinnt man den Eindruck, als ob die 
machtige Hornschicht ihre Unterlage allmahlich erdriickt hatte, in der Tat 
handelt es sich gar nicht um Dl1lckatrophie, sondern um von der Anlage her 
bestimmte Verhaltnisse; die Basalzelle ist offenbar ganz abwegig eingestellt, 
sie besitzt hohe N eubildungsfahigkeit, daher sind reichlich Mitosen zu finden; 
so bald sie aber dieser Aufgabe nachgekommen ist, verfallt sie sogleich der 
Verhornung, und zwar ohne aIle jene Stadien durchlaufen zu miissen, wie 
dies gewohnlich der Fall ist. 

Das Kapitel: Verhornung und deren Storungen wollen wir bei der Bedeu­
tung, die es fiir den Dermatologen besitzt, nicht beschlieBen, ohne nochmals 
die zum richtigen Verstandnis der Biologie dieser Vorgange notigen Voraus­
setzungen kurz zusammenzufassen. Die Keimzelle der Epidermis ist von 
der Anlage her dazu bestimmt in ihrem Endstadium zu ver­
hornen. Dieses Ziel erreicht sie auf dem Wege mannigfacher 
Umformungen ihrer plasmatischen Substanz, indem sie Phasen 
durchlauft, die sie jedesmal in eine andere biologische Situation 
bringen. Abnorme Veranlagung auf der einen Seite, Zufallsscha­
digungen auf der anderen konnen Storungen in dies em geregelten 
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A blauf bedingen und so die Bildung des Endproduktes beeinflussen. 
Erhalt die Zelle ein gegenuber dem Gewohnlichen qualitativ oder 
quantitativ verandertes Angebot jener Substanzen, die sie zu ihrer 
Entwicklung braucht, oder wird sie von einer Schadigung getroffen, 
die sieaus ihrer Bahn zu drangen vermag, so muB dies in der Ver­
hornungsphase zum Ausdruck kommen. Das Stratum corneum 
steUt gewissermaBen einen Spiegel dar, in dem alle biologischen 
Geschehnisse innerhalb der Epidermis aufgezeigt werden. Bei der 
groBen Empfindlichkeit, die den hochqualifizierten Elementen des Rete Malpighi 
eigen ist, kann es nicht wundernehmen, daB sie auf verschiedene Reize in sehr 
verschiedener Weise ansprechen und daher fur den letzten Abschnitt ihrer 
Tatigkeit, fiir die Verhornung, sehr verschieden eingestellt werden. Para- und 
Hyperkeratose erschopfen daher durchaus nicht die Gesamtheit 
der abnormen Verhornungsvorgange; sie stellen nur zwei Typen 
dar, die wir auf Grund bestimmter morphologischer Erschei­
nungen fester umschreiben und in ihrer Abweichung yom Physio­
logischen genauer verstehen konnen; daneben gibt es aber noch 
mannigfache Storungen in der Verhornung, die weder in den einen 
noch in anderen Typus ganz hineinpassen, gelegentlich von beiden 
etwas haben und sich so als "Verhornungsaquivalent" darstellen, 
das wir aber hinsichtlich der dabei sich abspielenden biologischen Vorgange 
nicht naher zu erfassen vermogen. Selbst die Parakeratose muB nicht immer 
ganz in derselben Weise sein; wie oft sehen wir beispielsweise bei der Psoriasis­
efflorescenz Abweichungen davon, Phasen der Parakeratose mit mehr oder 
weniger normaler Verhornung, ja sogar mit Ansatzen zur Hyperkeratose ab­
wechseln. Und bei Fallen von letzterer kann man ganz ahnlichem begegnen -
kurz, hier gibt es der Mannigfaltigkeiten genug und nichts ware daher ver­
fehlter, als die Verhornungsanomalien in ein zu starres Schema 
einzwangen zu wollen; so viele Typen lassen sich in der Tat gar nicht auf­
stellen, als es Spielarten gibt. Es ist aber auch gar nicht notwendig, jede 
histologische Einzelheit, die irgendwie Abweichung yom normalen Verhornungs­
bild bedeutet, zu verzeichnen, da wir ja eigentlich immer nur Augenblicks­
bilder vor uns haben. Wo heute beispielsweise Parakeratose gegeben ist, kann 
morgen ein anderer Verhornungstypus vorliegen, entsprechend einer geanderten 
biologischen Einstellung des Ausgangsmaterials. Und die vielfachen Auseinander­
setzungen daruber, was fur dieses oder jenes Krankheitsbild typisch sei hin­
sichtlich Verhornungsart, beruhen in der Hauptsache immer wieder darauf, 
daB eben verschiedene Stadien zur Untersuchung vorgelegen sind. -ober diese 
Schwierigkeiten kommt man nun verhaltnismaBig leicht hinaus, wenn man 
die ganze Frage der Verhornungsstorungen nicht von zu eng beschreibenden 
Gesichtspunkten, sondern von hoherer biologischer Warte aus beurteilt, wie 
dies im vorhergehenden versucht worden ist. 

4. und 5. Vorlesung. 

Zuruckkehrend zur Schilderung der normalen Verhaltnisse des Haut­
organs ist zunachst noch einiges uber die Dicke der Epidermis zu sagen; 
bekanntlich ist diese nicht an allen Stellen des menschlichen Korpers gleich, 
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sondern Schwankungen unterworfen. Die dickste Oberhaut besitzen Planta 
und Palma, - hier betragt sie nach ScmscHAs Messungen etwa 0,525-0,600, 
bzw. 0,425-0,500 mm, - die dtinnste, Beugeflache der Vorderarme (0,020 mm) 
und Stirne (- 0,0236 mm). Diese MaBe gelten tiber den Papillen; zwischen den­
selben, also entsprechend den tiefsten Einsenkungen der Epidermis, sind sie 
etwas hoher, in der Plant a beispielsweise von 0,575-0,625 mm. Die Dicke der 
Epidermis ist den Bedtirfnissen angepaBt; dort, wo groBe Anforderungen an 
sie gestellt werden, wo sie entsprechend widerstandsfahig sein muS (beispiels­
weise Planta, Palma), finden wir sie in bevorzugter Weise entwickelt, und zwar 
nicht nur dimensional, sondern auch, was ihre Verbindung mit der Cutis 
betrifft. Eingangs wurde bereits erwahnt, daB die Grenze zwischen Epidermis 
und Bindegewebe nicht in Form einer ebenen Flache, im Schnitt einer Ge­
raden gegeben erscheint, sondern daB die Cutis zapfenformige Fortsatze nach 

Abb. 7. Schnitt durch die Haut eines 10 mm langen Embryo. 

E. Ein-zweischichtige Epitheldecke, Bg. embryonale Bindegewebszellen, A. Arterie. 
Begrenzungslinie zwischen Ekto- und Mesoderm geradlinig. 

oben zu aussendet, die Papillen (Abb. 1, P. K.), zwischen die sich die Epi­
dermis einsenkt. Es entstehen so zwischen den Papillen diesogenannten Epithel­
leisten oder Retezapfen. Nun ist dieser Bau nicht tiberall gleichmaBig 
durchgefiihrt, wir finden Stellen mit gut, und solche mit schlecht entwickelten 
Papillen. Wo die Epidermis dtinn ist, sind letztere in der Regel nieder und 
unregelmaBig, ja vielfach fehlen sie tiberhaupt - die Grenzlinie zwischen 
Cutis und Epidermis erscheint unter solchen Umstanden nicht weit entfernt 
von einer Geraden -, wo aber die Oberhaut dicker angelegt ist, wie beispiels­
weise in der Planta, sind die Papillen ungemein gleichformig konstruiert und 
oft mehr als 0,15 mm hoch. Sie sind, wie friiher schon erwahnt, Fortsatze 
des obersten Cutisanteiles, des sogenannten Papillarkorpers oder Stratum 
papillare (Abb. 1, St. pap.), und sitzen meist besonderen Vorwolbungen des­
selben auf, die als Papillenstocke oder Cutisleisten bezeichnet werden. 
Wo viele und besonders hohe Papillen gegeben sind (Handteller, Fingerbeere), 
finden wir diese Papillenstocke durchwegs breit entwickelt und in der Regel von 
zwei Reihen Papillen besetzt. Die zwischen den Leisten entstehenden Ein­
senkungen werden Cutisfurchen genannt; sie sind von Epithelmassen aus­
gefiillt, aber nicht so vollstandig, daB nicht seichte Epitheleinsenkungen an der 
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Oberflache resultieren wiirden - die Furchen der Ha ut, wie sie sich beispiels­
weise an den Handflachen so regelmaBig zeigen. 

Um die Papillenkonstruktion richtig verstehen zu konnen, ist ein kurzer Hinweis auf 
die Entwicklung der Haut im Embryonalleben notwendig. In der £riihen Fotalzeit ist 

_ ... 1-"....,..".".'"-- D. z. 

Abb. 8. Schnitt durch die Haut cines 20 mm lang en Embryo. 
E. Epithelzellen plasmareich, mehrschichtige Anordnung; in der Mitte knospenformige 
Einsenkung ins Bindegewebe (Beginn der Papillarkorperbildung), B. Bindegewebe, 
Differenzierung desselben viel weiter gediehen als in Abb. 7. B. Z. Bindegewebszelle. 

von Papillen nichts zu sehen. Die beigegebene Abbildung 7, dUrch welche der Aufbau 
der Haut bei einem 10 mm langen :Embryo dargestellt ist, zeigt ungemein einfache 
Verhaltnisse; eine bis zwei Reihen niederer Epithelzellen, die geradlinig einer aus runden 

Scbw. A. 

Abb. 9. Schnitt durch die Planta eines 20 cm lang en Embryo. 
St. c. Stratum corneum, St. M. Stratum Malpighi, P. K. Papillarkorper, E. L. Epithel­
oder Driisenleiste, Schw. A. SchweiBdriisenausfiihrungsgang, Bg. Bindegewebe, G. GefaB, 

F. L. Fettkeimlager. 

bis spindelformigen Zellen bestehenden Gewebsmasse aufsitzen. Durch Wucherung del" 
Oberflachen-Elemente wird die Decke allmahlich starker, die basalen Zellen nehmen mehr 
und mehr zylindrische Gestalt all. 1m vierten Monat etwa lassen sich an einzelnen Stellen, 
so an der Vola, oft schon mehrere Zellreihen feststellen mit Differenzierungsvorgangen 
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im Plasma und knospenartigen Vorwolbungen nach der Cutis zu (Abb. 8). Die Beriihrungs­
flache zwischen Epidermis und Cutis verliert damit hier schon ihren ebenen Charakter, 
die eindringenden Epithelzapfen bedingen schon eine gewisse Oberflachen-Gliederung 
der Cutis. Mit fortschreitendem Wachstum der Epidermis gedeihen diese VerhaItnisse 
immer hoher und hoher (Abb. 9). Die primaren Epithelzapfen oder Driisenleisten, 
wie sie wegen der von ihnen ausgehenden SchweiBdriisenentwicklung genannt werden, 
erfahren allmahlich Verlangerung und bedingen dadurch mehr und mehr das Hervor­
treten der Cutisleisten. Der oberste kuppenformige Anteil der letzteren wird nun 

'chw. A. 

Abb. 10. Schnitt durch die Planta eines N euge borenen. 
St. c. Stratum corneum mit durchtretenden Schwei13driisenausfiihrungsgangen (Schw. A.), 
St.!. Stratum lucidum, St.sp. Stratum spinosum, P.K. Papillarkorper, regelma13ige Gliede­
rung desselben, Schw. K. Schwei13driisenkorper, Schw. A. SchweiBdriisenausfiihrungsgang, 

F. L. Fettlappchen der Subcutis, Bg. Bindegewebe. 

durch das dariiber liegende, sich beim Wachstum auf dem Wege von Faltenbildung Platz 
schaffende Oberflachenepithel alimahlich eingestiilpt und so geradezu in zwei Half ten 
zerlegt, die wir nunmehr als Papillen bezeichnen. Diese Gliederung ist gegen das Ende 
der Fotalzeit vollendet, beim Neugeborenen sehen wir bereits alie Einzelheiten der Papillar­
korperkonstruktion gegeben (Abb. 10). 

Wie die Dinge entwicklungsgeschichtlich liegen, haben wir uns demnach 
vorzustellen, daB diese merhviirdige Appara tur der kegelfi:irmigen Vorstiilpungen, 
wie sie die Cutis an ihrer obersten Flache tragt, nicht von ihr selbst aktiv gebildet 
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wird, sondern als Ergebnis zweckmaBiger Anpassung an bestimmte Wachstums­
vorgange des Epithels anzusehen ist. Und uberall dort, wo die Verbindung 
zwischen Epidermis und Bindegewebe besonders fest sein soIl, ist das Papillen­
system prachtig entwickelt; die Oberhaut schafft sich hier gewissermaBen selbst 
die notigen Sicherungen, sie verankert sich durch Leisten und Vorsprunge in 
der Cutis und ahmt so ein Befestigungsprinzip nach, auf das die Mechanik immer 
wieder zuruckgreift, wenn es darauf ankommt, zwei Flachen besonders innig 
aneinander zu ketten. In der Tat wird dieses Endziel in vorbildlicher Weise 
erreicht; die durch den Apparat der WurzelfUBchen an und fUr sich schon be­
dingte Befestigung des Epithels an seiner Unterlage erhalt so derart machtige 
Verstarkung, daB selbst starke Traumen diese nicht zu IOsen vermogen. 

Die Verbindung der Oberhaut mit der Cutis beruht demnach auf rein 
mechanischem Prinzip; von einer Kittsubstanz, die etwa zwischen die beiden 
wesensfremden Gewebsanteile eingefugt ware, wissen wir nichts, ebensowenig 
haben sich Ansichten, daB das Plasma der Basalzellen mit dem Bindegewebe, 
dem sie aufsitzen, gewissermaBen zu einer Masse verschmelze, Geltung zu ver­
schaffen gewuBt. Vorstellungen dieser Art wurden dadurch veranlaBt, daB sich 
unmittelbar an die Epidermis ein schmaler, mit den ublichen Farbstoffen oft 
kaum farbbarer Gewebsstreif anschlieBt, der eben als Produkt der Verschmelzung 
zwischen Epithel und Bindegewebe gedeutet Wurde. Tatsachlich fehlt fUr solche 
Annahmen jeder Beweis; wahrscheinlich handelt es sich hier um nichts anderes 
als den obersten Teil des Corium, der aus besonders feinen Fibrillen aufgebaut 
ist und aufgebaut sein muB, da sich ja zwischen sie die feinen WurzelfuBchen 
einsenken; nach BUSACCA senden die zu oberst gelegenen Fibrillen oft kleine 
Faserchen zwischen. die Basalzellen, die nach Art von Widerhaken wirken. 
Vielleicht sind die Fasern dieses oberflachlichen Streifens der Cutis chemisch 
etwas anders beschaffen als die der ubrigen Cutis, - wir bezeichnen ihn als 
homo gene Grenzschicht der Lederhaut; auch der Name Basalmembran 
oder Glashautchen ist ublich, aber wenig berechtigt, da es sich ja in der Tat 
um kein "Hautchen" handelt. 

An das Stratum papillare (Abb. 1, St. pap.) schlieBt sich nach unten, ohne 
daB eine scharfe Grenze zwischen ihnen ware, das Stratum reticulare an 
(Abb. 1, St. ret.); beide zusammen bilden das Corium oder die Cutis, einen 
Gewebsstreif, der in der Regel nicht mehr, an vielen Korperstellen aber wesent­
Hch weniger als 1,5 mm breit ist. Unterhalb des Corium oder der Lederhaut -
so genannt, wei! aus diesem Anteil der tierischen Raut das Leder gewonnen 
wird, - liegt das subcutane Gewebe (Abb. 1, S. C.), das durch seinen Fett­
reichtum gekennzeichnet ist und streng genommen zu dem, was wir mit dem 
Begriff "Haut" verbinden, nicht mehr gehOrt; es stellt gewissermaBen nur die 
Polsterung dar, auf der die Cutis mit ihrer Epitheldecke, das Hautorgan im 
strengen Sinne des Wortes, ruht. 

Der histologische Bau des Coriums ist im ganzen ungemein einfach. Das 
Hauptbildungsmaterial stellen feinere und grobere Fasern leimgebenden oder, 
wie es genannt wird, kollagenen Gewebes bei (Abb. 11, Col.); die Fasern sind 
zu Bundeln geformt und letztere wieder netzartig miteinander verflochten, 
und zwar nicht regellos, sondern nach bestimmter Ordnung. So sehen wir 
beispielsweise die durchwegs aus feinen Fasern bestehenden Biindel des Stratum 
papillare entsprechend der Form der Papillen von oben nach unten verlaufen, 
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und nur locker miteinander verflochten, im Stratum reticulare hingegen die­
selben zu dickeren, innig aneinander gepreBten Strangen vereinigt, hauptsach­
lich nach zwei Richtungen ziehen: einmal parallel zur Oberflache - dies ist das 
tTberwiegende - und vereinzelte Bundel darauf schrag bis senkrecht gerichtet. 
Letztere sind nicht an allen Stellen gleichmaBig ausgebildet; wo wir sie finden, 
gehen sie direkt in die des subcutanen Gewebes uber und bedingen so eine feste 

Abb.l1. Schnitt durch die Palma eines Erwachsenen; Darstellung der elastischen 
Fasern; Kernfarbung mit Lithion Carmin, Elasticafarbung mit dem Weigertschen Farbstoff. 
St. c. Stratum corneum, St. M. Stratum Malpighi, El. elastisches Fasergeflecht im Stratum 
papillare, Col. kollagenes Gewebe, bundelige Anordnung desselben, Schw. K. SchweiB­
driisenkorper, F. L. Fettlappen im Subcutangewebe, EI'. dickere elastische Fasern in 

der Subcutis. 

Anlotung des Coriums an dieses (z. B. Handteller), was klinisch durch eine 
mangelhafte Abhebungsfahigkeit der Cutis zum Ausdruck kommt. 

Die eigenartig chemisch-physikalische Beschaffenheit der Fibrillen und ihre 
nach ganz bestimmten Regeln getroffene Anordnung verleihen der Cutis groBe 
Festigkeit und zugleich entsprechende Elastizitat. Die Fasern und 
Bundel besitzen aus Eigenem eine gewisse Dehnbarkeit, ihre Form ist nicht 
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die einer geraden Spindel, sondern im Schnitt zeigen sie vielfach welligen 
Kontur, der bei Einwirkung von Zug und Druck Zur Geraden ausgeglichen 
wird; in der Ruhe kehren die Fibrillen wieder in ihren Ausgangszustand 
zuriick. Dadurch schon ist der Cutis eine gewisse Elastizitat gesichert. ErhOht 
wird dieselbe noch durch die Gruppierung der Biindel zueinander. Wie 
friiher schon bemerkt, verlaufen dieselben nicht regellos, sondern in bestimmter 
Richtung angeordnet, und zwar in der Hauptsache so, daB die Biindel sich 
unter spitzem Winkel tre££en und dadurch vieHach rhombische Felder ein­
schlieBen, die veranderungsfahig sind, d. h. bei Belastung ihre Durchmesser 
andern konnen, indem die Maschen einmal nach der Langsrichtung, ein ander­
mal senkrecht darauf verkiirzt oder erweitert werden. Auf dem Wege dieser 
Verschiebung der Faserbiindel untereinander vermag die Cutis hauptsachlich 
den an sie gestellten Anforderungen bei Zug und Druck nachzukommen. 

Nicht an allen Korperstellen weisen nun die Faserziige dieselbe Richtung auf, 
aber immer wieder sehen wir an bestimmten Partien die gleiche Anordnung. 
Bekanntlich hat sich ja LANGER um die Aufdecku.ng dieser Verhaltnisse verdient 
gemacht und ein System von Linien ermittelt, die Spaltlinien der Haut, die 
den Hauptrichtungen der Fasern entsprechen. 

Neben dem kollagenen Gewebe, von derselben Matrix abstammend, 
findet sich nun in der Cutis noch ein zweites Fasersystem, das aber nur 
durch spezifische Farbeverfahren (WEIGERTS Methode, UNNA-TAENZERS Orcein­
Farbung) sichtbar gemacht werden kann, das sogenannte elastische Gewebe. 
Dasselbe stellt sich als ein System von feineren und groberen Fasern, nicht 
Biindeln, dar, die in der Rauptsache die gleiche Verlaufsrichtung zeigen wie die 
Bindegewebselemente, demnach iiberwiegend parallel Zur Oberflache ziehen 
oder nur in schmalem Winkel gegen dieselbe gestellt sind. Zwischen diesen 
horizontal verlaufenden, oft recht langen Fasern 2iehen vielfach kurze, senkrecht 
aufsteigende Astchen, die sich mit ersteren verbinden, ja dieselben iiberkreuzen 
und so ein Netzwerk erzeugen, welches in das von den Bindegewebsbiindeln 
gebildete gewissermaBen eingelagert ist, und zwar so, daB das kollagene Material 
von dem elastischen formlich umsponnen wird. 

Die Maschen dieses Netzes sind in verschiedenen Abschnitten del' Cutis ver­
schieden weit und die sie aufbauenden Fasern von verschiedener Machtigkeit. 
So findet sich im Stratum papillare (Abb. 11, El.) ein sehr engmaschiges Ge­
flecht und von ibm steigen senkrecht in jede Papille zahlreiche feine Faserchen 
auf, dort, wo die Papillen hoch entwickelt, wie im Bereiche der Palma oder 
Planta, oft in so1chem MaBe, daB die Papille fast ausschlieBlich aus solchem 
Material zu bestehell erscheint. Dieses subepitheliale elastische Faser­
N etz ist normalerweise iiberall anzutreffen. 

Im Stratum reticulare ist, dasselbe weitmaschiger, die Fasern sind 
derber, ja hier gelegentlich selbst zu zarten Biindeln gruppiert; besonders 
machtig erscheinen sie stellenweise in del' Subcutis entwickelt (Abb. 11, Ell.). 

Del' Name "elastisches" Gewebe stammt daher, daB die Dehnbarkeit del' 
Raut ausschlieBlich auf die Dehnbarkeit dieses Fasersystems bezogen wurde. 
Solche Vorstellungell entsprechen nun abel' nicht dem 'fatsachlichen; die 
Dehnbarkeit del' Raut beruht, wie friiher ausgefiihrt wurde, zum groBten Teil 
gewiB auf del' den kollagenen Fasern eigenen Elastizitat und der durch ihre 
besondere Gruppierung bedingten Umformungsmoglichkeit des Gcwebes. Die 
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elastischen Fasern haben ein wesentlich geringeres DehnmaB (Elastizitatsmodulus) 
als die kollagenen Fasern, a ber dafiir besitzen sie gr6Bere Fahigkeit nach der 
Dehnung rasch wieder in den Ausgangszustand zuriickzukehren. Damit 
werden sie fiir die weicheren, weniger labilen Bindegewebsfasern 
gewissermaBen zum Stiitzapparat, der dieselben vor V"berdehnung 
bewahrt und so ihre Kontinuitat sichert. Der elastische Apparat 
ist demnach, ahnlich wie wir dies bei Eisend!'aht-Betonkonstruktionen 
gegeben haben, als Stiitzgeriist anzusehen, das ungemein regelmaBig in 
das Bindegewebe eingebaut ist und letzteres dadurch fiir die mannigfachen 
mechanischen Aufgaben wesentlich leistungsfahiger macht. Gerat dieses Trager­
system in Verlust, so muB dies auf das Bindegewebe abfarben, seine Spannungs­
und Konfigurationsfahigkeit beeintrachtigen; wir werden im Kapitel Atrophie 
der Raut darauf noch naher zu sprechen kommen. 

Vergleichend-anatomische Studien SOHIEFFERDECKERS haben in der letzten Zeit hin­
sichtlich der elastischen Fasern eine Reihe von Einzelheiten zutage gefOrdert, die unser 
besonderes Interesse verdienen, da sie in die noch immer ungeklarte Frage nach der ent­
wicklungsgeschichtlichen SteHung dieses Gewebes mehr Licht zu bringen vermogen. 
ScmEFFERDECKER konnte feststellen, daB die elastischen Fasern an bestimIllten Korper­
stellen, so im Bereiche der Wangenhaut, durchaus nicht bei allen Rassen und V olkern gleich­
maJ3ig ausgebildet sind; die indoeuropaischen Volker beispielsweise stellen diesbeziiglich 
einen ganz bestimmten Typus dar, der weder zwischen Mann und Frau, noch zwischen 
verschiedenen V olkerstammen wesentliche Schwankungen erkennen laBt. Die Raut tragt 
hier knapp unter der Epidermis eine ziemlich breite Schicht von gekrauselten Fasern, 
die er, da sie nur der mimischen Gesichtshaut eigen zu sein scheint, mit dem Namen "Elastica 
mimica" belegt hat. Sie ist nach SOHIEFFERDECKER das Charakteristikum der "deutschen 
Wangenhaut". Bei Javanern, Melanesiern und anderen exotischen Volkern findet sie 
sich niemals, die Rauptmasse des elastischen Gewebe liegt hier mehr in der Mitte des 
Coriums, woraus sich ein ganz anderes histologisches Bild ergibt. ScmEFFERDECKER bringt 
dies in Zusammenhang mit der verschiedenen EntwicklungshOhe der Rassen; Primitiv­
Volker haben eine ganz andere Mimik ala Kulturvolker, daher auch eine andere elastische 
Apparatur im Bereiche der Gesichtshaut. Der Autor weist ferner darauf hin, daB die Affen­
haut ungemein wenig elastische Fasern enthii.lt, demnach diesbeziiglich an die Verhaltnisse 
beirn menschlichen Embryo erinnert, wo dieses Gewebe noch im 6.-7. Monate sparlich 
genug entwickelt ist. 

AIle Erfahrungen sprechen nach SOHIEFFERDECKER dafiir, daB das elastische Ge­
webe phylogenetisch und ontogenetisch recht spat zur Entwicklung kommt 
und aHem Anscheine nach eine gewisse Entwicklungshohe des Bindegewebes 
voraussetzt. Verschiedene biologische Inanspruchnahme des letzteren konne die Bildung 
der Elastica beeinflussen. So wie das Bindegewebe verschiedene Formen aufweise und 
Leistungsphasen durchlaufe, sei es auch hinsichtlich des elastischen Gewebes, und wir 
hatten mit verschiedenen Stufen im Leben desselben zu rechnen, sowohl phylo­
genetisch ala ontogenetisch. Es gebe ebenso eine Greisenstufe der Elastica, wie es eine 
solche des Bindegewebes gebe. Mit der Weiterentwicklung der Volker yom Primitivzustand 
erfahre das elastische Gewebe allmahliche Umformung, und sein Entwicklungszustand 
stelle daher in gewissem Sinne einen Gradmesser dar fiir die Entwicklungshohe der betreffen­
den Organismen. 

Dieser Betrachtungsweise gemaB hatten wir das elastische Gewebe als 
nicht zu starre unvera.nderliche Masse anzusehen, sondern als 
veranderungsfa.hig und vor aHem als sich in einer gewissen Ab­
ha.ngigkeit befindlich von der kollagenen Substanz. Anderungen 
im Chemismus der letzteren gehen haufig parallel mit Umformungen im Bau 
der Elastica. So sehen wir beispielsweise in der Greisenhaut des Gasichtes, 
worauf UNNA zuerst aufmerksam gemacht hat, die elastischen Fasern vollig 
fehlen, das .Kollagen aber oft auf weite Strecken hin von einer homogenen 
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Masse ersetzt, die der Elastica fiirberisch ahnlich ist (Abb. 12), d. h. sich 
mit Orcein oder dem WEIGERTSchen Farbstoff fast in der gleichen Weise farbt. 
UNNA hat sie als Abkommling des Kollagens Kollastin genannt; offenbar 
stellt sie ein Umwandlungsprodukt des Kollagens dar und damit ein Schu1-
beispiel da£iir, wie abhangig die Struktur des Cutisgewebes yom jeweiligen 
chemisch-physikalischen Zustand ihrer Grundsubstanz ist. 

Slr.c. 

St.~I. 

C. E. 

---Elae. 

Abb.12. Schnitt durch die Wangenhaut eines 70jahrigen Greises (inder Nahe von 
dieser Stelle fand sich ein Epitheliom). Beispiel fiir die Umwandlung des Kollagens in eine 
Substanz, die sich farberisch ahnlich verMlt wie Elastin (UNNAS Kollastin und Elazin)_ 

St. c. Stratum corneum, St. M. Stratum Malpighi, Elac. umgebautes Kollagen, Kollastin, 
elastische Fasern in diesem Abschnitt nicht mehr nachweisbar. In den oberen Schichten 

der Cutis gequollene praexistente Elastica, e. E. entziindliche Elemente. 

Aber auch die Elasticafasern erfahren haufig Umformung; wir werden auf 
Falle stoBen, wo sie ihren zarten Charakter verloren haben, wo sie verdickt, 
aufgequollen, ja klumpig zerfallen sind. Solch morphologische Anderungen 
gehen durchwegs einher mit Anderungen ihres farberischen Verhaltens, die 
Elemente nehmen jetzt das Orcein nicht mehr so prompt an, sie erscheinen 
mehr braun als schwarz gefarbt, verhalten sich also ahnlich, wie dies eben von 
dem umgebauten kollagenen Gewebe gesagt wurde. Auch hier beruht das 
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geanderte morphologisch-fiirberische Verhalten der Fasern offenbar auf Storungen 
im normalen Chemismus ihres Baumaterials und das jetzt vorliegende Produkt 
ist wohl nur mehr ein Derivat des Elastins, das UNNA als Kollacin bezeichnet 
hat. Neben diesen Degenerationserscheinungen finden sich gelegentlich noch 
andere Umbauphanomene; so konnen die Fasern beispielsweise Neigung zum 
polychromen Methylenblau zeigen, UNNA nennt dieses Wandlungsprodukt des 
Elastins Ela cin - kurz, wir finden der Vorkommnisse genug, wo Binde­
gewebe und Elastica durch physikalisch-chemische Einfhisse so 
weitgehend verandert sind, daB wir in der Tat einen ganz anderen Bau 
der Outis vor uns haben als unter physiologischen Verhaltnissen. DaB dies nicht 
ohne EinfluB auf die Epidermis sein kann, versteht sich von selbst und wir werden 
diesbeziiglich spater verschiedene interessante Tatsachen festzustellen haben. 

Das elastische Gewebe kann aber auch vollig zugrunde gehen, ohne daB 
im kollagenen Gewebe grob anatomische Schadigungen nachweisbar waren. 
Eine Wiederherstellung zugrunde gegangener Fasern im Sinne einer Neu­
bildung physiologischer Elemente scheint es in der postfOtalen Zeit nicht zu 
geben. Hierher gehOrt auch die Tatsache, daB wir in Narben niemals Elastica 
finden; das neugebildete Bindegewebe steht demnach auf einer wesentlich 
anderen biologischen Stufe als sein V organger. 

In letzter Zeit ist von ZURHELLE und HOMMA noch auf ein drittes Faser­
system in der Haut hingewiesen worden, auf die sogenannten Gitterfasern; 
diese sind nur durch ein bestimmtes Impragnationsverfahren (Methode von 
BIELSCHOWSKY -MAREscH) darstellbar. Es handelt sich um £einste Binde­
gewebsfibrillen, deren Natur im iibrigen noch nicht vollig geklart erscheint. 
GewiB haben diese Elemente nichts mit elastischen Fasern zu tun. Bei ver­
schiedenen Entziindungsvorgangen, die mit Konsistenzvermehrung des Gewebes 
einhergehen, wie beispielsweise syphilitischen Primaraffekten treten sie ver­
mehrt auf und ZURHELLE bezieht die Harte solcher Bildungen auf ihre An­
wesenheit. Sie konnen sich zu Kollagen umwandeln. HOMMA fand sie haupt­
sachlich urn die Querschnitte der SchweiBdriisentubuli, sowie im Stratum 
su bepitheliale. 

KoUagenes Gewebe undElastica sind Abkommlinge der fixen Bindegewe bs­
zellen, welche demnach als eigentliche Keimzellen der Cutis anzusehen sind. 
Sie treten nur in voU entwickelter Haut an Masse gegeniiber der von ihnen 
erzeugten Intercellular- oder Grundsubstanz so stark zuriick, daB 
tatsachlich letztere das fast ausschlieBliche Bildungsmaterial des Dermas dar­
stellt. In friihen Embryonalstadien herrscht der zellige Au£bau vor (vgl. Abb. 7 
und 8); hier besteht die Cutis aus einem Geflecht groBer, kernhaltiger Zellen 
mit nur sparlich entwickelter Zwischensubstanz. Mit der fortschreitenden Rene 
des Organismus verschiebt sich das Verhaltnis zwischen den beiden Elementen 
immer mehr und mehr zugunsten des Zwischengewebes (Abb. 9) und schon 
gegen das Ende des Fotallebens zu iiberwiegt dasselbe an Masse gegeniiber den 
Bindegewebszellen. Aber diese finden sich beim Neugeborenen immerhin noch 
ziemlich reichlich (Abb. 10), jedenfalls reichlicher als in den spateren Altersstufen. 
Beim Erwachsenen trnft man in der Regel nur auf eine sehr beschrankte Zahl 
solcher Elemente, und zwar reichlicher im Stratum papillare als in den tieferen 
Schichten des Oorium. Es handelt sich um platte, oft ziemlich langgestreckte, 
spindelformige Zellen mit zartem, langsovalem Kern, die den kollagenen Biindeln 
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meist dicht angepreBt Hegen; manchmal erweckt es den Eindruck, als wenn sie 
dieselben formlich einscheiden wiirden. 

Neben diesen fixen Elementen trifft man in der Cutis physiologischerweise 
auch noch auf "bewegliche" Zellen, Wanderzellcn, als Abkommlinge von 
Lymphocyten, und auf granulierte Formen, die von EHRLICH als Mastzellen 
bezeichnet wurden. Letztere scheinen verwandelte Bindegewebszellen zu sein; 
sie sind im Papillarkorper ebenso zu finden als im Subcutangewebe, haben 
durchwegs plumpere Gestalt als die fixen Elemente und zeigen, besonders schon 
bei Farbung mit UNNAS polychromem Methylenblau, Korncheneinlagerung im 
Plasma. Welche Aufgaben Ihnen zugewiesen sind, ist noch vollig ungeklart. 
Leukocyten und Plasmazellen gehoren nicht zu den normalen Elementen der Cutis. 

An Muskulatur finden wir in der menschlichen Raut quergestreifte 
und glatte Fasern; erstere durchwegs nur in der Gesichtshaut als Teil des 
mimischen Apparates, und im Bereich der Lippen und Nasen£liigel. Es handelt 
sich urn zarte Fasern, die oft fingedormig zwischen die Bindegewebsbiindel 
eingelassen sind. 

Die glatte Muskulatur sehen wir vor aHem in den Arrectores pilorum re­
prasentiert. Uber Anordnung und Verlauf derselben werden wir spater zu sprechen 
haben. Glatte Fasern, oft zu breiten Biindeln angeordnet, tragt auBerdem noch 
die Glans penis, die Raut des Praeputium, der Circumanalgegend und die Tunica 
dartos des Scrotums. Auch Brustwarzen und Warzenhofe sind damit reichlich 
a usgesta ttet. 

Was nun das subcutane Gewebe anlangt (Abb. 1, Sc.), so ist dasselbe 
charakterisiert durch das mehr oder weniger reichliche V orhandensein von 
Fettzellen, die sich zu Lappchen und Lappen (Abb. 1, F. L.) zusammen­
schlieBen. Die Fettzellen sind groBe Elemente, am Durchschnitt von rundlicher 
bis ovaler Gestalt, die in der Rauptsache aus einem Fetttropfen bestehen, der von 
einem nur schmalen Protoplasmasaum umgebell wird. Der aunerste Teil des 
Plasmas ist zur Zellmembran geworden. Wo del' meist halbmondformig in der 
Mittc vielfach ein Griibchen tragende Kern im Plasma liegt, zeigt dasselbe etwas 
reichlichere Ansammlung, so daB eine buckel£ormige Vorstiilpung gegen den in der 
Mitte gelegenen Fetttropfen zustande kommt. Die Fettzellen stonen unmittelbar 
aneinander, die feinsten Verzweigungen del' an sie reichlich herantretenden Blut­
gebBe zwischen sich einschlieBend, und bilden so kleinere und groBere Lapp­
c hen, die von Bindegewe be und elastischen Fasern ka pselartig umschlossen 
werden. Zwischen den einzelnen Lappchen, die wieder zu Gruppen zusammen­
treten konnen, ziehen senkrecht aufsteigend starke Bindegewebsbiindel, formliche 
Septen, die sogenannten Retinacula cutis, die sich im Corium ohne schade 
Grenze verlieren und so ein fOrmliches Kammersystem erzeugen, in dem die 
Fettlappchen eingebettet liegen. Das Bindegewebe enthii,lt reichlich Elastica, 
und zwar durchwegs grobere Fasern als das Stratum reticulare und papillare 
(Abb. 11, El'.). 

Del' Reichtum an Unterhautfett ist individuell und an verschiedenen 
KorpersteUen sehr verschieden. N ormalerweise ist in del' Glutaalgegend die 
breiteste Schicht ausgebildet. 

Das Fettgewebe des Panniculus adiposus steUt, worauf besonders TOLDT 
hingewiesen hat, eine besondere Form des mesodermalen Gewebes dar; es ent­
wickelt sich aus den sogenannten Fettkeimlagern (Abb. 9, F. L.) und ist 
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demnach nicht einfaches Umwandlungsprodukt des Bindegewebes, bzw. der 
fixen Bindegewebszellen. Diese entwicklungsgeschichtlichen Feststellungen, ver­
bunden mit dem Hinweis auf den eigenartigen Bau der Fettlappchen, die von 
einer Kapsel umschlossen werden und eine ganz bestimmte GefaBversorgung 
zeigen, sich also verhalten, wie wir dies etwa von Zellgruppen her gewohnt 
sind, die spezifische Leistungen im Sinne einer Driisenfunktion er­
fiillen miissen, lassen die Auffassung TOLDTs und RABLs, daB wir in den Fett­
Iappchen wohl charakterisierte Organe vor uns haben, als durchaus zu­
treffend erscheinen. Sie spielen allem Anscheine nach beim intermediaren 
Stoffwechsel eine groBe Rolle, sie vermogen Fett aufzunehmen und zu speichern, 
das jederzeit wieder dem Organismus zur Verfiigung gestellt werden kann. In 
der Tat unterliegt der Fettreichtum der Lappchen oft groBen Schwankungen; 
werden die Reserven benotigt, so geben die Zellen das gespeicherte Material 
unter bestimmten Anderungen ihrer Struktur ab, spaterhin sammeln sie wieder 
Fett, - kurz, Phasen gesteigerter und verminderter Leistung konnen einander 
in ganz ahnlicher Weise ab16sen, wie wir dies bei funktionierenden Driisenzellen 
gegeben finden. Hier daher von Fettdriisen zu sprechen mit innersekre­
torischem Typus kann nicht als ganz unberechtigt erscheinen. 

Natiirlich hat die Fettschicht auch rein mechanisch-physikalische Aufgaben 
zu erfiillen; als Polster, das zwischen die oberflachlich gelegenen Hautpartien 
und den in der Tiefe lagernden Geweben eingeschaltet ist, hat es den Druck 
von auBen abzuschwachen und in diesem Sinne als Schutz organ zu 
wirken, desgleichen ist sie Mithiiterin eines okonomischen Warmehaushaltes. 

Nach ganz eigenartigem Grundsatz ist nun die Vascularisation der 
Haut durchgefiihrt. Die in die Subcutis eintretenden groBeren Arterien 
sind zum Tell direkte Ausla.ufer der den betreffenden Korperabschnitt 
versorgenden groBen Arterien - so liegen die Verhaltnisse beispielsweise 
bei Planta und Palma -, oder Abkommlinge von Muskelgefa.Ben. Beide 
ziehen im subcutanen Gewebe zwischen den Fettlappen nach aufwa.rts, an 
letztere Zweige abgebend, und gabeln sich entweder noch in der Fettschicht 
oder an der unteren Grenze des Coriums in zahlreiche .!stchen, die zum Tell 
direkt, zum Teil aber durch zwischengeschaltete GefaBreiser miteinander ver­
flochten sind und so das cutane Gefa.Bnetz bilden. Aus diesem entspringen 
nun aIle Arterien, die wir im Corium eingelagert finden; zunachst gliedern sich 
zarte GefaBe ab, die schrag durch das Stratum reticulare verlaufend dem 
Papillarkorper zustreben. Auf dem Wege dahin senden sie in ihre Umgebung 
zahlreiche Zweige aus, die wieder miteinander in Anastomose treten und so 
das subpapilla.re Arteriengeflecht bilden. AuBerdem entspringen aus 
dem cutanen Netz Arterien, die zu den im Corium liegenden Anhangsgebilden 
der Haut, sowie den Nerven und Muskeln, soweit solche vorhanden sind, hin­
ziehen. 

Aus dem subpapilla.ren Geflecht entspringen nun die Endarterien, und 
zwar sind dieselben so angelegt, daB schlieBlich auf dem Boden jeder Papille 
eine zarte Arteriole verla.uft, aus der sich die Ca pillaren abgliedern. In der 
Regel versorgt eine Endarterie mehrere Papillen. Die Capillaren zeigen entweder 
die Form einfacher Schlingen, die bis zur Papillenspitze hinaufreichen, oder sie 
sind mehrfach gewunden, ja gelegentlich losen sie sich geradezu in ein Netz von 
feinen Reiserchen auf, das knapp unter der Epidermis ausgebreitet liegt. 
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Aus dem arteriellen Capillarsystem geht das venose hervor. Der Weg, 
den das abstromende Blut zu nehmen hat, ist in ganz ahnlicher Weise angelegt, 
wie wir dies im arteriellen Abschnitt kennen gelernt haben, er hihrt gleich­
falls u ber mehrere netzartige Anastomosenge biete; so findet sich dicht 
unter den Papillen ein feines Ge£lecht, das durch kurze, schrag nach abwarts 
ziehende Astchen mit einem zweiten, gleichfalls noch im Papillarkorper liegenden 
verbunden ist, und dieses steht wieder in Verbindung mit einem im unteren 
Drittel des Coriums ausgebreiteten, des sen abfiihrende Venen schlieBlich an der 
Grenze zwischen Cutis und Subcutis, demnach etwa in der Hohe des cutanen 
arteriellen Geflechtes nochmals Verzweigungen erfahren, die wieder netzartig 
miteinander verflochten sind. Von hier fiihren starke Aste, die gemeinsam mit 
den Arterien durch das subcutane Gewebe hindurchtreten und auf diesem Zuge 
noch die in den Gebieten der Fettlappchen und Anhangegebilde entspringenden 
GefaBe aufnehmen, das Blut zu den groBen, unterhalb der Subcutis verlaufenden 
Venenstammen. 

Der gewebliche Aufbau von Arterien und Venen unterscheidet sich im Bereiche 
der Haut in nichts von dem in anderen Organen. Die groBeren Arterien besitzen 
durchwegs eine deutlich ausgebildete Muscularis (Media), die nach auBen von 
einer Schicht eigenartiger Bindegewe bszellen umschlossen wird (Adventitia); 
nach innen zu sitzt ihr das Grundhautchen auf aus elastischem Gewebe bestehend, 
das den Endothelbesatz tragt (Intima). Gleich starken Venen fehIt die Muskel­
schicht, ihre Wand besteht aus Bindegewebe mit reichlich eingelagerten elasti­
schen Elementen. Arterien und Venen sind meist dadurch schon voneinander 
zu unterscheiden, daB erstere im Schnitt leer erscheinen, wahrend die Venen 
mit Blut gefiillt sind. Es hangt dies mit ihrer verschiedenen Contractilitat zu­
sammen, daher ist auch die Lichtung der Arterien mehr schlitzfOrmig, die der 
Venen rundlich-oval. Je kleiner die Arterien werden, urn so mehr verlieren sie 
ihre Muskulatur und schon unterhalb des subpapillaren Netzes lassen sie dieselbe 
durchwegs vermissen. Alle capillaren Verzweigungen sind frei davon. Es fehIt 
ihnen demnach ein Element, das fiir die Bewegung der Blutmassen im arteriellen 
System von hoher Bedeutung ist und ohne dessen Anwesenheit, wir uns geregelte 
StromungsverhaItnisse in demselben kaum vorstellen konnen. Nun finden 
aber in den Capillaren trotz des Mangels einer solch muskularen Vorrichtung 
Stromungen statt; es muLl daher hier ein anderer Kraftefaktor gegeben sein. 
Wie die Dinge liegen, scheinen nun die Capillaren selbst contractile Eigenschaften 
zu besitzen, in ihrem einfachen anatomischen Bau kommt dies allerdings nicht 
zum Ausdruck; bekanntlich handelt es sich urn Rohrchen, die kaum je ein 
weiteres Lumen verraten, und deren Wand aus einer Lage platter, durch Inter­
cellularsubstanz miteinander verbundener Zellen besteht; letztere setzen sich 
direkt in die Intima der Arterien und Venen fort. Ob die Endothelzellen selbst 
iiber contractile Eigenschaften verfiigen, ist noch nicht endgiiltig aufgeklart. 

Der Bau des Capillarsystems und seine Funktion ist gerade in den letzten 
Jahren Gegenstand eifriger Forschung gewesen; zahlreiche neue Feststellungen, 
die wir zum Teil auch der, besonders durch O. MijLI,ER ausgehauten direkten 
Hautmikroskopie verdanken, haben seine hohe Bedeutung im Haushalt des 
Organismus, zugleich aber auch die Kompliziertheit seines Wesens mehrund 
mehr erkennen lassen. 1m Capillargebiete erfolgt der Austausch von Stoffen 
zwischen Blut und Gewebe; der eigenartige Bau der CapiUarwand ermoglicht 

Kyrle, Histo-Biologie der Haut I. 
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Vorgange der Filterung und des Fliissigkeitsdurchtritts, wobei wahrscheinlich 
gewisse sekretorische Eigenschaften der Endothelzellen selbst eine Rolle spielen. 
Die Capillaren stellen, wie TIGERSTEDT sich ausdriickt, den Knotenpunkt des 
ganzen GefaBsystems dar. Die Arterien fiihren ihnen die Blutmasse zu, die 
Capillaren selbst sind gewissermaBen der Umschlagplatz, wo aus der Summe 
des Angebots die fiir das Leben der Gewebe wichtigen Stoffe entnommen 
und zugerichtet, andererseits aber wieder im Gewebe entstehende Abbau­
produkte und Schlacken an den Saftestrom zuriickgegeben werden. Um dieser 
wichtigen Aufgabe geniigen zu konnen, muB dem System eine gewisse Sonder. 
stellung eingeraumt sein und in der Tat kommt dies mannigfach zum Aus­
druck. So wissen wir, daB die Stromung in den Capillaren weitgehend un­
abhangig ist von der des groBen Kreislaufs, daB der Capillardruck ein anderer 
ist als in groBen Arterien, - kurz, daB wir hier einen Abschnitt des Zirku­
lationssystems gegeben haben mit groBer Selbstandigkeit hinsichtlich Con­
tractilitat und Regulationsmechanismen, den man sehr zutreffend als peri­
pheres Rerz bezeichnet hat. Dazu kommt noch, daB durch den speziellen 
Bau der Capillarwand, der sie in die Reihe der colloidalen Membranen stellt, 
Voraussetzungen geschaffen sind fiir die verschiedensten Austauschmoglich­
keiten zwischen Blut und Gewebe, was natiirlich dem System im besonderen 
den Stempel eines funktionell selbstandigen Organs aufdriickt. 

Nun ist gerade in der Raut das Capillarsystem so ungemein machtig ent­
wickelt. Die ganze Anlage der Blutversorgung zielt formlich darauf ab, daB im 
Corium knapp unterhalb der Epidermis eine moglichst groBe Blutmenge zirku­
lieren und nachhaltig in Beziehung zu den Geweben treten kann. Die in die 
Zu- und Ablaufbahnen des Blutes mehrfach eingeschalteten GefaBnetze, welche 
mit Widerstanden in einem Strombett verglichen werden konnen, vermogen das 
Tempo Cler Blutbewegung an der Peripherie mitzuregulieren, es den Bediirf­
nissen anzupassen und damit fUr die Entfaltung der Leistungsfahigkeit des 
Capillarsystems bestmogliche Bedingungen zu schaffen. Die Capillartatigkeit 
miissen wir im allgemeinen ja fiir etwas sehr Labiles halten. Durchaus nicht aile 
RaargefaBe eines bestimmten Abschnittes funktionieren gleichzeitig und in 
derselben Weise; wahrend die einen durchblutet sind, mithin in Arbeit stehen, 
konnen unmittelbar benachbarte voilig leer sein. KROGHS Untersuchungen 
haben ja diesbeziiglich sehr interessante Einzelheiten zutage gefordert, vor ailem 
die Tatsache, daB jeder Capillarabschnitt gewissermaBen iiber ruhende Reserven 
verfiigt, die iill selben Augenblick geoffnet und zur Mitarbeit herangezogen 
werden konnen, wenn dies durch die allgemeine Lage gefordert wird. Be­
kanntlich konnte KROGH im ruhenden Meerschweinchenmuskel 85 offene Capil­
laren pro mm2, im arbeitenden 2500, also etwa 30mal soviel zahlen. Ahnlich 
liegen die Dinge offenbar auch in der Raut. Damit das System allen diesen, 
hier nur in Schlagworten angedeuteten, mannigfaltigen Aufgaben nachzukommen 
vermag, bedarf es nun aber eben einer besonderen Konstruktion, und wir 
werden nicht fehlgehen, wenn wir den so eigenartigen Au£bau des Ge£aBapparates 
im Bereiche des Coriums damit in Zusammenhang bringen. 

Der Cutis ist also in ihrem obersten Abschnitte ein Capillarorgan 
eingelagert, das iill Gesamtleben des Organismus die groBte Rolle spielt. 
Die Tragerin desselben erhalt dadurch von selbst den Charakter eines hoch­
wichtigen Gewebes, da sie ja so vor aHem zu einem Organ des Stoffwechsels 
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wird, und zwar zu einem, dem offenbar ganz besondere Aufgaben im Haushalt 
desselben zugewiesen sind. 

AuBer im Corium finden sich nun noch, wie friiher schon angedeutet, reich 
verzweigte Capillarnetze um die Hautanhange. Jeder Raarbalg ist von 
Capillaren umsponnen, und zwar gliedern sich dieselben zum Tei! von Arterien 
ab, die direkt aus den von der Tiefe her aufsteigenden Hauptasten stammen, 
zum Teil a us solchen des 0 berflachlichen GefaBnetzes; letzteres ist besonders 
entsprechend dem oberen Abschnitte des Balges der Fall. 

Mit ausgedehnten Capillarnetzen sind Talg- und Sch weiBdriisen aus­
gestattet. Erstere beziehen das Blut aus den GefaBen des Haarbalges, ihre 
Capillaren stehen daher zum Teil in direkter Beziehung mit dem subpapillaren 
Geflecht. Die GefaBe der Sch weiBdriisen stammen in der Uberzahl von 
groBeren Hauptarterien vor ihrer Verzweigung; der Capillarstrom hier ist dem­
nach unabhangig vom Kreislauf im Papillarkorper. 

Auch die Nervenendorgane sind von Capillaren umgehen. 
Die RaargefaBe der Fettlappchen, in der Regel so angeordnet, daB jede 

Zelle von einer Capillare umsponnen wird, sind einerseits Abkommlinge der 
Hauptarterien, andererseits des cutanen Ge£1echts. Die Subcutis verfiigt 
daher zum Teil iiber einen selbstandigen, von dem des Stratum papillare un­
abhangigen Capillarstrom. Die reiche Ausstattung der Hautanhange mit Capillar­
systemen miissen wir in derselben Weise, wie wir dies fUr den Papillarkorper 
getan haben, in Zusammenhang bringen mit dcr besonderen funktionellen 
Stellung, die diesen Organen im Gesamtorganismus zukommt. 

Die LymphgefaBe der Raut sind in ahnlicher Weise angeordnet wie die 
BlutgefaBe. Ein reich verzweigtes Netz von Lymphspalten und kleinsten 
Capillaren findet sich im Papillarkorper, es steht in Verbindung mit den 
Zwischenzellraumen der Epidermis. Von hier fiihren zarte, den Blutbahnen 
entlang verlaufende GefaBe die Lymphe zu einem zweiten Netz, das an der 
Grenze zwischen Cutis und Subcutis gebildet ist. Die dasselbe formierenden 
GefaBe sind durchwegs schon von etwas starkerem Kaliber. Einzelne Autoren 
leugnen den Bestand dieses tieferen Netzes, nach ihnen miinden die AbfluB­
rohrchen des ober£lachlichen Netzes direkt i~ groBere Lymphstamme der 
unteren Cutislagen. 

Hinsichtlich ihres anatomischen Baues verhalten sich die LymphgefaBe 
ahnlich wie die BlutgefaBe, insbesondere wie die Venen. GroBere Stamme 
lassen Intima, Media und Adventitia unterscheiden; erste zeigt den Endothel­
besatz, die Media enthalt elastisches Gewebe, in der Regel nicht so reichlich wie 
die Arterien oder Venenwande, niemals besitzt sie eine Muscularis. Die Lich­
tungen der LymphgefaBe klaffen etwas mehr als die gleich starker BlutgefaBe. 
Blut und Lymphcapillaren zu unterscheiden gelingt beim gleichartigen Bau der 
beiden nicht immer leicht. 

Einiges nun iiber die Nerven der Haut. Bekanntlich gibt es kaum ein 
zweites Organ, das iiber ahnlich reich entwickelte und differenzierte Nerven­
einrichtungen verfiigt als das Integument. Es kann dies nicht wundernehmen, 
wenn man bedenkt, daB ja gerade die Raut dazu bestimmt ist, verschieden­
artigste Reize und Empfindungen aufzunehmen und weiterzuleiten, mithin ein 
Sinnesorgan besonderer Art darstellt. Da nun, wie insbesondere durch FREYS 
Arbeiten nachgewiesen wurde, die einzelnen Sinnesleistungen, Kalte-, Warme-, 
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Druck-, Schmerzempfindung durchaus selbstandig sind, mussen verschieden 
konstruierte Aufnahmsapparate zur Verfugung stehen, von denen wieder jeder 
an besondere Leitungsbahnen gebunden ist, woraus sich natiirlich eine sehr 
komplizierte Gesamteinrichtung ergeben muB. 

1m Aufbau der Hautnerven teilt sich das cerebrospinale mit dem sym­
path is chen System; von ersterem stammen aIle sensiblen Nerven, von 

letzterem die Nerven der GefaBe, 
der SchweiBdrusen, sowie die der 
glatten Muskulatur. 

Hinsichtlich Verbreitung und 
Reichlichkeit der nervosenElemente 
bestehen bekanntlich groBe Schwan­
kungen; einmal konnen auf verhaltnis­
maBig kleinen Platzen zahlreiche ver­
schiedenartige Typen derselben ver-

II~iil~ x.l'. einigt und in besonderer Form grup­
piert sein, - Beispiel dafiir: Planta, 
Palma, - ein anderes Mal hingegen 

~1~~r- ;;1 . to · groBere Flachen verhaltnismaBig ge­
ringe und im ganzen einformige Ver­
sorgung damit aufweisen. Es hangt 
dies von den funktionellen Aufgaben 
ab, die der betreffenden Korperstelle 
zugewiesensind. 1m ganzen sind ubrigens 
unsere Kenntnisse daruber, wie an 
jedem beliebigen Hautabschnitt der 
Bau des nervosen Apparates in allen 
Einzelnheiten durchge£uhrt ist, noch 
viel£ach luckenha£t; hier gibt os noch 
mancherlei zu erforschen und festzu-

I \~. stellen. 
Abb. 13. Schnitt durch die Epidermis der 
Palma manus, N ervenverzweigung in 
dersel ben; Farbung nach BIELSCHOWSKY. 

VergroBerung 380. 
St. c. Hornschicht, St. 1. Eleidinschicht, 
St. gr. Kornerschicht, St. sp. Stratum 
spinosum, B. Basalzellen, P. Papille, Bg. 
Bindegewebe, N. F. Nervenendigungen. 

Die Nerven setzen sich aus mark­
losen und markhaltigen Fasern zu­
sammen, und zwar so, daB in der 
Regel die eine oder andere Form uber­
wiegt, d . h. es finden sich entweder 
Stammchen, die fast ausschlieBlich aus 
markhaltigen Elementen bestehen, oder 
solche, wo die marklosen uberwiegen. 

Beide Formen bilden, wie dies DOGIEL fUr die Haut des auBeren Genitales, 
RUFFINI fur die der Fingerbeere nachgewiesen hat, in den tie£en Schichten 
der Cutis netzformige Verzweigungen, von denen feine .Aste durch das 
Corium ziehen, die sich immer mehr und mehr in Fasern au£losen, und 
schlieBlich im Bereich des Papillarkorpers entweder zu Nervenendorganen 
in Beziehung ·treten, odersich mit ihren letzten Auslaufern nochmals zu 
einem zarten Geflecht vereinigen, von dem nun feine Reiserchen in die 
Epidermis vordringen. In diesen letzten Verzweigungen haben wir nur mehr 
marklose Fasern gegeben. 
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Die Epidermis ist demnach 'rragerin von N erven£i brillen 
(Abb. 13), und zwar handelt es sich ausschlieBlich um sensible Elemente; 
vielfach findet sich, wie beispielsweise im Bereich der Planta und Palma, ein 
uber das ganze Stratum spinosum ausgebreitetes Geflecht, dessen letzte Ver­
zweigungen sich entweder frei zwischen den Epithelzellen verlieren oder mit 
kleinen knopfformigen Anschwellungen endigen. Gelegentlich treten einzelne 
Fasern so innig mit Basalzellen in Beziehung, daB eine formliche Verschmelzung 
beider erfolgt; es entstehcn dadurch eigenartige Zellgebilde, die von MERKEL 
als Tastzellen der Oberhaut beschrieben, den Nervenendorganen zu­
gezahlt werden mussen. Wir hatten demnach in der Epidermis geradeso wie im 
Bindegewebe mit zwei Arten von Nervenendigungen zu rechnen: einer freien 
und einer, wo die Faser in spezifische Endapparate eintritt. Nach 
FREY sollen es besonders die Fibrillen der ersten Form sein, welche die Schmerz­
empfindungen vermitteln. 

Die £reien Endigungen der Fasern im Corium sind vor aHem in der Raut der 
Fingerbeere studiert worden, RUFFINI hat sich darum verdient gemaeht. Nach 
ihm lOsen sich einzelne Fibrillen innerhalb der Papillen oft nach Art eines Buschels 
in feine Faden auf, die miteinander wieder in Verbindung treten, und zwar so, 
daB sie sich abschnittsweise zu einem Knauel verschlingen. Diese Geflechte 
liegen hauptsaehlich in der Nahe von Capillaren, dieselben oft geradezu um­
spinnend. 

AuBer dieser Form der Endigung sind noch Verhaltnisse beschrieben, wo sich 
Nervenfasern an Bindegewebszellen so enge anlegen, daB ahnliehe Gebilde ent­
stehen, wie wir sie in den Tastzellen der Epidermis kennen gelernt ha ben - sie 
werden als Tastzellen der Cutis bezeichnet. Rinsichtlich der £unktionellen 
Bedeutung all der frei im Corium endigenden Nervenbahnen sind wir noch 
durchaus ungenugend belehrt. 

Besonderer Besprechung bedarf nun noch die zweite Form der End­
verzweigungen, jene also, wo sich sensible Fasern innerhalb besonderer 
Gebilde, der sogenannten N'ervenendorgane auflosen. Bekanntlich enthalt 
die Raut eine ganze Reihe solcher, verschiedenartigst gebauter Elemente: 
der oberste Anteil des Coriums die MEIssNERsehen Tast- und KRAusEschen 
Kolbenkorperchen, die tiefen Lagen der Cutis und das subcutane Gewebe 
die VATER-PACINIschen oder Lamellen-Korperchen mit ihren Varianten 
den Genital- und GOLGI-MAZZoNIschen Korperchen und die RUFFINIschen 
Spindeln. Gemeinsam ist allen, daB sich die zugehorige Nervenfaser in einer 
spezifischen Gewebsmasse, dem sogenannten Innenkol ben verliert, der von 
geschichtetem Bindegewebe und elastischen Fasern kapselartig umschlossen 
wird (AuBenkolben). Aus der verschiedenen Art, in der dieser Grundsatz 
durchge£uhrt ist, ergeben sich die Unterschiede zwischen den einzelnen Gebilden. 

Die MEISSNERschen Korperchen (Abb. 14), bestimmt £ur die Vermittlung 
der Tastempfindung, liegen innerhalb der Papillen; sie haben am Durchschnitt 
langsovale Gestalt und eine GroBe, so daB von ihnen in der Regel mehr als zwei 
Drittel einer Papille aURgefiillt werden. Durchaus nicht jede Papille besitzt ein 
Tastkorperchen, auch nicht dart, wo diese Organe besonders reichlich entwickelt 
sind, wie an den Lieblingsstellen, Volarflache von Rand und FuB. MEISSNER 
zahlte beispielsweise volarseits im Bereiche der Endphalange des Zeigefingers 
nur 108 Korperchen in etwa 400 Papillen, an unmittelbar benachbarten Stellen, 
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wie am zweiten Glied des Zeigefingers, nur 40, und an einer gleich groBen Stelle 
des ersten Gliedes gar nur 15. Aus diesen Zahlen ergibt sich schon, wie ungleich­
maBig die Verteilung dieser Korperchen ist; iiberhaupt nachgewiesen sind sie 

Abb. 14. Schnitt durch die Palma manus, MEISSNERsches Tastki:irperchen, Farbung 
nach BIELSCHOWSKY. Vergri:iBerung 380. 

St. c. Hornschicht, St. L Eleidinschicht, St. gr. Ki:irnerschicht, St. sp. Stachelzellenschicht, 
T. K. Tastki:irperchen, N. F. Nervenfibrille, Bg. Bindegewebe. 

hisher auBer an den friiher schon erwahnten Stellen noch an Hand- und FuS­
riicken, am Vorderarm, an der Brustwarze, am Innenblatt des Praeputiums, sowie 
an der Glans penis und clitoridis. 
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Die histologische Struktur der Gebilde ist ungemein charakteristisch; im 
Hamatoxylin-Eosinschnitt prasentiert sich nur der Au Benkolben, die binde­
gewebige Kapsel, die aus 1- 2 Lagen senkrecht zur Langsachse des Korperchen 

Abb. 15. Schnitt durch die Palma manus, VATER-PACINIsches oder Lamellen­
korperchen; Hiimalaun-Eosin-Fiirbung. VergroBerung HO. 

St. d. Stratum disjunctum, St. c. Hornschicht, St.l. Eleidinschicht, St. gr. Kornerschicht, 
St.sp. Stachelschicht, B. Basalzellen, C. Cutis, G. GefiiB, N. Nerv, L. K. LamellenkOrperchen 

(AuBenkolben), F. L. Fettliippchen, P. Papille. 

gestellter Fibrillen aufgebaut ist; nach unten zu verjiingt sich der Kolben und 
hier tritt nun die Nervenfaser ein, die sich bei spezifischen Farbungen als mark­
haltig erweist, beim Eintritt ins Korperchen aber ihre Scheide verliert und nun 
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den Innenkolben in Form von Spiralen durchzieht, von denen sichnach allen 
Seiten feinste Astchen zwischen die Kolbenzellen einsenken. Vielfach zeigen 
dieselben knotige Anschwellungen. . Gelegentlich ist auch der AuBenkolben 
noch von N ervenfasern umsponnen. 

Die KRAusEschen Endkolben, nach FREY der Kalteempfindung dienend, 
zeigen noch etwas einfacheren Bau als die MEISSNERschen Korperchen. Sie 
sind von mehr kugeliger Gestalt und kleiner als letztere. Ihr Standort ist 
hauptsachlich die Schleimhaut; so wurden sie festgestellt in der Schleimhaut 
der Lippe und MundhOhle, in der Zunge und in der Conjunctiva palpebrae 
und bulbi; ferner finden sie sich im Bereiche der Glans penis und clitoridis, 
sowie des inneren Praputialblattes und vereinzelnd in den Papillen der 
Planta. Die bindegewebige RUlle dieser Gebilde ist diinner als die der 
Tastkorperchen, die Rauptmasse des Organs wird vom homogenen Gewebe 
des Innenkolbens gebildet. Die Nervenfaser lOst sich auch hier wieder im 
Bereiche desselben in zahlreiche Astchen auf, die sich miteinander zu einem 
Geflecht verbinden. 

Die groBten unter allen Nervenendapparaten der Raut sind die V ATER­
PACINIschen Korperchen (Abb. 15). Sie liegen, von eiformig bis runder Ge­
stalt, im Gegensatz zu den bisher besprochenen Gebilden durchwegs in den 
tiefen Lagen der Cutis und im subcutanen Gewebe. Ihr Vorkommen ist ubi­
quitar, besonders reichlich in Rohlhand und FuBsohle. Wahrscheinlich haben 
sie die Druckempfindung zu vermitteln. Das sie Kennzeichnende, was ihnen 
auch den Namen Lamellenkorperchen eingetragen hat, ist der vollendet 
lamellare Bau ihres AuBenkolbens. Derselbe setzt sich aus vielen, kon­
zentrisch geschichteten Bindegewebsfasern zusammen, die in parallelen Schichten 
den in det Mitte verlaufenden Achsencylinder umkreisen. Zwischen den ein­
zelnen Lamellen finden sich vielfach spaltformige Rohlungen, die in vivo von 

Abb.16. RUFFINIsche Spindel, Bindegewebe der Hohlhand; Farbung nach BIELSCHOWSKY, 
Immersion. Vergro13erung 780. 

N. E. Achsencylinder, aufge16st in zahlreiche Astchen mit knotigen Anschwellungen, 
K. Umhiillung der Nervenendfibrille von Bindegewebe nach Art eines Kolbens, 

Bg. Bindegewebslager. 
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Flussigkeit erfullt sind. Auch feinste Capillarnetze sind stellenweise zwischen 
die Blatter des AuBenkolbens eingeschaltet. 

Die zu einem Korperchen gehorige Nervenfaser ist stets von etwas starkerem 
Kaliber und markhaltig. Sie durchlauft, bei ihrem Eintritt in den Innenkolben 
marklos geworden, denselben in gestreckter Richtung, ohne Verzweigung zu 
erfahren; haufig endigt sie am Pole gegenuber ihrer EintrittssteIle knopf­
formig. 

Die RUFFINISchen Spindeln (Abb. 16) endlich, nach FREY dazu bestimmt, 
Warmeempfindungen zu vermitteln, liegen in derselben Weise wie die Lamellen­
korperchen eingebettet in den tiefen Schichten der Cutis und des subcutanen 
Gewebes, treten aber in gewohnlich ge£arbten Praparaten nicht hervor, und zwar 
deshalb, weil sich bei ihrer zur Verlau£srichtung der koIlagenen Bundel parallelen 
Lagerung das sie aufbauende Bindegewebsmaterial von der Umgebung nicht 
entsprechend abhebt. Bei Anwendung von Nervenfarbung zeigt sich als das 
Wesent.1iche dieser Bildungen, daB ein in zahlreiche, mit knotigen Anschwellungen 
versehene Astchen aufge16ster Achsencylinder von kollagenen und elastischen 
Elementen umschlossen ist, ohne daB ein typischer Innenkolben gebildet 
ware. Letztere Tatsache stellt die RUFFINIschen Spindeln ein wenig abseits 
von den ubrigen Endapparaten der Hautnerven. 

6.-8. Vorlesung. 

Ein naheres Eingehen erfordern nun noch die sogenannten Ha u tanhange, 
die SchweiB- und Talgdrusen, sowie Haare und Nagel. Sie alle 
sind Abkommlinge der Epidermis, aus ihr dadurch entstanden, daB 
bei der Entwicklung des Integumentes in der Fotalzeit Teile der Oberhaut 
ins Bindegewebe verlagert werden und hier nun eine ganz andere Di£ferenzierung 
erfahren als das Oberflachenepithel. Es entstehen auf diese Weise Gebilde, die 
zum Teil aIle Zeichen selbstandiger Organe besitzend, mit dem Mutter­
boden nur mehr geringe Ahnlichkeit aufweisen und abseits von ihm gelagert 
sind. Besonders auffallig tritt dies an den SchweiBdrusen hervor; hier haben 
wir Organe gegeben, deren Struktur gegenuber dem ausgereiften Oberflachen­
epithel so weitgehende Unterschiede aufweist, daB man beim ersten Ansehen 
in der Tat fast an der Zusammengehorigkeit der beiden Gewebe zwei£eln konnte. 
Eigenartige Differenzierungsvorgange haben ja hier zur Bildung eines Drusen­
korpers gefuhrt, des sen aufbauende Elemente aIle Eigenschaften echter 
Sekretionszellen besitzen, demnach Eigenschaften, die ihren Geschwistern 
an der Oberflache durchaus mangeln. Ahnlich liegen die Verhaltnisse bei den 
Talgdrusen, wenn auch nicht so kraB, da sich ja die Leistung dieser Zellen 
in mancher Hinsicht doch in ahnlichen Bahnen bewegt, wie die des Ober­
flachenepithels. SchlieBlich lassen auch Haar- und Nagelbildung nicht mehr 
sehr viel Gemeinsames mit den Vorgangen im Bereich des Oberflachenepithels 
erkennen, - kurz, wir stoBen in den Hautanhangen auf Gebilde der Epidermis, 
die nach jeder Richtung anders konstruiert sind, als sie selbst es ist. Entwicklungs­
geschichtliche Studien haben uns uber aIle Einzelheiten des Werdens dieser 
Gebilde Aufklarung gebracht und damit unsere Kenntnisse von der biologischen 
Eigenart des epidermoidalen Gewebes besonders gefordert - wir werden ja 
im spateren noch auf das eine und andere davon zuruckkommen. 
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Zunachst die Sch weiBdriisen. Sie finden sich uberall in der Haut mit 
Ausnahme des Lippenrots, der Glans penis und des inneren Vorhautblattes; 
ihre Reichlichkeit ist an verschiedenen Stellen sehr verschieden, besonders aus­
gestattet damit sind Handteller und FuBsohle, sowie AchselhOhle (Abb. 17); an 
der Vola manus berechnete HORSCHELMANN 1111 Drusen per Quadratzentimeter, 

Abb.17. Schnitt durch die Haut der Achselhohle eines Erwachsenen. Ubersichtsbild; 
Hamalaun-Eosin-Farbung. VergroBerung 42. 

E. Epidermis, schmal, unregelmaBiger Papillarkorper, H. F. Haarfollikel, schrag getroffen, 
T. D. Talgdriisen um den Follikel gelagert, Schw. A. SchweiBdriisenausfiihrungsgang, 
C. Cutis, kl. Schw. kleine SchweiBdriisen, gr. Schw. groBe Axilla-SchweiBdriisen, G. GefaB, 

F. L. Fettlappchen, Bg. Bindegewebe. 

am FuBriicken dagegen 641, nach RAUBER-KoPSCH betragt die Gesamtzahl der 
SchweiBdriisen etwa zwei Millionen. Sparlich finden sich die Gebilde gew6hnlich 
in der Raut der seitlichen Thoraxpartien. 

Die Schweil3driisen sind nach tubularem Typus gebaut, d. h. sie bestehen 
aus in der Regel unverzweigten Schlauchen, deren Ende an der Grenze zwischen 
Cutis und Subcutangewebe, oder in letzterem zu einem Knauel aufgerollt ist. 
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Daher werden sie auch Knaueldriisen genannt, eine Bezeichnung, unter die 
noch andere Hautdriisen fallen, so die groBen Achseldriisen (Abb. 17, gr. Schw.), 
die Ceruminaldriisen des auBeren Geh6rgangs, die Circumanaldriisen und die 
MOLLschen Driisen des Lidrandes. Sie alle stellen gewissermaBen Abarten 
der SchweiBdriisen dar. Wir werden spater noch darauf zuriickkommen. 

In dem Knauel ist der sezernierende Abschnitt der Driise gegeben; 
derselbe setzt sich in den Ausfiihrungsgang fort, der die Cutis meist in an­
nahernd senkrechter Richtung durchlauft (Abb. 1, Schw. A.), stets am tiefsten 

Abb. 18. Schnitt durch einen SchweiBdriisenkomplex aus der FuBsohle eines 
Erwachsenen. VergroBerung 380. 

B. M. Basalmembran, D. Z. Drusenzellen, einschichtig, M. E. Myoepithel, 
Schw. A. Ausfuhrungsgang im Anfangsteil. 

Punkt eines Retezapfens in die Epidermis eindringt und diese nun in korkzieher­
artigen Windungen durchsetzt, urn an der Hautober£lache in einem flachen 
Griibchen des Stratum corneum, der sogenannten SchweiBpore zu miinden. 
Die korkzieherartigen Windungen sind im Schnitt als horizontale gestellte 
Schlitze wahrnehmbar (Abb. 1, Schw. N.) . 

In der Regel verfiigt also jede SchweiBdriise iiber einen an der Ober£lache 
selbstandig miindenden Ausfiihrungsgang; darin liegt, wie wir sehen werden, 
ein wesentlicher Unterschied gegeniiber den Verhaltnissen bei den Talgdriisen. 

Der histologische Bau des Knauels ist im ganzen eimach (Abb. 18). 
Einer Basalmembran (B. M.), die aus elastischen Fasern besteht und nach auBen 
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von geschichtetem Bindegewebe umschlossen wird, sitzen einreihig Epithelzellen 
mit gut farbbarem, runden Kern auf, die je nach ihrer Funktionsphase entweder 
mehr platte oder zylindrische Form zeigen. In etwas groBeren Schlauchen 
findet sich zwischen Epithel und Basalmembran noch die sogenannte Muskel· 
schicht (Abb. 18, M. E.) eingeschaltet, ein Gewebe, das aus Zellen aufgebaut ist, 
uber deren Herkunft eigentlich noch immer diskutiert ",ird. Es handelt sich um 
Elemente mit Kern, die am Querschnitt dreieckig erscheinen, sich demnach 
gegen das Lumen mehr oder weniger keilformig ausladen und so zwischen sich 
nach Art eines Zahnrades Einkerbungen scha££en. In diese senken sich nun die 
Epithelien mit Fortsatzen ihres Plasmas ein, und da zwischen den Ansatzstellen 
benachbarter Muskelelemente stets kleinere oder groBere Spalten der Basal· 
membran freibleiben, fuBt in der Tat jede Epithelzelle, wenn auch oft nur mit 
einem dunnen Stiel, auf derselben. Die Driisenzellen reiten demnach gewisser. 
maBen auf dem Myoepithel (Abb. 18, M. E.), wie diese Schichte genannt wird, 
wobei sie rechts und links mit Fortsatzen auf der Grundmembran ruhen. 
Wahrscheinlich besitzen die Muskelzellen contractile Eigenschaften, die fur 
den Sekretionsvorgang von Bedeutung sind. 

Gar nicht selten treffen wir auf Bilder, wo im Driisenschlauch statt einer, 
zwei Reihen von Zellen gegeben sind, ja hie und da sogar noch mehr. Dies ver· 
mag die fruher erwahnte Angabe, daB wir unter physiologischen Bedingungen 
mit einschichtigem Epithel zu rechnen haben, nicht aufzuheben, sondern 
diese Erscheinung erklart sich daraus, daB bei gewissen Kontraktionszustanden 
des Driisenschlauches die Basalmembran fiir das aufsitzende Epithel gewisser. 
maBen zu klein wird und die Zellen sich nun dadurch Platz schaffen, daB 
sie sich ubereinander schieben; jeden Augenblick konnen sie wieder in den 
Ausgangszustand zuruckkehren. 1m ubrigen wird bei solchen Verschiebungen 
niemals eine Zelle ganz von der Basalmembran losgelost, sie verandert nur Form 
und Gestalt, und erscheint deswegen aus der Reihe heraustretend. Wir haben 
demnach mit einer nicht geringen Wandlungsfahigkeit der Drusenzellen zu 
rechnen, was ja wohl mit ihren funktionellen Aufgaben in innigem Zusammen. 
hang steht. 

Das von den Zellen gelieferte Sekret ist flussig, es wird durch die Zellmembran 
in das Lumen des Tubulus ausgepreBt. Uber seine Vorstufen, sowie uber den 
ganzen Ablauf der Sekretion ist noch das meiste unbekannt. Gelegentlich 
finden sich in den Zellen kleinste Granula, durch zarte Fasern miteinander 
verbunden, die als Sekretkorner zu deuten sind, daneben ein andermal wieder 
Tropfchen, die sich ahnlich verhalten wie Fett, auch Pigmenteinlagerungen 
konnen vorkommen - alles Erscheinungen, die o££enbar mit der Sekretion in 
Beziehung stehen. Besonders bemerkt solI sein, daB die Zellen bei dieser 
Funktion nicht zugrunde gehen, daB wir es demnach hier mit echter 
Sekretion zu tun haben. Die Hauptbestandteile des Sekretes sind Wasser, 
Salz, Harnsto££ und Fettsauren. 

Wie fruher schon erwahnt, sind die Knauel in besonderer Weise von Capillaren 
und Nerven, hauptsachlich sympathischen Fasern, umsponnen. 

Das Epithel des Drusenausfuhrungsganges ist zweischichtig, die lumen· 
warts gelegenen Zellen sind etwas hoher als die der Grundmembran aufsitzenden; 
sie verfiigen iiber keinerlei sekretorische Qualitaten. Beim Eintritt des Ganges 
in den Retezapfen geht die auBere Lage der Zellen in die Basalschicht iiber, die 
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innere bleibt erhalten und bildet die Wand des Ganges bis ins Stratum corneum. 
Hier zeigt der Ductus keinen eigenen Zellbelag mehr. 

Die Talgdriisen (Abb. 19) findet man ebenso wie die SchweiBdriisen fast 
iiberal! in der Raut, eine Ausnahme stellen Planta und Palma dar. Sie treten 
uns in zwei Formen entgegen, entweder als sogenannte Haarbalgdriisen, d. h. 
gruppiert um einen Haarfollikel, odeI' als freie TalgdI'iisen an haarlosen Stellen, 
so an der Glans, am Innenblatt des Praeputiums, an den kleinen Labien und im 
Bereich des Lippenrots. Durchwegs liegen sie im unteren Anteil des Coriums, 

Abb. 19. Schnitt durch einen Talgdrusen-(Haarbalgdrusen- )Komplex_ 
VergroBerung 380. 

H. F. Haarfollikel, angeschnitten, B. Z. Basalzellen, T_ Z. Talgdrusenzellen, Arr. Arrector 
pili, T. Talg. 

meist zu groBeren vielbuchtigen Korpern vereinigt und zeigen im Gegensatz 
zu den SchweiBdriisen alveolar en Bau. !hr kurzer Ausfiihrungsgang durch­
bohrt nicht direkt die Epidermis, sondern miindet dort, wo die Drusen in 
Beziehung zum Haarbalg stehen, etwa in der Rohe der subpapillaren Schicht 
des Coriums in die Seitenwand des Follikcls ein. Ausnahmen hievon 
zeigen nur die 'falgdriisen der Lanugohaare, hier oHnet sich der Ausfiihrungs­
gang breit an der Oberflache und das Harchen durchbohrt seine Seitenwand. 
Haaranlagen ohne Talgdriisen kennen wir nicht, in der Regel wird jeder Balg 
von mehreren Exemplaren umgeben. 
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Die Struktur der Talgdrusen erinnert in vielem an die der Epidermis. 
Die Begrenzung des Alveolus wird durch geschichtetes Bindegewebe besorgt, 
das auch die Basalmembran beistellt. Die auBerste Lage der Drusenzellen hat 
alle Eigentumlichkeiten der Basalzellen (B. Z.), nur sind die Elemente mehr 
abgeplattet. Zahlreiche Mitosen finden sich in ihnen. Die darauf folgende 
Schicht ist nun schon dadurch ausgezeichnet, daB ihr Plasma kleinere und groBere 
Fetttropfchen beinhaltet; jede weitere Schicht nach innen zu zeigt dieses 
in erhohtem MaBe, die Tropfen werden groBer, sie flieBen zusammen, Plasma 
und Kern schwinden mehr und mehr, schlieBlich steDt die Zelle eigentlich 
nur mehr einen groBen Fetttropfen dar, den die Reste des Plasmas hiillenformig 
umgeben. Vielfach platzt die Rulle und der Tropfen tritt frei heraus. Die im 
Zentrum des Lappchens oder erst im Ausfiihrungsgang zusammenflieBenden 
Fetttropfen stellen das Sekret der Druse dar, den Rauttalg, der zunachst 
in den Follikel und von hier aus erst an die Oberflache abgefiihrt wird. Der 
histologische Bau des Ausfuhrungsganges unterscheidet sich in nichts von 
dem der Oberflachenepidermis. DaB die Talgdrusen reichlich von Capillaren 
umsaumt werden, wurde friiher schon bemerkt. 

Der Sekretionsvorgang im Bereiche der Talgdriise ist demnach ein ganz 
anderer, als wir dies bei den SchweiBdrusen kennen gelernt 
hatten. Rier wird die Zelle selbst zum Sekret und der Weg, den sie 
hierbei zu durchlaufen hat, erinnert ungemein an den bei der Verhornung. 
Die Basalzelle an der Oberflache muB Rornschuppchen, die im Driisenlappchen 
Fetttropfen werden. Das Endprodukt in beiden Fallen ist Resultat chemischer 
Umwandlungen der plasmatischen Substanz im Sinne physiologischer Degenera­
tion, - allerdings verschiedene, in ihrem Wesen aber doch nahestehende Vor­
gange. In derselben Weise wie das Oberflachenepithel seinen Zellstaat fort­
wahrend erneuert, besorgt dies auch die Talgdriise. Ihre Basalschicht erzeugt 
immer wieder junge Zellen, diese schieben die alteren, bereits dem Verfettungs­
prozeB verfallenen mehr und mehr gegen das Zentrum der Driise, pressen sie 
schlieBlich in den Ausfiihrungsgang und besorgen so mit indirekt die Abfuhr 
des Endproduktes der Drusentii.tigkeit. 

Wir haben demnach in der Raut Driisen mit verschiedenem Sekretions­
typus gegeben; die einen, reprasentiert durch die SchweiBdrusen, 
funktionieren nach dem sogenannten merokrinen Typus, die Talgdrusen 
nach dem holokrinen_ FUr die erste Gruppe ist charakteristisch, daB jede 
Driisenzelle befii.higt ist, in ihrem Plasma Sekret zu bilden, es auszustoBen und 
dieses Spiel nach kurzerer oder langerer Ruhepause zu wiederholen, d. h. bei der 
Sekretion selbst nicht zugrunde zu gehen. Bei dem holokrinen Typus ist das 
Schicksal der Zellen mit dem Einsetzen ihrer spezifischen Leistung besiegelt, 
sie werden hierbei zum Sekret umgewandelt. SCIDEFFERDECKER, der sich in 
den letzten Jahren urn das Studium der Rautdriisen besonders verdient ge­
macht hat, scheidet nun die merokrinen Driisen wieder in zwei Arlen, in die 
ekkrinen und apokrinen. Bestimmend fiir die Teilung sind wieder gewisse 
Unterschiede im Sekretionsvorgang. Beim ekkrinen Typus preBt die Driisen­
zelle Flussigkeit aus, die entweder prima.r von ihr gebildet wird oder auf dem 
Umwege uber sekunda.r zerflieBende Protoplasma GranuIa entsteht; gelegentlich 
konnen sogar die Kornchen selbst ausgestoBen werden und erst im Driisenlumen 
zerflieBen. Nach dieser Art funktionieren die SchweiBdrusen, und zwar die 
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sogenannten kleinen, -wie sie beispielsweise in Planta oder Palma so reichlich 
vorkommen. 

Der apokrine Typus (Abb. 20) ist dadurch ausgezeichllet, daB die Driisen­
zelle nicht Sekret ausschwitzt, in der Regel auch nicht Granula abgibt, sondern 
bei der Sekretion ihr Plasma gegen das Lumen der Druse zu in verschiedener 
Form, bald mehr kugelig, bald mehr zungenformig vorwolbt und schlieBlich 
sich von den so entstehenden Fortsatzen trennt. Die Zelle gibt demnach 
in der Tat Teile ihres Plasmas a b, die als kugel- oder klumpenformige 
Gebilde in den abfUhrenden Wegen der Druse gefunden werden konnen, zu­
sammengeballt oder einzeln und meist in seroser Flussigkeit suspendiert. Die 
Drusenzelle erscheint nach der Sekretionsphase in ihrem Plasma verkleinert und 
benotigt ]angerer Ruhepause, bis sie zum nachsten Akt bereit wird. Als Ergebnis 

Abb.20. Schnitt durch zwei Acini einer groBen Achseldriise (a po kriner Sekretions-
typus). VergroBerung 780. 

Bg. Bindegewebe, G. Zelle mit Granulabildung, Vf. Z. VerfettungsprozeB einer Zelle, P. V. 
Protoplasma Vorwolbungen, K. T. abgestoI3ene kugelformige Plasmateile, K. A. kugel­
artige Vorstiilpung des Zellplasmas knapp vor der Loslosung, S. K. losgelOste Sekretkugeln, 

a. E. degenerierte abgestoBene Epithelien. 

besonders sturmischer Sekretionsvorgange konnen uns aber bei diesem Typus 
auch Bilder entgegentreten, wo Drusenzellen, oft mehrere in einem Verbande, 
als Ganzes abgestoBen werden, wo sich demnach neben Sekretkugeln und 
-klumpen degenerierte Zellen in der Rohlung des Acinus finden. In pragnanter 
Weise zeigen solche Verhaltnisse die groBen SchweiBdriisen der Achsel­
hohle und ihre Abkommlinge die Milch- und Mammadrusen, die Knauel­
driisen um den After und andere stellenweise dort und da in die Raut ein­
gesprengte Drusenkomplexe. Diese apokrinen Rautdrusen stellen in gewissem 
Sinne die Briicke zwischen merokriner und holokriner Drusenform 
dar. Ihre Sekretionsart zeigt von beiden etwas: einmal sind die Zellen befahigt 
Substanzen abzusondern, ohne dabei selbst zugrunde zu gehen, anderseits 
konnen sie wieder in toto umgeformt und abgestoBen werden. 

Nach SCHIEFFERDECKER ist der Unterschied in der Sekretionsart nur einer 
der Griinde, die zur Trennung zwischen ekkrinen und apokrinen, oder e- und 
a-Driisen, wie sie der Autor nennt, zwingen, entwicklungsgeschichtliche und 
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funktionelle Tatsachen fallen diesbezuglich viel mehr ins Gewicht. Einmal 
entwickeln sich erstere im Embryonalleben direkt von der Epidermis, wahrend 
die a-Drusen aus den Haar keimen entstehen, und zwar frooer als sich die 
Talgdrusen davon abgliedern. In der Entwicklungsreihe steht der Mensch hin­
sichtlich Reichtum an a-Drusen an letzter Stelle. Bei den niederen Saugern 
finden sich fast ausschlieBlich diese, und zwar stehen sie in enger Beziehung zu 
den Haaren, an haarlosen Stellen ist auch der e-Typus entwickelt. Bei Anthro­
poiden sind die Verhaltnisse schon insoweit geandert, als auch an behaarten 
K6rperstellen neben a-e-Drusen zu finden sind, und beim Menschen uberwiegt 

Abb.21. Apokrine Drusen aus der Achsel­
haut eines Neugeborenen. VergroBerung 160. 

Lumenlose, funktionsuntiichtige S chliiuche. 

der e-Typus, die a-Drusen sind 
nur mehr in Resten erhalten; 
sie werden zwar embryonal 
vielfach noch angelegt, gehen 
a ber in der Uberzahl wahrend 
der weiteren Entwicklung zu­
grunde. In der Phylogenese 
sind demnach diese Organe 
eigentlich zum Aussterben be­
stimmt. 

SCHIEFFERDECKER konnte 
weiter ermitteln, daB der Reich­
tum an a-Drusen sowohl bei 
verschiedenen Rassen und 
V 6lkern als auch bei einer 
bestim,mten Rasse zwischen 
Mann und Frau verschieden 
ist. Naturv6lker haben mehr 
a-Drusen als Kulturv6lker, 
Neger beispielsweise mehr als 
WeiBe, - SCHIEFFERDECKER 
betrachtet das ausgedehnte 
V orkommen dieses Typus bei 
einem V olk geradezu als Zeichen 
seiner tieferen Entwicklungs­
stufe. Frauen besitzen 
mehra-Drusen als Manner. 

Wahrend sie bei letzter~n auBer in der Axilla und Circumanalgegend kaum 
irgendwo sonst auffindbar sind, enthalt bei Frauen in der Regel auch die Haut 
des Mons veneris, der groBen Labien und die Bauchhaut unterhalb des Nabels 
diese Formen. 

Dazu kommt noch, daB beim Menschen die a-Drusen im Gegensatz zum 
e-Typus eigentlich erst urn die Pubertatszeit in Funktion treten; in der 
vorangehenden Lebensperiode scheinen sie, wie aus den mikroskopischen 
Befunden erschlossen werden muB, funktionell mehr oder weniger inaktiv 
zu sein. Ich will Ihnen dies mit ein paar Praparaten belegen: Beim Neugeborenen 
(Abb. 21) erscheinen die Axillardrrisen in der Uberzahl aus einem Konvulut 
solider, lumenloser Schlauche aufgebaut, an deren Epithel nirgends Sekretions­
vorgange zu beobachten sind. Vergleicht man damit beispielsweise die kleinen 



Entwickl. u. Ausbreitung d. apokrinen Driisen. Rassen- u. Geschlechtsunterschiede usw. 49 

SchweiBdrusen in del' Planta, so zeigt sich, daB diese in del' Entwicklung unver­
gleichlich weiter vorgeschritten sind; hier haben wir uberall funktioniercndes 
Drusengewebe VOl' uns (Abb. 
22); die Acini besitzen durch­
wegs ein Lumen, in dem sich 
vielfachSekret nach weisen laBt. 
In hoheren Altersstufen, abel' 
diesseits derPubertat, erwecken 
nun die Drusen in del' Axillar­
haut schon mehr den Eindruck 
funktionierender Organe, abel' 
das Bild, wie Sie es frilher 
gesehen haben (Abb. 20), ist 
noch lange nicht erreicht. Dies 
lehrt Abb. 23. Sie gibt die 
Verhaltnisse aus del' Axillar­
haut eines 121/ 2 jahrigen, im 
ganzen unentwickelten, noch 
nicht menstruierten Madchens 
wieder. An del' Cutis-Subcutis­
Grenze und im Subcutanfett 
selbst liegt eine Reihe von 
Driisenschlauchen mit ziemlich 
weiten Lichtungen, abel' durch-
wegs niederem Epithel. Die 
Acini erinnern eher an atrophi­
sche als funktionierende Ge­
bilde. An einzelnen Stellen 

Abb. 22. SchweiBdriisen aus der Planta 
desselben Falles wie Abb. 21. VergroBerung 160. 

SchweiBdriisen in Funktion. 

finden sich Ansatze zum apokrinen Sekretionstypus (Abb. 24). Abel' nirgends 
ist noch das volle Bild dessen erreicht. Erst mit del' Pubertat tritt dies in 

Abb. 23. Apokrine Driisen aus der Achselhaut eines 12 1/ 2 jahrigen Madchens. 
Ubersichtsbild. VergroBerung 42. In den Fettlappchen die Durchschnitte schmaler Tubuli. 

Kyrle, Histo-Biologie der Raut 1. 4 
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Szene ~ daher die Auffassung von den Beziehungen dieses Drusenapparates 
zum Geschlechtsleben, eine Auffassung, die noch dadurch gestutzt wird, daB 

die Drusen G e r u c h sst 6 ff e erzeugen, welche 
geschlechtlich zu reizen vermogen. In der 
Tierwelt spielt dies bekanntlich die groBte 
Rolle. Die vielfachen Duftorgane mit ihren 
spezifischen Reizstoffen sind durchwegs Drusen 

v. vom a-Typus. Der Mensch besitzt von 
alldem nur mehr Reste, und wie die 
Dinge Iiegen, die Frau mehr als der 
Mann, der primitive Mensch mehr als 
der Kulturmensch. Bei letzterem hat der 
e-Typus allmahlich uberhand genommen und 
je weiter die Entwicklung des Menschen­
geschlechtes fortschreitet, um so mehr wird 
dies in Erscheinung treten. Natiirlich kann 
der Verlust eines Organsystems, dem ursprung­
lich zweifellos ganz bestimmte Aufgaben im 
Gesamtstoffwechsel, ja im Leben des Indivi­
duums uberhaupt zugewiesen waren, nicht ohne 

Abb. 24-. S tell e au s de m 
fruheren Fall. VergroBerung 
380. Epithel am Beginn der 
Funktion, dort und da Plasma­
Vorwolbungen (V.). Wesentlicher 
Unterschied in der LeistungshOhe 

Ruckwirkung auf andere, zu diesem System 
gewissermaBen komplementare Gewebe urrd 
Organgruppen bleiben. Und so haben wir die 
Tatsache, daB dieses Drusensystem beim 
Menschen im Schwinden begriffen ist, als 
biologisch allgemein bedeutsames Er. 
eignis zu werten. Die e-Drusen werden ja gegenuber Fall 20. 
dafur in gewissem Sinne Ersatz leisten, aber 

eine volle Substitution des a-Typus findet gewiB nicht statt. Bemerkens­
wert ist, daB beim Menschen gelegentlich auchdie SchweiBdrusen Duftstoffe 
zu erzeugen vermogen. 

Etwas eingehendere Besprechung erfordern nun noch 

Anatomie und Biologie des Haares. 

Was zunachst die Verteilung desselben an der Haut des Menschen 
betrifft, so ist bekannt, daB sich mit Ausnahme von Planta und Palma, den 
Seitenflachen der Finger und Zehen, Glans penis und Klitoris, Innenflache 
des Praeputiums und der kleinen Labien, sowie des Lippenrots uberall Haare 
finden, und zwar individuell verschieden reich entwickelt. Nach Starke und 
Lange werden sie eingeteilt in Woll- oder Lanugohaare, hauptsachlich 
im Bereiche des Gesichtes und der Extremitaten entwickelt, in Kurz- oder 
Borstenhaare, hierher gehoren die Augenbrauenhaare, die Cilien der Lid­
rander, die Haare im Naseneingang, und schlieBlich in Langhaare, Kopf- und 
Barthaar, AchselhOhle- und Schamhaare. 

An jedem Haar unterscheidet man Spitze, Schaft und Wurzel; mit dem 
Schaft ragt es frei tiber die Oberflache heraus, mit der Wurzel steckt es 
in dem sogenannten F ollikel oder Haar balg, einer Einstiilpung der 
Epidermis, die von geschichtetem Bindegewebe umschlossen wird; die 
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Wurzel sitzt mit ihrem unteren, hutformig aufgetriebenen Ende, dem 
Bulbus, der Haarpapille auf, einer nach Art eines Doppelkegels formierten 
Bindegewebsbildung des Follikelbodens, die mit Capillaren in der gleichen 
Weise versorgt ist, wie die Papillen des Papillarkorpers. In der Regel stecken 

Arr. 

II~ . 

I. ~', 

l·' , L. 

Abb. 25. Schragschnitt durch die Kopfhaut e ines Erwachsenen; Ubersichtsbild. 
Schwache VergroBerung (42). 

St. c. Hornschicht, St. M. Malpighische Schicht, H. F. Haarfollikel mit anhangenden Talg­
driisen (T. D.), H. F.' Haarfollikel mit Haardurchschnitten, z. T. im Wurzelbereich, 
Arr. Arrector pili, Schw. K. SchweiBdriisenkorper, H. P. Haarpapille, in der Subcutis 

lagernd, F. L. Fettlappchcn d es Subcutangewebes, G. Gefal3, Bg. Bindegewebe. 

die Haare nicht senkrecht, sondern schrag in der Haut, und zwar reichen die 
Lanugoharchen nur in die Cutis, wahrend die Papillen der Langhaare haupt­
sachlich im Subcutangewebe liegen (Abb. 25 und 26). 

Nach au13en zu miindet der Haarbalg mit einer trichterformigen Erweiterung, 
dem sogenannten Follikeltrichter; am Boden desselben senken sich die 

4* 
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Talgdriisenausfiihrungsgange ein; unterhalb diesel' Stelle ist del' Follikel in del' 
Regel am engsten, wir sprechen hier vom Follikelhals; im Bereiche desselben 
treten hauptsachlich die Nerven an den Haarbalg heran, denselben in Form eines 
Geflechtes umspinnend. 

.ag. 

Abb. 26. Schnitt durch die Kopfhau t eines N eugeborenen; tjbersichtsbild, etwas 
starkere VergroBerung als in Abb. 25 (85). 

St. c. Hornschicht, St. M. Malpighische Schicht, C. Cutis, G. GefaB, H. F. Haarfollikel mit 
Offnung nach auBen, am Boden desselben Talgdrlisen (T. D.), H. F'. Follikel schrag getroffen, 
Epithelmasse entspricht der auBeren, der schmale innere Saum der inneren Wurzelscheide, 
Haar ausgefallen, Reste der Rinde am unteren Pol sichtbar, H. P. Haarpapille, umgeben 
vom Bulbusepithel (H. B.), Haar in der Entwicklung begriffen, Arr. Arrector pili, 

Schw. K. SchweiBdrlisen. 

Zu den meisten Follikeln zieht ein eigener Muskel, del' Arrector pili, be­
kanntlich zu jedem Balg nur einer. Mangel an solchem zeigen die Balge del' 
kurzen Borstenhaare, sowie die del' Lippen und del' Achselhohle. Den Muskel 
bauen glatte Fasern auf, und zwar entspringen dieselben meist mit mehreren 
Zip£eln im Corium, knapp unterhalb del' Papillarschicht; zu starkeren Biindeln 
vereinigt, ziehen sie von hier in leicht S-formiger Kriimmung nach unten und 
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auBen gegen den Haarbalg zu, hierbei Talgdrusen umscWie£end, die an letzterem 
hangen. Der Ansatz des Arrector findet demnach am Follikel unterhalb der 
Driisenregion statt. 

Durch die eigenartige Anlage des Haarbalgmuskels hat seine Kontraktion 
verschiedene Effekte; einmal bewirkt sie, daB die Cutis dort, wo die Fasern 
entspringen, also im obersten Anteil, grubchenformig vertieft wird, zweitens 
wird der untere Anteil des Balgs hautwarts gezogen und damit das Haar 
aufgerichtet - beide Phanomene sehen wir besonders deutlich bei der so­
genannten Cutis anserina in Erscheinung treten. Drittens aber wird da­
durch auch noch die Entleerung einzelner Talgdrusen gefordert; da sich der 
Muskel yom Bogen zur Sehne spannt, wird jener Raum zwischen Muskelansatz 
und Follikel, in dem eine Talgdruse liegt, verkleinert und die Druse so gedruckt. 
Der Muskel des Balgs ist demnach hier in gewissem Sinne auch der dieses Drusen­
komplexes. Da nun, wie fruher erwahnt, jeder Follikel nur auf einer Seite einen 
Muskelapparat, haufig aber an allen Seiten Talgdrusen besitzt, kommt dies 
nur fiir eine beschrankte Zahl der Haarbalgdrusen in Betracht. 

Der histologische Bau des Haares ist relativ einfach; durchwegs sind es 
verhornte Zellen, die dasselbe aufbauen, und zwar schichten sie sich in so 
eigenartiger Weise, daB man an Vollhaaren deutlich drei Zonen unterscheiden 
kann: das Mark (Substantia medullaris), die Rindenschicht (Substantia 
corticalis)und das Deckhautchen (Cuticula pili). Nicht jedes Haar besitzt 
ein Mark, beispielsweise mangelt es dem Lanugo, und wo es gegeben ist, findet 
es sich in der Regel auch nur im Bereiche der Wurzel, und nicht an der Spitze. 
Vor allem sind die dicksten Haare markhaltig, regelmaBig ist dies der Fall bei 
den Haaren des Bartes, der Augenbrauen und der Schamgegend. 

Die Zellen des Markes sind verhornte, kernlose Elemente von annahernd 
kubischer Gestalt, die gelegentlich durch Brucken, ahnlich wie man dies auch 
bei den Hornzellen der Epidermis finden kann, miteinander verbunden sind; 
sie erhalten dadurch ihr eigenartiges Geprage, daB sich in ihrem Inneren 
Luftblaschen finden; man spricht daher auch von Aroepithel. Gelegentlich 
sind solche Luftblaschen auch zwischen den einzelnen Zellen zu finden. Diesel' 
Luftgehalt des Markes ist dafur verantwortlich, daB der mittlere Anteil solcher 
Haare im auffallenden Licht als weiBglanzender, im durchfallenden als schwarzer 
Streif erscheint. 

Die Rinde des Haares, stets del' Hauptbestandteil desselben, ist aus den 
sogenannten Faserzellen aufgebaut, spindel£ormigen Hornplattchen, die mit 
ihrer Achse parallel zur Richtung des Haares stehen und fest miteinander ver­
kittet sind. Sie enthalten Pigment und bestimmen damit die Farbe des Haares. 
Das Pigment findet sich einmal in Form feinster, orangegelber bis braun­
schwarzer Kornchen entweder uber die ganze Zelle gleichmaBig zerstreut 
oder mehr reihemormig angeordnet, dann aber als gelostes Produkt; dieses 
verleiht der Faserzelle ihre Eigenfarbe. Das Kolorit des Haares hangt demnach 
von zwei :Faktoren ab: der Eigenfarbe der Rindenschicht, einem bei allen 
Individuen ziemlich konstanten Farbenton, der zwischen rot- und hellblond 
liegt, und dem qualitativen und quantitativen Verhalten der Pigment­
korner. Auf letzteren Umstand sind vor aHem die vielfachen Spielarten der 
Haarfarbe zu beziehen. Guten AufschluB uber die Bedeutung jedes der beiden 
Faktoren fur die Gesamtfarbe erhalt man beim bekannten Bleichungsverfahren 
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dunkler Haare mit Wasserstoffsuperoxyd. Dabei wird ausschlieBlich das Pig­
ment der Korner zerstort, nicht aber der in den Zellen gelOste FarbstoH; das 

Haar erscheint nun in dem eigen­

II .. " . 

H.Ilg. -ft~lr~:-:~II~ 

tumlichen Blondgelb, der Eigenfarbe 
der Haarrinde. 

Gelegentlich finden sich zwischen 
den Rindenzellen in ahnlicher Weise, 
wie wir dies vom Haarmark gehort 
haben, kleinste" Luftblaschen ein. 
geschlossen ; besonders ist dies bei 
weiBen Haaren der Fall, und der 
eigentumliche Silberglanz des Greisen· 
haares muB darauf bezogen werden. 

Die Cuticula pili endlich be­
steht aus einer einzigen Schicht 
dunner, kernloser Hornschiippchen, 
die gegen die Rinde des Haares zu 
konkav gekriimmt, dachziegel£ormig 
ubereinander gelagert sind. 

Das Haar steckt nun, wie fruher 
erwahnt, mit seiner Wurzel im 
Follikel und ist hier in besonderet 
Weise befestigt (Abb. 27). Die 
Follikel stellen verschieden tiefe, 
taschenfOrmige Einsenkungen des 
Bindegewebes dar, die von Epithel 
ausgekleidet sind. Sie werden im 
Embryollalleben schon friihzeitig an­
gelegt und sind als Produkt zweck­
maBiger Anpassung des Bindegewebes 
an bestimmte Wachstumsvorgange 

Abb.27. Schnitt durch einen Haarfollikel 
mit Haar und Talgdriise aus der Kopf­
haut eines Erwachsenen; Ubersichtsbild. 

VergroBerung 42. 
St. c. Hornschicht, St. sp. Stachelzellen­
schicht, P . K. Papillarkorper mit Capillare, 
H. Sp. Haarspitze, H. Sch. Haarschaft, H. B. 
Haarbulbus, H.P. Haarpapille, H.Bg. Haar­
balg, T. D. Talgdriise mit Ausmiindung in 
den Follikel, A. W. auBere Wurzelscheide, 
J. W. innere Wurzelscheide, F. Z. Fettzellen 
der Subcutis. G. GefliB, A. T. Ausfiihrnngsgang 

einer Talgdriise, seitlich getroffen. 

des Oberflachenepithels anzusehen. Zur Zeit der Geburt sind bereits aHe 
Follikel angelegt . 

Entsprechend der Genese des Follikels haben wir an ihm zwei Anteile zu 
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unterscheiden: einen bindegewebigen, der die auBere Rulle darstellt und als 
Balg kurzweg bezeichnet wird, und einen epithelialen, die sogenannten 
Wurzelscheiden, welche die Fullung del' Hohlung be sorgen und damit haupt­
sachlich die Befestigung 
des Haares. 

Ein eigentlicher Balg 
des Follikels, durch be­
sondere Schichtung des 
Kollagens und der Elastica 
gebildet, ist erst nach 
unten zu von del' Ein­
mundungsstelle der Talg­
drusen an gegeben; bis 
dorthin umschlieBt das 
Corium ohne besonderer 
Gruppierung seiner Binde­
gewebsbundel das Epithel. 
Dem Follikeltrichter man­
gelt also eine eigentliche 
Hulle; dafur ist er form­
lich in ein feinmaschiges 
Netz elastischerFasern 
eingehangt, wodurch fur 
ihn Stabilitat und dabei 
zugleich doch gewisse Be­
wegungsfreiheit gesichert 
erscheinen. Diese Einzel­
heit ist deshalb wichtig, 
weil wir sehen werden, 
daB del' Follikeltrichter 
bei atrophierenden Vor­
gangen immer wieder in 
Mitleidenschaft gezogen er­
scheint, daB er auseinander 
bUt und nun weit klafft, 
- Ereignisse, die wir nur 
verstehen k6nnen, wenn 
wir daruber orientiert sind, 
daB er normalerweise uber 
einen besonderen Stutz­
a ppara t verfugt, bei dessen 
Zerstorung er eben aus­
einanderfallen muB. 

Wo del' Balg voU aus­

eh . 

eh . 

.li. 

u.P.c.-:>r-:.~ 

IT . 1> . 
P.ll. 

Abb. 28. Schnitt durch den Boden ellles Follikels 
mit Papille und Haarbulbus, sowie Wurzel-

scheiden; Kopfhaut. VergroBerung 260. 
H.P. Haarpapille mit GefiiB (G.), u.P.C. unterer Papillen­
conus, Aequ. PI. Aquatorialplatte, o. P. C. oberer Papillen­
conus, P. Sp. Papillenspitze, P. H. Papillenhals, H. B. 
Haarbalg, G. H. Glashaut, a. W. Sch. iiuBere Wurzelscheide, 
He. Sch. Henlesche Schicht, Hu. Sch. Huxleysche Schicht, 
C. v. p. Cuticula vaginae pili, C. p. Cuticula pili, R. Sch. 

Rindenschicht des Haares, pigmentiert. 

gebildet ist, besteht er aus drei Schichten: einer auBeren Langsfaser­
schicht, einer mittleren, die aus zirkular verlaufenden Bindegewebs­
bun del n a urge ba ut ist, und der zu innerst gelegenen . G I ash aut. Aile 
Schichten des Balgs, der mit einem reich en Capillarnetz versehen ist, lassen 
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sich bis auf den Follikelboden verfolgen; hier bilden sie ein Polster, aus dessen 
Mitte die Papille entspringt. Letztere, aus feinen Bundeln kollagenen Gewebes 
aufgebaut, hat, wie frUher schon erwahnt, in der Regel die Gestalt eines Doppel. 
konus (Abb. 28). An ihrer Basis zeigt sie eine Einschniirung, den Pa pillenhals, 
daran schlieBt sich der sogenannte untere Papillenkonus, welcher vom 
Papillenaquator, dem groBten Durchmesser der Papille begrenzt wird; 
ihm sitzt der obere Papillenkonus auf mit der Papillenspitze. 

An die Glashaut schlieBen die Wurzelscheiden an, deren es bekanntlich 
zwei gibt, eine auBere und eine innere. Die auBere ist als direkte Fortsetzung 

Abb. 29. Querschnitt durch ein markloses Haar und seine Hiillen (etwa in der 
Mitte des Follikels getroffen); Kopfhaut. Vergro/3erung 260. 

H. B. Haarbalg, Ringfaserlage, G. H. Glashaut, A. W. Sch. iiu/3ere Wurzelscheide, He. Sch. 
Henlesche Schicht, Hu. Sch. Huxleysche Schicht, C. v. p. Cuticula vaginae pili, C. p. 

Cuticula pili, R. Sch. Rindenschicht. 

des Oberflachenepithels anzusehen. Bis zur Einmundung der Talgdrusen be· 
sitzt sie aIle Schichten derselben, hier verliert sie das Stratum corneum und 
besteht demnach bis auf den Follikeigrund nur aus der MALPIGHISchen Schicht. 
In der Hohe der Papille beginnt sie schmaler zu werden, am Boden des Balgs 
besteht sie nur mehr aus einer einzigen Zellreihe, die sich in das die Papille be· 
kleidende Epithel verliert. Die Befestigung der auBeren Scheide am Haarbalg 
ist eine ungemein innige, sie ist in ahnlicher Weise durchgefuhrt, wie die Fixation 
des Oberflachenepithels an dem Papillarkorper, d. h. die Basalzellen sind mit 
dunnen FuBchen versehen, die sich in die Glashaut einbohren. 

Die inn ere Wurzelscheide, von der das Haar direkt umschlossen wird, 
entsteht unabhangig von der Oberflachenepidermis aus Zellagern am Grunde 
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der Haartasche; sie wachst mit dem Haar nach oben und endet an der 
Einmiindungsstelle der Talgdruse in Form von Hornschiippchen und Brockeln. 
Beim Durchtritt durch den Haartrichter besitzt das Haar demnach keine innere 
Scheide mehr. An der inneren Wurzelscheide werden Schichten unterschieden: 
die zu auBerst gelegene HENLEsche, dann die HUXLEYSche Schicht und als 
AbschluB gegen das Haar das Oberhautchen der inneren Scheide, die Cuti­
cula vaginae pili (s. auch Abb. 29). Die HENLEsche Schicht besteht aus 
einer oder zwei Lagen kernloser Epithclien, die HUXLEYSche aus kernhaltigen 
Zellen, die besonders in der Nahe der Papille reichlich basophile Substanz ent­
halten, die als Trichohyalin bezeichnet wird. Die Cuticula der Scheide steUt 
ein zartes Hautchen dar, das entsprechend dem oberen Abschnitt des Haares 
aus kernlosen, dachziegelformig ubereinander gelagerten Hornplattchen auf­
gebaut ist, die sich zwischen die analog geformten Elemente des Haaroberhaut­
chens einschieben und dadurch Haar und Hulle fest miteinander verbinden. 
Die histologische Struktur der inneren Wurzelscheide ist in verschiedenen 
Hohen der Haarwurzel ein wenig verschieden; es hangt dies damit zusammen, 
daB die Zellen auf ihrer Wanderung von unten nach oben eben auch ver­
schiedene Entwicklungsstadien zu durchlaufen haben; auf aUe diesbezuglichen 
Einzelnheiten wollen wir nicht naher eingehen. 

Innere Wurzelscheide und Haar verdanken ihre Herkunft dem der Papille 
aufliegenden Epithel; dasselbe stellt demnaeh in ahnlicher Weise die Matrix 
fur diese Gebilde dar wie das Stratum germinativum der Oberflachenepidermis 
jene fUr die Hornschicht, und das Prinzip, nach dem sich die biologischen 
Vorgange abspielen, ist an beiden Stellen das gleiche. J Hier wie dort besitzen 
die MatrixzeHen hohes Reproduktionsvermogen, was vor aHem in dem reichlichen 
Vorkommen von Mitosen zum Ausdruck gelangt; die von ihnen abstammenden 
Tochterzellen erfabren gesetzmaBig bestimmte Umwandlungen, die schlieBlich 
zu ihrer Verhornung fuhren. Der Weg zu diesem Ende und die Form des End­
produktes selbst sind nun allerdings weit voneinander abstehend; wir mussen 
dies auf eine verschiedene Differenzierungsfahigkeit der ZeJlen zuruckfiihren. 
Mit der Verlagerung in den Haarkeim empfangen die Oberflachenelemente 
eben andere Entwicklungsqualitaten, bzw. sind wahrscheinlich schon von der 
Anlage her gewisse Zellen des Ektoderms mit der Fahigkeit ausgestattet, als 
Zellen des Haarkeims eine andere Entwicklung zu durchlau£en als ihre 
Geschwisterzellen, welche die auBere Decke aufzubauen haben. Der Unterschied 
im Endprodukt der Tatigkeit des Keimepithels an der Hautoberflache und im 
Bereich der Haarpapille beruht also auf dessen verschiedener biologischer 
Einstellung. Nun besitzt das Papillenepithel nicht an allen Stellen die 
gleichc Differenzierungsfahigkeit, sondern abschnittsweise sind die 
Zellen zu ganz verschiedenen Leistungen bestimmt, so beispielsweise 
jene, die der Papillenspitze aufsitzen, dazu, das Haarmark zu formieren. 
Die Substantia medullaris entsteht demnach aus einer Zel1gruppe, die uber 
ein nur verhaltnismaBig kleines Areale der Papille ausgebreitet ist. Viel um­
fanglicheren Raum nimmt die Matrix der Rindenschicht ein: den ganzen 
oberen Papillenkonus. Die Zellen dieses Abschnittes heben sich durch ihren 
Pigmentgehalt am ersten Blick von allen anderen in der Nachbarschaft liegen­
den Epithelien abo Die Matrixzellen des Haaroberhautchens endlich liegen in 
der Hohe des Papillenaquators. Die Epithelhiille der oberen Papillenhalfte 
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besteht demnach aus drei verschieden befahigten Anteilen, dem Mutterboden 
fiir Haarmark, -Rinde lUld Cuticula. 

Keimlager der inneren Wurzelscheide ist der Epithelbesatz des unteren 
Papillenkonus und des Papillenhalses. Die Zellen sind hier morphologisch 
voneinander kaum unterscheidbar, der ganze lUltere Anteil der Papille ist von 
gieichartigen Elementen iiberzogen, erst in der Hohe des Papillenaquators 
differenzieren sie sich zur HENLESchen, und HUXLEYSchen Schicht und zum 
Scheidenoberhautchen. 

Die Haarbildung stellt demnach einen ungemein komplizierten 
biologischen Vorgang dar, wohl den kompliziertesten unter allen 
Leistungen der Epidermis. Um die Eigenart dieses Prozesses und seine 
biologische Bedeutung halbwegs richtig ermessen zu konnen, ist es notwendig 
an einzelne entwicklungsgeschichtliche Tatsachen zu erinnern. Bei niederen 
lUld hoheren Saugern sowohl, als auch beim Menschen, wird das Haarkleid 
bekanntlich sehr friih im Embryonalleben angelegt. 

Den ersten Zeichen desselben begegnet man schon im vierten Fotalmonat; 
um diese Zeit entstehen an vielen Stellen der Epidermis kleine umschriebene 
Auftreibungen, die sogenannten Haar keime. Sie sind zunachst rein ober­
flachlich gelegen, senken sich abermit zunehmender GroBe ins Bindegewebe 
ein und. stellen schlieBlich recht umfangliche solide Epithelzapfen dar. Die sie 
aufbauende Zellmasse differenziert sich rasch nach verschiedener Richtung und 
wird so zum Mutterboden des Haares und seiner Scheiden. 

1m fiinften Fotalmonat trifft man die ersten vollentwickelten Haare, Lanugo 
natiirlich, und zwar im Bereich der Stirne und Oberlippe, sowie der Augenbrauen. 
1m siebenten Monat ist in der Regel die ganze Haut mit Flaumhaaren besetzt -
nur Handteller und FuBsohle sind frei. 

Dieses erste, auch primitiv Haarkleid genannt, hat im ganzen nur kurze 
Lebensdauer; schon wahrend die letzten Harchen hervorsprieBen, werden die 
zuerst entstandenen abgestoBen; zur Zeit der Geburt ist dieser erste Haar­
wechsel voll im Gange, seinen AbschluB erfahrt er in der Regel nicht aUzu­
lange nachher. Das Ersatzhaar dieses primitiven Haarkleides, Sekundar­
haar genannt, entsteht demnach teilweise noch wahrend des intrauterinen 
Lebens. Die beim intrauterinen Haarwechsel ins Fruchtwasser abgestoBenen 
Lanugoharchen werden yom Foetus bekanntlich ZUlli Teil wieder verschluckt 
lUld im Darm, wie es scheint, teilweise aufgebraucht - ein Vorgang, der zu 
den merkwiirdigsten Ereignissen im Leben des Embryo zahlt. 

Das sekundare Haarkleid ist nlUl nicht mehr so einheitlich geformt wie 
das primitive, weder hinsichtlich seiner Ausbreitung noch des Charakters 
seiner Haare. Ortliche Bevorzugungen im Wuchs treten hervor, neben 
dem Flaumhaar kommen jetzt schon reichlich langere lUld starkere Haare 
zur Entwicklung, die aIle durchwegs viel bestandiger sind als jene des Primitiv­
kleides. Der erste Haarwechsel fiihrt demnach schon zu recht weit­
gehenden Anderungen im Behaarungstypus des Menschen, zweifel-' 
los geht hierbei eine nicht unbetrachtliche Zahl der urspriinglichen Haarkeime 
zugrlUlde, was auf eine gewisse, inder Anlage begriindete Minderwertigkeit 
dieses ganzen Systems hinweist. 

Das seklUldare Haar hat nlUl aber auch nicht lUlbegrenzte Lebensdauer, 
sondern ist in ahnlicher Weise wie das primitive einem WechsellUlterworfen, 



Primitives, sekundares Haarkleid. Altershaar. Haarwechsel. 59 

nur vollzieht sich derselbe viellangsamer und nich t an allen Stellen gleich­
zeitig, so daB er kaum wahrnehmbar wird. Darin liegt ein wesentlicher Unter­
schied gegenuber dem wahrend des uterinen Lebens einsetzenden ersten Haar­
wechsel. Bei Tieren bleibt ja diese Form bekanntlich vielfach auch in der 
post£6talen Zeit erhalten - ich erinnere an die Mauserung bei einer Reihe von 
Tieren, an den regelmaBigen Wechsel des Sommer- und Winterpelzes und ahn­
liehes mehr. Der Mensch macht solches nur einmal mit, beim Ubergang yom 
uterinen zum postuterinen Leben, von diesem Zeitpunkt an wird fur ihn der 
disseminierte Haarweehsel, wie ihn SCHWALBE genannt hat, Gesetz, wahrend 
eben bei Tieren vielfach der embryonale Typus jener der diffusen und raschen 
Erneuerung des Haarkleides erhalten bleibt. 

Die Ausbreitung des sekundaren oder Dauerhaares uber den K6rper 
erfahrt in den ersten Jahren nach der Geburt keine wesentliche Umformung. 
In der Regel bleibt die Wuchsform wahrend der ganzen Kindheit im gleichen; 
erst urn die Pu bertat treten gewisse Anderungen auf, und zwar dadurch, 
daB jetzt das Alters- oder Terminalhaar allmahlich zur Entwicklung gelangt. 
Eingeleitet wird dies damit, daB an Stellen, die bisher nur Flaum getragen haben, 
starkere und langere Haare hervorsprieBen. Gew6hnlich beginnt dieser ProzeB 
im Bereich der Achselh6hlen und am Schamberg; rasch folgt darauf bei 
mannlichen Individuen die starkere Behaarung der Oberlippe und der anschlieBen­
den Wangenhaut, sowie der Gegend des Kinns. Der Bart zahlt demnach zu 
den Hauptzeichen des terminalen Haarkleides. Auch im Bereiche der Augen­
braucn kommen jetzt vielfach lange, borstenahnliche Haare zur Entwicklung, 
desgleichen sprieBen haufig aus Ohr und Nasen6£fnung Buschel starker Haare 
hervor. Am Rumpf und an den Extremitaten bildet sich abschnittsweise, 
besonders in den spateren Lebensjahren, das Lanugo vielfach in ahnlicher 
Weise zu Langhaaren urn und so ergibt sich schlieBlich ein Behaarungs­
typus, der sich von dem in der Kindheit, sowohl was Ausbrei­
tung des Haares anlangt, als Qualitat desselben wesentlich unter­
scheidet. 

Das terminale Haarkleid unterliegt nun gerade so einem Wechsel wie das 
kindliche, nur ist die Lebensdauer der Altershaare durchschnittlich langer; 
im ubrigen spielen diesbezuglich neben anderen Faktoren das Alter des Indivi. 
duums und die Hautstelle eine groBe Rolle. So ist bei jugendlichen Personen 
der Zwischenraum zwischen zwei Haargenerationen in der Regellanger als bei 
alteren, Kopfhaare erreichen ein hoheres Alter als beispielsweise Cilien; nach 
den Berechnungen von PINCUS erstere ein solches von etwa 2-4 Jahren, letztere 
kaum je mehr als ein halbes Jahr, ja nach den Berechnungen von DONDERS 
und MOLL nur 3-4 Wochen. Ahnlichen Schwankungen unterliegt die Wachs­
tumsgeschwindigkeit des Haares, berechnet an der Langenzunahme des­
selben. Nach BERTHOLD wachsen beispielsweise die Barthaare am Tage urn etwa 
7% schneller, als wahrend der Nacht, wahrend des Fruhjahrs und Sommers 
schneller als im Herbst und Winter. PINCUS ermittelte fur das Kopfhaar der 
Knaben pro Monat ein durchschnittliches Langerwerden von 10-13 mm, bei 
vollreifen Individuen mehr, bis 15 mm. Nebenbei bemerkt ist nach RABL das 
Schneiden des Haares ohne Ein£luB auf die Geschwindigkeit seines Wachstums, 
hingegen soIl letzteres nach FRIEDENTHAL durch Rasieren beschleunigt werden. 
Die dabei unvermeidliche Irritation der Raut wird hierfur verantwortlich gemacht. 
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Gewisse Vorstellungen uber die Menge der erzeugten Haarmasse innerhalb 
eines bestimmten Zeitabschnittes lassen sich aus Untersuchungen von MOLE­
SCHOTT und BERTHOLD gewinnen; diese Autoren haben nachgewiesen, daB 
Manner wahrend eines Jahres 3-8,5 g Barthaar produzieren. 

Aus dieser, wenn auch nur fliichtigen Darstellung der Hauptpunkbe, die hin­
sichtlich Entwicklung und Schicksal des menschlichen Haarkleides in Betracht 
kommen, laBt sich wohl so viel entnehmen, daB wir es hier mit einem biologisch 
hochst interessanten und bedeutsamen Vorgang zu tun haben. Die Haar­
bildung stellt das Analogon zur Bildung der Hornschicht an der 
Oberflache der Haut oder des Talgs im Bereich der Talgdrusen 
dar. Abkommlinge desselben Muttergewebes haben von der Anlage her verschie­
dene Leistungsfahigkeit erhalten; EHekt dessen ist das verschiedene End­
produkt, der Vorgang bei Bildung desselben aber ist so weit der gleiche, als die 
Keimzelle selbst jedesmal zum Endprodukt wird. In gewisser bio­
logischer Hinsicht sind daher diese drei Prozesse auf eine Linie zu stellen. Gerade 
so, wie wir die fortwahrende Neubildung von Zellen im Bereiche der Ober­
£lachenepidermis und deren Umwandlung zu Hornschuppchen oder die regel­
maBige Verfettung des Talgdrusenepithels als Vorgang aufzufassen haben, der, 
weil er mit dem GesamtstoHwechsel des Organismus in Beziehung steht, bzw. von 
ihm abhangt, fur das Leben des Individuums in viel weiterem Sinne bedeutungs­
voll ist, als etwa nur deshalb, weil dabei ein Endprodukt entsteht, das die Ha u t 
fur sich sel bst notig hat (Schutzfunktion der Horndecke, Fettgehalt del' 
Epidermis), werden wir auch den HaarbildungsprozeB einschatzen mussen. 
Nicht das Haar selbst mit seinen, beim Menschen immerhin beschrankten 
funktionellen Aufgaben (Schutz der Haut und vor allem Schmuck derselben) 
verdient unser besonderes Interesse, die Vorgange, welche bei seinem 
Entstehen eine Rolle spielen und auf den Haarwechsel EinfluB 
nehmen, sind es, an denen wir nicht achtlos vorubergehen diirfen, da sie uns 
ja im besonderen die Beziehungen der Haut zum Gesamtorganismus vor Augen 
fwren und damit die Bedeutung des Integuments als Organ, dem hochwichtige 
biologische Aufgaben zugewiesen sind. 

Fiir das Entstehen des Haares, seine Wuchsform und Ausbreitung sind in 
erster Linie gewisse keimplasmatische Voraussetzungen maBgebend. Jedes 
Individuum besitzt ex ovo diesbezuglich eine bestimmte Anlage; dieselbe 
erscheint nur beim Menschen gegenuber jener bei vielen Tieren wesentlich 
vermindert, d. h. es werden wohl auch bei ihm ursprunglich die Haarkeime 
in groBer, vielleicht derselben Reichlichkeit angelegt - dafiir spricht das 
gleichmaBig uber die Haut ausgebreitete fotale Flaumhaar -, a ber viele 
von ihnen gehen wah:tend der weiteren Entwicklung des Organis­
mus zugrunde, wahrend sie beim Tier erhalten bleiben. Dieses Zugrunde­
gehen ist phylogenetisch im Keimplasma fixiert und wir haben demnach hier 
ahnliches gegeben, wie wir es bei den apokrinen Drusen kennen gelernt 
haben: Das Haarkleid des Menschen befindet sich ebenso im 
Schwinden, wie dieses System, und ist heute vielfach ja nur mehr in 
Resten erhalten. Bei verschiedenen Rassen und Volkern ist dieser Ruck­
bildungsprozeB verschieden weit gediehen. Primitivvolker zeigen durchwegs 
starkere Behaarung als Kulturvolker und einen Typus derselben, del' vielfach 
an die Tierbehaarung erinnert. Aber auch unter Angehorigen einer Rasse 
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kommen wesentliche Unterschiede vor, am auffalligsten ist dies zwischen Mann 
und Frau; hier haben wir die Form der Behaarung als Spezieszeichen 
anzusehen. 

Teilerscheinung dieser, phylogenetisch bestimmten Abweichung der mensch­
lichen Behaarung von der der Tiere ist nun auch der geanderte Haarwechsel. 
Wiefruher schon erwahnt, wirft der Mensch nur einmal sein Haarkleid im 
ganzen ab, beim Ubergang vom intra- zum extrauterinen Leben; von diesem 
Zeitpunkt an erfolgt die Erneuerung desselben allmahlich, wahrend bei 
Tieren der periodisch plOtzlich einsetzende, diffuse Haarwechsel vielfach in 
Geltung bleibt. Die Keimzellen des Haares haben demnach beim Menschen 
auch nach der Richtung eine andere Einstellung erfahren, daB sie auf die die 
Regeneration auslOsenden Einflusse in besonderer Form reagieren, dieselben vor 
aHem nicht mehr so sturmisch beantworten. AHem Anscheine nach wird wohl 
auch die Qualitat der Impulse eine andere sein, entsprechend dem beim 
Menschen anders gearteten Stoffwechsel. Denn daB letzterer es ist, unter 
des sen EinfluB Wachsen und Wechsel des Haares steht, daran kann heute kaum 
mehr gezweifelt werden, wenn wir auch noch nicht die Zusammenhange in allen 
Einzelheiten zu erfassen vermogen. JICKELI bezieht, wie FRIEDENTHAL anfiihrt, 
das Haarwachstum auf Entgiftungsvorgange, die in der Haut ihre Erledigung 
finden. Beim intermediaren Stoffwechsel mussen von ihr aus dem Angebot 
der komplexen Verbindungen gewisse Substanzen aufgeschlossen und umgebaut 
werden, die, falls sie im Korper unverandert zuruckbHeben, Vergiftungser­
scheinungen hervorrufen wurden. Diese Vorgange spielen sich offenbar im Epithel 
selbst ab, vor aHem in der Keimschicht, und zwar mussen wir annehmen, daB ob 
ihrer spezifischen Differenzierung hierbei wahrscheinlich die Elemente der 
Haarpapille ganz bestimmte Arbeit zu leisten befahigt sind, andere als bei­
spielsweise die Matrixzellen der Ober£lachenepidermis. Bei diesem chemischen 
Umbau in der ZeUe entstehen nun Endprodukte, gewissermaBen Schlacken des 
Stoffwechsels, die auf die Zelle selbst wachstumsreizend wirken. Nach 
dieser Vorstellung hangt das Tempo des Haarwachstums und damit 
auch der Haarwechsel in hohem MaBe davon ab, in welcher Menge 
und Qualitat diese Substanzen gebildet werden. Sind die Zellen 
infolge erh6hten Angebotes gezwungen, mehr davon zu bilden, so wird 
das Wachstum beschleunigt, im gegenteiligen FaIle vermindert sein. Wo wir 
sturmischen Wachstumsvorgangen des Haares begegnen, werden wir diese also 
mit auf Besonderheiten im Stoffwechsel zu beziehen haben und in der 
Tat kennen wir Ereignisse genug, wo die Dinge so angesehen werden mUssen. 
Rier ist vor aHem der fotale Haarwechsel zu nennen. Es kann kaum ein Zweifel 
bestehen, daB die sturmische AbstoBung des Flaums und das rasche Hervor­
kOD?-men des Ersatzhaares mit den tiefgreifenden Umwalzungen zusammenhangt, 
die der Organismus hinsichtlich seines Gesamtstoffwechsels beim Ubergang 
vom intra- zum extrauterinen Leben erfahrt. In der postfotalen Zeit ist uns 
die Bildung des Terminalhaars ein Beispiel dafiir, wie Anderungen des Stoff­
umsatzes die Wachstumsverhaltnisse des Haarkleides beeinflussen, und hier 
tritt uns vor aHem die Tatsache vor Augen, daB offenbar jener Anteil, den die 
Geschlech tsdrusen am Stoffwechsel nehmen, hierfur von hochster Bedeutung 
ist. Wie die Zusammenhange diesbezuglich Hegen, ob die von den Keimdrusen 
an den Stoffwechsel abgegebenen Substanzen direkte Reizwirkung entfalten 
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oder auf dem Umweg iiber andere, sogenannte Komplementarorgane im endo­
krinen System beispielsweise Hypophyse, ist unbekannt, die Tatsache aber, 
daB das Auftreten des Terminalhaars in Beziehung steht zur 
geschlechtlichen Reifung unverkennbar. Allem Anschein nach ist der 
Organismus um die Zeit der Reifung von den Keimdriisen her mit Korpern 
iiberschwerrimt, die spezifisch wirken im Sinne einer Steigerung der Wachs­
tumsvorgange iiberhaupt - die Erscheinungen am Haarkleid stellen daher 
nur ein Teilsymptom dieser allgemeinen Umwalzung vor, eine Auffassung 
zu der vollig paBt, daB das Hervorkommen des Terminalhaares eben nur ein 
klinisches Zeichen der Reifung des Individuums ist. Nach FRIEDENTHAL 
weist das Zuriickbleiben des Bartwachstums beim Manne unter dem Rassen­
durchschnitt auf eine Schwache des Hodenstoffwechsels hin, Bartbildung nach 
mannlichem Typus bei der Frau um die Pubertat auf eine Unterfunktion der 
Ovarien. Die Wachstumsverhaltnisse des Haares bei Kastraten illustrieren 
diese Zusammenhange in besonderer Weise. In der Jugend Verschnittenen 
mangelt bekanntlich der Bart, iiberhaupt zeigt die Entwicklung des Terminal­
haars bei ihnen weitgehende Storung; ahnliches sehen wir bei angeborener Hypo­
plasie des Hodens und schlieBlich wissen wir, daB auch die Spatverschneidung 
nicht ohne EinfluB auf die Haarbildung bleibt. Bei Frauen fiihren UnregelmaBig­
keiten der Eierstockfunktion vielfach zu starkerem Haarwachstum im Bereiche 
der Oberlippe und des Kinns, und zwar nicht nur um die Pubertat, sondern auch 
spaterhin. Wo bei Frauen Bartbildung, dort Storungen in der Sexualsphare, 
kann als Regel gelten; hierher gehort auch die Tatsache des vermehrten Hervor­
sprieBens von Terminalhaaren jenseits des Klimakteriums, sowie der EinfluB der 
Schwangerschaft auf das Haarwachstum ..,... kurz, es sind uns Erfahrungen genug 
bekannt, die dafiirsprechen, daB der Haar bildungsprozeB inAbhangigkeit 
steht von der Funktion der Geschlechtsdriisen, und zwar nicht 
nur zur Zeit, wo diese einsetzt, sondern wahrend des ganzen 
spii.teren Le bens. Auf weitere Einzelheiten aus diesem besonders interessanten 
Kapitel der Hautbiologie einzugehen, wiirde iiber das hinausreichen, was den 
Zweck unserer Besprechungen darstellt; so viel sei nur noch zusammenfassend 
gesagt: Wuchsform und Schicksal des menschlichen Haares bestimmen zwei 
Faktoren: einmal keimplasmatische Voraussetzungen und zweitens 
Einfliisse, die im intermediaren Stoffwechsel wurzeln, und zwar 
vor aHem in jenem Anteil desselben, der mit der Sexualsphii.re in 
Beziehung steht. Beide Faktoren beeinflussen sich offenbar gegenseitig und 
hangen voneinander abo Schon von der Anlage her sind sie in ein entsprechendes 
Verhaltnis gesetzt, das Geleise, auf dem sich ihre mannigfachen Wechsel­
beziehungen abspielen, ist strenge aufgerichtet und sichert so die Bestandigkeit 
des auBeren Effektes, wie er uns als charakteristisches Spezieszeichen 
entgegentritt. Anderungen an diesem System, wie sie sich in der Phyloge~ese 
ergeben, miissen zweierlei Wirkung zeigen: Umformungen am Haarkleid 
und zugleich gewisse Anderungen in der Genitalfunktion. Tat­
sachlich sehen wir solche Wandlungen parallel gehen: bei vielen Haartieren mit 
periodischem Haarwechsel finden sich Erscheinungen der Brunft; die Tatigkeit 
der Geschlechtsorgane ist hier keine gleichmaBige, Phasen der Inaktivitii.t 
wechseln mit hochster Leistungssteigerung, der Organismus wird periodis9h 
mit Stoffen iiberschwemmt, die das Haarwachstum reizen, Effekt dessen: 
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periodische Erneuerung des Haarldeids (Winter-Sommerfell). Anthropoide 
zeigen den Typus der Brunft nur mehr im Rudiment, desgleichen Primitiv­
volker - die kontinuierlich gleichmii.Bige Tatigkeit der Keimdrusen tritt mehr 
und mehr in Szene und der Kulturmensch weist sie in voller Entwicldung auf. 
Parallel zu diesen, phylogenetisch begrundeten tiefgreifenden Anderungen in 
der Art der Genitaldrusenfunktion geht die Ruckbildung des Haarkleides, und 
die Umwandlung des diffusen Haarwechsels in den disseminierten. Dieser Ruck­
bildungsprozeB ist bei verschiedenen Volkern, ja Individuen einer Rasse ver­
schieden weit gediehen - die Dinge liegen diesbezuglich ganz ahnlich, wie wir 
sie bei den apokrinen Drusen kennen gelernt haben. Haar und a-Drusen 
der menschlichen Haut, beide herstammend von gemeinsamer Anlage, dem 
Haarkeim, sind in gewisser Hinsicht demselben Schicksal verfallen, 
dem des allmahlichen Zugrundegehens; die Stufe, auf der sich dieser 
RuckbildungsprozeB befindet, ist bei beiden allerdings ein wenig verschieden: 
Die a-Drusenanlagen gehen in der Hauptsache schon wahrend des Fot.al­
Ie bens zugrunde, der Mensch bringt davon nur mehr eine beschrankte Anzahl 
mit auf die Welt; das Haarkleid hingegen zeigt zur Zeit der Geburt noch uni­
verselle Ausbreitung, wenn auch nicht mehr in jener Einheitlichkeit wie das 
primitive Haar; erst spaterhin erschopft sich ein groBer Teil seiner Anlagen und 
verfallt. Kritischer Termin hierfur ist die Zeit des Eintritts der Pubertat. Um 
diesen Wendepunkt in der Entwicklung des Organismus sehen wir einerseits 
vermehrtes Haarwachstum, Lanugo wandelt sich vielfach zu Borstenhaar 
um, andererseits aber auch bestehende Haaranlagen ihre Tatigkeit 
einstellen, und zwar in der Regel nach vorausgegangener forcierter Arbeits­
leistung. Beispiel hierfur die K 0 p f g 1 a t zen b i 1 dun g, wie sie bei mannlich en 
Indh,iduen im jugendlichen Alter so haufig in Erscheinung tritt; ihr lauft stets 
ein sturmisches Haarwachstum mit raschem Haarwechsel voran (Defluvium), 
begleitet von erhohter Talgdrusenfunktion (Seborrhoea oleosa); erst nachher 
kommt es zur Erschopfung der produktiven Tatigkeit des Papillenepithels, 
der sich allmahliche Atrophie des Follikels anschlieBt mit dauerndem Schwund 
des Haars. In derselben Zeit hat sich aber an anderer Stelle die Haarmatrix 
so gekraftigt, daB sie statt des zarten Flaums standig Langhaar zu produzieren 
vermag, - in der Bartbildung tritt uns dies entgegen. Der Wachstumsreiz 
fuhrt demnach hier einmal nach vorubergehender Erhohung der 
Leistungsfahigkeit des Epithels zur volligen Erschopfung des­
selben, das andere Mal zu einer bleibenden Steigerung seiner 
funktionellen Qualitaten. Regressive und progressive Vorgange halten 
sich demnach in gewissem Sinne die Wage und es macht den Eindruck, als wenn 
das eine System das andere ersetzen wurde. Wie dies auch sein mag - jeden­
falls weisen gerade die zuletzt erwahnten Tatsachen wieder darauf hin, wie 
kompliziert die Dinge hinsichtlich aller jener Vorgange liegen, die mit der 
Haarbildung zusammenhangen und wie eigenartig und in das Gesamtleben 
des Individuums einschneidend dieser ProzeB ist. 

Nun noch Einiges uber die anatomischen V organge beim Wechsel des 
Haars. Nach den Angaben aller, die sich mit Studien hieruber beschaftigt 
haben, wird derselbe jedesmal dadurch eingeleitet, daB im Bereiche des Papillen­
epithels die Neubildung von Zellen sistiert. Das Haar ist damit am Ende seines 
Wachstums angelangt; um abgestoBen werden zu konnen, muB es zunachst 



64 Histo-Biologie der normalen Haut_ 

aus dem Verband mit der Papille 10sgelOst sein. Dies wird dadurch erreicht, 
daB jetzt, nach Stillstand aller Wachstumsvorgange im Wurzelbereich Zug 
und Druck, die den Follikel treffen, ungehemmt angreifen, d. h. ihre Wirkung 
im Sinne des LosreiJ3ens des Haares von seiner Unterlage entfalten konnen. 
Solange das Haar im Wachstum steht, werden solche Schadigungen durch 
die Neubildung von Zellen im Papillarbereich ausgeglichen, - der AuBen­
druck findet sein Gegengewicht; hOrt die Regeneration auf, so falit diese 
Abwehr weg, und damit ist das Schicksal des Haars nach dieser Richtung 
erledigt. 

Mechanische Einfliisse besorgen demnach hauptsachlich die LoslOsung und 
im weiteren auch das Emporriicken des Haars; unterstiitzt wird die Losung 
noch dadurch, daB die Papille selbst bald nach dem AufhOren der Epithel­
produktion im Bulbusbereich zu atrophieren beginnt, allmahlich niederer wird 
und schlieBlich nur mehr eine flache Erhebung des Follikelbodens darstellt. 
Das emporriickende Haar erfahrt nun an seinem Ende eine ganz charakteristische 
UmformlUlg: seine urspriinglich gegebene hutformige Ausstiilpung wird all­
mahlich zu einem soliden Kolben verwandelt, das Papillenhaar bildet sich 
zum Kolbenhaar um. Wieder spielt der auf dem Follikellastende AuBendruck 
hierbei die Hauptrolle, die weichen Elemente der Haarzwiebel konnen demselben 
nicht Widerstand Ieisten, sie werden zusammengedriickt und nicht nur sie, 
sondern das gesamte Zellmaterial, das am Boden des Follikels zwischen Haar­
ende und Papille liegt. Letzteres wird auf diese Weise zu einem Strang £ormiert, 
der, zwischen Kolben und Papillenrest eingeschaltet, die Verbindung zwischen 
heiden herstellt und als Epitheistrang bezeichnet wird. Beim allmahlichen 
Emporriicken des Haares wird nun der gesamte Follikelinhalt, dessen Zellen 
mannigfach degenerative Erscheinungen aufweisen, mit nach oben gezogen 
einschlie.l3lich des Papillenrudimentes. Das wandernde Haar verhalt sich dies­
beziiglich ahnlich wie ein Stab, der in fester Umklammerung steckt und beim 
Ausziehen alles, was urn ihn beweglich ist, mitnimmt, ja selbst die Hiille ein­
stiilpt und mitzureiBen sucht. Unterstiitzt wird dieser Vorgang aHem Anscheine 
nach durch erhohte contractile Leistung des Balgs, vor aHem seiner in diesem 
Stadium verdickten Ringfaserlage. JedenfaHs greifen beim Emporwandern 
des Haares und seiner Hiillen verschiedene Krii.fte und Vorgange ineinander -, 
sie sollen durch das Erwahnte nur kurz angedeutet sein. Ergebnis dieser kom­
plizierten Ereignisse, die in ihren Einzelheiten vor aHem durch die klassischen 
Arbeiten EBNERS und in letzter Zeit SCHAFFERS aufgeklart wurden, ist, da B 
jeder Haarfollikel beim Haarwechsel verkiirzt und die Papille 
nach aufwarts geschoben wird. Der Weg, den sie zuriicklegt, betragt 
meist mehr als die halbe Haarbalglange, aufgezeigt wircl und bleibt er durch 
jenen gefaBhaltigen Bindegewebsstrang, cler als Rest des atrophierten unteren 
Follikelanteils den neuen Standplatz der Papille mit ihrem friiheren verbindet 
und als Haarstengel bezeichnet wird. SchlieBlich liegt die Papille etwa in 
jener Hohe des Follikels, wo sieh der Arrector pili ansetzt, der Kolben etwas 
hoher, etwa in der Linie der Talgdriise. Der Kolben ist hier von verhornten 
Epithelmassen umschlossen, Abkommlingen der Wurzelscheiden, er befindet 
sich im sogenannten H a arb e e t, wo er lange verweilen kann; beispielsweise 
berechnet MARLY fiir die Cilien des Menschen hier ein Verbleiben von 105 Tagen 
gegen nur 30 auf der Papille. 
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Die AusstoBung des Kolben erfolgt, wenn das neue Haar gebildet wird, 
ja letzteres verdrangt ihn eigentlich erst aus seinem Beet. Die Vorgange bei der 
Entwicklung des Ersatzhaares sind wieder recht komplizierter Natur - ich will 
sie nur in Umrissen skizzieren. Eingeleitet wird der ProzeB dadurch, daB die 
atrophische Papille neues Leben bekommt, sie nimmt allmahlich an Umfang 
zu und nahert sich mehr und mehr ihrer urspriinglichen Gestalt, die ganz 
gleichen MaBe wie friiher erreicht sie aber nicht. Parallel dazu treten in jenem 
Abschnitt des Epithelstrangs, der der Papille anliegt, Kern- und Zellteilungen, 
mithin Regenerationserscheinungen auf, die zur Bildung einer regelmaBig an­
geordneten Epithelhaube um die sich vergroBernde Papille fiihren; es kommt so 
zur Entwicklung eines neuen Haarkegels. Die Zellen im Bereiche desselben ver­
mehren sich so stiirmisch, daB sie bald in dem ihnen zugewiesenen Raum nicht 
mehr Platz finden, und sich nun dadurch solchen verschaffen, daB sie die heran­
wachsende Papille nach abwarts drangen. Wir sehen hier das entgegengesetzte 
Spiel von dem bei. der Kolbenbildung geschilderten, - die Papille wandert jetzt 
·wieder nach abwarts, niemals aber so weit, daB sie etwa wieder auf ihren ehe­
maligen Standplatz zuriickkommen wiirde. Wahrend dieses Hinabriickens der 
Papille wird der Haarkegel allmahli.ch langer, die Differenzierung seiner Zellen 
schreitet fort und fiihrt zur Bildung des neuen Haars; dasselbe durchbricht die 
innere Wurzelscheide, bohrt sich gewissermaBen einen Kanal hindurch und 
kommt so an das alte Haar heran. Der Follikel beherbergt demnach jetzt 
zwei Haare, ein Papillen- und ein Kolbenhaar. Je mehr ersteres hervor­
wachst, um so mehr wird der Kolben gelockert, es schiebt denselben gewisser­
maBen vor sich her, bis er ausfallt. 

Bei jedem Haarwechsel erfahrt dieser Schilderung nach der Follikel eine 
gewisse Umwandlung; er wird vor allem kiirzer, sein unterster Teil verfallt 
hierbei der Atrophie, die Papille riickt nach aufwarts, mit anderen Worten, 
jedes neue Haar bildet sich an einer hoheren Stelle des Follikels 
als sein Vorlaufer, aber auf der alten Papille; neue Follikel mit 
neuen Papillen treten hierbei nicht auf. In diesem eigenartigen Neu­
bildungsvorgang liegt schon begriindet, daB jeder Haarwechsel den FoUikel 
naher seinem Ende bringt und in der Tat sehen wir, daB der Balg im selben 
Verhaltnis der Verodung anheimfallt, als dieses Spiel sich wiederholt. Follikel, 
in deren Inneren ein reger Haarwechsel stattgefunden hat, erscheinen durchwegs 
nur mehr als kurze Einstiilpung des Ober£lachenepithels, oft nicht weiter als bis 
in die Mitte der Cutis reichend; tragen sie iiberhaupt noch ein Haar, so ist dies 
nur mehr ein kurzer, diinner Stummel. Vom Boden des Balgs aber zieht ein 
gefaBhaltiger Bindegewebsstrang, der Haarstengel, bis in die Subcutis und 
meldet, wo der FoUikel seinerzeit seinen tiefsten Punkt gehabt hat. 

Zum Schlusse miissen nun noch die Nagel einer kurzen Besprechung 
unterzogen werden. Bekanntlich werden darunter jene Hornplatten ver­
standen, welche dorsalwarts die Enden der Finger und Zehen bedecken. Grob­
anatomisch unterscheidet man an ihnen einen un bedeckten Anteil, den 
Nagelkorper, mit seinem vorderen freien Rand, und den als Lunula be­
zeichneten hinteren Abschnitt, - besonders am Daumen hervortretend als 
halbmondformig begrenzte, weiBe Flache, - und einen, der von Haut iiber­
kleidet wird: die Seitenrander des Nagels und ein Teil der Nagelwurzel. Der 
Nagel (Abb. 30) stcckt demnach allseits in einer Hauttasche, dem N agelfalz, 
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dessen hochste Ausladung Nagelwall genannt ",ird. Die Basis, der der Nagel 
aufliegt, heiBt N agelbett. Dasselbe ist von Epidermis iiberkleidet; sein vorderer 
Anteil, also jener, der dem Nagelkorper entspricht, wird als Hyponychium, 
der sich daran anschlieBende hintere Abschnitt, iiber dem die Nagelwurzel 
liegt, als Matrixschicht des Nagels bezeichnet; die Epidermis des Hypo­
nychiums setzt sich zu beiden Seiten und an der Wurzel in die des Nagelwalls 
fort, und fiihrt hier den Namen Eponychium. Das Hyponychium tragt an 
seiner Oberflache unverhornte Zellen, ins Bindegewebe bohrt es sich mit zahl­
reichen, symmetrisch zueinander gestellten Leisten ein, woraus ein gut ge­
gliederter Papillarkorper entsteht. Das Eponychium setzt sich yom freien 
Rand des Nagelwalls her auf die Nagelplatte fort, iiberzieht letztere aber 
nur in Form eines schmalen Saums. 

Der Nagelkorper, der in der Regel eine Langsstreifung erkennen laBt, ist 
aus verhornten Zellen, den sogenannten Nagelzellen aufgebaut. Es sind dies 

Ep. N.W. 

Abb. 30. Langsschnitt durch einen Zehennagel samt Nagelbett; Ubersichtsbild. 
Vergro3erung 18. 

N. Nagel,-N. B. Nagelbett, Hyp. Hyponychium, E. Epidermis, M. Matrixschicht des Nagels, 
Ep. Eponychium, N. W. Nagelwall. 

analog den Hornzellen der Oberflachenepidermis sehr widerstandsfahige Gebilde, 
weder durch Alkalien noch Sauren angreifbar, die, ohne daB ZWischenzelIbriicken 
vorhanden waren, fest ineinander verkeilt sind. Gelegentlich vereinigen sich die 
Nagelzellen zu kleineren und groBeren Lamellen, den Nagelblattern, die 
dachziegelformige "Obereinanderschichtung aufweisen. Haufig beinhalten die 
Nagelzellen Luftblaschen, welche dann, wenn sie reichlich vorhanden sind; 
wegen der starken Lichtreflexion die betreffende Stelle als weiBen Fleck er­
scheinen lassen; dies ist vor aHem im Bereich der Lunula gegeben, daher 
der auffallende Farbenunterschied derselben gegeniiber dem iibrigen Nagel­
korper. 

Hauptbildungsstatte der Nagelsubstanz ist der hinterste Anteil des Nagel­
bettes, die Keimschichte desselben. Sie hebt sich im histologischen Schnitt 
yom Hyponychium dadurch ab, daB ihre Epithelleisten nicht mehr so regel­
maBig gestaltet sind; vielfach fehlen sie iiberhaupt, besonders gegen den Grund 
der Nagelwurzel zu. Auch ihr feinerer Bau zeigt mannigfache Abweichungen 
gegeniiber jenem des Hyponychium, doch sei darauf nicht naher eingegangen. 
Nach den Angaben der meisten Untersucher beteiligt sich auch das Hyponychium 
an der Nagelbildung, und zwar im Sinne seines Dickenwachstums; besonders 
scheint der bis zum freien Rande der Lunula reichende Abschnitt des Nagel­
bettes hierzu befahigt. Die yom Epithel hier gebildeten Nagelzellen lagern sich 
von unten her an die von der Keimschicht nach vorne geschobenen gleichartigen 
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Elemente an und verstarken so den Nagelkorper. Auch das Epinychium soll 
am Grunde der Nageltasche derartige Zellen zu bilden befahigt sein. 

Das Tempo des Nagelwachstums unterliegt ahnlichen Schwankungen, 
wie wir dies vom Raar kennen gelernt haben. Wie jedem aufmerksamen Be­
obachter bekannt, wachsen nicht alle Nagel gleich schnell, und vor allem auch 
nicht zu jeder Zeit im selben Tempo. RABL erwahnt Beobachtungen von BERT­
HOLD, nach denen der Nagel wahrend eines Tages um 0,1-0,12 mm an Lange 
zunimmt und sich innerhalb von 106-124 Tagen vollkommen erneuert. Nach 
PRADIER wachst der Daumennagel rascher als der des Zeigefingers oder Mittel­
fingers, am langsamsten der des kleinen Fingers; BERNHARD hingegen be­
obachtete, daB von seinen Nageln jener des kleinen Fingers am schnellsten wuchs. 
Hinsichtlich der Menge des in einer bestimmten Zeit gebildeten Nagelmaterials 
zitiert RABL MOLESCHOTT, der dieselbe innerhalb eines Jahres auf 3324 mg 
schatzt, so daB auf einen Tag etwa 9,1 mg entfielen, und zwar 5 auf die Hande 
und 4 auf die FiiBe. Das Gesamtgewicht der Nagel des Menschen betragt rund 35 g. 

Das Bindegewe be des Nagelbettes ist ungemein fest gefiigt. Die 
kollagenen Biindel, durch elastische Fasern verstarkt, stehen in direkter Ver­
bindung mit dem Periost, und zwar durch starke Faserziige, die sogenannten 
Retinacula unguinum; sie sichern die innige Verbindung des Nagels mit seiner 
Unterlage. In den oberflachlichen Schichten des Bindegewebes findet sich ein 
reiches Netz von Capillaren, in den tieferen zahlreiche weite GefaBe; das 
Nagelbett ist mithin reich vascularisiert, worauf auch die eigenartig rosenrote 
Farbung des Nagels beim Lebenden zu beziehen ist. 

In biologischer Hinsicht haben wir die Nagelbildung ahnlich einzuschatzen 
wie die der Raare; auch sie befindet sich in Abhangigkeit von den allgemeinen 
Stoffwechselvorgangen, wenn dies auch nicht so offensichtlich zutage tritt wie 
beim Haarwachstum. Der Bildungsmechanismus ist bei beiden Prozessen grund­
satzlich derselbe: hier wie dort wird die Keimzelle zum Endprodukt; die zu 
dieser Leistung notigen Fahigkeiten besitzt die Zelle einerseits von der Anlage 
her, andererseits werden ihr fortwahrend entsprechende Reize zugefiihrt. 

An Allgemeinbedeutung fiir das Individuum tritt natiirlich die 
Nagelbildung gegen jene des Haarkleides nach jeder Richtung zuriick und vor 
aHem sind die funktionellen Aufgaben der Nagel im ganzen gering einzuschatzen, 
wenigstens beim Menschen; im Leben vieler Tiere spielen ja die analogen Gebilde 
bekanntlich eine groBe Rolle, ich erinnere an die Rufe der Ruftiere oder an die 
Grabkrallen der Schabtiere - es haben demnach auch diese Produkte der 
Epidermis in der Phylogenese weitgehende Wandlung erfahren. 

Z wei ter Teil. 

Pigment und Pigmentanomalien der Baut. 
9. und 10. Vorlesung. 

Meine Herren! Als erstes Kapitel aus der Pathologie der Raut wollen wir 
das der abnormen Verfarbungen besprechen. ZweckmaBig erscheint es diese 
Erlauterungen mit einem kurzen Hinweis darauf zu beginnen, von welchen 
Umstanden denn unter normalen Verhii.ltnissen der jeweilige 

5* 
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Farbenton der Haut uberhaupt abhangt. Bekanntlich spielt das 
Pigment, das in ihr abgelagert ist, hierbei eine Hauptrolle; aber es bestimmt 
nicht allein, vor allem dort, wo es nur in maI3iger Menge vorhanden ist, 
den uns entgegentretenden Farbenton - Hornschicht und Blut nehmen 
daran gleichfalls teil. 

Das Stratum corneum wird in der Regel als farblos beschrieben, - doch 
trifft dies nicht vollig zu; in der Tat verfiigt es, wenigstens dort, wo die Haut 
dem Lichte ausgesetzt ist, uber Eigenfarbe, die sogenannte Hornfar be, welche 
nach UNNA auf die Anwesenheit einer bestimmten, beim Verhornungsvorgang 
in der Zelle entstehenden Substanz zu beziehen ist. Licht und atmospharische 
Einflusse bestimmen ihre Menge und ihre verschiedenen, yom Goldblond bis 
zum Schmutzigbraun reichenden Tone. Unter normalen Verhaltnissen ist 
die Hornfarbe, die, wie ausdrucklich betont werden muB, mit den Pigment­
kornchen in der Basalschicht und mit allen Vorgangen, die fiir das Auftreten 
derselben maBgebend sind, nichts zu tun hat, sowohl bei der weiBen als dunklen 
Menschenrasse (Neger) hellgelb; an Korperstellen, die dem EinfluB des Lichtes 
mehr oder weniger dauernd entzogen sind, wird sie meist nur rudimentar ge­
bildet, hier zeigt sich die Hornschicht vielfach geradezu farblos, und die Unter­
schiede im Farbenton, beispielsweise zwischen der Haut des Gesichtes oder der 
Hande und jener des iibrigen Korpers sind mit auf diesen Umstand zu beziehen. 
Bei pathologischen Prozessen, so vor allem bei gewissen Formen von Hyper­
keratose, wo trockene, fest haftende Hornmassen gebildet werden (Ichthyosis, 
Warzenbildungen und andere mehr), entsteht in den ZeHen gelegentlich sehr 
reichlich Hornfarbstoff, und zwar von schmutzig-braunem bis schwarzem 
Ton, und das eigenartig schmutzig-dunkle Kolorit solcher Krankheitsherde 
hangt vorwiegend davon abo 

Wo bei dickem Stratum corneum Hornfarbstoff in groBerer Menge, oder in 
den tiefen Schichten der Epidermis reichlich Pigment entwickelt ist, kommt 
die Farbe des Blutes fur den Gesamteindruck kaum in Betracht. Die Epi­
dermis hat ja unter solchen Umstanden ihre Transparenz verloren und 
damit jene Eigenschaft, von der es in erster Linie abhangt, inwieweit die 
Farbe des Blutes im Gesamtbild uberhaupt zur Geltung gelangen kann. 1st 
daB Oberflachenepithel aber dunn und arm an Pigment, dann scheint der 
Farbstoff des im Papillarkorper stromenden Blutes nach auBen durch, das 
Rot tritt jetzt im Farbengemisch hervor, ja kommt je nach dem Fullungs­
zustand der Capillaren in mehr oder weniger herrschende SteHung. Anderungen 
in den Stromungsverhaltnissen mussen hier zu au£falligen Anderungen im 
Farbenton der Haut fiihren - in der Tat begegnen wir solchen Ereignissen auf 
Schritt und Tritt, ich erinnere nur an das Beispiel des plotzlichen Errotens oder 
Erbleichens, an die raschen Anderungen des Farbentons beim Kommen und 
Schwinden von Erythemen oder an die immer wieder auftretende eigenartig 
livid-rote Verfarbung der Haut bei gewissen paretischen Zustanden des GefaB­
systems (Acroasphyxie, Congelatio). 

In erster Linie maBgebend fiir das Kolorit der Haut ist ja nun zweifellos 
ihr Pigment. Jede Epidermis besitzt davon physiologischerweise mehr 
oder weniger, und auch die oberste Cutisschicht ist in der Regel Tragerin des­
selben, allein ihr Pigment hat bei der unter normalen Verhaltnissen stets 
geringen Menge keinerlei EinfluB auf die Qualita.t der Hautfarbe, - das 



Hautkolorit. Epidermispigment. Hornfarbe. 69 

Epidermispigment kommt hierfiir ausschlie13lich in Frage, und zwar 
hangt der Endeffekt davon ab, in welcher Reichlichkeit und Dichte das­
selbe erzeugt ist und an welchen Stellen seine Ablagerung stattgefunden 
hat. Verschiedene Moglichkeiten sind diesbeziiglich gegeben: Einmal konnen 
nur die Basalzellen den Farbstoff enthalten, und zwar in gro13erer oder ge­
ringerer Menge, wahrend das dariiber liegende Stratum spinosum frei davon 
ist; ein andermal hingegen sind auch die Zellen dieses Abschnittes Trager der 
Kornchen und wir haben demnach die gesamte Epidermis bis knapp unter das 

c. 

Abb. 31. Schnitt durch das Pr aepu tium eines N egers. Lithion-Carmin-Farbung. 
VergroBerung 310. 

Rete Malpighi stark pigmentiert, besonders im basalen Abschnitt. Melaninkornchen im 
Kuppenanteil der Zellen und hauptsachlich urn den Kern gelagert. Pigment bis ins Stratum 

granulosum. 1m Bindegewebe Chromatophoren (C.). 

Stratum granulosum von pigmentfiihrenden Zellen aufgebaut (Abb_ 31). Der 
Farbeneffekt ist beide Male ein verschiedener: im ersten Falle haben wir ein 
mehr weniger braunes Rautkolorit gegeben, im zweiten ein tiefschwarzes 
(Negerhaut). Nach UNNA kann die Raut iiberhaupt nur dann schwarz er­
scheinen, wenn das Pigment bis knapp unter die Keratohyalinschicht heran­
reicht. 

Natiirlich spielt auch die Far be der Pigmentkornchen eine Rolle; bekanntlich 
finden wir diesbeziiglich alle trbergange von orangegelb bis zum dunkelbraun­
schwarz - individuelle Veranlagung ist hierfiir das Ausschlaggebende. 
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Farbe, Reichlichkeit und Lagerung des Pigmentes in der Epidermis 
stellen demnach jene drei Faktoren dar,von denen die Rautfarbe in erster 
Linie abhangt. Sie sind de norma von der Anlage her zueinander in ein be­
stimmtes Verhaltnis gesetzt und im einzelnen keimplasmatisch fixiert. Bei 
Angehorigen einer bestimmten Rasse zeigen sie in der Regel gleiche Entwick­
lungsstarke - daher das iibereinstimmende Kolorit diesel' Individuen und 
del' Unterschied ihrer Hautfarbe gegeniiber jener anderer Rassen (helle und 
dunkle Menschenrasse). 

Wo wir auf a bnorme Verfarbungen del' Raut stoBen, liegen die Dinge 
wesentlich andel's; hier miissen wir mit verschiedenen Umstanden rechnen, 
welche entweder einzeln odeI' im Zusammenspiel das Ungewohnliche des Kolorits 
bedingen. Del' Hauptsache nach kommt es natiirlich auch hier wieder, ahnlich 
wie wir dies friiher gehort haben, darauf an, an welchen Stellen der 
Raut del' Farbsto££ abgelagert ist, in welcher Reichlichkeit er sich 
findet und von welcher Qualitat er ist. Rinsichtlich Lokalisation des Farb­
sto££es konnen wir drei Gruppen auseinander halten: eine, bei welcher er aus­
schlieBlich im Bindegewebe liegt, eine zweite, wo nur das Epithel Trager desselben 
ist, und schlieBlich die dritte, bei del' Epidermis und Cutis ungewohnliche 
Pigmentverhaltnisse aufweisen, demnach beide an dem Zustandekommen del' 
krankhaften Verfarbung beteiligt sind. Bei jeder dieser drei Gruppen spielt die 
Reichlichkei t des vorhandenen Farbsto££es dieselbe Rolle - die Intensitat 
der jeweiligen Verfarbung steht zu ihr, wie sich von selbst versteht, immer in 
direktem Verhaltnis. Was die Qualitat des Farbsto££es betrifft, so haben wir 
vor aHem zu unterscheiden zwischen Substanzen, die der Korper selbst 
erzeugt, und solchen, die von au Ben her in den Organismus gelangen, 
demnach gewissermaBen als Fremdkorper in der Raut abgelagert werden. Wo 
letzteres der Fall ist, sprechen wir von Fremdkorperpigmentationen und 
trennen diese FaIle scharf von allen anderen Pigmentanomalien. 

Grundsatzlich handelt es sich bei ihnen immer urn dasselbe: Farbstoff­
partikelchen von verschiedener Struktur dringen entweder direkt durch Ver­
letzungen der Epidermis in die Cutis oder gelangen auf dem Wege der Blut­
bahn dorthin, wie wir dies beispielsweise bei der di££usen Argyrie der Haut 
gegeben haben; jedenfalls findet sich in allen diesen Fallen die schuldtragende 
Substanz im Bindegewebe und niemals in der Epidermis; aIle Erscheinungs­
formen dieser Art zahlen demnach zu der erstcn Gruppe, die wir friiher hin­
sichtlich Einlagerungsort des Farbsto££es aufgestellt haben. Reprasentiert 
werden sie am besten durch die FaIle von Tatowierung (Abb. 32). 

Solchen Erscheinungen begegnen wir ja in der Klinik recht haufig, und zwar sowoW 
bei a bsich tlich herbeigefiihrten als bei Zufallstatowierungen (beispielsweise Pulver­
einsprengungen in die Haut nach Explosionen oder'Iatowierungen als Berufsstigmata bei 
verschiedenen Handwerkern). Das Wesen der 'Iatowierung besteht, wie bekannt, darin, 
daB farbige Substanzen in oberflachliche, leicht blutende Hautverletzungen eingerieben 
und von !rier mit dem Lymphstrom in die obersten Schichten der Cutis veIschleppt werden. 

1m histologischen Schnitt Hnden sich die amorphen FarbstoHmassen unregel­
rna Big, bei alteren Tatowierungen vollig reaktionslos, zwischen die Biindeln des 
kollagenen Gewebes eingesprengt, oft innerhalb von Stromazellen gelagert 
(Phagocytose); bei intensiv durchgefiihrten Tatowierungen kann die ganze Cutis 
mit Fremdkorperpartikelchen durchsetzt sein; die Epidermis verhalt sich 
dariiber normal. 
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Bei uns zu Lande, wo Tiitowierungen der Raut nicht zu den volkssitten zahlen, sondern 
mehr weniger aus Unverstand oder Kulturlosigkeit geiibt werden, handelt es sich hinsichtlich 
des Farbenphanomens in der Regel urn einfache Verhaltnisse. Rot und Blauschwarz spielen 
die Rauptrolle; urn ersteren Effekt zu erzielen, wird in der Regel Zinnober verwendet, 
urn letzteren neben chinesischer Tusche schwarze Tinte, Schuhwichse und ahnliches mehr. 
Bemerkenswert ist, daB eigentlich keiner dieser eingebrachten Korper in seiner Eigenfarbe 
voU zur Geltung zu kommen vermag. Rote Tatowierung verrat durchwegs ein abgetontes 
Rot, zeigt demnach nicht jene intensive Farbe, die man erwarten sollte; ahnliches gilt von 

Abb. 32. Schwarze Tatowierung der Raut (Vorderarm). VergroBerung no. 
Epidermis normal, F. Farbstoffpartikelchen (Tusche) zwischen den kollagenen Biindeln 

liegend. Keinerlei entziindliche Reaktion. 

den schwarzen Tatowierungen, die in der Uberzahl mehr blau als schwarz erscheinen, trotz· 
dem tiefschwarzer Farbstoff eingerieben wurde. Der Grund dafiir liegt darin, daB wir 
das Pigment immer nur durch ein triibes Medium hindurch, namlich die Epidermis zu 
sehen bekommen. Schwarz kann nach UNNA ein in der Cutis liegendes Pigment nur dann 
erscheinen, wenn es moglichst nahe der Oberhaut gelagert und letztere selbst stark pigmen­
tiert ist; Cutispigment ohne Epidermispigment erzeugt stets nur blaugrauen Farbenton, 
wir werden darauf noch bei Besprechung des Mongolenflecks und der BOg. "blauen" Naevi 
zuriickkommen. Diese Gesetze gelten auch fUr die Fremdkorper-Pigmentationen. 

Rote und schwarze Tatowierung lii.Bt sich im histologischen Schnitt unschwer 
auseinander kennen, wenn man nicht bei voll einfallendem Licht untersucht, 
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sondern das Gesichtsfeld durch entsprechende Schragstellung des Spiegels 
abdunkelt; die Zinnoberpartikelchen leuchten hierbei in ihrer Eigenfarbe hell­
rot auf. 

Als biologisch interessante Einzelheiten seien noch erwahnt, daB sich auf dem Boden 
von Zinnobertatowierungen nach Jahren gar nicht so selten Fibrome entwickeln (ARNING 
u. a.); der Farbstoff scheint demnach gelegentlich gewisse Reizwirkungen auf das Gewebe 
entialten zu konnen; bei schwarzen Tatowierungen ist derartiges unbekannt. Ferner, 
daB Beobachtungen vorliegen (Dom), wo ausgedehnte syphilitische Exantheme alIe jene 
Rautpartien vers{'hont haben, die mit Zinnober tatowiert waren. 

Die Pigmentanomalien, welche durch im Korper selbst entstehenden 
Farbstoff bedingt werden, konnen wir nach Art und Herkunft desselben 
wieder in zwei Gruppen teilen, in die sogenannte hamosiderotische und in die 
autochthone Pigmentgruppe. Von ersterer sprechen wir iiberall dort, wo sich 
im AnschluB an Blutungen ins Gewebe abnorme Pigmentverhaltnisse 
entwickeln. Das in den roten Blutkorperchen enthaltene Hamoglobin wird bei 
langerem Verweilen dieser Elemente im Gewebe, wie bekannt, zu Hamosiderin 
umgewandelt; im selben Verhaltnis, als sich dieser ProzeB abspielt, verliert die 
von der Blutung betroffene Hautstelle mehr und mehr ihren dunkel- bis livid­
roten Farbenton und wird dafiir schmutzigbraun. Die Starke der Verfarbung 
hangt ab von der Starke der Blutung und davon, in welcher Rohe der Cutis 
der Austritt der Blutkorperchen erfolgt ist. Im histologischen Schnitt finden 
wir bei Ramosiderose der Raut (Abb. 33) den Farbstoff in Form groBerer oder 
kleinerer, meist regelmaBig begrenzter Klumpen und Schollen, - oft haben 
dieselben krystallinisches Aussehen, - entweder frei im Bindegewebe liegen 
oder phagocytiert in groBen Zellen; er gibt bekanntlich die sogenannte Berliner 
Blaureaktion, d. h. wenn man Schnitte in eine Losung von Ferrocyankali bringt 
und nachher in verdiinnte Salzsaure, erscheinen die Pigmentschollen, und zwar 
deswegen, weil sie eisenhaltig sind, als blaue Massen. Darin liegt ein verlaB­
liches Unterscheidungsmerkmal gegeniiber dem autochthonen Pigment, das diese 
Reaktion niemals zeigt. Klinisch gut vertreten wird diese Gruppe von Pigment­
anomalien, beispielsweise durch Falle von ausgeheiltem Ulcus cruris. Das 
eigenartig schmutzig kaffeebraune Kolorit, das solche Hautstellen oft noch viele 
Jahre Mch Abheilung des Prozesses darbieten, ist auf die meist groBen Massen 
von Hamosiderin zuriickzufiihren, die im Narbengewebe eingebettet liegen. 

Viel wichtiger und biologisch interessanter als die bis nun erwahnten zwei 
Gruppen von Pigmentanomalien ist die dritte, also jene, wo vermehrtes, 
autochthon entstandenes Pigment den Verfarbungsfehler bedingt. 

Da ergibt sich zunachst die Frage: Was haben wir unter autochthonem Pig­
ment zu verstehen? Als Antwort darauf: Farbstoff, der nicht yom Hamoglobin 
herstammt, sondern durch spezifische Zelltatigkeit aus ungefarbten 
Vorstufen gebildet wird - Reprasentant dafiir das sogenannte Melanin. 
Wir finden dasselbe, wie friiher auseinandergesetzt wurde, unter physiologischen 
Verhaltnissen vornehmlich in der Epidermis, und zwar sind die Basalzellen 
in erster Linie Trager desselben. Sie enthalten den Farbstoff in Form kleinster 
Kornchen, die entweder in sehr dichter Anordnung das Plasma ganz gleichmaBig 
erfiillen oder bei sparlicher Entwicklung haufchenformige Gruppierung zeigen, 
besonders in der Umgebung des Kerns (Pigmenthaube des Kerns). Wo die 
Basalzellen iibervoll sind mit Pigmentgranulis, finden wir durchwegs auch noch 
die oberhalb gelegenen StachelzeUen damit besetzt, aber in der Regel nicht mehr 
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so stark und nach au£warts zu von Schichte zu Schichte immer etwas weniger. 
SchlieBlich ist unter solchen Verhaltnissen das gesamte Rete Malpighi bis zum 
Stratum granulosum melaninhaltig und selbst auch letzteres kann noch Reste 
davon au£weisen. Die Haut£arbe ist in solchen Fallen dunkelbraun bis schwarz; 
als Beispiel £iir dies en Typus soIl uns die Negerhaut dienen. 

AuBer in den Stratum spinosum.Zellen lassen sich aber bei starkerer Pig· 
mentierung der Haut die Melaninkornchen auch in den Spalten und Lucken 
zwischen den Retezellen antre££en, und zwar entweder £rei dortselbst liegend 
oder in eigenartige Zellen au£genommen (LANGERHANssche Zellen), und schlieB· 

Abb. 33. Schnitt durch eine stark pig mentierte N a rbe n ac h Ulcus cruris. 
t!bersichtsbild. VergroJ3erung 42. 

E. Epidermis, zum Teil akanthotisch gewuchert, unregelmaBige Begrenzungslinie .gegen 
das Bindegewebe. Parakeratotische Verhornung. C. Cutis, narbig umgebaut; stellenweise, 
besonders entsprechend dem Verlaufe der GefaBe, celluliire Infiltration. H. Einlagerung 

von Hamosiderin. 

lich finden wir Melanin auch unterhalh der Epidermis im Bindegewebe, haupt. 
sachlich im Papillarkorper je nach dem allgemeinen Pigmentzustand verschieden 
reichlich, hei starker Pigmentierung der Oherhaut in der Regel ziemlich gehauft, 
und zwar teils £rei in Gewebsspalten und Lymphcapillaren, teils innerhalb von 
oft sternformig verzweigten Zellen, den sogenannten Chromatophoren. 
Anderswo treffen wir de norma Melanin in der Haut nicht. 

Die histologischen Verhaltnisse sind demnach bei mehr oder weniger ober· 
flachlicher Betrachtung in allen Fallen, wo autoehthone Pigmentbildung in 
Frage kommt, einfach unrl sie hleiben es auch unter pathologischen Be. 
dingungen; uberall, wo wir solchen Prozessen begegnen, haben wir ziemlich 
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gleichformige mikroskopische Bilder zu erwarten: entweder iibermii.Bige Ent­
'\\icklung des Melanins in der Epidermis, kombiniert mit vermehrtem Cutis­
pigment, oder aber auch jedes von beiden fiir sich allein. Auf Einzelheiten 
werden wir noch zu sprechen kommen. 

Vom rein beschreibenden Standpunkt aus betrachtet, bietet demnach 
dieses Kapitel nicht allzu viele Schwierigkeiten; ganz anders aber liegen 
die Dinge, wenn man sich die Frage stellt, wie denn diese histologischen 
Befunde genetisch zu erklaren sind, mit anderen Worten, wenn man das 
Pigmentproblem von der biologischen Seite aus in Angriff nimmt. Da zeigt 
es sich in seiner ganzen Kompliziertheit. In der Hauptsache sind es immer wieder 
drei Fragen, die zunachst Beantwortung verlangen: 1. Wird das Pigment 
auch iiberall dort gebildet, wo wir esfinden, oder den betre££en­
den Stellen etwa nur zugefiihrt? Mit anderc:in Worten: Sind die 
Fundplatze des Pigmentes auch zugleich seine Bildungsstatten? 
2. Aus welcher Grundsubstanz wird der Farbstoff gebildet und 
welcher Art sind die Vorgange, welche bei seiner Entstehung zu­
sammenwirken? 3. Was bedeutet der ganze Pigmentierungsvorgang 
biologisch betrachtet und wie ha ben wir insbesondere Hyper­
pigmentationen dies beziiglich einzuschatzen? Es versteht sich von 
selbst, daB wir im Rahmen unserer Besprechungen zu all diesen Fragen nur kurz 
berichtend Stellung nehmen, und nicht etwa kritisierend auf aIle Einzelheiten 
des Fiir und Wider im Streite der Meinungen, der hinsichtlich mancher Fragen 
noch ge£iihrt wird, eingehen k6nnen. Das Pigmentproblem ist noch durchaus 
nicht nach allen Seiten endgiiltig gelOst, immer wieder lernen wir neue Zu­
sammenhange erkennen, die uns zwingen, diese oder jene bis nun fiir feststehend 
geltende Ansicht einer gewissen Korrektur zu unterziehen; - kurz, die Lehre 
vom Pigment befindet sich immer noch im Flusse und jede Darstellung derselben 
wird daher bis zu einem gewissen Grade nach der einen oder anderen Richtung 
den Stempel des Unvollkommenen und Personllchen tragen. Aber schlieBlich 
verfiigen wir doch iiber so mannigfache Erkenntnisse, daB es m6glich wird, ein 
in vielen Punkten ganz befriedigendes Bild von den intimeren Vorgangen bei 
der Melaninbildung zu entwerfen. 

Als erste und wichtigste Tatsache muB verzeichnet werden, daB wir auf 
Grund aller, in dem letzten Jahrzehnt gewonnenen Erfahrungen damit als end. 
giiltig feststehend rechnen miissen, daB die Epidermis in erster Linie be­
fahigt ist Melanin zu erzeugen. Diese Auffassung, die uns heute viel­
leicht als etwas Selbstverstandliches erscheinen mag, war nicht immer die geltende 
- bis sie es werden konnte, sind mehrere Dezennien verstrichen, wahrend welcher 
immer wieder Zweifel und Bedenken gegen sie erhoben wurden. Bekanntlich 
war KOLLIKER der Erste, der um die Mitte des vorigen Jahrhunderts (1860), 
gegen die bis zu diesem Zeitpunkte fast allgemein vertretene Auffassung, der in 
der Epidermis vorhandene 1!~arbsto£f entstehe auch dortselbst, Stellung nahm 
und erklarte, alles Pigment, was sich in der Oberhaut finde, werde nicht in ihr 
gebildet, sondern in der Cutis und von hier nach aufwarts gebracht; die 
Epidermis sei der Pigmentbildung iiberhaupt nicht fahig. Diese Annahme 
erfubr in der Folge einerseits mannigfache Unterstiitzung und Anerkennung, 
vor aHem ist hier EHRMANN zu nennen, andererseits aber Widerspruch und 
Ablehnung, wie beispielsweise durch JARISCH - und so wogte der Kampf um 
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die Anerkennung der mesodermalen oder epidermalen Entstehung des Oberhaut­
pigmentes hin und her. Von beiden Seiten wurde alles, was histologische For­
schung an Argumenten uberhaupt zu bieten vermochte, beigebracht und trotz­
dem war ein endgiiltiger Entscheid nicht zu erreichen; morphologische Be­
trachtungsweise allein war eben nicht imstande, dieses Ratsel eindeutig zu 
lOsen. Die Schwierigkeit der ganzen Frage lag immer wieder darin, daB eben 
Epidermis und Cutis Pigment enthalten und daB sich daher von selbst die 
Frage ergeben muBte: Entsteht der Farbstoff auch tatsachlich an beiden Stellen, 
oder etwa doch nur an einer, und gelangt er an die zweite sekundad Die 
Anhanger der mesodermalen Pigmentbildung stellten sich den Vorgang so 
vor, daB in der Cutis eigenartige Zellen seien, Abkommlinge des Bindegewebes, 
die den Farbstoff produzieren (EHRMANNS Melanoblasten), - wobei offen ge­
lassen wurde, aus welcher Grundsubstanz und auf welchem Wege, - und ihn 
weiterhin an die Epidermis abgeben. Wie dieser Transport in die Oberhaut vor 
sich gehe, daruber wurden verschiedene Theorien aufgestellt; die einen hielten 
die Melanoblasten fur Wanderzellen, die sich in die Spalten zwischen den Epi­
thelien der Oberhaut gewissermaBen einzwangen und dort ihren Inhalt abgeben, 
und zwar sowohl direkt an die Zellen als auch zwischen sie in die ZwischenzeH­
raume, andere wieder meinten, es finde nur ein Einstromen des Pigmentes in 
die Oberhaut statt auf anatomisch vorgebildeten Wegen, beispielsweise den 
Lymphspalten, - kurz, hinsichtlich der naheren Vorgange beim Transport 
des }j'arbstoffes nach aufwarts herrschte unter den Anhangern der mesodermalen 
Pigmentgenese durchaus keine Einigkeit. Begrundet wurde diese Entstehungs­
theorie des Oberhautpigmentes mit den verschiedensten, sowohl bei entwick­
lungsgeschichtlichen und vergleichend-anatomischen Arbeiten, als auch beim 
Studium der mannigfachen Pigmentierungsprozesse der menschlichen Raut 
gewonnenen Erfahrungen; und unter letzteren war es vor aHem wieder die, daB 
sich eben, besonders bei starkerem Melaningehalt der Epidermis, in den obersten 
Cutisschichten oft ziemlich reichlich eigenartig verzweigte Zellen finden, die mit 
ihren oft weit ausgreifenden Fortsatzen zur Oberhaut in Beziehung treten, die 
Melanoblasten. 

Von den Gegnern der mesodermalen Pigmentgenese wurde diesen Zellen, 
die ja schlieBlich immer den Angelpunkt der Diskussion darstellten, eine 
andere Deutung gegeben, namlich die, daB sie das in der Epidermis er­
zeugte und dort gewissermaBen "iiberschussig gewordene Melanin nach ab­
warts zu bringen hatten. Nicht Pigment bildner seien sie demnach, 
auch nicht Organe, die der Oberhaut den FarbstoH zufuhren, 
sondern die fur einen geregelten Abtransport desselben aus ihr 
Sorge zu tragen hatten! Der Name "Melanoblast" sei deshalb unzutreffend, 
sie seien nur Trager des Pigmentes, Ohromatophoren. Bildungsstatte 
des Pigmentes sei die Epidermis, und zwar vor allem ihre Basal­
schicht. Diese Anschauung, die in ihren Hauptpunkten eigentlich schon von 
JARISCH formuliert wurde, hat sich nur allmahlich Geltung zu verschaffen ge­
wu!3t; endgiiltig siegreich konnte sie erst werden, als auf dem Wege experi­
menteller Forschung immer mehr und mehr Beweise fur sie erbracht wurden. 

Von den zahlreichen Arbeiten, denen wir die Klarung dieser Frage verdanken, 
sind vor aHem die MEffiOWSKYS zu nennen. Seine Belichtungsversuche auf der 
einen Seite, seine Studien uber den Fortgang der Pigmentbildung in lebenswarm 
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ausgeschnittener und unter bestimmten Verhaltnissen (feuchte Kammer im Brut­
schrank) weiter verwahrter Hautauf deranderen, haben dieMelaninbildungs­
fahigkeit der Epidermis uber jedem Zweifel sichergestellt und 
damit diese Frage eigentlich fur immer erledigt. An dem Grundsatz, die Basal­
schicht der Epidermis ist zur Pigmentbildung befii.higt, wird wohl 
kaum je mehr ernstlich geruttelt werden konnen. Nicht so absolut eindeutig 
beantwortet hingegen sind gewisse Einzeltragen, die sich um diese fundamentale 
Erkenntnis auf Grund der histologischen Befunde, denen wir immer wieder 
begegnen, ganz von selbst gruppieren mussen. Wir haben froher gehOrt, daB nicht 
nur die Basalzellen Melaninkorperchen tragen, sondern daB sich solche gelegent­
lich auch in den Elementen der Stachelschicht finden, vor aHem aber in jenen 
eigenartig dendritisch verzweigten Gebilden, die zwischen den Epithelien ein­
gestreut liegen und als LAN'GERHANSsche Figuren oder Pigmentzellen be­
zeichnet werden. Wie gerade diese letztgenannten nun am Pigmentierungs­
vorgang beteiligt sind, ob sie in derselben Weise den Farbstoff zu erzeugen ver­
mogen wie die Basalzellen, demnach als Melano blast en bezeichnet werden 
mussen, ja etwa gar, wie dies KREIBIeH glaubt, die ausschlieBliche Bildungs­
statte desselben in der Epidermis darstellen oder das in den Epithelien erzeugte 
Melanin doch nur zu ubernehmen und wegzuschaffen haben, daruber bestehen 
immer noch gewisse Meinungsverschiedenheiten. Dem Stande unseres der­
maligen Wissens entsprechend ist es am wahrscheinlichsten, daB diese Elemente 
Abkommlinge der Basalzellen sind, gewissermaBen eine Abart derselben dar­
stellen, die im besonderen zur Pigmentbildung befahigt ist. Mit anderen Worten 
die Basalzelle kann im selben Augenblick, wo sie sich zur hOchsten Leistung in 
der Farbstoffbildung anschickt, ihre Morphe andern - in dieser Phase kommt 
ihr natiirlich der Name Melanoblast zu, allerdings in anderer Bedeutung, wie 
dies EHRMANN seinerzeit gemeint hat. 

Durchaus nicht so ubereinstimmend wie hinsichtlich der Entstehung des 
Oberhautpigments lauten nun die Urteile hinsichtlich der Herkunft des in der 
Cutis sich findenden Melanins. In der Hauptsache stehen sich diesbezuglich 
heute zwei Ansichten diametral gegenuber: die eine, vor allem durch MEIROWSKY 
vertreten, halt daran fest, daB die Hauptmasse des im Bindegewe be 
anzutreffenden Pigmentes dort gebildet wird, und zwar in hierzu 
von der Anlage her besonders befahigten Zellen, den sogenannten binde­
gewebigen Melanoblasten. Der gesamte PigmenbierungsprozeB in der Raut 
spielt sich demnach entsprechend dieser Vorstellung an zwei verschiedenen 
Platzen ab: Einmal in der Epidermis, und zwar sowohl in den Basalzellen, 
als ihren Abkommlingen den ektodermalen Melano blasten oder LANGER­
HANszellen, - das Ergebnis dieser Zelltatigkeit: feinkorniges Melanin - und 
zweitens im Bindegewe be innerhalb zu besonderer Leistung befahigter Zellen 
des Mesoderms, den mesodermalen Melanoblasten - dieses Pigment mehr 
grobkornig, ja gelegentlich von klumpiger Struktur. Neben dem imBindegewebe 
autochthon entstehenden Farbstoff kann gelegentlich auch aus der Epidermis 
stammendes Pigment, beim AbfluB aus derselben in der Cutis gewissermaBen 
festgehalten, zu liegen kommen, ohne daB die beiden, ihrer Herkunft und 
vielleicht sogar ihrem Wesen nach verschiedenen Produkte voneinander einwand­
freizu unterscheiden waren. Bindegewebige Melanoblasten und Chromato­
phoren konnen demnach unter solchen Umstanden nebeneinander liegen. 
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Die zweite, der eben skizzierten streng gegeniiberstehende Theorie hat be­
kanntlich in B. BLOCH ihren Hauptanwart; sie kann als die der reinen epi­
dermalen Pigmentgenese bezeichnet werden. Nach BLOCH besitzen aus­
schlieBlich die Elemente der Basalschicht, gelegentlich auch die des Stratum 
spinosum, sowie das basale Epithel des Follikeltrichters und die Zellen der 
Haarmatrix nebst den Elementen der auBeren Wurzelscheide die Fahigkeit, 
Pigment zu bildeu, niemals bindegewe bige Elemente in den 0 beren 
Schichten des Coriums. Was sich dort an Pigmentzellen linde, beziehe 

~i-- E. 

Abb. 34. "Mongolenfleck" aus der Ruckenhaut eines 13/4 Jahre alten Kindes. 
(Es fand sich auBer diesem Herd auch noch ein groBer, typisch aussehender in der SteiB­

beingegend.) Lithion-Carmin-Farbung. Starkere VergroBerung. 
E. Epidermis normal. In der tiefen Cutisschicht zahlreiche, Pigmentkornchen tragende 

Zellen (M.) von fibrillarem Charakter (Melanoblasten). 

den FarbstoH aus der Epidermis; die Trager desselben seien demgemaB nicht 
Melanoblasten, sondern Chromatophoren, eigentlich nichts anderes als ge­
wohnliche Bindegewebszellen, die infolge der Phagocytose des Epidermispig­
mentes ihr Aussehen geandert hatten. 

1m Laufe seiner Untersuchungen muBte BLOCH auf Grund bestimmter Er­
fahrungen an dieser Lehre allerdings eine gewisse Korrektur vornehmen. Es 
zeigte sich namlich, daB in der Cutis neben den Chromatophoren gelegentlich 
doch auch noch andere pigmentfiihrende Zellen aufzufinden sind, die schon 
morphologisch durch besondere Form und Lagerung charakterisiert erscheinen 

~I . 
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und eben die Fahigkeit besitzen, autochthon schwarzen Farbstoff zu produ­
zieren. Die Zellen, um die es sich handelt, sind durchwegs langgestreckt, 
fast fibrillar, oft mit pseudopodienartigen Fortsatzen versehen und meist 
nur in den tiefen Schichten der Outis vorhanden. Wo sie sich finden, ist die 
dariiber ziehende Epidermis in der Regel sehr arm an Pigment. Sie kommen, 

Abb.35. Schnitt durch einen "blauen" Naevus. (Stammt von einem 17jahrigen Madchen 
aus der Beugeseite des Vorderarms.) Hamalaun-Eosin-Farbung. Ubersichtsbild. 

E. Epidermis normal, frei von Pigment. Cutis bis zur Subcutis iibervoll mit Pigment, das 
in charakteristischer Weise eingelagert ist. Es findet sich durchaus intracellular in lang­
gestreckten, fibrillaren Elementen (M.), die zwischen den kollagenen Biindeln Jiegen, 

Melano blasten. 
Bemerkt sei, daB das Melanin hier mit H 20 2 nicht aus dem Schnitt zu entfernen war, - auf­
fallig in Hinblick· auf die Tatsache, daB bei gewohnlichen Pigmentmalern der Haut 

derartige Versuche stets zum Ziele Whren. (Chemisch differente Pigmentformen 1) 

wie BLOCH und seine Schule feststellen konnte, bei Neugeborenen de norma 
ausschlieBlich in der Raut der Sakralgegend vor und stellen Reste eines Zell­
apparates dar, der bei vielen Saugern noch in voller Funktion steht und eben 
jenes Outispigment erzeugt, das als Ursache der eigenartigen Hautzeichnung 
aufgefaBt werden muB, die gerade in den letzten Jahren durch K. TOLDT u. a. 
bei verschiedenen Affenarten beschrieben wurde. Wir haben es demnach hier 
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mit Elementen zu tun, die in der Phylogenese zum Schwinden bestimmt und 
beim Menschen eigentlich nur mehr in Resten erhalten sind, gelegentlich aller­
dings noch so reichlich, daB die Haut der betreffenden Stelle als blauer Fleck 
hervortritt - wir bezeichnen dies en Zustand als Mongolenfleck (Abb. 34), 
der demnach jetzt nicht mehr als Besonderheit einer Rasse, sondern als eine, 
eigentlich bei allen Menschen mehr oder weniger von der Anlage her be­
stimmte Bildung angesehen werden muB. Damit stimmt vollig iiberein, daB 
wir Mongolenflecken auch bei AngehOrigen der weiBen Rasse begegnen konnen. 
In der Regel verlieren diese Zellen nicht allzu lange nach der Geburt die Fahig­
keit Pigment zu produzieren - das spontane Schwinden von Mongolenflecken 
beim Alterwerden der Kinder ist der klinische Ausdruck hierfiir; - unter ab­
normen Verhaltnissen aber, wo sich solche Elemente nicht nur in der Kreuz­
beingegend, sondern auch an anderen Stellen des Integumentes als umschriebene 
Bildungen, JADASSOHNS "blaue" Naevi, finden konnen, behalten sie die Farb­
stoffbildungs£ahigkeit oft zeitlebens und reprasentieren damit in der Tat einen 
schon durch das Aussehen besonders charakterisierten Typus von Pigment­
zellen (Abb. 35). 

Also auch BLOCH sieht sich gezwungen, zwei Arten von Pigmentzellen in der 
Cutis zu unterscheiden: die gewohnlichen Chromatophoren im obersten 
Corium gelagert, welche einzig und allein von der Epidermis mit Farbstoff 
versorgt werden, selbst keinen zu bilden imstande sind, und die in den tiefen 
Cutisschichten gelegentlich vorhandenen Pigmentzellen, welche 
den Mongolenfleck und seine Derivate aufbauen und aIle Qualitaten echter 
Farbstoffbildner besitzen. BLOCH nimmt demnach eine autochthone 
Pigmentbildung in der Cutis als gegeben an, allerdings irgendwie von 
Bedeutung und besonders sinnfallig hervortretend nur unter pat hoi 0 g i s c hen 
Bedingungen. Physiologischerweise spielt sie seiner Vorstellung nach kaum eine 
Rolle, einzig und allein die epidermale Pigmentgenese ist unter 
solchen Verhaltnissen das MaBgebende. 

Die Begriindung BLOCHS fiir seine Ansicht stiitzte sich der Hauptsache nach 
auf biochemische Studien, die zunachst den Zweck verfolgten, hinsichtlich 
der Natur des Melanins gewisse Aufschliisse zu erhalten. Es war also eigentlich 
ein Umweg, der von ihm eingeschlagen wurde, um zur Frage der Bildungs­
statten des Pigmentes Stellung nehmen zu konnen, ein Umweg, der in ahnlicher 
Weise schon vor ihm von verschiedenen Forschern beschritten worden war, die 
erkannt hatten, daB die morphologische Betrachtung allein hier nicht zum 
Ziele fiihren konne, - allerdings ohne wesentlichen Erfolg. Chemisch-analytische 
Studien und Abbauversuche verschiedener Art waren es namlich bis nun der 
Hauptsache nach gewesen, die zur Losung der Frage dienen sollten. Man meinte, 
wenn man iiber die Konstitution des Pigmentes, seinen chemischen Aufbau 
naheres "cisse, so seien daraus vielleicht auch Schliisse iiber Herkunft und 
Rntstehungsmechanismus desselben abzuleiten. 

AIle diesbeziiglichen Hoffnungen blieben aber unerfiillt, der chemisch­
analytische Weg fiihrte nicht zum Ziele, weil die hierbei gefundenen Werte 
zu schwankende waren. Es zeigte sich namlich, daB die Melanine ganz ver­
schieden zusammengesetzt sind, daB es sich durchwegs um hochmolekulare, 
schwer zerlegbare, kolloidale Substanzen handle, die vor aHem groBere oder 
geringere Mengen von Schwefel enthalten - was aber als Muttersubstanz in 
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Betracht komme und wie und wo die Umbildung zum Endprodukt, dem Melanin, 
erfolge, daruber war aus den Ergebnissen der mannigfachen Analysen keinerlei 
sicherer Anhaltspunkt zu gewinnen. 

BLOCH hat nun nach anderen Grundsatzen gearbeitet; er bemiihte sich 
nicht um die Zerlegung des Endproduktes in dessen einzelne Bausteine, son­
dern um die Feststellung gewisser chemischerVorgange, die sich 
in j enen Zellen a bspielen, welche er fur die Entstehungsorte 
des Pigmentes hielt. Aufgebaut waren diese Studien auf Erkenntnissen, 
die insbesondere hinsichtlich des Zustandekommens bestimmter Verfarbungen 
im Pflanzen- und Tierreich vorlagen. Es ist Ihnen bekannt, daB sehr 
viele saftreiche Pflanzen, wenn man sie abbricht, bald nachher an der Bruch­
flache eine eigenartige Verfarbung aufweisen. Besonders schon zeigen z. B. 
dieses Phanomen, wie Sie wissen, eine Reihe von Giftpilzen, fUr die das Blau­
Schwarzwerden der Bruchflache geradezu als Charakteristicum gilt; ich er­
innere Sie ferner an das Braunwerden eines angeschnittenen Apfels, einer 
Birne oder Kartoffel und ahnliches mehr. In allen diesen Fallen sehen wir· 
das gleiche Spiel: Die zunachst weiBe Bruch- oder Schnittflache verandert 
unter dem EinfluB der atmospharischen Luft rasch ihr Aussehen, und zwar 
dadurch, daB, wie sich ergeben hat, der a ustretende Gewe bssaft an der 
Luft oxydiert, d. h. zu einem Farbstoff umgewandelt wird, der an der Ober­
flache als Niederschlag haften bleibt. Alle diese Verfarbungen beruhen also auf 
Oxydationsvorgangen und damit diese in Szene treten konnen, ist, wie wir 
heute wissen, die Anwesenheit sogenannter spezifischer Fermente notwendig. 
Wir verstehen darunter chemisch nicht naher definierbare, organische Stoffe, 
welche bestimmte chemische Prozesse auszulosen imstande sind, ohne dabei 
selbst umgebaut oder aufgebraucht zu werden. AlleFermente sind, wie die Lehre 
lautet, spezifisch eingestellt, d. h. jeder solche Stoff steht nur zu einem ganz 
bestimmten chemischen Korper in Beziehung und vermag nur ihn allein zu 
beeinflussen, nicht andere Substanzen, mogen sie mit ihm auch noch so nahe 
verwandt sein. Solche oxydative Fermente oder Oxydasen, wie sie genannt 
werden, sind allen Erfahrungen nach im Pflanzenreich sehr verbreitet; ob sie 
immer primar vorhanden sind oder erst unter dem EinfluB von Luft und Licht 
entstehen, ist strittig - jedenfalls mussen sie als Hauptfaktor beim Zu­
standekommen der in Rede stehenden Verfarbungsphanomene an­
gesehen werden, die sich demnach als fermentati ve Vorgange qualifizieren. 

Die Suche nach jenen Stoffen, aus denen unter Einwirkung der Fermente 
die verschiedenfarbigen Endprodukte, wie wir sie an der Schnittflache des 
Giftpilzes oder Apfels finden, entstehen, also die Suche nach den Mutter­
substanzen dieser Endprodukte, hat ergeben, daB sie durchwegs in die 
Reihe der Phenole gehOren und daB speziell das Tyrosin (Oxyphenylalanin) 
hierbei recht haufig in Betracht kommt. Den VerfarbungsprozeB haben wir uns 
demnach in allen diesen Fallen so vorzustellen, daB aus einem ungefar bten, 
im Saftestrom der betreffenden Pflanze vorhandenen Benzolderivat 
- sei es nun das Tyrosin oder eine ihm nahestehende Verbindung - durch 
Vermittlung der spezifischen Oxydase ein farbiges Endprodukt gebildet 
wird, ein Pigment, wie wir es nennen konnen. 

Ganz ahnliche Erfahrungen, wie die erwahnten aus dem Pflanzenreich, liegen 
hinsichtlich einer Reihe von Pigmentierungserscheinungen in der Tierwelt vor. 
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Als klassisches Beispiel hierfUr, an dem ubrigens das Prinzip der Melaninbildung 
mittels spezifischer Fermente zum erstenmal uberzeugend dargetan werden 
konnte, mochte ich die V organge beim Entstehen jenes dunkel-schwarzen, 
tintenartigen Sekretes anfuhren, das gewisse Fische, Cephalopoden, die deshalb 
ja auch Tintenfische genannt werden, abzusondern befahigt sind. FURTH und 
PRZIBRA1V[ haben gezeigt, daB sich in der Tintendruse dieser Tiere eine fUr Tyrosin 
spezifische Oxydase, eine Tyrosinase, findet, welche die Umwandlung des farb­
losen, als Produkt des intermediaren Stoffwechsels anzusehenden Tyrosin zum 
tintenartigen Sekret vermittelt. Bewiesen wurde dies durch das experimentelle 
Ergebnis, daB Tyrosinlosungen in der Eprouvette bei Zusatz von Tintendrusen­
Extrakt rasch gelb bis orangerote Verfarbung erfahren und schlieBlich schwarzen 
Niederschlag absetzen. In ahnlicher Weise wurden bei verschiedenen Insekten, 
Amphibien und Saugetieren spezifische Fermente in der pigmentierten Oberhaut 
nachgewiesen, -- und so gilt es heute als feststehend, daB die fermentative 
Bildung von Pigment en in der belebten Natur auBerordentliche 
Verbreitung hat. 

Nichts war auf Grund all dieser Erkenntnisse naherliegend als die Annahme, 
daB dieses Prinzip auch im menschlichen Organismus Geltung haben und 
speziell bei den Pigmentierungsvorgangen in de r H aut eine Rolle spielen werde. 
In der Tat erwiesen sich solche Voraussetzungen, die einzelne Autoren schon 
vor vielen J ahren vermutet haben, beispielsweise OPPENHEIM, als zutreffend; 
biochemische Untersuchungen verschiedener Art brachten hierfur entsprechende 
Stiitze und heute kann kaum mehr daran gezweifelt werden, daB der Ent­
stehung des Melanins in der Haut ein fermentativer Oxydations­
vorgang zugrunde liegt. Nicht vo11ig eindeutig gelost sind nur noch die 
Fragen, aus welchen Vorstufen wird das farbige Endprodukt gebildet, ist es 
das Tyrosin oder eine der aromatischen Verbindungen, welche demselben nabe­
stehen, etwa das Brenzcatechin oder Suprarenin, ja vielleicht gelegentlich jede 
dieser Substanzen? Ferner, woher stammen dieselben? Aus dem Saft.estrom, 
wo sie sich als Produkte des intermediaren Stoffwechsel finden, und werden 
sie von hier an jene Zellen berangefUhrt, in denen ihr Umbau erfolgt, oder 
entstehen sie in diesen Zellen selbst? SchlieHlich wei c her Art sind die 0 x y -
d a sen, unter deren EinfluB diese A bspaltungsprozesse vor sich gehen, kommt 
hierbei nur ein Ferment und immer dasselbe in Betracht, oder haben wir mit 
dem Auftreten verschiedener solcher Krafte zu rechnen? 

Diese Fragen zu kl[iren, sind nun die Arbeiten BLOCHS bestrebt; nacb 
Ansicht dieses Autors entsteht das Hautpigment aus einer ganz bestimmten 
Vorstufe, die weder das Tyrosin noch das Brenzcatechin oder Adrenalin ist, 
sondern jene aromatische Verbindung, die urn eine Hydroxylgruppe mehr 
enthalt als das Tyrosin, das Dioxyphenylalanin, von BLOCH kurz Dopa ge­
nannt. Zu der Annl1hme, daB gerade diese Verbindung als Muttersubstanz 
in Betracht komme, gelangte BLOCH auf indirektem Wege. Er suchte bei 
seinen Studien zunacbst das Wesen der Oxydasen, die beim Pigmentie­
rungsprozeB die Hauptrolle spielen, naher zu ergrunden. Der Weg, hieruber 
AufschluB zu ge,vinnen, war der, verschiedene aromatische Verbindungen, 
von denen es auf Grund der {ruher erwahnten Erfahrungen moglich sein 
konnte, daB sie mit der Melaninbildung in Beziehung stunden, im Experiment 
auf jenes Gewebe einwirken zu lassen, wo der Farbstoff vermutlich entsteht, also 

Kyrle. Histo-Biologie der Haut I. 6 
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beispielsweise auf die Epidermis, und wo sich demnach die en~sprechenden 
Oxydasen finden miissen. Bei der spezifischen Natur der letzteren war zu er­
warten, daB sie mit jenem Korper, auf den sie eingesteUt sind, bei Beriihrung 
sogleich in Beziehung treten, und seine Oxydation vermitteln werden, was 
durch das Auftreten von Niederschlagen in den betreffenden Zellen zum Ausdruck 
gelangen muB, wahrend alle anderen Substanzen unberiihrt bleiben. Durch das 
Auftreten von dunkelbraunen bis schwarzen Kornchen im Ge­
webe bei Einwirkung bestimmter, farbloser Substanzen auf das­
selbe sollte also die Anwesenheit von oxydativen Fermenben an­
gezeigt und damit auch indirekt Naheres iiber die Natur der Vor­
stufen des Pigmentes in Erfahrung gebracht werden. BLOCH ging 
so vor, daB er Gefrierschnitte lebenswarm ausgeschnittener Haut in Losungen 
verschiedener aromatischer Verbindungen brachte, also in Tyrosin-, Adrenalin-, 
TryptophanlOsungen und andere mehr, schlieBlich auch in Losungen von Dopa­
substanz; diese gewann er aus Keimlingen der Bohne (Vicia faba), wo sie als 
Produkt des intermediaren EiweiBstoffwechsels auftritt. Bei diesen Studien 
zeigtesichnun,daBausschlieJHich dann, wenn die Dopalosung benutzt 
wurde, Reaktionsvorgange in Erscheinung tuten. Dieselben bestanden 
darin, daB sich in den Zellen der Basalschicht und den zwischen ihnen gelagerten 
LANGERHANSSchen Elementen, gelegentlich auch in den Zellen des Stratum 
spinosum, sowie im basalen Epithel des Follikeltrichters, in der auBeren Haar­
wurzelscheide undin den Zellen der Haarmatrix schwarze Granula ablagerten, 
- in dem einen FaIle mehr, in dem anderen weniger reichlich, - die in Form und 
GroBe vielfach an die Pigmentkornchen erinnerten. BLOCH schloB aus diesem 
Reaktionsphanomen, das ja zweifellos im Sinne eines intraceIluIaren Oxydations­
vorgangs gedeutet werden muBte, auf die Anwesenheit eines bisnun unbekannten 
Fermentes in diesen Zellen, einer Oxydase, die er wegen ihrer spezifischen Ein­
stellung auf die Dopasubstanz Dopaoxydase nannte. J Dieses Ferment 
halt BLOCH nun fiir einen unerlaBlichen Faktor bei der Pigment­
bildung; er begriindet dies damit, daB iiberall dort, wo man auf Melanin­
produktion in der Haut stoBt, diese Oxydase nachweisbar ist, 
ja hinsichtlich Reichlichkeit in direktem Verhaltnis steht zur 
jeweilig gegebenen Starke des Pigmentierungsvorgangs, und stets 
genau an derselben Stelle fehIt, wo Pigmentbildung ausbleibt. 
Die Dopareaktion, wie sie genannt wird, stellt daher nach BLOCH ein sehr ver­
laJ3liches Hilfsmittel zur Entscheidung dariiber dar, wo iiberall Pigment in der 
Haut entstehen kann, und gerade auf Grund der damit gewonnenen Erfahrungen 
kommt BLOCH eben zur Ablehnung der mesodermalen Genese desselben. Fiir 
ihn ist die Epidermis in allen jenen Abschnitten, die hiiher 
erwahnt wurden, ausschlieBliche Pigmentbildungsstatte, hier 
Ia.St sich die Dopareaktion jederzeit nachweisen, nicht ist dies 
der Fall hinsichtlich der melaninfiihrenden Zellen in den obersten Schichten 
des Corimns, daher konnen dieselben nicht Pigmentbildner, Melanoblasten, 
sondern nur Pigmenttrager, Chromatophoren sein. Sie haben das in der Epi­
dermis iiberschiissig gewordene Pigment zu iibernehmen und wegzuschaffen und 
spielen daher in gewissem Sinne die Rolle von Regulatoren des Pigmentstoff­
wechsels, niemals aber vermogen sie selbstii.ndig FarbstoH zu erzeugen. DaB 
BLOCH im Laufe seiner Studien diese Ansicht in gewisser Richtung ein wenig 
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andern und zugeben muBte, daB im Bindegewebe doch gelegentlich eine auto­
chthone Pigmentbildung vorkomme - Mongolenfleck -, ist auf den positiven 
AusfaU der Dopareaktion in diesen Zellen zurlickzuflihren. Ob der hier ge­
bildete Farbstoff tatsachlich Melanin ist, oder nur ein demselben ahnliches, 
chemisch aber doch anders gebautes Produkt, muB dahingestellt bleiben. 
Auffallig ist, daB sich das Pigment "blauer" Naevi mit Wasserstoffsuperoxyd 
nicht, odeI' nur sehr unvollkommen extrahieren laBt, wahrend dies bekannt­
lich beim Melanin kaum je Schwierigkeiten bereitet. 

Durch diese Befunde war nun fUr BLOCH neben dem Entscheid libel' die 
Bildungsstatte des Pigmentes eigentlich auch der liber die Muttersub­
s tan z des Far b s t 0 ff e s von selbst gege ben. Bei der, wie wir frliher gehi:irt ha ben, 
allgemein vertretenen Annahme, daB Fermente stets spezifisch eingestellt 
sind, also nur mit einem ganz bestimmten chemischen Ki:irper in Reaktion 
treten ki:innen und niemals mit einem anderen, war der SchluB geradezu zwingend, 
das Dioxyphenylalanin selbst als die wahrscheinliche Grund­
substanz des Pigmentes anzusehen. Was sich im Schnitt bei Einbringung 
desselben in eine Dopali:isung vor unseren Augen abspielt, spiele sich wahr­
scheinlich in ganz almlicher Weise wahrend des Lebens im Bereiche der Epi­
dermis ab: ungefarbte chemische Substanzen, im Aufbau gleich oder sehr ahnlich 
dem Dopa, aus dem intermediaren Stoffwechsel stammend, werden durch Ein­
wirkung der spezifischen Oxydase in derselben Weise zu Pigment oxydiert, 
wie in vitro die DopalOsung zu jenem schwarzen Niederschlag, den wir in der 
Basalschicht eingelagert finden. Das experimentell erzeugte Dopamelanin 
und das in den Zellen wahrend des Lebens autochthon dortselbst ent­
stehende Melanin waren demnach Endprodukte, die sich sehr nahe stenen, 
ohne aber dabei ganz das gleiche sein zu mlissen. Was wir bei Anstellung der 
Dopareaktion in den Zellen an Ki:irnchen finden, ist demnach nicht echtes 
Melanin, sondern Dopam()lanin, und die Starke der Entwicklung desselben 
nicht immer identisch mit dem gegebenen autochthon entstandenen Melanin 
im Gewebe. Die Starke der Dopareaktion kann uns nach BLOCH nur als Aus­
druck flir die jeweilige Aktivitat des pigmentbildenden Fermentes in del' Zelle 
gelten. Wir weisen also damit nicht das fertige Melanin nach; wenn wir dieses 
deutlich hervortreten lassen wollen, dann impragnieren wir einen Schnitt be­
kanntlich mit gewissen Metallsalzen, beispielsweise mit Argentum nitrieum; 
die hierbei auftretenden Reaktionen sind aber nicht Oxydations- sondern Re­
duktionsvorgange, bekanntlich besitzen ja eben die Melanine im hohen MaBe 
die Fahigkeit Metallsaize zu reduzieren. Ich bin auf dieses Detail eingegangen, 
um Ihnen klar vor Augen zu flihren, welch eigenartiges Phanomen in der Dopa­
reaktion vorliegt; nicht liber das fertige Pigment in der Zelle ist damit Auf­
schluB zu gewinnen, sondern nur libel' gewisse Vorgange beim Ent­
s t e hen desselben. 

BLOCHS Arbeiten, durch die die Pigmentforschung machtig belebt wurde, 
sind in manchen Punkten nicht unwidersprochen geblieben und der Streit um 
ihre Anerkennung geht dermalen noch immer hin und her. Besonders MEIROWSKY 
hat gegen sie Front gemacht; er erkennt die Spezifitat der Dopaoxydase in del' 
von BLOCH gegebenen ];'ormulierung nicht an und bezweifelt daher auch, daB 
das Dioxyphenylalanin die Vorstufe des Pigmentes sei. Flir ihn ist die Pigment­
bildung liberhaupt vielmehr ein cellulares als humorales Problem. Auf 

6* 
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Grund verschiedenster, hauptsachlich morphologischer Studien verlegt er 
Pigment- und Propigmentbildung in die Zelle, d. h. auch die Vorstufen des 
Melanins entstehen nach ihm in der Zelle, und zwar aus dem Kern. MEIROWSKY 
will also von der Herkunft der Pigmentmuttersubstanz aus dem Saftestrom, 
wie dies BLOCH vertritt, nichts wissen - ein Ausgleich zwischen diesen beiden, 
gegensatzlichen Standpunkten ist bishcr nicht erfolgt. MElROWSKY erkennt aber 
trotz seiner Einwendungen das Bedeutungsvolle der Entdeckungen BLOCHS 
an und sieht den Wert derselben vor allem darin, daB die Wichtigkeit der 
Oxydationsvorgange beim PigmentbildungsprozeB nun endgiiltig in 
das rechte Licht geruckt ist. In der Tat erscheint damit allein ein groBer Schritt 
nach vorwarts getan, denn von diesem Gesichtspunkte aus betrachtet reiht 
sich die Melaninbildung ganz von selbst in die Gruppe der oxydativen 
Stoffwechselvorgange ein. Und von dieser Seite aus mussen wir die 
mannigfachen Pigmentphanomene der Raut ansehen, wenn wir uns uber das 
Wesen derselben eine nur halbwegs befriedigende biologische Vorstellung ver­
scha£fen wollen. 

11. und 12. Vorlesung. 

An der Tatsache, daB das Pigment hauptsachlich in der Epidermis erzeugt 
wird, kann nach aHem, was wir gehort haben, nicht mehr gezweifelt werden 
und ebenso wenig daran, daB ein Abtransport desselben in die Cutis statt­
findet. Die Basalzellen sind von der Anlage her befahigt, einen spezifischen 
Stoff zu bilden und sich desselben in bestimmter Weise zu entledigen -
mithin ganz ahnlich zu funktionieren wie Drusenzellen; nur daB 
das "Sekret" von etwas ungewohnlicher Art ist und nicht nach "auBen", sondern 
nach "innen" abgesondert wird. Die Pigmentbildung in der Epidermis 
stellt sich demnach eigentlich als Sekretionsvorgang dar, aller­
dings von ganz besonderer Art. 

Von zwei Faktoren mussen, wenn wir uns an die BLocHsche VorsteHung 
halten, Starke und Tempo dieses Vorganges und damit auch die Menge des 
gebildeten Endproduktes in erster Linie abhangig sein: von der j eweiligen 
Aktivitat des spezifischen Fermentes, das sich in den zur Sekretion be· 
fahigten Zellen findet, und von der Art und Menge des denselben 
angebotenen Materials, aus welchem das Endprodukt gebildet werden soll; 
mit anderen Worten: Steigerung der Fermentwirkung wird Steigerung der Zell­
tatigkeit im Sinne erhohter Pigmentbildung zur Folge haben, ein Absinken 
der oxydativen Krafte dagegen eine Verminderung derselben; und ebenso werden 
Veranderungen des Stoffwechsels, die zu Anderungen des Angebots an die 
Pigment bildenden Zellen fUhren, die Leistung dieses Systems in andere 
Richtung bringen. 

Von diesem Gesichtspunkte aus konnen wir nun in der Tat die mannig­
fachen Pigmentanomalien der Haut einer gewissen Einteilung unterziehen 
und zunachst einmal eine Gruppe herausheben, wo nach aHem offenbar Ande­
rung en in der Oxydationskraft der Zellen hauptsachlich maBgebend sind 
fUr Anderungen im Pigmentzustand der Haut. Hier mussen voran jene Hyper­
pigmentierungsvorgange genannt werden, die unter dem EinfluB erhohter 
Lichtwirkung zustande kommen. DaB zwischen ihr und dem Pigmentreich­
tum der Haut weitgehende Beziehungen bestehen, ist bekannt, und ebenso, daB 
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es vor aHem die kurzwelligen, die sogenannten chemischen Strahlen des 
Spektrums sind, nicht die thermischen, welche als Pigmentbildungsreiz wirken. 

Die menschliche Epidermis besitzt von der Anlage her ein ganz bestimmtes 
Reaktionsvermogen gegen Lichtreize und sie muB es besitzen, da sie ja nur so 
ihren Aufgaben als Schutz organ gegen iibermaf3ige Einwirkung von 
strahlenden Energien auf den Organismus nachzukommen in der Lage ist. 
Der Korper braucht Licht zu seiner ungestorten Funktion, ebenso wie er Warme 
braucht, nur muB beides entsprechend dosiert sein, zu hohe Mengen dieser 
Energien wirken gewebsschadigend; daB nun das richtige MaB von Strahlen 
in den Korper eindringt, dafur hat die Epidermis zu sorgen. Das Schicksal del' 
Lichtstrahlen, die die Haut treffen, ist ein verschiedenes: ein Teil von ihnen wird 
an der Oberflache zuruckgeworfen, ein anderer inncrhalb der Epidermis offenbar 
absorbiert, und zwar scheinen sichihre verschiedene Schichten gegenuber ver­
schiedenen Strahlengattungen versehieden zu verhalten. Gewisse Strahlen 
werden schon von der Hornschicht aufgesaugt - damit steht nach UNNA das 
Auftreten der Hornfar be im Zusammenhang -, andere durchdringen samt­
liche Schichten der Oberhaut und gelangen erst in den Basalzellen zur Absorption; 
hauptsachlich scheinen dies die ultravioletten Strahlen zu sein und sie sind es 
daher, die in erster Linie als Pigmentbildungsreiz in Betracht kommen. Strahlende 
Energien werden demnach innerhalb del' Basalzellen zu Kraften umgeformt, 
die in ganz anderer Richtung ihre Wirkung entfalten, dahin namlich, daB das 
Oxydationsvermogen del' Zelle geweckt und gefordert wird. In die 
Cutis selbst dringt nach alldem nur mehr ein Bruchteil del' die Hautoberflache 
treffenden Gesamtstrahlenmenge, weitgehend gefiltertes Material, dem scha­
digende Wirkungen genommen sind. 

Das MaB der Pigmentbildung und damit der Reichtum an Farbstoff in der 
Epidermis hangen tatsachlich mit ab von jenem Maf3 an Pigmentbildungs­
fahigkeit, das die Basalzellen von del' Anlage her besitzen. Individuelle 
Unterschiede, keimplasmatisch bestimmt, spielen hierbei die groBte Rolle; darauf 
haben wir ja die Unterschiede in del' Hautfarbe bei del' weiBen und schwarzen 
Rasse, sowie bei Blonden und Dunkelfarbigen del' verschiedenen europaischen 
Volker zu beziehen. Einflusse mannig£acher Art haben im Verlaufe del' Phylo­
genese diesbezuglich weitgehende Verschiebungen bedingt und besonders den 
EinfluB bestimmter ]~ichtqualitaten werden wir als ma13gebenden Faktor hierbei 
ansehen mussen. DaB die Bcvolkerung der Tropen durchwegs dunkle Haut­
farbe tragt, muB als Ausdruck zweckmaBiger Anpassung an die eigenartigen 
BelichtungsverhaItnisse gewertet werden, denen del' Korper in diesen Gegenden 
seit jeher ausgesetzt ist; das hohe Pigment,bildungsvermogen del' Haut wurde 
in del' Phylogenese hier zu einer dominanten Eigenscha£t, die in del' Erbmasse 
verankert, schlieBlich vollig unabhangig geworden ist von jenen Reizen, clenen 
sie ihre Entstehung verdankt, dem Lichte namlich. Del' Neger behaIt in del' 
Eisregion trotz del' geanderten Belichtungsverhaltllisse dasselbe Kolorit wie in 
seiner Heimat, und Neugeborene diesel' Rasse, die bekanntlich mit heller Haut­
farbe zur Welt kommen, werden in unseren Klimaten genau so schwarz wie in 
denrrropen. Keimplasmati>!che Voraussetzungen, in del' Phylogenese 
erworben, bestimmen al>!o mit den Grad del' Pigmentbildungsfahig­
keit der Haut. Darauf beruht einserseits die Bestandigkeit del' normaler­
weise jedem Menschen eigenen Hautfarbe, anderseits die Tatsache, daB unter 
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pathologischen Bedingungen, also bei vermehrter Lichtwirkung, oder bei 
Storungen im Stoffwechsel, Anderungen des Kolorits nur in ganz bestimmten 
Grenzen zustande kommen konnen. Wie die Dinge diesbeziiglich liegen, Mnnen 
WIT besonders gut ermessen an dem einfachen Beispiel 

der Hyperpigmentation nach Sonnenbestrahlung (Abb. 36). 

Hier ist zweifellos der erhOhte Lichtreiz Hauptfaktor fiir die Mehrbildung 
an Farbstoff, die Oxydationskraft der Zelle wird dadurch gesteigert, was 
wir aus der verstarkten Dopareaktion in solchen Fallen ablesen konnen -

Abb.36. Hyperpigmentation nach Sonnenbestrahlung (Rtickenhaut). 
Lithion-Carmin~W eigerts-Elastica-Farbung. Vergrol3erung 260. 

Reicher Pigmentgehalt der Epidermis im basalen Antell; stellenweise Pigment im Papillar­
korper. Weder entziindliche Veranderungen, noch degenerative; Verhaltnisse am elastischen 

und kollagenen Gewebe normal. E. Elastica im Papillarkorper. 

und doch bestimmt dieser Faktor nicht allein den Endeffekt, das indi­
viduelle Reaktionsvermogen der Zelle ist dabei gewiB mit von aus­
schlaggebender Bedeutung; nur so konnen wir uns die Tatsache erklaren, daB 
nicht bei jedem Menschen durch die gleiche Menge Licht der gleiche Grad 
von Pigmentierung erzielt wird. Individuelle Momente spiel en demnach 
beim Zustandekommen der Pigmentanomalien stets eine Rolle. 
Emp£indlichkeit und Reaktionsvermogen der den J!'arbstoff bildenden Zellen 
sind mit maBgebend fiir den Endeffekt, sie selbst wieder abhangig von ver· 
schiedenen Umstanden, einmal von der Anlage: Jeder Mensch bringt ein ge­
wisses MaS von Lichtempfindlichkeit mit auf die Welt; genau so wie 
seine Hautfarbe keimplasmatisch bestimmt ist, ist es auch dieses Reaktions­
vermogen gegen Lichtenergien. In der Regel stehen ja beide zueinander in ganz 
bestimmtem Verhaltnis. Wo von der Anlage her geringer Melaningehalt der 
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Raut, wie wir dies beispielsweise bei hellblonden Individuen gegeben sehen, 
vermogen in der Regel auch noch so starke Lichtreize die Pigmentbildung nicht 
auf jene Stufe zu bringen, auf die sie bei dunkel gefarbten Personen rasch und 
sicher gelangt. Der Boden, auf den der Reiz trifft, ist eben in beiden Fallen 
durchaus verschieden, die Zellen der Basalschicht besitzen ab ovo bei der 
einen Type vollig anderes Reaktionsvermogen als bei der anderen. 

Nun mussen aber die Empfindlichkeitsverhii.ltnisse der Epidermis bei einem 
Individuum nicht an allen Stellen die gleichen sein, neben normalempfindlichen 

c. 

Abb. 37. Schnitt durch einen Epheliden-Fleck des Gesichtes (dane ben normal 
pigmentierte Raut). Lithion-Carmin-Farbung. 

Starke Pigmentvermehrung der Epidermis, im Papillarkorper Chromatophoren (C.). Auf­
falliger Kontrast gegeniiber der angrenzenden, normal verfarbten Haut (rechte Seite des 

Praparates) . 

komlen auf Licht starker ansprechende Partien liegen, - klinischer Effekt 
dessen: ungleichmaBiges Pigmentbild der Raut, hellere und dunklere Stellen 
wechseln miteinander abo So haben wir die Verhaltnisse beispielsweise ein· 
zuschatzen bei jenem Zustand, den wir als 

Epheliden oder Sommersprossen 

bezeichnen (Abb. 37). Bekanntlich trifft man dieselben vielmehr bei blonden als 
dunkel£arbigen Personen und fast stets nur an Korperstellen, die dem Lichte 
besonders ausgesetzt sind, vor aHem im Gesicht. DaB ihr Auftreten mit 
Lichtwirkung im Zusammenhang steht, ist zweifellos; zur Zeit, wo diese am 
starksten einwirkt, wahrend des Sommers, erreicht der ProzeB, der in der 
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Regel durch die ersten Strahlen der Friihlingssonne geweckt wird, die h6chste 
Entwicklung, im Herbst verliert er sich bekanntlich wieder mehr. Die Basal­
zellen im Bereiche dieser umschriebenen Pigmentflecke sind zu h6herer Leistung 

Abb. 38. Schnitt von Xeroderma pigmentosum. 20jahriges Madchen; Stelle aus dem 
Handrucken. (Stadium der beginnenden Atrophie.) Ubersichtsbild. Lithion·Carmin· 

Weigerts-Elastica-Farbung. VergroBerung 85_ 

Epidermis abschnittsweise intensiv pigmentiert, daneben Stellen ohne Pigment (klinisch 
entsprechen letztere den Inseln der ubrig gebliebenen, normal gefarbten Haut). C. Chromato­
phoren im Bindegewebe, R. J. Rundzelleninfiltration maBigen Grades im Umkreis der 

GefaBe. Elastische Fasern im Papillarkorper rarefiziert. 

befahigt als ihre Nachbarn in der hellen Zone, sie stehen auf einer anderen 
biologischen Stufe. Morphologisch kommt dies dadurch zum Ausdruck, daB sie 
eben viel mehr Melaninkornchen tragen als die Keimzellen der angrenzenden 
normalen Raut; letztere erscheinen im Verhaltnis dazu oft geradezu pigmentlos, 
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woraus sieh im histologisehen Bild ein sehr deutlieher Kontrast ergibt. Bei 
Priifung mittels del' Dopareaktion sprechen die Zellen des Pigmentfleckes in 
starkerer Weise an, d. h. mit anderen Worten, das Licht vermag in diesen Ab­
schnitten del' Epidermis das Ferment mehr zu aktivieren als in del' ubrigen Raut, 
und deshalb sondern diese Stellen aueh, wenn wir den Ausdruek gebrauehen 
wollen, in vermehrter Form Pigment ab. Die letzte Ursaehe hierfiir haben wir, 
wie friiher schon erwahnt, in Anlageabnormitaten zu erblieken, und man kann 
daher die Epheliden in gewissem Sinne den MiBbildungen zureehnen; 
an ihrer erblichen Bedingtheit ist nicht zu zweifeln. 

Abb.39. Xeroderma pigmentosum. Pigmentfleck aus friiherem Praparat bei starkerer 
VergroI3erung 500. Lithion-Carmin-Farbung. 

Die untersten Reihen der Epidermis iibervoll mit Pigmentk6rnchen; zum Teil ist durch 
sie der Zellkern verdeckt. Granula auch in den lntercellularspalten zu sehen. 

1m Papillark6rper (P. K.) einzelne Chromatophoren (C.). 

Noch viel deutlicher treten diese eigenartigen Zusammenhange zwischen 
angeborener Lichtuberempfindlichkcit umschriebener Rautpartien und Er­
seheinungen von Ryperpigmentation beim 

Xeroderma pigmentosum 

hervor (Abb. 38, 39 und 40). Zwischen ihm und der fruher erwahnten Pigment­
anomalie ergeben sich mancherlei Beruhrungspunkte. Das Xeroderma pig­
mentosum ist eine angeborene Erkrankung; Blutsverwandtschaft der Eltern 
findet sich in der Krankengeschichte vieler Falle. Gewohnlich tretenschon 
bald nach der Geburt die ersten Zeichen hervor, namlich umschrie bene Rotungen 
der Raut im Bereiche del' unbedeckten Korperstellen, vor aHem des Gesichtes, 
denen sich rasch ephelidenartige Bildungen zugesellen. Bald sind die erwahnten 
Hautpartien von verschieden groBen und verschieden stark pigmentierten 
Flecken ubersat. Von normaler Haut bleibt dazwischen in der Regel nur sehr 
wenig ubrig. Der ProzeB tritt also viel sturmischer in Erscheinung, als wir dies 
bei den Epheliden je sehen konnen, wenn auch grundsatzlich eigentlich unter 
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denselben Bedingungen. Gewisse Hautpartien sind von der Anlage her umahig, 
Lichtreize in normaler Weise zu beantworten, selbst schon physiologische 
Energien £iihren zu pathologischen Reaktionen. Das sehen ~ir bei Hellblonden, 
die zu Ephelidenbildung neigen, in der Regel nicht, hier miissen schon starkere 
Reize angreifen, um den ProzeB auszu16sen; wenn dies aber der Fall ist, dann 
verlau£en die Dinge ganz ahnlich, es treten gleichfalls relativ bald Erytheme in 
Erscheinung und in denselben Pigment£lecke. Das Ereignis ist nur viel £luchtiger 
und nicht so tie£grei£end als beim Xeroderm, entsprechend der q ualitativ 

&.J. 

Ahh.40. Xeroderma pigmentosum. Gesichtshaut. Noch etwas weiter vorgeschrittenes 
Stadium der Atrophie. Lithion -Carmin -Weigerts - Elastica.Fiirbung. VergroBerung no. 
E. Epidermis im Zustand der Ryperpigmentation. Die Basalzellen erscheinen in ihrem 
Verband vielfach ein wenig gelockert, feine Spalten und Risse find en sich zwischen ihnen; 
an einzelnen Stellen klobige Auftreibungen des Epithels nach unten zu (K.). Elastica im 
Papillarkorper groBtenteils geschwunden; letzterer zeigt homogene Struktur. Perivasculiire 
Zellanhiiufungen (R. J.). In den tieferen Schichten der Cutis erscheinen die elastischen 
Fasern vielfach verdickt, wie gequollen, sie nehmen den Farbstoff unvollstiindig auf; 
stellenweise Hegen sie als abgerissene Fragmente zwischen den gleichfalls gequollenen 

kollagenen Biindeln. 

doch anders gearteten Reaktions£ahigkeit und damit biologischen 
Stell·ung der Basalzellen. Die von der Epidermis nicht entsprechend 
paralysierten Lichtreize £iihren beirn Xeroderm, wie bekannt, allmahlich zu 
Veranderungen im Bindegewebe. An die entzundlichen Erscheinungen 
schlieBen sich atrophische an, der elastische Faserapparat geht mehr llnd 
mehr zugrunde, das Kollagen erfahrt Umwandlungen, und in vorgeschrittenen 
Stadien der Erkrankung zeigt sich die Haut ganz so, ~ie wir sie bei 
Atrophien zu sehen gewohnt sind: sie ist dunn, glanzend, von der Unterlage 
meist kaum abhebbar, teleangiektatische GefaBe scheinen nach auBen durch 
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und dazwischen liegen Pigmentflecke von verschiedener Entwicklungsintensitat 
sowob! was GroBe als Farbenton anlangt - ein buntscheckiges Bild von un­
gemein charakteristischer Art. In diesem Stadium haben wir demnach nich t 
mehr nur eine Pigmentanomalie vor uns, sondern eine Allgemein­
schadigung des Integumentes; das Licht hat infolge des mangelhaften 
Schutzes, den die Epidermis zu bieten vermag, verheerende Wirkung entfaltet; 
daB die Basalzellen in der Tat nicht das zu leisten vermogen, was sie sonten, 
zeigt uns eben die Bildung der Epheliden. Sie konnen ja doch nur als Aus­
druck dafiir angesehen werden, daB sich die Pigmentbildungsstatten in einem 
ungewohnlichen Reaktionszustand befinden, daB sie schon physiologische Reize 

Abb. 41. Kleines Epitheliom auf dem Boden von Xeroderma pigmentosum; 
daneben Pigmentfleck. Gesichtshaut. Lithion-Carmin-Farbung. Dbersichtsbild. 

VergroBerung 42. 
E. Plattenepithelcarcinom, Tumorzellen durchaus pigmentfrei. Das Stroma, in dem die 
Tumormasse liegt, homogen; elastische Fasern nicht nachweisbar. Daneben Epidermis 

stark pigmentiert (Pigmentfleck). 

in iibertriebener Form beantworten, iiberstiirzt Sekret, i. e. Melanin erzeugen 
ohne dabei die schadigenden Komponenten des Lichtes unwirksam gestatten 
zu konnen. 

Besonders bemerkenswert ist nun, daB sich beim Xeroderm im Laufe der 
weiteren Entwicklung zur Hyperpigmentation gewohnlich auch noch Wuche­
rung des Epithels gesellt. Ist die Haut in das atrophische Stadium ge­
treten, so entwickeln sich viel£ach im Bereich der Pigmentflecke, aber auch 
gelegentlich abseits davon an Stellen, wo friiher Epheliden gesessen waren, 
Unebenheiten und warzige Erhebungen, die sich bei der histologischen 
Untersuchung als akanthotisch gewucherte Epithelmassen erweisen, 
aus denen weiterhin vielfach morphologisch typische Carcinome werden 
(Abb. 41). 1m Endstadium des Xeroderms finden sich solche meist in groBerer 
Zahl zerstreut iiber das erkrankte Hautterrain. 
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Die Entwicklung von Epitheliomen auf dem Boden von Epheliden muB 
als besonders interessante biologische Erscheinung gewertet werden, denn sie 
zeigt uns, wie die Basalzelle nach zwei Seiten hin in a bwegige Funk­
tion zu geraten vermag. Zunachst antwortet sie auf den Lichtreiz nur 
mit iiberschiissiger Pigmentbildung, Anderungen im Sekretionsvermogen 
der Zelle sind es demnach, die zuerst in Erscheinung treten und daran erst 
schlieBen sich solche im Regenerationsvermogen. Diese regenerativen 
Einfliisse losen zunachst eine Form der Neubildung aus, die in normalen 
Bahnen lii.uft und zu einer Volumszunahme des Epithels im Sinne warziger 
Verdickungen desselben fUhrt, spaterhin aber spielt sich der ProzeB iiber 
aIle aufgerichteten Schranken hinweg in atypischen Formen abo Die Matrix­
zelle der Epidermis wird demnach beim Xeroderma pigmentosum vollig 
aus ihrer physiologischen Bahn gedrangt, Reize, die de norma nur 
eine ihrer Funktionen zu wecken oder zu fOrdern vermogen, ",ie der Licht­
reiz die Pigmentbildung, fiihren hier noch zu weiteren Folgerungen, dazu 
namlich, daB die ZeIlen nun auch nach der proliferativen Seite hin aktiver werden. 
Vermehrungs- und Pigmentbildungsfahigkeit der Epithelzellen sind Ausdruck 
ihrer hohen Vitaiitat und physiologischerweise in der Regel parallel geschaltet, 
d. h. solange die Zelle reparationstiichtig ist, vermag sie gewohnlich auch 
Pigment zu bilden, so liegen die Dinge wenigstens unter normalen Verhalt­
nissen im Stratum germinativum. Wird die Basalzelle zur Stachelzelle, was 
gleichbedeutend ist mit EillbuBe an Vitalitat, so verliert sie in del' Regel auch 
aIlmahlich die Kraft, Farbstoff zu bilden. 

Beim Xeroderm haben ",ir nun in gewissem Sinn ein Gegenstiick gegeben. 
Die Zelle besitzt ungewohnliche Kraft zur Melaninbildung und gesteigertes 
ProliferatiollSvermogen. Allerdings laufen beide Phasen zeitlich nicht vollig 
parallel. Zur Zeit, wo die Zelle in proliferativer Hinsicht aktiv wird, hat sich 
ihre sekretorische Mehrleistungsfahigkeit meist schon erschOpft; zur Tumor­
zelle geworden, kann sie in der Regel nicht mehr Pigment bilden, 
und darin liegt ja zweifellos der Grund dafiir, daB wir beim Xeroderma melano­
tische Tumoren nicht in jener Haufigkeit finden, wie dies von vornherein 
eigentlich zu erwarten ware. Innerhalb der Zelle scheint also zu einem gewissen 
Zeitpunkte im Verlaufe des Prozesses eine Umschaltung ausgelOst zu werden, 
pigmentophore Reize werden jetzt nicht mehr mit Pigmentbildung beantwortet, 
sondern mit proliferativen AuBerungen. 

Durchaus ahnlich wie beim Xeroderma pigmentosum liegen die VerhaItnisse 
bei der sogenannten 

Landmanns- oder Seemanns-Haut. 

Auch hier sehen wir (Abb. 42 und 43), daB bei hierzu disponierten Individuen, 
die Licht und Wetter mehr als gewohnlich ausgesetzt sind, an unbedeckten 
Korperstellen, so vor aHem im Gesicht und an den Streckseiten der Vorderarme 
im AnschluB an anhaltende Rotungen der Raut Pigmentflecke verschiedener 
Art in Erscheinung treten, die dem Integument ein eigenartig scheckiges Aus­
sehen verleihen. Allmahlich schlieBen sich an dieses Stadium atrophische 
Zustande: die Haut wird diinn, sie erscheint gefaltelt und trocken, leicht ab­
schilfernd und iiberall besetzt mit Lentigines. In vorgeschrittenen Stadien end­
lich stoBt man, wie bekannt, vielfach auf umschriebene warzenartige Erhebungen 
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z\\-ischen den Pigmentflecken, die gelegentlich zu oberflachlicher Schorfbildung 
neigen, und sich bei der histologischen Untersuchung zum Teil als benigne 
Epithelhypertrophien mit Hyperkeratose, zum Teil aber als atypische Zell­
wucherungen erweisen. Die Ahnlichkeit mit dem Xeroderm liegt nach all dem 
klar zutage. Auch die mikroskopischen Befunde in den einzelnen Entwicklungs­
phasen der Erkrankung stimmen weitgehend uberein; vor aHem gilt dies auch 
hinsichtlich der Veranderungen im Bin d e g ewe be, die man geradezu als 
pathognomonisch fur diese Krankheitsgruppe bezeichnen kann. 1m Anfangs-

o. 

Abb. 42. Schnitt durch eine Stelle yom Handrucken mit den typischen Zeichen der 
Lan d man n s h aut. 52 i ahrige Frau. V orgeschrittenes atrophisches Stadium mit zahlreichen 
warzigen Excrescenzen an der Oberflache. Lithion-Carmin-Weigerts-Elastica-Farbung. 

VergroBerung 210. 
E. Epidermis, im basalen Anteil stark pigmentiert. P. K. Papillarkorper, homogen blaB­
blau gefarbt, nirgends elastische Elemente; einzelne erweiterte Capillaren. C. umgebaute 
Cutis. An Stelle der kollagenen Bundel und elastischen Fasern eine sich mit dem Weigert­
schen Farbstoff blauschwarz farbende Masse, die aus gequollenen, miteinander innigst 
verflochtenen Elementen zusammengesetzt erscheint. G. erweitertes GefaB (Teleangiektasie). 

stadium des Prozesses, wo genau so wie beim Xeroderm Erythem und Pigment­
fleck allein das Bild beherrschen, findet sich im Bindegewebe, entsprechend der 
entzundlichen Reaktion, geringgradige perivasculare Zellanhaufung und am 
elastischen Gewe be des su bepitheJialen Cutisanteiles beginnende Quellung und 
Rarefikation. Wenn wir aber klinisch nchen der Pigmentanomalie auch die 
Zeichen der Atrophie gegeben haben, so ist die Cutis stets weitgehend umgebaut, 
und zwar sowohl was das elastische als kollagene Gewebe betrifft. Letzteres 
hat seine normale Struktur verloren (Abb. 42). An Stelle der gewohnlichen 
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Fibrillen finden sich aufgequollene, viel£ach walzenformige Gebilde, die ab­
schnittsweise zu groBen, unregelmiWig begrenzten Plaques zusammenge£lossen 
sind und dem Gewebe ein geradezu fremdartiges Aussehen verleihen. Bei 
Farbung mit saurem Orcein oder dem WEIGERTSchen FarbstoH tingieren sich 
diese Massen, ahnlich wie das elastische Gewebe, dunkelbraun bzw. blauschwarz, 
bei der gewohnlichen Ramatoxylinfarbung eigenartig blaBblau. Es handelt sich 
hier um dieselbe Erscheinung, wie wir sie schon in unseren Abhandlungen iiber 
die normale Raut gelegentlich der Besprechung des Kapitels kollagenes und 

Abb. 43. Derselbe Fall, wie Abb. 42. Schnitt durch eine warzige Excrescenz. 
Starkere Vergroilerung. 

Epidermis verbreitert, in abnormer Verhornung begriffen. Das voluminose Stratum corneum 
ist aus vielfach kernhiiltigen Zellen aufgebaut (Dyskeratose). Stratum granulosum gut 
entwickelt. 1m Papillarkorper erweiterte Gefaile, zum Teil von entziindlichen Infiltraten 
begleitet. Die tieferen Cutisschichten zeigen wieder homogene Struktur (tritt auch bei 

dieser Darstellung deutlich hervor). 

elastisches Gewebe in der "Greisenhaut" kennen gelernt haben, nur viel£ach 
noch starker entwickelt. Ahnliches gilt yom elastischen Faserapparat, der in 
den Endstadien dieses Prozesses ganzlich zerstort erscheint; alle feinen Fibrillen 
sowohl des subepithelialen Geflechts, als der tiefen Cutisschichten sind ge­
schwunden. 

Aus diesen Einzelheiten ergeben sich in gewissen Stadien des Xero­
derms, der Landmannshaut und der senilen Hautatrophie weit­
gehende Obereinstimmungen sowohl was Klinik als Anatomie der 
Erscheinungen anlangt. Und darin ist ja nun wohl eine biologisch hochst 
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interessante Tatsache gelegen: Was wir bei Erscheinungen bei der In­
volution des Rautorgans im Senium so haufig gegeben Onden, 
kann unter pathologischen Bedingungen schon viel fruher auf­
treten. Lichtreize, die bei normaler Leistungsfahigkeit der Epidermis in 
solcher Dosis an das Bindegewebe herankommen, daB sie keinerlei schadigende 
Wirkung zu entfalten vermogen, bedingen im Augenblicke, wo die Oberhaut als 
Filter versagt, schwere UmwaIzungen an der Grundsubstanz des Dermas mit 
dauernder Zerstorung desselben. Beirn Xeroderm zeigt sich das Versagen der 
Epidermis in dem erwahnten Sinne bald nach der Geburt, bei der Landmanns­
haut erst spaterhin; grundsatzlich handelt es sich aber in beiden Fallen um das­
selbe, um eine von der Anlage her bestimmte Abnormitat, um eine 
funktionelle Minderwertigkeit des Epithels gegen Lichteinflusse, die 
nur in verschiedenem Tempo zur Auswirkung gelangt. Nicht mit Unrecht hat 
deshalb schon UNNA die Seemanns- oder Landmannshaut als "Xeroderm der 
Erwachsenen" bezeichnet. Das uns im Senium so haufig entgegentretende analoge 
BUd ist offenbar als Abnutzungsphanomen zu werten; gerade so wie die 
Funktionskraft aller anderen Organe des Korpers im Greisenalter absinkt und 
absinken muB, weil die den Geweben ab ovo zugemessenen Energien bereits 
weitgehend aufgebraucht und abgenutzt sind, trifft dies auch fUr die Raut 
zu; und daB ein gewisser Grad von Atrophie derselben irn Senium die Regel 
ist, hangt eben damit zusammen. Das geanderte Reaktionsvermogen des Epi­
thels gegen Licht hahen wir nun als Teilsymptom dieser Involutionsvorgange 
aufzufassen; die Basalzellen haben sich hinsichtlich Arbeitsvermogen gewisser­
maBen erschOpft, sie sind nicht mehr irnstande eindringende Lichtenergien 
genau so umzusetzen wie frUher; Effekt dessen: Pigmentverschiebungen in der 
Raut und eine gewisse Schadigung des Kollagens durch die vordringenden, 
nicht entsprechend gefilterten Lichtstrahlen. Individuelle Disposition spielt 
hierbei naturlich mit eine Rolle und insoweit hangt schlieBlich das "Xeroderm 
der Greise" auch von Anlage-Momenten abo 

Charakteristisch fUr alIe diese drei Prozesse ist der Umstand, daB zu einem 
gewissen Zeitpunkt irn Laufe der Ereignisse, wenn Pigmentbildung und Umbau 
des Kollagens, bzw. der Elastica entsprechend weit gediehen sind, proliferative 
AuBerungen von seiten des Epithels erkennbar werden, die genau so als Aus­
druck einer Leistungssteigerung, mitbedingt durch den Lichtreiz, an­
gesehen werden miissen, wie die erhohte Melaninproduktion. Die Zelle vermag 
nur jetzt den Reiz nicht mehr so zu beantworten wie friiher, andere Krafte, 
die ihr innewohnen werden dadurch gelOst und vermehrt, die proliferativen 
Krafte. 

Diese Zusammenhange zwischen Pigmentierungs- und Wucherungsfahigkeit 
der Epithelzelle, wie sie uns bei den verschiedenen Formen des Xeroderm ent­
gegentreten, verdienen besondere Aufmerksamkeit, da es sich hierbei um ein 
Prinzip handelt, auf das wir in der Pathologie der Raut oft stoBen und dessen 
Kenntnis daher fUr ein richtiges Verstehen mannigfacher Vorgange Grund­
bedingung ist. So bangt beispielsweise die Frage nach dem Wesen und der 
biologischen Stellung der 

Pigmentnaevi 

damit innigst zusammen; und daB wir diesbezuglich heute weitgehend orientiert 
sind, verdanken wir hauptsachlich den Fortschritten, die durch eine richtige 
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biologische Bewertung des Epithels in dem erwahnten Sinne erzielt wurden. 
Solange sich die Forschung nach Herkunft und Wesen der pigmentierten Haut­
maIer auf rein morphologisch beschreibenden Bahnen bewegen muBte, konnte 
sie ebensowenig zu einem nur halbwegs sicheren AbschluB gebracht werden, wie 
wir dies vom Pigment geh6rt habell. Die widersprechendsten Ansichten wurden 
hinsichtlich der Stellung jener Elemente, die uns bei der Untersuchung von 
Pigmentmalern immer wieder begegnen, der sogenannten N a e vu s z e 11 en, 

N.Z. 

Abb.44. Schnitt durch einen nur wenig pigmentierten, lange bestehenden Naevus 
aus der Gesichtsha u t einer 40j ahrigen Frau. Ubersichtsbild. Hamalaun-Eosin-

Farbung. 
Epidermis und Papillar k6rper normal; Cutis reich besetzt mit typischen N aevuszellen (N. Z. ), 
die zu Strangen und rundlichen Komplexen angeordnet, zwischen sich vielfach Lucken 
und Spalten erkennen lassen, welche durch ein Reticulum ausgefiillt sind. Nirgends eine 

Verbindung zwischen der Epidermis und den Naevuszellen. 

geauBert. Neben jenen Autoren, diesie fur Abkommlinge der Epidermis erklartell, 
hielten sie andere fur umgeformte Bindegewebszellen, dritte hingegen fur solche 
der Nervell, oder gar Endothelzellen, - kurz, was sich in der Haut an Gewebs­
elementell uberhaupt findet, ist im Laufe der Zeit gelegentlich einmal als Matrix 
der Naevuszellen angesprochen worden. Der Grund dafiir liegt in der eigen­
artigen Histologie der Pigmentmaler, in den oft weitgehenden Unterschieden, 
die hinsichtlich Form und Charakter der sie aufbauenden Zellen, sowie ihrer 
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Gruppierung im Gewebe gegeben sind. Das eine Mal sind die Naevuszellen 
mehr rundlich, im Durchschnitt etwa von der GroBe einer Epithelzelle, das andere 
Mal mehr spindelig; ihr Kern, durchwegs gut farbbar, oft blaschenformig, kann 
zentral oder peripher lieg{ln. Das eine Mal sind die Zellen zu Strangen und 
Saulen gruppiert (Abb. 44), das andere Mal zu kugeligen Nestern, ein drittes 
Mal unregelmaBig diHus im Bindegewebe eingelagert. In einem FaIle liegen 
sie knapp unterhalb der Epidermis nur im Stratum papillare, in einem anderen 
weiter entfernt von ihr die ganze Breite der Outis einnehmend. Vielfach sind 
die Zellen so locker gruppiert, daB sich zwischen ihnen ein formliches Reticulum 
findet, aus kollagenen, ja selbst elastischen Fasern bestehend; ein anderes Mal 
aber sind die Zellen so nahe aneinander gepreBt, daB sie sich gegenseitig ab­
platten und keine Spur von Zwischensubstanz erkennen lassen. Wir werden 
ja auf diese Einzelheiten noch in einem spateren Abschnitt zu sprechen 
kommen. Rier interessiert uns hauptsachlich das Verhalten der Naevuszellen 
hinsich tlich des Pigmen tes. In der Regel sind sie damit reich aus­
gestattet. Genau so wie in den Epidermiszellen zeigt das Pigment auch hier 
niemals Berlinerblau-Reaktion, dafur dieselbe Kornchenstruktur und ganz 
analoge Lagerungsverhaltnisse, insoweit namlich als der Farbstoff in sehr ver­
schiedener Reichlichkeit nicht nur in den Zellen, sondern auch ne ben und 
zwischen ihnen im Bindegewebe gefunden werden kann. Mannigfache Ver­
schiedenheiten sind demnach diesbezuglich moglich, und vor allem muB noch 
betont werden, daB v6llig pigmentfreie neben pigmenthaltigen Stellen gegeben 
sein konnen; die Epidermis uber der Naevuszellmasse zeigt haufig normale 
Pigmentverhaltnisse, gelegentlich allerdings auch Abweichungen hiervon. 

Bei diesen schwankenden mikroskopischen Befunden muBte ein Entscheid 
uber die histologische Stellung der Pigmentnaevi Schwierigkeiten bereiten, 
und in der Tat standen sich diesbezuglich, wie friiher schon bemerkt, lange 
gegensatzliche Meinungen gegenuber. Sprachen auf der einen Seite mannigfache 
Umstande fur die Zugehorigkeit der Naevuszellen zum Mesoderm, was zwangs­
laufig zur Auffassung fUhren muBte, daB die aus ihnen gelegentlich hervor. 
kommenden Tumoren Sarkome seien, so sprach andererseits ebensovieles fUr 
ihre ektodermale Rerkunft, fUr ihre Abstammung yom Obertlachenepithel und 
damit fur die Zugehorigkeit der aus ihnen entstehenden Geschwiilste zu den 
Oarcinomen. Letztere Annahme hat insbesondere durch UNNA weitgehende 
Unterstutzung erfahren; ihm ist es gelungen, an ganz jungen Pigmentmii.lern 
den Zusammenhang der Naevuszellen mit der Epidermis bzw. ihr Entstehen aus 
derselben zu erweisen. Dieser Vorgang der Umbildung von Epithel- zu Naevus­
zellen, auf den man in geeignetem Material immer wieder stoBt, ist ungefahr 
folgender (Abb. 45, 46 und 47): zunachst kommt es an umschriebenen Stellen 
der Epidermis zu Erscheinungen der Ryperpigmentation; die histologischen 
Bilder stimmen in diesem Stadium vollig uberein mit denen bei Epheliden oder 
Lentigenes. Die Basalzellen, gelegentlich auch die damber liegenden Stachel­
zellen sind ubervoll mit Pigmentkornchen, oft so vielen, daB der Kern verdeckt 
wird und die Zelle ob des reichen Inhalts den Eindruck des Aufgequollenseins 
macht. Zweierlei schlieBt sich nun an diese exzessive Pigmentbildung an bzw. 
lauft gleichzeitig mit ihr: Einmal wird reichlich FarbstoH in die Z-wischenzell­
raume abgesondert, man findet dieselben in der Umgebung solch uber­
maBig Pigment bildender Zellen oft machtig erweitert und reichlich mit 

Kyrle, Histo-Biologie der Rant I. 7 
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Melaninkornchen besetzt. Die Erweiterung der Zwischenzellra.ume nach dem 
Typus der Spongiose ist wahrscheinlich darauf zu beziehen, daB die im Zustande 
der Hyperfunktion stehenden Epithelzellen neben dem Pigment auch noch 
unge£arbte £lussige Substanz ausstoBen. Wie dem auch sei, Tatsache ist, daB 
sich zwischen den im abnormen Pigmentierungszustande befind­
lichen Zellen Spalten und Lucken entwickeln (Abb. 45), wodurch der 
innige Kontakt zwischen diesen Elementen gestort wird und die Pigmentzellen 
viel£ach wie aus dem Verbande der Epidermis 10sge16st erscheinen. Zweiter 
wichtiger Umstand ist, daB die Zelle o£fenbar gleichzeitig mit der Erhohung 

K. 

Abb.45. Initialstadium eines Pigmentnaevus. (Stammt aus der Wangenhaut eines 
60jahrigen Mannes, der nach Angabe etwa drei Monate vor der Excision den Beginn der 

Bildung wahrnahm.) Hamalaun-Eosinfarbung. Starke VergroBerung. 
Basalzellen zeigen intensivste Pigmentierung, ihr Kern durch die Granula vielfach verdeckt. 
Zwischen den Zellen Spalten und Liicken, in denen sich neben Fliissigkeit reichlich Melanin­
kornchen finden. Bei K. kugelige Vorwolbung der Basalschicht nach unten zu. 1m 

Bindegewebe reichlich MelaninkOrnchen tragende Zellen. 

ihrer Pigmentbildungsfahigkeit auch eine Steigerung ihrer Wucherungsquali­
taten erhalt. Dies muB daraus geschlossen werden, daB im Bereiche der Basal­
schicht N eu bild un gsvorgange festzustellen sind, allerdings nicht solche vom 
gewohnlichen Typus, d. h. wir stoBen nicht auf Zellen, die in mitotischer 
Teilung begri££en sind, sondern die Amitose scheint nach aHem hier das 
MaBgebende zu sein. E£fekt dieser Wucherung ist, daB solch pigmentierte 
Zellen viel£ach in ZapIen- und Kolbenform gegen das Bindegewebe 
vordringen, und sich so schlieBlich gewissermaBen als Anhange der Epi­
dermis darstellen(Beginn dieser Bildung Abb. 45 bei K; vollentwickelter Kolben 
Abb. 46); ein Stiel verbindet sie mit dem Mutterboden. Bemerkenswert ist, 
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daB an den Zellen iiberall dort, wo solche Wucherungen auftreten, Zeichen 
einer Metaplasie sichtbar werden - wahrscheinliclL steht ja deramitotische 
Vermehrungsvorgang damit in Zusammenhang -, die vor aHem dadurch 
gekennzeichnet wird, daB die Pigmentzellen ihre Protoplasmafaserung 
verlieren. Dies muB zwangslaufig zur Folge haben, daB schlieBlich jede engere 

Abb. 46. Andere Stellen aus demselben Praparat wie Abb. 45. 
Kolbenformige Ausladung des Epithels ins Bindegewebe. Weitgehende Metaplasie der 
Zellen, die jetzt vielfach spindelige Form aufweisen. Pigmentverhaltnisse so wie friiher, 
desgleichen Spaltbildung zwischen den Zellen. Ein Stiel verbindet den Kolben mit seinem 

Mutterboden. 

Verbindung zwischen den Zellen verloren geht. Metaplastische Ereig­
nisse sind also dafiir verantwortlich zu machen, daB epitheliale 
Elemente ihren physiologischen Charakter aufgeben, Umformungen 
erleiden, mithin zu Zellen anderer Qualitat werden, zu Naevus­
zellen eben. Erldarung verlangt jetzt nur noch, wie diese Elemente schlieBlich 

7* 
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iIll, Bindegewebe als selbstandige KoIll,plexe zu liegen koIll,Ill,en, wie sie die Ver­
bindung mit dem Mutterboden verlieren und damit jeden Hinweis auf ihre Ab­
stammung. Histologische Praparate entsprechender Stadien geben hieruber 
durchaus befriedigenden AufschluB. Je weiter die Naevusbildung fortschreitet, 
urn so lockerer wird der Zusammenhang zwischen den Zellen im Bereiche der 

Abb. 47." Das gleiche Praparat wie Abb. 46 nur mittels H 20 2 entpigmentiert 
Soli orientieren tiber die wahre Form der Zelien und ihre Lagerung. 

schmalen Verbindungsbrucke zwischen Epithelkolben und Oberflache. Die 
Lucken und Spalten werden vielfach sO umfanglich, daB man geradezu den 
Eindruck gewinnt, die Gebilde wiirden an dieser Stelle auseinander gerissen. 
Besonders belehrend wirken diesbezuglich Schnitte, die entpigmentiert wurden 
(Abb. 47); man sieht an denselben, wie die Elemente uberhaupt kaum mehr 
zusammenhangen, und versteht, warum das Bindegewebe uberall unschwer 
einzuwachsen vermag; und dies ist ja nun wohl die letzte Phase der Ereignisse. 
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Durch das Eindringen von Bindegewebe zwischen die Zellen der Verbindungs­
brucke kommt der Zellkomplex einerseits selbstandig in die Cutis zu liegen, 
andererseits entsteht auf diese Weise das Stroma, in dem die Naevuszellen ein­
gebettet liegen. Die Zellen selbst scheinen durch die Metaplasie in hohem Grade 
an ihre Umgebung anpassungsfahig zu werden und unter dem EinfluB aller 
jener Krafte, die bei solchen Wachstumsvorgangen in Frage kommen, Zug und 
Druck vor aHem, ihre endgultige Gestalt zu erhalten. Auf die verschiedene 
Qualitat dieser Einflusse beim Entstehen der Naevi ware die fruher erwahnte 
Vielgestaltigkeit der Zellen zu beziehen. 

Wo nur einzelne Zellen der Basalschicht oder des Stratum spinosum 
Umwandlung zu Naevuszellen erfahren, wo es also nicht zu Kolben- und Zap£en­
bildung kommt, wird die endgultige Verlagerung der metaplasierten Elemente 
auch wieder nur durch das Einwachsen des Bindegewebes erzielt. Bei der volligen 
LoslOsung der Zellen aus dem Verband sind alle Bedingungen gegeben, daB das 
Bindegewebe um sie herum kommen kann. Uber den so gewissermaBen aus­
gestoBenen Zellen "schlieBt" sich die Epidermis wieder und bald nachher kann 
dasselbe Spiel am selben Orte beginnen. Auf diese Weise konnen schlieBlich 
mehrere ubereinander gelagerte Naevuszellschichten in die Cutis zu liegen 
kommen, und nur von dem Umstande, wie oft sich dieser ProzeB hinter­
einander wiederholt, wird es abhangen, in welcher Menge und Ausbreitung 
sich die Naevuszellen schlieBlich in der Cutis vorfinden. 

Die Pigmentnaevi entstehen also aus der Epidermis; ein be­
sonderer Metaplasierungsvorgang des Epithels ist als Ursache da­
fur anzusehen, daB Zellen desselben zu Naevuszellen werden, 
aus dem Verbande der Epidermis austreten, d. h. die Reife zum 
"Abtropfen" ins Bindegewe be, wie UNNA dies genannt hat, er­
halten. Die schlieBliche Form, in welcher sich ein Naevus mikro­
skopisch prasentiert, wird bedingt durch sekundare Ereignisse, 
die vor allem auch mit dem Einwachsen des Bindegewebes in die 
"abgetropfte" Epithelmasse in Zusammenhang stehen (Abb. 48). 

Diese schon durch die uberzeugenden histologischen Befunde gut gestutzte 
Lehre von der epidermalen Herkunft der Naevuszellen ist nun durch BLOCHS 
biochemische Studien noch im besonderen gesichert worden. BLOCH konnte 
feststellen, daB sich pigmentierte Naevuszellen hinsichtlich der Dopareaktion 
genau so verhalten wie die Basalzellen, ja gelegentlich uber mehr Ferment 
verfugen als diese. Die Naevuszellen sind demnach in derselben Weise 
Pigmentbildner wie die basalen Elemente, und das solange ungeloste 
Ratsel, woher der Farbstoff, der sich in diesen Zellen findet, stamme, ist damit 
eindeutig entschieden. Trotz der weitgehenden Metaplasie, der die Epithel­
zellen beim AbtropfungsprozeB unterliegen, haben sie eine ihrer vitalsten Eigen­
schaften nieht verloren; sie behalten die Pigmentbildungsfahigkeit, ja letztere 
erfahrt gelegentlich sogar Steigerung. Allerdings kann auch das Gegenteil ein­
treten und bei alteren Naevi, also solchen, wo der AbtropfungsprozeB lange 
zuruckliegt, ist dies gar keine Seltenheit. Darauf ist die Tatsache zu beziehen, 
daB wir so viele Naevi finden, die entweder iiberhaupt kein Pigment enthalten, 
oder abschnittsweise frei davon sind. Der Verlust der Pigmentbildungsfahigkeit 
muB sich aber nicht an allen Zellen zur gleichen Zeit einsteHen, die einen 
konnen sich sehr bald erschopfen, andere viel, viel spater, ja vielleicht uberhaupt 
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nicht. Diesbeziiglich haben wir also mit den verschiedensten Moglichkeiten 
zu rechnen und daraus erklaren sich auch die vielgestaltigen mikroskopischen 
Bilder, in denen sich die Naevi hinsichtlich ihres Pigmentgehaltes zeigen. 

Viel rascher wie die Pigmentbildungsfahigkeit verlieren die Naevuszellen 
gewohnlich ihr Wachstumsvermogen. Wenn der AbtropfungsprozeB beendet ist, 
verfallt die Zelle, wie es scheint, bald nachher in ein Ruhestadium; es gehOrt 
durchaus nicht zur Regel, daB sich der Naevus jetzt etwa aus seinem Zellbestand 
heraus vergroBert, daB die Naevuszellen Teilungserscheinungen aufweisen und 
daB demnach die endgiiltigen MaBe des Mals eigentlich erst durch sekundare 

Abb. 48. SchnittdurcheinPigmentmal imAnfangsstadium. Hamalaun-Eosinfarbung. 
ttbersichtsbild. 

Der AbtropfungsprozeB in vollem Gange. Mehrere traubenformige Vorstiilpungen der 
hochgradig pigmentierten Basalschicht, noch keine Loslosung des gewucherten Epithels. 

Reichlicher Abtransport von Pigment ins Bindegewebe. 

Wachstumsvorgange bestimmt werden. Nach allem, was man feststellen kann, 
scheint derartiges Ausnahme zu sein, und nur so erklart sich wohl die Tatsache, 
daB man die groBte Miihe hat, in fertigen Naevis eine Mitose oder Amitose auf­
zufinden; das ganze Zellmaterial stellt eben in proliferativer Hinsicht eine 
mehr weniger ruhende Masse dar - ihre sekretorischen Qualitaten aber 
sind erhalten, ja vielfach sogar in sehr hoher Form; die gelegentlich reiche 
Melaninbildung haben wir als Ausdruck dafiir anzusehen. Diese Verhaltnisse 
konnen sich aber im Laufe der Zeit andern. PlOtzlich erhalt die Naevuszelle 
Wucherungsfahigkeit, - es werden mithin in ihr jetzt Krafte lebendig, die ganz 
denen gleichen, die seinerzeit bei ihrem Entstehen maBgebend gewesen sind. 
Und eingeleitet wird diese Wandlung im biologischen Verhalten der Zelle 
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gew6hnlich durch erhOhte Pigmentbildungsfahigkeit! Wird ein Naevus auffallend 
pigmentreicher, so ist dies immer verdachtig auf beginnendes Wachstum; unter­
sucht man solche Stadien, so wird man vielfach uberrascht, wie weit die 

Abb. 49. Pigmentnaevus wahrscheinlich am Beginne maligner Entartung. 
(Stammt aus der Brusthaut einer 40jahrigen Frau. Die auffallige Zunahme der Schwarz­
farbung des Males in den letzten Wochen fiihrte sie in die Klinik.) Lithion-Carminfarbung. 

VergroJ3erung 60. 
Pigmentbildung im Bereiche der Epidermis aufs hOchste gesteigert, desgleichen der "Ab­
tropfungsvorgang". Vielfach schon irregulare Lagerung der Pigmentzellen, nach unten zu 
aber noch scharfe Begrenzung der Neubildung. Bemerkenswert ist die Homogenisierung 

des Bindegewebes (C.) nach dem Typus wie bei der Landmannshaut. 
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proliferativen Vorgange schon gediehen sind (Abb. 49); die Zelle gerat, wenn sie 
im -obermaB Pigment zu bilden beginnt, offenbar auch sehr rasch in proliferativer 
Hinsicht aus der physiologischen Bahn und damit befinden wir uns im Stadium 
der Tumorbildung. Hier zeigt sich nun so recht der Parallelismus von Pigment­
bildungs- und WucherungsexzeB der Zelle, und der melanotische Charakter, 
der den navogenen Geschwiilsten in der -oberzahl eigen ist, sowie ihre hohe 
Wachs tumsenergie , ausgedruckt in der besonderen Bosartigkeit, mussen auf 
dieses Zusammenspiel bezogen werden. 

Wir wollen uns aber mit diesen Geschwiilsten nicht weiter beschaftigen, 
das soIl bei einer anderen Gelegenheit geschehen; warum ich hier auf diese Ver-

R . J. 

Abb. 50. Schnitt durch Xerod!)rma pigmentosum. (Gesichtshaut.) Hamalaun-Eosin­
farbung. VergroBerung no. 

Neben starker Pigmentierung der Basalschicht mehrfach kugelige VorwOlbungen (K.) der­
selben ins Bindegewebe und Lockerung der Zellen durch Spaltbildung ganz nach dem 

Typus wie in den Praparaten von Naevusbildungen. R. J. geringgradige 
Rundzelleninfiltration (entztindliche Reaktion). 

haltnisse uberhaupt hingewiesen habe, hat seinen Grund darin, daB ich aufzeigen 
wollte, welch enge Beriihrungspunkte zwischen diesen und den friiher erorterten 
Pigmentanomalien bestehen, wie all diese Phanomene eigentlich auf derselben 
Grundlage ruhen, auf dem erhohten Pigmentbildungsvermogen der 
Basalzelle und ihrer gesteigerten Proliferationsfahigkeit. DaB wir 
bei diesem Umstande gelegentlich auf Kombinationsbilder der verschiedenen 
.Anomalien stoBen mussen, daB sich beispielsweise an einer xerodermatischen 
Haut Naevusbildungen finden mit allen Einzelheiten, wie wir sie beim Ab­
tropfungsprozeB zu sehen gewohnt sind (Abb. 50), oder Geschwiilste vom Typus 
der Melanocarcinome, kann nicht wundernehmen. 
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Eine besondere Stellung verleiht nun den Naevis in dieser Gruppe von 
Anomalien der Dmstand, daB das Licht fur ihr Entstehen nicht von 
jener Bedeutung ist, wie wir dies fiir das Xerodcrm annehmen mussen. Eine 
gewisse Rolle wird es ja hierbei wahrscheinlich spielen; das mussen wir daraus 
erschlieBen, daB beispielsweise Pigmentmii.ler der Neugeborenen, die sich in 
ihrer Farbe kaum wesentlich unterscheiden von der der ubrigen Haut, baJd 
nach der Geburt dunkel werden, und zwar in del' Regel an den unbedeckten 
Korperstellen am schnellsten. Auch das Hervorkommen von Naevis im Gesicht 
alterer Menschen hangt vielleicht mit Lichtwirkung in gewissem Sinne zusammen 
- aber Hauptfaktor ist sie in pathogenetischer Rinsicht gewiB nicht. Dnd so 
hahen wir gerade in den Pigmentmii.lern ein Beispiel dafur gegeben, ",rie Hyper­
pigmentierungsvorgange in del' Raut auftreten, ja hochste Steigerung erfahren 
konnen, ohne daB strahlende Energien die hauptsachlichste Ver­
anlassung darst.ellen. DaB die Zelle solche Leist.ungen vollfuhren kann, 
dazu muB sie naturlich von der Anlage her besonders eingest.ellt. sein, und jeder 
Pigmentnaevus sagt uns deshalb, daB schon bei der Entwicklung des lnt.egu­
mentes St.orungen an dem hetreffenden Hautabschnit.t unterlaufen sein mussen, 
durch die das Epithel in abnorme biologische StellUng und damit. Reakt.ions­
fahigkeit. gedrangt ·wurde. Was hierful' let.zte Ursache ist, wissen wir nicht; 
die Tatsache aber, daB es kaum einen Menschen gibt., wenigstens bei del' hellen 
Rasse, del' nicht dort oder da ein Pigment.mal auf seiner Raut tragt, ferner, 
daB bei hoheren Saugern, insbesondere Haartieren solche Bildungen nach 
aHem groBe Seltenheit zu sein scheinen, spricht fur die Bedeutung von Ein­
£lussen, die im Laufe der Phylogenese maBgebend geworden sind. Vielleicht 
bestehen diesbezuglich gerade wieder Zusammenhange mit jenen Umwalzungen, 
denen die Haut hinsichtlich del' Pigment.bildung unterlegen ist; wie wir fruher 
gehort haben, ist die epidermale Pigmentbildung phylogenetisch relativ jung, 
ursprunglich wurdc das Melanin in del' Cutis gebildet; die Epidermis hat also 
diese Fahigkeit erst allmahlich erworben, und vielleicht war hierbei eben der 
EinfluB des Lichtes mit von ausschlaggebender Bedeutung. Wie dem auch sei, 
- jedenfalls bringt del' Mensch die notigen Voraussetzungen fur das 
Entstehen von Naevi mit auf die Welt. Wann diesel ben in Erscheinung 
treten, hangt von dem Grade del' Umstellung ab, die die Zellen erfahren 
haben. Sind aIle physiologischen Qualitaten durch abnorme ersetzt, so wird 
dies sehr bald sichtbar werden mussen - del' Naevus wird schon in der Uterin­
periode hervorkommen; ist. abel' die pathologische Reaktionsfahigkeit nul' in 
geringem MaBe gegeben und demnach uberdeckt von normalen Qualitaten, 
so wird sich die betreffende Rautstelle zunachst vom Normalen in nichts 
unterscheiden; del' Naevus wird erst. zur Entwicklung gelangen., wenn dieses 
Gleichgewicht St.6rung erfahrt., wenn die pathologische Seite der Zelle durch 
irgendwelche Einfliisse in den Vordergrund geschoben wird. Nul' so konnen wir 
uns das Auftreten von Naevusbildungen im spat.eren Alter erklaren. Die Anlage 
hierfur bringt del' Mensch gewiB mit auf die Welt und insoweit ist also auch das 
spat auftretende Mal als angeborene MiBbildung zu werten. Was aHes im 
Einzelfalle die del' Zelle yon del' Anlage her innewohnenden abnormen, abel' 
ruhenden Qualitaten plotzlich zu entfachen vermag, wissen wir nicht; ver­
schiedenste Momente werden dies wahrscheinlich bewirken konnen, auBere 
Reize, mechanische, t.hermische, vielleicht auch Lichtreize; aber auch von 



106 Pigment der Haut. 

innen her werden der Zelle gelegentlich entsprechende Impulse zuflieBen; 
welcher Art diese sind, wird sich kaum je sicher entscheiden lassen, daB aher 
auf diesem Wege Naevuszellbildung ausgelOst werden kann, miissen wir an­
nehmen, da uns Pigmentanomalien genug bekannt sind, wo die Leistungs­
steigerung der Basalzelle dadurch bewirkt wird, daB der Zelle mit dem Saft­
strom offenbar bestimmte Reizstoffe zugefiihrt werden, die sie zu erhohter 
Arbeit befahigen. lch meine die Faile von Pigmentvermehrung der Haut 
hei verschiedenen .Allgemeinerkrankungen des Organismus. Ob sich dann zur 
Hyperpigmentation noch Wucherung der Zelle gesellt, wie beim Naevus, ist 
von sekundarer Bedeutung, - grundsatzlich wichtig aber die Tatsache, daB 
eine ungewohnliche Leistungsfahigkeit der Basalzelle ausgelost werden kann, 
ohne daB Lichtwirkung hierbei die Rauptrolle spielt, durch Einfliisse, die 
schlieBlich in den aligemeinen Stoffwechselvorgangen wurzeln. Und aus dieser 
Gruppe von Pigmentanomalien wollen wir jetzt nun noch ein paar Vertreter 
kennen lernen. Zunachst einen Schnitt von 

Akanthosis nigricans, 

jener noch immer ratselhaften Erkrankung, die sich bekanntlich fast aus­
nahmslos nur bei Kachektischen entwickelt, die an Magen- oder Darm­
carcinom erkrankt sind. An bestimmten Lieblingsstellen, so im Bereich der 
Achselhohle, vor allem ihrer vorderen Falte, des Nabels und seiner Umgebung, 
sowie der Cubita und Palma kommt es zu einer braunschwarzen Verfarbung 
der Raut, an die sich Verdickung und schlieBlich meist warzige Beschaffenheit 
der Oberflache anschlieBt. Histologisch haben wir neben vermehrtem Pig­
mentgehalt des Rete Malpighi, Verbreiterung desselben gegeben - Akan­
those, dazu Hyperkeratose (Abb. 51), Den warzigen Bau der Efflorescenzen 
bedingen neben diesen epithelialen Wucherungsvorgangen hypertrophische Er­
scheinungen von seiten des Bindegewebes - eine Papillarkorperhyper­
trophie tritt in Erscheinung genau so, wie wir dies bei anderen warzigen 
Bildungen (beispielsweise Condyloma acuminatum) finden werden. Die Ver­
ii.nderungen am Stratum papillare haben der Erkrankung den Namen Dys­
trophia papillaris (et pigmentosa) gebracht, dem aber die Bezeichnung 
"Akanthosis" vorzuziehen ist, weil sie der Histogenese des Prozesses besser 
Rechnung tragt. Denn daB die Erstlingsveranderungen im Epithel 
ihren Sitz ha ben, daB der ProzeB durch Ryperpigmentation eingeleitet 
wird und daB alle iibrigen Erscheinungen, vor aHem auch die Papillarhyper­
trophie sekundarer Natur sind, kann nicht bezweifelt werden; ungeklii.rt ist 
nur, wodurch die Hyperfunktion der Basalzellen, die auch hier wieder gleich­
zeitig nach der sekretorischen und proliferativen Seite gerichtet ist und 
doppelten Effekt erzielt (Akanthose + Ryperkeratose), ausgelOst wird. Die 
groBe Seltenheit der Erkrankung im Verhaltnis zur Haufigkeit der sie be­
gleitenden Umstande (Magen-Darmcarcinom) muB uns daran denken lassen, 
daB eine gewisse Veranlagung der Raut fiir das Zustandekommen des Pha.­
nomens "Vorbedingung ist, daB demnach nur bei jenen Menschen mit ent­
sprechender Aligemeinerkrankung Akanthosis nigricans - Symptome auftreten 
werden, deren Epidermis schon von der embryonalen Entwicklung her ent­
sprechende Einstellung besitzt. Damit wiirde sich dieser ProzeB in gewissem Sinne 
an die im postfotalen Leben zur Entstehung kommenden Pigmentnaevi anreihen. 
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Ein anderes Beispiel, wo wir als Ursache fur vermehrte Pigmentbildung an 
gewissen Abschnitten der Raut Anderungen im Gesamtverhalten des Organismus, 
in Stoffwechselvorgangen desselben erblicken mussen, wo also der AnstoB zur 
Funktionssteigerung der Zelle primar gewiB von innen her kommt, ist das 

Chloasma gravidarum et uterinum. 
Wahrend der Schwangerschaft pflegt die Raut der Frauen im ganzen pig­

mentreicher zu werden, besonders an jenen Stellen, die schon physiologischer­
weise durch hohen Melaningehalt ausgezeichnet sind, wie den Brustwarzen und 

Abb.51. Akanthosis nigricans. Schnitt durch einen Herd aus der vorderen Achselfa.lte. 
Hamalaun-Eosinfarbung. Ubersichtsbild. 

Akanthose, Hyperkeratose, Hyperpigmentation der Basalschicht, 
Papillarkorperhypertrophie. 

Warzenhofen, vorderen Achselfalten, der Gegend um Nabel und After, dem 
auBeren Genitale.· Wo mechanische Reize die Raut standig treffen, wie ill 
Bereiche des Giirtels entsprechend dem Kleiderdruck sehen wir gleichfalls 
Hyperpigmentierung auftreten. Von Chloasma spricht man bekanntlich, 
wenn auch die Gesichtshaut in diese Pigmentvermehrung einbezogen ist, 
wenn sich auf Stime, Nase, Wange und Kinn gelb-graubraune, verschiedene 
GroBe und Begrenzung aufweisende Flecke finden, in die vielfach starker pig­
mentierte Lentigines eingesprengt sind. 

Anatomisch ahneln die Pigmentverhaltnisse in der Epidermis durchaus 
jenen bei den Epheliden oder beim Xeroderma, d. h. das Rete Malpighii ist 
ubervoll mit Melaninkornchen, Abtransport derselben in die Cutis findet statt, 
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- also genau der gleiche Typus, wie er uns bisher immer begegnet ist. Auf­
fallend sind Veranderungen am elastischen Faserapparat; sie erinnern ein wenig 
an die Verhaltnisse in Jugendstadien des Xeroderms oder der Landmannshaut. 
Aus der beigegebenen Abbildung (Abb. 52) ist leicht zu ersehen, um was es 
sich handelt: die Fasern in den oberflachlichen Schichten der Cutis sind 
zweifellos au£gequollen, vielfach zerfallen und verklumpt, kurz so, wie man 
dies physiologischerweise in der Gesichtshaut einer Zwanzigjahrigen - und so 
alt war die Frau, von der das vorliegende Praparat stammt, - niemals findet. 
DaB man beim Chloasma uterinum, also beim analogen Pigmentphanomen 

Abb.52. Chloasma gravidarum; Schnitt durch einen Pigmentfleck aus der Gesichtshaut 
einer 20 j ahrigen Gravida. Lithion-Carmin -W eigerts-Elastica-Farbung. VergroBerung 210. 
Hyperpigmentation der Basalschicht. Weitgehende Veranderungen am elastischen Gewebe 
und am Kollagen, besonders im Bereiche der obersten Cutisschichten. Die Fasern sind 
stellenweise grob verdickt und zu umfanglichen Biindeln formiert. Das feine subepitheliale 
Geflecht der elasti~chen Fasern ist zerstiirt, dafiir finden sich abschnittsweise unformliche 
Haufen und Klumpen yon elastinahnlicher Masse (bei K.). 1m Bereiche der GefaBe 
maBige perivasculare Zellansammlung. In den tieferen Cutisschichten (bei C.) kollagenes 

Gewebe erhalten, dazwischen reichlich Elastica eingelagert. 

des Gesichtes alterer Frauen, vor allem solcher, die sich im Klimakterium 
befinden oder an Erkrankungen des Genitales leiden, ahnliche Veranderungen 
an der Elastica erheben kann, versteht sich von selbst; doch ist dies nicht so 
auffallig, da hier vielfach schon die Anfange praseniler Hautveranderung gegeben 
sein k6nnen. DaB aber bei jugendlichen Graviden, nach aHem parallel zur 
Pigmentvermehrung in der Epidermis solche Umwandlungen am elastischen 
Gewebe Platz greifen, ist h6chst merkwiirdig und im Zusammenhang mit den 
ahnlichen Befunden bei den Lichtdermatosen von besonderem biologischen 
Interesse. Erhoht wird dies noch dadurch, daB die Veranderungen an der Elastica 
allem Anscheine nach sehr lange bestehen bleiben, ja vielleicht iiberhaupt irre-
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parabel sind. Das muB man daraus erschlieBen, daB, wie Abb. 53 lehrt, auch 
an al ten Chloasma-Berden derselbe Befund erhoben werden kann. Wir werden 
auf diese Verha.ltnisse noch in cinem spateren Abschnitt zu sprechen kommen. 

Fiir das Zustandekommen der Schwangerschaftshyperpigmentation sind wohl 
die gegeniiber der Norm weitgehend geanderten Stoffwechselvorgange maB­
gebend. Der Raut werden wahrend dieser Zeit offenbar sowohl qualitativ 
als quantitativ anders geartete Stoffe angeboten, - die Epidermis muB 
deshalb geanderte Arbeit leisten. Die Basalzelle ist nun in der Lage, dem nach-

Abb. 53. Schnitt durch einen im Schwinden begriffenen Chloasmafleck (stammt von 
einer 31jahrigen Frau, deren letzte Schwangerschaft zwei Jahre zuriicklag und die 
wahrend derselben im Gesicht sehr stark pigmentiert war). Lithion-Carmin-Weigertsche 

Elastica-Farbung. VergroBerung 160. 
Verhaltnisse ahnlich wie in Abb. 52. 

zukommen; sie besitzt a b ovo die notige Anpassungsfahigkeit an vermehrte 
und geanderte Forderungen von seiten des Organismus, bzw. jener Organ­
gruppen, in deren System sie eingeschaltet ist. Und hier sind vor i111em die 
Geschlechtsdriisen mit ihren innersekretorischen Komplexen zu nennen; wir 
haben ja auf diese Beziehungen schon das eine oder andere Mal hingewiesen, ich 
erinnere Sie nm an die V organge im Bereiche des Integuments zur Zeit der 
Pubertat. Ahnlich miissen wir wohl auch die Verhaltnisse wahrend der Schwanger­
schaft einschatzen. Hier scheint die Raut gerade so von Stoffen iiberschwemmt 
zu werden, die allgemein gewebsaktivierende Eigenschaften besitzen. Die 
Pigmentvermehrung ist nur Teilsymptom allgemein hypertrophi­
scher Erscheinungen, die am Integument zustande kommen. Bei 
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Graviden sehen wir die Hautanhange in erhohte Tatigkeit treten, besonders die 
a-Drusen; Wachstumsvorgange am Epithel und Bindegewebe werden manifest, 
die Cutis wird vielfach dicker, die Epidermis inassiver und stellenweise starker 
verhornend. Besonders auffallend zeigt sich dies in der Regel im Gesicht; die 
Frauen bekommen einen anderen Ausdruck desselben, die feinen J.inien ver­
schwinden aus ihm, das Gesicht erscheint schlieBlich plump und derb. Viel­
fach erweisen sich Nase und Kinn voluminoser, - kurz es ergibt sich ein 
Zustand, der ein wenig an die Erscheinungen bei Akromegalie erinnert, und 
man spricht daher auch bekanntlich von "passagerer" Akromegalie, die Gravide 
durchmachen. Die Hyperpigmentation ist gewiB nur als Teilerscheinung dieses 
Prozesses anzusehen. Genau so wie Knauel- und Talgdriisen erhohte Arbeit 
leisten mussen, um. den geanderten Stoffwechselvorgangen gerecht zu werden, 
d. h. das etwas anders geartete Angebot von komplexen Verbindungen zu zer­
legen und umbauen zu konnen, damit nicht Stoffe zurUckbleiben, die fiir den 
Gesamtorganismus schadigende Wirkung besitzen, muB dies auch die Basalzelle. 
Und die Hyperpigmentation qualifiziert sich demnach in derselben 
Weise als Hypersekretionsvorgang, dem wahrscheinlich eine hoch. 
wichtige Rolle bei der Entgiftung des Organismus zugewiesen ist. 

Die Pigmentvermehrung in der Haut bei Graviden kann uns demnach als 
Beispiel dafiir gelten, wie schon physiologischerweise gewisse .Anderungen 
im Stoffwechsel die sekretorischen Qualitaten der Epidermis zu beeinflussen 
vermogen. In vie I hoherem MaBe begegnen wird nun dieser Tatsache 
unter pathologischen Bedingungen, wenn also Storungen im Stoff­
wechsel durch Krankheitsvorgange im Organismus bedingt werden. 
Zwei Moglichkeiten sind diesbezuglich gegeben: Entweder werden von auBen 
her Substanzen eingefiihrt, die schadigend wirken, oder es entstehen solche ge­
wissermaBen aut och th 0 n im K orp er beirn Versagen bestimmter Organgruppen. 
Als Vertreter fiir die erste Klasse wollen wir die Pigmentveranderungen 
der Raut bei Arsenvergiftung und bei Pellagra heranziehen, fiir die zweite 
die bei Morbus Addison. Der Versuch~ diese drei Prozesse nebeneinander zu 
reihen, mag vielleicht zunachst etwas Befremdendes haben - in der Tat handelt 
es sich aber bei ihrem Zustandekommen insoweit urn dasselbe Prinzip, als sich 
bei jedem der FaIle im Stoffwechsel abnorme Produkte geltend 
mac hen, die wir als verantwortlichen Faktor fiir das Pigmentphanonien 
erklaren mussen. 1m ersten Falle ist es ein bestimmter chem.ischer Korper. 
DaB Arsenik Ryperpigmentation der Raut und damit haufig vergesellschaftet 
Hyperkeratose bewirken kann, ist seit jeher bekannt, ebenso, daB dies nicht 
bei jedem Menschen und durch dieselbe Dosis ausgelOst wird, daB also indi­
viduelle Umstande beirn Zustandekommen zweifellos von· Bedeutung sind. 
In der Regel befallt die Arsenmelanose die ganze Raut gleichma.Big; viel­
fach im AnschluB an Erytheme kommt ein schiefergrauer -graubrauner Far­
benton zur Entwicklung, der an jenen Korperstellen, die schon de norma mehr 
Pigment enthalten, wie Gesicht, Rals, Achsel und Genitalgegend, Steigerung 
bis zum dunklen Schwarz erfahren kann. 

Das histologische Bild der 
Arsenmelanose 

ist vor aHem charakterisiert durch den reichenMelaningehalt der Cutis ;gar:nicht 
selten findet sich in ihr mehr Pigment als in der Epidermis, wenn auchletztere 
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damit in der Regel ziemlich ausgiebig besetzt erscheint (Abb.54). Dieses inFallen 
von Arsenmelanose haufig festzustellende Dberwiegen der Cutispigmentation kann 
beim. ersten Ansehen gewisse Zweifel hinsichtlich Herkunft des Farbsto££es er­
wecken und fast zur Annahme einer mesodermalen Entstehung desselben ver­
locken. In der Tat ist aber auch hier wieder, wie das Dopaverfahren gezeigt hat, 
die Epidermis ausschlieBliche Bildungsstatte des Melanins; keine der 
Zellen im Bindegewebe, die damit erfiillt sind, reagiert Dopa-positiv. DaB sich 
nun gelegentlich in der Cutis mehr Pigment findet als in der Oberhaut, hangt nach 
BLOCH mit Schwankungen in der Pigmentbildung zusammen. Die Epidermis 
kann unter Arsenikwirkung offenbar nicht immer gleichmaBig Farbstoff erzeugen, 

Abb. 54. Arsenmelanose der Haut. Lithion-Carmin-Farbung. Ubersichtsbild. 

Neben der pigmentierten Basalschicht die Cutis tibervoII mit Melanin. 

gewisse schadigende Einfliisse machen sich neben den pigmentsteigernden 
geltend und die Zelle verfallt nach einer Periode hochster Leistungsfahigkeit in 
Inaktivitat. So nur konnen die Schwankungen in der Dopareaktion zwischen 
hoch Plus und Normal oder unter der Norm gedeutet werden. Solange die 
Zelle reichlich sezerniert, ·wird auch reichlich Farbsto££ in die Cutis gelangen; 
sein Abtransport von hier erfolgt nun o££enbar sehr langsam, es flieBt mehr 
Material zu, als weggeschafft wird, und so kommt es zu einem DberschuB des­
selben im Bindegewebe. Inzwischen hort die Sekretion im Epithel auf oder 
wird wesentlich geringer, und wir konnen nun, wenn in diesem Stadium unter­
sucht wird, keinen anderen histologischen Befund erwarten als: Epidermis arm 
an Pigment, Cutis dafiir iiborvoll damit. Der eigenartig fahlgraue Farbenton, 
den die Arsenhaut in der Regel erkennen laBt, muB zweifellos auf dieses Dber­
wiegen der Cutispigmentation bezogen werden. 

Bei der zweiten, friiher erwahnten Pigmentanomalie, wo toxische Einfliisse 
eine Rolle spielen, bei der 
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Pellagra -Melanose 

ist nun ein chemisch noch nicht naher erkannter Karper aus16sendes Moment 
fiir die Hyperpigmentation. 1m Anschlul3 an Maisnahrung, wahrscheinlich nur, 
wenn verdorbener Mais genossen wird, kannen Stoffe im Karper auftreten, 
welche neben anderen schadigenden Wirkungen die Raut gegen Licht sensi­
bilisieren. Reize, die sonst glatt vertragen werden, fuhren nun zu anhaltenden 
Ratungen der Raut, die natiirlich vor allem an jenen Stellen zur Entwick­
lung gelangen, die dem Licht am meisten ausgesetzt sind, wie Gesicht und 

E. 

Abb. 55. Schnitt durch eine pigmentierte Hautstelle bei Pellagra (Handrucken). 
Lithion-Carmin-Weigertsche Elastica-Farbung. Ubersichtsbild. VergroBerung 85. 

Hyperpigmentation der Basalschicht, abtransportiertes Pigment im Papillarkorper. E. ge­
ringgradige entzundliche Reaktion. Elastisches Gewebe rarefiziert. (Klinisch: beginnende 

Atrophie der Haut.) 

Randriicken. Dabei besitzen die Erytheme ausgesprochen rezidivierenden 
Charakter und je after sie in Erscheinung treten, urn so mehr braunt sich die 
Epidermis; zur Pigmentation gesellt sich allmahlich a bnorme Verhomung, die 
Hautoberflache wird rauh und schalt sich blatterfarmig abo An dieses erste 
Stadium schliel3en sich bekanntlich atrophisierende Vorgange; die Raut 
wird nach und nach dunn, in hohem MaBe verwundbar, die Epidermis hat 
inzwischen meist bronzebraune Verfarbung angenommen, sie ist jetzt ge­
faltelt, trocken und in der Regel stark abschilfernd. Die Hautatrophie ist 
gewohnlich nur Teilerscheinung einer AUgemeinatrophie des Korpers (Muskel­
atrophie usw.), die, wie bekannt, in der Mehrzahl der FaIle mit Marasmus endet. 
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Das anatomische Bild der Hautvera.nderungen (Abb. 55) ist ungemein ein­
fach: Die Epidermis zeigt im basalen Antell genau dieselben Verhii.ltnisse, wie 
wir sie bisher bei allen Hyperpigmentationsprozessen gefunden haben. Natiir­
lich liegt auch Melanin im Papillarkorper, das eine Mal mehr, das andere Mal 
weniger. Der elastische Faserapparat ist in entsprechend vorgeschrittenen 
Fa.llen bescha.digt, zuna.chst rarefiziert, schlieBlich vollig verschwunden, Um­
wandlungen des Kollagens a.hnlich wie beim Xeroderma oder der Landmannshaut 
scheinen hier nicht zustande zu kommen, wenigstens konnte ich derartiges in 
dem von mir beobachteten Falle nicht feststellen. 

Die Hautvera.nderungen bei Pellagra lehren uns besonders uberzeugend, 
wie Vergiftungsvorga.nge im Organismus die Pigmentbildung zu 
beeinflussen vermogen. Toxische Substanzen, die mit der Nahrung dem 
Korper zugefiihrt werden, vera.ndern - dabei sei dahingestellt auf welchem 
Wege _. offenbar weitgehend die Pigmentvorstufen. Der Basalzelle wird ein 
gegenuber der Norm wesentlich vera.ndertes Material angeboten, aus dem sie 
die Sekretion zu bestreiten hat, Material, das allem Anschein nach leichter 
der Oxydation unterliegt, d. h. schon bei gewohnlicher Lichtwirkung in er­
hOhtem MaBe zum gefa.rbten Endprodukt verwandelt wird. Anderungen im 
Aufbau jenes Komplexes, den wir als Propigment bezeichnen, sind 
aHem Ansehein nach in erster Linie fur den abnormen Vorgang 
in der Epidermis maBgebend, und in dieser Rinsicht gleichen die Ver­
hii.ltnisse bei der Pellagra ungemein denen bei der Schwangerschafts- und 
Arsenmelanose. Nur wird bei letzteren die Storung durch andere Ein­
flusse vermittelt, aber auch bei ihnen erhii.lt die Epidermiszelle schlieBlich 
ein anderes Material zur Verarbeitung als de norma. Ob nun die Zelle da­
durch in ihrem Chemismus so grundsa.tzlich vera.ndert wird, daB sie jetzt 
auch absorbierte Lichtenergien in anderer, gesteigerter Form umzu­
setzen vermag, d. h. nun auch Ferment in erhohtem MaBe bildet, ist 
fiir die Pellagra, wenn auch wahrscheinlich, noch nicht endgiiltig entschieden. 
Berichte iiber das Verhaltell der Dopareaktion in solchen Fa.llen stehen 
meines Wissens bisher aus und nur sie vermogen diese Frage zu beantworten. 
Wahrscheinlich werden ja analog wie bei der Arsenmelanose, wo die gesteigerte 
Dopareaktion fiir erhohtes Oxydationsvermogen der Epidermis spricht, auch die 
Dinge bei der Pellagra liegen, und gerade der Umstand, daB die dem Lichte 
dauernd ausgesetzten Stellen der Raut Lieblingsplatze fiir die Verlarbung 
darstellen, konnen als Stiitze hierliir gewertet werden. Aber man darl 
andererseits doch nicht iibersehen, daB a.hnliche Pigmentationen zustande 
kommen konnen, ohne daB die fermentative Kraft der Zelle Steigerung 
erfahrt. So liegen die Dinge, wie wir heute dank des Dopaverlahrens wissen, beim 

Morbus Addison, 

und damit kommen wir zur Besprechung dieses, fiir das ganze Pigmentproblem 
so ungemein wichtigen und interessanten Krankheitsprozesses. 

Klillik und Anatomie der Hautveranderungen hierbei sjnd mit ein paar 
Worten abzutun. Das Integument des Addison-Kranken ist bekanntlich in der 
Regel ziemlich gleichma.Big bronze braun verlarbt; nur an den schon physio­
logischerweise starker pigmelltierten Stellen wird die Haut oft dunkelschwarz, 
also genau dasselbe, was wir beispielsweise bei der Arsenmelanose kennen 

EyrIe, Risto-Biologie der Raut I. 8 
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gelernthaben; eine gewisse Besonderheit weist der Addison in der Richtung auf, 
daB haufig auch die Schleimhaut pigmentiert erscheint; Lieblingsstellen sind 
hierfiir, wie bekannt, Wange, Zungenrand, Ober-Unterlippe und Schleimhaut 
des auBeren Genitales; die Pigmentierung ist an diesen Platzen vielfach nicht 
diffus, sondern fleckformig. 

Der histologische Befund (Abb. 56) gleicht vollig dem, wie er uns bisher 
immer begegnet ist: Stratum basilare und in der Regel auch die unteren Zell­
reihen der Stachelschicht sind gleichmaBig voll mit Melaninkornchen - ein 

Abb.56. Morbus Addison, Scrotalhaut. Lithion·Carminfarbung. Starkere VergroBerung. 
GleichmaBige Pigmentvermehrung im Bereiche der untersten Epidermisschichten. 1m 

Papillarkorper Chromatophoren. 

schmales, braungelbes Band umsaumt demnach den Papillarkorper. Natiirlich 
£indet sich auch in ihm Pigment, gelegentlich sind sogar ziemlich reichlich 
Chromatophoren vorhanden. Elastica und Kollagen miissen sich durchaus nicht 
immer, ",ie man etwa erwarten konnte, normal verhalten; im Gegenteil recht 
weitgehende Veranderungen sind daran gelegentlich festzustellen. Dies lehrt 
beispielsweise das folgende Praparat (Abb. 57). Es stammt aus der Riickenhaut 
einer, an schwerem Morbus Addison leidenden 51ja.hrigen Frau, und zeigt im 
Bereiche der Epidermis denselben Befund, wie wir ihn im friiheren Schnitt 
kennen gelernt haben. Der Zustand des cutanen Gewebes ist nun nicht iiberall 
der gleiche. Neben Stellen, wo die elastischen Fasern farberisch nachweisbar 
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und vielleicht nur dort oder da ein wenig verdickt oder zerrissen sind, demnach 
an den Normalzustand erinnern, finden sich im Papillarkorper umschriebene 
Herde, wo nicht eine Faser erhalten ist, hingegen das gesamte Gewebe zu einer 
homogenen, sich mit dem Elasticafarbstoff blaB-blaulich farbenden Masse 
verwandelt ist. Unmittelbar daran grenzt Gewebe mit erhaltener Elastica. 
Wie diese Befunde zu deuten sind, laBt sich dermalen nicht entscheiden; 
jedenfalls handelt es sich nicht um das, was wir bei der sogenannten maculOsen 
Hautatrophie finden - klinisch wurde man uberhaupt nicht daran erinnert, 
daB ein solcher Zustand vorliegen konnte -, vielleicht steht die Atrophie mit dem 
abnormen Pigmentierungsvorgang irgendwie in Verbindung. Wir werden spater 
noch einmal auf diese Zusammenhange zu sprechen kommen. 

Abb.57. Morbus Addison (Riickenhaut). Lithion-Carmin-Weigertsche Elastica-Farbung. 
VergroBerung 160. 

Epidermis im Zustand der Hyperpigmentation. 1m Papillarkorper fehIen bei A. aIle 
elastischen Fasern, das Gewebe hier homogen, die koIlagenen Biindel allem Anschein 
nach gequoIlen. In der Umgebung dieses Herdes die elastischen Fasern erhalten, dadurch 
deut1icher Kontrast. Klinisch bestand nicht das Bild einer umschriebenen Atrophie. 

In derselben Weise wie bei Pellagra stellen bekanntlich auch beim Morbus 
Addison die Veranderungen am Integument nur ein Symptom der Erkrankung 
dar, allerdings das am meisten in die Augen springende. Zwischen ihm und den 
ubrigen, fUr den ProzeB pathognomonischen Erscheinungen, wie Adynamie 
und vor aHem Hypotonie bestehen nun insofern engste Beziehungen, als sie 
aIle Antwort auf dieselbe Starung im Organismus bedeuten, auf 
den Ausfall der N e bennierenfunktion. Dnd darin ist ja das besonders 
Interessante am Morbus Addison gelegen. Hier sehen wir mit aller Deutlichkeit, 
wie Storungen an verschiedenen Organsystemen durch Versagen eines 
innersekretorischen Organs gleichzeitig ausgelost werden konnen, und in 
welcher Abhangigkeit sich speziell das Hautorgan von den Neben­
nieren befindet. Letztere muss en wir auf Grund der hier festzustellenden 
Ereignisse geradezu als Regulatoren fUr den Pigmentstoffwechsel der Haut 

8* 



116 Pigment der Raut. 

ansehen. Solange physiologische Verhaltnisse bestehen, tritt dies nicht offen 
genug zutage, dafiiraherumso mehr, wennehenKrankheitsprozesse die Leistungs­
fahigkeit dieser Organe beeintrachtigen, ja vollig ausschlieBen. Und das haben 
wir nun beim Addison gegeben. Gleichgiiltig wodurch die Nebennieren in ihrer 
Tatigkeit gestort werden, ob durch chronisch entziindliche Prozesse, durch 
Tumorwachstum oder traumatische Einfliisse - jedesmal entsteht, wenn nur 
geniigend Organsubstanz ausgeschaltet wird, dasselbe Krankheitsbild: die 
Bronzefarbung der Raut neben den anderen schweren Krankheitssymptomen. 
Der Morbus Addison hat demnach keine einheitliche .Atiologie und die urspiing­
lich vertretene Ansicht, daB er stets auf Tuberkulose zu beziehen sei, ist langst 
fallen gelassen. Aber eine einheitliche Pathogenese hat er und zwar inso­
weit, als immer wieder, wie in einem Experiment, derselbe Symptomenkomplex 
zum Vorschein kommt, wenn beiderseits die Nebenniere zerstort wird. Nun ist 
sie, wie bekannt, Entstehungsort des Adrenalins und damit ergibt sich eigent­
lich ganz von selbst, daB zwischen Pigment- und Adrenalinbildung gewisse 
Zusammenhange hestehen miissen; es kann kaum Zufall sein, daB im selhen 
Verhaltnis als die Adrenalinproduktion, entsprechend dem Versagen der Neben­
niere aufhOrt, Ryperpigmentation der Raut in Erscheinung tritt. Nach BLOCH 
haben wir uns dies so zu erklaren, daB Pigment und Adrenalin im 
Stoffwechsel eine gemeinsame Vorstufe ha ben; Nebenniere und Epi­
dermis bekommen diese Substanz angeboten und sind nun befahigt, aus ihr 
einerseits Adrenalin, andererseits Pigment zu formen. Diese beiden Korper 
sind demnach Endprodukte ein und derselben Muttersubstanz, ffir die BLOCH 
das Dioxyphenylalanin anspricht. Genau so wie beim intermediaren Stoff­
wechsel gewisser Pflanzen, entstehe dieser Korper auch beim Menschen und 
miisse nun weiter umgebaut werden. Dies sei Aufgabe der Epidermis und der 
Nebennieren. Bei normaler Arbeitsleistung ist das Produktionsverhaltnis beider 
offenbar ganz genau abgesteckt. Sobald aber eines dieser Organe leistungs­
untiichtig wird, miissen Storullgen in dem Verhaltnis auftreten. Und so liegen nun 
die Dinge beim Addison. Die Nebennierenfunktion faUt hier aus und damit die 
Adrenalinbildung. Zwangslaufig muB es infolge des mangelhaften Abbaues 
jener Substanz, die gleichzeitig fiir Adrenalin und Pigment Ausgangsmaterial 
ist, zu einem "OberschuB derselben im Sii.ftestrom kommen; der Raut wird daher 
von diesem "Propigment" mehr zugefiihrt werden als de norma, und sie wird 
davon moglichst viel aufschlieBen und umbauen miissen, um eine Obersattigung 
des Organismus mit diesem Stoffe - so gut es geht - hintanzuhalten. Die 
Leistung der Epidermis hat hier demnach vikariierenden Charakter, die Ober­
haut springt in gewissem Sinne fiir die Nebenniere ein, und das 
im OberschuB gebildete Pigment ist nur der Ausdruck ffir diese erhOhte 
Tatigkeit. Wichtige Entgiftungsvorgii.nge werden so offenbar ededigt; und daB 
ein Mensch mit funktionsuntiichtigen Nebennieren iiberhaupt leben kann, daB 
er nicht, ahnlich wie man dies im Tierexperiment bei Entfernung der Nieren­
anhange immer wieder sieht, rasch unter dem Bilde akuter Intoxikationserschei­
nungen zugrunde geht, hii.ngt allem Anscheine nach damit zusammen. Je mehr 
die Tii.tigkeit der Nebennieren beschrii.nkt wird, um so mehr entfalten sich 
die sekretorischen Qualitaten der Epidermis; dadurch gelingt es, nicht un­
wesentliche Mengen der im K6rper gespeicherten Adrenalinvorstufen zu fixieren 
und in Form von Pigment unschii.dlich zu machen. 
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Wir sehen also gerade an diesem Beispiel, welche Bedeutung der Pigment­
bildung im Haushalt des Organismus zukommt, welch wichtiges Sekretions­
organ die Haut ist, und in welch mannigfacher Beziehung und Abhangigkeit 
sie zu bestimmten innersekretorischen Gewebsgruppen steht. 

Aber auch nach anderer Richtung gestatten uns Falle von Addison Einblick 
in die Geheimnisse der Pigmentbildung; ich meine, inwieweit Nerveneinfliisse 
und vor aHem solche von seiten des vegeta ti yen Systems dabei eine Rolle 
spielen. Es sind Falle mit Hautveranderungen von Addisonschem Typus be­
kannt bei funktionierenden Nebennieren, - NEUSSER hat seinerzeit als 
erster dar auf verwiesen - also FaIle, die am ersten Blick geeignet erscheinen, 
alles, was wir soeben an Erklarungen gegeben haben, ad absurdum zu fiihren. 
Wie haben wir uns nun hier die Zusammenhange vorzustellen? Typisch ist 
allen diesen Fallen, daB ihr Sympathicus nicht richtig funktioniert, -
Innervationsstorungen desselben, gleichgUltig welchen Ursprungs, sind hierbei 
die Regel. So finden sich beispielsweise Beobachtungen mitgeteilt, wo die 
Funktionstiichtigkeit des Sympathicus dadurch beeintrachtigt war, daB Tumor­
massen im Retroperitonealraum den Nerv fOrmlich eingemauert hatten. Effekt 
dessen: Melanose der Haut neben anderen Symptomen, die ganz zum Bilde 
des Addison passen. Nun wissen wir, daB Nebennierenmark, die eigentliche 
Produktionsstatte des Adrenalins, und Sympathicus der Herkunft nach enge 
verwandt sind, daB das Mark nichts anderes darstellt als modifiziertes neurogenes 
Gewebe, das so zu einem sekretorischen Parenchym geworden und der Neben­
nierenrindc, einem Abkommling des Epithels in wunderbarer Weise an­
geschlossen ist. Lasionen, die den Sympathicus treHen, miissen daher auf die 
Nebennieren riickwirken, ebenso wie primare Schadigungen letzterer nicht ohne 
EinfluB auf das vegetative System sein konnen. Und so wird fiir das Zustande­
kommen der Erscheinungen beim Morbus Addison nicht nur die Sekretions­
anomalie der Nebenniere von Bedeutung sein, auch die damit 
parallel gehenden Innervationsstorungen von seiten des Sym­
pathicus werden hierbei entsprechende Rolle spielen. Die Vorstellungen iiber 
den Mechanismus der Pigmentbildung gestalten sich damit natiirlich noch 
schwieriger und in den letzten Einzelheiten noch weniger restlos erfaBbar, 
aber insoweit sicher richtiger, als man dadurch gezwungen ist, diesen Vorgang 
nicht nur als rein chemischen aufzufassen, sondern als einen, der sich ebenso 
wie alle anderen Sekretionsprozesse im menschlichen Korper unter Herrschaft 
und EinfluB des Zentralnervensystems, vor aHem dessen vegetativen 
Anteiles befindet. 

DaB der Basalzelle die Pigmentvorstufe zustromt, geniigt offenbar nicht, 
damit die Melaninbildung in Gang treten kann; die Zelle muB, um hierin Richtiges 
leisten zu konnen, entsprechend innerviert sein, hemmende und fordernde Ein­
£liisse miissen sich die Wage halten; und bewegen sich die nervosen Impulse 
diesbeziiglich in rechten Bahnen, so wird einerseits die Umwandlung des ab­
sorbierten Lichtes in chemische Energie, andererseits die Oxydation des un­
gefarbten Propigmentes glatt verlaufen. Wird aber aus irgendwelchem Grunde 
die Innervation gestort, dann muB es zu Ausfallserscheinungen kommen. Ent­
weder verliert die Zelle die Fahigkeit Ferment zu bilden, oder, was natiirlich 
auch sein kann, der abnorme nervose Reiz bedingt Steigerung derselben; ander­
seits wird die Zelle so in die Lage versetzt werden konnen, mehr oder weniger 
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Propigment aufzunehmen und zu verarbeiten - kurz die mannigfachsten 
Moglichkeiten sind diesbeziiglich in Rechnung zu ziehen. 

Der Sympathicus scheint bei der Pigmentbildung als hemmender Regulator 
zu wirken, und weil nun beim Addison dessen Einfliisse wegfallen, kann die 
Sekretion der Basalzelle in iiberreicher Form zur Geltung gelangen. Die Anwesen­
heit vermehrten Propigments allein wiirde gewiB nicht den Effekt der Bronze­
far bung hervorrufen konnen, - entsprechende Innervationsverhaltnisse miissen 
dazu gegeben sein, und wahrscheinlich kommt diesen hierbei noch weit hOhere 
Bedeutung zu, als wir von vorneherein anzunehmen geneigt sind. So miissen 
wir wenigstens auf Grund der friiher erwahnten Falle mit Addisonsymptomen, 

Abb. 58. Schnitt durch ein Leukoderma syphiliticum. (Nackengegend; neben dem 
Leukodermfleck normal pigmentierte Raut.) Lithion.Carminfarbung. 

Starkere VergroBerung. 
Links im Praparat leukodermatische Rautstelle, pigmentlose Epidermis, im Papillarkorper 

ziemlich reichlich Melanin. Darieben angrenzend normale Verhaltnisse. 

bei denen die Nebennieren erhalten sind, schlie Ben, daB dafUr der Sympathicus 
schwer geschadigt ist. 

Die Bedeutung nervoser Einfliisse fUr die Pigmentbildung tritt uns nun auch 
bei den erworbenen Pigmentatrophien der Haut entgegen. Wir wollen 
da von zwei Vertreter herausgreifen, 

das Leukoderma syphiliticum unddie Vitiligo. 

Beide zeigen dasselbe histologische Substrat: die Epidermis ist im 
Bereich der Leukopathie frei von Pigment und reagiert, was gleich dazu 
gefiigt sei, Dopa negativ, d. h. die Zelle hat nicht nur alles Melanin, das ihr friiher 
einmal eigen war, abgegeben, es ist ihr das Pigmentbildungsvermogen verloren 
gegangen, beziehungsweise die Fahigkeit Ferment zu erzeugen. In der Cutis 
ist gelegentlich Pigment nachweisbar, und zwar in derselben Form, wie wir 
dies schon wiederholt gesehen haben, entweder in Chromatophoren gespeichert 
oder auch frei in Lymph- und Gewebsspalten liegend (Abb. 58) Hauptplatz 
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fUr diese Einlagerungen ist das Stratum papillare. 1m iibrigen ist Pigment nur 
dann anzutreffen, wenn nicht zu alte Stadien der Prozesse untersucht werden. 
Dies versteht sich eigentlich von selbst. Das in der Cutis liegende Melanin 
stammt ja natiirlich von der Epidermis, aus jener Zeit, wo die Oberhaut in 
sekretorischer Hinsicht noch leistungsfahig gewesen ist, und stellt gewisser­
maBen das letzte Material dar, das sie gebildet und an das Bindegewebe abgegeben 
hat. Von hier wird nun der Farbsto££ nieht sofort weggeschafft, im Gegenteil 
aHes spricht dafiir, daB er ziemlich lange liegen bleiben kann und nur daraus 
erklart sich ja der eigentlich paradoxe Befund, daB selbst auch bei langer be­
stehenden Leukopathien in der Cutis Pigment zu finden ist. SchlieBlich aber 
verliert sich das Melanin, und wir haben dann Verhaltnisse gegeben wie im vor-

Abb. 59. Vitiligo, neben normal gefarbter Haut. Lithion-Carminfarbung. Starkere 
VergroJ3erung. 

Links im Praparat normale Pigmentverhaltnisse, die rechte Halfte, entsprechend der 
vitiliginosen Stelle, zeigt weder in Epidermis noeh Cutis Pigment. 

liegenden FaIle von einer mehrere Jahre alten Vitiligo (Abb. 59), wo Epidermis 
und Cutis vollig frei von Pigment sind. 

Wodurch nun die Unfahigkeit der Basalzelle hinsichtlich Farbstoffbildung 
bedingt wird, ist weder fUr die Vitiligo, noch fiir das Leukoderm dermalen 
eindeutig entschieden. Jedenfalls sind auch hier die Vorgange viel ver­
wickelter, als es beim ersten Ansehen scheinen mag. Alles, was wir hiiher zur 
ErkHi.rung der Hyperpigmentationsereignisse herangezogen haben, muB mutatis 
mutandis auch hier wieder beriicksichtigt werden. Eine in sekretoriseher 
Hinsicht ange borene Minderwertigkeit umschriebener Epidermisbezirke 
wird fUr das Zustandekommen von Vitiligo gelegentlich ausschlaggebend sein 
konnen. Solche FaIle miissen den MiBbildungen zugerechnet werden, in der 
Regel treten sie schon bald nach der Geburt hervor und bilden so eigentJich 
die Briicke zu den angeborenen Leukopathien. Dann kennen wir aber eine 
Gruppe von Vitiligo, wo offenkundig innersekretorische Storungen aus-
16sendes Moment fUr ihr Auftreten sind. lch erinnere Sie an die vor aHem bei 
Frauen oft in so umfanglichem MaBe hervortretenden Depigmentationen der 
Haut, die man auch als maligne Vitiligo bezeichnet, im AnschluB oder parallel 
zu Storungen von seiten der Sexualsphare, vor aHem der Ovarien. Hier ist 
demnach ahnlich wie beim Addison die Pigmentanomalie nur Teilsymptom 
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einer Allgemeinstorung, ausgelost dureh abnormes Gesehehen in gewissen 
innersekretorisehen Komplexen. Und sehlieBlieh liegen Beobaehtungen vor, wo 
wir nervose Storungen als greifbaren Faktor fiir das Au£horen der Pigment­
bildung gegeben haben. Ieh erinnere Sie an die beglaubigten FaIle von plotz­
liehem Ergrauen der Haare - sehlieBlieh niehts anderes als Vitiligo an einer 
ganz bestimmten Stelle! - im AnsehluB an Traumen, oder an das Zustande­
kommen umsehriebener Leukopathien im AnsehluB an Nervenverlet,zungen. 
All dies habe ieh erwahnt, um Ihnen klar vor Augen zu fiihren, daB die Dinge 
urn nichts weniger kompliziert liegen, wenn man zum Pigment problem statt 
von der positiven gewissermaBen von der negativen Seite aus Stellung nimmt. 
Ganz ahnliche Schwierigkeiten ergeben sich auch fiir das Leukoderm. 
DaB dasselbe durch ortliche, im Bindegewebe angreifende Schadigungen, 
die sich nach der Oberhaut zu auswirken, bedingt sein kann, daran ist 
nicht zu zweifeln .. Immer wieder laBt sich ja beobachten, wie an Stellen, wo 
syphilitische Infiltrate gesessen waren, nachher Pigmentschwund auftritt. 
In welcher Weise die Basalzelle durch den InfiltrationsprozeB geschadigt wird, 
so daB sie die Pigmentbildungsf1i.higkeit bzw. das Vermogen Ferment zu pro­
duzieren - Leukoderme reagieren Dopa negativ -, verliert, entzieht sich 
allerdings unserer Erkenntnis; desgleichen eigentlich auch, inwieweit der Licht­
einfluB hierbei eine Rolle spielt, etwa im Sinne von rascher Abnutzung oder Er­
schopfung der durch den EntziindungsprozeB geschadigten Zelle. 

Noch viel mangelhafter aber vermogen wir die ursachlichen Zusammen­
hange in jenen Fallen zu ermessen, wo Leukodermflecke hervortreten, und 
zwar in der Regel vollig symmetrisch gruppiert an den Lieblingsstellen, 
Nacken und angrenzender Riickenhaut, haufig mit gleichfalls symmetrisch 
angeordneter Alopecie vergesellschaftet, ohne daB syphilitische Ha.ut­
erscheinungen, wenigstens fiir uns sichtbar, vorangegangen Waren. 
Warum es hier zum Aus£aU der Epidermisfunktion kommt, ist nicht sicher zu 
beantworten, die vielfach vertretene Meinung, daB sich, wenn wir auch kein 
Exanthem sehen konnen, in der Tiefe des Gewebes doch Infiltrate finden werden, 
die in gewissem Sinne Fernwirkung auf die Epidermiszelle ausiiben und sie so 
in ihrer Tatigkeit beeintrachtigen, durchaus unbewiesen. Eine gewisse Handhabe 
zur Erklarung bietet nun vielleicht die in den letzten Jahren ermittelte Tatsache, 
daB mehr als 80% aller Leukoderm- und Alopeciefalle pathologischen Liquor 
haben, also an umschriebener syphilitischer Meningitis erkrankt sind, ein Um­
stand, der bei dem hohen Hundertsatz kaum als Zufall wird gewertet werden 
diirfen, vielmehr dafiir, daB zwischen beiden Vorkommnissen - Leukoderm und 
Alopecie einerseits, meningeale Syphilislokalisation andererseits - ein kausales 
VerhaItnis besteht. In we1chem Sinne, kann natiirlich nur unter Zuhilfenahme 
einer Hypothese angedeutet werden. Es ware moglich, daB der meningeale 
Herd in der Nahe des Pigmentzentrums sitzt; dafiir, daB es ein solcbes 
gibt, besitzen ",ir allerdings noch keine sicheren Beweise. Aber von vorn­
herein ist wohl anzunehmen, daB eine Funktion von der Bedeutung und Wichtig­
keit der Pigmentbildung im Zentralnervensystem ebenso spezifisch verankert 
ist, wie beispielsweise die Atmung und daB mithin das ganze Spiel der Melanin­
bildung von einer Stelle der Hirnsubstanz aus reguliert wird. Vielleicbt liegt 
dieselbe im Zwischenhirn, von dem man ja bekanntlich annimmt, daB es 
an der Regelung der Hauttrophik hervorragend Auteil hat. Storungen in 
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dieser Sphare muBten zwangslautig an der Peripherie durch Storungen der 
Pigmentbildung aufgezeigt werden und vielleicht liegen nun die Dinge gerade 
so bei gewissen Formen des Leukoderms. Vielleicht bewirken die menigealen 
Infiltrationen, wenn sie in der Nahe des supponierten Pigmentzentrums zur Ent­
wicklung gelangen, Zirkulationsstorungen irgendwelcher Art, die zur Folge haben, 
daB die spezifische Substanz in dieser Gegend ihren physiologischen Aufgaben 
nicht mehr im vollen Umfange nachzukommen vermag. DaB sich Leukoderm 
und positiver Liquor in so hohem Hundertsatz vergesellschaft finden, wiirde 
darin seine Erklarung haben, daB eben jener Abschnitt der Meningen, in dessen 
Nahe das Pigmentzentrum gelegen ist, zu den Lieblingsstellen fUr die Ansiedlung 
der Syphilisspirochaten im Zentralnervensystem gehOrt. 

lch brauche kaum zu wiederholen, daB es sich in dem letzt Erwahnten um 
reine Hypothese handelt. lch habe sie deshalb gebracht, weil ich damit 
zeigen wollte, was alles in Uberlegung gezogen werden muB, wenn wir 
daran gehen wollen, uns uber die Vorgange bei der Pigmentbildung halbwegs 
befriedigende Ansichten zu verschaffen. Einer der kompliziertesten und offenbar 
fUr das Leben des Individuums bedeutungsvollsten Sekretionsprozesse spielt 
sich hier vor unseren Augen abo Auf Schritt und Tritt begegnen wir seinen 
Beziehungen zum Gesamtorganismus, die wir allerdings noch nicht nach jeder 
Seite restlos zu verstehen in der Lage sind. Aber vieles ist, wie wir gesehen 
haben, doch schon geklart und ins richtige Licht geruckt, vor aHem die Tatsache, 
daB es sich in der Pigmentbildung um eine hervorragend wichtige 
Leistung der Haut handelt, eine Leistung, deren Bedeutung allein genugt, 
um dem Gewebe, in des sen Bereich sie zur Erledigung kommt, den Stempel 
eines spezifischen Organs aufzudrucken. 

Dritter Teil. 

Atrophie der Haut. 
14., 15. und 16. Vorlesung. 

Meine Herren 1 Atrophierende Vorgange in der Haut, gleichgultig welche 
Ursache ihnen zugrunde liegt, bedingen stets an Epidermis und Cutis Ver­
anderungen; und zwar ist immer die Cutis der zuerst betroffene Teil - was sich 
im Bereich der Epidermis ereignet, Sekundareffekt. Eine primare Atrophie 
des Epithels kennen wir nicht, ebensowenig eine isolierte, d. h. Atrophie der 
Epidermis bei normaler Cutis. 

Grob-anatomisch und entsprechend den klinischen Erscheinungen lassen sich 
die Atrophien in schlaffe und straffe unterscheiden; fur die erste Gruppe 
k6nnen wir als Beispiel die senile, die marastische, die idiopathische 
Hautatrophie heranziehen, fur die zweite die Sklerodermie. 

Die schlaffen Atrophien sind in ihrer Gesamtheit dadurch gekennzeichnet, 
daB die Haut verdunnt erscheint; die Epidermis ist fUr die Unterlage f6rmlich 
zu weit geworden und daher in kleinere und gr6Bere Falten gelegt; sie ist 
trocken, an der Oberflache abschilfernd und leicht verwundbar; Verschie­
bungen gegen die Cutis sind nach allen Richtungen unschwer durchzufuhren, 
desgleichen Abhebungen von derselben. Das Netz der in der Cutis verlaufenden, 
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gegeniiber der Norm erweiterten Venen ist durch die diinne Epidermis deutlich 
sichtbar. So finden wir die Verhaltnisse in voller Form bei der 

Greisenhaut (Abb. 60). 

Mikroskopisch treten hier aIle Einzelheiten des Hautschwundes deutlich 
hervor: Die Epidermis ist auf wenige Zellschichten geschrumpft, ein Papillar­
korper fehlt entweder iiberhaupt oder ist nur mehr in Resten vorhanden; 
voller Schwund bleibt in der Regel an den Stellen aus, die normalerweise 
mit hohen und regelmiWig angelegten Papillen ausgestattet sind (Beispiel 
dafiir: Palma, Handriicken). Wo es zur totalen Atrophie des Papillark6rpers 
gekommen ist, finden wir im Schnitt die Grenzlinie zwischen Epidermis und 
Bindegewebe mehr oder weniger in Form einer Geraden verlaufend. 

Abb. 60. Schnitt aus der Ruckenhaut eines 75jahrigen Mannes. VergroBerung no. 
Atrophie der Haut. Epidermis dunn, Fehlen eines Papillarkorpers. In der Cutis einzelne 

erweiterte GefaBlumina. 

Das Zugrundegehen des Papillarkorpers beruht, wie allgemein angenommen 
wird, mit auf dem Zugrundegehen der ihm de norma sehr reichlich ein­
gelagerten "elastischen" Fasern, seines Stiitzapparates; und es gehort eben zum 
Wesen dieser Gruppe von Hautatrophien, daB gerade im obersten Anteil 
der Cutis dieser Schwund der Elastica hochgradig in Erscheinung tritt. In 
den tieferen Cutisschichten ist dies gewohnlich nicht so weitgehend der Fall, die 
Elastica erscheint wohl auch hier geschadigt, vor allem rarefiziert, aber es finden 
sich bei spezifischer Farbung zwischen den kollagenen Biindeln doch dort und 
da Fasern, gelegentlich sogar ziemlich reichlich, wenn auch oft zerrissen und auf­
gequollen. Stratum papillare und reticulare sind also dicsbeziiglich in der 
Regel nicht gleich betroffen, Hauptpunkt des GewebsschwlLTIdes ist immer 
wieder das erstere. 

Aber nicht nur die Elastica weist Veranderungen auf, auch das Kollagen 
ist in Mitleidenschaft gezogen; in vorgeschrittenen Fallen erscheint es 
atrophisch, die Cutis ist im ganzen verschmalert, was weiter wieder dazu fUhrt, 
daB die Subcutis mit ihren gleichfalls atrophischen Fettlappchen nahe an die 
Oberhaut heranreicht. Die kollagenen Fasern und Biindel zeigen hierbei bis 
auf die deutliche Verschmalerung mehr oder weniger normale Struktur und 
vor aHem unverandertes farberisches Verhalten. 

Das Bild des Hautschwundes beruht also hier auf Atrophie der Elastica und 
des Kollagens. Wahrscheinlich ist dies hei allen Formen der schluffen Atrophie 
der lfall und fUr ihr Zustandekommen der Schwund des Kollagens ebenso mit-
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bestimmend, als der des elastischen Gewebes. Letzterem wird meines Erachtens 
in der Genese der Atrophien zu groBe Bedeutung beigemessen; wenn auch uber 
die Wichtigkeit dieses Faktors kein Zweifel bestehen kann, so scheint mir 
doch der Lehrsatz, daB die Haut in sich zusammenfallen muB, wenn das 
elastische Fasersystem verloren geht, in gewissem Sinne anfechtbar, desgleichen 
daB das Verstreichen der Cutispapillen nur hierauf bezogen werden musse. 
Dies geht schon daraus hervor, daB eben doch trotz Fehlens der Elastica 
Papillen erhalten sein konnen; und wir haben ja £ruher gehort, daB dies an Stellen, 
die de norma besonders gut entwickelten Papillarkorper besitzen, die Regel 
darstellt. Je mehr man sich mit dem Problem des Hautschwundes beschaftigt, 
urn so mehr kommt man zur Uberzeugung, daB die Kollagenschadigung hierbei 
von Mchster Bedeutung ist, ja daB klinisch das Bild der Atrophie insolange 
nicht gegeten sein kann, als die Bindegewebsmasse in normaler Eeschaffenheit 
erhalten ist. Alles spricht dafUr, daB beim Zugrundegehen der Elastica 
das Kollagen schliel31ich doch immer wieder in den DestruktionsprozeB ein­
bezogen wird und daB dad u r c her s t die Bedingungen geschaffen werden 
fUr den Verfall der Haut im Sinne der Atrophie. Beweise fur die Richtigkeit 
solcher Auffassung werden Sie in Verschiedenem des spater Erorterten ge­
geben finden, vor allem in der Tatsache, daB wir die Elastica oft genug 
schwerst degeneriert antref£en konnen, ja daB sie vollig fehlen 
kann, ohne daB klinisch aUch nur die Spur von Atrophie fest­
zustellen ware. Sie tritt, wie gesagt, erst hervor, wenn die kollagenen 
Fibrillen entsprechende Veranderung erfahren haben. 

Was sich nun an diesem Gewebe ereignen kann, ist mannigfaltig. Hier haben 
wir zunachst die Erscheinung der totalen Kollagenumformung zu be­
sprechen; ich meine damit jenen Zustand, wo an Stelle der kollagenen Substanz 
eine, mIS vollig unregelma3ig geformten Elementen zusammengesetzte Masse ge­
treten ist, die sich ahnlich fiirbt wie elastisches Gewebe, ohne mit demselben 
sonst irgend etwas Gemeinsames zu haben. Wir sind auf diese Verhaltnisse ja schon 
mehrmah, zu sprechen gekommen und haben einschlagige Praparate ge&eheu; 
ich erinnere sie an Abb. 12 und 42 (Elasticafarbung), sowie 49 (Hamatoxylin­
Eosinfarbung); uberall dasselbe fremdartige Aussehen, das die Cutis darbietet, 
ihre normale Struktur ist verloren gegangen, wir haben eigentlich ein vollig 
anderes Gewebe vor uns. UNNA, M. B. SCHMIDT, JADASSOHN haben diese Ver­
anderungen in der Gesichtshaut alter I,eute naher beschrieben; sie finden sich 
aber nicht nur dort, sondern auch an anderen Stellen, so beispielsweise im Bereiche 
der Handrucken und der Streckseiten der Vorderarme. Gelegentlich kann man sie 
auch in Rucken-, Brust- und Bauchhaut feststellen, und wo dies zutrifft, haben wir 
darnit eine formliche Systemerkrankung gegeben. Tatsiichlich ist in solchen 
Fallen von norrnalem Kollagen nicht sehr viel ubrig, allerorts hat die Umbildung 
ill diese merkwurdige Masse stattgefunden. Im ganzen scheint die Zahl der FaIle 
mit so umfassender Kollagendestruktion nicht zu groB zu sein; ich habe bisher 
nur cinen finden konnen, der dies in klassischer Weise aufgezeigt hat, cine 
52jaJlrige Frau, die im Gesicht llnd an Handen und Vorderarmen das typische 
Bild weit vorgeschrittener "Landmannshaut" darbot, llnd bei Untersuchung 
anderer K6rperstellen nun eben auch dort die gleichen anatomischen Lasionen 
erkennen lieB, ohne daB dies klinisch irgendwie kenntlich gewesen ware. Ich 
will Ihnen einen Schnitt aus der Riickenhaut dieses Falles demonstrieren 
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(Abb. 61). - Sie werden sogleich beim erstenAnsehen das voU Ubereinstimmende 
mit den gerade fmher erwahnten Praparaten festzustellen in der Lage sein. 

Worauf dieser UmwandlungsprozeB des KoUagens beruht und was er bedeutet, 
wissen wir nicht; jedenfalls liegt eine ko! loid- chemische Zusta ndsanderung 
des Gewebes vor, wahrscheinlich bedingt durch die Anwesenheit von Sub­
stanzen, die aus dem Kreislauf stammen, bzw. Produkte bestimmter regelwidriger 
Stoffwechselvorgange sind, das KoUagen umspiilen, in dasselbe eindringen und 
es zur Quellung bringen. DaB dieses Phanomen strenge zur senilen Raut-

Abb.61. Schnitt aus derRiickenhaut einer52jahrigenFrau (Weigert-Elastica-Farbung). 
(Klinisch keine Zeichen von Gewebsschwund, die Raut hatte nur einen eigenartig fahlen 
Ton und ein im ganzen welkes Aussehen.) Ristologisch: weitgehender Kollagenumbau im 
Bereiche der Cutis und Subcutis. Wieder erscheint besonders erstere formlich substituiert 
von den mit dem Weigertschen Farbstoff sich gleichma13ig blauschwarz farbenden Massen. 

Papillarkorper nicht vollig verstrichen. 

atrophie gehort, demnach mit dem Wesen derselben untrennbar verkniipft 
ist, kann nicht behauptet werden, es steUt vielmehr nur ein haufiges Begleit­
symptom derselben dar, ohne mit· ihr, wie es scheint, in ursachlichem Zu­
sammenhang zu stehen. Dies beweisen uns FaIle hochgradiger seniler Atrophie 
cler Raut, wo derartige Veranderungen der Cutis vermiBt werden. Als Zeuge 
dafiir Abb. 62; es gibt die VerhiiItnisse wieder, wie sie sich in der Raut des 
Randriickens eines 70jahrigen Mannes gefunden haben: weitgehende Atrophie 
aller Gewebsanteile, vor allem totaler Schwuncl der elastischen Fasern iIQ Pa­
pillarkorper, an erner Stelle auch clentliche Romogenisierung des Kollagens, 
aber nirgends jene Umwandlung, wie sie oben beschrieben wurde, - im 
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Gegenteil die Bindegewebsfibrillen, vor aHem in den tiefen Schichten der Cutis, 
sind gut erhalten, zwischen sich elastische Fasern einschlieBend. Rier ist es 
also nicht zu dieser Zustandsanderung des Kollagens gekommen, und trotzdem 
wurde die Raut atropisch. Verweisen will ich Sie noch auf die an einzelnen 
Stellen, wenn auch nur mehr im Rudiment erhalten gebliebenen Cutispapillen, 
trotzdem die elastischen Fasern zur Ganze geschwunden sind. 

Zweitens laBt sich diese Umwandlung der Cutiselemente in genug Fallen 
finden, wo man nicht von seniler Atrophie sprechen kann, bei noch jungeren 
Menschen; ich erinnere Sie an die gerade vorher angedeuteten Verhaltnisse 

E. 
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Abb. 62. Schnitt aus der atrophischen Haut vom Handriicken eines 70jahrigen 
Mannes (Weigert-Elastica-Farbung). VergroBerung llO. 

COberall fanden sich in der diinnen, gerunzelten Haut kleinere und groBere Pigmentflecke 
eingesprengt, desgleichen dort und da warzige Excrescenzen.) Bei E die Epidermis etwas 
verbreitert, entsprechend einer beginnenden warzigen Verdickung. Die Basalschicht an 
dieser Stelle pigmentiert (Pg.) - klinisch: Lentigo-Fleck. Oberster Cutisanteil frei von 
elastischen Fasern, nm an einer Stelle P (links im Praparat) einzelne zerrissene Fibrillen, 
hier auch eine gewisse Homogenisierung des Kollagens. Trotz dieses Mangels eines 
regularen Fasersystems im Strat. papillare ist die Grenzlinie zwischen Epidermis und 
Cutis keine Gerade, Rudimente des Papillarkorpers sind erhalten. In den tieferen Binde­
gewebsschichten reichlich elastisches Gewebe (e. F.). Nirgends Kollagenumbau wie im 

friiheren Praparat. a. Sch. D. atrophische SchweiBdriisen. 

bei der Landmanns- und Seemanns- oder Witterungshaut, wie sie UNNA 
nennt, die unabhangig vom Senium in Erscheinung tritt; schon mit 40 Jahren, 
ja sogar fruher kann dieser Zustand zur Entwicldung gelangen mit dem gleichen 
anatomischen Bild, wie wir dies von der Greisenhaut her kennen, wo solche 
Umformungen des Kollagens gegeben sind. Und so weit ich aus meiner Erfah­
rung sagen kann, tragt jeder Fall von Landmannshaut diese Veranderungen; 
hier scheinen sie demnach Gesetz zu sein und mit dem Atrophisierungsvorgang 
innig zusammen zu hangen. Man muB sich demnach vorstellen, daB in solchen 
Fallen das Wesentliche des Prozesses in diescr eigenart.ig chemisch-physikalischen 
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Strukturanderung des Kollagens beruht; wodurch sie veranlallt wird, konnen 
wir nicht sicher beantworten, auBere Einfliisse, 'Vor allem Licht-Reize werden 
von Bedeutung, doch gewill nicht allein ausschlaggebend sein; das miissen wir 
cJaraus erschliellen, dall uns die Erscheinung der Landmannshaut im Verhaltnis 
zur grollen Zahl der Menschen, die solche Schadigungen mitzumachen haben, 
doch verhaltnismaI3ig selten begegnet, und dall wir sie auch bei Personen 
finden konnen, die besonderen Witterungseinfliissen nie ausgesetzt waren. Es 
miissen demnach gewill auch noch "innere" Ursachen hinzukommen, vor aHem 
miissen irgendwo jene Stoffe gebildet werden, von denen wir friiher gesagt 
haben, daB sie die Quellung des Kollagens veranlassen. Damit ist die Vor­
steHung nahegeriickt, daB wir es in allen solchen Fa1len eigentlich nich t 
mit lokalen Prozessen zu tun haben, sondem mit Allgemeinstorungen, 
wahrscheinlich wurzelnd in abnormen Stoffwechselverhaltnissen. Der Umbau 
des Kollagens in jene charakteristische Masse, die uns hier immer wieder ent­
gegentritt, ware in ahnlicher Weise als Signal fiir pathologische Stoffwechsel­
vorgange anzusehen, als wir dies etwa bei gewissen Formen der Cholesterinamie 
durch das Auftreten xanthomatoser Veranderungen in der Haut gegeben 
haben. Hier wird die Cutis von Substanzen iiberschwemmt, die das Kollagen 
gleichfalls umformen, natiirlich zu einem anderen Endprodukt, den Xanthom­
massen; schlieBlich ersetzen diese genau so ,das praexistente Gewebe wie die 
mit dem sauren Orcein oder dem WEIGERTSchen Farbstoff farbbaren Klumpen 
und Schonen bei der Landmannshaut und deshalb kann man zwischen beiden 
Prozessen einen Vergleich ziehen. Beim Xanthom kennen wir zufallig die 
Substanz, die ins Gewebe iibertritt, und wissen, daB Storungen im IJipoidstoff­
wechsel fiir ihr Auftreten verantwortlich sind, wahrcnd dies fiir die in Rede 
stehenden Cut.isverandcrungen weder hinsichtlich der Substanz noch ihrer 
Herkunft der Fa1l ist. Trotz dieses Mangels an Beweisen glaube ich doch, dall 
man nur mit solchen Vorste1lungen eine halbwegs richtige Auffassung von dem 
Zustandekommen dieses merkwiirdigen Kollagenumbaues, wie wir ihn in der 
Landmannshaut so reprasentativ gegeben haben, gewinnen kann. 

Wesentlich ist nun - und damit kommen wir zum Ausgangspunkt dieser 
Erorterungen zuriick -, daB immer wieder, wo wir auf diese Kollagenumwand­
lung stollen, schlaffe Atrophie der Haut resultiert. Wann dieselbe in Erschei­
nung tritt, d. h. wieweit der Degenerationsprozell am Kollagen gedeihen mull, 
bis sich Zeichen des Gewebsschwundes einstellen, wissen wir nicht; jedenfalls 
ist der Umbau des Kollagens viel friiher gegeben, als dies klinisch angezeigt 
wird. 

Durchwegs gehen nun auch, vor aHem im Bereich des Papillarkorpers die 
elastischen Fasern zugrunde, und es erhebt sich daher die Frage, welche Zu­
sammenhange bestehen zwischen dem Schwund der Elastica und der Umwand­
lung des Kollagens 1 Darauf ist zu: sa.gen: beide Prozesse verlaufen offenbar 
in gewisser Hinsicht voneinander unabhangig; die Atrophie der elastischen 
Fa,sem scheint nicht Folge der Zustandsanderungen des Kollagens zu sein, 
sondem ein Phanomen fiir sich, allerdings wahrscheinlich auf ahnlichen che­
mischen Vorgangen beruhend. Dies miissen wir deshalb annehmen, weil wir 
die Elastica im Bereich des Papillarkorpers vielfach isoliert zugrunde gehen 
sehen, d. h. ohne dall gleichzeitig schon j ene eigenartige Umformung 
des Kollagens gegeben ware; besonders iiberzeugend wirken bier Falle, wo 
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in der Cutis propria die Umpragung des Kollagens stattgefunden hat, im 
Papillarkorper aber nur die Elastica zugrunde gegangen ist. Bei Farbungen 
mit dem WEIGERTSchen Farbstoff ergibt sich unter solchen Verhaltnissen das 
eigenartige Bild, daB zwischen diffus blauschwarz gefarbter Cutis und atrophi­
scher Oberhaut ein schmaler Streif ungefarbten, elasticafreien Bindegewebes 
liegt: der geschrumpfte Papillarkorper (vgl. Abb. 42). Hat man Gelegenheit, 
jiingere Stadien zu untersuchen, wo die Atrophie im Werden ist, dann sieht man 
den Vorgang der Elasticadegeneration in der Weise, daB die zarten Fasern zuerst 
aufquellen, dabei ihre Affinitat zum Farbstoff ein wenig andern - UNNA spricht 

Abb. 63. Schnitt aus der Stirnhau t einer 28j ahrigen Frau (Weigert-Elastica-Farbung). 
(Klinisch: Chloasma gravidarum; an der ausgeschnittenen Stelle stieBen pigmentierte und 
normal gefarbte Haut aneinander.) Links im Schnitt pigmentierte Epidermis, die elastischen 
Fasern im unterhalb gelegenen Papillark6rper aufgequollen und zerfallen. 1m rechten 

Anteil des Praparates fehlt die Elastica fast vollstandig. 

in diesem Stadium von Elacinfasern - spaterhin vielfach zerreiBen und ver­
klumpen. Gelegentlich zerfallen sie in Schollen, ja Kugeln, die im Kollagen 
unregelmaBig zerstreut liegen. SchlieBlich verlieren sie vollig ihre Farbbarkeit. 
An dem beigegebenen Praparat (Abb. 63) lassen sich die geschilderten Ver­
haltnisse gut erkennen. Es stammt aus der Stirnhaut einer 28jahrigen Primi­
para. Klinisch: ausgedehntes Chloasma faciei; die Haut des Gesichtes war im 
ganzen vielleicht ein wenig odematos, wie haufig bei Schwangeren, j edenfalls 
nicht im geringsten atrophisch. 1m histologischen Schnitt ein iiberraschen­
der Befund: in der linken Halfte des Praparates erscheint die Elastica des 
Stratum papillare aufgequollen und zerrissen, stellenweise Ansatze zur Schollen­
und Klumpenbildung, in der rechten Halite fehlt sie iiberhaupt. Das Kollagen 
ist hier homogenisiert und in seinem farberischen Verhalten gegeniiber der 
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Norm ein wenig 'Verandert, indem es sich nach WEIGERT farbt, doch nicht 
in dem MaBe, als wir dies bei der Landmannshaut zu sehen gewohnt sind; es 
besteht keine besonders hohe Affinitat zum Farbstoff. In der Cutis propria 
linkerseits im Praparat Kollagen und Elastica von der Norm kaum wesentlich 
abweichend, rechts laBt sich der Mangel der Fibrillen tief ins Gewebe hinein 
verfolgen. 

Rier sind also Verhaltnisse gegeben, die man nicht erwartet, und deren 
Bedeutung wir noch gar nicht voU einzuschatzen vermogen - uns sollen sie 

Abb. 64. Schnitt aus der Stirnhaut eines 18jahrigen Madchens 
(Weigert-E1astica-Farbung). VergroJ3erung 210. 

(Klinisch: norma1e Haut.) Mikroskopisch schwere Cutisdestruktion. 

vor allem das Zugrundegehen der Elastica illustrieren und die Tatsache, 
daB schon weitgehende Veranderungen in der Cutis bestehen konnen, 
ohne daB klinisch das Bild der Rautatrophie gegeben ersch eint. 
Man ist bei systematischen Studien gerade der Stirnhaut jugendlicher Personen 
- hauptsachlich waren es bisher Frauen, bei denen ich Untersuchungen an­
gestellt habe - immer wieder iiberrascht, welch tiefgreifende Storungen am 
elastischen Fasersystem gegeben sein konnen, ohne daB dies nach auBen irgendwie 
angezeigt wird. Ich will dies noch mit einem Beispiel belegen. Schnitt (Abb. 64) 
ist aus der Stirnhaut eines 18jahrigen Madchens gewonnen, das den Eindruck 
volliger Gesundheit erweckt hat; klinisch erschien die Raut normal, nirgends 
im Gesicht pathologische Bildungen bis auf einzelne Lentigenes. Mikroskopisch 
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finden sich weitgehende Cutislasionen. Den Papillen ist ihr elastisches 
Fasersystem verloren gegangen, nur dort und da sind einzelne, zarte Fibrillen 
nachweisbar - trotzdem sind die Cutisleisten erhalten geblieben! 
Unterhalb der Epidermis-Coriumgrenze sieht man im Gewebe umfangliche 
Klumpen und kugelformige Schollen liegen mit starker Affinitat zum WEIGERT­
schen Farbstoff - wir haben solche Bilder schon bei anderer Gelegenheit kennen 
gelernt. Dem Stratum reticulare fehlt der typisch fibrillare Aufbau, es besteht 
aus zusammengedrangten, sich mit dem WEIGERTSchen Farbstoff gleichfalls, 
doch nicht zu intensiv farbenden Gewebsmassen, die erst nach unten zu mehr 
fibrillare Struktur und lockeren Bau zeigen. Der Unterschied gegeniiber normalen 
Verhiiltnissen ist in die Augen springend, ebenso eine gewisse Ahnlichkeit mit 
dem, was man bei der "Landmannshaut" immer wieder zu sehen bekommt. 
Auffallig ist die Jugend der Tragerin dieser Veranderungen. Was sie bedeuten, 
wie haufig und auf welchem Wege sie zustande kommen, dariiber fehlt uns 
dermalen jede nahere Erkenntnis. Wahrscheinlich spielen ahnliche Imbibitions­
und kolloid-chemische Vorgange eine Rolle, wie wir sie friiher in Erwagung 
gezogen haben. Entsprechend dem, aHem Anscheine nach veIschiedenen 
chemischen Aufbau der Elastica und des Kollagens fiihren diese Einfliisse zu 
verschiedenem Endeffekt: das eine Gewebe verschwindet schlieBlich iiberhaupt., 
das andere wird zu einer mehr weniger homogenen Masse verwandelt. Ob 
hierbei verschiedene chemischen Substanzen in Aktion treten oder ob aIle 
Veranderungen auf Einwirkung derselben, nur in verschiedener Starke an­
greifenden Noxe zu beziehen sind, muB dahingesteHt bleiben. Wir befinden 
uns diesbeziiglich am Anfange des Erkennens; wahrscheinlich handelt es sich 
um viel bedeutsamere biologische Ereignisse, als man am ersten Blick anzu­
nehmen geneigt ist. Entsprechend dem sich immer mehr und mehr bahn­
brechenden Gedanken, daB alle Stiitzsubstanzen iiber das rein Mecha­
nische hinaus wichtige biologische Leistungen zu vollbringen haben, 
miissen wir auch hinsichtlich der funktioneHen Qualitaten des Cutisgewebes 
allmahlich breitere VorsteHungen gewinnen. SCHADES Auffassung, d as Binde­
gewebe als ein Organganzes zu betrachten, muB mehr und mehr die 
unserige werden. Yom Gesamtbindegewebe des menschlichen Korpers, dessen 
Menge nach SCHADE beim Erwachsenen etwa 16% des K6rpergewichtes, 
d. h. ein Mehrfaches der Lebermasse darstellt, befindet sich der Hauptteil in 
der Haut - daher nichts naher liegend, als daB hier auch der Hauptsitz der 
"Organfunktionen des Bindegewebes" im Sinne SCHADES sein wird. Dies muB 
nun auf die Struktur des Organs abfarben, und gerade die erwahnten Befunde 
sind darnach angetan, in diese Zusammenhange etwas Licht zu werfen. Zeigen 
sie doch auf, daB sich am Stiitzapparat der Haut Umformungen ereignen konnen, 
die offensichtlich nicht durch mechanisch-traumatische Einwirkungen bedingt 
sind, sondern auf chemischer Grundlage fuBen. Und nichts liegt wohl naher, als 
die Wurzeln hierfiir wieder in Ungewohnlichkeiten des Stoffwechsels zu suchen. 
Aufzuklaren, welche GesetzmaBigkeiten hierbei in Frage kommen, bleibt 
weiterer Forschung vorbehalten. 

Zum Wesen der senilen Atrophie gehort nun, um wieder auf das eigentliche 
Thema zu kommen, daB die Elastica in Verlust gera t, vor aHem inner­
halb des Papillarkorpers und daB das KoHagen Reduktion erfahrt, nicht aber 
Umbau in der eben geschilderten Weise. Wo wir letzterem begegnen, 

Kyr\e, Histo·Bio\ogie der Hant I. 9 
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ist dies ein Akzidens, aus dem wir schlieBen konnen, daB im Organismus des 
Betreffenden neben den physiologischen Involutionsvorgangen noch andere 
Zustande eine Rolle spielen, Stoffwechselstorungen irgendwelcher Art, die nicht 
zu den Alterserscheinungen gehoren. Die senile Atrophie der Raut im 
strengen Sinne des Wortes ist nichts Krankhaftes, sie ist Teil­
erscheinung der allgemeinen Organatrophie im Senium als Ausdruck der schwin­
denden Gewebsenergie. Wenn wir in der Greisenhaut Kollagen urn bau finden, 
so laBt sich natiirlich niemals entscheiden, wann derselbe zustande gekommen 
ist. 1st er in der Tat das Prim are gewesen, so haben wir eigentlich keine senile 

Abb. 65. Schnitt aus der Stirnhaut eines 79jahrigen Mannes (Weigert-Elastica­
Farbung). VergroBerung 42. 

Klinisch waren Zeichen starken Gewebsschwundes gegeben. Histologisch: inselformiger 
Kollagenumbau in der bekannten Weise; die elastischen Fasern durchwegs zerstort. 

Atrophie vor uns, sondern einen pathologischen Zustand mit demselben End­
effekt. So haben wir wohl aIle Rautatrophien bei alten Leuten einzuschatzen, 
die schon friihzeitig begonnen haben. Friihzei tiges "Altern" der Ra u t 
ist pathologisches Symptom und hierbei kommt es allem Anscheine nach 
immer wieder zu der geschilderten Umwandlung des Kollagen. Wahrscheinlich 
kann auch einmal in senil atrophischer Raut das Kollagen sekundar erkranken, 
wenn eben erst verspatet jene Allgemeinstorung hervortritt, die dazu notwendig 
ist. Sicher entscheiden laBt sich kaum je, wie die Dinge im einzelnen abgelaufen 
sind. Zum Beweise dessen will ich Ihnen noch ein Praparat demonstrieren 
(Abb. 65); es stammt aus der Stirnhaut eines 79jahrigen Mannes, dessen Inte­
gument im ganzen Zeichen weitgehender Atrophie dargeboten hatte. Risto-
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10gisch findet sich kein einheitlicher Zustand - neben Stellen schwersten Kol­
lagenumbaues sehen Sie solche, wo das Kollagen, wenigstens farberisch, nor­
malem gleicht und wo nur die elastischen Fasern zerstart sind. Wie man diese 
inselfarmige Degeneration der Bindegewebssubstanz zu deuten hat, ist schwer 
zu sagen; entweder befinden wir uns im Anfangsstadium der Strukturanderung 
-- demgemaB miiBte erwartet werden, daB allmahlich graBere Gebiete des Kol­
lagens, ja vielleicht dessen Gesamtmasse in den Umbau einbezogen wird ---, 
oder es liegt bereits ein Endausgang vor, d. h. zu einem friiheren Zeitpunkt 
war die Cutis diffus betroffen, spaterhin haben aber Riickbildungsvorgange 
an verschiedenen Stellen eingesetzt und damit den jetzigen Zustand bevvirkt. 
Bei letzterer Annahme, die im ganzen naher zu liegen scheint, wiirde sich das 
mit dem WEIGERTSchen Farbstoff so intensiv gefarbte Umwandlungsprodukt 
des Kollagens als ein, gewisser Verwandhmgen fahiger Karpel' darstellen, als eine 
Substanz, die weitere Umbaufahigkeit besitzt, und die weitere kolloid-chemische 
Zustandsanderung kame eben durch das geanderte farberische Verhalten zum 
Ausdruck. Eine gewisse Stiitze fiir solche Vorstellungen ist vielleicht in dem 
Umstand zu erblicken, daB die sich mit dem WEIGERTSchen Farbstoff nicht 
farbenden Bindegewebsbezirke tatsachlich nicht normale Kollagenstruktur 
zeigen, sondern dieselbe unregelmaBige Form, wie die blauschwarz tingierten 
Massen und daB ferner an einzelnen Stellen Ubergange in der Farbung bestehen, 
was offenbar nm im Sinne eines Abblassen, i. e. Herabsinkens der chemischen 
Affinitat des Gewebes zum Farbstoff gedeutet werden kann. Man miiBte sich 
demnach vorstellcn, daB das Kollagen zunachst unter dem EinfluB bestimmter 
abnormer Gewebssafte in die Resorcin empfindliche Masse verwandelt wird, 
die aber ihrerseits wieder gewisser Umpragungen fahig ist und deshalb nicht als 
unveranderliches Endprodukt angesehen werden darf. 

lch bin auf diese Verhaltnisse etwas naher eingegangen, weil sie uns, gewisser­
maBen als Erganzung zu friiher Gesagtem erkennen lassen, welch weitgehende 
Beziehungen zwischen Haut und Gesamtorganismus bestehen, in 
welcher Abhangigkeit sich die Struktur des Hautorgans von 
kolloid-chemischen Einfliissen befindet und wie verfehlt es daher 
ware, Vorkommnisse der eben geschilderten Art als lokale Hautprozesse 
und nicht als Teilerscheinungen einer Allgemeinstarung anzu­
sehen. Wahrscheinlich miissen ja aIle FaIle, woes zur Zersti:irung del' Cutis 
im Sinne dE'S hier besprochenen Typus del' Atrophie kommt, so gedeutet werden 
und wir entfernen uns eigentlich mehr und mehr von del' Vorstellung, daB 
beispielsweise lokale Reize und Schadigungen allein derartiges iiberhaupt zu 
bewirken vermagen. Kaum an einem zweiten Objckt laBt sich zu diesel' Frage 
bessel' Stellung nehmen als an dem del' 

Striae distensae; 

deshalb sei ihre Besprechung hier eingefiigt. Fiir sie wurde die rein mechanische 
Entstehung vielfach angenommen. Die Tatsache, daB Striae an ihren Lieblings­
stellen im Bereich des Abdomens in der Regel immer dann in Erscheinung 
treten, wenn dasselbe an Umfang zunimmt (Graviditat, Ascites, Adipositas 
u. a. m.), hat zur Vorstellung von einer ZerreiBung der Cutis durch Uber­
dehnung ihrer Elemente, besonders der elastischen Fasern gefiihrt und der 
histologische Befund schien dem nicht zu widersprechen. 1m Vordergrund 

9* 
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desselben (Abb. 66) stehen namlich immer wieder Kontinuitatstrennung der 
Elastica, vor allem im Bereiche der tieferen Cutisschichten. Von einem regel­
maBigen Fasersystem ist hier nichts mehr zu finden, vielfach liegen zwischen 
den gedehnten Biindeln des Kollagens nur kurze Bruchstiicke von Elastica, 
die gar nicht selten Quellungserscheinungen und gegeniiber normalem elastischen 
Gewebe gewisse Unterschiede in der Farbbarkeit aufweisen. UNNA hat auf 
diese Degenerationsvorgange besonders hingewiesen und aus der Tatsache, daB 
man sich ihr Zustandekommen durch ZerreiBung allein kaum vorstellen konne, 
gewisse Zweifel hinsichtlich der Auffassung geauBert, daB es sich bei den Striae 
um rein mechanische Deformitaten handle. Und wie weitere Studien ergeben 

Abb. 66. Schnitt durch Striae distensae der Bauchhaut (Weigert.Elastica-Farbung). 
Unordnung im elastischen Fasersystem, vor allem in den tieferen Cutisschichten vielfach 

gequollene und zerrissene Elemente (e. F.). Co. Kollagenbiindel. 

haben (in letzter Zeit BRUNAUER), scheint es in der Tat sehr wahrscheinlich, daB 
der mechanische Insult nur von sekundarer Bedeutung ist, daB er keine Atrophie 
bewirkenkonnte, wenn nicht die Elastica durch chemische Einfliisse 
primar geschadigt ware. So reihen sich die Striae von selbst den friiher er­
wahnten, auf chemischen Ereignissen beruhenden Atrophisierungsvorgangen an. 

Bemerkenswert ist nun noch, daB bei all diesen Atrophien parallel den Ver­
anderungen an Elastica und Kollagen auch die R aut anh a ng e geschadigt werden. 
Talg- und SchweiBdriisen schrumpfen, vielfach verschwinden sie iiberhaupt, 
Trockenheit und Fettarmut senil oder prasenil atrophischer Raut ist auf diesem 
Ausfall zu beziehen; auch an den Raarfollikeln kommt es zu Riickbildungs­
erscheinungen, atrophische Raut ist vielfach haarlos. Und noch ein Symptom 
muB erwahnt werden, das eigentlich im Gegensatz zu all dem bisher Aufge­
zahlten steht, deshalb namlich, well es auf AuBerungen von Hyper- und nicht 
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Rypofunktion des Gewebes beruht: ich meine das Auftreten von Pig­
mentflecken im Bereiche atrophischer Raut (vgl. Abb. 62) und um­
schriebenen Epithelwucherungen, die schlieBlich in malignes Wachstum 
ausarten konnen. Auch Borstenhaar kann dort und da in Erscheinung treten, 
ich erinnere Sie an den Kinnbart alter Frauen. Wir haben ja von diesen 
merkwiirdigen Verhaltnissen schon einmal gesprochen und ich verweise Sie 
auf die einschlagigen Praparate. Wie die biologischen Zusammenhange zwischen 
Cutisatrophie, im besonderen des Kollagenumbaus und Epithelhyperfunktion, 
ausgedriickt in der erhOhten Pigmentsekretion und Wachstumsenergie der 
Basalzellen liegen, ist noch volliges Geheimnis. Jedenfalls haben wir es mit 
einer interessanten und biologisch hoch bedeutsamen Tatsache zu tun, die 
dazu berufen sein wird in der Frage der Entstehung des Rautkrebses mit 
klarend zu wirken. 

Von schlaffen Atrophien haben wir nun noch die marastische und idio­
pa thische zu besprechen. Erstere ist kurz abzutun. Wir finden sie bei Kranken, 

Abb. 67. Schnitt aus der Riickenhaut eines 28jahrigen, an kavernoser Lungentuberkulose 
verstorbenen Mannes. Klinisch: hochgradiger Marasmus mit weitgehender Atrophie der 

Raut. VergroBerung 85. 
Ristologisch: schmale Epidermis, geschrumpfter Papillarkorper, Kollagen reduziert; im 

Schnitt keine Anhangegebilde. 

die an schweren, chronisch verlaufenden Allgemeinprozessen leiden (Tuberkulose, 
maligne Neoplasmen u. a. m.); sie ist damit unabhangig vom Alter des Indi­
viduums. Es kommt in allen solchen Fallen zunachst zum Schwunde des Fett­
polsters im Unterhautzellgewebe; dadurch wird die Cutis fiir die Unterlage zu 
weit und man sieht sie vielfach in Falten iiber die gleichfalls atrophische Mus­
kulatur gelegt. Selbst erfahrt sie Reduktion (Abb. (7); genau so wie das dauernd 
verminderte Angebot an notigem Aufbaumaterial an allen Organen des Korpers 
zu Riickbildungserscheinungen fiihrt, ist dies eben auch fiir die Raut der Fall. 
In del' Tat wird sie an allen Abschnitten verschmiUert; die Epidermis ist dunner, 
die Cutis, der Driisenapparat geschrumpft, ~ kurz iiberall Erscheinungen des 
Gewebsschwundes. Aber -- und darin liegt der Unterschied gegeniiber der 
senilen Atrophie ~ es kommt zu keinem Zugrundegehen der Elastica, zu keinen 
Quellungserscheinungen an derselben u. dgl. m. Naturlich ist sie vom Atrophi­
sierungsprozeB nicht vollig verschont, was vor allem durch die besondere Zart­
heit ihrer Elemente zum Ausdruck kommt, aber vorhanden ist sie. Wir haben 
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also hier einen von der senilen Atrophie wesensverschiedenen ProzeB vor uns, 
der nur im Endeffekt gewisse Gemeillsamkeiten damit aufweist. 

Ahnlich liegen die Dinge bei der sog. 

idiopathischen Atrophie; 

auch sie hat hinsichtlich Entstehungsmechanismus nicht das Geringste gemeinsam 
mit den urn die senile Atrophie sich gruppierenden Formen des Hautschwundes. 
Hier tritt uns als Hauptscheidungsmerkmal vor allem der Umstand entgegell, 
daB entzulldliche Gewebsvorgiinge den AtrophisierungsprozeB einleiten, 

n.E. 

_fl_.E
.
l
. 

e. F. 

e.G. 

Abb. 68. Initialstadium von idiopathischer Hautatrophie; Schnitt durch einen 
infiltrierten Herd aus der Streckseite des Vorderarmes. (Klinisch: typischer Fall 
einer Herxheimerschen Akrodermatitis.) (Orcein-Methylenblau-Farbung.) Vergriillerung no. 
a. E. Epidermis, bereits ein wenig atrophisch. Die obersten Cutispartien von einem dichten 
RundzeHeninfiltrat durchsetzt (E. 1.); bei e. G. erweitertes Gefall. 1m Entziindungsherd 
die elastischen Fasern (e. F.) vielfach schon fehlend, wo sie noch er halten sind, erscheinen 

sie zerrissen. 

ja das Wesentliche desselbell darstellen. Die Atrophie ist Endeffekt 
einer chronisch verlaufenden Entzulldung, daher auch der Name 
fur diese Gruppe von Erkrankungen: Dermatitis chronic a atrophicans 
idiopathica; je nach Sitz und Ausdehnung der Affektioll sprechen wir von 
Akroderma ti tis (Type HERXREIMER), wo vor allem die Streckseitell der 
Extremitiitenenden befallen sind, von Dermatitis atrophicans diffusa 
bei mehr universeller Verbreitung des Prozesses und von Dermatitis atrophi­
cans maculosa, wo die Liision fleckformig in Erscheinullg tritt. Allen diesen 
verschiedenen Formen ist, wie wir insbesondere durch die Arbeiten von FINGER 
und OPPENHEIM kennen gelernt haben, gemeinsam, daB sie mit Infiltrat· 
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bildung in den obersten Teilen der Cutis beginnen (Abb. tiS); die 
Infiltrate bestehen ausschlieBlich aus Rundzellen und gruppieren sich vielfach 
um erweiterte GefaBe; in diesem Stadium haben wir klinisch mehr oder weniger 
das Bild eines Erythems, einer persistierenden Hautrotung gegeben. Das In­
filtrat kann allmahlich an Masse zunehmen und vor aHem auf die tieferen Cutis­
schichten ubergreifen, klinisch entwickelt sich jetzt das Stadium entweder 
umschriebener, plattenformiger Hauteinlagerungen oder einer diffusen Cutis­
verdichtung 1m histologischen Schnitt zeigt sich auf dieser Hohe des Pro­
zesses die Cutis propria in toto von Rundzellen durchsetzt und, was besonders 
bemerkenswert ist, der elastische Faserapparat be reits wei tgehend 

Abb.69. Endstadium einer idiopathischen Atrophie. Streckseite des Vorderarmes, 
und zwar Stelle, wo atrophische und klinisch normale Haut aneinander stieBen. (Weigert-

Elastica.Farbung. ) 
Kontrast zwischen linker und rechter Halite des Praparates. Links elastische Fasern er­
halten (e. F.), wenn auch nicht ganz der Norm entsprechend (im Papillarkorper vieliach nur 
Bruchstticke von Fibrillen), rechts volliges Fehlen derselben, das Kollagen hier ein wenig ver· 
dichtet (vielleicht Beginn von Fibrombildung), in diesem Areale erweiterte GefiiJ3e (e. G.). 
Die Epidermis atrophisch (a. E.); Grenzlinie zwischen ihr und der Cutis eine Gerade. 

beschadigt. Von einem regelmaBigen Fibl'illennetz ist nichts mehr zu finden, 
die Fasel'll haben zum groBten Teil ihre Farbbarkeit vcrloren, nur dort und da 
sind sie noch in Resten erhalten. Irgendwelche Quellungs- oder Verklumpungs­
vorgange, wie sie uns vorher begegnet sind, lassen sich an ihnen nicht fest­
stellen, was in Hinblick auf die Verh11ltnisse bei der fruher erorterten Gl'uppe 
von Atrophien besondel's erwahnt zu werden verdient. Darauf hingewiesen sei, 
daB die Elastica gelegentlich auch in der Umgebung eines entzundlichen 
Herdes zugrunde gehen kann, also ohne daB sich an def betreffenden Stelle in 
der Cutis Infiltrate gebildet hatten. Diesel' Modus ist wohl nicht die Regel, 
immerhin aber, wie gesagt, anzutreffen und fiir die Frage des Zustandekommens 
der Elastica-Destruktion nicht ohne Interesse. Denn hier werden wir formlich 
zur Annahme gezwungen, daB chemische Substanzen vol'handen sein miissen, 
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die in die Umgebung des Entziindungsherdes gewissermaBen diffundieren und 
dort ihren schadigenden EinfluB geltend machen. 

VerhaltnismaBig bald nachdem das Stadium der Infiltration erreicht ist, 
treten auch die ersten Zeichen der Atrophie hervor; die Hautoberflache zeigt 
jetzt feine Faltelung, gelegentlich ein wenig abnorme Verhornung, sie fiihlt 
sich trockener an. Allmahlich werden diese Veranderungen starker, und zwar 
im selben Verhaltnis als parallel der Resorption des Infiltrates die Cutis mehr 
und mehr zusammenfallt. Im Endstadium (Abb. 69) haben wir einfache 
histologische Verhaltnisse gegeben: die Epidermis ist atrophisch und verhornt 
abnorm (klein lamellose Schuppung), ein Papillarkorper fehlt, desgleichen das 
elastische Fasersystem, gelegentlich im Bereiche der ganzen Cutis; geringgradige 
degenerative Erscheinungen am KOllagen, Verschmalerung der Biindel, nicht 
selten eine gewisse Homogenisierung desselben; die GefaBe, vor allem die 
Venen zeigen Erweiterung; die Hautanhange sind entweder vollig zugrunde 
gegangen oder auf kleine Reste geschrumpft. In diesem Stadium deckt sich 
nun eben der histologische Befund weitgehend mit dem bei der senilen 
Atrophie, die Wege aber, die dazu gefiihrt haben, sind ganz verschieden und 
auf durchaus anderer Grundlage fuBend. 

Biologisch interessant ist noch die Tatsache, daB wir auch bei der idio­
pathischen Atrophie gelegentlich sekundar hypertrophischen Gewebs­
auBerungen begegnen konnen, demnach grundsatzlich' ahnlichem, wie 
wir es beim senilen und prasenilen Hautschwund kenne'U gelernt haben. 
N ur ist es bei letzterem immer die E p ide r m is, die in einen solchen Z ustand 
der Hyperfunktion geraten kann, wahrend bei der idiopathischen Atrophie 
der analoge Vorgang im Bereiche des Bindegewebes in Szene tritt. Die 
Wucherung desselben kann entweder zur Ausbildung umschriebener, derber, 
fibromahnlicher Knoten fiihren, wie sie OPPENHEIM, NOBL u. a. be­
schrieben haben - gelegentlich sogar zu Sarkomen, wie dies von uns in 
einem Fall beobachtet wurde (Mitteilung von KLAAR) - oder zu diffusen 
sklerodermieahnliehen Verdieh tungen der Haut. Letztere, gar nieht 
so selten vorkommende Variante ist deshalb im besonderen bemerkensweLt, 
weil bei ihr oft auf weite Streeken das klassisehe Bild des 
schlaffen Hautschwundes verloren gegangen und ein der Sklero­
dermie ahnlicher Zustand entwickelt ist. Gerade diese FaIle werden 
deshalb gerne als Zusammentreffen von idiopathischer Hautatrophie mit 
Sklerodermie gedeutet und daraus Beziehungen zwischen beiden Prozessen 
abgeleitet - mit Unrecht, wie gleich vorweggenommen sei. Idiopathisehe 
Hautatrophie und Sklerodermie sind ihrem Wesen nach gewiB 
vollig verschiedene Erkrankungen. In klinischer Hinsicht konnen sie 
allerdings, was ihre Endausgange betrifft, gelegentlich iibereinstimmende 
Bilder aufweisen -, die Dinge liegen diesbeziiglich ahnlich, wie wir es von 
der senilen und idiopathisehen Atrophie gehOrt haben. Und der Grund dafiir 
ist darin zu suchen, daB es eben im AnschluB an den Atrophisierungs­
prozeB zu diffusen Verdichtungen des Bindegewebes kommen kann, die den 
schlaffen Hautschwund zu einem straffen verwandeln. Im Gegen­
satz zu dem gewohnlichen Bild der idiopathischen Atrophie, wo die Haut­
oberflache ein zerknittertes und gerunzeltes Aussehen darbietet, zeigt sie sieh 
jetzt straff gespannt, von der Unterlage kaum abhebbar, gelblichweiB 
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verfarbt und alabasterartig glanzend. Die dunne, durchscheinende Epidermis 
tragt haufig ephelidenartige Einsprengungen, die erweiterten Venen sind 
durch sie hindurch in del' Regel gut siehtbar. Lieblingsstelle fUr diese Ver­
anderungen: das untere Drittel del' Unterschenkel, Dorsum pedis und Streck­
seiten del' Vorderarme. Anatomisch (Abb. 70) handelt es sich urn fibromatose, 
an hypertrophisches Narbengewebe erinnernde Einlagerungen in die Cutis; 
zwischen den oft plaquesartig angeordneten, verdickten Bindegewebsbundeln 
finden sieh bei WEIGERT-Farbung gar nicht selten Gruppen von Fasern, 
Resoreinfasern im Sinne BIERICHS, die sleh also genau so verhalten wie 

u.c.--"!! __ ......... ,....:;._ 

e.G. 

Abb. 70. Schnitt durch eine sklerodermieahnliche Plaques bei idiopathischer 
A trophie aus der Streckseite des unteren Drittels des Unterschenkels. (Klinisch sonst 

typisches Bild des idiopathischen Hautschwundes.) (Weigert-Elastica-Farbung.) 
Die Epidermis atrophisch (a. E.), leicht wellig verlaufende Grenzlinie gegenuber der Cutis. 
Diese homogenisiert, das Kollagen geschrumpft (a. C.), von derb fibrosem Aussehen; bei 
n. e. F. offenbar neugebildete (elastische?) Fibrillen, sonst fehIen dieselben im Bereiche der 
umgebauten Cutis; stark erweiterte GefaBe (e. G.) befinden sich dortselbst. Unterhalb 
dieses Herdes, in den tieferen Schichten der Cutis ist die fibrillare Struktur der Kollagen­
bundel erhalten, zwischen ihnen elastische Fasern (e. F.), die wohl als praexistente 

angesehen werden mussen, und beschadigt sind. 

elastisehe und aHem Anseheine naeh neugebildetes Material darstellen. Wir 
werden auf diesen Befund spateI' noeh einmal zu spreehen kommen. 

Aus dem mikroskopisehen Bild ist eine Abgrenzung dieses eigenartigen End­
zustandes del' Dermatitis atrophicans gegenuber eehter 

Sklerodermie 
durehaus moglieh, und damit kommen wir zur Bespreehung del' Histologie 
dieses Prozesses. Aueh hier haben wir wieder mit versehiedenen Befunden zu 
rechnen, entspreehend den versehiedenen Entwieklungsstadien del' Erkrankung. 
1m Beginn derselben stoBen wir auf entzundliehe Infiltration, dieselbe ist abel' 
niemals so hochgradig wie bei del' Dermatitis atrophieans. Die Zellansamm­
lungen halten sieh durehaus an den Verlauf del' meist etwas erweiterten Gefa6e, 
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nirgends findet eine diffuse Uberschwemmung der Cutis damit statt. In alteren 
Stadien (Abb. 71) wird die entzundliche Reaktion geringer, dafiir zeigt sich 

Abb. 71. Schnitt aus einem alteren Sclerodermieherd. (Klinisch handelte es· sich um 
eine umschriebene Plaques aus der Brusthaut, die noch nicht ins atrophische Stadium 

iibergetreten war.) Vbersichtsbild. VergriiBerung 85. 
Die Cutis, im ganzen verbreitert, erscheint aus aufgequollenen, vielfach verlagerten Kollagen­
biindel zusammengesetzt (Co.). Stellenweise, besonders um erweiterte GefaBe (G.), maBige 
Rundzelleninfiltration (R.I.). Die Epidermis zeigtkeine Atrophie, Cutispapillen erhalten. 
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jetzt nicht. selten die Wand der GefaBe, vor aHem der kleinen Arterien sklerosiert, 
ihre Intima gewuchert. Kennzeichnend fur den ProzeB sind Wucherungs­
vorgange am Bindegewebe und Veranderungen desselben im Sinne 
von Quellung; Ergebnis dessen: Verbreiterung der kollagenen Fasern und 
Bundel und vielfache Umlagerung derselben. Die Cutis verliert dadurch ihre 
normale Struktur, sie erscheint nun aus plumpen, oftmals miteinander eigen­
tumlich verfilzten Gewebsmassen aufgebaut. Die elastischen Fasern (Abb. 72) 

Abb. 72. Schnitt durch eine gleichfalls altere Sclerodermieplaques. (Weigert­
Elastica-Farbung. Vergr5/3erung 85.) 

Zwischen den verbreiterten Kollagenbiindeln iiberall elastische Fibrillen gegeben, allerdings 
vielfach zerrissen. An einer Stelle ein kleiner Entziindungsherd. Die Cutispapillen nicht 

verstrichen. 

gehen, selbst in vorgeschrittenen Fallen, nicht vollig zugrunde; sie konnen ge­
legentlich zwar Rarefikation und ZerreiBung erfahren, aber immer wieder finden 
sie sich zwischen den gequollenen Kollagenbundeln. Degenerationserschei. 
nungen derart, wie wir sie fruher kennen gelernt hahen, sind an ihnen nicht 
zu beobachten. Es handelt sich also hier in der Hauptsache um eine Erkran­
kung des Kollagens, um eine Zustandsanderung desselben, die wir wohl 
wieder nur auf koHoid-chemische Einflusse beziehen mussen, und damit reiht 
sich der sklerodermatische ProzeB von selbst an die zuerst erwahnte Gruppe 
von Atrophien an. Offenbar sind es aber ganz anders geartete Stoffe, die 
hier das Gewebe imbibieren und zur Quellung bringen - - das mussen wir aus 
dem differenten Erfolg schlieBen, aus dem voUig anderen strukturellen und 
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farberischen Verhalten des umgebauten Kollagen. Niemals farben sich diese 
Massen mit dem sauren Orcein oder WEIGERTSchen Farbstoff; in VAN GIESON­
Schnitten treten sie in deutlicher Abhebung von normalem Kollagen in 
eigenartig braunroter Farbe hervor. Dieser Kontrast zwischen normalem und 
sklerodermatischem Bindegewebe bei VAN GIESON-Tinktion kommt, wovon man 
sich immer wieder iiberzeugen kann, besonders deutlich in alteren, im ganzen 
schon etwas abgeblaBten Schnitten zum Ausdruck - er ist meines Erachtens 
Beweis dafiir, daB das Kollagen eben auch c hem i s c h umgeformt worden ist. 
VeranlaBt wird diese Strukturanderung zweifellos durch die Anwesenheit von 
Substanzen, die einem fehlerhaften Stoffwechsel entspringen; wo der primare 
Schaden sitzt, ist una dermalen noch unbekannt, wahrscheinlich im Komplex 
des endocrinen Systems. Die Sklerodermie ist daher im strengen Sinne des 
Wortes ebenso wenig eine Hautkrankheit, wie die prasenile Atrophie mit dem 
typischen Kollagenumbau, - sie ist Teilsymptom einer Allgemeinstorung. Der 
Endausgang dieser Hypertrophie und Umformung des kollagenen Gewebes 
ist Atrophie. Die gequollenen Massen schrumpfen allmahlich und verwandeln 
sich zu narbenartigem, sklerotischem Gewebe. Alle in ihrem Bereiche ge­
legenen Hautanhange gehen hierbei zugrunde, die Epidermis verfallt in Atro­
phie. Der Endausgang des sklerodermischen Prozesses ist immer derselbe, 
gleichgiiltig ob es sich um die diffuse Form desselben oder um eine der um­
schriebenen Formen (Sclerodactylie, Morphea) handelt: straffe Atrophie, 
d. h. feste Verbindung der geschrumpften Oberhaut mit der zu einer fibrosen 
Masse verwandelten Cutis. . 

Gewisse FaIle von umschrie bener Sklerodermie konnen aber ein etwas 
anderes histologisches Geprage darbieten. lch meine damit die FaIle der sog. 

White spot disease, 

die bekanntlich durch das Vorhandensein scharf umschriebener, meist nicht 
viel iiber linsengroBer, derb harter, alabasterartig glanzender, schneeweiBer 
Flecke charakterisiert sind; sie sitzen vorzugsweise am N acken und Hals 
und werden ob ihres Aussehens ganz allgemein als Erscheinungsformen der 
circumscripten Sklerodermie aufgefaBt. Anatomisch unterscheiden sie sich 
nun aber doch davon, wie Sie aus dem vorliegenden Praparat entnehmen konnen 
(Abb. 73). O. SACHS hat dasselbe meiner Sammlung freundlichst iiberlassen. 
Sie sehen einen streng umschriebenen Herd umgebauten Kollagens, die Struktur 
desselben ist ganz so wie bei Sklerodermie - nur fehlen die elastischen 
Fasern, an einer einzigen Stelle sind noch Reste hiervon erhalten. Der Kontrast 
der erkrankten Stelle gegeniiber der von der Schadigung freigebliebenen an­
grenzenden Haut ist ob dieses Mangels der Resorcinfasern besonders in die Augen 
springend. Entziindliche Elemente umsaumen dort und da den Krankheitsherd. 

Ob man diese Erkrankung zur Sklerodermie rechnen darf 1 lch glaube 
nicht. Trotz der klinischen ldentitat liegt offenbar ein ganz anderes Schadigungs­
prinzip vor, das im Verlust der Elastica seinen Ausdruck findet. Es ist doch 
offenbar kein Zufall, daB bei der Sklerodermie resorcinophile Substanzen im 
Gewebe erhalten bleiben; die Noxe greift dieses System wenig oder gar nicht 
an, sie halt sich vornehmlich an das Kollagen und zerstort nur dieses. Die 
im allgemeinen empfindlichere Substanz - als diese haben wir die Elastica 
kennen gelernt - wird bei der Sklerodermie verschont, um so mehr dafiir das 
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Kollagen getroffen. Darin kommt doch aller Wahrscheinlichkeit nach ein 
Schadigungsprinzip zum Ausdruck, das mit dem Wesen des Prozesses ver­
kniipft sein wird und ihm auch den Stempel aufdriickt. W 0 wir diese Ver­
haltnisse nicht finden, liegt offenbar ein ganz anderes Geschehen vor, auch wenn 
der klinische Endeffekt der gleiche ist. Dnd so steht es mit der White spot 
disease. Symptomatisch stimmt sie mit der Sklerodermie weitgehendst iiberein 
-- genetisch ist sie offenbar etwas ganz anderes. Meines Erachtens steht sie 
dem Wesen nach der idiopathischen Atrophie viel naher als der Sklerodermie. 
Dnd vielleicht liegen die Dinge ahnlich, wie wir gerade friiher gehOrt haben: 
vielleicht besteht zwischen Atrophia maculosa circumscripta, i. e. Anetodermie 

R. 

Abb. 73. White spot disease. Fleck aus der Riickenhaut. Lithion·Carmin-Weigert-
Elastica-Farbung. VergroBerung :30. 

Stelle aus den Randpartien des Herdes, der gegen die normale Umgebung offenbar nicht 
scharf abgegrenzt ist; daher in der Mitte der Atrophie einzelne elastische Fasern, die als 
Einstrahlungen von der Peripherie her angesehen werden miissen. In der Umgebung des 

Focus geringgradige entziindliche Reaktion (R.). 

und White spot disease ein ahnlicher Zusammenhang wie zwischen schlaffer 
und straffer Variante der Akrodermatitis diffusa atrophicans. Die Analyse des 
anatomischen Substrates spricht mehr fiir diese Auffassung als fUr die Zuzahlung 
der White spot disease zur Sklerodermie. 

Zu den straffen Atrophien gehort nun auch die sog. 

Rontgen- und Radiumhaut; 

sie erinnert in ihrer Klinik tatsachlich an die Endausgange bei Sklero­
dermie, sie fiihlt sich ebenso derb an, erscheint ebenso an die Dnterlage an­
geheftet und verrat den gleichen alabasterartigen Oberflachenglanz. Verschieden 
ist die exzessive Entwicklung von Teleangiektasien, was ihr bekanntlich mit 
das charakteristische Aussehen verleiht, desgleichen das Vorhandensein von 
reichlich Pigmentflecken, und die Tatsache, daB sich bei langerem Bestand 
der Atrophie haufig Verdickungen des Epithels, warzige Auswiichse entwickeln, 



142 Atrophie der Haut. 

die spaterhin vielfach Umwandlung zu krebsigen Bildlmgen erfahren '- ein 
Ereignis, das bei Sklerodcrmie niemals zur Beobachtung kommt; in letzterer 
Hinsicht iihnelt die Rontgenhallt vielmehr den schlaffen Atrophien, vor allem 
der Greisenhaut. Recht haufig finden sich nehen der Atrophie narbige Ver­
anderungen als Endausgang seinerzeitiger Geschwiirsbildung, und zwar 
liegen dieselben in der Regel im Zentrum der erkrankten Hautpartie, umgeben 

Abb. 74. Schnitt durch eine Radiumhaut, drei Jahre nach Bestrahlung. (Weigert­
Elastica-Farbung.) VergroBerung no. 

e. G. erweiterte GefaBe, in homogene Grundsubstanz eingelagert. P. Fl. Pigmentierte 
Basalschicht, entspricht klinisch einem Pigmentfleck.· n. F. neugebildete elasticaahnliche 

Fibrillen. 

von atrophischen Stellen; in solchen Fallen haben wir naturlich keinen einheit­
lichen anatomischen Zustand vor uns. Von Rontgen-Radium-Atrophie der Haut 
kann man strenge genommen nur dort sprechen, wo Ulcerationen nie gegeben 
waren. Jedenfalls stellen nur diese FaIle die reine Form der Rontgenhaut dar. 

Mikroskopisch sind die Bilder von Rontgen- und Radiumhaut der Haupt­
sache nach identisch, untereinander verschieden je nach der Entwicklungs­
hohe des Prozesses. lch zeige Ihnen Schnitte von einer Radiumatrophie 
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drei Jahre nach Bestrahlung (Riickenhaut) (Abb. 74). Die Epidermis sehen Sie 
hier ein wenig verdickt, ihre Basalschicht an einer Stelle stark pigmentiert 
(Lentigo), keine abnormen Verhornungsvorgange. Ein regelmaBiger Papillar­
korper fehlt, die Grenzlinie zwischen Oberhaut und Bindegewebe verlauft 
in leicht welliger Linie. Der dem Epithel unmittelbar anliegende Corium­
abschnitt ist homogenisiert, verrat keinerlei fibrillare Struktur und volligen 
Mangel an elastischen Fasern. Eingebettet in diesel' Masse liegen erweiterte 
Capillaren abschnittsweise stark mit Blut gefiillt; vielfach reichen die ekta· 
sierten Gefa13e bis knapp unter die Epidermis, gelegentlich zeigen sie ge­
wucherten Endothelbelag. 

Abb. 75. Stelle aus dem friiheren Praparat. VergroBerung 380. 
Es soIl den eigenartigen Charakter des neugebildeten fibrillaren Gewebes demonstrieren. 

Vollig umgebaut erscheint die eigentliche Cutis, und zwar bis in die tiefsten 
Schichten hinab. An Stelle der gewohnlichen Kollagenbiindel wt ein fibrillares 
Gewebe getreten, dessen Elemente sich genau so wie elastische Fasern mit 
dem WEIGERTSchen Farbstoff intensiv farben. Die vielfach recht dicken 
Fibrillen zeigen durchwegs welligen Kontur und verlaufen, sich gegenseitig 
iiberschneidend, parallel zueinander und parallel zur Oberflache; die sparlichen 
Liicken, welche sie zwischen sich frei lassen, sind durch fibroses Gewebe aus­
gefullt (Abb. 75). Gar nicht selten, besonders in der Tie£e der Cutis, erscheinen 
Fibrillen zerrissen und verklumpt. Eine Homogenisierung des Gewebes in 
der Art, wie wir es beispiclswdse bei der Witterungshaut kennen gelernt haben, 
namlich daB groBere Partien der Cutis zu einer mit Orcein oder dem WEIGERT· 
schen Farbstoff sich diffus farbenden Masse verwandelt sind, erfolgt hier 
nicht, die fibrilliire Struktur dieses eigenartigen Gewebes bleibt wie es scheint 
sehr lange, wenn nicht uberhaupt erhalten. Wie wir uns das Zustandekommen 
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desselben zu erklaren haben, ist noch durchaus nicht eindeutig entschieden. 
DaB es sich nicht urn praexisten tes Gewebe handelt, daB diese Fasern vor 
allem trotz ihres farberischen Verhaltens nichts zu tun haben mit praexi­
stenter Elastica, ist zweifellos. Dafiir spricht neben anderem die Tatsache, 
daB erfahrungsgemaB die elastischen Fasern nach iibermaBiger Rontgen- oder 
Radiumbestrahlung sehr bald zugrunde gehen. Dies will ich Ihnen in einem 

'--itw~_ E. D. 

'Abb. 76. Schnitt durch eine 14 Tage alte Rontgendermatitis. (Weigert-Elastica-
Farbung.) 

Die Epidermis im Zustand weitgehender Degeneration (E. D.), Quelhmg der Zellen, unregel­
mallige Lagerung derselben, vieHach Zusammenfliellen der Kerne. Stellenweise lagern 
in den Zellen Pigmentschollen. Die Grenze zwischen Oberhaut und Cutis ist verwischt. 
In der Cutis, besonders ihren oberen Schichten entziindliche Infiltration (R. 1.). Elastische 

Fasern nachweisbar, aber im Zerfall begriffen (E. F.). 

Praparat von Rontgenverbrennung demonstrieren, die etwa 14 Tage alt war; 
sie trat am Riicken nach einer Thoraxdurchleuchtung unter dem typischen Bild 
der umschriebenen Dermatitis in Erscheinung und endete nach monatelangem 
Veriauf mit Atrophie, ohne daB es in der Umgebung der Probeexcision jemals 
zu geschwiirigem Zerfall der Raut gekommen ware. Wir haben so einen Fall 
reiner Atrophie vor uns, und die Probeexcision kann tatsachlich als Testobjekt 
fiir die Anfangslasionen dieses Zustandes gewertet werden. Sie sehen hier nun 
(Abb. 76) ein ganz anderes Bild wie in dem friiheren Schnit,t . 1m Vordergrund 
steht Epitheldegeneration und Entziindung, nicht Kollagenschadigung 
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und -umbau. Die Veranderungen in del' Epidermis sind kennzeichnend fiir den 
ProzeB; sie betreffen hauptsachlich die Zellen des Rete Malpighii, VOl' aHem 
die del' Basalschicht und bestehen in eigenartigen QueHungserscheinungen der­
selben. Die ZeHen sind oft auf da;., Doppelte gegeniiber del' Norm aufgequollen 
und vakuolisiert, ihre Faserung ist verloren gegangen, ihr Kern durchwegs 
geschadigt; gelegentlich £liessen benachbarte Elemente zusammen, wodurch 
riesenzellartige, oft wabige Gebilde entstehen mit pyknotischen Kernen. Kern­
zerfall spielt beim Degenerationsvorgang eine groBe Rolle und man sieht da­
her allerorts Chromatinsubstanz in bald kleineren, bald groBeren Schollen und 
Klumpen liegen. Die Zellen biiBen dabei ihre Farbbarkeit recht wesentlich cin, 
was sich VOl' allem auch darin ausdriickt, daB die Grenzlinie zwischen EpideImis 
und Cutis durchaus nicht so deutlich hervortritt wie de norma. Man hat oft 
Schwicrigkeiten zu entscheiden, wo das Epithel aufhOrt und wo del' Papillar­
korper beginnt. Bemerkenswert ist, daB man in den vakuolisierten Zellen viel­
fach Pigmentkliimpchen findet, zweifellos das Produkt abnormer Pigment­
bildung. 

Diesel' Degenerationsvorgang im Epithelbereich ist klinisch in keiner Weise 
hervorgetraten, VOl' aHem hat er nirgends ZUlli Verlust del' Oberhaut gefiihrt, 
und wir haben damit ein Beispiel gegeben, in welch hohem MaBe Zell­
schadigungen ausgeglir.hen werdenkonnen. Wie die Veranderungen im 
Epithel hier sind, sollte man volle WiederhersteJlung kaum erwarten, viel­
mehr Nekrose als folgendes Ereignis -- und doch ist es weiterhin im Bereiche 
del' Schadigung nirgends dazu gekommen, sondern zur Reparation, d. h. die 
Basalzellen haben allmahlich doch wieder in die physiologische Bahn zuriick­
gefunden. Wahrscheinlich stellen die vorliegenden Epithelveranderungen die 
auBerste Grenze dessen dar, wo Reparation aus dem beschadigten Zellbestand 
heraus iiberhaupt noch moglich ist; nul' ganz wenig starkere Schadigung 
miiBte zu Nekrose fiihren, in del' Tat findet sich ja dieses Ereignis im Verlaufe 
von Rontgenentziindungen del' Raut gar nicht selten. 

Was nun die Veranderungen im Bindegewebe betrifft, so fallt zunachst die 
cntziindliche Reaktion im oberen Anteil des Corium auf. Die Capillaren 
sind erweitert - gelegentlich macht es den Eindruck, als ob ihre Endothelien 
gequollen und vermehrt waren - und um die GefaBe sind Rundzellen gelagert; 
auch eine gewisse 6dematose Durchtrankung des Gewebes scheint gegeben 
zu sein. Das Kollagen zeigt in dem Schnitt keinerlei Veranderung, hingegen 
die Elastica zweifellos Zeichen des Zerfalls. Dies sieht man deutlich 
im Bereich des Papillarkorpers, wo stellenweise schon das regelmaBige Netz 
von Fasern verloren gegangen ist. In den tieferen Cutislagen stoBt man auch 
auf zerrissene und verquollene Faserelemente. 

Die Alterationen del' Cutis sind demnaeh im Anfangsstadium des Prozesses 
gering und das ist allen Rontgenentziindungen del' Raut eigentiimlich. Del' 
Dmbau des Kollagens setzt durchwegs spateI' ein, in del' Regel zu einem Zeit­
punkt, wo die akut hyperamischen Erscheinungen schon lange geschwunden sind; 
darauf basiert ja die klinische Tatsache, daB sich die Atrophie del' Raut oft 
erst viele Monate nach del' Bestrahlung, nachdem das Stadium del' Entziindung 
langst abgelaufen ist, bemerkbar macht. Genau so, wie zwischen Bestrahlungs­
trauma und Auftreten del' Dermatitis in del' Regel eine gewisse Latenzzeit 
eingeschaltet ist - verschieden lange je nach dem Grade del' Schadigung -, 

Kyrle, Histo-Biologie der Hant I. 10 
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ist dies auch zwischen Dermatitis und Atrophie del' Fall, nul' daB del' Zwischen­
raum hier ausnahmslos langeI' bemessen erscheint. Biologisch ist dieses ver­
zogerle Reagieren des Gewebes hochst bemerkenswert und wohl nul' damit zu 
erklaren, daB sowohl Epithel- als Bindegewebszellen nicht in del' Lage sind, die 
in sie eindringenden Energien voll zu binden und zu neutralisieren; offenbar 
bleiben Energien ubrig, in del' 7. elle verankert, die eine gewisse Dauerwirkung 
zu entfalten vermogen - insoweit eine Wirkung mit verschiedenem Effekt, als 
hierbei einerseits Zellen zugrunde gehen, anderseits in Wucherung geraten 
konnen. Ob das eine odeI' andere in Szene tritt, hangt von del' biologischen 
Wertigkoit del' Zellen ab - nicht jede besitzt gleiche Empfindlichkcit gegen 
die Strahlung - und von del' Starke des lnsultes. Halt sich die Schadigung 
in solchen Schranken, daB nicht Gewebstod erfolgt, so tritt uns die ver­
schiedene Empfindlichkeit del' Gewebselemente besonders deutlich VOl' Augen_ 
Wir sehen unter solchen Verhaltnissen, welch hohe Empfindlichkeit Epithel 
und Endothel besitzen, hohere als das Bindegewebe; und auch des~en Bau­
steine besitzen ·wieder, wie es scheint, verschiedene Qualitaten. Nul' unter 
Zugrundelegung solcher Vorstellungen laBt sich del' zur Atrophie fiihrende 
Cutisumbau, wie ihn WICKHAM und DRGRAIS beschreiben, verstehen. Nach 
diesen Autoren geht parallel dem Schwund del' durch die Strahlen geschadigten 
Kollagenbundel und elastischen Fasern eine Wucherung del' Matrix­
ze11en des Bindegewebes, del' fixen Zellen, die zunachst formlich embryo­
nalen Charakter annehmen und auch ein dem embryonalen ahnliches Gewebe 
erzeugen. Erst spaterhin geben sie diesen Charakter auf und wandeln sich zu 
Fibrillen um. Wenn wir uns an diese Schilderung halten, hatten wir mit 
einer verschiedenen Empfindlichkeit des Kollagens und seines 
Muttergewebes zu rechnen, ersteres geht unter dem EinfluB 
einer gewissen Strahlungsintensitat zugrunde, letzteres gerat in 
Wucherung, und zwar nach einem dem embryonalen ahnlichen 
Typus, wie wir aus dem Endprodukt schlieBen mussen. Wenn die 
Regeneration nach physiologischer Art ablaufen wiirde, konn te niemals ein 
Gewebe von jener fibrilU1ren Struktur und jenem farberischell 
Verhalten entstehen, wie wir es hier gegeben haben. Damit ist auch SChOll 
gesagt, daB wir die Fasern nicht einfach als neu gebildete elastische oder 
kollagene bezeichnen durfen, sondern nul' als del' Elastica im chemi­
schen Aufbau und in del' Struktur ahnliche Elemente. Die unter dem 
EinfluB del' Rontgenstrahlen in ihrem biologischen Verhalten geanderten 
Bindegewebszellen vermogen wahrscheinlich ebensowenig normale Bindegewebs­
fibrillen wie normale Elastica zu hilden, nur ein Ersatzprodukt ist mog­
lich, fibroses, narbenahnliches Gewebe einerseits, elasticaahnliche Fibrillen 
andererseits. 

lch bin auf diese Verhaltnisse deshalb etwas naher eingegangen, weil ihre 
Kenntnis unsere Ansichten von den Auf- und Umbauvorgangen im Bereiche der 
Cutis i mall gem e i n en zu fordern vermag. In del' Rontgenhaut liegt gewisser­
maBen ein Experimentalobjekt VOl', aus dem wir AufschluB uber die biologische 
Wertigkeit verschiedener Zellsysteme gewinnen konnen, VOl' allem also auch des 
Systems del' Matrixzellen des Kollagens und del' Elastica. Und es ist wohl anzu­
nehmen, daB auch durch andere Reize ahnliche Reaktionszustande ausgelost, 
d. h. Vorgange an diesem System in Szene gesetzt werden. Sie mussen ja nicht 
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nnch dem ganz gleichen Typus verlaufen und daher aueh nicht denselben 
anatomischen Refund bewjrken - verschiedene ReizquaJitaten werden eben 
auch verschiedene Reaktionen zeitigen, was diesbeziiglich an Moglichkeiten in 
Frage kommt, laBt sich noch nicht annahernd iibersehen. DaB aber die 
Mutterzellen der Outis zu solchen Reaktionen iiberhaupt fahig sind, verdient 
festgehalten zu werden, weil uns dadurch mancherlei gewebliche Ereignisse 
verstandlicher werden. lch erinnere Sie beispielsweise nur an das, was wir 
iiber die sklerodermieahnlichen Endausgange der idiopathischen 
Hautatrophie gehort haben, iiber den eigenart.igen Refund, daB sich in 
Mitten sklerotischen Rindegewebes Inseln von allem Anscheine nach neu­
gebildeter Elastica finden. Nichts kann doch naher liegen, als die Annahme, 
daB diese Elemente in ahnlicher Weise entstehen wie bei der Rontgenhaut, 
daB demnach auch hier sich neben regressiven Vorgangen an dem einen 
System (Kollagen), aufbauende an einem anderen (Matrixzellen des Kollagens) 
abspielen. Vielleicht liegt ein wesentliches Moment fiir aIle straffen 
Atrophien in einer bestimmten Empfindlichkeit und Reaktions­
fahigkeit dieses Zellsystems. Vielleieht ist gemde dies eine der Voraus­
setzungen, die erfiillt sein miissen, damit bei bestimmtem Stoffweehsel 
oder innersekretorischen Storungen Erscheinungen der straffen Hautatrophie 
hervortreten konnen. Es ist dies natiirlich Hypothese, aber man wird zu ihr 
durch die Analyse der Verhaltnisse bei der Rontgen- und Radiumhaut formlich 
gedrangt. SchlieBlich muB man sich doch fragen, warum kommt es nach 
Rontgenschadigung immer nur zur straffen und nicht auch gelegentlieh einmal 
zu einer schlaffen Atrophie, warum liegen die Dinge bei der Sklerodermie 
genau so und warum verlauft die senile und prasenile Atrophie stets als schlaffe, 
hingegen die idiopathische gelegentlich als straffe? Die Antwort. darauf kann 
natiirlich wieder nur hypothetisch sein. Vergegenwartigen wir uns den Refund 
bei der prasenilen Hautatrophie als Vertreter der Gruppe: obligater schlaHer 
Hautschwund. Neben anderen Merkmalen ist es immer wieder der Umbau 
des Kollagens, der in die Augen springt - wir haben dies ja in allen Einzel­
heiten besprochen. Nirgends findet man Neubildung von Bindegewebs- oder 
elastischen Fibrillen, jede produktive Tatigkeit in der Richtung scheint 
eingestellt, das System der Matrixzellen mithin funktionell ausgeschaltet zu 
sein; dabei muB unbeantwortet bleiben, was das .erste ist, der Umbau des 
Kollagens oder die Schadigung der fixen Rindegewebszellen - vielleicht geht 
beides parallel. Rei der straffen Atrophie haben wir einen Kollagenumbau 
in der eben erwahnten Weise niemals gegeben, hier ist das Umwandlungsprodukt 
derbes sklerotisches Rindegewebe; elastische Fasern konnen dabei erhalten sein 
(Sklerodermie), ja ihnen ahnliche Elemente neugebildet werden. Das System der 
Matrixzellen funktioniert demnach, ja gelegentIich sogar in erhohtem MaBe. Bei 
der idiopathischen Atrophie erfahrt. das Kollagen keine Umwandlung zu Orcein­
.oder Resorcinschol1en, wie man dieses Endprodukt mit BIERICH wegen seiner 
Affinitat zu diesem Farbstoff nennen kann, die Biindel werden zwar schmaler, 
hehalten aber normale Form und Farbbarkeit bei, nur die Elastica wird auf­
gelost und resorbiert und was das WesentIiche ist, in der Uberzahl der FaIle 
nicht nachgebildet, ebensowenig wie das Kollagen zu einer sklerotischen Masse 
umgeformt wird. Der Matrixzellenapparat scheint also hier nicht besonders 
leistungsfahig zu sein, gelegentlich allerdings erfiihrt dies eine Ausnahme, dann 

10* 
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kommt es eben zur straffen Atrophie: Sklerodermieahnliche Endausgange der 
Dermatitis atrophicans. In diesem Rahmen sollte nun eigentlich auch noch 
das Xeroderma pigmentosum besprochen werden mit seinem gelegentlichen 
Endausgang der straffen Atrophie. Ich will aber davon absehen, weil es 
uns nur noch mehr ins Hypothetische fiihren wiirde, denn beim Xeroderm liegen 
die Dinge besonders verwickelt, weil im Fragekomplex die Bedeutung des 
Lichtfaktors, der Sensibilisierung der Haut gegen bestimmte Strahlungs­
qualitaten u. a. m. fUr das Zustandekommen der Atrophie eine besondere 
Rolle spielt. Und wie die Zusammenhange in der Tat Hegen, ist eigentlich 
noch vollig unerkannt. Wir sind eben in der Frage der Pathogenese der 
Hautatrophien im Gegensatz zur Klinik derselben noch durchaus mangelhaft 
orientiert und die an die Vorweisung der Schnitte von Rontgen- und Radium­
haut angeschlossenen Bemerkungen sollten Ihnen nill" im besonderen klar 
machen, welche mannigfache Umstande hier ineinandergreifen und welch 
komplizierter biologischer ProzeB jedesmal gegeben ist, wo wir klinisch das 
in der Regel einfache Bild einer Hautatrophie feststellen. 

Das gilt auch hinsichtlich der letzten Vertreter atrophisierender Vorgange, 
auf die ich nun noch zu sprechen kommen will, der 

Alo pecien. 

Was wir darunter verstehen, brauche ich nicht auseinander zu setzen, wohl 
aber, welche Formen der Alopecie hier gemeint sind; nicht jene, wo es im 
AnschluB an entziindliche Vorgange in der Haut, gleichgiiltig ob dieselben 
parasitaren Ursprungs sind oder nicht, zum Haarschwund kommt, auch nicht 
jene, wo die Alopecie Teilsymptom einer Allgemeinerkrankung ist oder 
in Gefolgschaft einer solchen manifest wird, ich erinnere Sie diesbeziiglich an den 
Haarausfall bei Syphilis, nach Typhus, Grippe u. a. m., sondern wo derselbe den 
Eindruck eines selbstandigen und unvermittelt hervortretenden Prozesses 
macht; ich will dabei mit Absicht nicht das Wort "Erkrankung" gebrauchen, weil 
wir gleich horen werden, daB sich unter den hierher gehorigen Formen des Haar­
schwundes eine Type findet, von der wir immer mehr und mehr erkennen lemen, 
daB sie nicht als KrankheitsauBerung aufgefaBt werden darf, 
sondern als ein von der Anlage her vorbestimmter Involutionsvor­
gang. Ich meine damit dje Alopecia pityrodes, jenen Zustand von Haar­
ausfalI, der meist um die Pubertatszeit beginnend, unter Schuppenbildung 
und vermehrter Talgabsonderung einhergeht und haufig zum Verlust des 
gesamten Capillitium bis auf einen Kranz von Haitren in der Schlafen- und 
Hinterhauptsgegend fiihrt. Die lange Zeit vertretene Auffassung, daB dem 
ReborrhOischen Komplex ursachliche Bedeutung fiir das Dcfluvium zukomme, wird 
heute kaum mehr von jemandem aufrecht erhalten, vielmehr dessen beigeordnetes 
Verhaltnis angenommen (R. O. STEIN), d. h. Seborrhoe und Defluvium auf ein 
und denselben Grundvorgang bezogen, der wieder als Teilerscheinung jener, 
bei der Reifung des Individuums auftretenden Organumwalzung anzusehen ist 
und auf gewissen keimplasmatischen Voraussetzungen beruht. Wir haben ja 
von diesen Verhaltnissen schon in einem friiheren Kapitel gesprochen. Was uns 
hier interessieren muB, ist die Tatsache, daB wir in der Alopecia pityrodes einen 
Zustand gegeben haben, der im Endeffekt klinisch als Hautatrophie imponiert, 
i. e. als pathologischer ProzeB und dabei doch keiner ist. Genetisch beruht der 
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Haarausfall nicht auf einer primaren Schadigung der Haarmatrix oder des 
Follikelapparates, sondern es liegt hier iiberstiirzte Haarneubildung mit 
vorzeitiger Erschopfung der Regenerationsquellen VOl'. Der Haar­
wechsel spielt sich unter dem EinfluB bestimmter hormonaler Reize in Rtiir­
mischem Tempo ab und braucht dabei die dem Epithel von der Anlage her inne· 
wohnenden Reparat.ionsenergien in kiirzester Zeit auf -- Ergebnis dessen: Verfall 
des FollikelapparateR in grundsatzlich gleicher Weise wie beim Haarwechsel 
iiberhaupt, d. h. Riickbildung der Haarbalge bis auf kurze Stiimpfe, Verdickung 
ihrer Wand und deutlicheR Hervortreten der HaarRtengel. Gewebsveranderungen 
anderer Art kommen nicht zustande, vor allem werden Talg- und SchweiB­
drusen nicM in den Atrophisierungsvorgang einbezogen. Dies ist in dem 

Abb.77. Schnitt aus einer Kopfglatze nach seborrhiiischem Defluvium. 
VergroBerung 42. 

Bei a. Hf. atrophische Haarfollikel mit verdickter Wand. Papillarkiirper vorhanden. 

beigegebenen Praparat festzustellen (Abb. 77); ich verweise Sie besonders 
auf das Erhaltensein des Papillarkorpers, sowie auf das del' SchweiB- und 
Talgdriisen. 

Auf ganz anderer Grundlage beruht del' Haarausfall bei del' 

Alopecia areata 
mit ihren verschicdenen Erscheinungstypen. Schon klinisch kommt dies 
dadurch zum Ausdruck, daB das Defluvium rasch zur Kahlheit fiihrt; die 
ausfallenden Haare werden hier nicht wie bei del' seborrhoischen Alopecie 
durch neue ersetzt, die wieder abgestoBen und wieder von einer folgenden Gene· 
ration substituiert werden, woraus sich die lange Dauer und del' vielfach schub­
weise Charakter dieses Defluviums erklart, sondern das Haar £ant ab, oftmaIs, 
besonders bei del' sog. malignen Form, ganz p16tzlich und an vielen Stellen gleich­
zeitig und nicht ein neues Haar wird nachgebildet. Bei del' maliguen Area 
Celsi kann die Calvities tatsachlich innerhalb kiirzester Zeit vollelldet sein, 
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es sind ja Falle sichergestellt, wo dieselbe innerhalb weniger Tage aufgetreten 
ist. Bei den gewohnlichen Formen der Areata ist nun, wie Sie wissen, die Kahl­
heit meist nur voriibergehend, nach kiirzerem oder la.ngerem Intervall 
setzt Haarwachstum ein, und zwar in der Regel wieder ziemlich plotzlich und 
stiirmisch, so daB die Haare formlich im Schub hervorkommen, zunachst be­
kanntlich oft ohnePigment. Der malignen Typeder AreaCelsifehlthaufig dieses 
Reparationsstadium, und daher: bleibende Kahlheit, ein Zustand der Haut, 
der sich beim Ansehen in nichts von dem bei der Calvities nach seborrhOischem, 

Abb. 78. Schnitt aus der Kopfglatze eines 22jahrigen Mannes nach malignem 
Defluvium. Beginn der Alopecie vor 12 Jahren. VergroBerung 60. 

1m Praparat weder ein Haar noch eine Haartasche zu sehen. Reichlich Talgdriisen mit 
direkter AuBenmiindung. Einzelne SchweiBdriisenkomplexe sind getroffen. PapiUarkorper 

vorhanden. 

pramaturem Haarschwund unterscheidet. Auch hier ist das Bild einer straff 
ge.'lpannten atrophischen Haut gegeben, die fettig glanzt und leicht schwitzt. 
Anatomisch handelt es sich aber doch urn etwas anderes, dies sollen Ihnen die nun 
vorzuweisenden Praparate lehren; sie sind aus der Kopfhaut eines 22- bzw. 
14jahrigen Jungen gewonnen, deren Alopecie vor 12 bzw. 10 Jahren als 
Areata eingesetzt und zum totalen Haarverlust gefiihrt hat. Bei dem Jungen 
fand sich im Glatzenbereich abschnittsweise etwas reichlicher Lanugo. Der 
histologische Befund ist in beiden Fallen iibereinstimmend. Beim ersten Blick 
ins Mikroskop (Abb. 78) glaubt man kaum Kopfhaut vor sich zu haben, da die 
Haare eben nicht in jener Reichlichkeit vorhandell sind, wie das fiir diese 
Region eigentiimlich ist. W 0 einzelne aufzufinden sind, stecken sie, durchaus 
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von zarter Struktur, in Taschen, die nirgends Wandverdickung au£weisen. 
Erschopfte Follikel der Art, wie wir sie im friiheren Schnitt von del' sebor­
rhoischen Calvities gesehen haben, lassen sich hier nirgends £eststellen, verkiirzt 
sind sie wohl vielfach, nirgends aber von derben Bindegewebsmanteln umhiillt. 
Machtige Talgdriisenkomplexe hangen ihnen allerorts an und beniitzen sie als 
direkten Ausfiihrungsgang. Die SchweiBdriisen sind vom AtwphisierungsprozeB 
unberiihrt, desgleichcn die Cutispapillen, was besonders hervorgehoben zu 
werden verdient. Entziindliche Erscheinungen irgendwelcher Art sind in den 

Abb.79. Schnitt aus der Kopfglatze eines 14jiihrigen Jungen. Beginn des malignen 
Defl'uviums vor zehn Jahren. (Weigert-Elastica-Fiirbung.) VergroBerung 160. 

1m Papillarkorper, der unversehrt erhalten ist, einzelne elastische Fibrillen. In den 
tieferen Schichten der Cutis Elasticadegeneration (E. D.). 

Praparaten nicht gegeben. Bei spezifischer Farbung von Schnitten mit dem 
"TEIGERTSchenFarbstoff zeigen sich nun gewisse Ungewohnlichkeiten an Elastica 
und Kollagen (Abb. 79). 1m Papillarkorperbereich sind stellenweise feine 
elastische Fasel'll nachweisbar, doch nirgends in derselben Reichlichkeit und 
vor allem RegelmaBigkeit, wie de norma: vielfach sind nur kurze Bruchstiicke 
erhalten, ja gelegentlich nur punktformige Reste. Das Kollagen erscheint an 
solchen Stellen homogenisiert, doch nirgends fUr den WEIGERTSchen Farbstoff 
empfindlich. Die eigentliche Cutis ist voll von derben Resorcinfasern, die 
vielfach zerrissen und in unregelmaBige Bruchstiicke aufgelost erscheinen. 
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Ob das Fibrillenmaterial durchwegs praexistenter Natur ist oder etwa zum Teil 
neugebildet, kann nicht entschieden werden. Umwandlungen des Kollagens 
zu jener Masse, wie wir sie friiher bei den schlaffen Atrophien kennen gelernt 
haben, begegnet man im Cutisbereiche nirgends, dafiir aber gelegentlich 
eigenartigen Veranderungen an umschriebenen Stellen der Subcutis. leh 
will Ihnen im Praparat (Abb. 80) zeigen, urn was es sieh morphologiseh handelt, 
ohne den Befund erklaren zu konnen. Immer an derselben Stelle im Bereiehe 
der FettIappehen nahe der Cutis-Subeutisgrenze stoBt man auf kleine, oft runde, 
oft wieder mehr streifenformig konturierte Gewebseinsprengungen, die aus einer 
kornig-seholligen, mit dem WRIGERTSehen Farbstoff gut tingiblen Masse auf-

Abb. 80. Derselbe Fall wie in Abb. 79. Stelle aus der Subcutis. (Weigert-Elastica­
Farbung.) VergroBerung 500. 

1m cutanen Gewebe oberhalb der Fettlappchen aufgequollene und destruierte Elasticafasern. 
In der Subcutis eine mit dem Weigertschen Farbstoff gut gefarbte, umschriebene Plaques. 

gebaut sind. Vielfaeh maeht es den Eindruek, daB diese Plaques mit den im 
Fettlappehen verlaufenden und zur Subeutis-Cutisgrenze hinstrebenden GefaBen 
in Beziehung stehen. Man sieht sie gelegentlieh unmittclbar deren Wand an­
liegen, und mit ihr stellenweise so innig versehmolzen, daB jede Grenze aufhort. 
Wie die Dinge diesbezuglieh im einzelnen liegen, wo die Sehadigung angreift, kann 
aus den Praparaten nieht entsehieden werden, daB aber hier eine Erseheinung 
gegeben ist, die bei der Genese des Prozesses etwas bedeuten wird, scheint 
mir durchaus wahrscheinlich; schon die Konstanz des Befundes in beiden der 
vorgewiesenen FaIle spricht dafiir. Vielleicht ist gerade in diesen Verande­
rungen ein Hinweis auf den Scha,digungsvorgang zu erblicken; welches ursach­
liche Moment fUr die maligne Alopecie in Frage kommt, steht noch immer zur 
Erorterung; allmahlich gewinnt die Auffassung, daB innersekretorische Storungen 
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das MaBgebende sind, gegeniiber der parasita,ren und nerv6sen Hypothese 
mehr und mehr Anhanger; vielleicht gelangen bei bestimmten innersekretorischen 
Storungen Stoffe in den Saftestrom, die gerade in der Haut, einem, wie wir 
gehorl haben, der wichtigsten Umschlagpliitze des Organi~mus, ihre Erledigung 
finden miissen, und zwar ob ihres spezifischen Charakters an ganz bestimmter 
Stelle. Vielleicht kann iiberhaupt nur an einem bestimmten Abschnitt des 
GefaBsystems diese Substanz an das Gewebe abgegeben werden, und vielleicht 
kommt es eben gerade dort, wo sie austritt, zu Gewebsveranderungen. lch 
glaube geniigend betont zu haben, daB das Vorgebrachte reine Hypothese 
ist, aufzuklaren, wie die Dinge in Wirklichkeit liegen, bleibt weiterer Forschung 
vorbehalten. 

Vierter Teil. 

Hypertrophie der Hant. 
17. Vorlesung. 

Meine Herren! Zunachst eine kurze Bemerkung zu dem Titel! Die Pathologen 
sprechen bekanntlich dann von Hypertrophie, wenn ein WachstumsexceB vorliegt, 
wobei das neugebildete Gewebe aIle Eigcnschaften des Mutterbodens besitzt. 
Wir wollen hier den Begriff rein klinisch fassen, d. h. ohne Riicksichtnahme 
auf den anatomischen Befund Prozesse zusammenziehen, deren Wesen neben 
anderen auch durch Gewebsvermehrung charakterisiert ist. Es wird Sie 
vielleicht ein wenig befremdell, daB wir ein so banales Ereignis, wie es die 
"Gewebsvermehrung" im allgemeinen darstellt, fUr Klassifizierungszwecke 
beniitzen. Bekanntlich begegnet man ihm bei Hauterkrankungen ungemein 
haufig, dabei stellt es fiir den Einzel£aIl durchaus nicht immer das Wesentliche 
und denselben etwa Kennzeichnende dar, im Gegenteil iiberwiegend nur ein 
Neben- odeI' voriibergehendes Symptom, jedenfalls nicht das fiihrende. So 
liegen die Verhaltnisse beispielsweise bei jenen zwei Krankheiten, die wir gerade 
im Vorhergehenden besprochen haben: boi der idiopathischen Hautatrophie. 
und del' Sklerodermie. Beide Prozesse haben ein Stadium, wo Gewebsver­
mehrung gegeben ist - trotzdem hieBe es dem Tatsachlichen Gewalt antun, 
wiirden wir sie deshalb hier abhandeln. Fiihrendes Symptom ist und bleibt 
bei ihnen trotz aller anderen pathologischen Ereignisse der schlieBliche Gewebs­
schwund und uur dieses Zeichen laBt sich dermalen als Einteilungsgrundsatz 
verwenden. Ahnliches sehen wir bei den vielen entziindlichen Dermatosen 
akuter und chronischer Natur; fast aIle gehen sie mit mehr oder weniger Gewebs­
vermehrung einher und doch wird es kaum jemanden beifaUen, damus ein 
Gemeinsamkeitsmoment zu konstruieren. Fiihrendes Ereignis ist hier die 
Entziindung, und unter diesem Gesichtspunkt k6nnen aIle diese Prozesse zu­
sammengefaBt werden, mogen zwischen ihnen noch so weitgehende Unter­
schiede hinsichtlich Ursache und Verlauf bestehen. Damit ist eigentlich auch 
gesagt, welche Erkrankungstypen hier eingereiht werden konnen: a lIe j ene, 
bei welchen die Gewe bshypertrophie, wenn schon nich t das 
Primare, so doch das anatomisch Wesentliche und die Klinik 
des Falles Bestimmende ausmacht, mit anderen Worten fiihrendes 
Sym ptom ist. Es liiBt sich natiirlich gegen eine solche Gruppenbildung 
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mancherlei einwenden; vor allem, daB sie nicht immer scharf durchgefiihrt 
werden kann; didaktisch ist sie aber durchaus brauchhar, da es auf diesem 
Wege ge1ingt, verschiedenartigste Prozesse ungezwungen aneinander zu reihen, 
und sie in gewissem Sinne von gemeinsamer bio1ogischer Warte zu betrachten. 

1m Gegensatz zu dem, was wir von dem Verha1ten der Epidermis bei atro­
phisierenden Prozessen gehort haben, namlich, daB sie niemals primar atrophiert, 
sondern immer nur sekundar, stoBen wir in der Gruppe der Haut-Hypertrophie 
oft genug auf primares und isoliertes Befallensein des Epithels. Wir wollen 
uns dies sogleich durch mehrere Beispie1e vergegenwartigen. Die einfachsten 
Verha1tnisse sind diesbeziiglich boi den 

sog. juvenilen oder flachen Warzen 

gegeben (Abb. 81). Entsprechend dem k1inischen Bilde dieser oberf1achlichen, 
umschriebenen, jeder Entziindung entbehrenden Epithelverdickungen finden 

Abb. 81. Schnitt durch juvenile Warzen des Handriickens. VergroBerung 42. 
H. K. Hyperkeratose, g. E. akanthotisch gewucherte Epidermis. Mangel jeglicher 

Entziindungserscheinungen. 

wir histologisch geringgradige Akanthose und Hyperkeratose. Nirgends 
kommt es zu einem tieferen und vor allem ung1eichmaBigen Eindringen der 
Epithelzapfen in die Cutis. In Jugendstadien ist die akanthotische Seite 
besonders gering ausgepragt, hier steht die Hyperkeratose im Vordergrund, 
mit dem Alterwerdell der Knotchen werden auch die Retezapfen umfang­
licher. Bemerkenswert ist, daB die Epithelzellell sowoh1 in den tieferen 
Lagen des gewucherten Stratum spinosum, als auch im Bereich der Ver­
hornungszone gelegentlich ein wenig degeneriert erscheinen, ihr Plasma ist 
1eicht aufgequollen, desgleichen oft auch der Kern - wir werden darauf 
spater noch zuriickkommen. Die Cutis ist frei von jeglicher Entziindung, 
sie erscheint in den Krankheitsvorgang iiberhaupt nicht einbezogen. Wir 
haben es hier mit einem reinen EpithelprozeB zu tun. 
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Das gleiche gilt von den 

sog. Al terswarzen, Verrucae seniles 

(Abb. 82). Klinisch stellen auch sie, wie bekannt, £lache, nur wenig uber das 
Hautniveau hervortretende Erhebungen dar, die nur durchwegs umfanglicher 
werden als die juvenilen, bekanntlich oft uber heIlerstiickgroB, und keine glatte, 
sondern eine mehr zerkluftete Oberflache besitzen, desgleichen einen eigenartig 
fetten Glanz, der ihnen ja auch den Namen se borrh oische Warzen eingetragen 
hat. Sie finden sich meist in groBerer Zahl, vor aHem am Rucken und vorwiegend 
bei iilteren Menschen, doch durchaus nicht ausschlieBlich bei solchen, so daB 
mit der Bezeichnung "senile" Warzen nicht ganz das Richtige getroffen 
erscheint. Anatomisch handelt es sich urn Retehypertrophie, in alteren 
Entwicklungsstadien ziemlich hohen Grades, begleitet von maBiger Hyper­
keratose. Gelegentlich kommt es zur Bildung von Horncysten im Bereiche der 

Abb. 82. Schnitt durch eine Alterswarze der Riickenhaut. VergroJ3erung 30. 
Von normaler Epidermis (n. E.) begrenzt, erhebt sich in der Mitte des Praparates akanthotisch 
gewuchertes Epithel (g. E.), das einen Hornpfropf tragt (H. Pf.). 1m Bindegewebe keinerlei 

Entziindung. 

SchweiBdrusenausfiihrungsgange und Follikelmundungen. Auffallend ist die 
meist ziemlich starke Pigmentierung der Basalzellen, sowie auch del' oberhalb 
gelegenen Stachelzellenschichte. Der eigenartig schmutzigbraune Farbenton 
dieser Bildungen muB darauf bezogen werden. ZeHdegenerationen finden sich 
gelegentlich in ahnlicher Weise wie bei den juvenilen Warzen. In der Cutis 
nichts von Entzundung, also auch hier ein rein epithplialer Wucherungsvorgang. 

Ganz dasselbe liegt bei den 

harten, auch vulgare Warzen 

benannten Bildungen vor (Abb. 83). Nur tritt uns hier Akanthose und 
Hyperkeratose, letztere zuweilen vergeseHschaftet mit Parakeratose viel 
mach tiger entwickelt entgegen. Daher anch das veranderte klinische Aus­
sehen: Excrescenzen, die stark uber das Hautniveau hervorragen, papillal'en 
Bau zeigen und oft machtige Zerkluftung ihrer Oberfliiche. Del' Grund da,­
fUr liegt in dem stellenweise recht tiefen Vordringen del' Epithelzapfen gegen 
die Cutis, ahnlich wie bei Papillomen, was zu Verziehungen und Verlangerungen 
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der zwischen sie eingekeilten Bindegewebsleisten fiihrt. Wir haben hier jenes 
Symptom in voller Form gegeben, das uns schon seinerzeit bei Besprechung 
der Akanthosis nigricans begegnet ist, die Papillarhypertrophie; sie stellt 
sich als fast regelmaBiger Begleiter starkeren Tiefenwachstums der Epithel-

. zapfen ein, und bestimmt mit das papillare Oberflachenrelief solcher Bildungen. 
Die in den verlangerten Papillen verlaufenden Capillaren zeigen gelegentlich 
geringgradige Erweiterung. Entziindliche Vorgange finden sich de norma im 

H.K. 

Abb. 83. Schnitt durch eine harte Warze. VergriiBerung 42. 
Machtige Rornschichtbildung (R. K.), starke Akanthose (a. g. E.), die zu Papillarhyper­

trophie gefiihrt hat (Pp. K.). Keine Entziindung im Bindegewebe. 

Bindegewebe nicht, wo man auf sie st6Bt, handelt es sich um sekundare 
Ereignisse. 

Wegen der eigenartig histologischen Verhaltnisse sei noch ein Praparat von 

Verruca plantaris 

eingeschaltet (Abb. 84). Auch bei ihr handelt es sich wieder um intensive 
Epithelwucherung im Sinne von Akanthose mit folgender 
Verhornungsanomalie, und zwar von ganz besonderer Art. Sie sehen in 
dem Praparat die Epidermis auBerordentlich verdickt, dabei reichen ihre Zapfen 
nicht zu tief ins Bindegewebe, die Akanthose wirkt sich mehr in einer 
Verbreiterung des Epithels nach der Oberflache zu aus. Die Cutispapillen 
sind verschmalerl und in die Lange gezogen, ihre Capillaren stellenweis ein 
wenig erweitert. Der VerhornungsprozeB weicht in der Hauptsache vollig 
vom normalen ab, eigenartige Zelldegenerationen treten in Erscheinung. Mit 
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deg . };. 

n.g.E. 

Abb. 84. Schnitt durch eine Verru ca plantaris, Ubersichtsbild. Vergt"oBerung 18. 
Pp. K. Verlangerte Cutispapillen, Papillarkorperhypertrophie, H. K. Hyperkeratose. 
deg. E. Stellen, wo Hyperkeratose von Zelldegeneration ersetzt ist, a. g. E. akanthotisch 

gewuchertes Epithel. In del' Cutis erweitel'te GefaBe. Keine Entziindungsreaktion. 

Abb. 85. Dasselbe Praparat 
wie in Abb. 84. Stelle aus 
dem Rete Malpighi mit inten-

siver Zelldegeneration. 
VergroBerung 500. 

g. K. gequolieneKerne, g. K. K. 
geq uollene Kernkorperchen, 

a . N. M. ausgetretene 
N ucleolarmasse. 

II. K . 
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einer gewissen RegelmiWigkeit finden wir dies vor aHem im Bereiche der 
iiber den Papillenspitzen liegenden Epithelien, wahrend das die interpapil­
laren Spalten ausfiillende Zellmaterial davon mehr weniger verschont bleibt. 
Letzteres verhornt nach dem gewohnlichen Typus der Hyperkeratose und 

Pp. K . 

so gruppiert sich in saulenfarmiger 
Anordnung hyperkeratotisches und 
degeneriertes Zellmaterial neben­
einander. Die Degenerationserschei­
nungen (Abb. 85) bestehen der 
Hauptsache nach in einer Quellung 
der Zellen und ihrer Kerne; im 
Plasma treten Vakuolen auf, das 

. E. Chromatin del' Kerne nimmt vielfach 
an Masse zu, und, was besonders auf· 
falIt, die Nucleoli erfahren Volums­
vermehrung, oft eine sehr excessive; 
dabei werden sie hochgradig acido­
phil. Uberall findet man beiEosin­
farbung in den Kernen stark 
gelbrot· tingierte, gequollene Kern­
karperchen, und nicht nur in den 
Kernen sondern auch auBerhalb 
derselben im Plasma in allen mag­
lichen Gestalten und Formen. Die 
Bilder, auf welehe man hier staBt., 
sind oft geradezu grotesk und meiner 
Erfahrung nach bei keinem zweiten 
ProzeB in solcher Weise entwickelt. 
Andeutungen davon finden sich ja 
wohl gelegentlich auch bei den 
juvenilen und harten Warzen -
stets aber handelt es sich dabei nur 
urn geringgradige Degenerationser­
scheinungen im Sinne von Quellung 

Abb. 86. Schnitt durch ein Kondyloma 
acuminatum. (UbersichtsbHd.) 

VergroBerung 18. 

der ZelIen, sowie ihrer Kerne und 
Nucleoli. 

Gemeinsam ist also den be­
sprochenen Fallen die prim are 
Epithel wucherung und der 
Mangel entziindlicher Erschei­
nungen im Bindegewebe, des­

a . E. akanthotisch gewuchertes Epithel. 
Pp. K. hypertrophischer Papillarkorper, 

e. G. erweiterte GefaBe. 

gleichen der Umstand, daB sich zu den proliferativen Erscheinungen im 
Bereiche der Epidermis degenera ti v e geseHen. Dieses Zusammenspiel sehen 
wir nun sich noch bei einer Reihe anderer Prozesse wiederholen. Zunachst beim 

Kondyloma acuminatum 

(Abb. 86). Histologisch 1st dasselbe gekennzeichnet einerseits durch Akan­
those, Spongiose und Parakeratose, andererseits durch Papillarhyper-
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trophie und Blut· und LymphgefaBerweiterung. Beginn des Prozesses 
zweifeHos im Epithel, erstes Ereignis: Akanthose, aHes ubrige steht in zweiter 
Linie, vor aHem naturlich auch die Umformung des Papillarkorper8, die hier 
in besonderem AusmaD erfolgt und fUr das klinische Aussehen des Kondyloms 
wesentlich ist, da auf ihr die Stielbildung beruht; denn nur dadurch, daD die 
Papillen infolge besonders ausgiebigem Wachstums uber das Niveau der Raut 
hervortreten und sich verzweigen, kommt sie zustande. Treibendes Moment 
ist gewiD die Epithelproliferation. Dadurch, daD von cler Oberflache her 

r!l.K. . o. 

Abb. 87. Dasselbe Praparat wie in Abb. 86. Vergrol3erung 85. 
Gewuchertes Epithel (g. E.), gewucherter Papillarkorper (Pp. K.), Gefal3neubildung und 

Erweiterung (e. G.). Bei g. E. Z. gequollene Epithelzellen. Parakeratose. 

Zellen ins Bindegewebe eindringen, wird auf dasselbe ein Reiz ausgeubt, der 
sich in Wucherungsvorgangen a,uDert (Abb. 87), und zwar nicht nur von 
seiten der di,. Cutis aufbauenden Elemente sondern auch des GefaDsystems; 
Ektasien desselben sind der Erfolg und aHem Anschein nach auch GefaD­
neubildungen; die den spitzen Kondylomen eigene Farbe und Succulenz 
hangt damit zusammen. DaD bei diesen Zirkulationsverhaltnissen fur ent­
zundliche Vorgange geeignete Bedingungen gegeben sind, versteht sich von 
selbst und daher kann es nicht wundernehmen, daD man in dem odematosen 
Bindegewebe oft genug auf Rundzelleninfiltrate stoDt. Es kommt denselben 
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abel', was ausdrucklich betont sei, nichts fur den ProzeB irgendwie Patllo­
gnomonisches zu. 

Was die Besonderheiten im Bereiche del' Epidermis anlangt (Abb. 88), so 
ware in erster Linie auf den Reichtum von Mitosen zu verweisen; an allen Stellen 
des Stratum spinosum kann man sie auffinden, und es eignet sich fUr das Studium 
von Kern und Zcllteilungsbildern kaum ein Mat.eri.l1 besser, als das junger 
Kondylome. Die Spongiose hangt mit del' odematosen Durchfeuchtung des 
Bindegewebes, hzw. del' GefaBerweiterung, die Parakeratose mit del' a bnormen 

biologischen Stellung, 
in del' sich das gesamte 
Epithel befindet, zusam­
men. Recht offensichtlich 
wird letztere dadurcb, daB 
man stellenweise auf Zell­
degeneration stoBt. In del' 
Hauptsache bandelt es sich 
wieder urn Quellung des 

z. v. Plasmas und Struktur­
anderung des Kerns. 

Abb. 88. Dasselbe Praparat wie in Abb. 86 und 87. 
Vergr6J3erung 210. 

Darstellung der Epithelverhaltnisse. Z. V. eigenartige 
Vakuolisierung der Zellen. In den tieferen Schichten des 
Rete dort und da etwas deutlicher hervortretende Spalten 
zwischen den Zellen - Spongiose. P. K. Parakeratose. 

Bemerken mochte ich 
noch, daB spitze Kondy­
lome niemals Hyperkera­
tose aufweisen und daB 
wir Bildungen vom ahn­
lichen Typus, die sie zeigen, 
den Papillomen zuzurech­
nen haben; ferner, daB 
trotz del' bestehendenPara­
keratose klinisch keine 
Schuppung sichtbar wird, 
wenigstens'solange, als sich 
die Kondylome nieht im 
Stadium del' Austrock­
nung befinden. 

Das Kondyloma acumi­
natum kann uns nach 
allem als Beispiel dafur 
gelten, wie durch Epi­
thelwucherung hyper­

plastische Vorgange im Bindegewebe ausgelost werden, wobei es 
dahingestellt bleibe, ob dies tatsacblich nul' auf rein mechanischer Wirkung 
beruM, odeI' ob hierbei nicht auch noch ein anderes Moment in Frage kommt. 
Wir werden spateI' darauf zurUckkommen. 

Nicht immer abel' mussen die Dinge so sein, daB Akanthose zu Papillar­
hypertrophie fuhrt, bzw. von ihr begleitet wird, auch das Gegenteil kann ein­
mal eintreten: Del' Papillarkorper atrophiert im selben Verhaltnis, als das 
Epithel an Masse zunimmt, bis auf septenartige Reste, welche die Trennung 
iwischen benachbarten Epithelzapfen besorgen. So liegen die Verhaltnisse beim 
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Molluscum contagiosum. 

Hier begegnen wir gleichfalls wieder iippigem Epithelwachstum, das zu einer 
vielfach recht wesentlichen Volumszunahme der Reteleisten sowohl nach der 
Lange als Breite fiihrt. Was wir aber gegeniiber dem in friiheren Praparaten 
festgestellten vermissen, ist die Wucherung der Cutis als Antwort auf das 
Eindringen der Epithelmassen. Der Papillarkorper nimmt an der Wucherung 
nicht tell, im Gegentell er wird von den vordringenden Epithelien tells ganz­
Hch zur Seite geschoben, teils auf schmale Reste zusammengedrangt. Hieraus 
ergibt sieh der eigenartig lappige Bau des Molluscums (Abb. 89) und der Mangel 
ahnHcher Stielbildungen, wie wir sie beim Condyloma acuminatum kennen 
gelernt haben; bekanntlich sitzt das Molluscum seiner Unterlage breit auf und 

Abb. 89. Schnitt durch ein alteres Molluscum contagiosum. Ubersichtsbild. 
VergriiBerung 30. 

Der lappige Bau des Gebildes tritt deutlich hervor; g. E. akanthotisch gewuchertes'Epithel, 
a. Pp. K. atrophischer Papillarkiirper. Derselbe bis auf schmale Septen reduziert. E. D. 

Degeneriertes Epithel. M. Br. Molluscum-Brei. 

wolbt sich iiber dieselbe gleichmaBig hervor, in seinen peripherischen Teilen 
allseits von normaler Epidermis iiberzogen. In der gleichen Weise wie die 
Papillarhypertrophie fehlt auch jegliche Wucherung von seiten des GefaBsystems, 
daher fehlt jener Farbenton wie beim Kondylom; das Molluscum zeigt stets 
mehr oder weniger die Farbe der normalen Hant, jedenfalls primar nie eine 
Komponente Rot. 

So haben wir also im Molluscum oder Epithelioma contagiosum geradezu 
ein Schulbeispiel dafiir gegeben, wie sich Proliferationserscheinungen 
ansschlieBlich im Bereich der Epidermis abspielen konnen, zugleich 
aber auch dafiir, wie Zell- Proliferation und -Degeneration Hand in Hand 
gehen. Und damit kommen wir zur Besprechung des zweiten, so wesentlichen 
Punktes in der Pathologie des Molluscum: Was sich denn aUes im Epithel er· 
eignet und wieweit daraus gewisse klinische Tatsachen, so beispielsweise jene, 
daB jedes Molluscum ein spezifisches, bei seitlichem Druck leicht auspreBbares 

Kyrie, Histo·Bioiogie der Haut 1. 11 
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Material, den sog. Molluscumbrei, beinhaltet, erklart werden konnen? 
Die degenerativen Erscheinungen an den Epithelzellen sind mannigfache, 
besonders auffallig in der Mitte der einzelnen Lappchen hervortretend 
(Abb. 90). Nach auBen gegen das Bindegewebe zu sieht man hiervon nicht 
allzu viel, hier werden die Lappchen von Zylinderzellen begrenzt, die sich von 
normalen nur dadurch unterscheiden, daB sie . etwas hoher sind, reichlicher 

d . Z. 

g.1t. 

Abb. 90. Dasselbe Praparat wie in Abb. 89. 
VergroJ3erung 160. 

Darstellung eines Lappchens der GeschwuIst. a. Pp. K. 
der zwischen zwei Lappchen eingeschaItete atrophische 
Papillarkorper, g. R. gewuchertes Rete Malpighi, d. Z. 

Zelldegeneration, M. Kp. Molluscumkorperchen. 

Mitosen zeigen und durch­
wegs vergroBerte, stark aci­
dophile Kernkorperchen tra­
gen, die besonders in jungen, 
noch wachsenden Molluscen 
gar nicht selten ins Plasma 
austreten. Nucleolarquel­
lung und -austritt im 
Bereich des basalen Epi­
thels und der angrenzen­
den Schichten sind fur 
den ProzeB j edenfalls 
wich tige Vorkommnisse, 
wenn wir auch noch nicht 
genau wissen, was sie be· 
deuten. 2--3 Reihen von 
der Basalschicht entfernt, 
1,reffen wir schon vielfach 
recht auffallige Epitheldege­
nerationen. Zwischen mehr 
oder weniger normalen Zellen 
liegen hier plotzlich mach­
tig geblahte Elemente 
(Abb. 91), in deren Plasma 
sich mit Hamatoxylin dUnkel 
blaulich gefarbte, ungleich 
groBe Granula finden. Viel­
fach sind die Zellen iibervoll 
mit diesem kornigen Material. 
Der Zellkern erscheint dabei 
an die Peripherie gedrangt und 
zusammengepreBt, durchwegs 
hat er an Farbbarkeit ver-

loren. In der weiteren Entwicklung treten nun in diesen Zellen helle Stellen auf 
- es macht den Eindruck als wenn es zur Vakuolenbildung kame -, die mehr 
und mehr werden und schlie13lich zusammenflieBen. Die Granula werden im 
selben Verhaltnis als dieser Plasmaumbau fortschreitet, weniger und schlieBlich 
resultieren homogene, runde oder ovoide Korper von starkem Licht­
brechungsvermogen, denen ein Kern fehlt und die auch von einer Kornchen­
struktur nur mehr dort und da Reste erkennen lassen. Das Wesen der Degene­
ration besteht also in einer machtigen Quellung der ZelIen, in einer 
Umwandlung ihres Plasmas zu einer eigenartig homogenen 
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Substanz und im Verlust des Kerns. Eingeleitet wird dieser Vorgang 
durch Verallderungen an der Nucleolarsubstanz, Quellung und Ubertritt der­
selben ins Plasma, sowie ErhOhung ihrer Farbbarkeit mit Eosin. Das End­
produkt dieser Zelldegeneration nennen wie Molluscumkkorperchen. Da­
durch, daB in der Basalschicht rege Zellneubildung stattfindet, gelangen die 

-li-'-ll,:;.;+- v . 

E. 

b. ch . 

Abb. 91. Schnitt durch ein junges Molluscum contagiosum. (Hamalaun-Eosin-
Farbung.) 1/12 homogene Immersion, Ok!. 4. 

Darstellung der Zelldegenerationsvorgange. b. Sch. Basalschicht mit langgestreckten 
Kernen, Beginn der Nucleolarquellung. In den nachst hoheren Schichten erscheinen die 
Zellen schon voluminoser und tragen durchwegs vergroBerte Kerne mit vielfach gequollenen, 
stark acidophilen Nucleoli (g. N.), zum Teilliegen letztere schon auBerhalb des Kerns im 
Plasma (a. N.). Gegen das Zentrum des Lappchens zu tritt Zellquellung und Degeneration 
immer deutlicher in Erscheinung. Vielfach eigenartige Homogenisierung des Plasmas, 
Umwandlung desselben zu einer granulierten Masse (G. Z.), stellenweise treten kugelige 

acidophile EinschlUsse auf (K); schlieBlich reichlich Vakuolenbildung (V.). 

degenerierenden Epithelien samt den zwischen ihnen liegenden, vom Krank­
heitsprozeB verschonten Elementen verhlUtnismaBig rasch in jene Zone der 
Epidermis, wo die Verhornung einsetzt. Diese spielt sich an den erkrankten 
Zellen natlirlich nicht so ab wie an normalen, sondern wo es iiberhaupt zu Ver­
hornungserscheinungen kommt, wandeln sich nur die mehr oder weniger 

11* 
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versehont gebliebenen Randpartien der Zelle zu Keratin um, besser gesagt wahr­
seheinlieh nur zu einer dem Keratin ahnliehen Masse, ohne daB vorher Kerato­
hyalin oder Eleidin auftreten wiirde. Die ovoiden, stark liehtbreehenden Korper 
sind demnaeh gelegentlieh von einer zarten Hornmembran umsehlossen; wo 
dies nieht der Fall ist, liegen sie in einem Netzwerk von Keratin eingesehlossen, 
das von den normal verhornten Epithelien herstammt (Abb. 92). Unter letzteren 
Bedingungen kommt es vielfaeh zur Konfluenz von Korperehen, wodureh jene 
groBeren Klumpen entstehen, die man bei der Untersuehung ausgepreBten 
Molluseumbreis immer wieder neben dem Keratin findet. 

Abb. 92. Molluscum contagiosum. Stelle aus der Verhornungszone. 
VergroBerung 160. 

Molluscumkorperchen (M. K.) zwischen Hornlamellen (H. L.). 

Bei allen bisher besproehenen Hypertrophien folgt also der proliferativen 
Phase des Epithels eine degenerative und aus dem versehiedenen Zusammen­
spiel dieser beiden Umstande erklaren sieh die klinisehen Untersehiede; das 
eine Mal iiberwiegt das proliferative Moment iiber das degenerative, ein andermal 
liegen die Dinge verkehrt, ein drittes Mal halten sich beide so ziemlieh die Wage. 
Es entsteht nun von selbst, die Frage, wie haben wir uns denn das Ineinander­
greifen so extremer Vorgange zu erklaren? Um darauf halbwegs befriedigende 
Antwort geben zu konnen, miissen wir zunaehst eine weitere Frage stellen, 
namlieh die, welehe Vorstellungen heute hinsiehtlieh des atiologisehen Fak­
tors dieser Bildungen gangbar sind 1 Darauf ist zu sagen: an ihrer infektiosen 
Natur kann nieht mehr gezweifelt werden, gelungene Ubertragungs­
versuehe, wie von JADASSOHN mit \Varzen, yon KRANZ, WALseR, E. V. ULLMANN 
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mit kondylomatosen Bildungen, von VIDAT~, F. J. PICK, NOBL u. a. mit 
Molluscummaterial haDen hier eindeutigen Entscheid gebracht und auch dariiber 
AufschluB, daB man bei allen diesen Prozessen mit einer relativ langen In· 
kubationszeit zu rechnen hat, daB viele Wochen vergehen, bis das eingebrachte 
Contagium klinische Effekte bewirkt und daB aHem Anschein nach eine gewisse 
Aufnahmefahigkeit des Bodens, abhangig von Konstitution und Kondition 
gegeben sein muB. AIle Entstehungstheorien, die auf rein chemische oder 
mechanische Schadigungen hinauslaufen, sind demnach als iiberwunden an· 
zusehen. 

Vollig befriedigenden AufschluB haben wir nun allerdings hinsichtlich des 
Wesens der in Frage kommenden Erreger noch nicht erhalten; daB die ge· 
wohnlichen Keime, Kokken, Hefen usw. keine Rolle spielen, dariiber besteht 
eine Meinung, wie aber das Virus aussieht und welche biologischen Besonder· 
heiten ihm zukommen, darin gehen die Ansichten auseinander. Das geeignetste 
Material, urn diesbeziiglich einigermaBen Orientierung gewinnen zu konnen, 
steUt das Molluscum contagiosum dar; bei ibm sind die Zellveranderungen am 
weitesten gediehen, dabei tragen sie so spezifischen Charakter, daB man formlich 
dazu gezwungen wird, sie mit der Anwesenheit des Virus in Beziehung zu bringen, 
und in der Tat beruht eigentlich auch das meiste, was wir an Vorstellungen liber 
die Erreger der in Rede stehenden Krankheitsgruppen besitzen, auf dem Studium 
der Verhaltnisse beim Molluscum contagiosum. Es war zunachst nichts naher. 
liegend, als die Molluscumkorperchen fur die Tragerdes Contagium, ja 
als das Contagium selbst anzusehen; tatsachlich haben verschiedene Autoren 
diesen Standpunkt vertreten und die Molluscumkorperchen beispielsweise den 
Gregarinen zugezahlt. Diese Vorstellungen konnten aber nicht Boden gewinnen, 
hingegen immer mehr und mehr jene. welche diese merkwiirdigen Gebilde nicht 
fiir das Virus selbst, sondern nur fiir Umbildungsprodukte der Epithelien 
ansprachen, in denen das Contagium wahrscheinlich seinen Sitz hat oder gehabt 
hat. Hierin eine gewisse Klarung gebracht zu haben, ist mit ein Verdienst von 
B. I~IPSCHTjTZ. Eingehende Studien an Molluscum contagiosum und der damit 
verwandten Gefliigelpocke - bekanntlich treten bei Tauben und Hiihnern 
gar nicht selten i.m Bereiche der Kamme, der Kehllappen, sowie der Augenlider 
und des Nasenrandes braunIichgelbe Knotchen auf, die klinisch vollig an Mol· 
lusca erinnern und ja auch von verschiedenen Forschern (BOLLINGER, CSOKOR 
u. a.) damit identifiziert worden sind - haben den Autor zur Auffassung go· 
bracht, daB das Virus dieser Bildungen in den kleinen Kornchen gegeben 
sei, die sich in den geblahten Retezellen so reichlich finden. LIPSCHUTZ 
bezeichnete sie als Strongyloplasmen und stellte sie mit den von PROWAZEK 
bei der Variola beschriebenen Elementarkorperchen in eine Linie. Ob dies 
tatsachlich die Erreger sind, ist noch nicht restlos entschieden, wenn auch 
sehr wahrscheinlich - jedenfalls kann heute kaum mehr daran gezweifelt 
werden, daB als Erreger des Molluscum' ein "kleines, filtrierbares" Virus in Be· 
tracht kommt, das vor aHem dadurch ausgezeichnet ist, daB es besondere Neigung 
besitzt, sich in der Epithelzelle anzusiedeln, daB es im gewissen Sinne "dermotrop" 
ist, wie LIPSCHUTZ dies genannt hat. Seine Anwesenheit in der Zelle, wobei die 
Entscheidung noch offen steht, ob es primar in dem Kern verankert wird, also 
eigentlich ein Kernvirus ist und erst sekundar ins Plasma komrnt oder im 
Plasma von Anbeginn FuB faBt - bewirkt weitgehende Umforrnungen derselben, 
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Degenerationserscheinungen verschiedener Art, von denen zwei als besonders 
wesentlich bezeichnet werden mussen: die Quellung del' Nucleoli und ihr 
Austritt aus dem Kern, sowie das Zustandekommen jener eigen­
artigen homogenen Bildungen im Plasma, die wir fruher kennen gelernt 
haben. Wesen und Werden letzterer ist immer noch ratselhaft. Meiner Auf­
fassung nach besteht zwischen Nuclearquellung, und -austritt und Auftreten 
diesel' "Zelleinschliisse" odeI' "Korperchen" innigste Beziehung. Fiir mich stehen 
aIle diese Ereignisse in luckenloser Reihl'. PRow AZEK hat sich vorgestellt, 
daB urn die in del' Zelle parasitierenden Keime vom Plasma gewissermaBen 
Hiillen gelegt werden, er nannte die Parasiten daher Chlamydozoen (x}.a/lv; 
=, del' Mantel), Erreger, die mit einem Mantel umgeben sind, und das Ergebnis 
dieses Umhullungsvorgangs seien eben die "Einschliisse". Wo sie sich fanden, 
miisse immer wieder die Anwesenheit eines derartigen Virus angenommen werden; 
sie seien geradezu ein Ch:=.trakteristikum fiir diese Gruppe von Erkrankungen, 
die man deshalb auch als "EinschluBkrankheiten" bezeichnen konne. Dabei 
galt fiir PROWAZEK als Paradigma del' Einschliisse das Guarnerikorperchen 
bei del' Variola. Nun unterscheidet sich dasselbe aber, wie wir spateI' sehen 
werden, morphologisch durchaus yom Molluscumkorperchen und es erhebt sich 
daher immer wieder die Frage, wie diese Gebilde eigentlich zusammen gehoren? 
Eindeutig beantwortet ist sie bis heute nicht, eine strenge Definition des Begriffes 
EinschluB fchIt, verschiedene Autoren fassen ihn verschieden weit; dies geht 
wohl genugend aus dem fruher Gesagten heryor, daB zwei, del' Form nach so 
differente Gebilde wie das Guarneri- und Molluscumkorperchen im gleichen 
Sinne als EinschluB bezeichnet werden, sowie aus del' Tatsache, daB LIPRCHtlTZ 

beispielsweise von Einschlussen im Kern und im Plasma spricht. Die 
morphologische Betrachtung war bisher eben nicht imstande, das EinschluB­
phanomen voll aufzuklaren, daher die auseinandergehenden Meinungen. Wir 
wollen uns damber auch nicht in weitere Einzelheiten verlieren, ieh bin 
auf diese Dinge uberhaupt nul' deshalb zu sprechen gekommen, urn Ihnen 
zu zeigen, mit welch kompliziel'tem Kapitel wir es bier zu tun haben und 
wieviele Fragezeichen in demselben noch gegeben sind, zugleich abel', wie 
doch schon eine gewisse Grundlage durchschimmert, auf del' sich weiter 
bauen laBt. 

Das Molluscum contagiosum zeigt also Zelleinschlusse, an seiner Zugehorig­
keit zu den durch Chlamydozoen bedingten Erkrankungen des Epithels, von 
BORREL Epitheliosen genannt, lst kaum mehr zu zVieifeln .. 

Wie steht es nun diesbezuglich mit den anderen fruher besprochenen Pro­
zessen? DaB auch bei ihrem Zustandekommen ein lebendes Virus mitwirkt, 
und zwar wieder ein "filtrierbares", kann, wie eingangs schon bemerkt, auf 
Grund mannigfach gelungener Ubertragungsversuche als el'wicsen bezeichnet 
werden. Nur fehlen bei ihnen ahnlich markante histologische Hinweise, wie heim 
Molluscum, d. h. wir begegnen wedel' ·so auffalligen Zelldegenerationen, noeh 
finden sich in den Epithelien jene Kornchen eingelagert, di.e als Erreger gedeutet 
werden konnten. Das hinsichtlich seiner Morphologie bisher unbekannte Virus 
10st demnach keine allzu sturmischen Zellreaktionen aus und ds Effekt dessen 
werden eben Einschlusse von del' Art des Molluscumkorperchens 
vermiBt. Darin scheint zunachst ein wesentlicher Differenzpunkt zu Hegen; 
donn in del' Tat paBt dieses Fehlen ahnlicher Gebilde hei Warzen und 
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Kondylomen nicht recht zum fruher Gesagten, daB uberall dort, wo Chlamy­
docoen wirksam sind, EinschHisse entstehen. Nun srheinen es gerade die 
erwi:ihnten Erkrankungen mit gewesen zu 'lein, die PROWAZEK spaterhin 
von solch' strenger Formulierung abgebracht haben und dafiir die Auffassung 
zeitigten, daB dieses "kleine" Virus nicht immer so weitgehende Zellverande­
rungen setzen musse, daB es Chlamydozoenerkrankungen gebe ohne nachweis­
barer EL'1schlusse, wenigstens von der Art, wie sie das Molluscumkorperchen 
reprasentiert. Zellschadigungen finden sich ja, wie wir gesehen haben, auch 
bei den Verrucae und beim Condyloma acuminatum, das, was von UNNA als 
ballonierende Degeneration be­
schrieben wurde, ist vielfach, 
wenigstens andeutungsweise vor­
handen, nur Einschlusse vom 
Typus des Molluscumkorper. 
chens sind nicht gegeben; volle 
Ubereinstimmung herrscht aber 
dafur hinsich tlich Quellung 
del' Nucleoli und Austritt 
derselben ins Zcllplasma 
und gerade hierin ist meiner 
A uffassung nach ein sehr wesent-
liches Moment zu erblicken. Ge-
nau so wie sich beim Molluscum 
contagiosum im Bereiche der 
basalen Zellen und del' ihnen 
unmittelbar angelagerten Epi­
thelien innerhalb und auBerhalb 
des Kerns stark acidophile, ge­
quollene Nucleoli finden, ist dies 
auch bei Warzen und spitz en 
Kondylomen del' Fall; man 
muB nur richtiges Material 

II. x. 

Abb. 93. Nucleolarquellung und Nuclcolar­
austritt ("EinschluB"bildung) in den tiefen 
Retelagen einer V err·uea vulgaris. 1/12 homogene 

Immersion, Okl. 4. 
g. N. gequollene Nucleoli. E. ZelleinsehluB. In 
der Mitte des Praparates ein dem Kern enlIe 

angepreBtes Kernkorperchen. 

untcrsuchen, frische, im Wachstum begriffene Efflorescenzen, nicht fertige 
Gebilde, dann begegnet man denselben Eildern, Stell en , wo in leicht 
geblahten Epithelien mitten im Plasma neben dem Kern ein groBer, runder, 
ausgestoBener Nucleolus liegt und wo die Kerne der benachbarten Zellen 
durchwegs stark gequollene Korperchen tragen (Abb. 93). Immer wieder staBt 
man in solchen Priiparaten auch auf die Austrittserscheinungen selbst, 
wie del' Nucleolus gerade die Kernmembran durchsetzt und sich beispielsweise 
zur HiUfte noch innerhalb, zur H1ilfte auBerhalb des Nucleus befindet. 

Es lassen sich demnach beim Condyloma acuminatum und den ver­
schiedenen Warzentypen in den Zellen oftmals acidophile, runde 
bis ovale Korperchen nachweisen, die man genau so, wie die ana­
logen Gebilde beim Molluscum contagiosum als Einschlusse he­
zeichnen kann, VOl' allem schon deshalh, weil sie, wie wir sehen werden, volle 
Ubereinstimmung aufweisen mit dem Guarnerikorperchen bei del' Variola. 
Das Molluscum beinhaltet demnach eigentlich zwei Kategorien von 
Einschlussen, guarneriahnliche, hauptsachlich in den Randpartien junger 
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Geschwulste auffindbar, und die typischen Molluscumkorperchen. Meiner 
Auffassung nach liegt nun in der Nuclearreaktion, wie man dieses Phanomen 
nennen kann, das Gemeinsamkeitsmoment fur die in Rede stehenden Prozesse; 
deshalb, weil es bei ihnen allen in derselben Weise in Erscheinung tritt, gehoren 
sie offenbar zusammen. Wahrscheinlich basiert darauf ein Hauptteil des ganzen 
Geheimnisses dieser Erkrankungell. lch stelle mir vor, daB das supponierte 
Virus ein Kernvirus ist, vielleicht mit besonderer Affinitat zum Nucleolus, 
nach UNNA dem Sauerstofforgan der Zelle. Ais Antwort auf das Eindringen 
der Parasiten ware neben anderem die Quellung der Nucleolarsubstanz anzu­
sehen, die AusstoBung derselben vielleicht als Abwehrvorgang des Kerns gegen­
iiber der Schiidigung. JedenfalJs gelangt das Virus mit dem austretenden 
Nucleolus auch ins Plasma und bewirkt bei entsprechendem Vegetationsfort­
schritt mehr oder wenig weitgehende Degeneration desselben. Die Einschlusse 
von der Kategorie des Molluscumkorperchens sind das Ergebnis dessen. 

lch brauche kaum zu betonen, daB die erwahnten Vorstellungen hypo­
thetischer N a tur sind, aber schlieLllich vermogen sie doch fur diese eigen­
artigen Vorgange eine gewisse Erklarung zu gehen; und daB zwischen 
Kernkorperchenreaktion und Ansiedelung des Virus in der Zelle 
ein Zusammenhang besteht, daran ist meiner Auffassung nach kaum 
zu zweifeln. Je mehr man sich in diese Frage vertieft und einschlagiges 
Material zu studieren Gelegenheit hat, urn so fester wird die Uberzeugung, 
daB es sich hier nicht urn banale, wenn man so sagen will, alltagliche Ereignisse 
handelt, sondern urn Besonderes, fur diese Gruppe von Krankheitspro­
zessen Charakteristisches. Mit der Kerndegeneration und dem Ubertritt 
der Nucleolarmasse ins Plasma, wie man dies beim normalen Verhornungs­
vorgang und bei gewissen Verhornungsanomalien in den obersten Epithel­
schichten gelegentlich zu sehen bekommt, hat meiner Ansicht nach das hier 
besprochene Phanomen nichts zu tun. Schon der Platz, an dem es sieh ab­
spielt, ist ein ganz anderer, der basale Epidermisabschnitt, und man findet 
es hier, wovon man sich immer wieder uberzeugen kann, wenn man entsprechend 
junge Gebilde untersucht, schon zu einer Zeit, wo von abnormen Verhornungs­
vorgangen noeh gar nichts festzustelJen ist, sondern wo nur Retehypertrophie 
besteht bzw. im Werden begriffen ist. Dazu kommt noch, daB dieses Nucleolar­
phanomen, wie es scheint, tatsachlich nur bei der hier in Rede stehenden Gruppe 
von Hautkrankheiten in so pragnanter Weise zur Entwicklung gelangt - man 
findet ja wohl auch gelegentlich bei anderen Epithelprozessen Kernkorperchen­
Quellung, -Zerfall und --Obertritt der degenerierten Masse ins Plasma, abel' 
niemals habe ich dies bisher in so regelmaBiger und klassischer Weise angetroffen 
wie bei den Epitheliosen; darum meine ich eben, daB wir es mit cinem fur 
diese Gruppe spezifischen histologischen Hinweis zu tun haben. 

18.-20. V orlesung. 

Bei den Voraussetzungen, die wir in der letzten Vorlesung gewonnen haben, 
reiht sich nun hier von selbst die 

Psoriasis vulgaris 
ein. Auch sie stellt pathologisch-anatomisch ein Beispiel reiner Epithelhyper­
trophie dar. Untersucht man die ersten Anfange einer Psoriasisefflorescenz 
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(Abb.94), so zeigt sich nichts anderes als geringgradige Retever breiterung, 
bedingt durch vermehrte Zellneubildung im Stratum spinosum; die Verhornung 
verlauft dabei noch in normalen Rahnen. Klinisch ist. dieses Stadium gekenn­
zeichnet durch eine iiber das Niveau der an grenz end en Haut kaum nennenswert 
hervortretende Epithelverdickung, Epithelpapel, von leicht braunlich-gelber 
Farbe. Schon wenige Tage geniigen, damit aus diesen Anfangen eine volle 
Psoriasisefflorescenz wird, ein Stippchen, das sich von der Umgebung nun schon 
deutlich abhebt und vor allem die Neigung zur Schuppenbildung erkennen laBt. 
Durch Kratzen kann man jetzt schon das Phanomen des Silberglanzes der 
Schiippchen hervorrufen. In der weiteren Entwicklung wachst die Epithelpapel 
nach der Peripherie und wird so zu einem flachen, je nach der Wachstums-

Abb. 94. Schnitt durch eine ganz junge Psoriasis vulgaris-Efflorescenz. 
Bei n. E. normale Epidermis, anschlieBend daran nach links allmahliches Breiterwerden 
des Epithels - Retehypertrophie (R. H.). Die dunklen Punkte in diesem Abschnitt ent­
sprechen Mitosen. Verhornung noch nicht pathologisch, ii'll Bindegewebe keine auffalligen 

Entziindungssymptome. 

intensitat kleineren oder gr6Beren, runden Scheibchen, das nun an der Ober­
Wiche mit den typischen Schupp en belegt ist. Tritt in diesem Stadium starkere 
Exsudation auf, so wird die Efflorescenz im ganzen succulenter, was vor aHem 
in der Umwandlung der Schuppen zu Schuppenkrusten seinen Ausdruck findet. 
Uber diese verschiedenen Entwicklungsvorgange sind wir deshalb so gut infor­
miert, weil sich diesplben einerseits immer wieder spontan in eindringlichster 
Form vor unseren Augen abspielen, andererseits und hauptsachlich, weil sie in 
geeigneten Fallen wie in einem Experiment kiinstlich hervorgernfen werden 
konnen, ieh meine mit letzterem das sog. KOBNERscheReizphanomen. Dasselbe 
besteht bekanntlich darin, daB sich bei frischer Psoriasis das Hervorkommen neuer 
Efflorescenzen provozieren laBt-. Verletzt man die Haut irgendwo rein oberflach­
lich, beispielsweise durch Kratzen, so entwickelt sich auf dem Roden der Ver­
letzung innerhalb der nachsten Tage typische Psoriasis, und zwar ganz nach 
der Art, wie wir dies gerade friiher gehort haben; in etwa acht Tagen kann der 
Kratzeffekt zu einer voll ausgebildeten Psoriasisplaques umgewandelt sein. 
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Wie bekannt dauert diese Reizperiode nur sehr kurz zur Zeit der Aussaat 
des Exanthems, mit einem Schlag wird sie begrenzt, und nun ist es un­
moglich, neue Herde hervorzurufen, trotzdem spontan immer noch neue 
auftreten und die bestehenden gleichzeitig nach der Umgebung auswachsen 
konnen. Dieses Verhalten stempelt den KOBNERschen Reizzustand zu einem 
hochst bedeutsamen biologischen Ereigni'l, wir werden spater noch hierauf 
zuriickkommen. 

Um iiber die anatomischen Vorgange beim Werden der Psoriasis genauen 
AufschluB zu gewinnen, gibt es nun wohl kein geeigneteres Material als 
KOBNERsche Reizefflorescenzen. An ihnen lassen sich die Ereignisse gewisser-

]';;. X. 

Abb. 95. Schnitt durch eine vier Tage a1te Psoriasis-(Reiz-)Eff1orescenz. 
Darstellung der KernverhiiJtnisse. 1/12 homogene Immersion, Ok!. 4. 

Durchwegs gebliihte Kerne mit gequollenen Nucleolen (g. N.), letztere stellenweise in 
Austritt begriffen. Ps. K. ausgetretene Nucleoli, Psoriasiskorperchen. 

maBen in Serie studieren, in einer Geschlossenheit, wie sie uns kaum wieder 
bei einer zweiten Hautkrankheit geboten wird. Besonders wertvoll ist natiirlich, 
daB man auf diese Weise, ohne vom Zufall abhangig zu sein, wirklich die ersten 
Gewe bsIasionen zur Ansicht bekommen kann und dieselben belehrerr uns 
nun eben dariiber, daB die Psoriasis vulgaris eine primare Epithel­
krankheit ist, eine Epitheliose, die, wie ich glaube, den fmher erwahnten 
Prozessen durchaus nahe steht. Zu dieser Auffassung muB man in Ver­
folgung der friiher erwahnten Ansichten iiber die pathognomonische Bedeu­
tung von Zelleinschliissen gerade auf Grund der histologischen Befunde bei 
jungen Psoriasisefflorescenzen gelangen. Wie friiher schon bemerkt, findet 
sich bei ihnen - das die Verhliltni'lse illustrierende Praparat stammt von einer 
vier Tage alten KOBNER-Efflorescenz - als Hauptsymptom Retehyper­
trophie maBigen Grades; zahlreiche Mitosen beweisen, daB sich die 
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ZeHneubildung in vollem Gange befindet. Auffallige degenerative Symptome 
fehlen, vor aHem im Bereiche der Verhornungszone. Besonders auffaUig tritt 
nun in den tie£en Retelagen eine Erscheinung hervor: die exzessive Quellung 
und Acidophilie der Nucleoli, sowie ihr hau£iger Austritt III 

das Z ell- Plasma (Abb. 95). Tat-
sachlich findet man auf Schritt und ~. K. 

Tritt in den durchwegs ein wenig 
geblahten RetezeHen groBe, runde 
bis ovale, mit Eosin rot. gefarbte 
Korper, "Einschlusse", wie wir 
sie fruher genannt haben, und zwar 
solche vom Typus der Guarneri­
korperchen. Um Sie von der Uber­
einstimmung mit letzterem zu uber­
zeugen, will ich hier ein Praparat 
von Variola einschieben, das uber­
voll ist von Guarnerikorperchen 
(Abb. 96) und es bcdarf nun wohl 
kaum mehr einer besonderen Schil­
derung der morphologischen Idell­
titat dieser Gebilde. 

Diese den Guarnerikorp er ­
chen ahnlichen Einschlusse 
bei Psoriasis vulgaris halte 
ich fur etwas durchaus Wich­
tiges, sie sind meiner Ansicht 
nach ein uberzeugender Beweis 
da£ur, daB dieSchuppenflechte 
den Einschlullkrankheiten, den Epi­
theliosen zugerechnet werden 
m u I3; Variola und Psoriasis vulgaris 
gehoren, wie ich scinerzcit ausgefuhrt 
habe, auf Grund diesel' Befunde im 
System nebeneinander gestellt, sie 
sind Schwesterkrankheiten, wenn 
man sie so nennen will. Beide be· 
ginnen in der gleichen Weise mit 
Retehypertrophie, bei der Variola 
kommt csprimar ebenso zu einer 
Epithelhugelbildung wie bei der 
Psoriasis. das Bindegewebe ist in 
diesem Stadium bei beiden Prozessen 

N. 

I' . 

Abb. 96. Schnitt durch eine frische Variola­
Efflorescenz (Knotchenstadium, Beginn der 
Blaschenbildung). Darstellung der Epithel­
verhiHtnisse in den tiefen Retelagen. 1/12 homo-

gene Immersion, Okl. 4. 
b. Sch. Basalschichte mit in die Lange ge­
zogenen Kernen (Ahnlichkeit mit den Verhalt­
nissen beim Molluscum contagiosum !). Die 
Zellen hOher oben gequollen (g. R. Z.), des­
gleichen ihre Kerne, N ucleolarreaktion (g. N.); 

g. K. ausgetretene Nucleoli, Guarneri­
Kiirperchen; P. Papillarkiirper. 

frei von Entzundung; noch bevor andere DegenerationserscheinungcJl an dem 
gewucherten Epithel manifest werden, tritt die Nucleolarreaktion in Erscheinung 
mit der Bildung von Einschlussen - Guarneri-Psoriasis-Korperchen. 
Bis hierher stimmen, wie man aus dem Studium entsprechenden Materiales 
ersieht, beide Prozesse im Entwicklungsgang uberein, von hier ab trennen 
sich die Wege; differente degenerative Vorgange treten nun in Szene; 
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bei der Variola fiihren dieselben zu weitgehender Epithelnekrose, hinzu· 
kommende Entziindung bewirkt mit ihrer exsudativen Komponente an diesen 
Loeis minoris resistentiae Hohlenbildung und aus diesem Zusammenspiel ent­
steht als fiihrendes Symptom die Blase, die Pustel. Das Initialstadium, 
die Epithelpapel tritt demgegeniiber an Ansehen zuriick und darin ist 
auch der Grund gelegen, warum ich die Variola trotz meiner Auffassung 
von ihrer nahen SteHung zur Psoriasis vulgaris nicht hier in allen Einzel­
heiten abhandle, sondern erst in dem Kapitel "blasenbildende Erkrankungen"; 
fiihrendes Symptom ist eben die Blasenbildung,. und der ProzeB klinisch 
durch dieses Phanomen gekenllzeichnet. Hier benotigell wir die Variola 
nur deshalb, um die Psoriasis in ihrerEntwicklung verstehen und vor allem 
die auffalligen Zelleinschliisse richtig beurteilen zu konnen. Und auf Grund 
solchen Vergleichens kann man eben zu Keiner anderen Auffassung gelangen 
als del', daB die Einschliisse bei Psoriasis genau so fiir spezifisch 
angesehen werden m iissen wie die analog en Ge bilde bei Variola, 
an deren Spezifitat niemand zweifelt. Wenn es noch eines Argumentes bedarf, 
so sei darauf verwiesen, daB man in ahnlichen abheilenden Verletzungen, wie 
sie beim KejBNER-Phanomen in Frage kommen, bei Nicht-Psoriatikern niemals 
Gebilde im Plasma der Zellen auffinden kann wie bei Psoriasis. Davon 
wird man leicht iiberzeugt, wenn man beispielswcise die Haut mit einer 
Nadel ritzt und einige Tage spater den Rest der Lasion ausschneidet. Der 
histologische Befund ist ein durchaus anderer als der einer gleichartigen Ver­
letzung, welche in psoriatischer Umwandlung begriffen ist; nirgends Nuclear­
reaktion von irgendwie auffallendem Typus und nirgends die Bildung von 
Zelleinschliissen. Mit der Heilung solch' oberflachlicher Epithelschaden hat 
demnach das Nucleolarphanomen an und fiir sich gewiB nichts zu tun und 
gewiB auch nichts direkt mit krankhaften Verhornungsvorgangen. Letzteres 
geht, wie friiher schon bemerkt, damns hervor, daB man Kernkorperchen­
quellung und EinschluBbildung schon zu einem Zeitpunkt in der Entwicklung 
des Psoriasisstippchens antrifft, wo von einer abnormen Verhornung noch 
iiberhaupt nichts zu sehen ist. Das Nucleolarphanomen lauH der 
Verhornungsanomalie voraus, wie man in entsprechend jungen Efflores­
eenzen feststellen kann; und gerade darin ist mit, wie ich glaube, ein sehr 
starker Beweispunkt fiir die hier vertretene Auffassung gelegen, daB es sich 
in del' beschriebenen Reaktion nicht um einen banalen Vor­
gang, sondern um ein spezifisches, mit dem Wesen del' Psoriasis 
vulgaris innigst verkniipHes Ereignis handelt. 

Gewisse Unterschiede scheinen nun zwischen Guarneri- und Psoriasis­
korperchen darin zu liegen, daB let7.tere vielfach etwatJ Kleiner sind und VOl' 
aHem weniger bestandig, d. h. entweder werden sie rascher aus dem Plasma 
eliminiert als die Guarnerikorperchen odeI' kommen iiberhaupt nul' wahrend 
eines relativ kurzell Abschnittes in der Entwicklung einer Psoriasisefflorescenz 
hervor. Diese Ansicht ergibt sich daraus, daB man bpi Variola vom Epithel­
knotchen bis weit ins Blasenstadium hinein reichlich Guarneri aufzufinden 
vermag, wahrend bei Psoriasis die Einschliisse mit dem Alterwerden del' Efflores­
cenz an Zahl abnehmen, um in Schnitten von vollentwickelten Plaques gelegent­
Hch iiberhaupt zu fehlen. Es ist demnach das EinschluBphanomen hei del' 
Psoriasis vulgaris hauptsachlich an das Jugendstadium del' Erkrankung gebunden, 



Histologie alterer Psoriasisherde. 173 

in den alteren Phasen tdtt es mehr zuriick, hier sind es Akanth ose, Spongiose 
und Parakeratose, die das Bild beherrschen und durch ihr vielfach recht 
verschiedenes Zusammenwirken die Unterschiede in der Klinik der psoriati­
schen Erscheinungen hervorrufen. 1st die Akanthose besonders machtig, 
so werden die Efflorescenzen plattenartigen Charakter aufweisen und aus ihrer 
Umgebung deutlich hervortreten, kommt dazu intensive Spongiose, d. h. ent­
sprechend den etwas starker betonten entzundlichen Reaktionsvorgangen im 
Papillarkorper eine intensivere Durchfeuchtung des gewucherten Epithels, 
so muB dies auch in der Verhornung zum Ausdruck kommen, die parakerato-

Sch.K. 

Abb. 97. Schnitt durch eine Psoriasis crustosa·Efflorescenz. Ubersichtsbild. 
YergriiJ3erung 85. 

n. E. angrenzende normale Epidermis. g. E. akanthotisch gewuchertes Epithel, in den 
oberen Lagen desselben Rundzellenanhaufung (R. E.). Parakeratose mit Bildung einer 
Schuppenkruste (Sch. K.). 1m Papillark6rper geringgradige entziindliche Reaktion. (E. R.) 

tischen Massen sind von Odemfliissigkeit durchsetzt (feuch te Psoriasisschuppen 
im Gegensatz zu den, vor allem bei alteren Plaques gegebenen trockenen); 
gesellt sich zum epithelialen Odem nun auch noch Rundzelleneinwanderung als 
Antwort auf gesteigerte Entziindung im Stratum papillare, so kommt es inner­
halb der Epithellagen vielfach zur Ansammlung von Eiterkorperchen, zur 
Bildung sog. miliarer AbsceBchen und an der Oberflache zur Umwandlung der 
Schuppen in Schuppenkrusten. Das beigegebene Praparat solI Ihnen dieses 
Stadium illustrieren (Abb. 97). Zwischen ihm und dem vorher demonstrierten 
(Abb. 94), einer gerade in den Anfangen befindlichen Efflorescenz ist wohl 
ein sehr weitgehender Unterschied, ein so groBer, daB man eigentlich Miihe hat, 
Gemeinsames herauszufinden. Ganz .Ahnlichem werden wir wieder bei der 
Variola begegnen. Ich habe dies ja friiher schon angedeutet. Zwischen dem 
initialen Epithelhiigel und dcr spateren Blase besteht ebensowenig morphologisch 
Gemeinsames, ja noch weniger, als wir es hier kennengelernt haben. Die sich 
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an die Erstlingsschiidigung anschlieBenden sekundaren Ereignisse bestimmen 
eben das klinisch Wesentliche der Krankheit; hierbei spielt vor allem die Ent­
zundung eine Rolle, und sie tritt sowohl bei Variola als bei Psoriasis vulgaris 
in Erscheinung, bei dieser in hohem, bei jener nur in geringem Grade. Worauf 
die entzundlichen Vorgange zu beziehen sind, ist fraglich, am wahrscheinlichsten, 
daB der im Epithel tatige Krankheitskeim in einem gewissen Stadium seine 
Wirksamkeit eben auch auf das anliegende Bindegewebe erstreckt. Vom 
jeweiligen Grad dieser Wirkung hangt offenbar die Reaktionsform der Er­
krankung ab; ist sie hoch entwickelt, sind die entzundlichen Erscheinungen 
starker betont, ist sie wenig entwickelt, trifft das Gegenteil zu. Daraus 
erklaren sich nicht nur die Unterschiede im klinischen Aussehen verschiedener 
Psoriasisfalle, sondern auch die gelegentlich zu beobachtenden Schwankungen 
im Verlaufe eines bestimmten Falles, der beispielsweise als stark exsudative 
Psoriasis beginnt, sehr bald ·aber in die trockene Form ubergeht. Bei der Variola 
haben solche Schwankungen naturlich viel weniger klinischen Effekt, da die 
Entzundung an und fUr sich so hochgradig ist, daB ein etwaiges Minus kaum 
in die Wage fallt; del' Verlauf der Erkrankung gestaltet sich bei ihr an und 
fUr sich viel sturmischer und akuter. Gerade letztere Umstande weisen auf die 
Verschiedenheit der Krankheitsursache bei Variola und Psoriasis, auf im Wesen 
verschiedene Contagia trotz der bestehenden Gemeinsamkeiten. 

Der hier vertretene Standpunkt halt also an der Specifitat der 
Psoriasis vulgaris als Krankheit fest und reiht sie den Chlamydozoen­
erkrankungen der Raut ein; er steht damit in Widerspruch zu mannigfachen, 
gerade im Laufe der letzten Jahre geauBerten Meinungen, welche die Schuppen­
flechte nicht mehr als Krankheit sui generis anerkennen, sondern nur als Reak­
tionsform einer besonders gearteten Raut auf verschiedenartige Reize auffassen 
will. AIle solchen Vorstellungen griinden sich letzten Endes darauf, daB man 
in der Tat bei atiologisch ganz differenten Erkrankungen psoriasisahnlichen 
Erscheinungen oft genug begegnet. Fiihrendes Symptom bei der Psoriasis ist 
die Schuppenbildung, sie verleiht der Erkrankung das eigenartige Aussehen 
und immer wieder, wenn es zu dieser Verhornungsanomalie kommt, stellt sich 
auch das Bild der Psoriasis ein. Nun bedingen aber eben die verschiedensten 
Vorgange diesen abnormen VerhornungsprozeB, er ist durchaus nicht etwa 
nur specifisch fur die Psoriasis vulgaris. Wir haben ja geh6rt, daB wir ibn 
fUr ein sekundares Ereignis anzusehen haben, das mit den degenerativen 
Zellvorgangen zusammenhangt. Und nun wiederholt sich unter den verschie­
densten Bedingungen dieser abnorme Verhornungsmodus und, wo er manifest 
wird, kommt es klinisch zu Oberflachenverhiiltnissen, die zwangslaufig denen 
bei Psoriasis gleichen mussen. lch erinnere Sie an das Beispiel der psoria ti­
form en Lues, die der echten Schuppen£Iechte gelegentlich in der Tat zum 
Verwechseln ahnlich sieht, und zwar nur deshalb, weil sich an die entzundlich 
infiltrativen Vorgange im Bindegewebe Epithellasionen anschlieBen, die in 
demselben Verhornungsphanomen gipfelu, wie bei der Psoriasis. Meines Er­
achtens nach sind nun alle derartigen, auf klinischer Beobachtung und Uber­
legung fuBenden Argumente unzureichend, um daraus ableiten zu k6nnen, 
daB die Psoriasis vulgaris kein eigenes Krankheitsbild sei. Die 
frUber erwahnten Tatsachen sprechen viel deutlicher fur deren Selbstandigkeit 
und wenn wir auch noch nicht das allerletzte Wort hinsichtlich ibres Virus 
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mehr der Psoriasis guttata, letztere umschriebenen chronischen Ekzemen, 
als beide einander. Das gleiche gilt hinsichtlich der dritten Gruppe, die unter­
schieden wird, der Parapsoriasis lichenoides oder Pityriasis lichenoides 
chronica, wie sie bekanntlich auch heiBt. Bei ihr ist, besonders im Jugend­
stadium gegeniiber der Parapsoriasis guttata die Knotchenform der Efflores­
cenzen mehr betont; anatomisch beruht dies auf einem etwas starkeren Hervor­
treten der Retehypertrophie. Begleitet oder besser gesagt gefolgt wird dieselbe 
von Parakeratose, und zwar tritt letztere nicht gleichmaBig, sondern mehr 
herdformig in Erscheinung, d. h. neb en Abschnitten mit deutlicher Parakeratose 
stoBt man auf Zonen normaler Verhornung; und auch dort, wo augenblicklich 

Abb. 98. Pityriasis lichenoides chronica; Schnitt durch ein etwas alteres Kniitchen 
aus der Riickenhaut. VergroJ3erung no. 

g. R. R. geringgradige Retehypertrophie. p. Sch. parakeratotische Schuppen. 
1m Bindegewebe geringgradige Entziindung. 

Parakeratose entwickelt ist, verhornt die Epidermis haufig friiher oder spater 
normal - eine Tatsache, die daraus hervorgeht, daB man immer wieder unter­
halh parakeratotischen Schuppen normale Verhornungsvorgange feststellen 
kann. Die Verhornungsanomalie verlauft demnach in Schiiben, an ein und der­
selben Stelle wechseln Phasen normaler und pathologischer Hornbildung ab 
- ein Ereignis, dem wir gar nicht selten auch bei der Psoriasis begegnen. Der 
E£fekt solch diskontinuierlich verlaufender Parakeratose ist, daB die Schuppen 
an der Oberflache nicht einheitlich gebaut sind, sondern aus kleinen para­
keratotischen Schildchen bestehen, die zwischen normale Hornzellen eingelassen 
sind. Das Zerfallen der Schuppe beim Kratzen in kleine Partikelchen hangt 
offenbar damit zusammen. 

Die geschilderten Verhaltnisse finden Sie in dem vorgelegten Praparate 
gegeben (Abb. 98); dieselben stellen aber durchaus nicht etwa den Be£und bei 
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sagen konnen, so verdichten sich noch die Beweise fiir die Anwesenheit eines 
specifischen Agens immer mehr und mehr. Neben den histologischen Befunden, 
die wir als pathognomonisch bezeichnet haben, sind von LIPSCHUTZ und PROWAZEK 
in Ausstrichen von Psoriasisefflorescenzen Gebilde beschrieben worden, die 
Almlichkeit zeigen mit den Strongyloplasmen beim Molluscum und bei der 
Taubenpocke, sowie mit den Elementarkorperchen bei der Variola. LENHOFF 
ist es an JADASSOHNS Klinik gelungen Psoriasis auf den Menschen zu iibertragen 
und er bezeichnet sie daher mit aller Bestimmtheit als lnfektionskrankheit; 
allerdings waren es nur Psoriatiker, bei denen das lnokulat gehaftet hat, normale 
Menschen reagierten negativ, und es fehlt damit auch in diesen Versuchen 
wieder, so bemerkenswert sie sind, das letzte, was seit jeher gefordert wird: 
der einwandfreie Nachweis der Ubertragungsmoglichkeit auf Gesunde. Ob 
derselbe je wird erbracht werden konnen, muB dahingestellt bleiben, nach den 
bisherigen vielen negativen Ergebnissen ist es eigentlich kaum zu erwarten; 
nur kann dies meines Erachtens nach nich t als irgend wie zwingender 
Grund gegen die Auffassung der infektiosen Natur des Prozesses 
verwertet werden. Die Psoriasis vulgaris darf man offenbar nicht mit dem 
MaBstab der gewohnlichen lnfektionskrankheiten messen - besondere biologische 
Verhiiltnisse sind hier jedenfalls gegeben, das konnen wir schon aus dem KOBNER­
Phanomen allein ablesen. Diese eigenartige Uberempfindlichkeit der Haut zur 
Zeit des Ausbruchs der Krankheit, das plotzliche Verschwinden derselben weist 
neben dem Auftreten der Efflorescenzen in Schiiben, der spontanen Heilungs­
tendenz im Centrum alter Herde bei gelegentlich gleichzeitiger VergroBerung 
derselben nach der Umgebung auf ganz besondere immunbiologische Zustande 
hin, die unter dem EinfluB des im Epithel parasitierenden Kontagiums hervor­
gerufen werden; und offenbar bedarf es von vornherein einer ganz bestimmten 
Eignung des Bodens, damit sich das Virus iiberhaupt ansiedeln kann, das 
dispositionelle Moment riickt damit mehr in den Vordergrund. So lassen 
sich die negativen Ergebnisse bei Ubertragungsversuchen auf Gesunde unge­
zwungen erklaren; die Uberzahl der Menschen ist eben von vornherein 
refraktar gegen das Virus. Vielleicht werden zufallig einmal Ubertragungs­
versuche gerade bei einem Menschen angestellt, der die richtige Aufnahme­
fahigkeit besitzt und damit die letzten Liicken in dieser Frage geschlossen. 

Viel weniger zufriedenstellend sind die biologischen Kenntnisse hinsichtlich 
der sich hier von selbst anschlieBenden 

Parapsoriasis, 

einer Krankheitsgruppe, die, wie der von BROCQ gepragte Name schon sagt, mit 
der Psoriasis vulgaris gewisse Gemeinsamkeiten aufweist. Dieselben beruhen 
darauf, daB sich auch bei ihr der KrankheitsprozeB vornehmlich in der 
Epidermis abspielt und daB er zu demselben Verhornungsphanomen 
fiihrt, zur Parakeratose. Das Ubereinstimmende in der Schuppenbildung war 
in erster Linie mit maBgebend fiir die Klassifizierung. 1m iibrigen ist die Klinik 
der zur Parapsoriasis gerechneten FaIle durchaus nicht einheitlich, im Gegen­
teil weitgehend different. lch erinnere sie an die Unterschiede zwischen Fallen 
des Typus Parapsoriasis "guttata" und Parapsoriasis "en plaques"; kaum etwas 
anderes ist ihnen gemeinsam als der chronische Verlauf, der epidermale Cha­
rakter der Krankheitsherde und die Desquamation. Erstere Type ahnelt viel 
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der Pityriasis lichenoides chronica dar, sondern sie zeigen uns nur, wie die Dinge 
in diesem Stadium liegen, in einem friiheren oder spateren sind sie wieder 
etwas anders. Genau so wie die Klinik der Erscheinungen schwankt, wie bei­
spielsweise die Knotchen der Pityriasis lichenoides bei langerem Bestehen 
ailmahlich flacher und dafiir umfanglicher werden, wie demnach die Efflores­
cenzen gewissermaBen auseinander flieBen und dabei ihren Schuppungscharakter 
ein wenig andern, schwanken auch die histologischen Befunde und man kann 
beispielsweise Bildern begegnen, wo das Rete statt Hypertrophie Verschmalerung 
zeigt und die Parakeratose viel machtiger entwickelt ist als in dem vorgelegten 
Praparat. Ziemlich gleich scheinen sich in den verschiedenen Formen und Stadien 
der Parapsoriasis die Vorgange im Bindegewebe zu bleiben: Den Papillarkorper 
findet man jedesmal mehr oder weniger odematos, um die Capillaren schmale 
Mantel von lnfiltratzellen, durchwegs Lymphocyten. Zu ausgedehnteren Zell­
ansammlungen kommt es nicht, daher erwecken die Herde auch nie den Ein­
druck des lnfiltrierten und heilen genau so wie Psoriasisherde ohne Atrophie 
abo Eine Ausnahme hiervon machen nur jene von MUCHA zuerst beschriebenen 
Faile, wo sich an das Knotchenstadium oberflachliche Nekrose anschlieBt und 
Abheilung mit Narben, ahnlich denen nach Blattern. 

Ob tatsachlich alles, was der Parapsoriasis zugezahlt wird, zusammengehort, 
ob demnach die verschiedenen klinischen Krankheitsbilder wirklich als Einheit 
anzusehen sind und mit der Schuppenflechte in Beziehung stehen, IaBt sich 
dermalen noch nicht endgiiltig entscheiden. Wir wissen iiber die Parapsoriasis 
im ganzen viel weniger als iiber die Psoriasis, das hangt naturlich auch mit 
ihrem seiteneren Vorkommen zusammen; der Klinik und dem anatomischen 
Substrat nach ahnelt sie der Schuppenflechte zweifeHos in vieIem, vor aHem 
darin, daB sich der ProzeB hauptsachlich im Epithel abspieit und daB 
Ietzteres nach aHem als Ort der primaren Schadigung angesehen 
werden muB. Damit ist natiirlich die Vermutung nahegeriickt, daB wir es 
mit einer Epitheliose zu tun haben - Beweise hierftir sind bisher allerdings 
nicht beigebracht. 

lch fuge nun drei Praparate von 

Pityriasis rosea 

an (Abb. 99, 100 und 101), ohne damit bei Ihnen die Vorstellung wach­
rufen zu wollen, daB zwischen dieser Dermatose und der gerade besprochenen 
irgendwelche nahere Beziehungen gegeben waren. Beide Prozesse haben 
nicht sehr viel mehr gemeinsam als in der Bezeichnung "Pityriasis" zum 
Ausdruck gelangt: die kleienformige Schuppung (to n{tveov, die Kleie). Die 
Pityriasis rosea (GIBERT) ist eine akut verlaufende Erkrankung; die Primar­
efflorescenzen, bekanntlich kleine, gelbbiaBrote Epithelstippchen, die sehr 
rasch nach der Peripherie auswachsen und sich zu den charakteristischen, 
vielfach bis tiber miinzengroBen Flecken mit dem abgeblaBten Centrum und 
den schuppenden Randpartien verwandeln, verhalten sich damit klinisch 
durchaus anders, als wir dies von der Parapsoriasis gehort haben. Wenn 
ich die Besprechung der Pityriasis rosea trotzdem hier anschlieBe, so Iiegt 
der Grund dafiir darin, daB sich auch hei ihr die hervorstechendsten 
Symptome im Epithelbereich zeigen, sowohl was die primaren Ereignisse 
anlangt, Retehypertrophie, als auch die sekundaren, Spongiose und 
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Rundzelleneinwanderung ins Epithel, und daB damit eben in genetischer 
Hinsicht gewisse Anklange an die Psoriasis und die darum sich gruppierenden 
Formen der Parapsoriasis gegeben sind. Dazu kommt noch, daB wir die Pityriasis 
rosea fur eine Infektionskrankheit ansehen mussen, und zwar mit offenbar 
eigenartigem Virus. Den Dermatomykosen darf sie nicht zugezahlt werden, 
so sehr sie vielfach dem Herpes tonsurans maculosus klinisch auch ahnlich 
sieht - HEBRA hat sie ja deshalb bekanntlich damit identifiziert; der gesetz­
maBig negative Pilzbefund spricht dagegen und es hieBe nur Verwirrung in das 
gut fundierte Kapitel der Dermatomykosen tragen, wollte man die Pityriasis 
rosea trotz des mangelnden Pilznachweises in sie hineinzwangen. Was das 

Abb.99. Schnitt durch eine j unge Pityriasis rosea-Efflor escenz, angrenzend normale 
Epidermis. VergroBerung 160. 

1m linken Bereiche des Priiparates geringgradig akanthotisch gewucherte Epidermis. 
In der Cutis dort und da Entziindungselemente, hauptsiichlich urn die GefiiBe. 

auslOsende Agens ist, wissen wir demnach nicht, daB es sich aber urn ein Kon­
tagium handeln muB, wird kaum von jemandem bezweifelt; wo dasselbe her­
stammt und wie es in den Korper kommt, ist vollig ungewiB, mehr Wahrschein­
lichkeit hat auf Grund der klinischen Tatsachen die Annahme einer exogenen 
als endogenen Infektion, wie sie von franzosischen Autoren angenommen wird. 
Ubertragungsversuche sind bisher ebensowenig gelungen wie bei der Psoriasis 
- unsere Kenntnisse von der Atiologie und Pathogenese dieser Erkrankung 
sind demnach noch recht karge und stehen im Gegensatz zu denen ihrer Klinik, 
die wohl als endgiiltig erfaBt und umschrieben bezeichnet werden darf. 

Hier bringt uns nun auch die histologische Untersuchung nicht recht weiter; 
es finden sich, wenigstens nach dem, was bisher bekannt ist, keine greifbaren 
Hinweise auf Angriffsort und Wesen des Virus. Schon in sehr frischen Stadien 
(Abb. 99) spielen neben geringgradiger Retehypertrophie gewisse entzund­
liche Reaktionen im Epithel eine Rolle : wir finden Spongiose, gelegent­
lich so stark entwickelt, daB es zur Bildung kleiner, intraepithelialer 
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Blaschen kommt, hierzu gesellt sich Lymphocyteneinbruch ins Epithel 
(Abb. 100); im Papillarkorper perivasculare Rundzellenansammlung und Odem 

Abb. 100. Pityriasis ros ea, ausgebildete Efflorescenz; klinisch ziemlich starke 
Entziindungserscheinungen. Vergro13erung 160. 

Histologisch: geringgradige Reteverbreiterung, intraepitheliale Blaschenbildung, Lympho­
cyteneinwanderung ins Epithel; perivasculare Entziindungsreaktion im obersten 

Cutisbereich. 

cb. 

Abb.l01. Schnitt durch eineetwasaltere Pityriasis rosea-Plaques. VergroBerung 160. 
Parakeratotische Schuppenbildung bei Bestehen geringgradiger Retehypertrophie; sehr 

wenig Entziindungsreaktion. 

12* 
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verschiedenen Grades als Ausdruck einer, wenn auch nur geringgradigen ent­
ziindlichen GefaBalteration. Der Verhornungsvorgang, anfanglich von der Norm 
kaum verschieden, verlauft mit dem Alterwerden der Efflorescenz nach dem 
Typus der Parakeratose (Abb. 101). Dort, wo sie voll ausgebildet ist, befinden 
sich die entziindlichen Erscheinungen in der Regel schon in Riickbildung, dafiir 
springt jetzt gelegentlich die Akanthose mehr ins Auge. So liegen die Verhalt­
nisse in dem Ihnen zuletzt vorgewiesenen Praparate. 

Der Mangel starkerer Entziindungsvorgange im Bindegewebe verleiht dem 
ProzeB mit seine Eigenart und stempelt ihn somit indirekt zur Epithelkrankheit. 
Und darin ist nun, wie friiher schon "bemerkt, das Gemeinsamkeitsmoment 
mit der Psoriasis und Parapsoriasis zu erblicken. Nicht die entziindlichen 
Erscheinungen bedeuten bei all diesen Prozessen das Wesentliche, wenn sie 
auch als bedeutender Faktor gewertet werden miissen, das Primare und 
Hauptsachlichste beruht meines Erachtens in der Oberhautlasion 
mit den sich anschlieBenden Proliferations- und Degenerationserscheinungen 
des Epithels, der Entziindungszustand ist etwas sekundares, daher 
auch zeitlich nicht gegeben beim Hervortreten der Efflorescenz, sondern erst, 
wenn dieselbe etwas alter geworden ist. DaB im Verlauf der Ereignisse der ent­
ziindliche Faktor gelegentlich die Oberhand gewinnt und die Spuren des ersten 
Geschehens verwischt, ist erst in zweiter Linie von Interesse. Das biologisch 
Wesentliche dieser Krankheitsgruppe liegt in der primaren Epithelschadigung. 

In diesem Zusammenhange miissen nun auch 

Lichen ruber planus und acuminatus 

abgehandelt werden. Bei beiden fallt es nicht ganz leicht, sich davon zu 
iiberzeugen, daB der Angriffspunkt fUr die Krankheitsnoxe in der Epidermis 
gelegen ist, daB wir es demnach tatsachlich mit primaren Epithelprozessen 
zu tun haben. In voll a usge bildeten Efflorescenzen ist das Binde­
gewebe stets ziemlich weitgehend in Mitleidenschaft gezogen und das Studium 
solcher Entwicklungsformen Hif3t daher zunachst daran denken, ob nicht doch 
etwa das Bindegcwebe die Stelle der Erstlingsalteration sei. In 
der Tat wird von einer Reihe von Autoren ein solcher Standpunkt eingenommen 
- mit Unrecht, wie ich glaube, allerdings. Davon wird man meines Erachtens 
iiberzeugt, wenn man die allerersten Erscheinungen beim Lichen ruber 
planus zu untersuchen Gelegenheit hat (Abb. 102), jene punktformigen, nur 
ganz wenig iiber das Niveau der Haut hervortretenden Epithelstippchen, die 
sich in der Farbe noch kaum von der Umgebung abheben. Die Verhaltnisse 
erinnern hier durchaus an jene bei frischen Psoriasisefflorescenzen; Kern- und 
ZeUteilungen in der MALPIGHISchen Schicht lassen sich feststellen, wenn auch 
nicht so reichlich, wie in gleichalten Stadien der Psoriasis -, Effekt dessen 
Retehypertrophie maBigen Grades - auch Nucleolarquellung und -austritt 
findet sich, doch nicht so pragnant und regelmaBig wie bei der Schuppen­
fIechte; an der Verhornung ist in dieser Entwicklungsphase noch nichts Ab­
normes zu sehen, desgleichen im Bindegewebe kaum irgendwie auffiUlige Ent­
ziindungsreaktion. Diese stellt sich aber verhaltnismiWig sehr bald ein. 1m selben 
MaBe als die punktformigen Stippchen groBer werden, demnach zu den typischen 
Planusknotchen mit ihrem runden-polygonalen Kontur auswachsen - bekannt­
lich kann dies sehr rasch vor sich gehen, oft geniigen wenige Tage, bis diese 
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Entwicklungshohe erreicht ist -, andert sich auch ihre Farbe, ein roter Ton 
tritt jetzt in Erscheinung als Ausdruck dessen, daB sich eben im Papillarkorper 

Abb. 102. Lichen ruber planus, Initialstadium. Vergro!3erung 110. 
Bildung eines Epithelhiigels, links und rechts davon normale Epidermis. Keine 

Entziindungsreaktion. 

P. K. 

n. J . 

Abb. 103. Schnitt durch eineLichen ruber planus-Efflorescenz mit parakeratotischer 
Schuppenbildung. Vergro!3erung 110. 

Bei P. K. umschriebene Parakeratosemasse, g. R. H. geringgradige Retehypertrophie, 
D Stelle von Epitheldegeneration mit nachfolgender LiickenbiIdung, R. 1. perivasculare 

Rundzellenansammlung. 
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Entzundungserscheinungen festgesetzt haben. DaB dieselben der Efflorescenz 
nicht mehr den Charakter des Entzundungsrot verleihen, sondern nur den 
so eigenartigen rotlich-blauen Farbenton, liegt offenbar mit darin, daB nun 
auch schon bestimmte Verhornungsanomalien gegeben sind, die Ande­
rungen in der Durchsichtigkeit der obersten Epidermisschichten bewirken. 
Auf die friihzeitig einsetzenden Storungen in der Verhornung ist auch der schon 
ganz jungen Lichenknotchen eigentumliche Wachsglanz zu beziehen - da-

Abb. 104. Epitheldegeneration in einem frischen Lichenplanusknotchen. 
(Hamalaun-Eosin-Farbung.) Immersion. 

Bei E. D. Verflussigung der ZelIen, Hohlraumbildung. Anschliel3end an den Degenerations­
herd, besonders nach links unten zu gut ausgepragt, starke Spongiose, die zu formlicher 

Isolierung der Zellen fiihrt. 

durch sind eben fur die Lichtbrechungsverhaltnisse an der Oberflache geanderte 
Bedingungen geschaffen. 

Was die Verhornungsabnormitaten betrifft, so sind dieselben nicht einheit­
lich, d. h. in verschiedenen Entwicklungsphasen kann man diesbezuglich auf 
verschiedene Zustande stoBen und Behauptungen, wie sie sich gelegentlich 
finden: fur die Lichenefflorescenz sei Hyperkeratose das gegebene, sind daher 
nur zum Teil richtig. Das konnen Sie aus dem zweiten der demonstrierten 
Praparate (Abb. lO3) eindeutig erkennen, das von einem jungen Knotchen ge­
wonnen ist. Sie sehen ein umschriebenes, parakeratotisches Hornschildchen, fest 
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in der Epidermis verankert, das Rete nur miiBig verbreitert, im Papillarkorper 
Odem, einzelne erweiterte Capillaren und Lymphspalten, urn die Rundzellen 
in geringer Menge angesammelt sind. Ais auffallig erweisen sich einzelne, im 
Epithel festzustellende Spalt- und Luckenbildungen, die durchaus 
nicht als Kunstprodukt gewertet werden durfen, sondern einen, in gewissen 
Stadien der Lichenefflorescenz immer wiederkehrenden Befund darstellen, 
der mit bestimmten Degenerationsvorgangen innerhalb der MALPIGHlschen 
Schicht zusammenhangt. Dieselben bestehen darin, daB einzelne Zellen oder 
Zellkomplexe des Stratum spinosum einer regressiven Metamorphose verfallen, 

Abb. 105. Lichen ruber planus-Efflorescenz mit subepithelialem Blaschen. 
Vergrii13erung 160. 

An den Hohlraum (s. e. B.) sch1ieJ3t sich nach rechts eine Gruppe in Degeneration befind1icher 
Retezellen an (E. D.). In der Cutis ziemlich starke entziindliche Reaktion. Hyperkeratose 

ma13igen Grades mit verbreitertem Stratum granulosum (Gr.). 

daB sie aufquellen, ihre Faserung verlieren und damit jeden Zusammenhang 
mit den benachbart liegenden Zellelementen. Als eine Art kolloider Degene­
ration muB man den V organg ansehen, der schlieBlich zur totalen Verflussigung 
der betroffenen Zellen fuhrt (Abb. 104). So entstehen kleine Epithelspalten und 
Lucken, die durch einstromende Odemflussigkeit verbreitert, und so zu fOrm­
lichen Blaschen umgewandelt werden konnen. Lieblingsstellen hierfur sind die 
untersten Schichten des Stratum spinosum und die Basalschicht selbst; daher 
finden sich Hohlungen auch meist am tiefsten Punkt <ler Epidermis, ja oftmals 
sogar die Grenzen derselben uberschreitend (Abb. 105). Klinisch werden diese 
Verflussigungsvorgange nicht sichtbar, die Blaschenbildung ist o££enbar zu wenig 
voluminos und zu tief sitzend, urn als Symptom hervortreten zu konnen. 
Nur sehr selten erreichen die exsudativen Vorgange cine solche Hohe, daB 
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Abb. 106. Schnitt durch eme altere Lichen planus-Efflorescenz. Ubersichtsbild. 
VergroBerung 42. 

Der knotchenartige Charakter der Bildung tritt gut hervor. Rechts und links anschlieBend 
normale Epidermis (n. E.). 1m Knotchenbereich Retehypertrophie (R. H.), auch etwas 
langere Papillen. Tief in die Malpighische Schicht hineinreichendes Stratum granulosum, 
das machtig verbreitert erscheint (v. K . Sch.) - Granulose. Starke Hyperkeratose H. K. 

In der Cutis einzelne erweiterte GefaBe (e. G.), von Rundzellenmantel umgeben. 

ll . K . 

v. K. 8ch. 

Abb. 107. Dasselbe Praparat wie Abb. 99. VergroBerung 85. 
Deutliches Hervortreten der Retehypertrophie (R. H.), der Granulose (v. K. Sch.) und der 

Hyperkeratose (H. K.). 
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es zu blaschenartigen Vorwolbungen kommt (Lichen ruber pemphigoides). 
Den geschilderten degenerativen Vorgangen begegnet man hauptsachlich im 
J ugendstadien des Lichen. 

Altere Efflorescenzen zeigen durchwegs ein etwas anderes Bild (Abb. 106), 
und zwar deswegen, weil jetzt einerseits die Hyperkeratose machtig hervor­
tritt, andererseits das Bindegewebe starke Veranderungen aufweist. Die 
Hyperkeratose geht beim Lichen planus mit stark entwickelter Granulose 
einher, d. h. man sieht so gut wie immer unterhalb des aus typischen Horn­
zeHen aufgebauten mehr oder weniger dicken Stratum corneum ein meist sehr 
betrachtlich verbreitertes Stratum granulosum, und zwar ist dasselbe im Centrum 
der Efflorescenz am voluminosesten, gegen die Peripherie zu wird es aHmahlich 
schmaler, urn schlie13lich ins Normale iiberzugehen (Abb. 107). Gelegentlich 
wechseln in den Randpartien eines Knotchens Zonen verdickten Keratohyalins 
mit solchen normaler oder verschmalerter Kornchenschicht abo Mit anderen 
Worten: die Keratohyalinbildung lauft an verschiedenenPunkten der Efflorescenz 
in verschiedener Weise ab und darauf ist ja aHem Anscheine nach das klinische 
Phanomen des eigenartigen Netzwerks von opaken Streifen, das man an der 
Ober£1ache typischer, im ganzen nicht zu stark verhornter Lichenknotchen finden 
kann, zu beziehen. Die Verdickung der Kornerschicht im Centrum der Papel 
fiihrt zwangslaufig zu einer Verschmalerung des Rete, die MALPIGHIsche Schicht 
wird gewissermaBen erdriickt und in diesem Wechselspiel: Verdickung der 
Horn- und Kornerschicht einerseits, Herabriicken der Verhornungsgrenze und 
damit Reduktion der Stachelschicht andererseits, scheint nach aHem das 
Phanomen der fUr die Lichen planus Efflorescenz so eigenartigen Dellenbildung 
zu beruhen. Erreicht die Hyperkeratose sehr hohe Werte, wie wir dies beim 
Lichen ruber verrucosus gegeben finden, so verschwindet die Delle, die Ver­
schmalerung der Stachelschicht wird eben durch die Hornmasse ausgeglichen. 

Die Veranderungen im Bindegewebe bestehen zunachst in einer Erweiterung 
der Capillaren des Papillarkorpers und in einer Anhaufung von kleinen Rund­
zellen, Lymphocyten, urn dieselben. Mit dem Alterwerden der Elfforescenz 
nimmt das Infiltrat in der Regel an Masse zu und entwickelt sich gar nicht 
selten zu einer auBerordentlich dichten, den Papillarteil der Cutis oft vollig aus­
ftillenden Zelleinlagerung; als charakteristisch wird von allen Autoren die scharfe 
Abgrenzung des Infiltrates gegen das Corium betont. Bemerkt muB noch 
werden, daB sich im Bindegewebe neben den infiltrativen Vorgangen gelegentlich 
auch regressive feststellen lassen, und zwar von ahnlicher Art, wie wir sie im 
Epidermisbereich kennen gelernt haben, namlich Degenerationserschei­
nungen an del' infiltrierten Cu tis, die einerseits zu einer Urn wandlung 
des Kollagens in eosinophile Schollen, andererseits zu einer Ver­
fliissigung und Resorption des Infiltrates fiihren. Es ergeben sich 
damus ganz eigenartige histologische Rilder (Abb. 108), auf die besonders 
JARISCH aufmerksltm gemacht hat und die Sie, hochgradig entwickeh, in dem 
angeschlossenen Praparat reprasentiert finden. Sie sehen an umschriebener 
Stelle im Papillarkorper eine Gruppe von unregelmaHig geformten, stark 
mit Eosin gefarbten kollagenen SchoHen, durch Spalten und Liicken, die mit 
Odem erfiiHt sind, voneinander getrennt, InfiltratzeHen sind kaum mehr vor­
handen. Die Epidermis befindet sich im Zustand der Hyperkeratose, doch ist 
dieselbe nicht hochgradig, vor aHem auch die Kornerschicht nur maHig 
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verbreitert. Wir haben es hier aHem Anscheine nach mit einer in Ruckbildung 
befindlichen Hyperkeratose zu tun. Wo es zu solch weitgehender CutisHision 
gekommen ist - es scheint dies im ganzen selten zu sein, gewohnIich werden 
nur kleinere Areale in den DegenerationsprozeB einbezogen -, kann natiirlich 
Restitutio ad integrum nicht erwartet werden, das Endstadium ist hier narben­
ahnlich - atrophische Beschaffenheit der Haut, ein Zustand, dem man bekannt­
lich nach Licheneruptionen gar nicht so selten begegnet. In der Regel sind die 
atrophischen Stel1en durch lange Zeit schmutzigbraun verfarbt, auch wenn 

Abb. lOS. Kollagendegeneration im obersten Cutisabschnitt bei Lichen ruber 
planus. (Excessive Bildung.) (Hamalaun-Eosin-Farbung.) VergroBerung 3S0. 

Umschriebener Herd von mit Eosin intensiv gefarbten Kollagenschollen (C. D.); zwischen 
ihnen Spalten und Lucken mit Odem erfullt. 

Arsen therapeutisch niemals verwendet wurde, was auf die Anwesenheit von 
Hamosiderin im Bindegewebe zu beziehen ist. 

Gerade in den zuletzt besprochenen Ereignissen, in der Tatsache, daB beim 
Lichen planus Destruktionen des Bindegewebes mit anschlieBender 
narbiger Atrophie vorkommen konnen, liegt nun ein sehr wesentlicher Diffe­
renzpunkt gegenuber der Psoriasis vulgaris; so weit gedeihen bei letzterer die 
Verhaltnisse niemals und wir kennen keine Form der Schuppenflechte, die 
mit Atrophie ausheilen wiirde. Das weist natiirlich darauf hin, daB das scha­
digende Prinzip bei beiden Erkrankungen doch recht verschieden sein muB, 
wenn auch der Angri£fspunkt hierfur derselbe ist, das Epithel. Und daB wir 
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beim Lichen ruber denselben dorthin verlegen mussen, erscheint mir, wie Sie 
eben gehort haben, auf Grund der anatomischen Veranderungen bei ganz 
jungen Efflorescenzen als das Wahrscheinlichste. Die Noxe erstreckt aber 
offenbar ihre Wirkung uber die Stelle der Primarlasion hinaus, und zwar nicht 
nur in dem Sinne wie bei der Psoriasis, daB sie entzundliche Vorgange 
in den obersten Cutisschichten provoziert, sondern auf das Kollagen direkt 
bald mehr, bald weniger zersttirend einwirkt. Grundsatzlich scheint der Noxe 
dieses Auswirkungsvermtigen eigen zu sein. Welcher Art sie ist, laBt sich nicht 
sicher beantworten. Naturlich liegt die Vermutung nahe, daB es sich um ein 
Kontagium handelt, und zwar urn eines, das in ahnlicher Weise wie das Psoriasis­
virus besondere Affinitat zur Epithelzelle hat. Die Argumente hierfur sind 
allerdings sparliche, sparlicher wie bei der Psoriasis, vor allem fehlt das gelungene 
Ubertragungsexperiment. Fur die infektitise Natur des Prozesses kann die 
Tatsache des gelegentlichen familiaren Auftretens, des gleichzeitigen Befallen­
seins mehrerer Geschwister oder eines der Eltern und mehrerer Kinder heran­
gezogen werden, desgleichen in ahnlicher Weise, wie wir dies bei der Psoriasis 
gehi:irl haben, die Provokationsmoglichkeit frischer Efflorescenzen im Stadium 
der Krankbeitseruption. Das KOBNERsche Reizphanomen verlauft beim Lichen 
planus bekanntlich nach ganz ahnlichen Gesetzen wie bei der Psoriasis und es 
ist daher nichts naheliegender, als es hier in derselben Weise zu bewerten und 
einzuschatzen. Das ist aber eigentlich auch alles, was man als Stutze fur die 
Annahme eines kontagiosen Prozesses dermalen beizubringen vermag - natur­
lich zu wenig, um damit Anhanger einer Auffassung, die den Lichen ruber fUr 
keine Krankheit sui generis erklart, davon abbringen zu ktinnen. 

Der 
Lichen ruber acuminatus 

ist, wie bekannt, klinisch dem Planus gegenuber dadurch ausgezeichnet, daB 
die Hyperkeratose machtiger entwickelt erscheint und besonders vor­
dringlich innerhalb der erweiterten Follikel. Darauf beruht das fur den Lichen 
acuminatus so eigenartige Phanomen der Hornkegelbildung. Das beigegebene 
Praparat (Abb. 109) laBt die Verhaltnisse gut erkennen, vor allem zeigt dasselbe 
den aus konzentrisch geschichteten Lamellen aufgebauten Hornpfropf mit der 
zentralen Lucke fUr ein durchtretendes Haar; bekanntlich durchbohren ja sehr 
haufig Lanugoharchen die Kuppen der Hornkegeln. Die Hyperkeratose erstreckt 
sich vielfach uber den Follikel hinaus und bildet gelegentlich auch dort Horn­
kegeln, mit Vorliebe vor allem im Bereiche der SchweiBdrusenausfUhrungsgange. 
Parallel dem Anwachsen der Hornmasse im Follikelinnern geht in der Regel ein 
Schmalerwerden des Rete Malpighi, oft wird dasselbe bis auf wenige Zellreihen 
abgebaut. Wahrscheinlich handelt es sich hierbei um die Erscheinungen der 
Druckatrophie. Die entzundlichen Veranderungen im Corium gruppieren sich 
hauptsachlich um die Follikel, stellenweise handelt es sich um eine ziemlich 
machtige Anhaufung von Rundzellen durchwegs kleinen Kalibers, Lymphocyten. 

Uber .Atiologie und Pathogenese des Lichen ruber acuminatus wissen wir noch 
weniger als yom Lichen planus. Wahrscheinlich gehoren beide Prozesse zu­
sammen, jedenfalls werden sie im System immer wieder nebeneinander gestellt. 

Eine weitere Erkrankung, deren Besprechung hier erfolgen muB, ist die 

Psorospermosis follicularis vegetans, 

die sog. DARlERsche Dermatose. Auch bei ihr handelt es sich um einen 
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primaren EpithelprozeB, anatomisch gekennzeichnet durch Retewuche­
rung, eigenartig-specifische Zelldegenerationen und Hyperkera­
tose; letztere beherrscht klinisch das Bild. Die an den bekannten Pradilektions­
stellen, so im Gesicht, vor allem im Bereiche der Nasenwinkel, der Stirne, der 
Schlafen, ferner im Bereich der Prasternalgegend, der Riickenrinne, und in der 
Umgebung des Genitales hervortretenden, schmutzigbraunen, meist wenig 
tiber stecknadelkopfgroBen Knotchen setzen sich aus nichts anderem 

Abb. 109. Lichen ruber acuminatus. VergroBerung 85. 
Erweiterter, mit geschichteten hyperkeratotischen Massen erfiillter Follikel (H. K). In 
der Umgebung Rundzelleninfiltration (R. I.). Die rechts und links an den Follikel angrenzende 

Epidermis zeigt kaum irgendwelche V crhornungsabnormitaten. 

zusammen als aus verhorntem Zellmaterial, das ziemlich fest an 
der Ullterlage verankert ist. Kratzt man diese Hornkriistchen ab, so zeigt 
sich, daB sie in trichterformige Einsenkungen der Epidermis formliche Fort­
satze entsenden, und zwar ist dies keineswegs nur im Bereich von Follikel­
mtindungen der Fall, sondern auch abseits davon; die Primarefflorescenz der 
Psorospermosis sitzt eben nicht nur follikular, sondern auch parafollikular, 
und dort, wo sie follikular beginnt, kommt sie bald infolge peripherischen 
Wachstums tiber die Follikelgrenze hinaus. Meist entstehen mehrere Knotchen 
enge nebelleinander; dadurch, daB jedes ein wenig wachst, konfluieren sie 
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schlieBlich miteinander und bilden so umfanglichere Plaques, wobei natiirlich 
das Charakteristische der Primarefflorescenz verloren geht. In dem beige­
gebenen Praparat haben Sie einen Schnitt durch eine solche Vegetation, wo 
von aHein stehenden Kni:itchen nichts mehr zu sehen ist (Abb. 110). 1m Vorder­
grund stehen die machtigen Hornauflagerungen, ausschlieBlich aus kernlosen 
LameHen zusammengefiigt. Nicht iiberall muB dies so sein, gelegentlich finden 
sich auch parakeratotische Massen zwischen den normal verhornten Elementen. 
Unterhalb der verdickten Hornschicht ist das Stratum granulosum stellenweise 
ein wenig verbreitert. 

H. K. 

z. D. 

0 . .1::. 

Abb. no. Psorosp ermosis follicularis veg etans (Dariersche Dermatose). Schnitt 
durch eine Vegetation der Perigenitalgegend CUbersichtsbild, VergroBerung 85). 

An der Oberflache machtige, geschichtete Hornmassen (H. K.). G. E. akanthotisch ge­
wuchertes Rete. In dcr Mitte der Zapfen dunkelgefarbte Elemente - degenerierte Zellen 
(Z. D.) . Zwischen Hornschicht und Rete sind vielfach Lucken und Spalten ausgebildet. 

In der Cutis erweiterte GefaBe. Sehr geringe Entzundungsreaktion. 

Das Rete Malpighii erweist sich gewuchert; iiberall sieht man ahnlich wie 
bei jungen Mollusca contagiosa die Retezapfen verbreitert und tiefer in die 
Cutis vordringen, wobei die dazwischen liegenden Papillen vielfach bis auf 
septenartige Reste komprimiert werden. Gar nicht selten laufen die ver­
breiterten Epithelzapfen in fingerformige Fortsatze aus, wodurch Bilder ent­
stehen, die ein wenig an jene bei Basalzellenepitheliomen erinnern. Die 
Hornschichte senkt sich durchwegs tief in diese gewucherten Epithelmassen 
ein und die fruher erwahnten Fortsatze, denen man beim Abheben der Horn­
kriistchen an ihrer UnterfJache begegnet, entstammen diesen intraepithelialen 
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Verhornungsvorgangen. Recht instruktiv konnen Sie dieses Einwuchern del' 
Oberhaut in die Cutis in dem £olgenden Praparat erkennen (Abb. Ill). 
Es stammt von einem Psorospermoseknotchen del' Zunge. Die Epithel­
wucherung ist zie~lich hochgradig, z. T. £ingerformig verzweigte Epithel­
strange drangen nach abwarts VOl', wieder finden sich die Spindelbildungen 
innerhalb del' Zapien. 

Als Charakteristicum des Prozesses erweist sich nun die Anwesenheit eigen­
tiimlich degenerierter Retezellen, 
del' von DARIER als Corps 1'0 nds 
und Grains bezeichneten Ele· 
mente (Abb. 112). Erstere sind 
groBe, runde Zellformen mit 
gut begrenztem und gefarbtem 

.,..,,~.-- c. r. Kern, kornigem Protoplasma 
und einer doppelt konturierten, 
stark lichtbrechenden Membran. 
Diese runden Korper heben 
sich von den umgebenden Zellen 
ob ihrer GroBe und eigenartigen 
Struktur sehr deutlich ab und 
besonders dann, wenn ihr Plas­
ma iibervoll ist mit basophilen 
Kornchen. Sie sehen solche 

' ... 11. Exemplare in dem demonstrier­
ten Praparate; ob es sich in den 
Kornchen urn Keratohyalingra­
nula handelt oder nul' denselben 
ahnliches Material, muB dahin­
gestellt bleiben. Die Corps 
ronds scheinen verschiedene 
Entwicklungsphasen durchzu­
machen, sie beginnen in del' 
zuerst geschilderten Form, er­
fahren dann eine gewisse Um­
wandlung durch das starke Rer­
vortreten del' basophilen Plas­
magranulierung und enden als 
ovoide bis runde, acidophile 
Korper, die teils noch einen 

Abb. Ill. Psorospermosis-Knotchen aus der 
Zunge. Hamalaun-Eosin·Farbung. 

VergroBerung 160. 
G. Z. gewucherte Epithelzapfen, mit zum Teil 

geblahten Zellen. Sp. B. Spaltbildungen. 
Kern besitzen, teils ihn verloren 

haben, durchwegs abel' keine lichtbrechende Membran mehr erkennen lassen­
wir haben nun die sog. Grains VOl' uns. DaB sich dieselben aus den "runden" 
Korpern entwickeln, also nichts anderes als Umwandlungsprodukte derselben 
darstellen, kann nicht bezweiielt werden. Mit dem Fortschreiten del' Verhor­
nung werden die Corps ronds aus den tiefen Lagen del' Epidermis mehr und 
mehr an die Oberflache gedrangt, hierbei andern sie ihre Form bis in del' 
Rohe des Stratum corneum jene del' Grains erreicht wird. Letztere finden 
sich demnach hauptsachlich in den obersten Lagen del' Epidermis, wahrend 
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die runden Karper vornehmlich in den tiefer gelegenen Schichten des Rete 
Malpighii ihren Sitz haben. 

Bemerkenswert ist noch, daB die Epidermis sehr haufig dort, wo Corps 
ronds in graBerer Zahl entwickelt sind ihr festes Gefiige verliert, und zwar 
dadurch, daB 1m Rete 
Spalten und Lucken 
entstehen, welche die Zell­
kontinuitat staren. Vielfach 
erscheint als Lieblingsstelle 
hierfur die basale Zcllschich t 
und man gewinnt an solchen 
Partien der Efflorescenz 
den Eindruck, daB die Epi­
dermis von der Unterlage 
farmlich losgelast ist. Wo­
mit diese Spaltbildung zu­
sammenhangt, ist noch 
nicht sicher erkannt, aller 
Erfahrung nach a ber als 
charakteristischer Befund 
bei Psorospermose anzu­
sehen. 

Wie Corps ronds und 
Grains genetisch einzu­
schatzen sind, harrt gleich­
falls noch der endgiiltigen 
Beantwortung; daB wir es 
in ihnen nicht mit Psoro­
spermien zu tun haben. 
sondern mit Produkten ab­
normer Zellverhornung wird 
heute wohl von niemandem 
mehr bezweifelt und DARIER 
selbst hat seine urspriing­
liche Auffassung von der 
Erregernatur der Gebilde 
verlassen und sich diesem 
Standpunkt angeschlossen. 
Unentschieden ist nur, durch 
welche Krafte dieser d y s -
keratotische ProzeB aus­
gelast ist und als solcher 

." .r. . 

Abb. 112. Schnitt durch ein Knotchen bei Psoro-
spermosis f ollicularis veg etans. (VergriiBerung 380, 

Hamalaun-Eosin-Farbung). 
G. E. Z. gewucherte Epithelzellen, stellenweise ist es 
zur Bildung fingerfiirmiger Fortsatze gekommen. Auf­
lockerung des Epithels, vielfach Spaltbildungen zwischen 
den Zellen (Sp. B.). Bei C. R . und C. R.' Corps ronds, 
erstere ohne, letztere mit basophilen Kiirnchen im 
Plasma. Gr. Grains mit noch gut farbbarer Kern­
substanz, oberhalb einzelne Elemente, die den Kern 

schon fast verloren haben. 

muB er pathologisch-anatomisch eingeschatzt werden - AUDRY hat seinerzeit 
vorgeschlagen, dies auch in der Krankheitsbenennung zum Ausdruck zu bringen 
und von Dyskeratosis pseudofollicularis zu sprechen. Vielleicht ist die 
eigenartige Starung im Verhornungsablauf durch ein Virus bedingt und damit 
das Auftreten der Zelldegeneration in ahnlicher Weise zu deuten, wie beim 
Molluscum contagiosum. Bei Zugrundelegung solcher Annahmen ware demnach 
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der Vorgang der, daB die Zellen des Stratum Malpighii, zunachst von einem 
Reiz getroffen werden, den sie mit erhohter Proliferation beantworten; dabei 
erfahren die Zellen aber auch schon eine fiir ihren weiteren Lebenslauf ab­
wegige Einstellung, sie verlieren die Fahigkeit nach normalem Typus zu ver­
horner.. Ein Teil von ihnen gerat in einen Zustand erhtihter, der Qualitat 
nach allerdings vom Normalen nicht sehr abweichender Energie, Effekt dessen: 
vermehrte Hornbildung; ein anderer - der kleinere - in vtillig geanderte 
biologische Verhiiltnisse - Effekt dessen: eigenartiges Endprodukt, die Grains 
mit ihren Vorstufen den Corps ronds. In pathogenetischer Hinsicht bestehen 
damit zweifellos gewisse Ahnlichkeiten mit dem Molluscum contagiosum. Hier 
wie dort beginnt der ProzeB im Epithel, das Bindegewebe ist an demselben 
aktiv kaum beteiligt; davon iiberzeugt man sich bei der DARIERschen Derma.. 
tose immer wieder und auch in den vorliegenden Praparaten finden Sie in der 
Cutis nichts von Erscheinungen, die etwa darauf hindeuten wiirden, daB in ihr 
die Stelle der primaren Alteration gegeben sei. Wo sich Entziindung geringen 
Grades im Papillarktirper zeigt, ist dies als reaktiver Vorgang anzusehen. 
Erstes Geschehen im Ablauf der Ereignisse, sowohl beim Molluscum als bei der 
Psorospermose ist die Wucherung der Retezelle; daran schlieBen sich degenera­
tive Erscheinungen, allerdings sehr verschiedener Art und daher auch zu einem 
verschiedenen Endprodukt fiihrend, aber zu einem, das fiir jeden der beiden 
Prozesse specifisch ist; denn die Grains und Corps ronds sind fUr die Psoro­
spermose genau so charakteristisch, wie die Molluscumktirperchen fiir das 
Molluscum contagiosum, daran vermag auch der Umstand nichts zu andern, 
daB man gelegentlich bei anderen Epithelprozessen an Grains erinnernde Gebilde 
findet; so klassisch und in solcher Reichlichkeit wie bei der Psorospermose sind 
sie nirgends anzutreffen, darin hat DARJER zweifellos recht. 

Natiirlich ist mit dieser Analogisierung nicht sehr viel getan, vor allem fiir 
die Erkenntnis der Natur der Erkrankung. Denn es bedarf wohl kaum eines 
Hinweises, daB deshalb, weil in pathogenetischer Hinsicht gewisse Gemein­
samkeiten bestehen, noch lange keine in atiologischer bestehen miissen. Und 
wie friiher schon betont: Die Anwesenheit eines Virus zu postulieren, ist reine 
Hypothese, bis nun fehlen hierfiir jegliche Beweise; das gleiche gilt allerdings 
auch fiir aIle iibrigen Vermutungen iiber die Ursache der Erkrankung (auto­
toxische, naevogene Natur derselben u. dgl. m.). Mit einem Worte, wir wissen 
nicht, was die DARIERSche Krankheit ist und werden auch so lange nichts 
Naheres dariiber auszusagen vermtigen, bis wir nicht iiber Bedingungen und 
ursachliche Zusammenhange der Dyskeratosen im allgemeinen besser 
orientiert sind. Und gerade hierbei wird immer wieder die Frage in den Vorder­
grund treten, inwieweit ein lebendes Virus, das in die Zelle eindringt, solche 
Veranderungen hervorzurufen vermag. Denn daB diesem Faktor im Frage­
komplex Bedeutung zukommt, kann kaum mehr bezweifelt werden, sind 
doch im Molluscum contagiosum, in der Variola und schlieBlich auch in der 
Psoriasis vulgaris gewisse Anhaltspunkte dafiir gegeben, daB die Epithelzelle 
unter dem EinfluB eines parasitierenden Virus in abnorme biologische Ver­
haltnisse gedrangt wird und dies nun auch eben durch Sttirung in der Ver­
hornung anzeigt. Wie die Dinge im einzelnen liegen, dariiber wissen wir ja 
noch sehr wenig - aber eine gewisse Basis ist gegeben und damit der Weg fiir 
weiteres Studium. 
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Als letztes Praparat aus dieser Gruppe will ich Ihnen nun noch Sehnitte 
von einer eigenartigen Dermatose vorweisen, die ich in der FINGERSchen Fest­
schrift unter dem Namen 

Hyperkeratosis follicularis et parafollicularis (in)cutem penetrans 

beschrieben und als wahrscheinlich mit der DARIERschen Dermatose ver­
wandt bezeichnet habe. Ieh fiihre Sie Ihnen deshalb vor, weil man kaum 
an einem zweiten Beispiel 
besser zu erkennen vermag, 
wie notwendig es ist, bei der 
Analyse eines Hautprozesses 
die Erstlingserseheinungen zu 
untersuchen, wie man zu vollig 
irrtiimlichen Auffassungen ii ber 
Art und Wesen einer Erkran­
kung kommen miiBte, wenn 
sieh das Studium nur auf 
ausgereifte Efflorescenzen er­
strecken wiirde. Um es kurz 
zu sagen, hat es sich in dem 
FaIle um ein auBerordentlich 
imponierendes, iiber die ganze 
Haut verbreitetes Exanthem 
gehandelt, das bei einer 22jah­
rigen kraftigen Frau aus voller 
Gesundheit, die auch spaterhin 
nicht beeintrachtigt wurde, 
innerhalb weniger W ochen zur 
Entwicklung gelangt war. 
Die Primarefflorescenz stellte 
sich als kleines, meist follikular 
gelagertes, gelhliches Horn· 
knotchen dar - also ganz 
ahnli.ch dem Erstlingssymptom 
bei der Psorospermose -, das 
relativ rasch groBer wurde, 
sich dabei ein wenig infiltrierte 
und mehr braunrote Farbe an­
nahm. Die Entwicklung der 
Hornmasse wurde allmahlich 
intensiver, die Knotchen 

Abb. 113. Erstlingsefflorescenz der Hyper keratosis 
follicularis et parafollicularis (in) cutem 

penetrans. 
Geringgradige Akanthose, wobei die Zellen besonders 
dicht aneinander gedrangt liegen und vielfach ein 

wenig unregelmaBig gruppiert erscheinen. 

zeigten jetzt vielfach geradezu verrukosen Charakter und dadurch, daB 
benachbart liegende infolge des peripheren Wachstums zusammenflossen, ent­
standen abschnittsweise groBere, oft polycyklisch begrenzte Plaques, die mit 
nicht allzu festhaftenden, vielfach zerrissenen Hornmassen bedeckt waren. 
Kratzte man diese Auflagerungen weg, so zeigte sich in der Epidermis ein mehr 
oder weniger tiefer Substanzverlust mit nassender oder leicht blutender Basis, 
der entweder mit Pigmentierung oder mit Hinterlassung oberflachlicher Narbchen 

Kyrle, Risto-Biologie der Raut I. 13 
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abheilte. Frei von Erscheinungen waren der behaarte Kopf, sowie Hande und 
FUBe, desgleichen die Schleimhaute. 

1m histologischen Praparat von einer Erstlingsefflorescenz (Abb. 113) sehen 
Sie entsprechend dem klinischen Befund sehr wenig an Veranderungen; die Epi. 
dermis befindet sich im Stadium geringgradiger Akanthose, bedingt durchZellver. 
mehrung im Rete, die nur nicht ganz nach dem gewohnlichen Typus entwickelt 

] .. 

o.H. ,\1. 

Abb. 114. Hyperkeratosis follicularis et parafollicularis (in) cut em penetrans. 
Endstadium. VergroBerung 85. 

Hornkegelbildung (H. K.) und Durchbruchstelle derselben in die Cutis; Liicke im 
Epithel (L); die durchgebrochenen Hornmassen (d. H. M.) werden im Bindegewebe von 

Entziindungszellen umgeben. Fremdkorperreaktion. 

ist, d. h. die Zellen liegen hier nicht so regelmaBig nebeneinander, wie bei solchen 
Prozessen gewohnlich, sondern es zeigt sich eine gewisse Unordnung in der 
Gruppierung. Infolge der iiherreichen Produktion sind sie so dicht aneinander 
gepreBt, daB sie sich gegenseitig vielfach geradezu abplatten und dadurch ilire 
zylindrische Form verlieren. Dabei erscheinen die Zellen im ganzen kleiner 
als de norma und haben rundlichen, sehr stark farbbaren Kern. Diese 



Hypertrophierende Vorgange am Follikelapparat. 195 

Strukturanderungen im Bereiche der MALPIGHISchen Schicht sind durchaus 
auffallig, ebenso gar nicht selten anzutreffende Degenerationserscheinungen an 
Retezellen, bestehend in eigenartiger Vakuolenbildung. Das Stratum corneum 
ist ein wenig verbreitert, es finden sich dort stellenweise neben normalen auch 
parakeratotische Elemente. Entziindliche Erscheinungen im Bindegewebe sind 
auf ein Minimum beschrankt, jedenfalls nicht sehr viel mehr als man auch unter 
normalen Verhaltnissen auffinden kann. 

Ein ganz anderes Bild zeigt sich Ihnen in dem zweiten Praparat, das von 
einem voll ausgebildeten Knoten gewonnen wurde (Abb. 114). Hier imponiert 
zunachst die machtige Hyperkeratose; ein massiger Hornkegel nimmt die Mitte 
der Efflorescenz ein. Nach unten zu verschmalert er sich ein wenig und - darin 
liegt nun das Besondere - reicht direkt in die Cutis hinein. Es ist in der Epi­
dermis eine formliche Liicke gegeben, durch welche sich die Hornmasse in das 
Bindegewebe vordrangt. Der sie recMs und links flankierende Epidermisanteil 
zeigt deutliche Akanthose. Urn diesen Fremdkorper in der Cutis - und als 
nichts anderes kann die eingedrungene Hornmasse gewertet werden - hat sich 
nun reichlich Entziindung entwickelt, und zwar mit allen Elementen, wie wir 
sie bei Fremdkorperreaktionen zu sehen gewohnt sind. Wir wollen uns hier 
dariiber nicht in Einzelheiten verlieren, wie Fremdkorpergranulome gebaut sind, 
bei anderer Gelegenheit wird dies zu besprechen sein, nur so viel sei erwahnt, 
daB sich neben Rundzellen auch epitheloide und Riesenzellen finden, und ferner, 
daB der Hornpfropf in seinem untersten Abschnitt von Infiltratzellen durch­
wiihlt erscheint ganz nach der Art, wie Fremdkorper von mobilisierten Ent­
ziindungselementen durchsetzt werden. Von Zellen, insbesondere Riesenzellen 
phagocytierte Hornpartikelchen trifft man ungemein haufig in den Schnitten, 
und es kann kein Zweifel dariiber bestehen, daB wir in den Entziindungs­
vorgangen eine AbwehrmaBnahme des Gewebes gegen den Eindringling zu er­
blicken haben. 

Das Interessante und Wesentliche des Prozesses liegt also darin, daB im 
Anfangsstadium rein oberflachliche Epithelknotchen mit Neigung 
zu vermehrter Hornbildung gegeben sind, spaterhin aber Ent­
ziindungserscheinungen ii berwiegen, die mit Destruktion der 
Cutis einhergehen. Und als Ursache fiir diesen Wechsel der Ereignisse ist 
das eigentiimliche Verhalten der Hyperkeratose zu bezeichnen, die Tatsache, 
daB parallel dem Anwachsen der Hornmasse das unterhltib ge­
legene Rete mehr und mehr zugrunde geht, bis zwischen Hornpfropf 
und Bindegewebe keinerlei Zellschicht mehr eingeschaltet ist. Wodurch dieser 
Zellschwund bedingt wird, ist unbekannt, wir konnen das Ereignis dermalen 
nur als groBe Seltenheit verzeichnen, nicht aber erklaren. 

21. Vorlesung. 

1m folgenden will ich Ihnen nun einige Praparate vorweisen, die zeigen 
sollen, wie sich hypertrophierende Vorgange am Follikelapparat 
auswirken konnen. Das Epithel der Haarfollikel, besonders ihres obersten Ab­
schnittes, des Ostium folliculare, nimmt bekanntlich mit Vorliebe an den patho­
logischen Ereignissen der Epidermis teil; mit Recht hat DARIER die Haarbalg­
trichter als die schwachen Stellen des Epidermispanzers bezeichnet - aIle 

13* 
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Schadigungen, die die Haut treffen, finden in ihrem Miindungsbereich besonders 
giinstige Angriffsverhaltnisse. Und so sehen wir bei zahlreichen Dermatosen 
gerade diese Stelle mit in den KraukheitsprozeB einbezogen. Es sind uns ja im 
friiheren schon Beispiele hiervon begegnet, ich erinnere Sie an die gerade zuletzt 
vorgewiesenen Schnitte. 

Hier soli nun aber nur von Fii,llen gesprochen werden, wo sich der Krank­
heitsvorgang ausschlieBlich am FolIikelapparat abspielt und wo sich an die 

H.K. 

Abb. 115. Schnitt durch eine Olhaut (Gesicht). VergroBerung 42. 
e. F. erweiterte Follikel mit Comedobildung (C.). Auch abseits von den Follikeln 
befindet sich die Epidermis im Zustand von Hyperkeratose (H. K.). In der Cutis 

entziindliche Reaktion (R. I.). 

primaren Ereignisse in seinem Miindurigsbereic4ganz bestimmte Folgezustande 
anschlieBen - ich meine Retentionserscheinungen im Follikelinneren, die mit 
dystenbildung enden. Ais Beispiel hierfiir sollen uns die Verhaltnisse bei der sog. 

01- oder Vaselinhaut 

dienen. Es ist Ihnen bekannt, daB Menschen, die mit gewissen Abkommlingen 
des Steinkohlenteers, in der Regel nicht entsprechend gereinigten Substanzen, 
in innigere Beriihrung treten, wie dies beispielsweise bei bestimmten Berufen 



01- oder Vaselinhaut. Anfangsstadium. Comedobildung. 197 

der Fall ist, ein der Acne durchaus ahnliches Krankheitsbild darbieten konnen. 
1m Vordergrund steht Comedonenbildung; die Uberzahl der Follikel­
mundungen erscheint mit schwarzen Punkten besetzt, den "Kopfen" der 
Mitesser, die sich genau so leicht ausdriicken lassen wie bei der juvenilen Akne. 
Gelegentlich konnen sie recht umfanglich sein und weite Einsenkungen in der 
Epidermis hinterlassen. 

1m histologischen Schnitt (Abb. 115) zeigen sich die Foilikelmundungen 
erweitert, vielfach von verdicktem Epithel umschlossen und erfUlIt mit Iamellosen 

Abb.116. Schnitt durch einen machtig gewucherten Follike1 mit Comedobi1dung. 
VergriiBerung 30. 

Bei H. K. intensive Hyperkeratose, die sich an der Comedobi1dung (C.) beteiligt. 
FollikelepitheI bei H. R. betrachtlich verbreitert. 

Massen, Hornelementen, die durch Sebum zusammengeballt und vielfach mit 
Fremdkorpersubstanzen vermischt sind. Allerorts sieht man diese Pfropfe 
die Follikelmundungen verschliel3en. 1m Bindegewebe hat sich Entziindung 
etabliert, allerdings nur maBigen Grades, nirgends sind umfanglichere perifolli­
kulare Infiltrate zu sehen und vor aHem nirgends AbsceBbildungen; wir haben 
demnach hier ein Anfangsstadium gegeben. 

Schon weiter vorgeschrittene Verhaltnisse zeigt das folgende Praparat 
(Abb. 116), es stammt gleichfalls von einer Vaselinhaut. Klinisch handelte 
es sich· um zahlreiche, an den Streckseiten der V orderarme sitzende, ziemlich 
groBe, derbe Knotchen, mit der FolIikelmundung im Zentrum, aus der eine 
comedoahnliche Masse herausragte. Die Efflorescenzen erinnerten an acneiforme 
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Tuberkulide, nur waren sie etwas groBer und bei der Palpation resistenter. 
Histologisch findet sich hochgradige Follikelhypertrophie, bedingt durch 
Wucherung des Epithels. Sie sehen die allseits stark verbreiterte Epidermis, 
abschnittsweise im Zustand intensiver Hyperkeratose, zum Tell vergesellschaftet 
mit Granulose, zum Teil aber mit Atrophie der Kornerschicht. Del' erweiterte 
Innenraum des Follikels ist mit Hom- und Fremdkorpermassen erfiillt, zwischen 
ihm und der Miindungs telle, in del' wieder ein Comedo steckt, findet sich eine 
Enge. Entziindliche Vorgange im Bindegewebe spielen auch hier keine besondere 
Rolle. Verweisen mochte ich Sie noch auf die Epithelverhaltnisse im linken 
Antell der Follikelwand; hier lassen sich deutlich Zeichen von Atrophie erkennen, 
del' Unterschied gegeniiber der analogen Stelle rechts ist auffallig. Wir werden 
aus einem spateren Praparat lemen, daB es vielfach das Schicksal solch 
gewucherter Follikel ist mit Atrophie zu enden, hier haben wir gewissermaBen 
den Beginn dieses Riickbildungsvorganges VOl' uns. 

Das Zustandekommen del' Epithelhypertrophie ist in den vorgewiesenen 
Fallen zweifellos auf Reizwirkung von auBen her zu beziehen und gerade in dem 
Umstand, daB chemische Substanzen derartiges hervorzurufen vermogen, 
liegt ein biologisch hOchst bedeutsames Moment; ist ja doch damit der Beweis 
erbracht, daB die Epithelzelle durch bestimmte chemische Ein£liisse 
aus ihrer biologischen Bahn gedrangt zu werden verma.g. In 
letzterer Zeit hat diese Erkenntnis, wie bekannt, mannigfache Friichte ge­
zeitigt - die Frage der experimentellen Erzeugung von Hautkrebsen ist dadurch 
neu belebt und gefordert worden und es kann dariiber kein Zweifel bestehen, 
daB die bei der Maus durch Teerpinselung zu erzielenden Epithelwucherungen 
einschlieBlich ihrer malignen Variante in gewisser Hinsicht biologisch auf eine 
Stufe zu stellen sind mit den hier gegebenen Erscheinungsformen. DaB sich die 
Epithelwucherung hier in bestimmten Grenzen halt, hangt vielleicht nul' mit 
dem Umstand zusammen, daB der Reiz auf die Zellen nicht lange genug ein­
wirkt; schlieBlich kennen wir Ereignisse, wo bei andauernder Irritation ahnlicher 
Art schrankenloses Epithelwachstum in Erscheinung tritt, ich meine den sog. 
Schornsteinfeger- und Paraf£inkrebs. Von solchen allgemein biologischen Ge­
sichtspunkten aus muB die Olhaut mit ihrem follikularen Symptomenkomplex 
betrachtet werden, wenn man ihrer Bedeutung gerecht werden will. 

Hier sollen nun zwei Praparate eingeschaltet werden, die, streng genommen, 
in das Kapitel "Entziindung" gehoren, mit dem in Rede stehenden ProzeB del' 
Comedobildung abel' so innig verkniipft sind, daB es dem Tatsachlichen Gewalt 
antun hieBe, wenn man sie davon trennen wiirde - ich meine Praparate von 

Acne vulgaris. 

Wenn von Comedo gesprochen wird, so tritt auch der Begriff Acne sofort in 
den VorsteHungskreis und die Zusammenhange stellen sich so dar, das das erste 
die Comedobildung ist, daB sich daran das entziindliche Knotchenstadium 
schlieBt, welches mit Pustulation endet. Aus dem gleichzeitigen Nebenein­
andersein verschiedener Entwicklungsstadien ergibt sich ein buntes Bild, das 
dort besondere Steigerung erfahrt, wo es sich um stiirmische Ausbriiche und 
eine groBe Zahl von Efflorescenzen handelt. Bekanntlich stoBt man auf 
diese Type VOl' aHem bei Individuen in der Pubertat, hier erweckt sie oftmals 
geradezu den Eindruck einer "groBen" Dermatose. 
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Welch ursachliche Zusammenhange bei ihrem Entstehen maBgebend sind, 
entzieht sich noch immer unserer Erkenntnis - jedenfalls liegen die Dinge weit 
komplizierter, als man vielfach anzunehmen geneigt ist und wahrscheinlich fuhren 
verschiedene Wege zu demselben Ziel, d. h. was wir klinisch allesAcne nennen, 
beruht allem Anscheine nach nicht nur auf einem Schadigungskomplex, 
sondern auf verschiedenen auslosenden Momenten. Und jene Acneform, der 
wir in der Reifungszeit des Individuums begegnen, die sog. juvenile, ist aus der 
Reihe der Acneerkrankungen nur ein Vertreter - ich erinnere Sie als Gegen­
stuck an die schweren Acneeruptionen vom Typus der juvenilen bei Mannern 
weit jenseits der Pubertat oder bei Frauen in der Graviditat u. a. m. - jener 
allerdings, der uns verhaltnismaBig am besten daruber Aufklarung gibt, wie beim 
Zustandekommen solcher Prozesse Allgemein- und Lokalstorungen offenbar 
Hand in Hand gehen. Die lokalen Storungen sind fUr uns am greifbarsten. 
Wir sehen die Comedobildung, wissen daB zu allem weiteren die Anwesenheit 
von Mikroorganismen notig ist, ohne daB wir uns dabei auf bestimmte "Acne­
Erreger" festlegen mussen, und daB die Pustulation eine naturliche Folge der 
Entzundungsreaktion des Gewebes darstellt - kurz daB die Acneef£lorescenz 
als Comedo beginnt und als Folliculitis oder Perifolliculitis endet. Was ist nun 
aber die Ursache fur die Comedobildung? GewiB ist sie doch nicht das Pri­
mare, sondern schon Effekt eines abnormen Vorganges im Epithelbereich, 
der mit Entzundung naturlich nichts zu tun haben kann. Hier mussen wir nun 
auf die Allgemeinstorung zuruckgreifen und die Tatsache, daB das Au£treten 
der Eruption an das Einsetzen der Pubertat geknupft ist, erleichtert uns dies. 
Liegt doch nichts naher, als die Zusammenhange in der Richtung zu suchen, 
daB die Comedobildung nur Teilsymptom der zur Zeit der Pubertat 
im ganzen Epidermisbereich, besonders ihres Follikularabschnittes 
einsetzenden Hyperfunktion des Gewe bes ist. Wir haben ja in einem 
£riiheren Abschnitt gehOrt, daB der Organismus zur Zeit der Reifung von Sub­
stanzen uberschwemmt wird, die wachstumsfordernd wirken und daB dies 
besonders auch an der Epidermis hervortritt. Ich erinnere Sie an das Auftreten 
des Terminalhaares, des Bartes usw., an die dabei in der Regel vermehrte Ab­
sonderung der Talgdrusen u. dgl. m. Und dazu gehort nun offenbar auch das 
hier in Rede stehende Phanomen, insoweit wenigstens, als die sich im Follikel­
ostium abspielenden hyperkeratotischen Vorgange, die Grundlage der Comedo­
bildung, doch wahrscheinlich mit der im ganzen erhOhten Tatigkeit des Epi­
dermisgewebes zusammenhangen. Natiirlich stellt sich sogleich die Frage ein, 
warum es denn nicht bei jedem jungen Menschen zu Acneerkrankung kommt, 
da ja die Wachstumsereignisse ceteris paribus immer dieselben sind? Darauf 
ist zu sagen: Einerseits konnen gewisse Minderwertigkeiten in der Follikel­
anlage bestehen, die sich bei hoherer funktioneller Inanspruchnahme geltend 
machen, andererseits kann die Epidermis normal gebaut, der Zustrom von 
Reizstoffen aber so machtig sein, daB sich hieraus ein abnormer Verhornungs­
effekt ergeben muB. Vielleicht sind auch noch andere Umstande maBgebend. 
Jedenfalls sehen wir immer wieder intensive Comedobildung vergesellschaHet 
mit intensiver Seborrhoe, und nichts liegt naher, als beide Ereignisse auf ge­
meinsame Grundlage zu setzen, d. h. das eine als Ausdruck hyperfunktioneller 
Vorgange im Follikelepithel, das andere im Talgdrusenbereich anzu­
sehen. Seborrhoe und Comedobildung waren demnach bei· und nicht 
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un ter geordnete Prozesse, und wo es zur Bildung von Acneefflorescenzen 
kommt, muB nunnoch ein weiterer Faktor hinzutreten: Die lokale bakterielle 
Infektion; sie erst verwandelt die Epithelerkrankung in eine entziindliche 
und erzeugt damit das charakteristische Bild der Dermatose. 

Dieser V orstellung gemaB ha tten wir demnach hier ahnliche Verhaltnisse 
gegeben, wie wir sie als bei der Variola zutreffend erwahnt haben: primare 
Epithellasion, beruhend auf hypertrophischen Gewebsvorgangen, die Ent­
ziindung ist das Sekundare, wird aber zum fiihrenden Ereignis und verleiht 
dem ProzeB schlieBlich sein eigenartiges Geprage. 

In den Praparaten will ich ihnen zwei Stadien der Erkrankung vorfiihren, 
den Beginn, wo klinisch die 'Anfange der entziindlichen Reaktion gegeben sind, 

Abb. 117. Comedo in Umwandlung zur Acne-Efflorescenz. Riickenhaut. 
VergroBerung 60. 

Gewucherter Follikel, im erweiterten Ostium Comedo; in der Umgebung (besonders rechte 
Seite des Priiparates) entziindliche Reaktion, Einbruch von Rundzellen in den Follikel. 

- in der Mitte des Knotchens dominiert noch der Comedo -, und das Ende, die 
reife Pustel. 1m ersten Praparat (Abb. 117) ist eine Follikelmiindung getroffen, 
die sich offensichtlich im Zustand der Hypertrophie befindet und einen Comedo 
tragt. Die Entziindungsreaktion im Umkreis des Follikels ist im ganzen gering, 
nur rechterseits im Praparat findet sich eine etwas umfanglichere Ansammlung 
von Rundzellen, und hier ist es nun auch zum Einbruch der Entziindungsmasse 
in den Follikel gekommen, die Anfange der Folliculitis sind damit gegeben. 

Das zweite Praparat (Abb. lIS) laBt die Follikelbegrenzung nicht mehr er­
kennen, ein AbsceB hat den Balg ersetzt. Die Entziindung erstreckt sich noch 
rechts und links in das angrenzende Gewebe fort, es entspricht dies dem ent­
ziindlichen Hof, der jede Acnepustel umschlieBt. Nach auBen ist der AbsceB 
gedeckt durch eine diinne Hornschicht, bzw. in der Mitte durch nekrotische 
Massen. Vom Comedo ist nichts mehr zu sehen, er ist im AbsceB aufgegangen. 
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Abb. 118. Schnitt durch eine Acnepustel. VergroBerung 60. 
Follikel zerstort, an seiner Stelle akut entziindliche Masse, zum Teil in Vereiterung, nach 

aul3en vorgewolbt und durch eine diinne Hornschicht gedeckt. 

Abb. 119. Erweiterter Follikel mit Riesencomedo. Vergrol3erung 42. 
Vorstadium der Cystenbildung. Follikelwand atrophisch. 
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Das Bild ist charakteristisch fiir die Verhaltnisse der reifen Folliculitis bzw. 
Perifolliculitis. 

Nicht alle mit Comedonen besetzten Follikel miissen sich bekanntlich zu 
Acneefflorescenzen verwandeln; wovon es abhangt, daBeinzelne verschont 
bleiben, wissen wir nicht. 

Recht haufig stoBt man, wie friiher schon bemerkt, im Bereiche einer Come­
donenhaut auf Follikel mit iibergroBenPfropfen, Riesencomedonen, oder, wenn 
letztere bereits ausgestoBen wurden, auf Stellen, wo die Follikel als tiefe, weite 
Einsenkungen imponieren. Histologisch ist unter solchen Verhaltnissen Hyper­
trophie und Atrophie nebeneinander (Abb. 119), d. h. der Follikelraum ist gegen­
iiber der Norm vergroBert, seine Wandbekleidung aber atrophisch. Nirgends 
finden sich Zeichen einer Epithelwucherung, im Gegenteil der mit Hornelementen 
und ahnlichem Material teilweise erfiillte Hautsack ist iiberall nur von einer 
schmalen Epithelschichte begrenzt. Wahrscheinlich spielt der auf dem Epithel 
standig lastende und je mehr Horn- und Fettsubstanz angehauft wird, um so 
starker sich fiihlbar machende Druck des Follikelinhaltes beim Atrophisierungs­
vorgang die Hauptrolle, ebenso natiirlich auch bei der cystischen Erweiterung 
des Follikels. 

In der Regel werden bei VerschluB der Haarbalgmiindung auch die zum 
Follikel gehOrigen Talgdriisen allmahlich in den AtrophisierungsprozeB ein­
bezogen; es konnen dadurch recht umfangliche Hohlungen entstehen, die nur eine 
schmale Verbindungsbriicke mit dem obliterierten Follikelostium zusammenhii.lt; 
schlieBlich geht auch diese verloren und damit kommt der abgeschniirte Hohl­
raum als selbstandige cystische Bildung in die Cutis zu liegen. Wir sprechen 
jetzt von 

Follikel- oder Talgdriisencysten. 

Histologisch liegen die Verhaltnisse hierbei ungemein einfach (Abb. 120); der 
Cystenraum ist erfiillt von mehr oder weniger vollstandig verhornten Epidermis­
zellen, denen fettige Substanzen beigemengt sind; die Wand wird von einem 
schmalen Epithel gebildet, das nirgends einem PapillarkOrper aufsitzt. Ge­
wohnlich liegen diese Cysten im obersten Anteil der Cutis. 

Wenn sich die Talgdriisen an der Cystenbildung beteiligen, kann man 
Bildern begegnen, die durch dasfolgende Praparat (Abb. 121) vergegen­
wartigt sein soUen. Man sieht die Talgdriisenzellen in die Cystenwand iiber­
gehen, bzw. die atrophischen Talgdriisen dienen an umschriebenen Stellen 
als direkte Begrenzung des Hohlraumes. 

Den eben besprochenen Cysten im anatomischen Substrat durchaus ahnlich 
ist das Milium, der HautgrieB, wie er sich als prim are Bildung mit Vorliebe 
an den Augenlidern, in der Schlafegegend und vor allem anden auBeren Genitalien 
findet oder als sekundare im AnschluB an entziindliche Vorgange an ver­
schiedenen Stellen der Haut. Zunachst zeige ich Ihnen das Praparat eines 
primaren Miliums aus der Schlafegegend (Abb. 122). Ein irgendwie auffalliger 
Unterschied gegeniiber dem friiher demonstrierten besteht nicht, es handelt sich 
gleichfalls um eine Horncyste mit atrophischem Epithel bekleidet, nur daB sie 
den Dimensionen nach wesentlich kleiner ist - ein Umstand, der differential­
diagnostisch aUerdings in keiner Weise verwertet werden kann. Trotz der weit­
gehenden histologischen Ubereinstimmung miissen Follikelcyste und primares 



Follike1- oder Ta1gdriisencysten. 203 

Abb. 120. Follikelcyste. Vergrol3erung 18. 
Keinerlei Entzundungsreaktion im Umkreise der Hohlbildung. 

Abb. 121. Schnitt durch eine Follikel-Talgdriisencyste. VergroBerung 42. 
Atrophisches Talgdriisengewebe, dient teilweise als Wandbekleidung. 
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Abb. 122. Primares Milium aus der Sehlafegegend. VergroBerung 75. 
Das den Hohlsaum bekleidende Epithel vollig atrophiseh. 

Abb. 123. Sehnitt dureh ein sekundares Milium im Bereich eines Lupusherdes. 
VergroBerung 60. 

Neben der Haupteyste noeh zwei kleinere Retentionseysten; Bau derselben wie in Pra­
parat ll5. 1m Bindegewebe tuberkulOse Einlagerungen, Tuberkelbildungen (Tbe.), zum 

Teil mit Riesenzellen (R. Z.). 
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MHium auseinandergehalten werden, die Grundlagen, auf denen sie sich entwickeln, 
sind verschiedene. Das primare Milium ist in gewissem Sinne als ange borene 
MiBbildung aufzufassen, d. h. die Hautstelle, in deren Bereich es zur Ent­
wicklung gelangt, befindet sich jedenfalls schon von del' Anlage her in einem 
abnorm £unktionellen Zustand; daB sich dies nicht schon bei del' Geburt 
geltend macht, sondern oft erst lange Zeit nachher, ist nieht als Argument 
gegen eine solche Vorstellung zu verwerten, da wir ja das Verdeektbleiben solcher 
Anlagefehler kennen und dies gerade bei den Naevusbildungen immer wieder 
in Rechnung zu setzen haben; wir werden davon spateI' noch horen. Die pri­
maren Milien sind den MiBbildungen zuzuzahlen. 

Die sekundaren, histologisch den eben besproehenen vollig gleiehend 
- ieh schalte ein Praparat (Abb. 123) davon ein - stehen mit den Follikeleysten 
auf einer Stufe. 

Durehaus versehieden im Wesen und anatomisehen Bau ist gegeniiber den 
beiden besproehenen Cystenformen das kliniseh mit ihnen oft maneherlei Ge­
meinsames aufweisende 

Atherom. 

Hier haben WIT es mit emer angeborenen MiBbildung zu tun; in die 
Cutis wahrend del' fOtalen Entwicklungsperiode verlagerte Epidermiskeime 
geraten, wiederum oft erst geraume Zeit naeh del' Geburt, in Proliferation, 
und zwar naeh genau demselben Typus wie das Oberflaehenepithel und mit 
demselben Endeffekt, d. h. die Zellen bilden schlieBlich Hornsubstanz, bzw. 
eine hornahnliehe Masse. Da dieses Produkt nieht nach auBen abgefiihrt 
werden kann, muB dafiir im Gewebe selbst Platz gesehaffen werden und dies 
gesehieht nun auf dem Wege allmahlieher Ausdehnung des Epithellagers und 
Seha£fung eines Hohlraumes im Zentrum desselben. Sekretstauung, wenn wir 
es so nennen wollen, spielt also bei Bildung und GroBenzunahme des Atheroms 
zweifellos eine Rolle, eine ebensolche abel' gewiB auch die hohe Vitalitat der 
verlagerten Epithelzellen, was schon daraus hervorgeht, daB das Epithel trotz 
des auf ihm lastenden Drucks nicht atrophisch wird. Darauf beruht ja del' 
Unterschied im histologischenAussehen zwischen Milium undAtherom: Letzteres 
hat als Wandbekleidung durchwegs voll entwickelte Epidermis (Abb. 124), 
meist fehlt keine der Sehiehten, wie sie de norma an del' Oberflaehe gegeben 
sind; nul' bei sehr alten Atheromen findet man gelegentlich eiumal dort odeI' da 
Zeichen einer gewissen Atrophie des Epithels. Diese wohl entwickelten und 
leistungs£ahigen Epidermiszellen sitzen nun haufig einem Papillarkorper 
auf, woraus im besonderen Ubereinstimmung mit der normalen Oberflachen­
epidermis resultiert. Die Verhornungsvorgange im Atherombereich weichen 
vielfach ein wenig von der Norm ab; darauf ist der breiartige Charakter des 
Inhalts solch cystischer Tumoren zu beziehen, wiirde die Verhornung der Norm 
entsprechend verlaufen, so miiBten sich im Hohlraum Hornkugeln finden. Viel­
fach erfahren die ZeHen eine eigenartige Quellung und Verfettung - aHem 
Anscheine naeh geht die Epithelverlagerung doeh mit einer gewissen abnorm 
funktionellen Einstellung del' Zellcn cinhor, was eben in don pathologischen 
Verhornungsvorgangen siohtbar wird. Als Ausdruck der hohen Vitalitat, die 
der Epithelmasse innerhalb von Atheromen eigen ist, muB die Tatsaehe des 
gelegentlichen Entstehens von Papillomen und Carcinomen auf ihrem 
Boden gewertet werden. 1m vorliegenden Praparat haben Sie ein Beispiel dafiiI'; 
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Sie sehen die intensive Hornmasse nach dem Typus eines Papilloms der Atherom­
wand aufsitzen. Die Cyste war hier nicht von griitzeartigem Brei erfiillt, sondern 
beim Aufschneiden des Sackes fanden sich papillare Hornmassen allseits der 

Abb. 124. Atheroma cutis mit papillarer Wucherung seines Epithels. 
Vergr0f3erung 42. 

Begrenzung der Cyste durch voll funktionierende Epidermis, die stellenweise einem 
PapillarkOrper aufsitzt. Nach innen zu machtig ·gewucherte Hornschicht. 

Wand anhaften. Derartigem ist niemals im Bereich einer F 0 llik e 1 cyste oder 
eines Miliums zu begegnen, ein Beweis mehr dafiir, daB es sich in ihnen 
eben um vom Atherom grundsatzlich verschiedene Bildungen handelt. 

22. und 23. V orlesung. 

Das letzte Praparat vermittelt eigentlich von selbst den Ubergang zu 
einer Gruppe von Prozessen, die gleichfalls in das Kapitel "Hypertrophie" 
eingereiht werden konnen, wenn man den Begri£f so weit faBt, als dies im Ein­
leitenden geschehen ist. lch meine Gewebshypertrophien, die auf Fehlern 
in der Anlage beruhen und entweder schon zur Zeit der Geburt gegeben sind 
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oder erst spaterhin hervortreten. Solche Ereignisse spielen ja in der Pathologie 
der Haut eine auBerordentliche Rolle, gibt es doch kaum einen Menschen, 
der nicht an seinem Integument dieses oder jenes Zeichen davon tragen wiirde. 
Wir wollen uns nun hinsichtlich der verschiedenen Auffassungen liber die 
Genese der hierher gehOrigen Bildungen und ihrer Stellung im System nicht 
in zu viel Einzelheiten verlieren, vielmehr die Angelegenheit ohne Rlicksicht­
nahme darauf, ob tatsachlich aIle diese Vorkommnisse biologisch gleichsinnige 
Ereignisse darstellen, nur vom Standpunkt der Hypertrophie aus betrachten, d. h. 
die FaIle deshalb nebeneinander stellen, weil sie eben aIle unter dem Bilde 
von Gewebsvermehrung einhel'gehen. Ob es sich dabei um einfache 
Hyperplasien handelt oder um geschwulstartige Neubildungen, um Hamar­
tome, wie sie genannt werden, dabei gleichgliltig, ob von demselben strukturellen 
Typus wie das betreffende Muttergewebe, oder mit verandertem Habitus, 
sei zunachst unberlicksichtigt; lediglich alles, was den "echten" Tumoren zu­
gezahlt werden muB, demnach durch eine gewisse Autonomie des Wachstums 
ausgezeichnet ist und in der Tat meist mit WachstumsexzeB einhergeht (BORST), 
solI hier nicht eingereiht werden, trotzdem diese Prozesse in del' gleichen Weise 
zu Gewebsvermehrung flihrcn und in del' Uberr.ahl wahrscheinlich gleichfalls 
mit Anlagefehlern in Beziehung stehen. Die sog. Naevusbildungen sind es, 
mit denen wir uns hier beschaftigen und die wir in einzelnen typischen Vertretern 
kennen lernen wollen. 

Del' Begriff Naevus wird nicht von allen Autoren in der gleichen Weise 
gefaBt; UNNA beispeilsweise hat ihn seinerzeit fUr angeborene oder im spateren 
Leben hervortretende, auf Anlagefehlern beruhende, umschriebene MiB· 
bildungen del' Haut beschrankt wissen wollen, die sich wegen ihrer meist un­
gewohnlichen Form und Farbe deutlich von der Umgebung abheben, d. h. 
als Mal prasentieren. Gefaf3· und Pigmentmaler wiirden also in erster Linie unter 
diese Definition fallen und eigentlich nicht sehr viel mehr darunter Platz finden. 
Dieser engen Umschreibung des Begriffes steht als weitere Fassung jene gegen· 
liber, die jede Mif3bildung derHaut auf kongenitaler Grundlage 
als Naevus bezeichnet; fUr RIEHL beispielsweise ist die Ichthyosis genau so ein 
Naevus als das Angioma cavernosum. Dieser Begriffsbestimmung wollen wir uns 
anschlieBen, sie ermoglicht es in der Tat, eine ganze Reihe heterogener Pro­
zesse hier einzu£iigen. 

Ais Beispiele einfachster Verhaltnisse seien zunachst vier Praparate vor· 
gewiesen, bei denen es sich lediglich urn Verhornungsabnormitaten auf 
angeborener Grundlage handelt, bzw. wo dieses Phanomen so im Vorder· 
grund steht, daB aIle anderen Begleiterscheinungen an Bedeutung verlieren. 
Ais ersten Vertreter einen Schnitt durch ein 

Keratoma congenitum; 

kJinisch handelte es sich um einen wulstartig aus dem Hautniveau hervor­
tretenden, mit derben Hornmassen bedeckten Streif in der vorderen Achselfalte 
bei einem halbjahrigen Saugling - cs war das Bild dessen, was man auch als 
keratoiden Naevus zu bezcichnen pflegt. Das mikroskopisch Wesentliche 
(Abb. 125) liegt in dem breiten Stratum corneum, das aus kernlosen, geschich­
teten Hornlamellen aufgebaut und von zahlreichen SchweiBdrusenausflihrungs. 
gangen durchsetzt ist. Die librige Epidermis befindet sich in normalen 
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VerhiHtnissen, stellenweise gewinnt man fast den Eindruck, als wenn das Rete 
Malpighi ein wenig geschrumpft ware, jedenfalls ist es nirgends hypertrophisch. 
Die Cutispapillen sind durchwegs verlangert, das kollagene Gewebe erscheint im 
Verhaltnis zum Alter des IGndes auffallig derb und vielleicht auch ein wenig 
vermehrt. Die SchweiBdriisen sind unentwickelt; betrachtlich erweiterte GefaBe 
durchziehen die Cutis, besonders in den tieferen Lagen. 

Der hier vorliegende anatomische Befund wiederholt sich der Hauptsache 
nach bei allen angeborenen Keratomen, magen dieselben an was immer fUr 
einer Stelle und in was immer fUr einer Ausdehnung entwickelt sein; so gilt 

r . O. 

Abb. 125. Keratoma congenitum. VergroBerung 42. 
H. K. Hyperkeratose; Sch. A. SchweiBdriisen-Ausfiihrungsgange; e. G. erweitertes GefaB. 

dies also beispielsweise auch fiir das Keratoma palmare et plantare congenitum. 
Pathologische Hornschichtbildung ist das Wesentliche all dieser 
Prozesse; das Rete Malpighi kann dabei, wie schon erwahnt, vollig normal 
sein, eine gleichzeitige Verbreiterung dessclben, was dann Hypertrophie der 
gesam ten Epidermis bedeutet, ist durchaus nicht etwa die Regel, und wo sie 
sich findet, erhalten die betreffenden Falle ihr charakteristisches Geprage doch 
nur durch die Hyperkeratose. 

Das zweite Praparat (Abb. 126) stammt von einer 

Ichthyosis follicularis, 

jener Abart der Iychthyosis simplex, von der wir dann sprechen, wenn sich 
die Verhornungsanomalie besonders auffallig im Follikelbereich entwickelt 
hat. Klinischer Effekt dessen ist bekanntlich, daB die Follikelmiindungen zu 
kleinen Hornknotchen umgewandelt sind bzw. daB aus ihrer Mitte ein kleiner 
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Hornstachel herausragt. Die anatomischen Verhaltnisse sind, wie das Praparat 
lehrt, ungemein einfach; die breit nach auBen sich offnenden Follikeltrichter 
erscheinen iiberall von geschichteten Hornmassen erfiillt; unter denselben findet 
sich normales Epithel. Dies m uB nicht immer sein; ebenso wie bei der nicht 
follikular lokalisierten Ichthyosis das Epithel gelegentlich einmal atrophisch sein 
kann - wir haben ja diese Verhaltnisse schon in den ersten Vorlesungen kennen 
gelernt (vgl. Abb. 6) - kann dies auch bei der follikularen Type der Ichthyosis in 

Abb. 126. Ichthyosis follicularis. VergroBerung 60. 
Trichterformig erweiterte Follikelmiindung mit konzcntrisch geschichteten Hornmassen 

ausgefiillt. Stratum granulosum stellenweise etwas verdickt. 

Erscheinung treten, und in der Tat sind die Verhaltnisse gar nicht selten derartig 
gestaltet. Durchwegs fehlen den Follikeln, in deren Bereich die Hyperkeratose 
besonders stark entwickelt ist, die Lanugoharchen, eben so die Talgdrusen, 
und der trockene Zustand der Haut, wie er solchen MiBbildungen eigen ist, 
muB auf letztere Tatsache bezogen werden. AHem Anschein nach beruht 
der Mangel dieser Gebilde gleichfalls auf Fehlern in der Anlage. 

Nahe verwandt mit der Ichthyosis follicularis, ja von verschiedenen Autoren 
mit ihr geradezu identifiziert bzw. als leichtester Grad derselben bezeichnet, ist die 

Kyrle, Histo-Biologie der lIaut I. 14 
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Keratosis pilaris. 

Auch bei ihr handelt es sich, wie bekannt, um das Auftreten kleiner, iiber 
die Miindungen der Haarfollikel sich ausbreitender Hornknotchen, die - und 
hierin liegt ein Unterschied gegeniiber den Verhaltnissen bei der follikularen 
Ichthyosis - in ihrem Innern vielfach ein zusammengerolltes Lanugohaar be­
herbergen; kratzt man die Hornmasse ab, so, entrollt sich dasselbe in der 
Regel vor unseren Augen. Lieblingsstellen der Affektion sind die Streckseiten 

Arr. 

Abb.127. Schnitt durch eine Lichen pilaris-Efflorescenz. VergroBerung 85. 
H. K. Hyperkeratose. F. C. Follikelcyste mit aufgerolltem Haar. H. B. Haarbalg, das 

Haar liegt exzentrisch. Arr. Arrector pili hypertrophisch. 

der Extremitaten, besonders der Oberarme, worin ebenfalls Ubereinstimmung 
mit der Ichthyosis herrscht - dabei fiihlt sich die Haut ebenso trocken und 
rauh an wie bei letzterer. Gelegentlich konnen die Knotchen leicht entziind­
lichen Charakter aufweisen, als lividrote Bildungen imponieren - wir sprechen 
dann von Keratosis pilaris rubra, die nun auch schon klinisch von der folli­
kularen Ichthyosis recht wesentlich verschieden ist. 

Das anatomische Substrat des Lichen pilaris (Abb. 127), wie die Dermatose 
bekanntlich auch genannt wird, ist im ganzen ein wenig anders, als wir es im 
friiheren Praparat kennen gelernt haben. Die Hyperkeratose erstreckt sich 
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hier nicht zu tief in den Follikelhals hinein, daher ist letzterer auch nicht trichter­
formig erweitert und von schalenartig iibereinander gelagerten Hornmassen 
erfiillt. Lediglich der oberste Abschnitt des Follikelostiums, die direkte 
Miindungsstelle des Balges, befindet sich im Zustand der Hyperkeratose; der 
Follikeleingang wird demnach durch ein nur verhaltnismaBig schmachtiges Horn­
lager verschlossen, und dieser VerschluB fiihrt nun zu Stauungserscheinungen 

Abb.128. Lichen pilaris - hOherer Entwicklungsgrad des Prozesses. VergroBerung 60. 
Follikelmiindung stark erweitert, mit Hornmassen erflillt, H. K.; zahlreiche Quer- und 
Schragschnitte durch das in Spiralen gelegte Haar (D.). Bei a. H. Teil des Haares, das die 
Follikelwand durchbohrt hat und nun von einem Riesenzellgranulom (R. Z. Riesenzellen) 
umgeben, als Fremdkorper im Bindegewebe liegt. Verhaltnisse des Haarbalgs sonst so 

wie in dem frliheren Falle. 

im Follikelinnern mit cystischer Erweiterung desselben. Den Inhalt dieser Re­
tentionscyste bildet das an seinem Austritt gehemmte Haar samt den dasselbe 
umgebenden Hornmassen. Je nach Alter und Entwicklungshohe des Retentions­
prozesses sind die anatomischen Bilder, denen man begegnet, verschiedene. 
Wenn sich der Cystenraum beispielsweise nicht im selben Verhaltnis erweitert, 
als dies fiir die Unterbringung des rasch wachsenden Haares notig ist, so durch­
stCiBt das Haar haufig die Follikelwand und kommt mit einem groBeren und 

14* 
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kleineren Anteile frei in die Cutis zu liegen, wo es ahnlich wie jeder Fremdkorper 
reaktive Entziindungserscheinungen auszulosen vermag. Abb. 128 orientiert 
Sie iiber diese Verhii.ltnisse. Derartiges ereignet sich bei der follikularen Ichthyosis 
niemals, und gerade auch in diesen verschiedenen Endausgangen liegt mit ein 
Grund, den Lichen pilaris von letzterer zu trennen, ihn als eigene, auf fehler­
hafter Anlage beruhende Verhornungsanomalie des Follikelostiums sonder­
zustellen, wie dies schon UNNA, MmELLI u. a. vorgeschlagen haben. Die von 
UNNA gepragte Bezeichnung Keratosis suprafollicularis erscheint zweckmaBiger 
als die allgemein iibliche, weil damit das Wesen des pathologischen Prozesses 
besser gekennzeichnet ist. 

Die vier vorgewiesenen Praparate reprasentieren, wie schon erwahnt, den 
einfachsten Typus kongenitaler MiBbildungen der Raut. Rein funktioneller 
Art ist der Anlagefehler, der ihnen zugrunde liegt, d. h. die Epidermis zeigt 
in ihren reproduktiven Abschnitten normalen Bau, die Zellen sind weder 
einzeln, noch in ihrem ZusammenschluB nachweisbar abnorm, dem Aussehen 
nach gleichen sie physiologisch eingestellten Elementen und doch sind sie, 
wie das Endergebnis zeigt, weit davon entfernt. Allem Anschein nach handeH 
es sich um Fehler in der chemisch-physikalischen Struktur der Zellen, 
natiirlich der MatrixzeIlen; abnormer Aufbau ihres Plasmas ist offenbar schuld 
an den abnormen LebensauBerungen. Die der Zelle zuflieBenden Substanzen 
konnen von ihnen nicht in der gewohnlichen Weise aufgeschlossen und ver­
arbeitet werden und das Produkt ihrer Tatigkeit muB daher ein von der Norm ver­
schiedenes sein. Die Dinge liegen hier nicht sehr viel anders, als wenn Sekretions­
zellen eines driisigen Organs infolge fehlerhafter Anlage ein abnormes Sekret 
abgeben und dabei sich morphologisch von normalen Zellen kaum unterscheiden. 
Die Storungen im Chemismus der ZeIlen, die rur uns in dem Auftreten pathologi­
scher Produkte sichtbar werden, beruhen letzten Endes immer wieder auf einem 
Konstruktionsfehler ihrer plasmatischen Substanz, vielleicht auch des Kerns; 
wahrscheinlich sind aIle Bausteine vorhanden, aus denen sich die Zellen de norma 
zusammensetzen, nur ihre Gruppierung und Ineinanderfiigung ist eine 
andere. Verschie bungen im kolloidalen Strukturzustande der Zelle­
keimplasmatisch bestimmt - waren demnach als Grundlage der patho­
logischen Vorkommnisse anzusehen, wobei die Verlagerung der Zell­
bausteine bei der eben besprochenen Gruppe von MiBbildungen keine sehr 
einschneidende sein kann, da sich die Funktion der Zellen ja doch in yom Nor­
malen nicht sehr abweichenden Bahnen bewegt und auch zu einem Ende fiihrt, 
das yom Physiologischen nicht z u weit entfernt liegt; schlieBlich besteht der 
Unterschied in der Rornbildung bei allen drei erwahnten Prozessen gegeniiber 
dem Normalen doch mehr in quantitativen als qualitativen Verschiebungen. 
Nur ein System der Zellsubstanz scheinthier im Sinne kolloidaler Struktur­
anderung umgebaut zu sein, jenes auf der die Verhornung der Zelle beruht; 
der Mangel and ere r abnormer Zellreaktionen, beispielsweise abnormer 
Pigmentbildung, abnormer Wucherungsvorgange beweist, daB sich die fiir diese 
Funktionen bestimmten plasmatischen Systeme offenbar in normalem 
Gefiige befinden. Waren auch sie in die Destruktion einbezogen, so miiBte 
der Erfolg wohl ein ganz anderer sein und wahrscheinlich hangt ja die Form, 
unter der uns auf kongenitaler Grundlage beruhende Gewebsabnormitaten 
entgegentreten, letzten Endes davon ab, in welchem AusmaBe und in 
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welcher S tar k e die verschiedenen, die Zelle a ufba uenden und 
ihre verschiedenen Funktionen bestimmenden pIa sma tis chen S ys tern e 
j eweils in die Strukturanderung ein bezogen sind. Bleiben wir im 
speziellen bei der Epidermiszelle. Entsprechend den hohen biologischen Auf­
gaben, die den Basalzellen zugewiesen sind - sie 'sind Reproduktions- und 
Sekretionszellen - miissen wir einen besonders komplizierten kolloidalen Aufbau 
voraussetzen; mannigfache molekulare Systeme werden sich in ihnen kreuzen 
und ineinandergreifen, und nur wenn dieselben in ganz bestimmter Form 
zueinander gestellt sind, wird sich daraus das ergeben, was wir normale 
Funktion nennen. Wenn aus diesem Mosaik, urn einen Vergleich Roux s 
zu gebrauchen, nur ein Stein herausfallt oder wenn von der Anlage her fUr 
die Gruppierung dcr Steine dort und da nicht der Norm entsprechend vor­
gesorgt ist, wird sich dies in der funktionellen Gesamtleistung au swirken , 
d. h. die Zelle wird in ihren LebensauBerungen Ungew6hnlichkeiten au£weisen 
und je mehr die Harmonie des Mosaiks gest6rt ist, urn so vielfaltiger und in 
die Augen springender wird dies sein. In welchem Gewande sich epi­
dermale MiBbildungen prasentieren, wurde solchen Vorstellungen ge­
maB davon abhangen, wie viele molekulare Systeme des Zellplasmas 
und in welcher Intensitat die einzelnen Verbande kolloid-chemi­
schen Strukturanderungen ausgesetzt waren. Die besprochenen drei 
Fane stellen die einfachste Type dafur dar; gewissermaBen nur eine Seite 
der ZeHsubstanz wurde bei ihnen getro££en, die Anlage, aus der heraus die Ver­
homung der Zelle resultiert - die reproduktiven Anlagen beispielsweise blieben 
verschont. Wir werden im spateren Beispiele kennen lemen, wo auch sie in Mit­
leidenschaft gezogen wurden, ja aHem Anscheine nach Hauptstelle der Struktur­
anderung gewesen sind. 

Von der Intensitat der St6rung im kolloidalen Aufbau hangt es 
gewiB auch mit ab, zu welchem Zeitpunkt die abnorme Zellreaktion sichtbar 
wird. Nur so k6nnen wir uns erklaren, warum die einen MiBbildungen schon 
bei der Geburt gegeben sind, wahrend andere erst im Lau£e des Lebens hervor­
kommen. W 0 fehlerhafte Anlagen Hi,ngere Zeit verdeckt bleiben, befinden 
sich die betre££enden Zellelemente o£fenbar nul' in geringgradiger abnormer 
Einstellung und ihr Strukturzustand burgt insolange fur normale Leistung, 
als nicht z u hohe Anforderungen gestellt werden. Del' Schaden ist gewisser­
maBen kompensiert, die biologische Minder- bzw. Anderswertigkeit del' Zelle 
tritt erst in Erscheinung, wenn sie aus irgendwelchen Grunden pl6tzlich andere 
Arbeit leisten soIl. Derartige Umstellungen vermag sie nicht mitzumachen, 
jetzt versagt sie den Dienst und £unktioniert abwegig. Den AnstoB hierzu 
k6nnen offen bar mannig£achste Vorkommnisse geben; ich erinnere sie dies­
bezuglich an die Bedeutung del' Pubertat sowie des Zeitpunktes des beginnenden 
Alters. In beiden Perioden wird das Hautorgan zu ungew6hnlichen Leistungen 
herangezogen und in beiden Perioden sehen wir gelegentlich Erscheinungen 
manifest werden, die den MiBbildungen zugerechnet werden mussen. Besonders 
ersterer Termin ist dadurch ausgezeichnet - erinnem wir uns gerade an die 
FaIle von leichter Ichthyosis, von Lichen pilaris, die urn diese Zeit sichtbar 
werden. 

GewiB spielt fUr den Zeitpunkt des Hervorkommens del' MiBbildung und 
fur den Charakter derselben auch der Urn stand eine Rolle, in welcher Phase 
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der el)lbryonalen Entwicklung die Strukturlasion der Zelle gesetzt wird; 
machen sich st6rende Einfliisse schon beim Werden der Zelle geltend, so bestimmt 
dies ihr endgiiltiges Leistungsvermogen gewiB in ganz anderer Weise, als wenn 
ein Insult erst spaterhin im intrauterinen Leben, nach normaler Anlage, ihren 
physiologischen Zustand beeintrachtigt. Je weniger reif die Zelle ist, um so 
emp£indlicher wird sie sein, um so einschneidender daher die Strukturanderung 
und um so weiter yom Normalen entfernt ihre endgiiltige Gestalt und Funktion. 

Die Vielheit der Bilder, wie sie uns bei den kongenitalen MiBbildungen der 
Haut, im besonderen ihres epidermalen Anteiles begegnen, wiirde sich - solchen 
Vorstellungen gemaB - aus dem verschiedenen Zusammenspiel der erwahnten 
Faktoren erklaren. Die hohe biologische Stellung der Epidermis­
zelle, die Mannigfaltigkeit ihrer Leistungsau£gaben, findet in 
der MannigfaItigkeit der Fehlbildungen gewissermaBen ihren 
Wider hall. Wenn wir aus nichts anderem das eigenartige und komplizierte 
Wesen der Oberhaut, das Vielerlei der von ihr zu bewaltigenden Leistungen 
richtig einzuschatzen vermochten - die Fiille der Erscheinungs£ormen 
ihrer MiBbildungen wiirde uns diesbeziiglich auf den richtigen Weg £iihren. 

Nichts liegt wohl naher, als jeden abnormen Epidermiszustand, der auf 
£ehlerha£ter Anlage beruht, von diesem Gesichtspunkte aus zu betrachten, 
d. h. sich in jedem solchen FaIle die Frage zu stellen, welche funktionelle Seite 
der Zelle aus dem Gleichgewicht gekommen ist bzw. Ubergewicht erhalten hat. 
VerhaltnismaBig ein£ach und klar ist beispielsweise die Antwort hierauf bei den 
gerade friiher besprochenen Verhornungsanomalien; hier ist die Lasion an 
einem mehr oder weniger nebensachlichen Abschnitt der Zelle verankert. Viel 
komplizierter wird die Beurteilung, wenn die Zelle an ihren vitalsten Punkten 
getro££en wurde, im sekretorischen oder reparatorischen Auteil, oder an 
beiden zugleich. Da konnen je nach Art und Intensitat der Schadigung sehr 
verschiedene Bildungen resultieren, die mit dem Muttergewebe oft kaum mehr 
besondere Ahnlichkeit au£weisen, und daher die Deutung sehr erschweren. Ais 
Beispiel hierfiir sollen uns die Naevi im engeren Sinne des Wortes, die 

Pigmentnaevi, 

dienen. Wir haben dariiber schon in einem friiheren Kapitel verhandelt und 
die Griinde auseinandergesetzt, warum man sich zur Au££assung bekennen 
muB, daB die Pigmentmaler von der Epidermis a bstammen und 
nicht bindegewebiger Herkunft sind. Auf diese Seite der Frage sei daher nicht 
weiter eingegangen. Was wir uns hier vergegenwartigen wollen, sind histologische 
Einzelheiten, die das bereits Besprochene erganzen und vor allem die Tat­
sache au£zeigen sollen, welche weitgehende Umformungen die zu Naevuszellen 
werdenden Epidermiszellen erfahren, welch fremdartiges Aussehen der Neu­
bildung gegeniiber dem Muttergewebe sich hieraus ergibt und wie es daher 
verstandlich wird, daB sich immer wieder Stimmen gegen die Aunahme einer 
epidermalen Entstchung der Pigmentnaevi erheben. 

Die ersten zwei Praparate stammen von einem Naevus pigmentosus 
pilosus und sollen die Type der diffusen CutisinfiItration mit Naevus­
z e 11 en, und zwar solchen verschiedener Morphe darstellen. Sie sehen im 
Ubersichtsbild (Abb. 129) knapp unterhalb der Epidermis die Einlagerung 
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dieser fremdartigen Elemente beginnen und sich liber die ganze Cutis propria 
erstrecken. Die Zellen sind ungemein dicht gefiigt und ersetzen mit ihrer 
Masse formlich das praexistente Gewebe; sie liegen vollig reaktionslos in dem­
selben, nirgends ist es zu entzlindlichen Erscheinungen gekommen. Bei starkerer 
VergroBerung (Abb. 130) erweisen sich die NaevuszeHen durchwegs als ovoide 
bis spindelige Elemente von verschiedener GroBe und vor aHem mit sehr 
verschiedenen Kerntypen ausgestattet. Die Mehrzahl der Nuclei, besonders 

x.z. 

Abb.129. Schnitt durch einen Naevus pilosus pigmentosus. Vergro13erung 42. 
Die Cutis bis knapp unter die Epidermis von Naevuszellen (N. Z.) durchsetzt. Polymorpher 

Charakter derselben. In der Mitte des Schnittes ein Balg mit Talgdruse. 

jene der ZeHen im untersten Abschnitt der Neubildung, haben kleinspindeligen 
Charakter; daneben finden sich aber runde Formen und, was vor aHem auffallt, 
Kernkonglomera te, wie wir sie in Riesenzellbildungen anzutreffen gewohnt 
sind; oft bestehen dieselben aus vier, flinf und mehr zusammengeflossenen 
Rundkernen, von denen jeder einzelne chromatinreich ist. Diese Riesenkerne 
verleihen der ganzen Einlagerung ein besonderes Geprage. 

Pigment ist im Naevusbereich nicht allzu reichlich gegeben, vor aHem sind 
seine untersten Schichten frei davon, im obersten Abschnitt finden sich groBere 



216 Hypertrophie der Haut. 

und kleinere Schollen, und zwar im UbermaB auBerhalb der Zellen frei im 
Gewebe liegend, nur da und dort tragen die Naevuszellen selbst Farbstoffgranula 
in ihrem Plasma. Das Bemerkenswerte an dem Praparate ist also erstens die 
Art der Zelleinsprengung im Bindegewebe, die kaum irgendwie darauf 
hindeutet, daB die Zellen von der Epidermis abstammen, feruer die Poly­
morphie ihrer Kerne und die riesenzellartigen Bildungen. 

Das nachste Praparat (Abb. 131), gleichfalls gewonnen von einem pigmen­
tierten behaarten Naevus, zeigt in vieler Hinsicht Ahnlichkeit mit dem eben 
demonstrierten. Auch hier ist die Cutis, und zwar hauptsachlich deren oberster 

Abb. 130. Stelle aus dem frtiheren Praparat. VergroBerung 500. Ubersicht tiber die 
verschiedenen Naevuszelliormen und das Verhalten der Keme. Riesenzellbildungen. 

Anteil, vollig gleichmiiBig von Naevuszellen durchsetzt, nirgends sind dieselben 
zu Gruppen und Strangen zusammengefaBt, der Typus der Einlagerung erinnert 
an chronisch infiltrative Entziindung; daB es sich in der Tat nicht um derartiges 
handelt, braucht kaum betont zu werden. 1m Zusammenhang mit der Naevus­
zelleinsprengung steht offenbar auch die Verlangerung der Cutispapillen, i. e. 
die warzige OberfHichenbeschaffenheit der ganzen Bildung. Das ins Corium vor­
gedrungene Zellmaterial wirkt allem Anscheine nach als Gewebsreiz und lost 
Wucheruugsvorgange aus. Sie sind hier besonders weit gediehen, was in der 
Machtigkeit der papillaren Wucherung seinen Ausdruck hat. Wieder sehen 
wir zwischen Epidermis und pathologischer Neubildung einen ziemlich breiten 
Streif normalen Bindegewebes eingeschaltet, indem sich reichlich Pigment 
findet; dasselbe zeigt scholligen Charakter und liegt durchwegs frei im Gewebe, 
die Naevuszellmasse selbst enthalt kein Pigment. 1m Gegensatz zu dem friiheren 
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FaIle ist die Form der Naevuszellen und ihrer Kerne eine durchaus einheitliche; 
es handelt sich um kleine, rhombische Zellen mit gut farbbarem, nicht allzu 
groBem, rundlich bis spindeligem Kern. Die Zellen sind abschnittsweise 
so dicht aneinandergelagert, daB sie sich gegenseitig formlich abplatten; an 
solchen Stellen ist von einem Gewebsstroma nichts zu sehen, die Zellen liegen 

Abb.131. Naevus papillaris pigmentosus, g1eichfalls pilosus. VergroBerung 42. 

Wiederum diffuse Infiltration des Bindegewebes mit Naevuszellen (N. Z.), doch von anderem 
Charakter als im Fall 129. Die Zellen einheitlich und im ganzen nicht zu groB. Gegen die 
Epidermis sind sie durch normales Bindegewebe abgegrenzt, in dem Pigment (Pig.) 

eingelagert ist. 

wie Epithelzellen ohne jegliche Zwischensubstanz nebeneinander; nach unten zu 
gegen die Subcutis ist die Bildung scharf begrenzt. 

Die beiden vorgewiesenen Falle, in der Form der Zelleinlagerung denselben 
Typus reprasentierend, namlich den der diffus gleichmaBigen Cutis-In­
filtration, zeigen andererseits auf, mit welch weitgehenden Unterschieden 
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hinsichtlich des morphologischen Charakters der Naevuszellen gerechnet werden 
muB. In dem ersten Fall erinnern dieselben vielleicht dort und da noch ein 
wenig an Epidermiszellen, im zweiten ist jede Ahnlichkeit damit verloren ge­
gangen. Die Zellen haben auch die Protoplasmafaserung eingebiiBt, desgleichen 
die Fahigkeit zu verhornen, iiberhaupt irgendwelchen Entwicklungsgang zu 
durchlaufen, - kurz, sie stellen eine mehr weniger starre, unveranderliche Masse 

N.Z. 

Abb. 132. Schnitt durch einen Naevus papillaris. Darstellung der Bindegewebs-
verhaltnisse im Zellbereich. Mallory-Farbung. VergroBerung no. 

1m Gegensatz zu den friiheren Fallen hier alveolar gebauter Naevus. Die Zellen (N. Z.) 
sind zu kleineren und groBeren Verbanden vereinigt, zwischen ihnen ein Bindegewebs­
reticulum. Auch zwischen die einzelnen Zellen strahlen dort und da Bindegewebsfasern ein. 

dar, die die Eigenart des Bindegewebes insoweit nachahmt, als seine Elemente 
viel£ach in einem Stroma eingebettet liegen. Dies laBt sich immer wieder 
bei Zuhillenahme spezifischer Farbungen nachweisen, vor allem dort, wo die 
Zellen nicht zu dicht gedrangt sind. Zum Beweis dessen zeige ich Ihnen 
Praparat (Abb. 132), das, nach MALLORY gefarbt, iiberall zwischen den 
Naevuszellen feine, blau tingierte Bindegewebsfibrillen erkennen laBt. In 
der Tat ist hier ein Bild gegeben, wie wir es eigentlich als charakteristisch 
fiir eine bindegewebige Neubildung bezeichnen miissen; jeden£alls tragt das 
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Vorhandensein so regelmaJ3ig entwickelter Zwischensubstanz nicht zur Star­
kung der Annahme einer epidermalen Rerkunft des in der Cutis liegenden 
Zellmaterials bei und immer wieder wird von den Anhangern einer meso­
dermalen Abstammung desselben gerade auf diese Verhaltnisse verwiesen. 

Bemerkenswert ist auch noch das Verhalten der elastischen Fasern im 
Naevuszellenbereich. Der folgende Schnitt soll Sie dariiber aufklaren 
(Abb. 133). Sie sehen, daB trotz der machtigen, das praexistente Gewebe fast 
zur Ganze ersetzenden Zelleinlagerung das Fasersystem durchaus nicht vernichtet 
ist; im Gegenteil sowohl zwischen einzelnen Zellen als zwischen den groBeren 

"~ ,7"' '''''''7--'_ N. Z. 

Abb. 133. Derselbe Fall wie 132. Weigert-Elastica-Farbung. VergroBerung 42. 
Darstellung des Verhaltens der elastischen Fasern im Naevusbereich. N. Z. Naevuszellen. 

Verbiinden derselben (Abb. 134) - wir haben hier die Type eines mehr alveolar 
gebauten Naevus vor uns - finden sich iiberall zarte Fibrillen, so daB ein form­
liches Fasernetz gebildet erscheint, in das die Zellen gewissermaBen eingehangt 
sind. ZerstDrenden Charakter hat nach alledem das Wachstum der Zellen 
gewiB nicht gehabt, das urspriinglich vorhandene Gewebe erscheint weitgehend 
geschont, seine Elemente verdrangt, beiseite geschoben, nicht aber zerst6rt -
darin liegt ja der gutartige Charakter solcher MiBbildungen begriindet, der 
gelegentlich allerdings in Verlust geraten kann. Dariiber in einem spateren 
Abschnitt. 

Raben die bis nun gezeigten Praparate in Ihnen vielleicht gewisse Zweifel 
geweckt hinsichtlich der Richtigkeit des seinerzeit Gesagten: die Pigment­
Naevi stammen von der Epidermis ab, so soll Sie Abb. 135 in dieser Ansicht 
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neuerlich bestarken; zugleich reprasentiert er Ihnen einen Typus, dem man sehr 
haufig begegnet, den der Zelleinlagerung in Form umschriebener Strange 
und Nester. Das Praparat stammt von einem pigmentierten Mal aus der 
Gesichtshaut eines funf Monate alten Kindes. Sie sehen ein durchaus anderes 
Bild wie in den friiheren Schnitten. Erstens liegt das pathologische Zell­
material hier nicht abseits von der Epidermis, durch Bindegewebe von ihr 
getrennt, sondern in innigster Verbindung damit. Formliche Aushohlungen sind 
in der Oberhaut gegeben, in welche die Naevus-Zellhaufen eingefiigt erscheinen. 
Wo sie aneinander stoBen, ist vieIfach nicht die Spur eines Zwischengewebes 
nachzuweisen; nur im Bereiche des unteren Pols der Zellager finden sich dort 
und da feinste BindegewebsfibriIlen, welche die Neubildung kapselartig um-

Abb. 134. Stelle aus dem friiheren Praparat. VergroBerung 380. 
Zarte elastische Fasern zwischen den Zellkomplexen, stellenweise auch zwischen den 

einzelnen Zellen. 

schlieBen. W 0 die Kuppe der Zellnester an die Epidermis heranreicht, sind 
vieIfach Spalten und Lucken gegeben, so daB eine gewisse Trennung der beiden 
Gewebe bedingt wird. 

Die Naevuszellen selbst liegen nicht zu enge aneinander, ihre Kerne sind ein­
heitlich und erinnern durchwegs an die der Epidermiszellen; nirgends lassen 
die Elemente Protoplasmafaserung erkennen, hingegen enthalten sie in der 
Uberzahl reichlich Pigment, einzelne in solchem MaBe, daB dasselbe in den Zellen 
offenbar nicht genugend Platz findet und in die Zwischenfell-Spalten und 
Lucken austritt bzw. ausgepreBt wird. Daneben sind aber Zellverbande gegeben 
(rechter Abschnitt des Praparates), denen jeglicher Farbstoff mangelt - kurz 
ein kontrastreiches Bild! 

Schon beim ersten Ansehen wird hier wohl der Eindruck erweckt, daB 
diese Zellnester ihrer Abstammung nach zur Epidermis gehoren, 
daB wir eine Phase des UNNAschen A btropfungsprozesses vor uns 
haben, und zwar, wie wir auf Grund der seinerzeit vorgewiesenen Praparate 
wohl annehmen mussen, nicht ein allerjungstes, sondern ein schon ziemlich weit 
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vorgeschrittenes Stadium desselben; und gerade darin liegt mit der Wert dieses 
Falles! Er liWt uns erkennen, welche Bedeutung sekundaren Ereignissen 
fur die endgultige Gestalt der Naevi zukommt, ich meine das Ver­
halten des Bindegewe bes als Faktor der Formge bung. Die Ab­
gliederung der Naevuszellen vom Muttergewebe scheint hier stellenweise bereits 
einen gewissen AbschluB gefunden zu haben, die Zellnester imponieren schon 
mehr oder weniger als fertige, selbstandige Gebilde, losgelost von der Epi­
dermis. 1ch erinnere Sie an die Bilder jungerer Entwicklungsphasen, wo 
die Verbindung zwischen abtropfenden und Mutterzellen noch erhalten war 

Abb. 135. Naevus, zum Teil pigmentosus von einem fiinf Monate alten Kind. 
Hamalaun-Eosin-Farbung. Vergrol3erung 100. 

Umschriebene Naevuszellenkomplexe, zum Teil stark pigmentiert, zum Teil vollig 
pigmentfrei, in inniger Beziehung zur Epidermis stehend; nirgends erscheint Bindegewebe 

dazwischen geschaltet. 

(Abb. 40, 45, 46 und 48) - daraus ergibt sich von selbst die richtige Ein­
schatzung der Entwicklungshohe des Prozesses hier . Dabei ist es durchaus 
wahrscheinlich, daB die vorliegende Struktur des Naevus nicht auch schon 
die endgiiltige darstellt, sondern daB wir, wenn das Mal einige Jahre spater unter­
sucht worden ware, sicherlich ein anderes Bild angetroffen hatten, ein Bild, 
das vielleicht nicht mehr so eindeutig fur die epidermale Genese der Zellhaufen 
gesprochen hatte, und zwar deshalb, weil zwischen ihnen und der Oberhaut 
etwa Bindegewebe eingeschaltet und damit die innige Beziehung der beiden 
Gewebc gestort ware. 801che Vorstellungen sind durchaus berechtigt, weil wir 
bei alten Naevis in der Tat niemals die hier gegebenen Verhaltnisse antreffen, 
sondern immer das Bild der ziemlich weit von der Oberhaut entfernt im Binde­
gewebe eingelagerten Zellverbande. Beispiele dafur haben Sie ja in den beiden 
zuerst demonstrierten Fallen, auBerdem verweise ich Sie auf Abb. 44. Es 
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gehOrt eben mit zum Wesen dieser MiJ3bildungen, daB ihre endgiiltige 
Form nicht durch die sie aufbauenden Zellelemente allein be­
stimmt wird, sondern daB hierfiir auch das Verhalten des Ge­
webes, in welchem sie sich einnisten, von ausschlaggebender 
Bedeutung ist. Von dem Gegenspiele'dieser beiden Faktoren hangt jeweils 
das Bild eines Naevus ab, und zwar kommJ; es hauptsachlich darauf an, 
welche Wucherungsenergie und Metaplasierungsfahigkeit einerseits das Epithel 
besitzt, und in welcher Weise andererseits das Bindegewebe auf das Vordringen 
der Zellen reagiert. Ersterer Umstand ist maBgebend fiir Menge und Art 
der Naevuszellen, letzterer fiir das Gesamtaussehen des Mals. 

Besonderes Interesse kniipft sich natiirlich irnmer an die Frage der Zell­
metaplasie, denn schlieBlich beruht darauf ja mit die Eigenart der Bildung. 
In der Tat paBt die Bezeichnung Metaplasie v6llig fUr das, was sich bei der 
Naevuszellbildung ereignet: es entstehtein Gewebe, das dem Aussehen und der 
Leistungsfahigkeit nach gegeniiber dem Muttergewebe fremdartigen Charakter 
besitzt; morphologisch haben wir keine Zylinderzellen mehr vor uns, die 
Zellen haben die Protoplasmafaserung eingebiiBt, und auch der Kern ist anders 
geworden - in funktioneller Hinsicht besitzen die Elemente vor allem die 
Verhornungsfahigkeit nicht mehr; die Pigmentbildung ist vielfach erhalten, 
ja gelegentlich gegeniiber dem Normalen gesteigert, gelegentlich allerdings 
auch v6llig erloschen. 1st letzteres gegeben, so liegt offensichtlich der hOchste 
Grad von Metaplasie vor. 

Die Grundlagen fiir all dieses Ungewohnliche wurzeln nun zweifellos in einer 
fehlerhaften Anlage, und zwar ist es naheliegend anzunehmen, daB in den be­
treffenden Zellen gewisse f6tale Eigenschaften erhalten geblieben sind, 
die jene vom' Normalen weit abstehenden Effekte zeitigen. Zum Verstandnis 
dessen sei daran erinnert, daB die Zelle des Ektoderms, wenn sie zur Basalzelle 
wird, nicht auch schon die Verhornungs- und Pigmentbildungsqualitaten auf­
zeigt, sondern daB sie zunachst ein mehr weniger indifferentes Gebilde ist und 
erst spaterhin in der Ontogenese mit diesen Fahigkeiten ausgestattet wird. 
Daher besitzt ja die Oberhaut in den friihen Embryonalstadien weder eine 
Hornschicht noch Pigment; erst verhaltnismaBig spat treten diese Eigentiim­
lichkeiten hervor. Die Epidermiszelle durchlauft demnach wahrend der Onto­
genese verschiedene Stadien, bis sie vollreif wird, d. h. nun auch die Ver­
hornungs- und Pigmentbildungsqualitaten besitzt. Nehmen wir nun an, die 
Zelle erfahrt aus irgendwelchen Griinden eine Hemmung in dieser Entwick­
lung, und zwar so bestimmt, daB jedes Fortschreiten der Differenzierung aus­
geschlossen wird; die Zelle kann nicht reifen und verharrt weiter auf dem augen­
blicklich gegebenen Entwicklungszustand. Oder nehmen wir an, der Insult war 
nicht so einschneidend, daB die Differenzierung v6llig aufhoren muBte, sie ging 
weiter und die Zelle zeigt daher beirn EntwicklungsabschluB aIle Eigenschaften 
eines normalen Individuums, aber als Folge der Schadigung sind in der Zelle 
doch gewisse f6tale Qualitaten erhalten geblieben, die de norma ausgemerzt oder 
zu anderen Qualitaten umgeformt worden waren. Und diese Reste treten 
nun gelegentlich in Erscheinung und bewirken jene Abweichung in der Zell­
struktur und -Funktion, die wir Metaplasie nennen. Diese erhaltenen f6talen 
Qualitaten k6nnen sehr lange verdeckt bleiben, bzw. erst hervortreten, wenn 
die Lebensbedingungen der Zellen andere werden, vor allem, wie wir friiher 
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schon einmal gesagt haben, wenn die funktionelle Beanspruchung eine andere 
wird; so liegen die Dinge offellbar bei allen jenen Naevis, die in der Postfotal­
z e i t hervortreten, und hier oft wieder gerade zu einem Zeitpunkt, wo der 
Korper bestimmte Umwalzungen durchzumachen hat (Pubertat, Beginn der 
Altersinvolution u. a.). Die schon bei der Ge burt bestehenden oder 
nicht allzu lange nachher in Erscheinung tretenden Naevusbildungen 
werden in der Uberzahl aus Storungen nach dem erst erwahnten Typus 
zu erklaren sein; hier wird die Zelle ihre endgiiltige Differenzierung iiber­
haupt nicht erreichen, sie bleibt auf einer tieferen Entwicklungsstufe stehen 
und kommt auch in der Reproduktion iiber dieses Stadium nie hinaus. Wie 
weit von der Norm ein aus der Wucherung solcher Zellen entstehendes Gebilde 
abweicht, wird immer wieder davon abhangen, wie viele Endqualitaten neben 
den fotalen Vorstufen im Plasma vorhanden sind. Eille Qualitat erscheillt 
dabei immer gewahrt, wenn auch vielfach, wie wir annehmen miissen, in ver­
minderter Form: die reproduktive; sie ist ja iiberhaupt die urspriinglichste, 
der Zelle vom Anbeginn eigen, in der Ontogenese schon zu einem Zeitpunkt 
gegeben, wo noch keine anderen Dilierenzierungsmerkmale sichtbar sind. Darauf 
miissen wir die Tatsache beziehen, daB Zellen, die offenbar sehr bald in ihrer 
Entwicklung gehemmt worden sind, und daher den Eindruck vOllig unreifer 
Elemente machen, sich doch vermehren und damit die Grundlage fiir Fehl­
bildungen abgeben konnen. Und dafiir haben wir gerade in der vorliegenden 
Gruppe der Beispiele genug. Nur so konnen wir es erklaren, daB Naevuszellen 
oft den Eindruck volliger Unreife erwecken, kaum irgendwie an epidermale 
Elemente erinnern, eher an bindegewebige, und keinerlei Fahigkeit zur Farb­
stoffbildung besitzell. ErfahrungsgemaB ist diesen Formen auch geringe Wachs­
tumskraft eigen, in der Regel beharren sie zeitlebens auf derselben Stufe, 
d. h. sie vergroBern sich weder, noch entarten sie zu bosartigen Tumoren. Den 
Zellen scheint mit einem Worte jede Aktivitat zu fehlen, und der Grund dafiir 
liegt wohl in der minderen Leistungsfahigkeit, die sie als Abkommlinge friiher 
fotaler Entwicklungsperioden besitzen. 

Zeigen Naevi Pigmentierungsfahigkeit, so ist dies ein Hinweis darauf, daB 
ihre Anlage nicht aus der ersten Fotalzeit stammen kann, sondern in einer 
spateren Entwicklungsperiode wurzelt. Die Matrixzellen haben offenbar den 
ersten Entwicklungsgang glatt durchlaufen, noch die Pigmentbildungsfahigkeit 
erworben und erst nachher, wahrscheinlich nicht allzu weit entfernt von der 
Vollreife den Hemmungsinsult erlitten. Je nach dem Zeitpunkt, zu dem sich 
dies ereignet, wird das spatere Schicksal ein verschiedenes sein. Wird die Zelle 
knapp vor dem Ausreifen gehemmt, so wird sie zunachst wahrscheinlich iiber­
haupt als normales GebiIde imponieren - so lange, als an sie nicht zu hohe 
Anforderungen gestellt werden; die mangelhafte Entwicklung bleibt verdeckt. 
Diese Lage miissen wir in allen Fallen voraussetzen, wo Zellnaevi in der Post­
fotalzeit entstehen. Nichts spricht dafiir, daB die Stelle, wo sich das Mal ent­
wickelt, bis zum Zeitpunkt seines Hervorkommens etwa mit physiologischem 
Zellmaterial ausgestattet war, das nun erst durch auBere Einfliisse in die 
pathologische Bahn gedrangt wurde. Von der Anlage her ist das Ge­
schehen vorbereitet und wahrscheinlich nur der Zeitpunkt desAuf­
tretells durch bestimmte auBere Umstande beeinfluBt. Welcher 
Endeffekt erreicht wird, hangt durchaus ab von den freiwerdenden Qualitaten. 
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Je hOher differenziert die Zelle im Augenblick der Entwicklungshemmung ge­
wesen ist, um so mehr wird sie im ganzen zu leisten imstande sein; Naevi 
mit intensivem Wachstum, mit intensiver Farbstoffbildung werden darauf be­
zogen werden mussen und daB gerade diese FaIle zur malignen Entartung 
neigen, erscheint demnach nicht mehr als Zufall, sondern als Folge der Wachs­
tumsenergie, die der Zelle eben um so mehr eigen ist, je naher sie sich der 
Vollreife befindet. 

Wir sehen also, daB es unter Zuhilfenahme von Vorstellungen, die auf die 
f6talen Entwicklungsereignisse der Epidermiszelle Rucksicht nehmen, gelingt, 
das eine und andere aus dem verwickelten Fragekomplex der cellularen Naevi 
dem Verstandnis naherzubringen. Nicht krankhafte Eigenschaften der 
Epidermiszellen, im Laufe der Entwicklung erworben, waren den 
erfolgten Ausfuhrungen gemaB als Ursache fur die Naevuszell­
bildung anzusehen, in dem Erhaltenbleiben f6taler Entwicklungs­
stadien der Zellen liegt der Grund des regelwidrigen Geschehens. 
Und wenn wirzu dem fruherGesagten, daB St6rungenim physikalisch-chemi­
schenAufbau der Zelle ihre andersartigeFunktion bedingen, demnach zu mole­
kular-pathologischen Betrachtungen die Brucke finden wollen, so ist nichts nahe­
liegender als anzunehmen, daB jeder Entwicklungsphase der Zelle im 
Em bryonalleben ein bestimmter kolloidaler Zustand ihrer plasma­
tischen Substanz entspricht, daB Fortschreiten der Entwicklung 
Kom plizierterwerden der kolloidalen Struktur, wei teren A us ba u 
des Mosaiks der verschiedenen molekularen Systeme bedeutet 
und daB jeder entsprechend intensive Eingriff in diesen Ent­
wicklungsmechanismus zwangslaufig zur Persistenz der Augen­
blicksphase im EntwicklungsprozeB fuhren muB. Warum solche 
Differenzierungshemmungen erfolgen, von welchen Kraften sie ausgel6st werden, 
wissen wir nicht; erbliche und phylogenetische Momente spielen hierbei nach 
allem, was wir gerade in den letzten Jahren durch eingehendes Studium ver­
schiedener Autoren, vor allem MEIROWSKYS, SIEMENS u. a. kennen gelernt 
haben, eine groBe Rolle. Welche Zusammenhange im einzelnen bestehen, bedarf 
noch durchaus weiterer Klarung. 

Der Gesamteindruck, den Zellnaevi hervorrufen, ist der von Tumoren. 
Immer wieder treten sie als umschriebene Bildungen auf mit einer gewissen Selb­
standigkeit, wie wir dies eben von Geschwiilsten gewohnt sind. Trotz alledem 
ware es fehlerhaft, sie etwa den echten Geschwiilsten zuzuzahlen. Hierzu 
mangelt ihnen vor allem der WachstumsexzeB (BORST); daran vermag auch 
die Tatsache nichts zu andern, daB sich ein solcher gelegentlich einmal auf den 
Boden dieser Gebilde einstellt. Die Zellnaevi kann man im Sinne der Pathologen 
als Hamartome bezeichnen; darunter w.erden bekanntlich Fehlbildungen 
verstanden (a,ua(l-ravw = fehlen), die wegen ihrer hyperplastischen Form 
mehr oder weniger an Geschwiilste erinnern (E. ALBRECHT); und dies trifft 
fur die Zellnaevi zu. DaB ihr Gesamteindruck meist ein so wesentlich fremder 
ist gegenuber dem Muttergewebe, d. h. daB sie dasselbe kaum je weder in morpho­
logischer noch funktioneller Hinsicht so nachahmen, daB man von organoiden 
Bildungen sprechen k6nnte, hindert nichts an dieser Auffassung; schlieBlich 
ist mit dem Begriff Hamartom keineswegs die Ubereinstimmung oder auch nur 
Ahnlichkeit des Produktes der Fehlbildung mit dem Matrixgewebe verbundell. 
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Und daB die Dinge bei den cellularen Naevis so liegen,hangt ja, wie wir frillier 
gebOrt haben, wahrscheinlich damit zusammen, daB die Epidermiszelle einen 
Rauptteil jener Eigenschaften, die sie als vollreifes Individuum im Rete Mal­
pighii aufzeigt und die sie zu einer hochqualifizierten Organzelle stempeln, 
erst verhaltnismaBig spat im Verlaufe der Ontogenese erwirbt, spater als in 
der Regel der die Differenzierung hemmende Insult eingreift. Diese Dber­
legung fiihrt uns andererseits wieder dazu, einen GroBteil der cellularen Naevi 
als in der friihesten Embryonalzeit angelegt aufzufassen. 

24.-27. Vorlesung. 

Etwas weniger verwickelt Hegen die Verhaltnisse bei einer Reihe anderer 
Fehlbildungen der Raut, den sog. Organnaevis. Darunter verstehen wir 
wieder geschwulstartige Produkte, die aber im Gegensatz zu den cellularen 
Naevis gewohnlich schon beim ersten Ansehen ihre Zugehorigkeit zu dem 
einen oder anderen in der Raut normalerweise vorhandenen 
driisigen Organsystemen - ich meine Talg- und SchweiBdl'iisen, sowie 
den Raarbildungsapparat - erkennen lassen. 

Zuerst wollen wir uns mit den 

Talgdriisen-N aevis 

beschaftigen. Sie finden sich bekanntlich fast ausnahmslos in den unbehaarten 
Partien der Kopfhaut, vornehmlich im Bereiche des Gesichts und der Stirne, 
und zwar entweder in Form von groBeren, solitaren Knoten, oft streifenformig 
angeordnet, oder als kleinere Knotchen, die zu umschriebenen Plaques ver­
schmolzen sind, oder endlich als Kleinknotchenaussaat mit symmetrischer 
Verteilung links und rechts im Bereiche der Wangen, der Nasolabialfurchen 
und der Nase selbst. Fiir letztere Type ist bekanntlich der Name Adenoma 
sebaceum Pringle, oder kurz "PRINGLESche Krankheit" gelaufig. 

Das anatomische Substrat ist bei allen drei Typen grundsatzlich dasselbe. 
Immer wieder handelt es sich um umschriebene Talgdriisenhyperplasien 
mit kleineren oder groBeren strukturellen Unterschieden gegeniiber normalem 
Driisengewebe. Das erste Praparat (Abb. 136), an dem wir die Verhiiltnisse 
studieren wollen, stammt von einer Knotchen-Plaques aus der Stirnhaut eines 
Neugeborenen. Sie sehen die Cutis fast vollig ersetzt von Talgdriisengewebe, 
und zwar zeigt dasselbe den Aufbau normaler DrUsen. Die einzelnen Alveolen 
sind zu groBeren Komplexen vereinigt, stellenweise um Follikel gruppiert, 
stellenweise allerdings ohne Beziehung zu solchen. Dimensional sind die ein­
zelnen Driisenkorper verhaItnismaBig klein, sie halten sich diesbeziiglich in 
denselben Grenzen wie normale Talgdriisen. Abnormitaten am Bindegewebe 
oder an anderen Elementen der Raut sind nicht festzmtellen. 

Der zweite Schnitt (Abb. 137) ist von einem umschriebenen solitaren Knoten 
aus der Stirnhaut eines Erwachsenen gewonnen. Rier springt die hyper­
plastische Wucherung noch viel mehr in die Augen. Einzelne Alveolen im­
ponieren schon als recht umfangliche Gebilde, dabei macht ihre Lagerung 
im Gewebe durchaus nicht mehr den Eindruck solcher Symmetrie wie in dem 
friiheren Fall. Die Driisenkorper liegen zueinander unregelmaBig gruppiert, 
Beziehungen zu Raarbalgen bestehen vielfach nicht, wo sie gegeben sind, stoBt 

Kyrlo, Histo-Biologie der Haut I. 15 



226 Hypertropbie der Haut. 

man auf cystische Erweiterungen der Follikel. Bemerkenswert ist das Verhalten 
der die einzelnen Lappchen aufbauenden Driisenzellen. In der Hauptsache 

Abb. 136. Talgdriisen -Naevus aus der Stirne eines N euge borenen. Vergro.llerung 42. 
Struktur der Bildung erinnert in allem an normales Talgdriisengewebe. 

Abb. 137. Talgdriisen - Naevus aus der Stirne eines Erwachsenen. Vergro.llerung 42. 
Die Talgdriisenbildung wesentlich umfiinglicher als im friiheren Fall. Das Driisengewebe 

ersetzt formlich die ganze Cutis, seine Lagerung keine ganz regelmiillige. 

gleichen sie denen normaler Alveoli, sie haben ebensolch wabigen Bau und 
sind von Talgtropfen erfiillt, nur sind sie groBer als de norma und von auffallender 
Homogenitat, d. h. wir sehen an ihnen keine Differenzierungsvorgange; die 



Bau der Talgdriisennaevi. 227 

Zellen in der Mitte des Lappchens sind genau so wie die in den Randpartien der 
Driise, aIle tragen sie groBen rundlichen Kern, nur ausnahmsweise st6Bt man auf 
Elemente, die kernlos sind (Abb. 138). Dementsprechend mangelt auch den 
meisten Lappchen der Talg im Zentrum, und so haben wir eigentlich Gebilde 
vor uns, deren Zellen keinen rechten AbschluB ihrer funktionellen Tatigkeit 
erkennen lassen. Und noch auf einen Umstand muB verwiesen werden: Mit 
TaIgtropfen vollgefiillte Driisenzellen sitzen oft unmittelbar der Basalmembran 
auf, und, wo dies nicht der Fall ist, erscheint meist nur eine ganz schmale Zelle, 
von der sich in der Regel nicht entscheiden laBt, als was sie eigentlich ange­
sprochen werden muB, dazwischen geschaltet. Das, was wir bei normalen Talg-

Abb. 138. Stelle aus dem friiheren Praparat. VergroBerung 380. 
Darstellung des Driisenaufbaues. Mangel einer ordentlichen Basalschicht, die TaIgzellen 

hypertrophisch und selbst noch in der Mitte des Alveolus kernhaltig. 

drusen zu sehen gewohnt sind, eine regulare Basalschicht, fehlt hier entweder 
uberhaupt oder ist nur im Rudiment gegeben. Daraus versteht sich von selbst, 
daB wir es trotz aller Ubereinstimmung beim ersten Ansehen doch nicht mit 
normalem Talgdriisengewebe zu tun haben; sowohl im Bau als in der Funktion 
bestehen mehr oder weniger Unterschiede, die auch klinisch zum Ausdruck 
kommen, und zwar dadurch, daB solche Gebilde in der Regel nicht vermehrt 
Talg absondern, ja an ihrer Oberflache vielfach iiberhaupt kaum Offnungen 
erkennen lassen, durch die Sekret austreten konnte. 

Das dritte Praparat (Abb. 139) zeigt Ihnen einen heterotopischen Talg­
driisennaevus, Verhaltnisse, wie sie sich bei der sog. FORDycEschen Krank­
heit finden. Wir vcrstehen darunter bekanntlich das Vorkommen von Talg­
driiseneinsprengungen in der Schleimhaut des Mundes, vor allem der Unterlippen 
und der Wangen. Der Zustand ist viel haufiger gegeben, als gewohnlich 

15* 
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angenommen wird; die Einsprengungen, oft recht zahlreich entwickelt, erscheinen 
als durchwegs kleine, flache, mehr weniger irn Niveau der Schleirnhaut liegende 
Knotchen von eigenartig gelbweiBer Farbe. 

Anatomisch haben wir typisches Talgdriisengewebe vor uns, umschriebene 
Alveolen verschiedener GroBe, die sich direkt in das Oberflachenepithel fort­
setzen - Follikelbildungen fehlen vollig. Ob alle Driisenkorper mit der Epidermis 
in Zusammenhang stehen oder ob einzelne gelegentlich isoliert bleiben, demnach 
echte Versprengungen darstellen, ist noch zu entscheiden. Wahrscheinlich 
wird letzteres zutreffen. Hinsichtlich des intimeren Baues der Driisen gilt 

Abb.139. Schnitt durch ein Talgdrusenplaques aus der Schleimhaut der Wange 
(FORDYCESche Krankheit). Lithion-Carmin-Elastica-Farbung. VergroBerung 60. 

Bei deg. E. degeneriertes elastisches Gewebe. 

in einer Richtung das beirn friiheren Praparate Gesagte : Vielfach fehlt den 
Alveolen eine richtige Basalzellreihe, der Driisenmembran sitzen unvermittelt 
Talgzellen auf. Die Umformung der Driisenzellen zu kernlosen Talgtropfen 
geht aber abschnittsweise zweifellos vor sich. Wie das Sekret nach auBen be-· 
fordert wird, ist nicht ganz klar, da in dem vorliegenden Praparat Ausfiihrungs­
gange fehlen. 

Als Zufallsbefund sei auf den weitgehenden Umbau der Elastica ver­
wiesen. Vielfach fehlen irn Schnitt die Fasern iiberhaupt, nur an einzelnen 
Stellen liegen Haufen verdickter, unregelmaBig zusammengeballter Elemente. 
Von einem "System" im Aufbau dieses Gewebes kann nicht die Rede sein. 
Ob es sich um einen Fehler in der Anlage handelt, oder um einen erworbenen 
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Zustand, ist unentseheidbar; jedenfalls vermehrt dieser Befund die Merk­
wiirdigkeiten, welehe uns im Laufe unserer Bespreehungen hinsiehtlieh des 
Verhaltens der sog. elastisehen Fasern schon begegnet sind. 

Klinik und histologiseher Befund stempeln diese Gruppe von Bildungen 
zu Hyperplasien im Sinne yon Fehlbildungen und unterseheiden sie 
damit grundsatzlieh von den regen era ti ven Hypertrophien, wie wir sie 
beispielsweise beim 

Rhinophym 

vorfinden. Wir werden spaterhin noeh auf diesen ProzeB naher zu spreehen 
kommen - hier wollen wir ihn nur vom Standpunkte der Talgdriisenhyper-

Abb. 140. Rhinophymartige Bildung aus der Stirnhaut eines iilteren Mannes. 
Vergro/3erung 42. Talgdrtisenhypertrophie. 

plasie und Talgdriisenneu bild ung in Erorterung ziehen. Beide Phanomene 
finden sieh kaum an einem zweiten Objekt klassiseher gegeben. Zunaehst will 
ieh Ihnen ein Praparat vorweisen, an dem die Verhaltnisse der postfotalen 
Talgdriisenhypertrophie gut zu erkennen sind (Abb. 140). Es stammt 
aus der rhinophymartig veranderten Stirnhaut eines alteren Mannes. Sie sehen 
maehtig gewueherte Follikel mit wei ten Offnungen, an denen traubenformig 
hypertrophisehe Talgdriisen hangen. Die Beziehung der Alveoli zu den Haar­
balgen ist iiberall gewahrt. Strukturell unterseheiden sieh die Lappehen bis 
auf die groBeren Dimensionen der sie aufbauenden Zellen in niehts von normalen 
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Drusen. Uberall findet man im Zentrum der Alveoli Talgmassen, vielfach auch 
im Follikellumen, und uberall spielt sich der VerfettungsprozeB der Zellen 
nach normalem, oder wenigstens annahernd normalem Typus abo 

Der Unterschied in der Sekretionsart gegenuber angeborenen Hyper­
plasien ist nicht immer so klar ausgepragt; gelegentlich lassen sich auch ini 
Bereiche von Talgdrusennaevis Stellen mit regularer Talgbildung finden, ein 
andermal wieder verraten hypertrophische Regenerate mangelhafte Umformungs­
fahigkeit der Drusenzellen zum typischen Endprodukt - kurz, diesbezuglich 
scheint es Ubergange zu geben und daraus erkIart sich auch die Schwierigkeit, 
in manchen Fallen von Talgdrusenwucherung zu entscheiden, liegt eine kon­
genitale MiBbildung, i. e. ei Hamartom vor oder das Ergebnis pathologischer 
Regeneration. VerhaltnismaBig leicht losen sich naturlich solche Zweifel, wenn 

die betreffende Bildung be­
reits zur Zeit der Geburt ge­
geben ist oder knapp nachher 
hervorkommt, desgleichen 
dann, wenn schon aus der 
Form ihres Auftretens, der 
Systemisiernng ihrer Erschei­
nungen, wie beispielsweise 
bei der PRINGLESchen Type, 
und dem oft gleichzeitigen 
Bestehen anderer Entwick­
lungsstorungen - ich erinnere 
Sie an die FaHe von PRINGLE­
scher Krankheit bei Idiotie, 

~1..:.=;'l""''''''''L- 1·~. z. tuberoser Sklerose u. a. -­

ALb. 141. Schnitt durch eine Epidermispartie bei 
Rhinophym. Talgdriisenzellen-Neubildung (Tg. Z.) 

in einem Epithelzapfen. 

das kongenitale Moment uber 
jedem Zweifel steht. 

Neben der Hyperplasie 
spielt beim Rhinophym gewiB 
auch die Talgdrusenneu­
bildung eine Rolle - was 

den Effekt anlangt, allerdings eine nur untergeordnete, die klinisch mar­
kant en Veranderungen am Talgdrusensystem beruhen ausschlieBlich auf 
hyperplastischen Vorgangen am praexistenten Drusengewebe. Die Neu­
bildung tragt durchwegs beschrankten Charakter, vor aHem erreicht das 
Regenerat in der Regel nicht die physiologische Hohe, es bleibt in der 
Entwicklung gewissermaBen stecken, bevor es zur Vollreife gekommen ist. 
Und so stoBen wir auf Gebilde, die Zwergbildungen von Talgdrusen 
genannt werden konnen. Ihr Entstehungsmodus ist grnndsatzlich derselbe 
wie in der Embryonalzeit - Obedlachen- und Follikelepithel stellen 
die Ausgangspunkte hiedur dar. Beide zeigen beim Rhinophym mannig­
fachen WucherungsexzeB und in den proliferierten Epithelmassen treten nun 
TaIgdrusenelemente in Erscheinung. In der Regel wird nicht das gesamte 
Zellmaterial eines solch neugebildeten Epithelzapfens zu Talgzellen um­
geformt, die Differenzierung beschrankt sich immer wieder auf verhiiJtnis­
maBig kleine, umschriebene Bezirke, so daB sich als Endeffekt des Vorgangs 
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Einsprengungen von oft nur wenigen Talgzellen im Epithel ergeben. In den 
beiden angeschlossenen Praparaten sind diese Verhaltnisse gut erkennbar 
(Abb. 141 und 142). DaB wir hier nicht von vollausgebildeten Talgdrusen 
sprechen durfen, versteht sich von selbst, einzig und allein die Ansatze zur 
Entwicklung solcher sind gegeben und damit die Beweise dafur, daB 
Epidermiszellen unter bestimmten Bedingungen im postfotalen Leben ahnlich 
befahigt sein konnen als ihre V orlaufer in der em bryonalen Entwicklungs­
periode, ohne daB wir fUr die Annahme eines Anlagefehlers irgendwelche 
Unterlagen gegeben fanden. Chronischer Reiz bedingt hier den Wachstums­
bzw. RegenerationsexzeB und weckt in der Zelle Eigenschaften, die bis nun 

Abb. 142. Schnitt durch einen erweiterten Follikel mit seitlicher Epithelausladung bei 
Rhinophyma. Neubildung der Talgdriisenzellen innerhalb der Epithelzapfen (Tg. Z.). 

in ihr, gewissermaI3en- als Vermachtnis fruherer Entwicklungsperioden ge-
schlummert haben. -

Diesem Prinzip der Talgdrusenneubildung bei bestimmten chronischen 
Schadigungen der Haut begegnet man Ofter, als aus dem Wenigen, was daruber 
veroffentlicht ist, eigentlich hervorgeht. Und nicht nur an der Gesichtshaut, 
die, entsprechend dem physiologischerweise reichen Vorhandensein von Talg­
drusen, zweifellos als Vorzugsstelle fur solche Ereignisse angesehen werden muI3, 
findet man es, sondern gelegentlich auch an anderen Abschnitten der Haut. 
Als Beleg fUr diese Behauptung will ich Ihnen einen Schnitt vorweisen, der 
dies besonders eindringlich aufzeigt. Er stammt aus der Haut in der Um­
gebung einer Jejunumfistel, die von der betreffenden Kranken durch sieben 
Jahre getragen wurde - der Fall ist von PLANNER liber meine Veranlassung 
eingehend bearbeitet worden. Klinisch zeigte die Haut unebene, hockerig­
zerkluftete Oberflache und leicht entzundlich ekzematosen Zustand, histologisch 
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neben mancherlei anderem Interessanten, von dem wir zum Teil spater 
noch horen werden, vor allem papillare Epithelwucherung mit Zelldegeneration 
und abnormer Verhornung - gelegentlich erinnern die Verhaltnisse fast ein 
wenig an die eines Schleimhautepithels (Mundschleimhaut, Vagina) und - des­
wegen demonstriere ich Ihnen den Fall hier - stellenweise Umformung der 
in die Tiefe vorgedrungenen Epithelzuge und Zapfen zu Talgdrusen. Geradezu 
groteske Bilder sind vielfach gegeben (Abb. 143); einmal hangen diese Zellver-

Tg.Z. 

Abb. 143. Epidermiswucherung und Talgdriisenneubildung auf dem Boden 
chronischen Hautreizes. VergroBerung 60. 

Bei Tg. Z. groBere Komplexe von Talgdriisenzellen, die an diinnen Epithelstrangen 
hangen wie die Beeren an einem Stiel. 

bande, in ihren Dimensionen oft an normale TaIgdrusen heranreichend, an 
dunnen Epithelstielen, ein andermal wieder sitzen sie der Epidermis knospen­
artig auf, bzw. das plumpe Ende eines Zapfens hat sich in toto zu Talgzellen 
umgebildet. Gelegentlich sieht man ein formliches Netz von Epithelstrangen, 
in deren Veriauf sich knospenartige Anschwellungen zeigen, innerhalb welcher 
Talgdrusenzellen entwickelt sind (Abb. 144). Auf den ersten Blick muB man 
die Uberzeugung gewinnen, daB es sich hier nicht urn praexistentes, 
sondern nur neugebildetes Talgdrusengewebe handeln kann, daB 



Epidermiswucherung und Talgdriisenneubildung auf dem Boden chron. Hautreizes. 233 

wir ein Regenerat vor uns haben, das ob seiner mannigfachen Fehler und 
Abweichungen vom Normalen als atypisches Regenerat bezeichnet werden 
muG. Der AnstoB zur Neubildung war hier offenbar vie I starker als in dem 
fruher besprochenen Fall von Rhinophym. Die Wucherung des Epithels ist 
exzessiver und exzessiver auch die Neigung zur Umwandlung der neugebildeten 
Zellen in Talgdriisenelemente. Grundsatzlich liegt aber ganz dasselbe vor: 
Chronisch entzundlicher Reiz der Raut, der Epithel und Bindegewebe trifft 
und regeneratorische Exzesse bedingt. Rierbei gerat das Epithel in biologische 
Verhaltnisse, die ihm Vorgange nachzuahmen erlauben, wie sie sich sonst nul' 
in der embryonalen Entwicklungspcriode abspielen, Differenzierungsvorgange 

TI: . Z. 

II . 

Abb. 144. Derselbe Fall wie in Abb. 143. VergroJ3erung 210. 
In den unregelmaJ3ig gewucherten Epithelziigen allerorts Talgdriisenzellen (Tg. Z.). Beio 

H. neugebildete Haarpapille. 

zu Talgdriisenelementen, ja selbst zu Haaranlagen. Letztere Tatsache ist be­
sonders bemerkenswert und bei dem bisher Festgestellten eigentlich nicht iiber­
raschend. SchlieBlich schlummern ja auch diese Potenzen in der Epithelzelle, 
wenigstens in der einen oder anderen. Werden sie geweckt, so mussen sie sich 
ebenso auswirken, wie wir dies fiir die Talgdrusen gefordert haben. Und in 
der Tat ereignet sich dies auch. Was wir in dem Schnitt (Abb. 144, R) vor 
uns haben, ist der Versuch einer Haarzwiebelneubildung; hinsichtlich der 
auBeren strukturellen Verhaltnisse ist derselbe als gelungen zu bezeichnen, 
man kann das Gebilde fiir gar nichts anderes halten als fiir eine Haaranlage. 
Aber alles iibrige fehlt, die Epithelzellen sind nicht in der Lage slch weiter zu 
entwickeln und zu differenzieren, die Haarbildung bleibt aus. Und damit 
tragt dieser Regenerationseffekt ebenso den Stempel des atypischen un­
vollkommenen Regenerates, wie wir es bei den Talgdriisen feststellen 
muBten. 1m ganzen scheint letzterer Bildungsmodus unvergleichlich seltener 
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zu sein als der von Talgdriisen. Aber auch beim Rhinophym kann man ihm 
begegnen, wie ich seinerzeit nachgewiesen habe. 

Als Beispiel besonders machtiger Talgdriisenneubildung und zugleich dafiir, 
wie schwierig gelegentlich die Entscheidung sein kann, ob Regeneration vor­
liegt oder Fehlbildung, mochte ich Ihnen noch die folgenden Praparate demon­
strieren. Sie werden bei der Betrachtung derselben sogleich an das eben Gesehene 
erinnert. Hier handelt es sich urn Schnitte aus einem papillaren, etwa klein­
handteIlergroBen Pigmentnaevus der linken GIutaalgegend bei einem etwa 

Abb. 145. Schnitt durch eine Naevusbildung mit papillarer Oberflache; in den ge­
wucherten Epidermisstrangen uberall Umbildung der Epithelien zu Talgdrusenzellen 

(Tg. Z.). N. Naevuszellen. Ubersichtsbild. 

20jahrigen Patienten. Die Frage des Vorhandenseins und der Gruppierung der 
Naevuszellen im Gewebe wollen wir als fUr das uns hier Interessierende gegen­
standslos nicht naher beriihren. Die machtige Epithelwucherung springt im 
ersten Praparat (Abb. 145) vor aHem ins Auge. Ahnlich wie in dem friiheren 
FaIle, nur noch machtiger strahlen hier yom unregelmaBig konfigurierten, 
gewucherten Oberflachenepithel ZeIlziige und Strange in das Bindegewebe 
aus, die sich wieder mannigfach verzweigen, zum Teil nur kurze Knospen ab­
geben und iiberaH die Umwandlung der sie aufbauenden Elcmente zu Talgdriisen­
zellen erkennen lassen. Der Gesamteindruck ist infolge der fast liickenlosen 
Umformung der Epithelstrange zu DriisenzeHen ein imponierender. Aber auch 
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das Oberflaehenepithel selbst - nicht nur die von ihm ausgehenden Strange 
und Sprossen - macht in seinen basalen Anteilen stellenweise denselben Um­
wandIungsprozeB durch und als Effekt dessen find en sieh, wie Sie aus dem 

Abb.146. Stelle aus dem friiheren Fall. Vergri:il3erung 42. 
Talgdriisenneubildungs· Vorgang im Bereich der Oberflachenepidermis (Tg. Z.). 

N. Naevuszellen. 

zweiten Praparat entnehmen konnen (Abb. 146), oft auf weite Strecken hill 
samtIiche interpapillare EpitheIzapfen - wenn man sie so nennen dad, denn 
ein Papillarkorper im gewohnlichen Sinne des Wortes fehIt naturlich - zn 

Til Z. 

Abb. 147. Dieselbe Stelle wie Praparat 146. Vergri:il3erung 210. Darstellung del' 
Talgdriisenzellen (Tg. Z.). 

Talgdrusen umgewandelt. Bei starker VergroBerung (Abb. 147) sehen Sie, 
daB es sich in der Tat urn Zellen handeIt, die aIle Zeichen von Talgdrusen. 
zellen tragen; sie werden nach unten zu dort und da von einem schmalen 



236 Hypertrophie der Haut. 

Streu normaler, d. h. in den VerfettungsprozeB nicht einbezogener Basal­
zellen umsaumt, nach oben zu verlieren sie sich in die angrenzende Epithelmasse. 

Es braucht kaum betont zu werden, daB auch hier nur ein Talgdriisen­
neubildungsversuch vorliegt, der im ganzen allerdings noch etwas weiter 
gediehen ist, als wir es friiher kennengelernt haben. Morphologisch und funk­
tionell kommen aber die Produkte auch hier normalem Driisengewebe nicht 
vollig gleich. Ob wir sie als Regenerat bezeichnen diirfen, ist fraglich. Genetisch 
handelt es sich zweuellos um denselben Vorgang wie in den friiheren Fallen, 
doch die Bedingungen hierfiir sind wohl durchaus andere. Als auslosendes 
Moment fehlt vor aHem der chronisch entziindliche Reiz, weder im Binde­
gewebe noch in der Oberhaut wurden Lasionen gesetzt, die durch regenerative 
Bestrebungen der Gewebe auszugleichen waren. Die Bildungsvorgange spielen 
sich hier auf von der Anlage her abnormem Boden ab, das sagen uns die 
reichlichen Naevuszellen, die iiberall im Gewebe eingestreut liegen. Sie miissen 
wir entsprechend den friiheren Auseinandersetzungen als Abkommlinge der 
Epidermis ansehen; die Oberhautzellen haben demnach schon einmal abnorm 
und im UberschuB Arbeit geleistet, zur Zeit als der Naevuszellabtropfungs­
prozeB im Gange war und jetzt ist nun eine zweite pathologische Funktions­
periode ins Rollen gekommen, aber mit anderer Richtung: die pro Ii fer a -
tiven Vorgange sind nicht von metaplastischen begleitet, die 
zu einem Abtropfen des Epithels ins Bindegewebe, i. e. zur Bil­
dung dessen fiihren, was wir Naevuszellen nennen, sondern der 
Wucherungserfolg zeigt sich in Form von verzweigten Zell­
strangen und Ziigen, die mit der Oberflache in Verbindung 
bleiben; die Oberhaut gerat in einen Zustand papillarer Hyper­
trophie und ein groBer Teil des neugebildeten Zellmateriales 
erfahrt weiterhin Differenzierung im Sinne einer Umwand­
lung zu Talgdriisenelementen. Beide Vorkommnisse im Gewebe, das 
Entstehen der NaevuszeHen und der Talgdriisen, wiirden dieser Auffassung ge­
maB aus derselben QueHe flieBen und wir hatten demnach hier das Bild eines 
Kombinationsnaevus voruns, eines Zell- und Organnaevus. Die struk­
turellen Unterschiede des letzteren gegeniiber dem gewohnlichen Typus der 
Talgdriisennaevi, wie wir ihn friiher kennengelernt haben, erklaren sich aus 
der besonderen biologischen Situation, in der sich das Muttergewebe von der 
Anlage her offenbar be£unden hat. 1m iibrigen ist ja der Unterschied im histo­
logischen Aussehen zwischen den Driisenbildungen hier und Talgdriisennaevis 
gewohnlicher Type kein so wesentlicher, beim ersten Ansehen erkennt man das 
Gleichsinnige der Bildungen. Das ist iiberhaupt eine Eigenart der Talgdriisen­
naevi; si~ verhalten sich in struktureHer Hinsicht unvergleichlich einfacher 
als die £riiher besprochenen cellularen Naevi, niemals stoBt man bei ihnen auf 
so weitgehende Strukturunterschiede. Einzig und aHein Ereignisse, wie wir sie 
hier kennengelernt haben, vermogen gewisse Verschiebungen im histologischen 
Bilde hervorzurufen, desgleichen Vorgange, die als Riickbildungserschei­
nungen gedeutet werden miissen. Die driisigen Gebilde scheinen nicht immer 
lange Lebensdauer zu besitzen, sie erfahren gelegentlich bald nach ihrem Ent­
stehen Riickbildung und werden von Bindegewebe ersetzt. Besonders bei den 
Knotchen der PRINGLESchen Type ist dies immer wieder festzustellen; unter­
sucht man mehrere davon, so bieten beispielsweise die einen sehr schon das Bild 
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umschriebener Driisenhyperplasie dar, andere hingegen nur mehr Reste davon, 
dafiir aber neugebildetes Bindegewebe; in solchen Exemplaren liegt demnach 
eigentlich kein Talgdriisen-, sondern ein Bindegewebsnaevus vor - Ubergange 
zwischen beiden Typen sind unschwer aufzudecken. 

Wucherungsvermogen besitzt diese Gruppe von Fehlbildungen in sehr 
geringem Grade; gewohnlich bleibt die Geschwulst zeitlebens auf der bald nach 
Beginn erreichten Stufe, maligne Entartungen sind meines Wissens un­
bekannt; in dieser Hinsicht verhalt sich die MiBbildung wie das normale 
Driisengewebe. 

DaB man die hier besprochenen Geschwiilste nicht Adenome nennen darf, 
versteht sich von selbst; Ausgangsmaterial fiir sie ist ja nicht fertiges Driisen­
gewebe, sondern Oberflachen- oder Follikelepithel, dem besondere Differen­
zierungsfahigkeiten verliehen sind. Sobald die Driise oder das driisenahnliche 
Gebilde von dem hierzu qualifizierten Epithelkeim aus gebildet ist, ist es 
mit jedem weiteren Wachstumdes Produktes aus sich selbst heraus offenbar 
vorbei; etwaige VergroBerungen entstehen durch Apposition, indem der be­
treffende Epithelkeim immer wieder neues Material nachschiebt, und dies tut 
er so lange, als eben proliferative Energien vorhanden sind. Sind sie auf­
gebraucht - und schlieBlich kommt es in jedem FaIle einmal dazu - so 
hort das Wachstum des Gebildes auf. Bei den Driisenfehlbildungen scheint 
nun gerade diese Reproduktionsbeschrankung eine Rolle zu spielen; offen­
bar ist sie Ausdruck der Differenzierungshemmung, die wir als Grundlage 
des ganzen Geschehens anzusehen haben. Damit wird verstandlich, warum 
allen im postfotalen Leben hervortretenden Talgdriisennaevis so strenge 
Wachstumsbegrenzung eigen ist. Der Keim dazu ist gewiB schon in der Em­
bryonalzeit gelegt; umschriebene Zellpartien an der Oberflachenepidermis 
oder im Bereiche einer Follikelwand sind mit den Qualitaten zur Talgdriisen­
differenzierung ausgestattet, die Qualitaten aber so lange Zeit verdeckt, als 
es die biologische Gesamtlage bestimmt. Werden sie endlich frei, so tritt Zell­
wucherung und Differenzierung in Erscheinung - die Talgdriisenbildung beginnt 
und erfahrt entsprechend den nur im beschrankten MaBe zur Verfiigung 
stehenden reproduktiven Kraften der Matrixzellen verhaltnismaBig rasch ihren 
AbschluB. Diesen Vorstellungen gemaB ware demnach alles, was uns an Talg­
driisennaevis, in der Postfotalzeit entstanden, begegnet, nicht als von voll­
entwickelten Talgdriisen herstammend anzusehen, sondern nur 
von den Keimen solcher, die bei der embryonalen Entwicklung gewisser­
maBen als UberschuB zu den normalerweise vorgesehenen Anlagen abseits von 
diesen gesetzt worden sind. Da sich in der Gesichtshaut de norma die meisten 
Talgdriisen befinden, was auf besondere Differenzierungsenergien jenes Anteils 
des Ektoderms schlieBen laBt, der zur Gesichtshaut wird, so kann es uns 
nicht wundernehmen, daB sich an dieser Stelle auch die meisten Talgdriisen­
naevi finden, sowie daB hier auch bei entsprechenden Bedingungen echte Talg­
driisenregeneration in Erscheinung tritt. 

Bei der innigen Beziehung, die zwischen Talgdriise und Haarfollikel gegeben 
ist, bei der genetischen Zusammengehorigkeit beider, versteht es sich von selbst 
daB MiBbildungen gelegentlich einmal das ganze System betreffen 
werden und daB wir in solchen Fallen nicht isolierte Talgdriisennaevi 
zu erwarten haben, sondern Bildungen, die auch andere Elemente des 
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Follikelapparates in hyperplastischer Form enthalten. Die einfachsten 
Verhaltnisse sind die, wo die Wucherung so weit gediehen ist, daB das gesamte 
Follikelsystem reproduziert erscheint, daB wir mithin an umschriebener 
Stelle statt einiger weniger, normalerweise vorhandener Haaranlagen eine 
Unzahl von Balgen gege ben ha ben, und aIle so weit entwickelt, daB schon 

Abb. 148. Haarfollikel- Naevus. HaselnuBgroBer Tumor im Bereich der Ohrmuschel. 
VergroBerung 42. 

Zahlreiche Follikelanlagen zum Teil von Talgdriisen umgeben. 
Weitgehende Ausdifferenzierung der Haarkeime. 

beim ersten Ansehen uber die Natur der Geschwulst kein Zweifel bestehen kann. 
So liegen die Dinge in dem Ihnen hier demonstrierten Praparat (Abb.148) . 
Es stammt von einem kleinen Tumor, der im Bereiche der Ohrmuschel oberhalb 
des Ansatzes des Ohrlappchens gesessen war, und sich aus einer EinstUlpung 
der auBeren Haut entwickelt hat. Es lagen daher am Durchschnitt durch 
die Geschwulst die Verhaltnisse so, daB sich an die subcutane Fettschicht der 
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auBeren Haut das Tumorgewebe anschloB, das von reguHi,rer Epidermis gedeckt 
wurde. WIESNER hat den Fall durch FESSLER eingehender beschreiben lassen. 
Sie sehen das bindegewebige Stroma des Knotens, wenn wir es so nennen wollen, 
Cutis und Subcutis, von Haarbalgen formlich iiberschiittet; allerdings sind 
nicht aIle als vollreif zu bezeichnen, viele erinnern an embryonale Entwicklungs­
stadien, oder an solche der Lanugoharchen bei Neugeborenen; jedenfalls sind 
sie aber aIle in der Entwicklung sehr weit gediehen; durchwegs ist es 
zur Ausdifferenzierung von Wurzelscheiden gekommen, vielfach von Haar­
papillen und Haaren. An zahlreichen Stellen werden die grazilen Balge von 
tumorartig gewucherten Talgdriisen umschlossen. Kurz, man gewinnt beim 
ersten Ansehen den Eindruck, daB es sich hier um eine Geschwulst handelt, 
die aus weitgehend ausdifferenziertem Gewebsmaterial aufgebaut ist. Das 
Stroma des Tumors verrat keinerlei Besonderheiten, vor allem finden sich 
nirgends Reaktionszustande entziindlicher Art. Bemerkenswert ist, daB die 
Haarbalgmuskeln durchwegs fehlen. 

DaB in dem FaIle eine MiBbildung gegeben ist, ausgehend von Follikel­
keimen, kann kaum irgendwie in Zweifel gezogen werden. Mit,hin haben wir 
ein Hamartom vor uns, eine Naevusbildung im Sinnc eines Organ­
naevus, einen echten Haar- bzw.Follikelnaevus, wenn wir ihn so nennen 
wollen - nicht Naevus pilosus; diese Bezeichnung ist fiir Pigmentmaler reser­
viert, die mit Haaren besetzt sind. Die groBe Ahnlichkcit solcher Naevus­
formen mit ihren Schwesterbildungen, den normalen Haarfollikeln reiht sie 
im Sinne der Pathologen von selbst in die Gruppe der homoiotypischen 
oder homologen Hamartome ein, der Fehlbildungen mit weit vorge­
schrittener Gewebsreife. 1m ganzen scheint diese Type von MiBbildungen 
selten zu sein; haufiger begegnen wir Produkten, die zweifellos auch von 
Follikelkeimen abstammen, aber in morphologischer Hinsicht durchaus nicht 
jene Hohe erreichen wie die gerade besprochene Gruppe, ja oft auf derart niederer 
Entwicklungsstufe stehen bleiben, daB ein Vergleich mit dem voll ausdi£feren­
zierten Schwestergewebe nur mehr von ungefahr moglich ist. Diese Produkte 
sind als heterotypische, heterologe Hamartome zu bezeichnen, als 
Fehlbildungen mit un vollstandiger Gewe bsreife. Davon wollen wir 
nun einige Vertreter kennenlernen. 

Zunachst einen F!iJll, der uns gewissermaBen den Ubergang zwischen den 
beiden Typen vermittelt und zugleich Voraussetzungen schaf£t fiir die richtige 
Beurteilung einer Gruppe geschwulstartiger Bildungen, deren Deutung immer 
wieder gewisse Schwierigkeiten bereitet, ich meine die Gruppe des sogenannten 

Epithelioma adenoides cysticum Brooke. 

Das Praparat (Abb.149) entstammt einem kleinen, naevusartigen Gebilde 
aus der Nasolabialfurche einer 43jahrigen Frau, die dasselbe angeblich seit 
£riihester Kindheit besessen, sonst aber keinerlei Fehler in ihrer Gesichtshaut 
dargeboten hat. Wiederum Hegen Veranderungen vor, die sich auf Cutis 
und Subcutis erstrecken und denen im friiher vorgewiesenen FaIle insoweit 
ahnlich sind, als auch hier zahlreiche, voll entwickelte Haarfollikel, zum Teil 
von hyperplastischen Talgdriisen umsponnen, festzustellen sind. Sie verleihen 
aber dem Schnitt nicht sein eigenartiges Geprage, vielmehr besorgen dies zahl­
reiche, mehr oder weniger verzweigte, solide Epithelzellstrange, 
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die im Bindegewebe eingesprengt liegen, und cystenahnliche Bildungen 
verschiedenerArt, die mit den Epithelstrangen vielfach in Beziehung stehen. 
Die cystischen Gebilde weisen in der Hauptsache drei Typen auf: der einfachsten 
liegt nichts anderes zugrunde als eine betrachtliche Erweiterung des Follikel­
raums, entsprechend einer Hyperplasie des Follikels uberhaupt. Von Haar-

.m.Tg. 

II. Z 

Abb. 149. Epithelioma adenoides cysticum Brooke. (Kleiner Tumor aus der 
Nasolabialfurche.) VergroBerung 42. 

E. Zg. Epithelziige. F. m. Tg. Follikelanlagen mit Talgdriisen - iibereinstimmendes 
Verhalten mit Fall 148. H. Z. Horncysten, zum Teil verkalkt. Vbersichtsbild. 

bildung ist hier nichts zu sehen, das Follikelepithel zeigt starke Verhornungs­
tendenz, nirgends Dif£erenzierung im 8inne der Bildung von Wurzelscheiden­
elementen. Durch besonders starke Verhornungsvorgange im Innern solcher 
Follikel kommt es zur zweiten Type der cystischen Bildungen, zu jener, wo 
der weite Hohlraum von zahlreichen geschichteten Hornlamellen erfullt ist 
- gelegentlich enthalten dieselben im Zentrum Kalkmassen -, und meist nur 
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mehr von einer ganz schmalen Epithelschicht gegenubcr dem Bindegewebe 
abgeschlossen wird (Abb. 150). Die dritte Type ist schlieBlich die, wo das Horn­
material ohne jede Abgrenzung frei im Cutisgewebe liegt - strenge genommen 
darf man hier nicht mehr von "Cysten" reden. Es ist klar, daB die dritte Type 
aus der zweiten dadurch hervorgeht, daB die basale Epithelschicht in Verlust 
gerat, wahrscheinlich mit unter dem Druck der machtigen Hornmasse im Zentrum 
und es ist weiter klar, daB jene Stellen, wo im Gewebe Kalkmassen isoliert 
gefunden werden, nur so zu deuten sind, daB hier fruher Horncysten gelegen 
waren, deren Material allmahlich abgebaut wurde und wo nun nur mehr der 

K. 

11. Z. F.m.T~ . 

Abb. 150. Stelle aus dem friiheren Praparat. VergroBerung no. 
Verschiedene Einzelheiten des Geschw'ulstparenchyms. Dieselben Bezeichnungen wie in 

Abb. 149. K. Kalkmassen. 

verkalkte Kern ubrig ist. Der Abbau der Hornmasse geht in diesem FaIle merk­
wurdigerweise ohne Entzundungsreaktion vor sich; gewohnlich sehen wir, 
wenn solche Hornperlen ins Bindegewebe gelangen, um sie herum Fremdk()rper­
granulome entstehen mit Riesenzellbildung usw. - auch im nachsten Praparat 
werden Sie dies entwickelt finden. Hier fehlt ein solcher Vorgang, die Horn­
substanz wird ohne dem Umweg der Phagocytose resorbiert. 

Das nachste Praparat (Abb.151) stammt von einem typischen Epi­
thelioma adenoides cystic urn. SCHOPPER hat den Fall seinerzeit aus der 
Klinik eingehend beschrieben; es fand sich bei einem 27 jahrigen Madchen 
als etwa hellerstuckgroBe, papulose Geschwulst oberhalb des linken Augen­
bogens. Beim ersten Ansehen werden Sie an den fruheren Fall erinnert. Wieder 
sind es oft geweihartig verzweigte, solide Zellziige, desgleichen Hohlraume mit 

Kyrle. Histo-Biologie der Haut I. 16 
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Hornmassen erfiillt und Kalkeinlagerungen, die der Geschwulst ihren Charakter 
verleihen. Nicht selten sieht man die Epithelstrange zu groBeren Kolben ange­
schwollen, die im Innern Horn enthalten, zum Teil auch verkalkte Massen. 
Die Strange und cystischen Hohlraume, vor allemdie kleineren Kalibers scheinen 
viel£ach miteinander in Verbindung zu stehen, die groBen Cysten allerdings 
liegen isoliert; die Epithelziige sieht man dort und da in die Oberflachenepidermis 
iibergehen. Auffallend ist im Gegensatz zu den Verhaltnissen des friiheren Falles 
der Mangel an Talgdriisen und regular ausgebildeten Haarfollikeln 
im eigentlichen Geschwulstbereich; nur im Grenzbezirk gegen die normale Raut 
finden sich davon einige Exemplare. Auffallig ist ferner die stark entziindliche 

Abb. 151. Epithelioma adenoides cysticum Brooke. (HellerstuckgroBe Geschwulst 
oberhalb des linkenAugenbogens.) Unreifere Bildung als der fruhere Fall. VergroBerung 42. 
E. Zg. Epithelzuge und Strange, zum Teil mit kolbigen Auftreibungen endigend. H. Z. 
Horncysten, zum Teil mit verkalktem Kern. Bei K. frei im Gewebe liegende Kalkkugeln. 
F. Gr. Fremdkorpergranulom um geschichtetes Hornmaterial, das, ohne durch eine 

Basalschicht abgeschlossen zu s~in, in der Cutis liegt. 

Reaktion allerorts um die cystischen Rohlraume und Rornmassen; viel£ach 
erscheinen letztere von breiten Manteln eines Fremdkorpergranuloms umgeben, 
in dem Riesenzellen verschiedenster Form eine Rauptrolle spielen; zum Teil 
enthalten dieselben phagocytierte Hornmassen, zum TeiI auch Kalk (Abb.152). 
Dort, wo die Hornperlen noch von einer Epithelschicht umgrenzt sind, demnach 
nicht £rei im Gewebe liegen, £ehlt meist die Entziindungsreaktion. Die Cutis, 
in der die ganze Bildung eingelagert ist, zeigt Degeneration, das Kollagen verrat 
die uns schon wiederholt begegnete Affinitat zum Resorcin. 

Die beiden letzten Falle gehoren zweifellos zusammen und schlieBen sich un­
gezwungen dem zuerst demonstrierten Haarfollikelnaevus an; daB auch sie als 
MiBbildungen des Ektoderms aufgefaBt werden miissen, bedarf keiner weiteren 
Begriindung. Besprochen zu werden verdient nur, woraus sich die strukturellen 
Unterschiede im anatomischen Bau der heiden Geschwiilste ergeben. Del' 

1{. Z. 
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erste Fall ist durch das Vorhandensein einer grof3eren Gruppe voU entwickelter, 
in der Anlage aber verirrter Haarbalge samt den dazugehOrigen Talgdriisen 
ausgezeichnet - das hyperplastische Wachstum muf3 demnach von Follikel­
keimen seinen Ausgang genom men haben, und zwar von Anlagen, die in der 
ontogenetischen Entwicklung der physiologischen Enddifferenzierung offen bar 
bereits nahegekommen waren; nur so laf3t sich erklaren, daf3 beim Wachstums­
exzef3 Gebilde entstanden sind, die normalen Follikeln durchaus ahnlich sehen. 
Nicht aIle Elemente jenes Keimzentrums, von dem die Wucherung 
ausgegangen ist, scheinen sich aber in der gleichen biologischen Lage 

1'. ( ir. 11 .. \1. 

Abb.152. Stelle aus dem friiheren Praparat. VergroBerung 110. 
Darstellung des Fremdkorpergranuloms (F. Gr.) urn die Hornmasse (H. M.). 

Bei K. Kalkklumpen. 

befunden zu haben, einzelne Abschnitte desselben vielmehr auf einer viel 
niedereren Differenzierungsstufe stehen geblieben zu sein. Und der Effekt dessen 
bei der Reproduktion: Einerseits Gebilde, die an Follikel immerhin noch 
mehr oder weniger erinnern, hauptsachlich deshalb, weil im Innern der ge­
wucherten Schlauche Hohlungen gegeben sind und das Epithel Verhornungs­
vorgallge aufweist, die als Analogon zu den im Bereiche der Wurzelscheiden 
eines normalen Balgs sich abspielenden Ereignissen gedeutet werden konnen -
andererseits solide, oft dichotomisch verzweigte Epithelstrange, die schon 
aus der vielfachen Lage Beziehung zu den verschiedenen Follikelderivaten 
verraten, daf3 sie genetisch zu ihnen gehoren. Sie entstammen offenbar Keim­
teilen, die auf tiefer Entwicklungsstufe stehen geblieben sind und daher viel­
fach nicht einmal in der Lage sind, sich zu Hornsubstanz umzubilden. 

16* 
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Die morphologischen Ungleichmii,Bigkeiten im Aufbau der MiBbildung 
wiirden so der Hauptsache nach auf verschiedengradige Differenzie· 
rungshemmungen des Ausgangsmaterials zu beziehen sein - eine ge· 
wisse Bedeutung kommt ja zweifellos auch sekundaren Ereignissen zu, ich 
meine dem Atrophischwerden der basalen Epithelschicht in einzelnen Schlauchen, 
was dazu fiihrt, daB die in ihrem Innern vorhandenen Hornmassen frei ins 
Bindegewebe zu liegen kommen, und den Verkalkungsvorgangen im Bereiche 
der Hornperlen. Gerade dadurch wird mit das histologische Bild so eigen. 
artig und vielgestaltig. 

Der zweite Fall reprasentiert grundsatzlich die gleichen Verhaltnisse, nur 
ist hier die Differenzierungshemm ung im Bereiche der Gesch wulEt· 
matrix offen bar mehr gleichmaBig und im ganzen intensiver. 
Nirgends sind die Zellen beispielsweise so reif geworden, daB aus ihnen wirk· 
liche Follikel oder Talgdriisen hatten entstehen konnen, nur Ersatz­
produkte liegen vor, die kaum irgendwie an das normale Gewebe erinnern 
und damit den Typus einer heterologen Fehlbildung im besonderen aufzeigen. 
Solide Epithelzellziige mit kolbigen Auftreibungen sind genau in derselben 
Weise vorhanden wie in dem friiheren Praparat, desgleichen die cystenartigen 
Hohlraume mit den Hornmassen, die denselben Umwandlungen unterliegen 
und als Besonderheit noch Fremdkorperreaktion in ihrer Umgebung aufweisen. 
Gerade durch letzteren Umstand erhalt das mikroskopische Bild sein Geprage 
und ein Aussehen, das von dem friiheren Fall nicht unwesentlich abweicht. 

DaB sich solche Bildungen niemals von voll ausgereiften Follikeln ab· 
gliedern oder abgliedern konnen, auch nicht von biologisch normal eingestellter 
Oberflachenepidermis, versteht sich von selbst. DaB aber in einem normalen 
Follikel oder in normaler Oberhaut von der Anlage her irgendwo ein 
Keim eingesprengt liegen kann, der aIle Qualitaten zu solchem Wachs· 
tumsexzeB enthalt, versteht sich gleichfalls von selbst. Und wenn er nun, oft 
erst nach jahrelangem Verdecktsein, in Aktion gerat, so nimmt die Wuche· 
rung tatsachlich von einem Follikel oder von der Oberflachenepidermis ihren 
Ausgang, womit Vermutungen nahegeriickt erscheinen, daB es sich in der Tat 
um eine Entartung normal ausdifferenzierten Gewebsmateriales handeln 
konnte. Darauf sind o£fenbar die vielen Kontroversen dariiber zu beziehen, 
von welchem Anteil der Oberhaut diese geschwulstahnlichen Bildungen her· 
stammen. RICKER und SCHWALB beispielsweise, denen wir eine groBe Mono· 
graphie iiber die Geschwiiste der Hautdriisen verdanken, halten sie fiir 
Abkommlinge der Talgdriisen bzw. Haarbalge, sie vertreten damit einen 
Standpunkt, der von vielen, die sich mit diesem Gegenstand bescha£tigt haben, 
geteilt wird. BROOKE allerdings hat vom Anbeginn an die kongenitale Natur 
dieser Prozesse im Sinne von MiBbildungen betont und verirrte epitheliale 
Keime hierfiir verantwortlich gemacht, eine Ansicht, die in letzter Zeit mehr 
und mehr Boden gewinnt und auch von ARZT erst jiingst wieder vertreten 
worden ist. Die Frage, wo dieser Keim primar gelegen war, ob im Bereiche 
der Ober£lachenepidermis oder im Follikelepithel oder ob er etwa gar sehr 
friihzeitig aus dem Verband der Epidermis losgelost, als echte Versprengung ins 
Bindegewebe zu liegen kam und hier lange Zeit ohne jede Reaktion deponiert 
blieb, erscheint erst in zweiter Linie von Interesse. Jede der drei Moglich. 
keiten wird vorkommen konnen. Es ist durchaus nicht notig anzunehmen, 
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daB in jedem FaIle eine sehr friihzeitige Epithelabschniirung stattfindet, mit­
hin tatsachlich ein isolierter Keim im Bindegewebe gesetzt wird, der sich 
spaterhin als Wachstumszentrum qualifiziert. Liegen die Dinge einmal wirk­
lich so, haben wir Bildungen vor uns, die wir im Sinne der Pathologen 
Choristome nennen konnen (xoei(w= ich trenne), Fehlbildungen, die auf 
Abtrennung und Verlagerung von Gewebskeimen in der embryonalen Ent­
wicklungsperiode beruhen (BORST). Diese Type wird aber gewiB nicht die 
einzig gegebene sein. Entsprechend den Erfahrungen iiber die postfotale 
Bildung der cellularen Naevi, der Pigmentmaler vom Oberflachen- und Follikel­
epithel, also nicht von versprengten Keimen, sondern von einem Zellmaterial, 
das oft lange als "normales" Gewebe fungiert, oder wenigstens den Eindruck 
dessen erweckt hat, konnen wir auch hier die Vorstellung nicht iiber Bord 
werfen, daB Zellinseln mit der Anlage zur Entartung im Sinne der vorliegenden 
MiBbildungen oft lange Zeit im Verbande der Oberflachenepidermis und des 
Follikelepithels werden verbleiben konnen. Wir haben ja davon schon fmher 
gesprochen. Der Zeitpunkt, zu welchem der WachstumsexzeB einsetzt, ob sich 
dies in der fotalen oder post£6talen Periode ereignet, ist fUr die Frage der 
Genese dieser Gebilde mehr weniger gleichgiiltig, von ausschlaggebender Be­
deutung hingegen, wann die Differenzierungshemmung in Szene tritt; d. h. 
die endgiiltige Form dieser Geschwiilste hangt in erster Linie davon ab, in 
welcher Entwicklungsphase die Zelle steht, wenn der Hemmungs­
insult einsetzt. Hat die Zelle schon aIle moglichen Eigenschaften erhalten, 
ist demnach ihre Entwicklung schon verhaltnismaBig weit vorgeschritten, so 
wird das Produkt ihrer Wucherung polymorphen Charakter aufweisen und dabei 
zugleich mehr oder weniger Anklange an den normalen Gewebstypus - homo­
loges Hamartom; befindet sich die Zelle zur Zeit des Eintrittes der Differen­
zierungshemmung aber auf primitiver Stufe, hat sie weder die Fahigkeiten 
erhalten, Talgdriisenzelle, noch Wurzelscheiden- oder Haarmatrixzelle zu 
werden, so wird beim WucherungsexzeB ein viel einfacheres Produkt entstehen, 
das .A.hnlichkeiten mit voll entwickeltem Schwestergewebe in keiner Richtung 
erkennen laBt - heterologes Hamartom. In diesem Verhaltnis stehen 
der letzte Fall, den wir als typischen Vertreter des Epithelioma adenoides 
cysticum bezeichnet haben, und der zuerst demonstrierte Haarfollikelnaevus 
zueinander; als Bindeglied zwischen beiden, von jeder Type etwas aufzeigend, 
steht der zwejte Fall, dessen Ausgangsmaterial von der Differenzierungs­
hemmung offenbar zu einem spateren Zeitpunkt getroffen wurde als das vom 
Fall 3, und am spatesten hat sich dies beim ersten Fall ereignet. 

Ungemein nahe verwandt mit dem Epithelioma adenoides cysticum ist das 
sogenannte 

Syringocystadenom oder Hydradenome eruptif, 

wie es JAQUET und DARIER genannt haben. Auch in diesen Fallen handelt es 
sich, wie wir heute mit Bcstimmthcit sagen konnen, urn Mil3bildungen der 
H aut, urn Ham art 0 me, die organogenetisch in ahnlicher Weise erklart werden 
miissen wie die gerade besprochenen Follikel-Naevusformen. 1m Gegensatz 
zu diesen tritt das Syringocystadenom fast ausnahmslos disseminiert auf; 
bekanntlich ist es vor allem die Haut der vorderen Thoraxpartien und hier wieder 
als Pradilektionsstelle die Jugulargrube, wo sich die kleinen, meist flachen, 
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in der Farbe von der umgebenden normalen Haut kaum wesentIich verschiedenen, 
derben Knotchen eingelagert finden. Zuweilen sind solche auch liber die ganze 
Bauchhaut zerstreut, sowie liber die seitIichen Brustabschnitte bis hinauf in 
die Achselhohlen; gelegentlich ist auBer dies en Stellen noch das Gesicht Sitz 
der Knotchenaussaat, und zwar kennen wir hier die AugenIider als Lieblings­
platz. Die oft zu hunderten entwickelten Geschwiilste finden sich bekanntlich 
relativ haufiger bei Frauen als Mannern nnd treten gar nicht selten urn die Puber­
tatszeit in Erscheinung, oder beginnen in dieser Periode starker zu werden; 
in der Regel erreichen sie ziemlich rasch ihre definitive GroBe, dann setzt Wachs-

Abb. 153. Syringocystadenom. (Knotchen aus dem JUgulum.) Ubersichtsbild. 
VergroJ3erung 60. E. Zg. Epithelziige. Zy. Cysten. 

turns stillstand ein; die Affektion verbleibt meist unverandert die ganze weitere 
Lebenszeit. Nur in einem einzigen FaIle ist bisher, wie RICKER und SCHWALB 
berichten, das Bestehen der Knotchen seit der Geburt verzeichnet. 

Das histologische Bild erinnert in manchem durchaus an die Verhaltnisse 
beim Epithelioma adenoides cysticum. Auch hier besteht das Geschwulst­
parenchym aus Epithelzellzligen und cystischen Hohlraumen (Abb.153); 
beide sind miteinander in Verbindung, und zwar stellen letztere nichts anderes dar 
als kugelige Auftreibungen der Zellstrange, in denen sich ein Lumen entwickelt. 
Die Hohlraume werden durchaus nicht so umfanglich wie beim Epithelioma 
adenoides cysticum, in der Regel sind sie etwa so groB wie die der SchweiB­
drlisentubuli. Ihre Gestalt ist bald mehr oval, bald mehr rundlich, ihr Reichtum 
ein schwankender; es gibt Tumoren, die fast nur aus ihnen aufgebaut erscheinen, 
andere hingegen, die damit verhaltnismaBig sparlich ausgestattet sind, wo dem­
nach die Zellstrange pra valieren. Letztere erscheinen vielfach geweihartig verzweigt 
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und unregelmiiBig im Bindegewebe eingelagert. Sie endigen entweder blind 
oder in knotigen Auftreibungen oder in den aus ihnen hervorgehenden cystischen 
Bildungen. Durchwegs erscheinen sie aus mehr oder weniger plattgedruckten 
Zellen aufgebaut mit gut farbbarem Protoplasm a und meist spindeligen, nicht 
zu groBen Kernen (Abb. 154, E.Zg.). DaB es sich nur um epitheliale Elemente 
handeln kann, erkennt man auf den ersten Blick. W 0 diese Zuge zu Knospen 
und groBeren Knoten anschwellen, ist das Epithel mehrschichtig, die Zellen 
zeigen hier haufig konzentrische Anordnung und sind gegen die Mitte zu volu­
minoser (Abb. 155, E.K.); parallel dieser Quellung geht eine gewisse Homo-

E.Zg. 

Xu. 

E. T.K. 

Abb. 154. Stelle aus einem Syringocystadenom - Knoten bei starkerer VergroBerung 
(380fach). E. Zg. Epithelziige. Bei E. Zellstrang mit Lumen, das einen Eosinkern tragt. 
T. K. Tubuli mit einschichtigem hohen Epithel, das deutlichen Cuticularsaum (Ku.) 

erkennen laBt. 

gemSlerung ihres Plasmas, so daB ein formlicher "Kern" zustande kommt, 
der aus eosinophilem Material besteht, das sich von den anschlieBenden Epithel­
zellen haufig dort und da loslost (Abb. 154, E.). An anderen Stellen kommt 
es im Zentrum solcher Anschwellungen zu Vakuolisierungserscheinungen an 
den Zellen mit Dmwandlung ihres Plasmas zu blaschenformigen Gebilden 
- die Bilder erinnern ein wenig an das, was wir im Bereiche von Talgdrusen 
zu sehen gewohnt sind -, die miteinander konfluieren, wodurch Hohlungen 
entstehen (Abb. 155, V.). Die Lumenbildung beruht also auf Di££eren­
zierungsvorgangen innerhalb der die Zellzuge bzw. deren Anschwel­
lungen au£bauenden Epithelien, die man wohl nur als Sekretions­
vorgange iill weiteren Sinne des Wortes deuten kann. Dnd von ihnen 
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hangt o£fenbar die endgiiltige Form und GroBe der Hohlungen, ihr Inhalt und 
schlieBlich auch die Dauer ihres Bestandes abo 

Die Waudbekleidung der cystischen HohIraume, also das sezernierende 
Epithel, ist durchaus nicht iiberall in gleichem MaBe entwickelt. Am einfachsten 
liegen die Verhaltnisse dort, wo der HohIraum von einer einzigen Reihe platt­
gedriickter, nur mehr sparliches Protoplasma enthaltender Zellen austapeziert 
ist - Sekretionsunfahigkeit der Zellen, Stadium der Atrophie, Endphase 
des Prozesses! Dabei kann der HohIraum Sekret enthalten, das entweder einer 

T. 

Abb. 155. Anderer Fall von Syringocystadenom bei derselben VergroBerungwieAbb.154. 
Anderer Funktionstypus des Kaniilchen.Epithels. Bei E. K. Epithelkolben mit Vakuolen­
bildung im Zentrum. T. Tubulus, sich in einem Epithelstrang fortsetzend, mit Zellbelag 
ohne Cuticula. 1m Lumen eine mit Eosin schwachrot farbbare Masse - Umbildungs-

produkt der Epithelien. 

friiheren Funktionsperiode entstammt oder an anderer Stelle gebildet wurde und 
hierher abgeflossen ist - gewiB kommunizieren ja einzeIne Schlauche miteinander. 

Demgegeniiber stehen Hohlungen mit morphologisch und funktionell viel 
hOher qualifiziertemEpithel. Zunachst will ich Ihnen zwei Stellen zeigen 
(Abb. 154, T.K.), wo dem Bindegewebe sehr regelmaBig ziemlich hohe, plasma­
reiche Zellen nur in einer Reihe entwickelt aufsitzen, die aIle groBen, rundlichen, 
gut farbbaren Kern tragen und, was besonders vermerkt zu werden verdient, 
gegen das Lumen zu deutlich Cuticularbildung erkennen lassen, d. h. einen 
mit Eosin sich farbenden homogenen Saum. Der Tubulus rechts tragt in seiner 
Hohlung auBerdem noch einen groBen eosinophilen Sekretklumpen. 
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Ein zweiter Schlauch (Abb. 155, T.) zeigt hingegen andere Verhaltnisse. Hier 
erscheint die Wandbekleidung nicht mehr so regelmiiBig; die Zellen, stellenweise 
in mehreren Schichten iibereinander liegend (besonders sichtbar im linken 
Abschnitte des Schlauches), sind leicht gequollen, ihr Kern ist stellenweise 
nicht mehr gut farbbar; dort und da sind die Zellkonturen undeutlich, die Zellen 
ilieBen zusammen, und gegen das Lumen des Schlauches wolbt sich eine Masse 
vor, die aus kon£luierten, derartig veranderten Elementen besteht. Hier spielt 
sich demnach ein ganz anderer Vorgang ab wie in den friiher demonstrierten 
Tubulis, ein Vorgang, den wir wohl als Verhornungs- oder Verfettungs­
aquivalent ansehen miissen. Die Zellen bilden hier keine Cuticula, 
sie bilden sich in toto zu einem Endprodukt um, das weder 
Horn noch Fett ist, wahrscheinlich zwischen beiden steht, 
jedenfalls mit ihnen verwandt ist. Degeneration darf man den Vor­
gang wohl ebensowenig nennen wie das Verhornungs- oder Verfettungs­
phanomen. Die den Hohlraum begrenzende Epithelschicht besitzt offenbar 
Reproduktionsvermogen und jede neugebildete Zelle wandelt sich in der 
gleichen Weise zu dem eigenartigen Endprodukt um. Nur so konnen wir 
uns das GroBerwerden der Schlauche und cystischen Bildungen erklaren, 
sowie die Vermehrung des CysteninhaJtes. Das Epithel funktioniert also 
nach demselben Prinzip, wie wir es bei den holokrinen Drusen kennen 
gelernt haben, und das Ergebnis dessen ist eine eigenartig breiige Masse, 
von der die Hohlungen viel£ach erflillt sind. 

Nicht an allen Stellen spielt sich aber die Funktion des Epithels in dieser 
Weise abo Wir haben friiher festgestellt, daB es Schlauche und Hohlungen gibt, 
wo die Zellen Cuticularsaume bilden, demnach sich nicht in toto 
zum Endprodukt umformen, sondern eine spezifische Substanz ab­
scheiden, ohne dabei selbst zugrunde zu gehen. Der funktionelle 
Vorgang in diesen Abschnitten des Geschwulstparenchyms erinnert demnach 
grundsatzlich an jeden der merokrinen Driisen und als E£fekt dessen findet 
sich im Lumen solcher Schlauche nicht kriimelige oder breiige Masse, sondern 
homogenes, mit Eosin stark gefarbtes, oft kugel£ormig geschichtetes Material, 
das schon beim ersten Ansehen als durchaus anders geartetes Produkt im­
poniert, als wir es friiher kennengelernt haben. Nicht in allen Fallen miissen 
diese zwei Sekretionstypen ausgepragt sein; es giht Knotchen, wo die Ge­
samtheit der cystischen Raume gleichartigen Epithelbesatz tragt mit gleich­
artiger Funktion und demnach auch einheitlichen Inhalt. Aber auch das 
Gegenteil tri£ft gar nicht selten zu und die mannigfachen Auseinander­
setzungen in der Literatur liber den Charakter des Cysteninhaltes, der als 
kolloid, kriimelig, schollig, als ein Gemisch von Horn und Kolloid u. dgl. m. 
bezeichnet wird, beweisen, daB diesbezliglich in der Tat recht betrachtliche 
Schwankungen gegeben sind. In volliger Ubereinstimmung damit steht ja 
auch die Auseinandersetzung liber das morphologische Verhalten des Epithels 
der Schlauche und Cysten, das von den einen als mehrschichtig, von 
anderen wieder als einschichtig, kubisch oder zylindrisch beschrieben wird 
- kurz als nicht einheitlich, und zwar nicht nur bei zwei verschiedenen 
Knoten, sondern in ein und derselben Geschwulst. Und aIle diese ver. 
schiedenen Beschreibungen treffen das Tatsachliche, eine gewisse Poly­
morphie des Cystenepithels und Cysteninhalts gehort eben mit 



250 Hypertrophie der Haut. 

zum Wesen dieser Bildungen, sie steht in innigem Zusammenhang mit deren 
Herkunft. 

Damit sind wir bei der Frage angelangt, was ist die Matrix dieser Ge­
schwulste? Diesbezuglich kann zunachst die seinerzeit von einzelnen Autoren, 
vor aHem von KArosI vertretenen Ansicht kurz abgetan werden, daB die GefaBe, 
Lymph- und Blutcapillaren als Ausgangsmaterial dafUr anzusehen seien. 
Meinungen dieser Art werden heute kaum mehr von jemandem geteilt, und 
dementsprechend verschwindet auch die daran noch erinnernde Bezeichnung 
der Geschwiilste als Ham- oder Lymphangioma, bzw. Endothelioma 
tuberosum multiplex mehr und mehr aus dem Sprachgebrauch. Bleibt 
also nur das Epithel als Bildungsmaterial uber und in der Tat laBt sich 
an dieser Genese nicht zweifeln. Unentschieden ist nur noch immer, von 
welch em Urelement? Hier stehen sich zwei Auffassungen gegenuber, die eine, 
welche die SchweiBdrusen oder deren Ausfuhrungsgange, also voU 
ausdifferenziertes Gewebe, fUr die Geschwulstmatrix ansieht - damit 
hangt die Bezeichnung Syringom, Syringocystadenom zusammen -, und die 
andere, welche auf em bryonale Anlagen rekurriert, Abkommlinge embryo­
naler SchweiBdriisenkeime (TOROK) oder EpidermiszeHen uberhaupt (QUIN­
QUAUD, in letzter Zeit ARZT) fUr die Bildung verantwortlich macht. Es bedarf 
nach den bisherigen Ausfuhrungen kaum besonderer Begrundung, warum wir 
uns fur letztere Auffassung entscheiden, und aHe VorsteHungen, die darauf 
abzielen, irgendwie ausgereiftes Gewebe als Ausgangsmaterial anzu­
erkennen, ablehnen, mithin die Geschwulste in die Gruppe der angeborenen 
Fehlbildungen, der Hamartome, einreihen. Nur bringt weder die TORoKsche 
noch die Vorstellung von QUINQUAUD-ARZT vollig befriedigende Erklarung. 
DaB es der SchweiBdrusenkeim sei, an dem die Differenzierungshemmung 
angreift, wird hauptsachlich aus der Form der Schlauche und Hohlungen er­
schlossen, die SchweiBdriisengange und Tubuli in der Tat vielfach ein wenig 
imitieren und gelegentlich zu ihnen auch deutliche Lagebeziehungen aufweisen 
(Abb. 156), sowie aus der Art des Cysteninhaltes, der, wie wir gesehen haben, 
dort und da Anklange an die in funktionierenden Drusen liegenden Sekret­
massen erkennen laBt. Naturlich passen in diesen Vorstellungskreis jene Befunde 
wenig hinein, wo es im Geschwulstparenchym zu echter Hornbildung oder 
zur Produktion der eigenartig breiigen Masse gekommen ist. Und noch ein 
Punkt, der meines Erachtens gegen die Abstammung dieser Gebilde von SchweiB­
drusenkeimen spricht! Warum sehen wir die sogenannten Syringome 
niemals dort, wo physiologischerweise die meisten SchweiBdrusen 
entwickelt sind, an Plant a und Palma? Nicht einmal ist, wie es scheint, 
die Beteiligung dieser Korperstellen an der Knotchenaussaat beobachtet worden; 
dort also, wo, wie man meinen soUte, die Bedingungen fUr solche Exzesse beson­
ders gunstig waren, kommt es niemals zur Fehlbildung im Sinne eines Syringoms! 
Dies scheint mir ein durchaus beachtenswertes Moment zu sein, beachtenswert 
vor aUem auch deshalb, weil wir ja in dem vorliegenden Krankheitsbild offenbar 
eine Systemschadigung gegeben haben, und demnach gerade jene Abschnitte 
der Haut von der Schadigung verschont blieben, wo sich das System, 
welches dem Insult den Angriffspunkt bietet, besonders hervorragend ent­
wickelt findet. Es ist doch kaum vorzustellen, daB eine Differenzierungs­
hemmung, die aHem Anscheine nach zu einem biologisch ganz bestimmt 



Genese des Syringocystadenoms. 251 

veranlagten Zellkomplex Affinitat besitzt, gerade dort nicht in Wirkung 
tritt, wo fur ihren Angri££ beste Bedingungen gegeben sind. 
Mit dem Begriff Systemschadigung verbinden wir im aHgemeinen die Vor­
steHung universeHer Ausbreitung einer Lasion und Betroffensein gerade jener 
Gewebsmassen, die durch das Vorhandensein des betreffenden Organsystems 
ihr charakteristisches Geprage empfangen. Bei solchen Voraussetzungen konnte 
man demnach die FaHe von Syringomen gar nicht als Systemerkrankung 
bezeichnen, da ja gerade jene Organpartien von den Veranderungen ausgespart 
sind, die als Trager dieses Systems in erster Linie stehen. Und doch kann kein 

Abb. 156. Syringocystadenom. Ubersichtsbild. VergriiBerung 60. 
Hauptsachlich Cystenbildungen (Zy.). Lagebeziehung derselben zu den SchweiBdrusen (Sch.). 

Zweifel daruber aufkommen, daB das Zustandsbild des Syringocystadenoms 
aIle Eigentumlichkeiten einer Systemlasion aufzeigt! Darin liegt ja beispiels­
weise ein wesentlicher Unterschied gegenuber dem Epithelioma adenoides 
cysticum. Diese Geschwulst tritt in der Regel isoliert auf oder nur in wenigen 
Exemplaren, beim Syringocystadenom aber handelt es sich fast immer urn eine 
universelle, meist eruptive Aussaat von Knotchen und Knoten, die sich an 
Pradilektionen halt und an eine gewisse Symmetrie der Verteilung. Gerade 
diese Umstande erschweren nun meiner Meinung nach auch die Annahme einer 
Organogenese im Sinne von QUINQUAUD und ARZT. Beide fuhren, wie wir 
fruher gehort haben, die Entstehung der Geschwiilste auf Epithelkeime zuruck, 
die in der embryonalen Entwicklungsperiode durch irgendwelche Schadigungen 
aus dem Mutterboden losgelOst und mit abnormen Eigenschaften ausgestattet, 
schlieBlich eben in Wucherung geraten. DaB dieses Prinzip in der Genese 
der epithelialen Hamartome die groBte Rolle spielt, kann nicht bezweifelt 
werden; es fragt sich nur, ob fUr generalisierte MiBbildungen von der Type, 
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wie wir sie in den Fallen von Syringocystadenom vor uns haben, eine Vor­
stellung befriedigen kann, daB Epidermiszellen schlechthin einer Diffe­
renzierungshemmung unterliegen und damit zur Grundlage fiir spatere Wachs­
tumsexzesse werden. lch glaube nicht. 

Zunachst ist zu bedenken, daB wir doch jede Zelle, die Differenzierungs­
hemmung eclahren hat, als Minus- und nicht als Plusvariante gegeniiber 
dem normalen Element anzusehen haben; sie wird daher auch in entarteter 
Form nicht iiber Qualitaten vecliigen, die der Normalzelle physiologischerweise 
nicht innewohnen. Nun besitzt nicht jede belie bige Ektodermzelle die Fahig­
keit, SchweiBdriise, Talg- oder Haarzelle zu werden, wenn letztere auch aHe 
von ihr abstammen. Nur bestimmte Komplexe sind von der Anlage her 
dazu ausersehen und nur sie kommen in der ontogenetischen Entwicklung so 
hoch - alle anderen Elemente bleiben gewohnliche Epidermiszellen. Und 
wenn nun diese von einer Differenzierungshemmung getro££en werden, so kann 
sich dies immer wieder nur in einer Form auswirken, welche die normalen Ver­
haltnisse wiederspiegelt, d. h. in Abnormitaten der Proliferation, der Verhomung 
und vielleicht der Pigmentbildung - Beispiel hierfiir stellen die Zellnaevi 
dar -, niemals aber in einer Qualitatsrichtung, die der Zelle von vornherein 
iiberhaupt nicht eigen ist. In der Entwicklung gehemmte banale 
Epidermiszellen konnen meiner Meinung nach in entarteter biolo­
gischer Situation niemals irgendwelche sekretorische Qualitaten 
auheigen, die beispielsweise an jene der SchweiBdriisen erinnern 
- hierzu miiBten sie an Stelle der Hemmung eine Differenzierungsforderung 
erfahren haben. 

Nun finden wir beim Syringocystadenom, urn zum Ausgangspunkt der 
Erorterungen zurUckzukehren, neben einem gewissen driisigen Bau der Ge­
schwulst e££ektive Anklange an Zellsekretionsvorgange, wie wir sie sowohl 
bei mero- als holokrinen DrUsen gegeben haben - hierliir konnen doch unmog­
lich Zellen verantwortlich sein, die ihrer Entwicklung nach niemals nach dieser 
Richtung eingesteHt waren, simple Epidermiszellen namlich. Das miissen 
schon Elemente sein, die von der Anlage her hohere Bestimmung hatten und 
in der Entwicklung auch bereits zu einer gewissen Hohe fortgeschritten waren, 
bis sie von der Differenzierungshemmung getroffen wurden. Da die SchweiB­
driisenkeime hierfiir nicht in Betracht kommen, wie wir friiher ausgefiihrt 
haben, bleibt von selbst eigentlich nichts anderes iiber, als den Haarkeim 
fiir die Stelle anzusehen, wo die Zellschadigung erfolgt und von 
wo demnach diese Gesch wiilste ihren Ausgang nehmen. 

Damit losen sich meines Erachtens von selbst die vielerlei Ratsel. Wir 
wissen, daB vom Haarkeim de norma der Follikel samt dem Haar, femer die 
Talgdriise und auch die apokrine DrUse abstammt - wobei letztere friiher 
gebildet wird als die Talgdriise -, daB in fum demnach eine ganze Reihe von 
Potenzen schlurnmert, die, unter abnorme Bedingungen gestellt, zu Fehlbildungen 
fiihren werden, welche vor allem durch eine gewisse Polymorphie der Erschei­
nungen ausgezeichnet sein miissen. Dies haben wir ja schon beim Haarfollikel­
naevus und seinen Derivaten bis zum Epithelioma adenoides cysticum kennen­
gelemt. Im Syringocystadenom prasentieren sich nun gewisse sekre­
torische Potenzen des Haarkeimzentrums in entarteter Form, 
und zwar sind es aHem Anscheine nach nicht jene, denen die Talgdrusen 
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ihr Entstehen verdanken, sondern die apokrinen Drusen. Zu dieser Vor­
steHung drangen neben anderen Momenten, von denen gleich spater noch 
die Rede sein solI, vor aHem gewisse morphologische Eigentumlichkeiten der 
Gesehwulst. Zu ihrem Wesen gehort, wie wir feststellen konnten, das Vor­
handensein von tubularen Bildungen, deren Epithelbesatz einmal naeh dem 
holokrinen, ein andermal nach dem merokrinen Prinzip -- denn in diesem Sinne 
ist die Cutieulabildung einzuschatzen - funktioniert; also grundsatzlieh ganz 
ahnliehes, wie wir es bei apokrinen Drusen gegeben finden. DaB die Uber­
einstimmung nicht noch weitergehend ist, darf uns nicht verwundern, sehlieBlieh 
haben wir ja Fehlbildungen vor uns, und bei allen solehen Ereignissen mussen 
wir hinsiehtlieh der Forderung nach Ubereinstimmung mit dem ausgereiften 
Schwestergewebe bescheiden sein. Wenn man in dem vorliegenden FaIle aus 
den strukturellen Besonderheiten auf das Matrixgewebe der Geschwulst uber­
haupt schlieBen will, so kann man kaum zu einem anderen Schlusse kommen 
als dem eben gesagten. Kein anderer Keim vereinigt die beiden hier 
in Erscheinung tretenden Sekretionsqualitaten als der apokrine­
Drusen- bzw. Haarkeim. Und nun erklart sich aus diesen Uberlegungen 
heraus noch mancherlei anderes, was zum Wesen des Krankheitsbildes des 
Syringoms zahlt. Wir haben fruher gehOrt, daB die Syringome oft zu Hunderten 
gleiehzeitig, vielfaeh um die Pubertat, mehr bei Frauen als bei Mannern hervor­
treten und in ihrer Lokalisation sich mit Vorliebe an Brust- und Bauchhaut 
halten, sowie an Axilla und seitliche Thoraxpartien. In einer eigenen Beob­
aehtung habe ieh bei einem 18jahrigen Madehen mit sehr reichlicher Knotchen­
aussaat aueh in der Gegend des Mons pubis und an den groBen Labien Ef­
florescenzen feststellen konnen. Dieses eruptive, reiehliche HervorsehieBen. 
der Knotchen zu einem bestimmten Termin, die vielfach ausgesproehene Sym­
metrie in ihrer Verteilung sprieht, wie wir fruher schon gesagt haben, von vorn­
herein fUr eine an einem bestimmten System bzw. dessen Keim angreifendc 
Lasion. Und dieser Keim kann nur der apokrine Drusenkeim sein. Zum Ver­
standnis des Folgenden muB ieh Sie an einiges erinnern, war wir seinerzeit 
uber die apokrinen Drusen gehort haben. Der Mensch besitzt davon im Ver­
hiUtnis zu vielen Tieren nur mehr Rudimente, die Frau mehr als der Mann; 
wir haben eill Driisensystem vor uns, das in der Phylogenese allem Anschein 
nach zum Aussterben bestimmt ist. Die mensehliche Raut tragt apokrine 
Driisen vor aHem in der Achselhohle, bei der Frau in der Gegend des Mons 
veneris und an den groBen Labien. Bei Tieren kennen wir nach SCHIEFFER­
DECKER als Pradilektionsort dieser DrUsen (Stoffdriisen, wie sie auch genannt 
werden) einen Hautbezirk, der einerseits vom Genitale, andererseits von den 
Mammae und Axillen begrenzt und als Sexualrinne bezeichnet wird, also eigent­
lich gerade jene Hautpartie, an der sich beim Menschen mit Vorliebe die Syringo­
cystadenomknotchen entwiekeln. Es liegt nichts naher, als hier Zusammen­
hange zu suchen und in Verbindung mit dem frUber FestgesteHten ergibt sich 
dies meines Erachtens ganz von selbst. Wo wir auf eine Aussaat von. 
Syringocystadcnomknoten stoBen, haben wir offenhareinen Atavis­
mus plus Hemmungshildung vor uns. Die Spezies Homo hat im aHge­
meinen auf Grund phylogenetischer Umwalzungen die Fahigkeit verloren, 
hei der Entwicklung des Hautorgans 1m Bereiche der Sexualrinne apokrine 
Drusen in einem ahnlichen AusmaBe zu bilden, wie dies bei vielen Tieren 
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der Fall ist. Nun scheint bei einzelnenIndividuen dieseFahigkeit, im Keirn 
doch noch verankert, bzw. nicht geniigEmd iiberdeckt .zu sein, sie trittin der 
Ontogenese in Erscheinung, und damit waren aIle Grundlagen gegeben, daB 
hinsichtIich des Reichtums an apokrinen Driisen ein Endzustand erreicht 
wiirde, der ahnlich jenem bei Tieren sein miiBte. DaB es dazu in der Tat nicht 
kommt, dafiir ist die Differenzierungshemmung verantwortIich, die zu einem 
bestimmten Zeitpunkte in der Ontogenese einsetzt, und damit wieder auszu­
gleichen sucht, was aus einem anderen Faktor der Keimpotenz heraus auf 
abwegige Bahn gedrangt wurde. Der Erfolg ist, daB die Ausdifferenzierung 
unterbleibt und der betreffende Mensch bei der Geburt in der Regel keinerlei 
Abnormitaten hinsichtIich seines apokrinen Driisensystems aufzeigt, a b er 
die Anlagen dazu tragt, und es kommt nun nur darauf an, wodurch und 
wann dieselben freigemacht werden. Da kennen wir nun als kritischen Termin 
die Pubertat; zu diesem Zeitpunkte erlangen die apokrinen Driisen ihre volle 
Funktionskraft, die den Zellen innewohnenden spezifischen Potenzen werden 
zur hochsten Leistung angeregt - natiirIich auch dort, wosie bis nun nur ver­
deckt geschlummert haben. Damit wird an diesen Stellen das Wachstum provo­
ziert, die geschwulstartige Bildung tritt in Erscheinung. Das, was wir 
Syringocystadenom nennen, ware demnach nichts anderes als die 
fehlerhafte Schwesterbildung einer apokrinen Driise. Ihr ausschlieB­
liches Vorkommen an Stellen der Haut, wo der Mensch entweder noch apokrine 
Driisen besitzt - an den Augenlidern sind es bekanntIich die MOLLschen Driisen, 
die nach dem apokrinen Typus sezernieren, daher auch hier solche Fehlpro­
dukte! - oder wo in der Phylogenese solche ihren Sitz hatten, spricht natiirlich 
im besonderen fiir meine Auffassung. DaB damit der Name Syringom oder 
Syringocystadenom hinfi.i1lig wird, sowie eigentIich auch die Bezeichnung 
"Epitheliom" (Epithelioma tuberosum multiplex [TOROK] odeI' gutartiges 
cystisches Epithcliom vom Typus des Syringoms [ARZT]), versteht sich von 
selbst. Am einfachsten werden die Bildungen wohl als a pokrine Driisennaevi 
zu bezeichnen sein - doch soIl damit kein neuer Name gepragt sein, schlieBlich 
verbindet sich mit der eingebiirgerten Bezeichnung "Syringocystadenom" fiir 
jeden, der das Krankheitsbild einmal gesehen hat, eine so fixe Vorstellung von 
der in differentialdiagnostischer Hinsicht eigentlich ohne jede Konkurrenz 
dastehenden Erscheinungsweise des Prozesses, daB Irrtiimer irgendwelcher 
Art kaum unterlaufen konnen. Eingebiirgerte Namen erfiillen schlieBlich 
ihren Zweck, sie garantieren gegenseitig die Verstandigung, auch, wenn sie 
an und fiir sich das Wesen des Prozesses nicht kennzeichnen. Dies begegnet 
uns ja in der Dermatologie auf Schritt und Tritt, das Syringocystadenom steIIt 
nur ein Beispiel hiervon dar. 

Nun wollen wir uns den hypertrophischen Zustanden der SchweiBdriisen 
zuwenden. Auch hier laBt sich eine ahnIiche Einteilung treffen wie bei den 
Talgdriisen: angeborene Hypertrophien, bzw. Hyperplasien, also 
Naevusbildungen und dann solche, die in der Postfotalzeit entstehen 
auf Grund irgendwelcher irritativer Momente, ohne daB Anhalts­
punkte fiir Anlagefehler nachzuweisen waren; ob nicht doch immer wieder 
im weitesten Sinne des Wortes solche vorliegen, ist eine Frage, die nie ent­
schieden werden kann. Von beiden Typen will ich Ihnen Praparate vorweisen. 
Zunachst eines von einem 
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Sch weiBdrlisennaevus, 

der sich bei einem 15jahrigen Madchen als Teilerscheinung mannigfacher 
MiBbildungen der Haut gefunden hat. Die rechte untere Extremitat der 
Patientin, besonders Unterschenkel und Dorsum pedis war elefantiastisch ver­
groBert, die Haut dabei voll besetzt 
von ausgedehnten behaarten Pig. 
mentmalern, zwischen di.e kavernose 
Angiome, zum Teil mit machtigen 
Hornauflagerungen versehen, ein­
gesprengt waren. An den distalen 
Zehenenden fanden sich zahlreiche 
kleine GefaBmaler, die 0 b der sie ii ber­
deckenden Hornschicht an MIBELLI­
sche Angiokeratome erinnerten. 

1m mikroskopischen Praparat 
(Abb. 157) treten nun neben den 
GefaB- und Pigmentanomalien, von 
welchen wir hier abschen wollen, 
auffallige Veranderungen an den 
Sch weiBdrlisen hervor im Sinne 
einer Hyperplasie derselben; 
klinisch war dies durch nichts an­
gezeigt. Beim erstcn Blick ins 
Mikroskop laBt sich die VergroBerung 
der SchweiBdriisenanlagen um ein 
Vielfaches feststellen, und zwar 
handelt es sich nicht um eine Volum­
zunahme der einzelnen Tubuli, son­
dern nur um ein betrachtliches Plus 
an Acini, die daher auch liber ein 
viel groBeres Cutis-Subcutis-Areale 
ausgestreut liegen, als dies de norma 
je d er Fall ist. Die DriisenschHiuche 
verraten in der Hauptsache normale 
Verhaltnisse, sie erscheinen eher 
atrophisch als hypertrophisch, und 
hinsichtlich ihres Epithelbesatzes 
kaum irgendwie abweichend vom 
physiologischen. Nur relativ selten 
stoBt man auf Stellen, wo offensicht­
lich hypoplastische Zustande an den 
Tubuli zu sehen sind, wo es sich 
urn schmale, lumenlose Bildungen 
handelt, die ihrem ganzen Aussehen 

Abb. 157. SchweiBdriisen- Naevus. 
Ubersichtsbild. 

Hyperplastische Schweil.ldriisenanlage. 

nach nur als Vorstadien voll entwickelter Tubuli gedeutet werden konnen. 
Bemerkenswert ist das Verhalten der Ausfiihrungsgange, die nicht in der 
gewohnlichen Weise gerade aufsteigend die Cutis durchsetzcn, sondern vielfach 
geschlangelt erscheinen und mehrschichtigen Epithelbesatz zeigen (Abb. 158). 
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Stelle~weise ist letzterer so machtig, daB dadurch das Ganglumen fast vollig 
.beseitigt wird. Es kann kein Zweifel daruber bestehen, daB diese Veranderungen 
am Ausfuhrungsgang auf hyperplastischen Wachstumsereignissen beruhen. Del' 
BildungsexzeB erstreckt sich demnach hier nicht nur auf den sezernierenden 
Drusenabschnitt, sondern auch auf den dazugehorigen Ausfuhrungsgang. 

Abb.158. Stelleaus dem friiheren 
Praparat, trifftdenhyperplastischen 

Ausfiihrungsgang. 
VergroBerung 160. 

1m Endeffekt weitgehende Ubereinstim­
mung mit dem eben demonstrierten Fall zeigt 
der folgende, welcher Ihnen die oben erwahnte 
zweite Type hyperplastischer SchweiBdrusen­
bildungen reprasentieren solI. Die Pra,parate 
stammen von jenem eigenartigen, von PLANNER 
naher beschrie benen FaIle, den wir fruher 
schon gelegentlich der Frage postfotaler Talg­
drusenneubildung kennen gelernt haben. In 
vollig umgebauter, stellenweise die Struktur 
eines Narbengewebes aufweisender Cutis und 
Subcutis - die Grenze zwischen beiden ist 
verloren gegangen - Iiegen uberall znm Teil 
recht umfangliche Komplexe von SchweiB­
drusen eingelagert (Abb. 159). Das sie um­
gebende Stroma besteht zum Unterschied von 
dem eben erwahnten narbenahnlichen Gewebe 
aus locker gefugten, vielfach zirkular angeord­
neten, mit Eosin sich nur ganz zart farbenden 
Fibrillen. Dadurch kommt ein gewisser Kon­
trast gegenuber der Rauptmasse des Cutis­
gewebes zustande, und die Stellen, wo sich 
die SchweiBdrusen finden, treten dadurch 
formlich als selbstandige, umschriebene Ge­
websareale hervor. Die die einzelnen Drusen­
komplexe aufbauenden Schlauche sind un­
gemein zahlreich - hierin herrscht vollige 
Ubereinstimmung mit dem fruher besprochenen 
Fall; nul' hinsichtIich der Schlauchformen 
bestehen Unterschiede, und zwar deshalb, weil 
die Tubuli hier reiche Gliederung auf­
weisen (Abb. 160); die wenigsten Schlauche 
sind unverzweigt, in der lTberzahl zeigen sie 
Gabelung, vielfach gehen von den Ver­
zweigungen ersterer Gattung wieder Knospen 
und Seitensprossen ab, so daB geweihartige 

Formationen resultieren. Darans ergibt sich beim ersten Ansehen die Ver­
schiedenheit gegenuber normalen SchweiBdrusen, die weder im Bereiche ihrel' 
Tubuli, noch del' Gange je Verzweigungen erkennen lassen. Raufig fehlt den 
neugebildeten Schlauchen ein Lumen oder dasselbe ist nur spaltformig ange­
deutct; doch gibt es genug Schlauche mit lebhafter Sekretion, und im 
Zusammenhang da.mit steht die Tatsache, daB im Bereiche der hyperplastischen 
nrusenkomplexe nicht selten cys-tische Bildungen festzustellen sind, die -als 
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Retentionscysten gedeutet werden mussen (Abb. 159, Zy.). Wir finden sie 
immer wieder, wenn der sekretorische Abschnitt der Druse mehr Arbeit leistet 
als de norma und der AbfluB des Sekretes irgendwie gehemmt wird. Beides 

Abb. 159. Postf6tale Sch weiBdriisen- N eu bildung. Ubersichtsbild. Bei Zy. eystische 
Erweiterung eines Tubulus. 

Abb. 160. Stelle aus dem friiheren Praparat. Vergr6Berung 160. 
Darstellung der Form der Driisenschlauche. Ihre vielfache Verzweigung und Gliederung 

tritt deutlich hervor. 

Kyrle, Histo-Biologie der Haut I. 17 
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scheint hier der Fall zu sein; daB vor allem auch die AbfluBverhaltnisse nicht 
normale sein konnen, ergibt sich aus dem Gesamtcharakter der Liision, aus 
der Tatsache, daB Cutis und Epidermis eben weitgehendst umgebaut erscheinen. 
Die Stauung bewirkt nicht nur abschnittweise Erweiterung der Tubuli, sondern 
auch cystische Bildungen im Gangbereich. Abb.161 zeigt die Verhalt-

-Zy. 

nisse auf. Sie sehen in direkter 
Lagebeziehung zu einem Aus­
fiihrungsgang einen von Epithel 
ausgekleideten Hohlraum, von 
dessen Wand sporenartige Septen 
in das Lumen vorspringen - die 

'tc:--:=.dfIf~:tnW--",'''t. Reste der Scheidewande unmittel­

Abb. 161. Derselbe Fall wie friiher. 
Andere Stelle. VergroBerung 60. 

Retentionscyste (Zy.) im Bereich des 
Ausfiihrungsganges. Spt. epitheliale 

Septen. 

bar aneinander gelegener Gangs­
wind ungen. Der Hohlraum ist mit 
geronnenen Sekretmassen erfiillt . Der 
Zustand ist durchaus derselbe, wie man 
ihn bei den sogenannten Hydro­
cystomen findet. Ich will ein Praparat 
davon anschlieBen, um Sie auch mit 
diesen Zustanden bekannt zu machen. 
Der Name Hydrocystom laBt eigentlich 
mehr vermuten, als dahinter versteckt 
ist. In der Tat handelt es sich um 
nichts anderes als cystische Erweite­
rungen, hauptsachlich im Bereiche der 
Ausfiihrungsgange, relativ selten der 
Driisenschlauche selbst, infolge von 
Sekretstauung. Mit Tumorbildung hat 
der ProzeB absolut nichts zu tun, wie 
jiingst auch ARZT wieder betont hat -
deshalb ist der Name zu hochtrabend. 
Die anatomischen Verhaltnisse solcher 
Stauungscysten sind ungemein einfach 
(Abb. 162); dem zu einer kapselartigen 
Membran verdichteten Bindegewebe sitzt 
ein oft mehrschichtiges, abgeplattetes 
Epithel auf, das nirgends Verhornungs­
vorgange erkennen laBt; der Cysten­
inhalt besteht aus einer homogenen, 
stellenweise fein£adigen Masse, die sich 

mit Eosin schwach rot farbt. Auffallend gegeniiber den Cysten, wie wir sie 
friiher kennengelernt haben, Follikel = Talgdriisencysten, ist, daB die SchweiB­
driisengangcysten meist nicht streng kugelige oder ovale Gestalt, sondern im 
Durchschnitt buchtige Begrenzungskonturen zeigen. 

Nun wieder zuriickkehrend zu dem Fall von SchweiBdriisenhyperplasie 
mit den vielfach dichotomisch verzweigten Schlauchen, muB noch betont 
werden, daB die neugebildeten Tubuli, soweit sie iiberhaupt funktionieren, 
dies fast durchwegs nicht nach dem ekkrinen Typus besorgen, sondern nach 
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Moglichkeit muB allerdings zugegeben werden, da ja hier ganz besondere Ver­
haltnisse obwalten. Wo sich gewucherte Epidermiszellen zu Talgdriisenzellen 
umformen konnen -- und das trifft in dem FaIle zu, wie wir frillier gehort 
haben -, wird man nicht strikte in Abrede stellen diiden, daB etwa auch eine 
Differenzierung im Sinne der Umformung zu SchweiBdriisenelementen statt­
finden konnte. Elemente der Epidermis wiirden damit unter Wirkung jenes 
eigenartigen Reizes, der hier Jahre hindurch bestanden hat, eine Fahigkeit 
zuriickgewonnen haben, die sie in der Embryonalzeit besaBen. Jedenfalls lehrt 
die Beobachtung in selten eindringlicher Form, was die Epidermis alles an Neu­
bildung aufzubringen in der Lage ist und wie fehlerhaft es ware zu glauben, 
daB ein Verlust an SchweiBdriisen unter keinen Umstanden ersetzt werden 
kann. Allerdings scheinen ganz bestimmte Bedingungen fiir das Auftreten 
solch regeneratorischer Vorkommnisse notig zu sein. 

DaB der zuerst demonstrierte Fall von SchweiBdriisenhyperplasie beziiglich 
seiner Genese anders zu werten ist, daB man ihn nicht als Beispiel eines regenera­
torischen Uberwuchses ansehen dad, s'ondern als angeborene Hyperplasie 
im Sinne einer Fehlbildung, demnach als Hamartom, und zwar als 
homoiotypisches, versteht sich von selbst. Ebensowenig wie wir bei den analogen 
Talgdriisenbildungen yon Adenomen gesprochen haben, diiden wir es hier 
tun, und dies um so weniger, als der Begriff SchweiBdriisenadenom 
fiir eine ganz bestimmte Geschwulsttype vorgesehen ist, auf die 
wir nun an der Hand eines Praparates noch kurz zu sprechen kommen wollen. 
Dasselbe stammt aus einer flachen, ziemlich derben Geschwulst mit den MaBen 
von etwa 21/2:F/2 cm vor dem rechten Ohr bei einer 55jahrigen Frau. In der 
Mitte war das Infiltrat oberflachlich ulceriert. Histologisch (Abb. 163) zeigt 
sich ein cystischer Tumor mit stark papillarer Gliederung; von der Obedlachen­
epidermis ist er durch ein breites Band von Cutisgewebe getrennt, er ersetzt 
zum groBten Teil die Subcutis. 1m Bereich der Ulceration stoBen, wie sich 
von selbst versteht, Tumor und Obedlachenepidermis aneinander. Das Stroma 
der Geschwulst besteht aus lockerem, reichlich mit GefaBen und Rundzellen 
durchsetztem Bindegewebe; besonders zeigen diesen Typus die in den HohI­
raum vorspringenden, vielgestaltigen papillaren Excrescenzen und Zotten. 
Der Epithelbesatz dieses vielfach gegliederten Bindegewebsstroma besteht fast 
durchwegs aus zwei Schichten, einer dem Bindegewebe aufsitzenden, platt­
gedriickten Zellreihe und einem dariiber sich tiirmenden, hohen Zylinder­
epithel. In den Liicken und Raumen zwischen den Zotten liegt neben abge­
stoBenen Epithelzellen schleimahnliches Material, nirgends sind Hornsubstanz 
oder Vorstufen derselben zu sehen. Die Geschwulst ist im ganzen streng um­
schrieben; Stellen, die wegen Wachstumsexzesses iiber die gegebenen Grenzen 
hinaus maligner Entartung verdachtig waren, finden sich nicht. 

Zweifellos liegt hier jene Geschwulsttype vor, die als Cystadenoma 
papilliferum der Sch weiBdriisenausfiihrungsgange, bzw. der SchweiB­
driise selbst, oder als Hidradenoma tubulare, seu papilliferum bezeich­
net wird. Ausgangspunkt und Histogenese dieser Geschwiilste sind seit jeher 
erortert und in der verschiedensten 'Weise erklart worden (KLAUBER, BARTEL, 
ROTHE u. a.). Wir wollen auf Einzelheiten hiervon nicht naher eingehen. Grund­
satzlich wichtig ware die Entscheidung: kann von voll ausgereiftem SchweiB­
driisengewebe iiberhaupt ein solches Produkt herstammen, oder ist dasselbe 
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dem apokrinen, bzw. nach einem, der letzterem jedenfalls sehr nahe steht. 
Die junge Formation ist demnach in funktioneller Hinsicht nicht bis zur physio­
logischen Hohe ausgereift - ein Umstand, dem wir bei Regeneraten gar nicht 
selten begegnen. Und daB es sich hier um ein Regenerat handelt, steht auBer 
Zweifel. Fraglich ist nur, von welchem Matrixgewebe die Wucherung ihren 
Ausgang nahm? Sind es praexistente Tubuli gewesen, sind solche uberhaupt 
noch vorhanden oder gliedert sich alles von den Gangen ab, und spielen viel­
leicht auch hierbei hauptsachlich wieder neugebildete eine Rolle? AIle diese 
Fragen lassen sich nicht leicht, zum Teil uberhaupt nicht eindeutig beant­
worten. DaB eine Neubildung von Schlauchen stattgefunden hat, muB als 

Abb. 162. Schnitt durch ein sog. Hydrocystom. VergroBerung 42. Retentionscyste. 

sicher gelten, desgleichen, daB sich die Gange an der Wucherung beteiligen; 
fiir letzteres sprechen die vielfach festzustellenden direkten Ubergange und 
Fortsetzungen der dichotomisch verzweigten Schlauch bildungen in Ausfuhrungs­
gange. Drusentubuli von normaler Struktur fehlen eigentlich zur Ganze, 
was die Annahme nahe bringt, daB das gesamte praexistente Parenchym 
zugrunde gegangen, und alles, was sich an Schlauchen findet, von den Gangen 
her neugebildet ist. Dieser Regenerationsmodus ist ja fur viele drusige Organe 
das gegebene, ich erinnere Sie an Leber, Pankreas; und Ausschreitungen des 
Wachstums sowohl in quantitativer Hinsicht als auch insofern in qualitativer, 
als das Neubildungsprodukt nicht ganz auf die Hohe des Muttergewebes kommt, 
sind hierbei die Regel. Ob als Ausgangspunkt fur den RegenerationsprozeB 
hier etwa auch neuge bildete Gange, von der Epidermis herstammend, in 
Frage kommen, kann nicht entschieden werden. Sichere Anhaltspunkte fur 
einen derart weitgehenden Regenerationsmodus, der ja eine Wiederholung 
des embryonalen Entwicklungszyklus bedeuten wiirde, liegen nicht vor. Die 

17* 
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immer wieder nichts anderes als eine Fehlbildung auf kongenitaler Entwicklungs­
hemmung, demnach ein Naevus im weiteren Sinne des Wortes, wie wir schon 
so zahlreiche kennen gelernt haben? Bisher ist sie noch nicht eindeutig gefallt 
worden. Personlich halte ich letztere Ansicht fUr die zutreffende, wenn ich 
dies auch nicht zu beweisen vermag. Als Hauptstiitze fiir die Annahme der 
Herkunft der Geschwiilste von praexistentem, vollreifem SchweiBdriisen­
gewebe - dabei gJeichgiiltig ob Gang oder Acinus - wird immer die 1'atsache 
angefiihrt, daB in liickenlosen Serien die Verbindung zwischen Tumor und 

Abb. 163. Cystadenoma papilliferum der SchweiBdriise. VergroBerung 30. 

Driisengewebe wiederholt nachgewiesen worden sei. Nun ist dies meines Er­
achtens kein Beweis dafiir, daB sie wirklich auch genetisch zusammen­
gehoren, d. h. daB sich der Tumor tatsachlich von vollig ausdifferenziertem 
Epithel entwickelt hat. Die Frage liegt hier genau so wie bei den Hamar­
tomen des Follikelapparates, die auch gar nicht selten mit normaler Epidermis 
im Zusammenhang stehen und sich doch nicht von ihr abgegliedert haben. 
Wir haben ja dariiber eingehend verhandelt - ganz derselbe Grundsatz ist hier 
zu vertreten. 

Dazu kommt, daB das Geschwulstparenchym morphologisch im Haufen 
doch nur recht wenig an normales SchweiBdriisengewebe erinnert; der Typus 
des Epithels, die Zweischichtigkeit desselben stimmt durchaus nicht dam it 
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iiberein - kurz es scheint mir im ganzen weniger gezwungen, die Geschwiilste. 
als Hamartome, wahrscheinlich von einem Schweilldriisenkeim abstammend, 
au£zufassen, als sie den Adenomen, i. e. echten Geschwiilsten, Blastomen, zu­
zuzahlen. 1m iibrigen stellen diese Naevus£ormen viel groBere Raritaten dar 
als aIle anderen, die wir bisher kennengelernt haben. 

AusschlieBlich epiderm ale MiBbildungen waren es, die bis nun zur 
Erorterung standen und die wir in dem vorliegenden Kapitel deswegen unschwel' 
zusammenfassen konnten, weil sie in der Tat aIle unter dem Bilde der Gewebs~ 
hypertrophie auftreten. Ihr Reichtum und ihre Vielgestaltigkeit in morpho­
logisch-struktureller Hinsicht spricht fiir den Reichtum der funktionellen. 
Potenzen, die in der Epidermiszelle de norma verankert sind. Nur von einem 
Element, das in seiner chemisch-physikalischen Struktur, i. e. in seinem plas­
matischen Au£bau weitgehendst gegliedert und daher zu mannigfaltigen Lebens~ 
auBerungen befahigt ist, konnen Entartungsphanomene erwartet werden, von 
einer Polymorphie, wie wir sie hier gegeben finden. Und was ich friiher schon 
einmal gesagt habe, trifft in der Tat zu: Wiirden uns nicht andere Beob­
achtungen und Studien al1mahlich die richtige Erkenntnis von den hohen 
funktionellen Aufgaben der Epidermis, von ihren mannigfachen Organquali­
taten gebracht haben, aus der Variationsbreite ihrer MiBbildungen allein miiBten 
wir hieriiber zutreffende Vorstellungen schopfen. Umgekehrt erleichtert uns. 
natiirlich die Erkenntnis dessen, was fiir ein hochqualifiziertes Organ die. 
Epidermis ist, welche Summe verschiedener Leistungen von ihr besorgt wird, 
die Beurteilung und Einschatzung jener Ereignisse, wo sie auf Grund fehler­
hafter Einstellung zu ExzeBauBerungen AnlaB gibt, wie wir sie in den naevi­
formen MiBbildungen, den epidermalen Hamartomen, vor uns haben. 
Wie immer, so erganzen sich eben auch hier Physiologie und Pathologie. 

28. V orlesung. 

Nun wollen wir uns der Besprechung einer Reihe von Praparaten zu­
wenden, die gleichfalls "hypertrophische" Prozesse reprasentieren und, zum 
iiberwiegenden Teil wenigstens, gleichfalls den Millbildungen beigezahlt werden 
miissen, aber an einem anderen Organsystem der Haut verankert sind, am 
Blut- und LymphgefaBsystem, den Angiomen. Was klinisch Angiom 
genannt wird, ist pathogenetisch durchaus nicht immer dasselbe. Auf der einen 
Seite kann sich das Bild des GefaBmals aus ektatischen Veranderungen 
praexistenter GefaBe ergeben, also ohne daB irgendwelche GefaB­
sprossung oder Neubildung stattgefunden hat, ein andermal kOnnen Ektasie 
und Neubildung Hand in Hand gehen, ein drittes Mal wieder kann es sich 
urn einen von der Anlage her bes timmten Uberwuchs des GefaBsystems. 
an umschriebenen Partien der Haut handeln, demnach um eine geschwulst­
artige Bildung im Sinne eines Hamartoms, und schlieBlich konnen 
GefaBmaler auch echte Geschwiilste sein, Angioblastome, also Bildungen, 
die ausschlieBlich auf GefaBsprossung und Wucherung beruhen. Die Pathologen, 
beispielsweise BORST, wollen den Namen Angiom eigentlich nur fiir diese letzt­
erwahnte, im ganzen rare Gruppe von GefaBmalern bereitgestellt wissen und in 
allen anderen Fallen von GefaBhyperplasien, bzw. Hamartomen sprechen. Die 
Durchfiihrung dieses theoretisch durchaus richtigen Einteilungsgrundsatzes. 
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bietet dem Pathologen und KIiniker in gleicher Weise Schwierigkeiten. Dem 
ersteren deshalb, weil die anatomischen Verhaltnisse meist nicht so eindeutig 
liegen, daB sicher zu entscheiden ware, ist es nur Ektasie oder auch Neu­
bildung, liegt dem Ganzen eine fehlerhafte Anlage zugrunde, oder handelt es 
sich um echtes Tumorwachstum - kurz, in welche der Gruppen die jeweils 
vorliegende Bildung eingereiht werden muB. Fur den KIiniker, weil schlieBlich 
die genetisch verschiedenen Typen in ihrer Erscheinungsform oft weitgehende 
Ubereinstimmungen an den Tag legen, d. h. klinisch durchaus nicht so streng 
gekennzeichnet sind, daB jede Form etwa nur unter einem ganz bestimmten 
Zustandsbild hervortreten wurde. Versuche, in die klinisch polymorphe Gruppe 
der GefaBmaler yom Standpunkt des Pathologen aus Ordnung und System zu 
bringen, sind demnach eigentlich von vorn herein wenig aussichtsreich, letzten 
Endes scheitern sie a11e mehr odeI' weniger an der praktischen Durchfiihrbarkeit. 
Dnd so sind wir heute trotz des besseren Orientiertseins uber die verschiedene 
Genese del' hierhergehorigen Bildungen ebensowenig imstande, sie einer vollig 
befriedigenden Einteilung zu unterwerfen, wie dies Kliniker und Pathologen 
vor uns waren. Immer wieder gelangt man auf den Punkt, wo die Begriffe 
Naevus vasculosus, Angiom im engeren Sinne des Wortes, i. e. Angioblastom, 
und Ektasia angiomatosa aneinanderstoBen und wo die Abgrenzung zwischen 
ihnen unmoglich wird. 

Diese Bemerkungen voranzusetzen, hielt ich fur notwendig, um fur das 
Folgende eine richtige Basis zu schaffen. Denn wir werden mit Bildungen 
bekannt werden, die a11e Angiome oder GefaBnaevi zu nennen sind und ihrem 
Wesen und ihrer Entstehung nach offenbar doch recht verschiedene Prozesse 
darstellen. 

Als erstes Praparat (Abb. 164) zeige ich Ihnen einen Schnitt von einem 
sogenannten 

eruptiven oder senilen Angiom. 

Bekanntlich entwickeln sich bei alteren Menschen, sowohl Mannern wie Frauen, 
oft zu gleicher Zeit, odeI' relativ rasch hintereinander zahlreiche, meist nicht 
viel uberlinsengroBe, das Niveau der Haut nur wenig uberschreitende, rubin­
farbige GefaBflecke, "Angiome", im Bereich des Rumpfes und der Extremitaten, 
nicht selten auch des freien Lippenrandes. Anatomisch liegt das Bild einer 
umschriebenen Capillarektasie im Stratum papillare vor, und zwar 
sind es die venosen HaargefaBe, die in Mitleidenschaft gezogen erscheinen. Es 
find en sich groBere Hohlraume von rundlich bis ovalem, stellenweise durch das 
Vorspringen bindegewebiger Leisten herzformigem Kontur, die nur dort und 
da Endothelbelag aufweisen, in der Hauptsache Hohlungen ohne besondere 
Wandbekleidung darstellen und reichlich rote Blutkorperchen enthalten. DaB 
es sich um erweiterte, wahrscheinlich auch verlangerte, jedenfalls miteinander 
konfluierte Capillaren handelt, ist zweife11os, ebenso, daB eine Sprossung und 
Neubildung von GefaBen nicht stattgefunden hat. Ob tatsachlich nur die 
Venen in den ProzeB einbezogen sind und nicht auch LymphgefaBe und 
Arteriolen, mit anderen Worten, ob sich an dem Aufbau der Hohlungen nicht 
a11e drei GefaBelemente beteiligen, mithin eine Lasion des gesamten Capillar­
systems dieser Hautste11e vorliegt, ist bei den minutiosen strukture11en Ver­
haltnissen unentscheidbar; daB sich Blut in allen Hohlungen findet, ware kein 
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Argument gegen die Auffassung, daB auch Lymphcapillaren an del' Hohlraum­
bildung teilnehmen, weil ja hier an den auBersten Verzweigungsstellen des 
GefaBapparates die physiologischerweise vorgesehene Kommunikation del' 
Systeme unter pathologischen Bedingungen naturlich um so deutlicher in 
Szene treten wird. Del' Reichtum an Hohlraumen an so enge umschriebenen 
Stellen und die GroBe del' einzelnen laBt es kaum recht wahrscheinlich er­
scheinen, daB es nur die Venen allein sein sollten. Wie dem auch sei, jedenfalls 
haben wir hier eine Capillarektasie, vielleicht kombiniert mit 
Hypertrophie im Sinne eines Langenwachstums der Capillaren 
VOl' uns, nicht ein Angioblastom und auch kein Hamartom, keine Naevus­
bildung. Wenn wir die ubliche Bezeichnung "Angiom" dafiir beibehalten, so 

Abb. 164. Schnitt durch cin seniles, eruptives Angiom aus der Riickenhaut. 
Lithion-Carmin-W eigert-Elastica-Farbung. VergriiBerung 160. 

Umschriebene Capillarektasien in homogenisiertes, elasticafreies Bindegewebe eingebettet. 

mussen wir uns klar sein, daB genetisch in del' Tat ein ganz anderes Produkt 
vorliegt, als wir es spaterhin mit diesem Namen vergesellschaftet finden 
werden. 

Auf welcher Grundlage diesel' ProzeB beruht, steht noch zur Diskussion. 
DaB es sich um die Erscheinungen einer. verspateten Naevusbildung handelt, 
schlieBlich also doch um einen von der Anlage her bestimmten ProzeB, ein 
Hamartom im weiteren Sinne des Wortes, erscheint mir aus mancherlei Grunden 
unwahrscheinlich, VOl' allem deshalb, weil wir immer wieder, wo solche 
Bildungen in Erscheinung treten, im Bereich del' Krankheitsherde 
Cutisveranderungen feststellen konnen, die mit dem teleangi­
ektatischen Phanomen offenbar im kausalen Zusammenhang 
stehen, j a dieses als Sekundarereignis erkennen lassen. lch 
meine die in dem vorgewiesenen Praparat sehr gut erkennbare Zersti:irung 
des elastischen Gewebes und del' Umbau des Kollagens. Wir sind 
ja solchen Bildern schon des i:ifteren begegnet. Das elastische Fasersystem 
fehlt im Bereich des Males vollig, die Kollagenbundehl sind aufgequollen und 
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teilweise zusammengesintert, jedenfalls haben auch sie die normale Struktur 
eingebiiBt. Es hat demnach an der vorliegenden Hautstelle zweifellos eine 
physikalisch-chemische Strukturanderung im Bereiche des Papillarkorpers und 
im angrenzenden Stratum reticulare stattgefunden, die wir wohl wieder nur 
so deuten werden, wie wir dies bei der senilen und prasenilen Hautatrophie 
getan haben. Und in diesem veranderten Gewebsterrain ist es nun zur Oapillar­
ektasie gekommen! Wie \Venn das VerhliJtnis zwischen Druck und Gegen­
druck im Gewebe eine Starung erfahren batte, die Grundsubstanz, in welche 
die Oapillaren eingebettet liegen, zu weich geworden ware, um dem Druck der 
GefaBpulsation mit Erfolg Widerstand zu leisten! Die Oapillarwand allein 
vermag dies nicht, sie muB dem Drucke nachgeben, d. h. das Oapillarrohr 

Abb.165. Angiokeratoma Mibelli. VergroBerung 60. 

wird mehr und mehr ausgedehnt. Dieser Vorstellung gemaB waren 
demnach die sogenannten eruptiven oder Altersangiome Folge­
zustande bestimmter Umbauvorgange in der Ontisgrundsubstanz; 
sie sind in eine Reihe zu stellen mit den abnormen Pigmentationen bei 
alternder Haut mit den Hyperkeratosen und Teleangiektasien; eigentlich 
stellen sie nichts anderes dar als eine besonders exzessive Entwicklungstype 
der fruher schon besprochenen Oapillarektasien bei bestimmten Formen des 
Hautschwundes. 

Das zweite Praparat aus dieser Gruppe solI Ihnen die Verhaltnisse des 
sogenannten 

Angiokeratoma Mibelli 

vergegenwartigen (Abb. 165). Beziehungen mit der friiheren Type von Ge­
fiiBanomalien bestehen nur insoweit, als es sich auch hier um Capillarektasien 
im obersten Anteil der Outis handelt und nicht um GefaBneubildung; sonst 
liegt dem Wesen und der Klinik nach ein durchaus anderer ProzeB vor. Be­
kanntlich treten die Angiokeratome vorwiegend im jugendlichen Alter bei 
Individuen auf, die infolge akroasphyktischer Zustande an ihren Handen und 
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FuBen zu Frostbeulenbildung und Erfrierung neigen. Sie prasentieren sich 
mit Vorliebe an den Streckseiten der Finger und Zehen als kleine, blaurote 
Knotchen mit verrukoser Oberflache. Histologisch finden Sie der Hauptsache 
nach immer wieder dasselbe Bild, das Sie hier gegeben haben: einen groBen 
oder mehrere kleinere, mit Blut gefUllte Hohlraume, die den Papillarkorper 
und die daran anschlieBende Outis substituieren. Der Hohlraum liegt der 
Epidermis vielfach ohne jede zwischengeschaltete Bindegewebsschicht an; 
Sie sehen dieses Phanomen gerade hier sehr deutlich entwickelt. Es macht 
den Eindruck, als wenn die Epidermis von unten her allmahlich ausgehohlt 
worden ware bis auf einen schmalen Streif uber der Kuppe der cystischen Ein· 
lagerung. Links und rechts wird der Hohlraum von Epidermis, die sich im 
Zustande der Hyperkeratose befindet, eng flankiert. Reaktive Vorgange 
irgendwelcher Art fehlen im Bindegewebe durchaus, Farbung auf elastische 
Fasern ergibt im Umkreis der GefaBektasie keinerlei Abweichung yom Nor· 
malen. Der Hohlraum erscheint gelegentlich starker unterteilt, als es hier 
der Fall ist. 

Die histologischen Verhaltnisse sind demnach im ganzen ungemein ein· 
fach und fiir den ProzeB charakteristisch - umstritten, wie gewisse Einzel· 
heiten hiervon zustande kommen, ob es sich in den Hohlungen ausschlie.Blich 
urn Blutraume handelt oder ob nicht auch die LymphgefaBe bei ihrem Ent· 
stehen mitwirken, wie beispielsweise MIBELLI selbst angenommen hat, und 
schlieBlich, worin das auslOsende Moment fiir ihr Hervorkommen gelegen ist. 
Sie sehen, es wiederholen sich dieselben Fragen wie bei den eruptiven Angiomen. 
Zusammenfasselld laBt sich der Stand unseres Wissens hinsichtlich der Haupt. 
fragen folgendermaBen prazisieren: Die MIBELLIsche Krankheit beruht 
auf einer Oapillarektasie, wahrscheinlich im Sinne einer Kombination 
von Blut· und Lymphcapillarerweiterung; eine gewisse angeborene Minder. 
wertigkeit des Oapillarsystems in funktioneller Hinsicht scheint Voraussetzung 
zu sein - ESCANDES Theorie. LEREDDES und PAUTRIERS Annahme, daB der 
Tuberkulose fUr das Entstehen des Prozesses Bedeutung zukomme, ist un· 
genugend gestutzt. Die Zuhilfenahme der Vorstellung von einer kongenitalen 
Minderwertigkeit def Oapillaren bringt das Angiokeratom den Naevusbildungen 
etwas naher; doch bleiben noch Unterschiede genug, die eine Trennung davon 
erforderlich machen. 

Als drittes zeige ich Ihnen das Praparat von einem Fall exzessiv ent· 
wickelter Venektasie der Haut, und zwar betreffend das Gesamtgebiet 
der Outis und Subcutis (Abb. 166). Hier sind in der Tat nur die Venen ergriffen 
und nicht etwa die kleinen capillaren Endverzweigungen derselben im obersten 
Outisbereich, sondern die groBeren Stamme im Strat. reticulare und vor allem 
in den Septen zwischen den Fettlappen der Subcutis. Dadurch entsteht ein ganz 
eigenartiges Bild. Sie sehen groBe, unregelmaBig begrenzte Hohlraume, zum 
Teil wohl auch entstanden durch Konfluenz benachbart liegender Venen; stellen· 
weise machen die GefaBwande den Eindruck des leichten Verdicktseins, nirgends 
sieht man von ihnen Sprossen abgehen. Allerorts findet sich in den Hohlungen 
viel Blut. Klinisch war das Bild eines tiefsitzenden GefaBnaevus gegeben 
- histologisch handelt es sich urn Venektasie, vergeseUschaftet mit GefaB· 
hyperplasie; denn daB solche exzessive Erweiterungen des GefaBrohres nur 
bei gleichzeitigem Langenwachstum desselben entstehen konnen, versteht sich 
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von selbst. Naevus im. strengen Sinne des Wodes ist die Bildung wohl nicht, 
wenn wir auch als letzte Ursache fur ihr Entstehen cine gewisse Minderwertigkeit 
des GefaBsystems, auf kongenitaler Basis beruhend, annehmen mussen. Die 

Abb. 166. Venektasia angiomatosa der Raut. VergroBerung 42. 
Rauptsitz der Veranderungen die Subcutis. 

Bereitschaft zur ektatischen Entartung hat das GefaBrohr gewiB schon von der 
Anlage her besessen - mit dem Begri£f Naevus verbinden wir aber die Vor. 
steHung weitergehender Storungen in der Entwicklung der Gewebe. Der Fall 



268 Hypertrophie der Haut. 

schlieBt sich seinem Wesen nach offenbar dem gerade fruher besprochenen an, 
nur ist hier das Areale der Lasion ausgedehnter und ihr Angriffspunkt insoweit 
ein anderer, als es nicht die letzten Endverzweigungen des Venensystems im 
Papillarkorper sind, die von ihr betroffen wurden, sondern dessen Hauptaste 
in den tieferen Cutisschichten und in der Subcutis. 

Die nachsten Praparate sind aus der Reihe der GefaBgeschwulste oder, 
besser gesagt, geschwulstartigen Bildungen, 

Hamangiome, 

wie sie bezeichnet werden. Zunachst zwei Vertreter des sogenannten Haem­
angioma simplex arteriosum. Das Geschwulstparellchym wird hier von 

Abb. 167. Haemangioma simplex arteriosum. VergroBerung 85. 
Geschwulstmasse reicht bis unter die Epidermis. Charakteristisch die schlitzformigen 

GefaBspalten. 

den arteriellen CapiIlaren beigestellt, die sich an umschriebener Stelle im Uber­
schuB produziert finden. In dem ersten Schnitt (Abb. 167) sehen Sie die Cutis 
propria bis an die Epidermis herall VOll einem fremdartigen Gewebe ersetzt, das 
vor allem durch den Reichtum an Spalten und Lucken ausgezeichnet ist. Diese 
Spalten sind nichts anderes als Durchschnitte von CapiIlaren, die demnach hier 
in ungemein groBer Zahl entwickelt und eigentIich ohne jedes System zueinander 
gelagert sind. Die Form der Lumina ist recht verschieden, nirgends haben wir 
runde oder ovale Hohlungen vor uns, sondern durchwegs schlitzformige, oft 
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verzweigte Lichtungen, die stellenweise einen ganz regelmiWigen Endothelbesatz 
tragen. Nirgends tindet sich'in den Gefal3spalten Blut. Zwischen den CapiIlar­
spalten liegt ein kernreiches Gewebe, und zwar sind es der Hauptsache nach 
spindelige Kerne, die meist in parallel gerichteten Zugen zueinander gelagert 
und von nur wenig Plasma umgeben sind. Vielfach zeigen sich auch zwischen 

Abb.168. Haemangioma simplex arteriosum. VergroBerung 42. 
GefaBknoten in den tiefen Schichten der Cutis und Subcutis, nach aben durch eine 
formliche Bindegewebskapsel abgetrennt. GefaBspalten umfanglicher als im friiheren Fall. 

diesen Zellzugen wieder feine Spalten und Lichtungen, so daB man zur Vor­
stellung kommen muB: das zellige Stroma ist nichts anderes als ein Konvolut 
von Capillaranlagen, die nicht alle ausgereift sind; ihre Entwicklung ist stecken 
geblieben, bevor es zur Lumenbildung kam, und so liegen nun diese soliden, 
zarten Strange nebeneinander fOrmlich nach Art eines Infiltrates, ohne naturlich 
ein solches zu sein. 
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Mit der Deutung der zelligen Parenchymmasse als undifferenziertes Capillar­
gewebe ergibt sich auch die Stellung der GeschW11'lst von selbst - wir k6nnen 
sie nur als Fehlbildung ansehen, als Hamartom, nicht als echte Ge­
schwulst -, eine Aufiassung, deren Richtigkeit sich auch daraus ergibt, daB 
man in der Tat nirgends GefaBneubildung, auf Sprossungsvorgangen beruhend, 
feststellen kann. 

Abb. 169. Haemangioma venosum. VergroJ3erung 42. 
Sitz der Geschwulstmasse wieder in den tieferen Cutisabschnitten. Vielfach konfluieren 

die Blutraume miteinander. Starker Fiillungszustand des GefaJ3netzes. 

Der nachste Fall (Abb. 168) zeigt im wesentlichen das gleiche, nur handelt 
es sich hier urn einen umschriebenen Knoten, der in den tiefen Schichten 
der Cutis und in der Sub cut i s seinen Sitz hat und gegen das eigen tliche Corium 
zu kapselartig abgegrenzt erscheint. Der Ausgangspunkt der Geschwulst liegt 
demnach hier nicht im Gebiete der letzten Verzweigungen des arteriellen GefaB­
systems, sondern vorher, etwa entsprechend dem subcutanen GefaBnetz; und 
vielleicht steht damit im Zusammenhang, daB das Produkt der Fehlbildung 
insoweit etwas anderes ist wie im friiheren Fall, als wir hier viel gr6Bere 
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GefaBlumina vor uns haben als Ausdruck dafiir, daB die Capillarrohre viel 
umfanglicher und verzweigter angelegt wurden. Nirgends ist auch hier in den 
Hohlungen Blut zu finden. Das Gewebe zwischen den GefaBdurchschnitten 
verrat denselben zellig-fibrillaren Typus wie im friiheren Praparat. Der Fall 
muB natiirlich auch als Hamartom gewertet werden, als Naevus vasculosus. 

Das dritte Praparat (Abb. 169) solI als Beispiel der Type Haemangioma 
venosum gelten. In der ganzen Anlage erinnert der Fall an den gerade friiher 
besprochenen; wiederum sind die unteren Abschnitte der Cutis und die Sub­
cutis Sitz der Lasion und wiederum erscheint die MiBbildung als knotige Ein-

Abb. 170. Haemangioma cavernosum der Haut. VergroBerung 42. 
Die groBen Blutraume von Thromben erfiillt. 

lagerung gegen das Corium streng abgegrenzt; desgleichen ist der Aufbau der 
Geschwulst grundsatzlich derselbe, ihr Parenchym besteht in der gleichen Weise 
aus einem Konvolut von Capillaren und einem zelligen Interstitium, nur pra­
valiert ersteres. Die Hauptmasse der Geschwulst stellen die GefaBraume dar, 
die im Gegensatz zu den Verhaltnissen beim Angioma arteriosum strotzend 
mit Blut gefiillt sind, und vielfach miteinander konfluieren, woraus sich die 
eigenartigen Kontllren der Hohlungen erklaren. GefaBneubildung ist im Pra­
parat ebensowenig nachweisbar wie in den zwei friiheren. Differentialdiagnostisch 
verwertbar zwischen Angioma arteriosum und venosum ist der Fiillungszustand 
der Capillarmasse mit Blut; Leersein der Raume spricht von vornherein fiir 
die Zugehorigkeit des betref£enden Falles zur ersteren Gruppe. 

Das vierte Praparat (Abb. 170) solI Sie mit den Verhaltnissen des Angioma 
cavernosum bekannt machen, der zweiten Form, unter welcher GefaBnaevi 
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in Erscheinung treten; auch hier ist es wieder das Capillarsystem, in dessen 
Bereich sich die MiBbildung etabliert hat. Klinisch war das gegeben, was Blut­
schwamm genannt wird. In die Augen springend sind die exzessiv groBen, 
unregehnaBig konturierten, mit in Organisation begri£fenen Thrombenmassen 
erfullten Blutraume. Beim ersten Ansehen erkennt man, daB die Konfluenz 
benachbart liegender, ektasierter GefaBe fur das Zustandekommen der exzessiven 
Hohlraumbildung offenbar mit maBgebend war. Dort und da springen Septen 
in die GefaBlumina vor, wohl die Reste der Scheidewande, die fmher zwischen 
den benachbarten Raumen aufgerichtet waren. Charakteristisch fur diese 
Type der Hamangiome ist die Thrombenbildung. Allen Phasen derselben von 
der Schichtung der Blutkorperchen bis zu jenen Organisationserscheinungen, 

.Abb. 171. Schnitt durch ein Lymphangioma cysticum der Haut. VergroBerung 30. 

wie wir sie hier vor uns haben, kann man in ein und demselben Praparat begegnen. 
Bekanntlich werden solche Thromben oftmals zur Ganze von Bindegewebe, 
das von irgendeiner Stelle der Wand, wo der Thrombus fixiert ist, einwachst, 
ersetzt - eine Form der Spontanheilung des betreffenden Kavemomabschnittes. 
Der Beginn dieses Phanomens liegt hier vor. Ein zellreiches Interstitium 
zwischen den Blutkavemen, wie wir es in den fruheren Fallen kennengelemt 
haben, findet sich in dem Praparat nicht, nur dort und da sind Anklange daran 
gegeben. 

Pathologisch-anatomisch gehort der Fall naturlich in die Gruppe der kon­
genitalen MiBbildungen, nicht in die der echten Tumoren, der Angio­
blastome. 

Als letztes Praparat endlich aus der Reihe der GefaBnaevi weise ich Ihnen 
noch einen Schnitt von einem sogenannten Lymphangioma hypertrophi­
cum cysticum vor (Abb.I71). 

Hinsichtlich pathologischer Zustande am LymphgefaBsystem gilt grund­
satzlich das gleiche, was wir von den BlutgefaBen gesagt haben; auch hier 
stehen Ektasie, Hyperplasie, Naevus- und Geschwulstbildung nebeneinander, 
und der Entscheid, was im einzelnen FaIle vorliegt, ist oft genau so schwierig, 
ja nicht eindeutig moglich. 
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Die histologischen Verhaltnisse des vorliegenden Praparates sind ungemein 
einfach. Sie sehen knapp unterhalb der Epidermis, von ihr stellenweise kaum 
durch ein Bindegewebsseptum getrennt, groBe cystische Raume, die den Papillar­
korper und den angrenzenden Cutisabschnitt fast vollig ersetzen. Wo sich die 
Einlagerungen finden, tritt der Hautabschnitt papillar iiber die Umgebung 
hervor. Die Hohlungen sind durchaus nicht iiberall von Endothel bekleidet, 
doch dort und da ist es eindeutig nachzuweisen. Den Inhalt der Cysten bildet 
eine homogene, mit Eosin sich schwachrosa farbende Masse, offenbar geronnene 
Lymphe, nirgends ist in den Raumen Blut festzustellen. Die Situation der Hohl­
raume im obersten Anteil des Papillarkorpers wird Sie wohl sogleich an die 
Verhaltnisse beim Angiokeratoma Mibelli erinnern - einzig und allein der 
Cysteninhalt macht den Unterschied aus. Auf Grund des anatomischenSubstrates 
wird man den Fall am zweckmaBigsten den Lymphangiektasien zuzahlen, 
natiirlich auf dem Boden fehlerhafter Keimanlage; damit haben wir wieder 
eine Naevusbildung vor uns. 

29.-31. Vorlesung. 

Die eben besproehenen GefaBhyperplasien sollen uns zu den eu tanen 
Hypertrophien hiniiberleiten. Darunter £assen wir wiederzum Teil angeborene, 
zum Teil erworbene Prozesse zusammen, die das eine Gemeinsame haben, daB 
die Cutis der Platz ist, wo Wueherungsvorgange mit bleibender Gewebsver­
mehrung in Erscheinung treten. Bei allen bisher besprochenen Hypertrophien, 
mit Ausnahme der GefaBmaler, war ja die Epidermis Ausgangspunkt der 
Wucherung. 

Zunachst seien einige Naevusbildungen in Erorterung gezogen, die ihrer 
Herkunft naeh mit dem Nervensystem in Beziehung stehen. Es wird 
Sie im ersten Augenbliek verwundern, daB wir diese Falle bei den cutanen 
Hypertrophien abhandeln - Nerven- und Bindegewebe haben ja miteinander 
nichts zu tun! Der Grund dafiir liegt nun darin, daB in diesen Fallen das 
Formgebende eigentlieh immer wieder das Bindegewebe ist, daB Wucherung 
der nervosen Substanz ohne Wueherung des Bindegewebes in der Haut 
kaum vorkommt, ja daB letztere gewbhnlich solches Ubergewieht erhalt, 
daB die geschwulstartige Bildung tatsachlich den Eindruek bindegewebiger 
Herkunft erweckt. Das finden wir in vollendeter Weise bei der sog. RECKLING­
HAUSENschen Krankheit, die wir als ersten Vertreter eutaner Hypertrophien 
bespreehen wollen. Die Klinik des Prozesses ist Ihnen bekannt, erinnern mochte 
ich nur an das haufige Vergesellschaftetsein von Pigmentanomalien und Tumoren, 
wobei letztere verschiedene GroBe und Gestalt, versehiedenen Sitz und ver­
sehiedene Struktur aufweisen; auch echte Nervengesehwiilste konnen bekannt­
lich einmal gegeben sein (plexiforme Neurome), sowie Allgemein-Storungen 
von seiten des Zentralnervensystems, psychische Minderwertigkeit u. dgl. m. 
Aus all dem geht hervor, daB wir es hier offenbar mit einer Systemschadigung 
zu tun haben im Sinne einer angeborenen MiBbildung. Und diese Auffassung 
wurde eigentlich. seit jeher vertreten, strittig war nur, an welchem System die 
Schadigung angreifen miisse, damit es zu diesem Erscheinungskomplex kommt. 
Hier fiihrte nun die Untersuchung der Endzustande des Prozesses der voll 
entwickelten Geschwiilste in ahnlicher Weise zu irrtiimlichen Schliissen, wie wir 

Kyrie, Histo·Bioiogie der Haut I. 18 
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dies bei einzelnen epidermalen MiBbildungen kennen gelernt haben (Epithelioma 
adenoides cysticum, Syringocystadenom). In weit vorgeschrittenem Entwick­
lungsstadium sind die Spuren der Rerkunft vielfach eben schon verwischt, 
sekundare Ereignisse beherrschen jetzt das Bild und verdecken damit die 
wahre Natur des Prozesses. Dies ist kaum an einem zweiten Objekt besser zu 
kennen, als an den RECKLINGHAUSENSchen Tumoren. Ihre Struktur ist in der 
Tat die vonFibromen, gleichgiiltig ob manKnotenderweichenoder harteren 
Type untersucht. Der Zustand der Geschwiilste ist ja bekanntIich nicht immer 

Abb. 172. Schnitt durch einen weichen Knoten bei RECKLINGHAUSENscher Krankheit 
(Fibroma molluscum molle). VergroBerung 42. 

Umschriebener, zellreicher Tumor, von zahlreichen GefaBen durchsetzt; der Knoten gegen 
den Papillarkorper zu abgesetzt. 

der gleiche; einmal finden sich sog. Fibromata mollusca mollia, breit auf­
sitzende oder gestielte, teigig weiche Knoten - gewtihnlich ist diese Form in 
der Uberzahl - ein andermal zwischen den weichen Knoten, hartere Gebilde, 
Fibromata dura, die nicht selten entlang des Verlaufes grtiBerer Nerven­
stamme, also unter der Raut gelagert sind. Aber auch in die Raut selbst ktinnen 
sie eingelassen sein. 

Das anatomische Substrat ist in beiden Fallen das eines fibrillaren Binde­
gewebes, Sie ktinnen dies aus den vorgewiesenen Praparaten entnehmen. Das 
erste (Abb. 172) stammt von einem kleinen weichen Knoten. Sie sehen eine 
streng umschriebene, aus kernreichen Fibrillen aufgebaute Gewebsmasse, die 
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bis an die Epidermis heranreicht und von zahlreichen Ge£aBen, Venen, durch­
setzt ist. Der eigenartig Odematose Zustand der Geschwulst hangt o££enbar mit 
der starken Vascularisation zusammen. 

Der zweite Fall ist ein Fibroma molluscum durum (Abb. 173). In der 
Hauptsache gleicht die Struktur des Knotens jener des £riiheren Falles, wieder 
handeIt es sich um kernreiches £ibrillares Gewebe, das die praexistente Cutis 
ersetzt - im ganzen macht es den Eindruck groBerer Derbheit als im voran­
gegangenen Praparate. Die reiche GefaBversorgung fehlt hier. In der Mitte des 
Knotens eine Talgdriise, bzw. FollikelanIage - ein Befund, dem man in solchen 
GebiIden gar nicht selten begegnet. Beide FaIle konnen auf Grund des mikro-

Abb. 173. Fibroma mollusca durum. Vergrol3erung 42. 
Fibrose Struktur des Knotens, in der Mitte Talgdriiseneinlagerung. 

skopischen Baues nur als Fib rom e gedeutet werden, ihre Struktur ist ganz 
die junger Vertreter dieser Type, und darin liegt ja auch der Grund, daB sie 
RECKLINGHAUSEN fiir Fibrome erklart hat. Seiner Vorstellung nach waren es die 
bindegewebigen Scheiden der Hautnerven, von denen sie ihren Ausgang nehmen, 
daher die Bezeichnung N eurofibrome - N euro£ibromatosis. Diese Ansicht 
RECKLINGHAUSENS hat sich aber als irrig erwiesen. VEROCAY gelang es in 
eindeutiger Weise darzutun, daB hier nicht einfache Fibromen vorIiegen, 
sondern Geschwiilste, die aus einem eigenartig neurogenen Gewebe 
aufgebaut sind, das in letzter Linie vom N eurocyten abstammt. Zum Ver­
standnis dessen sei daran erinnert, daB als Urzelle des Nervensystems der so­
genannte N eurocyt (KoHN) oder N eurogIiocyt (HELD) angesehen werden muB; 
er ist bekanntlich ektodermaler Herkunft. Durch verschiedene Di££erenzierung 
entsteht aus ihm Ganglienzelle, Gliazelle und Nervenfaserzelle (SCHWANNsche 

18* 
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Zelle), er ist also in ahnlicher Weise Matrixzelle fiir aIle Elemente der spezifischen 
Substanz, wie die Basalzelle fiir die Epidermis und deren Anhange. Bei Ent­
wicklungsstorungen verliert nun der Neurocyt die Fahigkeit sich in der er­
wahnten Weise zu gliedern, es entsteht aus ihm keine reife Ganglien- oder Glia­
zelle, sondern ein Produkt, das je nach dem Zeitpunkt, zu welchem die Diffe­
renzierungshemmung eingesetzt hat, und der Intensitat derselben mehr der 
Drzelle oder deren Reifestadiumahnlich sehen wird. 

So konnen also MiBbildungen verschiedener Type entstehen; die einen 
erinnern mehr oder weniger an normales Nervengewebe, die anderen haben damit 
kaum etwas gemeinsam. Wir sprechen in diesem Sinne von ausgereiften und 
unausgereiften Nervengeschwiilsten, die RECKLINGHAUSENSchen Tumoren zahlen 
zu letzteren. Hier hat der Neurocyt eine Entwicklungsrichtung eingeschlagen, 
die vollig auBerhalb der normalen Reifungsbahn liegt und als Ergebnis dessen 
tritt uns eben ein Gewebe entgegen, das mehr einem jungen Binde- als Nerven­
gewebe ahnelt, von ersterem sich aber doch durch sein Verhalten bei bestimmten 
Farbungen unterscheidet (Chrom-Hamatoxylin-Methode). Darauf hat ja VERO­
CAY seine Ansicht von der spezifischen Natur der Geschwulstmasse aufgebaut. 

Nun muB die Differenzierungshemmung nicht an allen Stellen im selben 
MaBe hervortreten bzw. entwickelt sein. Abschnittsweise kann ein hoherer 
Reifegrad erreicht werden, und wir finden dann in solchen Knoten auch Nerven­
fasern. In der Regel ist dies nur in nicht zu alten Geschwiilsten der Fall, je langer 
dieselben bestehen, um so groBer ist die Wahrscheinlichkeit des Zugrundegehens 
der Fibrillen und ihres bindegewebigen Ersatzes. Darin liegt ja iiberhaupt, wie 
friiher schon angedeutet, ein gewisses Prinzip bei der RECKLINGHAUSEN schen 
Erkrankung: die eigentliche Tumormatrix wird in der Uberzahl von Fallen 
durch fibrillares Bindegewebe ersetzt. Daher finden wir in so vielen Geschwiilsten 
nicht mehr die Spur von neurogenem Gewebe, sondern reine Fibromstruktur. 
Die Dinge liegen durchaus so, wie wir sie beispielsweise beim Naevus Pringle, 
beim Adenoma sebaceum multiplex kennen gelernt haben: in einem Knoten 
Talgdriisenhyperplasie, in einem anderen gelegentlich nichts wie fibrillares 
Bindegewebe. Dnd so wie man hier aus dem Studium letzterer Type allein 
zu falschen Vorstellungen iiber die eigentliche Natur des Prozesses kommen 
miiBte, ist es auch bei der RECKLINGHAUSENSchen Erkrankung, und in der Tat 
beruht die so lange Zeit vertretene irrtiimliche Auffassung iiber die Genese 
derselben, die sich auch in der Bezeichnung Neurofibromatosis ausdriickt, 
darauf. VEROCAYS Studium hat hier Wandel gebracht und sein Vorschlag 
Tumoren, die aus diesem eigenartig neurogenen Gewebe aufgebaut sind, Neuri­
nome zu nennen, natiirlich auch Folgerungen fiir den Morbus Recklinghausen, 
insoweit namlich, als er sich daraus von selbst versteht, mit der Bezeichnung 
Neurofibromatosis aU£zuraumen und nur mehr von N eurinomatosis (l(;, lv6(; = 
die Faser) zu sprechen. Jedenfalls tragt dieser Name den tatsachlichen Ver­
haltnissen der Organogenese viel besser Rechnung. 

DaB die Geschwiilste bei der Neurinomatosis Recklinghausen nicht echte 
Tumoren, sondern Hamartome sind, bedarf nach den erfolgten Darlegungen 
keiner weiteren Begriindung. Zu entscheiden bleibt, an welcher Stelle und zu 
welchem Zeitpunkt im Intrauterinleben die Differenzierungshemmung einsetzt. 
DaB die einzelnen Tumoren nicht als Effekt zufalliger lokaler Entwicklungs­
storungen der Haut anzusehen sind, sondern daB es sich hier um eine System-
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erkrankung handelt, deren hervorstechendstes, aber durchaus nicht einziges 
Zeichen die Tumoren sind, versteht sich von selbst. Der Keim hierzu muB 
offenbar in de~ allerersten Entwicklungszeit gelegt werden, friiher als irgend­
welche besonderen Differenzierungsereignisse stattgehabt haben. Das miissen wir 
schon deswegen annehmen, weil sich wie eingangs erwahnt, neben den multiplen 
Geschwiilsten recht haufig noch andere MiBbildungen finden, die auf eine 
Schadigung des Ektoderms zu einem recht friihen Zeitpunkt in der Entwicklung 
hinweisen (Pigmentanomalien). 

Das dritte Praparat aus 
dieser Gruppe (Abb. 174) hat 
mit RECKLINGHAUSEN schen Ge­
schwiilsten keinerlei struktureIle 
Gemeinsamkeiten - beim ersten 
Blick ins Mikroskop werden Sie 
sich davon iiberzeugen - und 
doch stehen die FaIle genetisch 
einander nahe. Auch hier liegt 
ein aus undifferenziertem Ner­
vengewebe aufgebauter Tumor 
vor, ein unausgereiftes Neurom, 
ein Neurinom, wenn man es so 
nennen will, allerdings von an­
derem Bau wie die friiher be­
sprochenen Geschwiilste. Kli­
nisch handelte es sich um eine 
umschriebene Plaques in der 
Retroaurikulargegend, die aus 
sehr enge aneinander gelager­
ten, durchschnittlich bis linsen­
groBen, derbelastischen, braun­
gelben Knotchen aufgebaut war. 
Also kein iiber die Haut dis­
seminierter ProzeB! 

Der anatomische Befund ist 
·ein eigenartiger. In der Cutis 
bis in die tiefen Schichten der­
selben reichend, findet sich eine 
Geschwulstmasse, die aus ex­
quisit faserigem Gewebe besteht, 
das zu Biindeln formiert ist. 

Abb. 174. Schnitt durch ein unausgereiftes 
Hautneurom. Vergrol3erung 30. 

Die Cutis durchsetzt von umschriebenen Plaques, 
die aus faserigem, an Nervensubstanz erinnerndes 

Gewebe aufgebaut sind. 

Vielfach liegen dieselben recht nahe nebeneinander und so reichlich ausgestreut, 
daB sie der Masse nach iiber das praexistente Bindegewebe pravalieren. Das ist 
besonders an jenen Stellen der Fall, wo im klinischen Bilde Konfluenz der 
Knotchen gegeben war. Einzelnstehende Exemplare zeigen etwas andere Lagerung 
der Tumormasse. Hier stoBt man auf scharf gegen die Umgebung abgesetzte, 
aus demselben Gewebe aufgebaute Herde, die auffallende Beziehung zum 
Follikelapparat erkennen lassen (Abb. 175). Sie liegen demselben durchwegs 
.onge an, und zwar hauptsachlich den untersten Abschnitten der Balge; vielfach 
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saumen sie den Boden derselben geradezu ein; es sieht an solchen Stellen 
aus, wie wenn der Knoten am Follikel hangen wurde. G¥ nicht selten 
gruppiert sich die Geschwulstmasse in der hier vorliegenden Weise urn eine 
Talgdruse. 

Schon beim ersten Ansehen wird man durch die Form der Fibrillen und die 
Art, wie sie miteinander in Verbindung stehen, an Nervengewebe erinnert. Von 
voll ausdifferenzierten unterscheidet es sich wohl betrachtlich, in der Tat k6nnen 
auch rerre Nervenelemente nirgends mit Sicherheit iestgestellt werden. Diffe­
rentialdiagnostisch kommt deshalb auch in Erwagung, ob es sich nicht urn 

Abb. 175. Derselbe Fall der Abb. 174. 
Gruppierung der Einlagerung am Boden zweier 
nebeneinander liegender Follikel und Talgdriisen. 

simple Fibromeinlagerungen han­
delt. Gegen solche Vermutungen 
sprechen die v611ig negativen Er­
gebnisse bei spezifischen Binde­
gewebsfarbungen und man kann 
daher nicht anderes schlie Ben, als 
daB wir es mit einem nicht ent­
sprechend ausgereiften neurogenen 
Gewebe zu tun haben. Wieder 
kann es naturlich nur der Neurocyt 
gewesen sein, der die Matrix hier­
fur abgegeben hat; wahrscheinlich 
wurden im embryonalen Entwick­
lungsgang Nervenurzellen an Ort 
und Stelle versprengt, dabei der­
artig gehemmt, daB sie nicht rerren, 
ja zunachst uberhaupt nicht weiter 
proliferieren konnten. Lange Zeit 
waren sie als ruhendes Depot im 
Gewebe. Spat erst - der 23jahrige 
Kranke sprach von einer sechs­
monatlichen Dauer des Prozesses 
- setzte die Wucherung ein und 
Ergebnis derselben nicht physio­
logisches Nervengewebe, sondern 
ein Derivat desselben, ahnlich jener 
unfertigen Masse, die eben VEROCAY 
als erster in gewissen Entwicklungs-
stadien der RECKLINGHAUSEN schen 

Tumoren gefunden hat. 1m ganzen ist ja die Gewebsdifferenzierung in dem 
letzten Fall, den ich seinerzeit als Beitrag zur Kenntnis der unausgereiften 
Hautneurome mitgeteilt habe, zweifellos weitergediehen als bei Knoten der 
Neurinomatosis Recklinghausen, aber von der Vollreife sind wir auch hier 
noch weit entfernt. DaB wir den Fall nicht zum Morbus Recklinghausen 
rechnen durfen, auch nicht zur sog. Forme fruste desselben, versteht sich von 
selbst. Wo wir von letzterer sprechen, mussen wir immer die Vorstellung einer 
Systemerkrankung im Auge haben, selbst wenn noch so rudimentare Erschei­
nungen gegeben sind. Hier handelt es sich zweifellos um ein lokales Ereignis, 
beruhend, wie fruher gesagt, auf embryonaler Versprengung von Nervenurzellen, 
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eigenartigen, an Schleimgewebe erinnernden Zellmaterial, das als Produkt 
des gewucherten Perineuriums aufzufassen ist. Das Stroma, in dem die 
Geschwulstmassen eingebettet sind, das epineurale Bindegewebe, enthalt reich­
liche GefaBe. 

Cutis und Subcutis sind demnach voll von geschwulstartig vergroBerten 
Nervenstrangen, und zwar ist es hauptsachlich das Nervenbindegewebe, auf 
dessen Rechnung der hyperplastische Zustand gesetzt werden muB. Die Nerven­
faser selbst scheint nach allem ja auch in den WachstumsexzeB einbezogen, sie 
prasentiert sich verdickt und oftmals geschlangelt - ausschlaggebend fiir den 
Endzustand ist aber zweifellos die Wucherung des perineuralen Bindegewebes. 
Dieser Umstand hat auch dazu gefiihrt, daB die Geschwiilste von manchen als 
"falsche" Neurome bezeichnet werden, womit ausgedriickt sein soll, daB es nicht 
so sehr die spezifische Substanz ist, durch deren Entartung der Tumor entsteht. 
sondern die Nervenhiille. Rechnet man die Rankenneurome zu den Hamar­
tomen, was nach allem wohl das Richtigste zu sein scheint und gerade in dem 
vorliegenden Fall eine gewisse Stiitze erhalt (Vergesellschaftung von typischen 
Morbus Recklinghausen-Erscheinungen mit Rankenneuromen), so haben wir 
uns die eigenartige Struktur der Knoten aus einem Uberwiegen gewisser Wachs­
tumspotenzen der Urzellen zu erklaren, die im Verlaufe der Differenzierungs­
hemmung, vielleicht gerade als Resultat hierbei sich ereignender Energiever­
schiebungen geweckt werden. 

Maligne Entartung dieser Geschwiilste scheint kaum vorzukommen; die 
Dinge liegen diesbeziiglich ahnlich wie bei der Neurinomatosis Recklinghausen 
und gewissen epidermalen MiBbildungen. lch erinnere Sie an die System­
erkrankung des Syringocystadenoms, bei der maligne Entartungen gleichfalls 
unbekannt sind. Diese Unfahigkeit des Entartens, des Stehenbleibens auf einer 
gewissen Entwicklungsstufe charakterisiert die Bildungen im besonderen als 
Hamartome, als UberschuBanlagen ohne entsprechende Reifung. 

Ubergehend zu den echten cutanen Hypertrophien wollen wir zunachst 
zwei Falle besprechen, fiir deren Zustandekommen gewiB auch kongenitale 
Momente mit maBgebend sind: das 

harte Fibrom 

und das mit ihm in naher Beziehung stehende Keloid. Fibrome in der Raut 
und im Unterhautzellgewebe prasentieren sich entweder als diffuse Einlage­
rungen oder umschriebene Knoten, meist nur an einzelnen Stellen entwickelt 
und nicht als Aussaat iiber die Raut. Das vorliegende Praparat (Abb. 177) ist 
von einem mehr als kirschkerngroBen, einzelnstehenden Knoten des V order­
arms gewonnen., Klinisch lag eine iiberaus derbe Geschwulst vor, die nur mit 
Miihe zu durchschneiden war. 

Die anatomischen Verhaltnisse sind ungemein einfach, das Parenchym der 
Geschwulst besteht aus Bindegewebszellen und der von ihr produzierten faserigen 
Grundsubstanz. Letztere iiberwiegt der Masse nach, und zwar handelt es sich 
um ein derbfaseriges Gewebe, dessen Bundel vielfach iiberkreuzt sind. Dort 
und da enthalt das Stroma ziemlich reichlich GefaBe. Wir haben also eine Ge­
schwulst vor uns, die von den Anatomen auch Desmoid genannt wird, eine 
umschriebene Bindegewebsneubildung, bei der das derbfaserige Stroma im Vorder­
grund steht. Ob es sich in der Tat um eine echte Geschwulst handelt oder etwa 
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mithin in gewissem Sinne um einen Nervennaevus, der unter dem Bilde 
einer cutanen Hypertrophie in Erscheinung tritt. 

AIs letztes Praparat endlich aus dieser Serie will ich Ihnen noch einen Schnitt 
von einem sog. Ranken- oder plexiformen Neurom zeigen (Abb . 176); es 
soIl zugleich als Beispiel dafur gelten, wie die Struktur einer ausgerei£ten 
Nervengeschwulst beschaffen ist. Sie erinnert im Bau durchaus an normales 
Nervengewebe, aIle Elemente desselben sind mehr oder weniger formvollendet 
und reichlich vorhanden, das gilt sowohl fur die Tumoren des zentralen (Hirn, 
Ruckenmark) als peripheren 
Nervensystems. Die morphologi­
schen Typen der GesehwUlste sind 
aber naturlieh, je naehdem sie an 
diesem oder jenen Absehnitt ent­
standen sind, sehr verschieden. 

Beim Rankenneurom han­
delt es sieh um eine ExzeBbildung 
im Bereiche des peripherischen 
Nervensystems, und zwar in der 
Regel um isolierte Geschwulste, 
die allerdings recht umfanglich 
werden konnen und mit einer 
gewissen Vorliebe im Bereiche des 
Schadels (Augenlid, Schlafen­
Parotisgegend), des Ruckens und 
der SteiBgegend sitzen. Gleich­
zeitiges V orhandensein von Spalt­
bildungenim Bereiche der Schadel­
hOhle oder des Wirbelkanals ist 
haufig (BORST) und weist darauf 
hin, daB wahrscheinlich auch die 
Geschwiilste auf kongenitaler MiB­
bildung fuBen, demnach nicht 
echte Blastome, Neurome im 
strengen Sinne des Wortes, son­
dern Hamartome sind, wie dies 
insbesondere durch WEGELIN ver­
treten wird. 

Das vorliegende Praparat 
stammt von einer Geschwulst, 

Abb. 176. Schnitt durch ein pIe xif or mes 
Neurom. Vergrol3erung 30. 

Die Ahnlichkeit der Einlagerungen mit 
normalem Nervengewebe weitgehend vorhanden. 

die sich als Zugabe bei einem typischen Morbus Recklinghausen fand. Die linke 
Wange des Kranken war von einer unformlichen hockerigen Geschwulstmasse 
durchsetzt, uber der sich die Haut verschieben lieB. Die verschieden groBen, 
voneinander zum Teil gut abgrenzbaren Knoten waren durchwegs von weich­
elastischer Konsistenz. Am Durchsehnitt zeigte sieh, daB Cutis und Subcutis 
von groBen, oval bis rundlich begrenzten Gewebseinsprengungen erfullt ist, die 
auch der histologisch wenig Erfahrene beim ersten Ansehen fur nichts anderes 
deuten kann als fUr exzessiv vergroBerte Nervenstamme. In der Mitte der 
Plaques liegen uberall die Nervenbundel, umgeben sind dieselben von einem 
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doch nur urn eine geschwulstartige Hyperplasie, ist strittig, meiner Ansicht nach 
letzteres wahrscheinlicher. Und so liegen die Dinge auch beim 

Spontan- oder echten Keloid, 

von dem wir nun kurz sprechen wollen. 
Klinisch fassen wir darunter, wie bekannt, jene Keloid-Formen zusammen, 

die ohne naehweisbare Verletzung entstehen und oft eine gewisse Symmetrie 
in der Anordnung zeigen. Ais Lieblingsplatz fur ihr Auftreten kennen wir vor 
aHem die vordere Brusthaut etwa in der Nahe des Manubrium sterni, wo die 

Abb.177. Schnitt durch ein umschriebenes, derbes Fibrom des Vorderarmes. (Desmoid.) 
VergroJ3erung 30. 

Geschwiilste oft rechts und links reihenf6rmig gruppiert erseheinen. Sie zeigen 
durchwegs eigenartig weiLUiche Farbe, EJfenbeinglanz und in der Regel mehr 
die Form von Wulsten und Platten als knotigen Anschwellungen. Nieht selten 
strahlen von den Randern der Wulste fibrose Strange und Fortsatze aus, die 
sieh gabeln und sehlieLUich spitz endigen, wodureh Bilder entstehen, die gelegent­
lieh einmal an die Seheren eines Krebses erinnern k6nnen; daher aueh die Be­
zeichnung Keloid (XTjAn, die Krebssehere). 

Dem Spontankeloid wird das falsehe oder Narbenkeloid und die hyper­
trophische Narbc gegenubergesteUt. Die beiden letzten haben gemeinsam, 
daB sie auf dem Boden von Verletzungen entstehen, verschieden ist ihnen die 
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Ausbreitungsweise der fibromatosen Wucherung. Beim Narbenkeloid iiber­
sehreitet dieselbe durehwegs das Gebiet der urspriingliehen Lasion naeh den 
Seiten hin, die Masse des Fibromes steht demnaeh in keinem Verhaltnis zur 
Menge des urspriinglich gebildetenGranulationsgewebes. Bei der hypertrophi­
schen Narbe findet gleichfalls ein BildungsexzeB an fibrosem Gewebe statt, 
derselbe halt sieh aber strenge an die Grenzen der gegebenen Lasion und fiihrt 
dadurch zu einer iiber das Niveau der Raut hervortretenden, in Form und Aus­
dehnung sich aber ganz an das VerletzungsmaB haltenden Narbengesehwulst. 

Die Unterteilung in Type 1 und 2 wird heute vielfaeh als iiberfliissig be­
zeichnet und von Keloid schleehtweg gesprochen. Begriindet wird es damit, 

Abb. 178. Spontan-Keloid. Lithion-Carmin-Weigerts-Elastica-Farbung. VergroBerung 42. 
Umschriebene fibrose Bildung in cler Cutis, nach oben zu scharf abgegrenzt; der Knoten 

wird von elasticahaltigem Gewebe umgeben. 

daB beide Formen in <ler Tat haufig vergesellschaftet sind und daB jedes Hinaus­
waehsen einer hypertrophisehen Narbe iiber den Lasionsbezirk sehlieBlieh das­
selbe ist, was wir bei einem Spontankeloid gegeben haben. Dazu kommt noeh, 
daB es sieh hinsiehtlieh des anatomisehen Substrates im wesentliehen immer 
wieder um dasselbe handelt, namlieh um ein fibroses, unelastisehes Gewebe von 
genau derselben Struktur wie ein Fibroma durum und daB die Unterschiede 
hinsichtlich des Platzes, wo sieh die Neubildung bei der histologisehen Unter­
sue hung findet, nieht absolut verlaBlieh sind. Beim Spontankeloid beginnt die 
Wueherung namlieh niemals im Papillark6rper, sondern stets in der Cutis 
propria. Wir finden daher (Abb. 178) die hauptsachlich wieder aus groben, sieh 
vielfach iiberkreuzenden Faserbiindeln aufgebaute, an Fibroblasten im ganzen 
arme Neubildung scharf in der Cutis abgegrenzt, naeh oben zu von einem Stratum 
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papillare mit normalen Reteleisten umsaumt. Bemerkt sei, daB im Bereiche der 
Neubildung "elastische" Fasern fehlen, wahrend sie in der anschlieBenden nor­
malen Raut natiirlich vorhanden sind. Der Kontrast zwischen Tumor und nor­
maIer Cutis tritt daher in spezifisch gerarbten Schnitten besonders deutlich 
hervor. Beim Alter- und GroBerwerden eines Spontankeloids wird aber der 
Papillarkorper schlieBlich auch zerstort, er geht in der Tumormasse allmahlich 
auf und wir haben dann dieselben Bilder wie beim Narbenkeloid (Abb. 179) : 
bis an die Epidermis heranreichendes Fibrom, die Oberhaut im Zustand einer 
gewissen Atrophie. Brauchbare histologisehe Unterschiede zwischen echtem 

Abb. 179. Falsches Keloid. VergroJ3erung 42. Das fibrose Gewebe reicht im rechten 
Abschnitt des Praparates bis an die Epidermis. 

und falschem Keloid sind demnach nicht immer gegeben, zwischen falschem 
Keloid und hypertrophischer Narbe iiberhaupt nicht. 

Trotz dieser Umstande, die fUr jene sprechen, welche einer Vereinheitlichung 
des Keloidbegriffes das Wort reden, scheint mir doch das Festhalten an der 
herkommlichen Unterteilung das Richtigere, und zwar auf Grund biologischer 
Ubedegungen. Vor aHem ist daran zu erinnern, daB es Verletzungen gibt, die 
fast ausnahmslos mit hypertrophischer Narbenbildung einhergehen: Veratzungen 
mit gewissen organischen Sauren, in erster Linie mit Schwefelsaure. Die Art 
des Insultes ist demnach hier das MaBgebende, nicht die Art des Bodens, 
der von ihm getroffen wird. Direkte Einwirkung auf das Bildungsmaterial der 
Narbe, bzw. ihre Vorstufen, offenbar im Sinne chemischer Beein£lussung del'" 
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plasmatischen Substanz des Gewebes fiihrt zur Erhohung der Wachstums­
energie, und der WachstumsexzeB beschrankt sich daher auch auf die Stelle 
der Lasion oder zum mindestens nicht sehr weit dariiber hinaus. Das beweisen 
jene FaIle, wo trotz ausgedehnter hypertrophischer Narbenbildung nach solchen 
Ereignissen abseits vom Krankheitsherde keinerlei Neigung zu Keloiden besteht, 
demnach eine Influenzierung der iibrigen Cutis, wenn wir es so nennen wollen, 
im Sinne ihrer Bereitstellung zu Wachstumsexzessen nicht stattgefunden hat. 
Das rein Ortliche der Gewebsbeeinflussung kommt hier besonders deutlich 
zum Ausdruck. 

Ganz anders die Verhaltnisse beim Spontankeloid! Hier tritt die Bedeutung 
des Traumas offensichtlich in den Rintergrund, selbst wenn man der Ansicht 
ist, daB doch immer wieder ein solches vorangeht, wenn auch nur ein so gering­
fiigiges, daB es unvermerkt bleibt. Das Wesentliche liegt in dem Umstand, daB 
der WucherungsexzeB an jeder beliebigen Hautstelle und vielfach ohne 
jede auBere VeranIassung in Erscheinung tritt. Das setzt eine besondere 
Bereitschaft des Bodens voraus, einen Zustand, der unter den 
Begriff Disposition falIt; wir konnen von einer "keloiden Reaktions­
fahigkeit" der Haut sprechen, die in allen Fallen, wo es zur Bildung von Spon­
tankeloiden kommt, als Voraussetzung gegeben sein muG. Ihr gegeniiber scheinen 
Qualitat und Intensitat der Reize mehr weniger belanglos, geringgradige Insulte 
konnen dasselbe bewirken wie starke, mechanische dasselbe wie chemische -
kurz die Haut muG kraft ihrer keloiden Reaktionsfahigkeit auf alle Reize, die 
einen gewissen Schwellenwert erreichen, mit Bindegewebswucherung im Dber­
schuG antworten, die Fibroblasten sind in einer biologischen Verfassung, die 
zwangslaufig zu diesem Effekte fiihrt. Dabei handelt es sich nicht um eine auf 
bestimmte Ortlichkeiten beschrankte abnorme Einstellung dieses Zellapparates, 
sondern um ein mehr oder weniger gleichmal3iges Betroffensein desselben im 
Bereiche der Raut, mithin um eine, einem ganzen System adharente Eigenschaft. 
Darin liegt dasgrundsatzlich Trennende gegeniiber hypertrophischen Narben. 
In ihnen ist der Fibroblastenapparat primar in normalen Verhaltnissen, erst 
entsprechende Reize bringen ihn, lediglich an umschriebener Stelle, aus dem 
Gleichgewicht. Beim Spontankeloid ist seine biologische Umstellung das 
erste, ja UnerlaGliche, damit es zum ExzeG kommen kann. Das Trauma spielt 
dabei gelegentlich die auslOsende, niemals aber Hauptrolle. 

Nun ist durch Beobachtungen erwiesen, daB dieses eigenartige Reaktions­
vermogen in der Regel durchaus nicht etwa von der Geburt an besteht, sondern 
erst im Laufe des Lebens hervortritt, und zwar konnen verschiedene an und fiir 
sich unbedeutende AnIasse als Provokationsmoment dienen. So sind Falle 
bekannt, wo beispielsweise nach Vaccination gegen Variola dieser Uberempfind­
lichkeitszustand in Erscheinung trat und durch Jahre hindurch anhielt. So 
konnte ich eine Beobachtung mitteilen, eine kraftige 22jahrige Frau betreffend, 
bei der neben zahlreichen, typischen Spontankeloiden an der Brust jede Acne­
effIorescenz am Riicken mit hypertrophischer Narbe ausheilte. Der ProzeB begann 
im AnschluG an eine erfolgreiche Revaccination, die Stellen derselben waren 
gleichfalls zu helIerstiickgroBen Keloiden verwandelt. 1m Gegensatz hierzu waren 
die Narben nach der ersten, im Kindesalter der Pat. stattgehabten Vaccination 
ohne jede Keloidentartung. Dazumal hatte also bei der Patientin dieser eigen­
artige Reaktionszustand noch nicht bestanden. 
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Wie man sich das plotzliche Ausge16stwerden desselben vorzustellen hat, 
ist schwer zu sagen, am wahrscheinlichsten, daB durch den Eingriff schlummernde 
Anlagen geweckt werden. Demnach hatte man sich vorzustellen, daB die keloide 
Reaktionsfahigkeit der Haut in der embryonalen Entwicklungsperiode bestimmt 
wird, daB sie letzten Endes auf einer Differenzierungshemmung des Fibro­
blastensystems beruht, die ebenso wie wir dies schon bei anderen ahnlichen 
Ereignissen kennen gelernt haben, lange Zeit verdeckt bleiben kann, um endlich 
durch einen oft nebensachlich scheinenden Vorfall wachgeriittelt zu werden. 
Wie letzteres vor sich geht, wird uns in den Einzelheiten immer verborgen bleiben. 
Eine gewisse Erklarungsmoglichkeit liegt vielleicht in folgendem: Die durch die 
Vaccination erzielte histogene Immunitat gegen Variola beruht, wie man mehr 
und mehr anzunehmen geneigt ist, auf Verschiebungen im kolloidalen Bau ge­
wisser Gewebselemente - das Immunitatsproblem ist allmahlich zu einem 
physikalisch-chemischen geworden. Dnd die Frage des spaten Hervorkommens 
von Anlage£ehlern bewegt sich auf demselben Geleise. Hier konnten sich nun 
vielleicht die Wege kreuzen! Eingriffe in den Strukturzustand der Matrixzellen 
der Cutis durch den Vaccinationsreiz konnten etwa labile Verbindungen zwischen 
bestimmten kolloidalen Systemen des Plasmas losen und damit Krafte frei­
machen, die friiher verankert waren. Sehr viel sagt uns natiirlich auch diese 
Hypothese nicht, immerhin aber ermoglicht sie uns doch eine gewisse SteHung­
nahme zu dem au££alligen Wechselspiel zwischen bestimmten Hautreizen und 
dem Wachwerden schlummernder Wucherungspotenzen des Bindegewebes. Viel­
leicht besitzen mehr Menschen diese Anlage, als wir aus dem Auftreten von 
Keloiden zu schlieBen vermogen, vielleicht nicht immer in derselben Qualitat 
und daher auch nicht durch denselben Reiz auslosbar. Jedenfalls haben wir in 
der keloiden Reaktions£ahigkeit der Haut ein interessantes biologisches PM­
nomen gegeben, das uns zeigt, wie kompliziert auch im Bindegewebe die 
Verhaltnisse Hegen und welch weitgehende Folgerungen aus Anlagefehlern auch 
hier resultieren konnen. In gewissem Sinne darf man nach allem die Spontan­
keloide den N a e v usb il dung e n zurechnen. 

Ais weiteres Beispiel cutaner Hypertrophien will ich Ihnen nun einen 
Schnitt von 

Elephantiasis der Haut 
vorweisen (Abb. 180). Rier liegt ein durchaus anderer ProzeB vor, als wir ihn 
gerade kennen gelernt haben, dem Endeffekt nach allerdings insoweit ahnlich, 
als es auch hier zu einer Massenzunahme des cutanen Gewebes kommt, von 
gelegentlich derselben harten Konsistenz wie beim Keloid (Elephantiasis dura). 
Das Praparat stammt von einer Elephantiasis scroti, die im AnschluB an 
Exstirpation der regionaren Leistendriisen zur Entwicklung gekommen war. 
Damit ist auch schon hinsichtlich der Pathogenese des hyperplastischen Zu­
standes ein bestimmter Hinweis gegeben: Stauungsvorgange im Gewebe, bedingt 
durch Zirkulationsstorung im Lymphge£aBsystem, spielen die Hauptrolle, sie 
fiihren zu dem, was VIRCHOW lymphatisches Odem genannt hat; und dieser 
Zustand wieder bedingt, wahrscheinlich infolge Uberernahrung des Bindegewebes 
Wucherung desselben. Bei der Elephantiasis erscheint die Cutis im ganzen auf 
ein Mehrfaches gegeniiber der Norm verbreitert. Hauptplatz der Verdichtung 
ist hierbei die Subcutis. In erster Linie beruht die Hyperplasie auf der des 
kollagenen Gewebes; Hypertrophie praexistenter und Bildung neuer Biindel 
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gehen Hand in Hand. Vielfach verschmelzen sie zu einer homogenen, von 
Odem durchsetzten Masse, die in ihrer Struktur kaum mehr an norm ales Binde­

Abb. 180. Schnitt durch elephantiastisch 
verdickte Skrotalhau t. VergroBerung 30. 
Verbreiterung des Derma auf ein Mehrfaches 
gegeniiber der Norm. StellenweiseHomogenisierung 

des Kollagens. 

gewebe erinnert. Erweiterte Ge­
faBe finden sich vielfach Arterien 
und Venen, mit durchwegs ver­
dickter Wand. Die Venen ent­
halten dort und da Thromben. 
Von erweiterten Lymphbahnen ist 
in dem Praparat nichts zu sehen 
- der Fall ist zu weit vorge­
schritten, er befindet sich bereits 
im zweiten Stadium, in dem der 
Umwandlung der weichen zur 
harten Elephantiasis. In all diesen 
Fallen beherrscht die kollagene 
Hyperplasie das Bild und nicht 
die Lymphstauung. 

Urn die GefaBe sind dort und 
da Entziindungselemente grup­
piert, doch nicht in solcher Zahl, 
daB man von nennenswerter In­
filtration sprechen konnte. 

Es handelt sich also hier urn 
das, was man Organisation eines 
Odems nennt und letzteres ist 
durch AbfluBstauung, demnach 
reinmechanisch bedingt. Bekannt­
lich konnen auch entziindliche 
Vorgange dasselbe bewirken, ich 
erinnere Sie an die elephantiasti­
sche Gewebshyperplasie bei Tuber­
kulose und Syphilis, mit Vorliebe 
im Bereich der unteren Extremitat 
auftretend, und an die Elephan­
tiasis bei rezidivierendem Erysipel. 
In all diesen Fallen ist gleichfalls 
die Lymphstauung alsAntwort auf 
die Erkrankung des Lymphge£aB­
systems ausschlaggebend fiir das 
Zustandekommen des Prozesses. 

Gegeniiber hypertrophischen 
Narben unterscheidet sich die 
Elephantiasis entwicklungsmecha­
nisch dadurch, daB bei ihnen zu­
erst Granulationsgewebe entsteht, 
das sich sekundar zur Fibrom­
masse verwandelt - bei der Ele­
phantiasis fehlt dieses V orstadium. 
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In die Gruppe der elephantiastischen Uberwuchsbildungen gehOrt auch das 

Rhinophyma, 

von dem ich Ihnen nun Praparate vorlegen will. Einiges davon haben wir 
schon in einem friiheren Abschnitt besprochen, hier interessiert uns vor allem 
Amang und Endausgang des Prozesses. 

Die Pfundnase entwickelt sich, wie Ihnen bekannt, fast ausnahmslos auf dem 
Boden von Acne rosacea (Abb. 181), jener eigenartig chronischen, mit GefaB­
erweiterung und Pustelbildung einhergehenden Hautrotung, von der besonders 
Nase, Wangen und mittlerer Anteil der Stirne befallen werden. Verschiedenste 
Allgemeinstorungen kommen als atiologischer Faktor hierfiir in Betracht und 

Abb. 181. Acne rosacea. VergroBerung 85. 
1m obersten Cutisanteil zwei lakunenartig erweiterte Capillaren getroffen. Bei J. geringgradige 

cellulare Infiltration. 

bekanntlich trifft man den Zustand nie bei Kindern, sondern stets erst jenseits 
der Pubertat. Zirkulationsstorungen, beruhend auf Erkrankungen des Capillar­
systems, stellen das greifbare Substrat des Prozesses im Anfangsstadium dar. 
Die Capillarektasien werden viel£ach recht hochgradig und sind durchaus nicht 
immer von Entziindungserscheinungen, d. h. Rundzelleninfiltration, begleitet. 
Dafiir findet sich regelmii.l3ig ein eigenartiges Odem, durch das die normale 
Struktur der Cutis mehr weniger gestort wird. Quellungsvorgange am "elasti­
schen" und kollagenen System, die zu einem Umbau der obersten Cutispartien 
fUhren, sind die Regel. Das beigegebene Praparat (Abb. 182), - derselbe Fall, 
wie friiher nach WEIGERTS Methode gefarbt - solI Sie dariiber orientieren. 
Abschnittsweise sind aber auch entziindliche Erscheinungen gegeben, mit Vor­
Hebe in der Umgebung von Follikeln. Hier spielt sich dann derselbe ProzeB ab 
wie bei der gewohnlichen Acne. 

Wesentlich ist nun, daB es auf dem Boden dieser chronischen Zirkulations­
storungen in ganz ahnlicher Weise zu hypertrophischen Wachstumsereignissen 
kommen kann, wie wir es friiher bei der Elephantiasis kennen gelernt haben, also 
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wieder zu einer autochthonen Bindegewebshyperplasie, wenn wir es so nennen 
wollen, d. h. ohne daB vorher Granulationsgewebe gebildet wiirde, und daB sich 

Abb. 182. Derselbe Schnitt wie 181. Lithion·Carmin-Weigerts-Elastica-Farbung. 
Stratum papillare und ein Teil des reticulare sind zu einer mit Resorcin sich intensiv 

farbenden Masse verwandelt. 

Abb. 183. Schnitt durch ein Rhinophym. VergriiBerung 42. 
Machtig hypertrophierte Talgdriise in fibriisem Bindegewebe eingelagert. 

dazu nun auch noch hyperplastische Vorgange am Follikelapparat gesellen. 
Letzterer Umstand ist fiir den ProzeB charakteristisch und verleiht ihm mit 
sein besonderes klinisches Geprage. Von der Intensitat der Follikel- bzw. 
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Talgdriisenhyperplasie hangt die jeweiIige Form des Rhinophyms ab; es lassen 
sich diesbeziiglich zwei Typen unterscheiden, die sog. hypertrophische Acne, 
wie sie VIDAL und LELOIR genannt haben, und das fibrose, angiektatische 
Rhinophym. Bei der ersten steht die Talgdriisenwucherung im Vordergrund, 
die Haut ist verdickt, oft knollig aufgetrieben, in der Hauptsache von normaler 
Farbe und von machtig gewucherten Talgdriisen durchsetzt (Abb. 183); iiberall 
offnen sich diesel ben mit weiten trichterformigen Miindungen. 

Abb. 184. Rhinophyma. (Acne hypertrophica.) Vergr5J3erung 42. 
Follikel- und Talgdrusenhyperplasie neben akut entzundlicher Infiltration. 

W 0 entziindliche Erscheinungen starker betont sind, finden sich dieselben 
mit Vorliebe an die Follikel geheftet. Follikulitis und Perifollikulitis mit 
anschlieBender AbsceBbildung gehOren zum gewohnlichen Bild und bedingen 
das eigenartige Wechselspiel in der Symptomatologie des Prozesses zwischen 
akut entziindlichen und hyperplastischen Ereignissen. Das histologische Substrat 
dieser Entwicklungsphasen steUt Abb. 184 dar. 

Beim ektatischen Rhinophym ist die Haut gegeniiber der Norm gieichfalls 
urn vieles verdickt, entweder gleichmaBig oder mit tumorartigen Vorspriingen, 
aber blaurot verfarbt, von einem Venennetz durchzogen und vor allem derb in 
der Konsistenz. Beim Entfernen eines solchen Knoten hat man oft Miihe, mit 

Kyrle, Risto-Biologic der Raut I. 19 
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dem Messer durchzukommen. Anatomisch handelt es sich hier, wie Sie aus 
Praparat 185 entnehmen konnen, um gewuchertes fibroses Bindegewebe, das 
reichlich ektasierte Blut- und LymphgefaBe enthalt. Die Struktur des Gewebes 
unterscheidet sich durchaus vom physiologischen; elastische Fasern fehlen 
natiirlich, die Epidermis ist leicht atrophisch. Talgdriisen sind im Schnitt hier 
nicht vorhanden, aber an anderen Stellen auch bei dieser Type oft reichlich 
und in hypertrophischer Form entwickelt. Eine scharfe Trennung zwischen 
Acne hypertrophica und Rhinophyma ectaticum ist daher auf Grund des Ver­
haltens der Talgdriisen nicht moglich; Ubergange zwischen beiden sind immer 

Abb.185. Schnitt durch ein fibroses, angiektatisches Rhinophy m. VergriiJ3erung 42. 

wieder festzustellen. Kennzeichnend ist fiir die zweite Type die weitaus ge­
ringere Neigung zur AbsceBbildung, der ProzeB verlauft hier vom Anbeginn an 
mehr unter dem Bilde der Bindegewebswucherung als entziindlichen Follikulitis 
und Perifollikulitis. 

Uber die Ursachen des Wachstumsexzesses, die zum Rhinophym fiihren bzw. 
iiber die Art der Reizstoffe, die denselben auslosen, sind wir ebensowenig orientiert 
als iiber die veranlassenden Vorgange bei jeder Fibrombildung u. a. Anzunehmen 
ist, dass aus der standig erhohten Durchblutung des Gewebes eine gewisse Uber­
ernahnfng desselben resultiert und daB Sto£fe ins Gewebe iibertreten, die de 
norma dort {ehien oder rasch beseitigt werden. Aber das ist auch alles, was wir 
sagen konnen; warum es zur Zirkulationsstorung und GefaBektasie kommt und 
trotz allem in vielen Fallen nicht zur Gewebswucherung, ist ungeklart. Eine 
gewisse Debilitat der Capillaren, von der Anlage her bestimmt, wird beim Zu­
standekommen des Prozesses wohl mit von Bedeutung sein. 
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1m Rahmen der cutanen Hypertrophien muB nun auch die Gruppe der 

xanthomatosen Hautprozesse 

Besprechung finden. Allerdings tritt uns hier eine ganz andere Erkrankungs­
type entgegen, wie wir dies bisher kennen gelernt haben, aber in ihren Aus­
wirkungen gipfelt sie in ahnlichen Effekten, in dem Zustandekommen knotiger 
Gewebseinlagerungen von persistierendem Charakter, denen die Entziindung 
fehlt und die daher in ihrem ganzen Gehaben an Geschwiilste erinnern. Die 
Frage des Entstehens dieser Gebilde zahlt zu den interessantesten, wohl auch 

Abb. 186. Schnitt durch einen Xanthomknoten bei Ikterus. VergroBerung llO. 
Substitution der obersten Cutispartien durch Xanthomzellen und riesenzellartige Gebilde. 

schwierigsten Abschnitten der Hautbiologie - wir wollen uns deshalb etwas 
eingehender damit beschaftigen. 

Zunachst mochte ich Sie an einiges aus der Klinik des Xanthoms erinnern. 
Dasselbe tritt bekanntlich hinsichtlich Lokalisation, Art der Einzelef£lorescenz, 
lntensitat der Aussaat, Zeitpunkt des Hervorkommens u. a. m., in so verschie­
dener Weise in Erscheinung, daB schon aus diesem Grunde eine befriedigende 
Gruppeneinteilung schwer durchfiihrbar ist; dazu kommen, wie wir sehen werden, 
Schwierigkeiten, die sich auf die Vorgange bei der Genese beziehen. Klinisch 
wird das £lache, das papulose und das geschwulstfOrmige Xanthom unterschieden, 
wobei iibrigens gelegentlich einmal aIle drei Typen gleichzeitig vorhanden sein 
konnen, - dem Zeitpunkt des Auftretens nach das kongenitale, bzw. juvenile, 
das Xanthom der Erwachsenen und der Greise, bzw. des Prasenium, und nach 
Sitz und Ausbreitung: das isolierte Xanthom, vertreten vor allem durch das Xan­
thelasma palpebrarum, und das disseminierte, bzw. generalisierte. Von letzterem 
sprechen wir dann, wenn neben Haut und Schleimhaut auch innere Organe 
vom ProzeB befallen sind, wie dies mehrfach beobachtet wurde. Wo sich 
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neben xanthomatosen Veranderungen Allgemeinstorungen finden, die damit in 
Beziehung stehen, wird dies gerne auch in der Benennung zum Ausdruck 
gebracht, so spricht man von einem Xanthom bei Ikterus und Diabetes. Allen 
diesen Einteilungen kommt nur bedingter Wert und bedingte Berechtigung 
zu, Ausnahmen und Ubergange zwischen den verschiedenen Formen sind 
keine Seltenheit. 

Das Gemeinsame fiir all die kIinisch gelegentlich so verschiedenen Erschei­
nungsarten ist nun das anatomische Substrat, d. h. es finden sich in dem­
selben trotz oft weitgehender U nterschiede doch immer wieder gewisse Gemeinsam-

keiten, aus denen das Einheit­
liche der FaIle erschlossen 
werden kann. 1m Vordergrund 
steht diesbeziiglich das Vor­
handensein eigenartiger Zellen, 
der von TOUT ON zuerst be­
schriebenenXanthomzellen. 
Wir wollen uns zunachst an 
der Hand von Praparaten mit 
der Form derselben, ihrer Lage­
rung im Gewebe u. a. bekannt­
machen und dann erst zur 
Frage ihrer Genese SteIlung 

x. nehmen. Das erste Praparat 
(Abb. 186), das uns hierzu 
dienen solI, stammt von einem 
FaIle disseminierter Xantho­
matose bei Ikterus. Hauptsitz 
der anatomischen Verande­
rungen ist hier, wie Sie sehen, 
der oberste Cutisanteil. Stra­
tum papillare und reticulare 
sind gleichmaBig von einem 
Zellmaterial durchsetzt, das 

Abb.187. Derselbe Schnitt wie 186. Vergr6J3erung 380. sich am ersten Blick von den 
gewohnlichen Entziindungs­
infiltraten unterscheidet. Es 
handelt sich in der Hauptsache 

Stelle unterhalb der diffusen Einlagerung. 
G. Capillare, in ihrer Umgebung Xanthomzellen (X.). 

um groBe, ovale, eng aneinandergepreBte und daher steIlenweise geradezu 
polyedrische ZeIlen, deren Plasma kaum gefarbt, dafiir aber granuliert, d. h. von 
feinkriimeligen Massen erfiillt erscheint; der Kern ist erhalten, stellenweise an 
die Peripherie gedrangt. Diese geblahten ZeIlen mit dem feinkornigen Inhalt 
sind die Xanthomzellen, die Grundtype der Gewebseinlagerung. Neben 
ihnen finden sich nun noch andere Zellformen, die das Infiltrat zu einem 
besonders polymorphen und eigenartigen stempeln. Riesenzellartige Bil­
dungen sind es, Elemente, die gegeniiber gewohnlichen Xanthomzellen wenigstens 
doppelte GroBe und viele Kerne besitzen. Letztere liegen entweder unregelmli.Big 
iiber die Zelle zerstreut oder zu Hau£chen im Zentrum, stellenweise sind sie 
auch kranzformig an der Peripherie gestellt. Das Plasma dieser Gebilde zeigt 
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vielfach wabige Struktur, sie werdeR auch als Schaumzellen bezeichnet, im 
ganzen erinnern sie ein wenig an Talgdriisenelemente. Ubergange zwischen 
den gewohnlichen Xanthomzellen und den Riesenzellen sind iiberall anzutreffen, 
an der Zusammengehorigkeit beider, d. h. an der Abstammung letzterer von 
den Xanthomzellen kann daher nicht gezweifelt werden. Banale entziindliche 
Elemente finden sich im Infiltratbereich nirgends. 

Die Entwicklung der Xanthomzellen ist hier eine so machtige, daB kaum 
irgendwo praexistente Bindegewebsfasern, geschweige elastische erhalten sind -
der oberste Cutisanteil ist tatsachlich von der xanthomatosen Infiltration er­
setzt. Gegen die tieferen Schichten des Dermas zu ist die Einlagerung ziemlich 

Abb. 188. Schnitt durch ein Xanthelasma palpebrae. VergroBerung 85. 
Alveolarer Typus der xanthomatiisen Einlagerung. Bei F. Beziehung derselben zu einem 

Follikel. 

scharf begrenzt, unterhalb dieser Linie stoHt man nur ganz vereinzelt auf Nester 
bzw. Verbande von Xanthomzellen. Dnd hier mochte ich Sie nun auf eine 
Stelle aufmerksam machen, an welcher die Beziehungen der Xanthomzellen 
zum Capillarsystem iiberzeugend hervortreten. Sie sehen (Abb. 187) den Langs­
schnitt einer Capillare getroffen, die auf der einen Seite von typischen Xanthom­
zellen eingescheidet wird. Die Zellen sind formlich in Reih und Glied angeordnet 
und der Capillarwand innig angelegt. Solche Bilder miissen die Vorstellung 
wachrufen, daB durch die GefaHwand eine Substanz austritt, die von den ihr 
unmittelbar anliegenden Zellen, wahrscheinlich den adventitiellen, aufgenommen 
und verarbeitet wird. Dabei erfahren die Zellen jene Veranderung, die sie eben 
zu Xanthomzellen stempeln. Wir werden spater auf diese Dinge noch zu sprechen 
kommen. 

Das zweite Praparat (Abb. 188) solI Sie mit einer anderen Form der xanthoma­
tosen Gewebeseinlagerung bekanntmachen, mit jener der al veolaren Anordnung 
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des pathologischen Materials. Der Schnitt stammt von einem Xanthelasma 
palpebrae. Sie sehen die Xanthomzellen zu scharf begrenzten Herden gruppiert, 

Abb. 189. Derselbe Schnitt wie 188. VergroBerung 380. Darstellung der Xanthomzellen. 

X,M. 

Abb. 190. Xanthelasma palpebrae. Alteres Stadium. VergroBerung BO. 
Neben diffuser Infiltration mit Xanthomzellen (X. Z.) umfiingliche Xanthommassen (X. M.) 

im Gewebe eingelagert. 
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die von zirkular verlaufendcn Bindegewebsfasern formlich kapselartig ab­
geschlossen werden. Die Foci liegen rcaktionslos im Gewebe und enthalten nur 
eine Zellgattung, typische Xanthomzellen. Riesenzcllen fehlen. Abschnitts­
weise stehen die Xanthomherde dadurch in Beziehung zum Follikelapparat, daB 
sie der Wand des Balgs enge angelagert sind, - gewisse Ahnlichkeiten mit Talg­
driisenanlagen sind dadurch gegeben. (Abb. 189 zeigt einen solchen Alveolus 
bei starkerer VergroBerung.) 

Das dritte Praparat (Abb. 190), wieder von einem Augenlid-Xanthelasma 
gewonnen, solI Ihnen ein weiter vorgeschrittenes Stadium dieses eigenartigen 
Prozesses demonstrieren. Hier finden sich neben Ziigen typischer Xanthom-

Abb. 191. Schnitt durch ein Fibro - Xanthom. Vergro13erung 42. 
Umschriebener fibroser Tumor der Cutis, stellenweise Xanthomzellen. 

zellen, die nach Art von Infiltraten zwischen den auseinander gedrangten Cutis­
biindeln gelagert sind, umschriebene, groBe Plaques von sog. Xanthommassen. 
Diese sind Abkommlinge der Xanthomzellen. Je weiter die Entwicklung der­
selben gedeiht, urn so mehr verlieren sie ihren Charakter. Die Zellen werden 
groBer, ihr Kern schwindet und nun kommt es zur Konfluenz der umgebauten 
Elemente und dadurch zu dies en eigenartigen Einlagerungen, in deren Bereich 
oft kaum mehr eine ordentliche Zelle zu erkennen ist. Auch diese, gelegentlich 
recht umfanglichen Massen liegenohne Entziindungsreaktion im Gewebe. Gerade 
beim Xanthelasma scheinen die Zellen besondere Neigung zum Zerfall und 
damit zur Bildung von Xanthommassen zu besitzen; bei anderen Formen der 
Xanthomatose tritt dies viel weniger in Erscheinung. 

Das vierte Praparat (Abb. 191) endlich reprasentiert die Verhaltnisse der 
Xanthomgeschwulst, des Xanthomes en tumeurs, wie die Franzosen den 
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Zustand nennen. Es stammt von einem FaIle selten reich disseminierter Xantho­
matose der Haut mit stellenweiser Bildung groBer, derbfibromatoser Tumoren. 
Die Tragerin des Prozesses war eine altere Frau mit Hypercholesterinamie; 
Dauer der Erkrankung mehr als sieben Jahre. Hier liegt ein ganz anderer histo­
logischer Zustand vor. Sie sehen eine umschriebene, aus fibrillarem, nicht allzu 
kernreichem Gewebe aufgebaute Geschwulst, die beirn ersten Ansehen als Fibrom 
gedeutet werden muB. Die VerhaItnisse erinnern nach jeder Richtung an das, 
was wir diesbeziiglich schon kennen gelernt haben. Bei naherer Besichtigung 
zeigt sich jedoch, daB zwischen den Fibrillen dort und da Zellen eingelagert sind, 
spindelige Elemente mit kriimeligem, sich kaum farbendem Plasma, die nur als 
Xanthomzellen gedeutet werden konnen. In der Umgebung des Tumors sind 
allerorts Ziige von typischen Xanthomzellen festzusteIlen, desgleichen, was 
besonders bemerkt sei, Zellen, die reichliche Pigmentgranula tragen. Der vor­
liegende Knoten muB als Fibroxanthom bezeichnet werden. 

Aus den vorgefiihrten Praparaten vermogen Sie schon zu erkennen, mit 
welch weitgehenden Unterschieden hinsichtlich Struktur der xanthomatosen 
Bildungen gerechnet werden muB. Dabei geniigen die Unterschiede doch nicht, 
um darauf ein Einteilungssystem errichten zu konnen; irnmer wieder sind Uber­
gange festzusteIlen, keiner der Befunde kann als. nur bei einer Type oder nur als 
bei einem ganz bestimmten Entwicklungsstadium vorkommend zeichnet 
werden. 

Was nun die N a tur der Xanthomzellen anlangt, so ist zunachst festzusteIlen, 
daB sie heute wohl allgemein als Abkommlinge des Mesoderms, als modifizierte, 
zum Bindegewebe gehorige Elemente aufgefaBt werden; Anna~men, daB es sich 
um veranderte Talgdriisen- oder Fettzellen handle, sind endgiiltig verlassen. 

Besonderes Interesse erweckte seit jeher die Frage, wodurch das eigen­
artige Aussehen der Zellen bedingt sei, und welche Substanz sic 
enthalten 1 Die Ahnlichkeit mit Fettzellen rief seinerzeit die Vorstellung wach, 
daB es eben Fett sei, das diese Elemente beherbergen. Eine gewisse Stiitze 
hierfiir schien darin gelegen, daB sich die Zellen bei spezifischen Farbungen 
ganz ahnlich verhalten wie Fettzellen. Das folgende Praparat (Abb. 192) soIl dies 
aufzeigen. Es handelt sich um einen Schnitt durch ein Xanthelasma, der mit 
Sudan gefarbt ist, und Sie sehen, in welch hohem MaBe die Zellen den Farb­
stoff an sich gerissen haben. Nun ist aber durch Untersuchungen von 
PINKUS und PICK, STOERK, PruNGSHEIM u. a. erwiesen worden, daB die 
eigenartig kriimelige Struktur des Zellplasmas nicht auf Fetteinlagerung beruht, 
sondern auf der Anwesenheit nur fettahnlicher Substanzen, doppelbrechender 
Ester von Fettsauren, auf der Anwesenheit von Cholesterin. Die Xanthom­
zelle ist, wie wir heute wissen, eine Cholesterinzelle. Nun war 
natiirlich die nachste Frage, woher stammt das Cholesterin in den Cutiszellen, 
bzw. wie kommt es dorthin 1 Befriedigende Antwort hierauf schien von selbst 
dadurch gegeben, daB im Blute Xanthomatoser Cholesterinvermehrung fest­
gestellt wurde. Man schloB: primare Ursache der Erkrankung ist offenbar die 
Hypercholesterinamie des Blutes und sie wieder wird bedingt durch Regu­
lationsfehler im Cholesterinstoffwechsel. Nach der herrschenden Lehre (ASCHOFF 
u. a.) stammt das im Blute normalerweise vorhandene Cholesterin aus der 
Nahrung, und die Leber ist der Ort, wo standig so viel davon verarbeitet wird, 
daB der Gehalt des Blutes daran stets so ziemlich derselbe bleibt. Der Leber 
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kommt also die Rolle eines Regulators im Cholesterinstoffwechsel 
zu. De norma finden sich etwa 140-170 mg von diesem Fettsaureester in 100 ccm 
Serum. Wenn nun die Leber versagt, d. h. die notigen Mengen des mit der Nah­
rung eingefuhrten Cholesterins nicht abbaut, so muB es zu einem UberschuB 
desselben im Blute kommen, zu einer Hypercholesterinamie. In der Tat finden 
wir nun diesen Zustand gar nicht so selten. Werte des Cholesterins um das 
Doppelte, ja Mehrfache gegenuber der Norm sind gelaufige Befunde und vor 
aHem dann immer wieder £estzustellen, wenn Insuffizienzerscheinungen von 
seiten der Leber vorliegen. Hypercholesterinamie und Erkrankungen 
der Le ber (samt den zu ihr gehorigen Organsystemen, ich meine im besonderen 
das Pankreas) stehen also vielfach in einem Zusammengehorigkeits-

Abb.192. Schnitt durch ein Xan thelasma palpe brae. Gefrierschnitt, Sudanfarbung. 
Die gelbrot gefarbten Gewebseinsprengungen entsprechen den Xanthommassen. 

verhaltnis. Und dazu gesellt sich nun recht haufig Xanthomatose der Haut. 
Nichts war bei dieser Sachlage selbstverstandlicher, als Lebererkrankung und 
HautprozeB in Zusammenhang zu bringen, zu glauben, daB erstere jedesmal 
die Grundursache sein werde; sie fuhre zur Hypercholesterinamie, der Haut 
werde mit der Blutwelle Cholesterin in UberschuB angeboten, fur die Speicherung 
geeignete Zellen derselben reiBen den Ester an sich und werden so zu Xanthom­
zellen. Die Bildung von Xanthomen in der Haut hatte damit den Charakter 
eines Ersatzvorganges, die Haut ubernimmt gewissermaBen eine Leistung der 
Leber, d. h. sie springt dafur ein und scha£ft Material aus der Blutbahn weg, 
das auf anderem Wege, wie es scheint, nicht beseitigt werden kann. Eine Stutze 
fur solche V orsteHungen ist in den zahlreichen Beo bachtungen von Icterus 
gravis, Diabetes mit Cholesterinamie, bzw. Lipamie und Xanthomatose der 
Haut gegeben, sowie darin, daB sich in den Infiltraten der Cutis tatsachlich 
der gleiche Korper £eststellen laBt wie im Blut: Cholesterin. PINKUS und PICK 
haben daher die Xanthombildung als Cholesterininfiltration der Haut bezeichnet, 
und diese Au£fassung hat sich Anerkennung zu verscha££en gewuBt. 
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1m Laufe der letzten Jahre sind nun aber eine Reihe von Feststellungen er­
folgt, welche die Angelegenheit doch noch wesentlich verwickelter erscheinen 
lassen, als ich es Ihnen eben dargestellt habe. Zunachst wurde durch syste­
matische Studien erkannt, daB Cholesterinvermehrung im Blut ein vie I 
haufigeres Vorkommnis ist, als man huher anzunehmen geneigt 
war, und daB selbst sehr bedeutende Erhohungen desselben, uber 
lange Zeit hin bestehend, gelegentlich nicht von Xanthombildung 
begleitet werden. Man hat beispielsweise gefunden, daB Syphilitiker und 
TuberkulOse erhohte Cholesterinwerte haben konnen, daB sich bei Schwangeren 
der Cholesterinspiegel im Blut erhOht, daB Falle von Alters-Pruritus, wie neben 
anderen Autoren auch BRESCANI aus der FINGER schen Klinik nachweisen 
konnte, hiiufig mit sehr betrachtlicher Steigerung des Cholesterins im Blute ein­
hergehen u. a. m. - kurz es gibt Zufalle genug, wo wir dem Phanomen der 
Rypercholesteriniimie begegnen. Und dabei kein Xanthom! Ahnlich steht es 
hinsichtlich der Lebererkrankungen, die ja in der Uberzahl ohne Mitbeteiligung 
der Raut ill Sinne xanthomatoser Eruptionen verlaUfen. 

Auf der anderen Seite liegen vereinzelte Beobachtungen von schwerster 
Xanthomatose der Raut vor, ohne daB Rypercholesterinamie gegeben gewesen 
ware. Rier ist es vor aHem der sorgfaltig beobachtete Fall H. W. SIEMENS, der 
dieses MiBverhaltnis in .eindeutiger Weise aufgezeigt hat; auch RIEHLS Fall, 
von ARZT eingehend bearbeitet, gehOrt hierher. SIEMENS' Kranker zeigte wahrend 
des Fortschreitens der Xanthomatose gelegentlich sogar Cholesterinwerte 
unter der Norm und, was besonders vermerkt zu werden verdient, keinen 
Anhaltspunkt fur eine Erkrankung der Leber, vor aHem auch nicht 
hinsichtlich ihrer Ausscheidungsfiihigkeit fur Cholesterin; die 
Untersuchung der Galle ergab diesbezuglich normale Verhaltnisse. Hier fehlte 
demnach eigentlich alles, was wir friiher als Grundlage des Prozesses kennen 
gelernt haben und die Beobachtung ist nicht vereinzelt; vom Xanthoma juvenile 
beispielsweise liegen eine Reihe von Beobachtungen vor, denen, dem klinischen 
Aspekt nach wenigstens, Erkrankungen der Leber mangelten und auch vom 
Xanthoma palpebrarum wissen wir, daB dabei Cholesterinamie nicht gegeben 
sein muB. 

Die Zusammenhange sind also, wie wir sehen, durchaus nicht eindeutig. In der 
Uberzahl der Falle von Xanthomatose ist Vermehrung des Cholesterins ill Blut 
gegeben, Erklarungsversuche hinsichtlich Genese des Hautprozesses sind hier ver­
haltnismaBig einfach - schwieriger wird die Sache bei den Ausnahmen. SIEMENS 
fordert nun hierfur eine von der Anlage her ill besonderen bestillmte Affinitat 
jener Zellen, die Xanthomzellen werden, zum Cholesterin; die Cholesterophilie 
dieser Elemente sei so groB, daB auch bei normalen Cholesterinwerten des Blutes 
der Ester aufgesaugt und gespeichert werde. K6nnen gegen diese Auffassung 
auch mancherlei Bedenken geltend gemacht werden, so liegt in ihr meines Er­
achtens doch etwas grundsatzlich sehr Wesentliches: die Betonung dessen 
namlich, daB wir es mit einer Systemerkrankung zu tun haben. Darauf 
lauft ja schlieBlich die Vorstellung hinaus, daB Anlagefehler fur das Zustande­
kommen der Xanthome Voraussetzung und sie selbst daher in gewissem Sinne 
MiBbildungen sind. 

Nun ergibt sich natiirlich als Spezial£rage, welche Zellen es uberhaupt sind, 
die sich in einer solch abnormen Verfassung befinden 1 Hierauf Antwort zu ge ben, 
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ist nieht ganz leicht. Wir haben fruher gehOrt: Abkommlinge des Mesoderms 
und wenn man sich das anatomische Substrat einer Efflorescenz vergegenwartigt 
- beispielsweise das im zuerst demonstrierten Schnitt - so wird man 
rasch belehrt, daB keiner der normalen Bausteine des Rautgewebes vorliegt. 
Fibroblasten, kollagene und elastische Fibrillen sind verschwunden, an ihre 
Stelle ist ein Gewebe getreten, das aus polymorphen Elementen zusammen­
gesetzt erscheint, aus Xanthomzellen und Riesenzellen verschiedener Type. 
Es ist klar, daB dieser Zustand nicht aus einfachen Umwandlungsvorgangen 
am praexistenten Gewebe, etwa einer Imbibition der kollagenen Bundel 
oder der Fibroblasten mit Cholesterin entstehen kann, sondern daB eine Zell­
neubildung in Szene treten muB. Nur so konnen wir uns den Ersatz 
praexistenter Cutis durch Elemente erklaren, die in ihren Anfangsstadien 
durchwegs einen Kern besitzen, und ein von einer Membran umschlossenes 
Plasma - kurz das sind, was wir eben "ZeHen" nennen. Dabei sind es gewiB 
nicht Entzundungselemente, etwa aus der Blutbahn stammend, sondern Ge­
we bszellen, und zwar Elemente, die de norma aHem Anscheine nach der 
GefaBwand innigst anliegen. Das mussen wir daraus erschlieBen, daB die ersten 
Lasionen stets im engsten U mkreis der kleine GefaBe zustande kommen - ich 
erinnere Sie an Praparat 187. Rinsiehtliehder Natur dieser primar betrof£enen 
Zellen verdanken wir nun ASCHOFF und seiner Schule weitgehende Aufklarung, 
die sie als Angehorige des sog. retikuloendothelialen Apparats erkannt 
haben. Ohne auf Einzelheiten dieses interessanten Zellsystems eingehen zu 
konnen, erinnere ieh Sie nur daran, daB demselben, wie heute allgemein an­
genommen wird, beim intermediaren Stoffweehsel wichtige Aufgaben zugewiesen 
sind. Uber samtliehe Organe des Korpers ist dasselbe ausgebreitet - am besten 
studiert sind seine Verzweigungen in der Leber, die sog. KUPFERsehen Stern­
zeHen. DaB dieser Apparat aueh in der Raut seine Ableger hat, ist zweifellos; 
wahrseheinlich spielt dies eine groBere Rolle, als man derzeit anzunehmen 
geneigt ist. 

Eine Eigentiimlichkeit des retikoendothelialen Systems besteht, wie Ihnen 
bekannt sein durfte, in seiner Affinitat zu gewissen Farbstoffen, zu Pyrrhol­
Trypanblau, zu Carmin; injiziert man Tieren Losungen hiervon, so speiehern 
nur diese ZeHen den Farbstoff, wir sprechen von einer elektiven vitalen Farb­
barkeit des retikuloendothelialen Apparates. Nun hat ANITSCHKOW, ein Schuler 
ASCHOFFS naehgewiesen, daB diese Zellen aueh Cholesterin aufzunehmen be­
fahigt sind, also zum Cholesterinstoffwechsel in Beziehung stehen. LANDAU, 
gleiehfalls Schuler ASCHOFFS, hat auf Grund dieser Erkenntnis das retikulo­
endotheliale System geradezu als Apparat des intermediaren Cholesterinstoff­
weehsels bezeiehnet. Rier liegt nun offenbar der Punkt, wo wir anknupfen 
mussen, um uns den Vorgang der Xanthombildung verstandlieh maehen zu 
konnen. Storungen in der Funktion des retikuloendothelialen Ap­
parates der Raut werden wir als Grundlage anzunehmen haben, 
Minderwertigkeit desselben, von der Anlage her bestimmt, als 
letzte Ursache dafur. In der Uberzahl von Fallen scheint die Lasion des 
in der Haut verankerten Systems nur Teilerscheinung einer Allgemein­
storung zu sein, d. h. auch in der Leber und wahrseheinlieh auch in 
anderen Organen ist der Apparat fehlerhaft veranlagt. Der Abbau des Chole­
sterins aus dem Blut geht deshalb nieht der Regel entsprechend vor sieh -
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Hypercholesterinamie. Dabei kann das Leberparenchym selbst, der Haupt­
sache nach wenigstens, normal arbeiten - klinisch fehlen Hinweise auf Storungen 
in der a uBeren Sekretion, es mangelt Ikterus u. dgl. m. Lediglich das 
endokrine System der Druse scheint krank zu sein, bzw. jener Anteil des­
selben, der dem Cholesterinstoffwechsel dient; Leber- und Hauterkrankung sind 
koordiniert, beide beruhen letzten Endes auf einem regelwidrigen Funktions­
zustand dieses geheimnisvollen Zellapparates. 

Vergegenwartigen wir uns nun Falle mit schwerer Parenchymschadigung der 
Leber: Hier kann offenbar zweierlei gegeben sein, Parenchymlasion mit und 
ohne gleichzeitige Lasion des endokrinen Systems. 1m ersten Falle Hyperchole­
sterinamie, vielleicht Xanthomatose, im letzteren jedenfalls ohne diese Kompli­
kation. Damit erklaren sich die Falle von destruierenden Lebererkrankungen, 
schwerstem Ikterus ohne Cholesterinvermehrung im Blute und Xanthombildung. 
Aber auch noch eine andere Variante ist moglich: Beim Umbau des Leber­
parenchyms wird der endokrine Zellapparat sekundar in Mitleidenschaft 
gezogen, ja zerstort, - der Cholesterinabbau sistiert, Hypercholesterinamie im 
Blut tritt auf. Und doch nicht unbedingt Xanthomatose der Haut! Erklarung 
dafur: Dem spezifischen Apparat in der Haut fehlt jede Anpassungsfahigkeit, 
an die geanderte biologische Situation, daher keinerlei Mehrleistung, bzw. anders­
geartete Leistung. Diese Vorstellung verlegt demnach den Schwerpunkt der 
ganzen Frage im Sinne von SIEMENS auf den durch Anlageverhaltnisse 
bestimm ten funktionellen Zustand gewisser, zum endokrinen 
System gehoriger spezifischer Zellen der Haut. 

Einige Bemerkungen sind hier nun noch notwendig hinsichtlich des Ver­
haltnisses zwischen Blut- zum Gewebscholesterin. Aus den bisherigen Erorte­
rungen ergibt sich, daB das im Xanthomknoten vorhandene Material als aus dem 
Blute stammend angesehen wird. Dazu die Frage: handelt es sich um einfache 
Absorption desselben und Speicherung, also um einen mehr weniger passiven 
Vorgang oder ist dabei eine spezifische Zelltatigkeit am Werke im Sinne der 
Umformung des Cholesterins in einen anderen Zustand oder etwa gar der Neu­
bildung von solchem aus Vorstufen desselben, die den Zellen zuflieBen 1 Ein 
GroBteil der Autoren steht auf dem Standpunkt des direkten Cholesterinuber­
gangs yom Blut ins Gewebe, bezieht also das Zustandekommen der xanthoma­
tosenEinlagerungen auf einen Infiltrationsvorgang. Aber auch die Annahme, 
daB aktive Zelltatigkeit hierbei von Bedeutung sei, hat ihre Vertreter. STOERK 
beispielsweise halt das Cholesterin fur ein Abbauprodukt des Zellplasmas und 
ARZT bezieht das Auftreten desselben im Gewebe der Hauptsache nach auf einen 
DekonstitutionsprozeB. In der Tat scheinen Vorstellungen, die eine spezi­
fische Zellfunktion annehmen, das Richtige zu treffen. Nur so konnen wir 
uns gewisse Einzelnheiten erklaren, beispielsweise die, daB sich das Cholesterin 
in den Xanthomzellen in kornig-krumeliger Form findet. Aus dem Blut kommt 
es an das Gewebe im gelosten Zustand heran, in den Zellen wird es also um­
geformt, dazu ist eine spezifische Leistung derselben notig. Uberhaupt 
erschiene es etwas gezwungen von einem Zellapparat, wie dem retikuloendo­
thelialen, dem so wichtige, letzten Endes sekretorische Aufgaben zugewiesen 
sind, anzunehmen, daB er hier gewissermaBen nur passiv arbeite; denn nichts 
anderes wurde es bedeuten, wenn er ein Produkt aus dem Blute aufnimmt, 
das er unverandert ab- bzw. weitergibt. Schon gar nicht aber konnen ohne 
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Zuhil£enahme solcher Vorstellungen die FaIle erklart werden, bei denen sich im 
Blut kein CholesteriniiberschuB, ja gelegentlich Hypocholesterinamie findet. 
W oher und wie kommen hier die oft ganz enormen Cholesterinmassen ins Gewe be ? 
SIEMENS stellt sich, wie friiher schon erwahnt, vor, die ZeHen besaBen hier so 
groBe Cholesterinophilie, daB sie den Ester aus dem Blute an sich reiBen, trotzdem 
er dort nur in begrenzten Mengen vorhanden ist. Meines Erachtens muB man in 
diesenFallen darandcnken, 0 b nich t Cholesterin im Gewe be ge bildet wird, 
aus Vorstufen, die als Produkt des intermediaren Stoffwechsels an 
die spezifischen Zellen herangebracht werden. Solche Annahmen sind 
natiirlich reine Hypothese; vor aHem stehen sie mit der Auffassung im Wider­
spruch, aHes Cholesterin im menschlichen Korper sei alimentaren Ursprungs -
und doch sind sie meines Erachtens allein imstande, uns die komplizierten Ver­
haltnisse halbwegs verstandlich zu machen. Vor aHem ware damit auch fUr 
die Frage der Farbstoffbildung im Xanthombereich eine Erklarungsmoglich­
keit gegeben. Dariiber sind ja die Akten noch durchaus nicht geschlossen, woher 
das Pigment stammt, das der Krankheit jenen eigentiimlichen Farbenton ver­
leiht, dem sie ihren Namen verdankt. Denn daB hierfiir nicht das Cholesterin 
eine farblose Substanz, maBgebend ist, sondern daB dies die in und auBerhalb der 
Xanthomzellen liegenden Pigmentkornchen besorgen, ist Ihnen bekannt. Und 
woher letztere nun stammen, harrt der endgiiltigen Losung. 

Verschiedene Momente sind es also, die eine besondere Leistungsfahigkeit der 
MatrixzeHen des Xanthoms wahrscheinlich erscheinen lassen. Und sind die Zellen 
nun von der Anlage her fehlerhaft eingestellt, geraten sie deshalb bei der 
Arbeit unter dem EinfluB provozierender Momente auf abwegige Bahn, was 
sich in Wucherung und ungewohnlicher Sekretion ausdriickt, so entstehen 
eben jene GewebsmiBbildungen, wie wir sie kennen gelernt haben. Hinsichtlich 
der Genese liegen demnach die Dinge beim Xanthom ahnlich wie bei jedem 
cellularen Naevus. Nur verschiedene Systeme sind von der Keimschadigung 
betroffen und deshalb ist auch der Effekt der Differenzierungshemmung ein 
verschiedener. A ber in beiden Fallen liegt ein WachstumsexzeB von Zellen 
vor, die zum innersekretorischen System gehoren - die Basalzelle dient dem 
Pigment-, die hier in Rede stehende dem Cholesterin-Stoffwechsel -, und 
bei der Entartung treten neben den proliferativen vor aHem die sekretorischen 
Qualitaten in abnormer Weise zutage. Organoide Bildungen, wenn wir 
sie so nennen wollen, sind in beiden Fallen das Erge bnis der Anlage­
storung. Es ist klar, daB sich bei Zugrundelegung solcher Vorstellungen 
die "echten" Xanthome der Haut - im Gegensatz zu ihnen stehen die 
Pseudoxanthome, die auf ein anderes Blatt gehoren - von selbst in die 
Gruppe der Ramartome einreihen; und wie sich gelegentlich einmal ein 
ceHularer Naevus zu einem Blastom umwandeln kann, kann dies auch ein 
Xanthomknoten (Xanthofibrom, Xanthofibrosarkom). 

Meine Herren! Ich bin auf diese Dinge etwas naher zu sprechen gekommen, 
weil wir gerade in der Xanthomatose ein Objekt gegeben haben, das uns die Raut 
als Stoffwechselorgan im rechten Licht erscheinen laBt, ihre Beziehungen zum 
Gesamtorganismus aufzeigt und zugleich, wie mannig£ach und verwickeH die 
Vorgange sind, die sich in ihrem Bereiche abspielen. 

Als letztes Beispiel aus der Gruppe der Rypertrophien sei nun noch die 
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Urticaria pigmentosa oder xanthelasmoidea, 

wie sie auch genannt wird, besprochen. Vorausschicken will ich einige 
Bemerkungen zur Stellung des Prozesses im klinischen System. Sie ist um· 
stritten; die Benennung "Urticaria" von vornherein geeignet, Verwirrung zu 
bringen. Denn, was wir mit diesem Namen begrifflich verbinden, liegt hier 
nicht vor. Wenn wir ihn gebrauchen, denken wir bekanntlich an akute, 
mit Quaddelbildung einhergehende, stark juckende Eruptionen. Bei der 

Abb. 193. Urticaria pigmentosa. VergroBerung 160. (Hamalaun.Eosin.Farbung.) 
Die fiir den ProzeB charakteristischen Mastzellen (M.) hier in Strangen angeordnet. 

Urticaria pigmentosa handelt es sich aber um einen chronisch verlaufenden 
ProzeB, nicht Quaddeln, vielmehr infiltrierte Flecke treten bei Ausbruch der­
selben hervor, subjektive Symptome, wie Juckreiz, konnen gelegentlich 
mangeln, besonders in Fallen, die erst im hoheren Alter zur Entwicklung 
kommen. Die Urticaria pigmentosa bei Kindern - und bekanntlich sind 
sie ja von der Krankheit bevorzugt - juckt in der Regel, wenigstens im 
Stadium eruptionis. Der Name "Urticaria" wurde ihr deshalb beigelegt, weil 
sich die Haut in einer ahnlichen angioneurotischen Erregungsbereitschaft befindet 
wie bei Fallen von Urticaria. Durch Reiben und Driicken der Efflorescenzen 
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kann dasselbe Phanomen erzielt werden wie bei einer Urticaria factitia. 
"Pigmentosa" wird sie genannt, weil die Efflorescenzen von vornherein eine 
schmutzigbraune Farbe haben, die, je langer der Fleck besteht, um so bestimmter 
hervortritt, und in der Regel auch nach Schwinden des Infiltrates lange Zeit 
bestehen bleibt. Bemerkenswert ist, daB auch bis auf Pigmentationen abgeheilte 
Stellen durch Reiben meist noch immer im Sinne der Urticaria factitia zum Auf­
flackern gebracht werden konnen. Die verschiedenen Formen der Urticaria, ins­
besondere die chronischen (Urticaria perstans, Urticaria cum pigmentatione oder 
pigmentierte Urticaria) haben mit der Urticaria pigmentosa dem Wesen nach 
gewiB nichts Gemeinsames; das ergibt sich auch mit aller Bestimmtheit aus dem 
anatomischen Substrat. 1m Gegensatz zu den verschiedenen Typen der gewohn­
lichen Urticaria liegt hier ein ganz eigenartiger InfiltrationsprozeB vor (Abb. 193). 
Das Gewebe ist von groBen, ovalen bis runden, oft wieder mehr spindelformigen 
Zellen erfullt, deren meist im Zentrum liegender, runder Kern von einem breiten 
Plasmasaum umgeben wird; bei Farbungen mit UNNAS polychromem Methylen­
blau erscheint dasselbe rotviolett. Wir haben es hier mit jener Zelltype zu tun, die 
Mastzelle genannt wird; sie allein ist im Gewebe vorhanden. In der Uberzahl 
der Falle kommt es zu einer geradezu tumorartigen Entwicklung dieser Ele­
mente, die Zellen liegen eng aneinander gepreBt, vielfach platten sie sich gegen­
seitig ab, so daB polyedrische Formen zustande kommen; von praexistentem 
Gewebe bleibt unter solchen Verhaltnissen kaum etwas ubrig. In dem Ihnen 
vorgewiesenen Praparat ist die Zellanschoppung nicht zu exzessiv, ihre An­
ordnung mehr streifenformig entsprechend dem Laufe der erweiterten Capil­
laren; immer wieder liegen Kollagenbundel zwischen den Infiltratmassen. 
Hauptsitz der Einlagerung ist der mittlere Cutisabschnitt, stellenweise finden 
sich auch in der SchweiBdriisenregion Infiltrate. 1m Papillarkorper dort und 
da ziemlich reichlich pigmentfiihrende Zellen; auch im Infiltratbereich sind 
sie gelegentlich eingestreut. 

Die Natur der Erkrankung ist ungeklart, desgleichen woher diese Zellen 
stammen und was ihr Auftreten im Gewebe bedeutet. Allem Anscheine nach 
haben wir es auch hier in ahnlicher Weise mit einer kongenitalen MiB bildung 
zu tun, wie beim Xanthom. Jedenfalls ware es meiner Ansicht nach verfehlt, 
den ProzeI3 den entziindlichen Erkrankungen zuzuzahlen. 

Funfter Teil. 

Pilzerkranknngen der Hant. 

32.-34. Vorlesung. 
Meine Herren! Wenn wir von Pilzerkrankungen der Haut sprechen, so meinen 

wir jene pathologischen Veranderungen derselben, die durch das Vorhandensein 
von Fadenpilzen, Hyphomyceten, bedingt werden. Verschiedenartigste, ein­
fache und komplizierte Zustarde treten uns hier entgegen, die Vielheit der 
Krankheitserreger und ihr verschiedenes biologisches Verhalten, sowie die Ab­
hangigkeit ihrer LebensauBerungen von dem Boden, auf welchen sie stoBen, 
sind die Ursache £iir den klinischen Formenreichtum, der gerade bei dieser 
Gruppe von Hautprozessen gegeben ist. 
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In medias res iibergehend, wollen wir zunachst zwei Vertreter der ein­
fachsten Type aus dieser Krankheitsgruppe kennen lernen, Vertreter der sog. 
Saprophytien. Der Name stammt von UNNA und ist fiir Affektionen gepragt, 
bei denen sich die Keime ausschlieBlich in der Hornschicht aufhalten und keinerlei 
nennenswerte Gewebsreaktion hervorrufen. 

Pityriasis versicolor und Erythrasma 

reprasentieren sie am besten. Die Klinik beider ist so bekannt, daB wir 
dariiber nicht zu sprechen brauchen. Erinnern mochte ich Sie an das Fehlen 
entziindlicher Erscheinungen und an die ungemeine Hartnackigkeit der Prozesse. 

Die anatomischen Verhaltnisse sind sehr einfach. Bei beiden Fallen ist 
das Stratum corneum ausschlieBlicher Sitz der Schadigung; hier 

Abb. 194. Pityriasis versicolor. Ramalaun-Eosin-Farbung. VergroBerung 380. 
Die Hornschicht iiberschwemmt mit Microsporon furfur. 

finden sich zwischen den Hornzellen die Pilze in groBer Zahl eingelagert. 
Bei der Pityriasis versicolor ist bekanntlich das Microsporon furfur, von 
EICHSTEDT entdeckt, der Erreger. Sie sehen ihn im Schnitt (Abb. 194) 
gewissermaBen in Reinkultur vorhanden. Es handelt sich um vielfach leicht 
gebogene, im ganzen nur wenig verzweigte, plumpe, oft ziemlich lange Faden, 
denen dort und da am Ende eine Spore aufsitzt; auch zwischen ihnen liegen 
Sporen ausgestreut, gar nicht selten sind sie zu groBeren Haufchen zusammen­
geballt. Die Hauptmasse des Pilzrasens liegt, wie Sie sehen, im mittleren 
Anteil der Hornschicht, iiber die untere Grenze derselben dringt kein Element 
hinaus. Es ist klar, daB durch die Pilzvegetation der Zusammenhang der 
Hornlamellen gelockert wird und daher eine Absplitterung erfolgen muB -
Ergebnis: kleienformige Schuppung. Weder Wucherung des Rete Malpighi 
noch entziindliche Erscheinungen im Papillarkorper treten trotz der Anwesen­
heit so reicher Parasitenmassen in Erscheinung. 
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Ganz ahnlich sind die Verhaltnisse beim Erythrasma. Auch hier finden sich 
wieder Kulturrasen des Pilzes in der Hornschicht. Der Erreger, von BURCHARDT 
und BARENSPRUNG zuerst beschrieben, das Microsporon minutissimum 
ist im ganzen nur viel zarter als der der Pityriasis versicolor. Die Mycel­
faden sind schmachtig und kurz, gelegentlich leicht S-formig gekriimmt, die 
kleinen Sporen vielfach zu Haufchen gruppiert. Auch hier iiberschreitet der Pilz 
niemals die untere Grenze des Stratum corneum. Gelegentlich zeigt sich die 
Keratohyalinschicht in regelwideriger Verfassung. Sie sehen dies auch hier im 

Abb. 195. Erythras ma. Gram-Weigert-Farbung. VergroBerung 520. 

Der Unterschied der zarten Faden des Microsporon minutissimum gegeniiber dem Micro­
sporon furfur tritt deutlich hervor. Auch hier wuchert der Pilz ausschlieBlich zwischen den 

Hornlamellen. 

Schnitt (Abb. 195); das Stratum ist etwas verbreitert und reicher mit Korn­
chen besetzt als de norma. Reaktionserscheinungen von seiten des Rete und 
Papillarkorper fehlen. Das muG aber nicht immer so sein, bekanntlich stofit 
man gar nicht selten auf Erythrasmen im Zustande der Reizung, die Herde 
sind entziindlich gerotet, auch Jucken besteht - anatomisch findet sich in 
solchen Fallen ein gewisser Grad von Entziindung mit Durchfeuchtung des 
Epithels. Das Ereignis ist sekundarer Natur, der Oberflachenparasit selbst 
vermag keinerlei Entziindungserscheinung auszu16sen, darin liegt ja, wie wir 
gehort haben, ein Wesenspunkt der Saprophytien. 

Ais weitere biologische Besonderheit dieser Gruppe ist das schlechte Kulti­
viervermogen der Pilze zu erwahnen - hinsichtlich des Microsporon minutissimum 

K y r Ie, Histo-Biologie der Haut I. 20 
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bestehen uberhaupt Zweifel, ob die Kultur jemals gelungen ist, - sowie 
die Schwierigkeit der Ubertragung von Mensch zu Mensch. In praxi scheint sie 
uberhaupt nicht vorzukommen, wenigstens fehlen Beobachtungen dieser Art, 
so hinsichtlich der Infektion eines Ehegatten durch den anderen, der Trager einer 
solchen Mykose ist. Von Inokulationsversuchen liegen nur ganz wenige Berichte 
uber gelungene Resultate vor (MATZENAUER) - kurz, es scheinen hier gewisse 
GesetzmaBigkeiten zu bestehen: auf der einen Seite enorme Mengen von Para­
siten, keine oder so gut wie keine reaktiven Gewebserscheinungen, schlechte 
Kultivier- und Ubertragbarkeit, auf der anderen Seite, wenn sich der Parasit 
eingenistet hat, dauernde Verankerung desselben, groBte Schwierigkeit ihn 
wegzubringen. Es ist Ihnen ja bekannt, daB es Falle von Pityriasis versicolor 
gibt, die trotz aller Therapie immer wieder hervorkommen und so eigentlich 
zeitlebens bestehen bleiben. All dies spricht fUr die Mitwirkung eines besonderen 
dispositionellen Momentes bei dieser Gruppe von Krankheiten. Welcher 
Art dasselbe ist, wissen wir nicht. Vielleicht spielen Storungen in der Horn-
fettbildung eine Rolle. Wir mussen annehmen, daB diese Parasiten ubiquitar 
auf der Haut jedes Menschen sind und nur dort LebensauBerungen entfalten 
konnen, wo die Hornschicht infolge abnormer biologischer Verhaltnisse dies 
gestattet. Das Stratum corneum muB ein richtiger Nahrboden sein, d. h. sich 
in einer anderen chemischen Verfassung befinden als de norma, und vielleicht 
sind eben gerade Ungewohnlichkeiten im Hornfettgehalt der Zellen dafUr ver­
antwortlich. 

Die eigentumliche Farbe der Saprophytien wird auf die Farbe der Pilzrasen 
bezogen. Ob dies wirklich zutrifft, erscheint seitdem wir die Variante der Pity­
riasis versicolor alba (STEIN) kennen, wo trotz des Vorhandenseins der Pilze die 
spezifische Farbe fehlt, fraglich. Vielleicht wird der Farbenton der Pityriasis 
versicolor bedingt durch Veranderungen in der Hornfarbe und diese wieder 
durch Storungen im Chemismus der Hornzellen, hervorgerufen durch die An­
wesenheit der Parasiten. Bei der Pityriasis versicolor alba ware die Bildung 
von Hornfarbe aufgehoben. Ich betone, daB letztere Vorstellungen Hypo­
these sind. 

Den Saprophytien werden die 

Dermatomykosen 

gegenubergestellt. Hier treten uns tiefer greifende Schadigungen der Haut 
entgegen; die Parasiten entwickeln pathogene Eigenschaften, die je nach 
Starke und Sitz ihrer Auswirkung, sowie Art des Pilzes zu verschiedenen 
Effekten fUhren. 

Der Intensitat des jeweiligen Prozesses nach lassen sich zwei Hauptgruppen 
unterscheiden: Erkrankungen, welche auf die Epidermis beschrankt bleiben, 
Epidermidomykosen und solche, die daruber hinausgreifen, und zu 
oft recht weitgehenden Zerstorungen des Bindegewebes fUhren, Dermato­
mykosen im eigentlichen Sinne des Wortes. Bei ersteren: Restitutio ad 
integrum, bei letzteren oft bleibende Gewebsveranderungen, Narbenbildung; 
fUr jede der beiden Arten ein Beispiel: Herpes tonsurans superficialis - Favus 
capitis. 

Die Trennung der beiden Gruppen ist nicht immer streng durchzufuhren, 
Ubergange zwischen ihnen kommen vor - ich erinnere Sie beispielsweise an 
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jene Fane, die als oberflachlicher Herpes tonsurans beginnen und als tiefe 
Sykosis enden. 

Hinsichtlich Lokalisation ist eine Gliederung der Pilzerkrankungen in solche 
der behaarten und un behaarten Haut ublich; in der Tat verleiht die je­
weilige Ortlichkeit dem ProzeB eine gewisse Eigenart und bestimmt mit dessen 
Verlau£. Mykosen des Capillitium sind stets hartnackiger, Neigung zum 
chronischen Verlauf tritt bei ihnen deutlich hervor. Der Grund dafur liegt 
in dem Eindringen der Parasiten in die Follikel, wo fUr ihr Wachstum be­
sonders gunstige Bedingungen gegeben sind. 

Vor allem ausschlaggebend fUr Erscheinungsform und Verlauf jeder Dermato­
mykose ist aber die Art des Erregers. Hieruber besitzen wir heute gut ge­
festigteKenntnisse, die hauptsachlich der franzosischen Schule, voran SABOURAUD, 
zu danken sind. Fur die alten Dermatologen gab es neb en den Saprophytien 
eigentlich nur noch zwei Formen von Pilzkrankheiten: den Herpes tonsurans 
mit seinen zahlreichen klinischen Varietaten, hervorgerufen durch das Tricho­
phyton tonsurans und den Favus, Kopf- und Korperfavus, jener bedingt 
durch das Achorion Schonleinii, dieser durch das Achorion Quincke­
anum. SABOURAUD hat nun nachgewiesen, daB die verschiedenen Erscheinungs­
formen des Herpes tonsurans durchaus nicht immer von ein und derselben 
Pilzgattung verursacht werden, sondern daB hierfur verschiedene Stamme in 
Betracht kommen, so daB eigentlich jede klinische Type mehr weniger ihren 
Erreger hat. Besonderheiten im Wachstum der Pilze sowohl auf der Haut als 
am kunstlichen Nahrboden bieten die Moglichkeit einer Differenzierung. So hat 
SABOURAUD eine Gruppe von Parasiten zusammengefaBt, die fast ausschlieBlich 
o berflachliche Lasionen setzen, also bei den Epidermidomykosen eine Rolle 
spielen und groBe Neigung verraten sich im Haar anzusiedeln, die Umgebung 
desselben hingegen zu verschonen. Ihr steht jene gegenuber, wo nicht nur das 
Haar von der Pilzinvasion betroffen wird, sondern auch das gesamte Follikel­
epithel und schlieBlich selbst das umgebende Bindegewebe; entzundliche Zu­
stande, oft hohen Grades, treten in Erscheinung. SABOURAUD spricht in dem 
Sinne von Endothrix- und Ektothrix-Pilzen. Zwischen beiden stellt er die 
Gruppe der Neo-Endothrixarten, die dadurch ausgezeichnet sind, daB die 
Parasiten Haar und Wurzelscheide befallen, sich demnach zunachst wie Ekto­
thrix-Stamme verhalten, schlieBlich aber im extrapilaren Bereich zugrunde 
gehen, so daB dann eigentlich die reine Endothrixform gegeben erscheint. 

Die Uberzahl der oberflachlichen Trichophytien des behaarten Kopfes, 
also das, was wir Herpes tonsurans capillitii zu nennen gewohnt sind, wird durch 
das Trichophyton endothrix crateriforme hervorgerufen. Letzteres 
Beiwort bezieht sich auf das Aussehen der Kultur, die der Form nach an einen 
Krater erinnert. Von anderen Stammen, die gelegentlich als Erreger solcher 
Krankheitstypen in Betracht kommen, solI das Trichophyton umbilicatum 
und acuminatum genannt sein; die durch letzteres verursachten Affektionen 
neigen in der Regel zu starkerer Hyperkeratose im Umkreis der erkrankten 
Follikel. 

Die Ektothrixarten werden reprasentiert durch das Trichophyton 
gypseum. Der Name stammt wieder von dem Aussehen der Kulturen, die 
wie mit Gipspulver bestreut erscheinen. Die Ektothrixstamme sind in der 
Uberzahl die Erreger der tiefen Trichophytien. Eine Eigentumlichkeit der 

20* 
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Pilzgruppe, zu der das Trichophyton gypseum' gehOrt, liegt darin, daB sie durch­
wegs nur kleine Sporen bildet, SABOURAUD bezeichnet sie daher auch als Tricho­
phyton ectothrix microides und stellt sie einer zweiten Gruppe mit groBen 
Sporen gegenuber, Trichophyton ectothrix megasporon. 

Die Art Trichophyton microideswird oft verwechselt mit dem Mikrosporon 
Audouini, dem Erreger der sog. Mikrosporie. Hierbei handelt es sich aber 
urn etwas ganz anderes. Die Mikrosporie hat in ihrer Klinik viel Ahnlichkeit 
mit dem Herpes tonsurans capillitii und in der Tat wurden beide lange Zeit 
hindurch fur eins gehalten; erst durch S.A.BOURAUDS Arbeiten ist die Trennung in 
FluB geraten. Klinisch liegen auch bei der Mikrosporie entzundungslose, meist 
kreisrunde Herde im Bereich des Oapillitiums vor, die wie mit Mehl bestaubt 
erscheinen und haarlos sind, d. h. die Haare sind etwa 3-4 mm uber dem Niveau 
der Haut abgebrochen, und zwar aIle in gleicher Hohe. Darin liegt ja be­
kanntlich ein brauchbares, klinisches Unterscheidungszeichen gegenuber dem 
Herpes tonsurans capillitii, bei dem neben abgebrochenen in der Regel 
auch lange Haare erhalten sind, was SABOURAUD veranlaBt hat, den Ver­
gleich mit einer schlecht gemahten Wiese zu machen - die Mikrosporie-Plaques 
gleichen demnach einer gut gemahten. Das Mikrosporon Audouini zeigt besonders 
Affinitat zum Haar und verhalt sich ahnlich wie ein Ektothrix-Trichophyton, 
d. h. es durchwachst nicht so sehr das Haar, als es dasselbe umscheidet. 
Formliche Pilzmanschetten kommen urn dasselbe zustande, die fast ausschlieB­
lich aus rundlichen Sporen bestehen, welche kaum je groBer als 3 '" werden. 
Mycelfaden finden sich zwischen ihnen so gut wie nie, nur zwischen den auBersten 
Zellagen der Haarrinde sind solche gelegentlich nachweisbar. Mikroskopisch ist 
demnach Mikrosporie und Trichophytie leicht auseinander zu halten, die Lage­
beziehung der Parasiten zum Haar ist eine' andere und vor allem das MaB der 
Sporen; bei den Trichophytien sind dieselben viel groBer, wir sprechen daher 
auch von Makrosporien. Auch fiir die Mikrosporien kommen ahnlich wie fur 
die Trichophytien verschiedene Pilzstamme in Betracht, das Mikrosporon 
Audouini ist nur einer derselben, und zwar der haufigste; beschrieben sind aber 
daneben noch ein Mikrosporon lanosurn, tardurn u. a. Auch hier gehen gewisse 
Unterschiede im klinischen Bild der durch Pilzvarietaten hervorgerufenen M­
fektionen parallel mit Unterschieden im Aussehen der Erreger und "ihrer 
Kultur. 

Wir sehen also, daB hier die Parasitologie unsere Kenntnisse wesentlich 
erweitert und damit nach mancher Richtung Klarung in den schwierigen Frage­
komplex gebracht hat. Vor allem ist so auch noch ein wichtiger Punkt ins 
rechte Licht gesetzt worden: Die Bedeutung der am Tier schmarotzenden 
Fadenpilze fur die menschliche Haut. Systematische Studien haben gezeigt, 
in welcher Haufigkeit und unter welc,h verschiedenen Erscheinungen Hypho­
myceten als Krankheitsursache bei Tieren in Betracht kommen, und zu welch 
anderen Effekten es fiihrt, wenn9ie Haut des Menschen mit diesen tierpatho­
genen Stammen an Stelle der durch Anpassung allmahlich menschenpathogen 
gewordenen infiziert wird. 

Das Trichophyton tonsurans findet sich beim Tier ebenso wie beim Menschen, 
nur ist es in der Regel die Ektothrix-Varietat, wahrend beim Menschen die 
Endothrix im V ordergrund steht. Das fruher kennengelernte Trichophyton 
ectothrix gypseurn beispielsweise ist ein Tierparasit; wo wir ihn beim Menschen 
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begegnen, konnen wir auf eine lnfektion vom Tier her schlieBen. Das Tricho­
phyton endothrix crateriforme hingegen ist ein menschenpathogener Keirn, wahr­
scheinlich auch vom Tier herstammend, aber im Laufe der Zeit an die menschliche 
Raut angepaBt und dabei fiir sie hoch pathogen geworden. Fiir das Tier 
hat er die pathogenen Eigenschaften verloren, lnokulationsversuche auf Mause 
beispielsweise bringen in der Regel negatives Ergebnis. Tierpathogene Tricho­
phytien erzeugen auf der menschlichen Raut in der Regel mit starker Entziindung 
einhergehende Affekte - die "tiefen" Trichophytien sind fast durchwegs durch 
Ektothrixformen bedingt -, wahrend sie beim Tier unter dem Bilde einer 
Epidermidomykose verlaufen. Anderungen des Nahrbodens beeinflussen dem­
nach die Wachstumsverhaltnisse des Pilzes im Sinne einer Steigerung seiner 
.Aktivitat. Nach vielen Passagen, d. h. entsprechender Anpassung an den Nahr­
boden gibt er wahrscheinlich davon wieder ab und nahert sich damit jener Form, 
welche nur entziindungslose, oberflachliche Lasionen setzt. 

Bei der Mikrosporie liegen die Dinge ganz ahnlich; auch hier wurden tier­
pathogene Stamme festgestellt, - z. B. das friiher erwahnte Mikrosporon lano­
sum - und daB dieselben, auf den Menschen iibertragen, klinische Abarten der 
gewohnlichen Mikrosporie erzeugen in dem Sinne, daB auch an der unbehaarten 
Raut Krankheitsherde zustande kommen und vor allem auch tiefe entziindliche 
Mfekte. 

Die Quelle des infizierenden Materiales ist also fur Art und 
Verlauf der Pilzerkrankungen von hochster Bedeutung; Uber­
tragung von Mensch zu Mensch, d. h. Ubertragung eines menschenpathogenen 
Stammes fiihrt in der Regel zu anderen Effekten, als wenn die Ansteckung vom 
Tier ausgeht. Dabei sind die menschenpathogenen Stamme viel kontagioser; es 
gibt keinen tierpathogenen Pilz, der diesbezuglich an die Keime der Makro­
oder Mikrosporie heranreichen wiirde. Pilzerkrankungen, die in Epidemien auf­
treten - ich erinnere Sie an die Mikrosporieepidemien, wie sie in Wien 
beispielsweise von SCHRAMECK und R. O. STEIN aufgedeckt wurden - stammen 
durchwegs von menschenpathogenen Keimen. Wahrscheinlich ist es ja eben die 
Anpassung an den Boden, die den Pilz so hochpathogen und damit zugleich 
different gegeniiber den analogen Parasiten der Tierhaut macht. Nicht streng 
verschiedene Rassen sind offen bar die am Menschen und am Tier 
parasitierenden Pilze, auch wenn sie gewisse morphologische und 
kulturelle Unterschiede an den Tag legen, sondern Spielarten 
einer Grundtype, entstanden durch Anpassung an verschiedene 
biologische Situationen. Nur so werden die Ubergange verstandlich, die 
zwischen den einzelnen Varietaten vorkommen - ich erinnere Sie an das von den 
Neoendothrixarten Gesagte. Und wie die jeweilig gegebene biologische Lage das 
Sein des Pilzes in der Raut weitgehend beeinfluBt, konnen wir aus verschiedenen 
klinischen Phanomenen ermessen, so vor allem aus der Tatsache des spontanen 
Ausheilens der Mfekte. lch erinnere Sie hier im besonderen an gewisse, immer 
wieder bei der Mikrosporie festzustellende Ereignisse. Bekanntlich findet sich 
dieselbe ausschlieBlich im Kindesalter und ist wegen ihres torpiden, zu Riick­
fallen neigenden Oharakters gefiirchtet. Uber Jahre hinaus sich erstreckender 
Verlauf des Prozesses ist oftmals beobachtet. Mit dem Einsetzen der Pubertat 
heilen nun in der Regel aIle diese FaIle spontan ab - Mikrosporie der Erwachsenen 
ist nicht bekannt, d. h. die Anderung in der biologischen Situation, die urn die 
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Pubertatszeit zustande kommt, benimmt dem Pilz offenbar jede weitere Wachs· 
tumsmoglichkeit. Das ist nur ein Beispiel dafur, in welcher Abhangigkeit sich 
der Pilz von dem Boden befindet, auf dem er wachst. Ortliche Momente und 
Allgemeineinflusse spielen die groBte Rolle. 

Dazu kommen noch gelegentliche Einflusse, die in bestimmten Immunitats· 
verhaltnissen wurzeln; auch daruber mussen ein paar Worte gesagt werden. 
Rinsichtlich Immunitat und Allergie bei Pilzkrankheiten der Raut wissen wir, 
hauptsachlich auf Grund der Arbeiten von JADASSOHN, B. BLOCH u. a., folgendes: 
Die oberflachlichen Prozesse, Saprophytien und Epidermidomykosen fuhren zu 
keiner nachweisbaren Umstimmung der Raut, der Mensch erwirbt auch durch 
Uberstehen solcher Prozesse keinen Schutz gegen neuerliche Ansteckung. Anders 
jene Formen, die unter entzundlicher Reaktion verlaufen, vor allem also die tiefen 
Trichophytien, Sycosis barbae, Kerion Celsi. Rier erfahrt die Raut regelmaBig 
eine Umstimmung, sie wird allergisch. Sicheren AufschluB hieruber gibt uns, wie 
Sie wissen, die Trichophytinreaktion. Bringt man bei solchen Kranken Tricho· 
phytin in die Raut ein, so entsteht innerhalb der nachsten 24 Stunden Rotung 
und Schwellung am Orte der Injektion und vielfach auch eine deutliche Zu· 
nahme der Entzundungserscheinungen im Bereiche des Krankheitsherdes -
Rerdreaktion. Die Verhaltnisse sind also durchaus analog denen bei Tuberkulose. 
Oberflachlichen Trichophytien kann man noch so groBe Mengen Trichophytin ein· 
verleiben, niemals kommt es zu solchen allergischen Reaktionen. Bemerkenswert 
ist nun, daB diese Umstimmung der Raut bei tiefen Trichophytien zur Immunitat 
fuhrt, die lange Zeit anhalt. Dabei befindet sich der betreffende Mensch wahrend 
der Immunperiode im Zustande der Allergie, d. h. Trichophytininjektionen 
werden positiv beantwortet, Reinfektionen aber sind ausgeschlossen. Erst im 
Augenblick, wo der allergische Zustand verloren geht, wird die Raut wieder emp· 
fanglich fur den Pilz. Es zeigt sich also hier besonders klar das Verhaltnis zwischen 
Immunitat und Allergie; in der Tat steht uns kein zweites Objekt zur Verfugung, 
an dem diese Zusammenhange so gut studiert werden konnten. 

Es liegt wohl nun nichts naher, als den Unterschied hinsichtlich Allergie und 
Immunitat zwischen oberflachlichen und tiefen Pilzkrankheiten der Raut mit 
dem Fehlen bzw. Vorhandensein der entzundlichen Vorgange in Zusammenhang 
zu bringen, die ja doch Ausdruck dafur sind, daB wir es, im Grunde genommen, 
mit zwei ganz verschiedenen Krankheiten zu tun haben, jedenfalls mit zwei 
ganz verschiedenen Abwehrreaktionen des Gewebes gegen den Insult. Wir 
mussen also sagen: Biologisch gibt es bei den Dermatomykosen zwei Moglich. 
keiten: die eine ist dadurch gekennzeichnet, daB die Pilze im Bereiche der 
Oberhaut schrankenlos wachsen, daB sie in die Follikel eindringen, die Raare 
vernichten, und daB dagegen eigentlich keine rechte Abwehr aufgeboten wird, 
keine Entzundungsreaktion, kein Allergie, keine Immunitat. Die zweite Type: 
der Pilz dringt ins Bindegewebe vor, Einsetzen starker Abwehrmassen, Ent· 
zundung, Umstimmung des gesamten Integumentes, Auftreten von Immunitat 
- das Wachstum der Parasiten wird hier verhaltnismaBig rasch gehemmt, 
ihr Abbau in die Wege geleitet. Daher bei den tiefen Trichophytien die 
Erreger im Gewebe schwer nachzuweisen - bei den oberflachlichen sind sie 
meist massenhaft vorhanden. 

Das Vordringen der Parasiten in die Cutis, die Lasion letzterer durch sie 
spielt demnach als ursachlicher Faktor fur das Auftreten del' Entzundung 
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zweifellos die groBte Rolle. Aber doch gewiB nicht die einzige! Das miissen wir 
aus jenen Fallen schlieBen, wo Pilze in die Cutis einwachsen, ja weitgehende 
Zerstorung derselben bedingen und wo es doch zu keiner oder zu einer nur ganz 
geringgradigen Entziindungsreaktion kommt und ebenso wenig zu Allergie oder 
Immunitat. Dies finden wir beim Favus gegeben, iiber dessen biologische Ver­
haltnisse nun noch einiges gesagt werden soll. Seit jeher ist mit dem Begriff 
Favus das Vorhandensein von Scutula auf der Haut verbunden, jener schiissel­
formigen, in die Epidermis eingelassenen Gebilde, die nichts anderes sind als eine 
Reinkultur des betreffenden Pilzes. Der Infekt beginnt genau so wie alle anderen 
Pilzdermatosen im Bereiche der Hornschicht, die Keime breiten sich nur viel 
rascher nach der Flache und nach der Tiefe aus, wobei sie sich nicht nur an den 
Follikel halten; sie zerstoren die Epidermis und ersetzen den Verlust durch ihren 
Kulturkuchen. Wir werden ja dies spater in den Praparaten feststellen konnen. 
Trotz des exzessiven Wachstums der Parasiten, das eigentlich iiber alle Schranken 
hinausgeht, werden die Haare selbst erst verhaltnismaBig spat in Mitleiden­
schaft gezogen; das ist auch der Grund dafiir, warum aus vollentwickelten 
Scutulis so haufig noch lange Haare hervorragen. 

Die weitaus iiberwiegende Zahl all dieser Faile wird durch das Achorion 
Schonleinii hervorgerufen, einem ausschlieBlich menschenpathogenen Pilz, 
der auf Maltoseagar ein ganz bestimmtes, yom Genus Trichophyton grundsatz­
lich verschiedenes Wachstum erkennen laBt. Sein fast ausschlieBliches An­
siedelungsgebiet ist die Kopfhaut; hier fiihrt er in ungemein chronischem, be­
kanntlich oft iiber viele Jahre sich erstreckendem Verlauf zu dem klassischen 
Bild dessen, was als Grind bezeichnet wird; Ausgang: atrophische Narbe mit 
oft schiisselformigen Vertiefungen. Korper-Favus, hervorgerufen durch das 
Achorion Schonleini, zahlt zu den groBten Seltenheiten; was uns an der un­
behaarten Haut an scutulabildenden Prozessen begegnet, ist in der Uberzahl 
bedingt durch einen yom Tier herstammenden Pilz, durch das Achorion 
Quinckeanum. Der gewohnliche Wirt desselben ist die Maus; kommt er 
auf die menschliche Haut, so erzeugt er Scutula, die in der Regel einen 
gewissen Grad von Entziindung und Infiltration erkennen lassen, gewohnlich 
also nicht so reaktionslos im Gewebe liegen als die Scutula des Achorion 
Sch6nleini. Der ProzeB verlauft im ganzen rascher als beim Kopffavus und 
zeigt vor aHem ausgesprochene Neigung zur Spontaninvolution. Dies weist 
auf besondere Immunitatsverhaltnisse hin und in der Tat konnte R. O. STEIN 
in mehreren solchen Fallen allergische Reaktionen ermitteln. Auf intracutane 
Einverleibung eines Pilzextraktes (Achorion Quinckeanum-Extrakt) reagierten 
die Patienten genau so wie an tiefer Trichophytie Erkrankte auf Trichophytin. 
Der Gegensatz zu Achorion Schonleinifallen, die niemals Cutisreaktionen geben, 
ist damit offenkundig und der biologische Unterschied zwischen beiden Typen 
erwiesen. Die zunachst nur auf Grund klinischer Erfahrung durch­
gefiihrte Trennung in Kopf- und Korperfavus - und maBgebend war dafiir 
vor allem auch, daB der am Korper sich lokalisierende Favus nie von Kopf­
grind und letzterer nur ganz ausnahmslos von Herden an der unbehaarten 
Haut begleitet ist - hat demnach seinen biologischen Hintergrund. Die die 
Affekte bedingenden Parasiten sind verschiedener Herkunft, Kopffavus wird 
iibertragen von Mensch zu Mensch, Korperfavus stammt yom Tier - die 
Verhaltnisse sind damit ahnlich wie bei den Trichophytien und dies wird 



312 Pilzerkrankungen der Haut. 

noch erganzt durch die Besonderheiten hinsichtlich Allergie. Korper- und 
Kopffavus erscheinen damit, vom biologischen Standpunkt aus betrachtet, 
ebenso als verschiedene Krankheiten wie oberflachliche und tiefe Trichophytie; 
das sie Vereinende ist eigentlich nur die Scutulabildung. Unterstutzt werden 
solche Vorstellungen noch durch gewisse bakteriologische Erhebungen, die dafUr 
sprechen, daB Achorion Schonleini und Quinckeanum im System uberhaupt 
nicht zusammengehoren, daB, wie PLAUT behauptet, das Quinckeanum gar kein 
Achorion ist, sondern zu den Trichophyten gehOrt; fUr ihn steht der Pilz zwischen 
NUkrosporon und Trichophyton. 

Nach diesen allgemeinen Betrachtungen wollen wir uns nun dem beson­
deren Teil zuwenden und an der Hand von Praparaten verschiedene Stadien 
der auf der Haut durch Pilzwachstum gesetzten Schadigungen studieren. 
Zunachst zwei Praparate von 

o berflachlicher Trichophytie, 

und zwar jener Type, die als Herpes tonsurans maculo-squamosus bezeichnet 
wird. Klinisch handelt es sich hierbei, wie bekannt, um meist kreisrunde, 
rotlichgelbe, nur wenig uber das Niveau der Haut hervortretende Flecke mit 
ausgesprochener Schuppenbildung und Neigung zum peripheren Wachstum, 
sowie zur Abheilung in der Mitte. Histologisch stehen die Veranderungen 
im Bereich des Stratum corneum voran und es zeigt eigentlich nur die Stelle 
auffallige Abweichung von der Norm, wo der Pilz direkt angreift, das iibrige 
Gewebe ist mehr weniger verschont. Die Verhaltnisse erinnern damit an jene 
bei den Saprophytien. Sie sehen im Schnitt (Abb. 196) bis auf die ver­
breiterte, zu kompakteren Lamellen geformte Hornschicht keine besonders 
hervortretenden Ereignisse im Gewebe; vielleicht ist die Epidermis ein wenig 
akanthotisch, jedenfalls ist dies nicht sehr auffallig, desgleichen halt sich die 
Entzundungsreaktion in bescheidenen Grenzen. Lediglich einzelne Capillaren 
sind erweitert und um sie dort und da Rundzellen angesammelt, leicht 
6dematose Durchtrankung des Gewebes besteht, ~d zwar auch der Epidermis. 
Hier finden sich abschnittweise auch eingewanderte Lymphocyten. Die 
Schuppe ist in der Hauptsache aus normal verhornten Zellen zusammen­
gesetzt, nur vereinzelt sind kernhaltige, also parakeratotische Elemente da­
zwischen. 

Das zweite Praparat (Abb. 197) zeigt dieselben Verhaltnisse nur in etwas 
groberem Stil, wenn wir so sagen wollen. Klinisch lag eine altere, uber das Niveau 
der Haut deutlich hervortretendePlaques vor. Der Grad des entzundlichen 
Zustandes ist so ziemlich derselbe wie im friiheren Praparat, die Akanthose aber 
offensichtlich etwas weiter gediehen und betrachtlich weiter vor allem die Ver­
anderung im Bereich des Stratum corneum. Bier haben wir schon recht machtige 
Schuppenbildung vor uns; wieder handelt es sich in der Hauptsache um der 
Struktur nach normale Hornzellen, die zu groBeren und kleineren Kom­
plexen zusammengeballt sind - parakeratotisches Material ist nur sparlich 
vorhanden. Zwischen den Verhornungsvorgangen hier und unter normalen 
Bedingungen ist demnach nur ein quantitativer Unterschied, qualitativ 
liegt, wie es scheint, dasselbe Produkt vor. Das biologische Ereignis besteht 
in diesen Fallen daher eigentlich nur in einer Steigerung der physiologischen 
Verhornung, degenerative Vorgange spielen kaum eine Rolle. 
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Anders werden die Dinge, wenn der EpithelprozeB von Entziindungs­
erscheinungen begleitet wird. Hier kommt es je nach der Intensitat derselben 
zu sehr verschiedenen Bildern. Gemeinsam ist allen, daB die primare Alteration 

Abb. 196. Herpes tonsurans maculosus. Stadium zarter Schuppenbildung. 
Vergri:iBerung 85. 

Schuppen an einer Stelle von der Unterlage ein wenig losgeli:ist, in der Hauptsache aus 
normal verhornten Zellen bestehend. Entziindliche Gewebsreaktion sehr gering, an einer 

Stelle erweiterte Capillare. 

in den Hintergrund tritt, d. h. daB wir nun an der Hautoberflache nicht mehr 
flO einfachen Verhaltnissen begegnen wie friiher. Als Beispiel dafiir der folgende 

Abb. 197. Herpes tonsurans maculo-squamosus. Starkere Schuppenbildung ala 
im friiheren Fall. Vergri:iBerung 85. 

Auch hier parakeratotisches Material nur sparlich vorhanden. 

Schnitt (Abb. 198). Er vergegenwartigt die Type: Herpes tonsurans squamosus 
- modice crustosus, die Oberflache der leicht entziindlich geroteten Plaques 
war von recht umfanglichen, durchfeuchteten Schuppen bedeckt. Anatomisch: 
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starkerer Grad von Entziindung als in den bisherigen Fallen, die Capillaren 
sind hier doch schon vielfach von breiteren Rundzellmanteln umgeben; die 
Epidermis verdickt und abschnittsweise in ihrer Verhornung weitgehend ge­
start. Hier stoBen wir. auf schon recht umfangliche parakeratotische Zellager, 
daneben findet sich allerdings auch normales Hornmaterial. Die Zelldegeneration 
erstreckt sich an einzelnen Stellen bis in die mittleren Schichten des Stratum 
spinosum. 

Hier ist also die Epidermislasion unvergleichlich weiter gediehen, als wir es 
friiher kennen gelernt haben, und der durch die Pilze primar bedingte Schaden, 
die Alteration der Hornschicht, durch sekundare Ereignisse iiberdeckt. Letztere 

Abb. 198. Herpes tonsurans mit machtiger Schuppenbildung, zum Teil 
Schuppen - Krusten. Vergr6J3erung 85. 

Parakeratotische Auflagerungen, zwischen den Schuppen Sporenmassen. In der Cutis 
etwas mehr Entziindung als in den beiden friiheren Fallen (E.). 

treten naturlich um so starker in Erscheinung als der Entzundungszustand 
zunimmt und die hachste Entwicklung finden wir gegeben im Herpes ton­
surans vesiculosus. Hier handelt es sich nicht mehr um eine gleichmaBige, 
im ganzen nicht zu intensive Epitheldurchtrankung, sondern um Fliissigkeits­
ansammlung an umschriebenen Stellen desselben, und zwar durchwegs 
nicht in den tiefen Lagen, sondern knapp unterhalb der Verhornungsgrenze. 
Sie sehen in Abb. 199 ein recht umfangliches Blaschen getroffen und daneben 
dort und da kleinere Vakuolen. Die Epidermis befindet sich im Zustande 
von Akanthose, im Papillarkarper ziemlich reichlich Entzundung. 

Hier beherrschen also sekundare Ereignisse das Bild; die Antwort des 
Gewebes auf den parasitaren Insult, der auch hier primar gewiB nur im Bereiche 
der Hornschicht angegriffen hat, ist ein ganz anderer, entzundliche Erscheinungen 
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treten auf den Plan, die von degenerativen begleitet werden. Ab und zu er­
reichen letztere noch hohere Grade, als wir sie im Stadium der Blaschenbildung 
gegeben finden. Dies solI Ihnen das folgende Praparat (Abb. 200) gegen­
waTtig bringen. Es stammt von einer Herpes tonsurans vesiculosus-Plaque, 

Abb. 199. Herpes tonsurans vesiculosus. Vergro3erung 1l0. 
Blaschenbildung in den obersten Epidermisschichten. 

wo neben Blaschen akut entziindlich rote, schuppende Knotchen entwickelt 
waren. Histologisch findet sich ein ganz eigenartiges Bild! Zu einem form­
lichen Schildchen zusammengeballte parakeratotische Massen sitzen der Epi­
dermis auf, die an dieser Stelle eine Einsenkung erfahren hat. Nach auBen 

Abb. 200. Schnitt durch eine Knotchenbildung bei Herpes tonsurans. 
Vergro3erung 1l0. 

U mschriebenes parakeratotisches Schildchen von Hornzellen eingeschlossen. 

zu ist die Masse von Hornschicht gedeckt, die rechts und links in das ver­
breiterte Stratum corneum iibergeht. Die Malpighische Schicht gewuchert, im 
Papillarkorper Entzundungszustand. Hier handelt es sich also um eine herd­
formig streng umschriebene Verhornungsanomalie, die neben den gewohnlichen 
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Lasionen, Schuppen- und BHischenbildung, als selbstandiges Phanomen gewertet 
werden muB und damit den Formenreichtum der Geschehnisse bei dieser 
Erkrankungstype noch erhOht. 

Die nachsten vier Praparate solien Sie mit dem Verhalten der Pilz e bei 
()berflachlichen Trichophytien bekannt machen. Der erste Schnitt (Abb. 201) 

Abb.201. Herpes tonsurans sq uamosus. Hamalaun-Eosin-Farbung. VergroBerung 500. 
Zwischen den Hornlamellen Trichophyten-Pilze. 

Abb.202. Schnitt durch eine machtige Schuppenauflagerung bei Herpes tonsurans. 
Gram-Weigert-Farbung. VergroBerung 210. 

GroBe Massen von Pilzsporen zwischen den Hornlamellen. 
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stammt von einem Herpes tonsurans maculosus. Sie sehen die typischen Pilz­
faden reichlich zwischen den Hornlamellen eingelagert; es erweckt den Eindruck, 
als waren letztere durch die sich ausbreitenden Parasiten auseinander gesprengt 
worden. Die Faden zeigen aIle Charakteristika des Trichophyton. Sie sind 
im ganzen nicht zu plump und einheitlich konstruiert; reichliche Septenbildung 
findet sich, dabei sind die einzel­
nen Glieder ziemlich gleich lang 
und groB, - kurz keine besondere 
Polymorphie im Aussehen der 
Mycelien, und dies ist ja, wie 
bekannt, den Trichophyten eigen­
tiimlich. Wirwerden darauf spater 
noch zuriickkommen. 

Das zweitePraparat (Abb. 202) 
vergegenwartigt die Verhiiltnisse 
bei starker Schuppenbildung und 
dem Vorhandensein groBer Massen 
von Parasiten. Gewonnen ist der 
Schnitt von einer Herpes ton­
surans-Plaque im Bereich des 
Bartes. Klinisch waren die typi­
schen , festhaftenden weiBen 
Schiippch6n entwickelt. Histo­
logisch ein wesentlich imposan­
teres Bild als friiher! Der Masse 
nach iiberwiegt hier der Parasit­
rasen iiber die Hornschicht. Letz­
tere ist eigentlich nur mehr in 
Resten vorhanden, es sieht aus, 
als wenn sie vom Pilz aufgezehrt 
bzw. ahnlich wie ein Kulturnahr­
boden aufgebraucht worden ware. 
Dafiir sind nun diese enormen 
Massen von Sporen da und, was 
besonders vermerkt werden muB, 
eigentlich nur Sporen, keine Mycel­
faden. Der Unterschied gegeniiber 
dem friiheren Praparat ist da­
durch auch in dieser Hinsicht 
weitgehend. Dabei sind die Sporen 
groB, jedenfalls groBer als bei 
Endothrixformen; es kann kaum 
ein Zweifel bestehen, daB wir es 

Abb. 203. Herpes tonsurans capillitii. 
Gram-Weigert-Farbung. VergroBerung 210. 

Aus einem Follikel hervorragender Haarstumpf. 
Der Epidermis sitzen Schiippchen auf, desgleichen 
haften an dem Haare Hornlamellen. Das Haar 

selbst erfiillt von Pilzsporen. 

mit einem Ektothrixstamm zu tun haben, und zwar mit einem der Type 
Megasporon. 

Das dritte Praparat (Abb. 203) stammt von einem Herpes tonsurans capillitii. 
Es solI Sie iiber das Pilzwachstum im Haar aufklaren. Sie sehen einen Haar­
stumpf, der mit Sporen formlich angefiillt erscheint, aus der Follikelmiindung 
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hervorragen; an seiner Spitze kleben Hornschiippchen. Die Sporen sind durch­
wegs rund, gleich groB und sitzen der Hauptsache nach in den Randpartien des 
Haares, jedenfalls ist die Medullarschicht nicht so intensiv betroffen wie die 

Abb. 204. Schnitt durch eine Mikro­
sporieplaque. Gram·Weigert-Farbung. 

VergroBerung 210. 
Gleiche Situation wie im friiheren Fall; 
die Mikrosporon - Conidien umschlleBen 

das Haar manschettenformig. 

Cortex. Das Pilzwachstum spielt sich 
ausschlieBlich in der Haarsubstanz ab, 
die Haarscheiden sind verschont; wir 
haben dam it den Typus der Endothrix­
lasion gegeben. Hinsichtlich Reichtum 
an Parasiten und Entwicklung der 
Sporen herrscht mit dem friiheren Fall 
Ubereinstimmung, nur die Sporenform ist 
eine andere und vor allem die SporengroBe. 

Das vierte Praparat (Abb. 204) end­
lich reprasentiert die Verhaltnisse bei 
Mikrosporie. Wiederum sehen Sie ein 
abgebrochenes Haar aus dem Follikel 
ragen und groBe Mengen von Sporen im 
Bereiche desselben entwickelt. Doch 
liegen sie diesmal nicht innerhalb 
der Haarsubstanz, sondern umschlieBen 
dieselbe nach Art einer Manschette. 
Die Eigenart des Ektothrixwachstums 
tritt damit deutlich zutage. Die Sporen 
sind durchwegs klein, wesentlich kleiner 
als in dem friiheren Fall - nirgends 
Hyphen. 

Die nachsten zwei Schnitte beziehen 
sich auf die Gruppe: 

Trichophytia profunda. 

Sie sollen daraus entnehmen, zu welch 
tiefgreifenden Gewebsveranderungen es 
hierbei kommt und wie eigenartig das 
Infiltrat ist, von dem die Cutis erfiillt 
wird. 1m Ubersichtsbild (Abb. 205) 
sehen Sie die diffuse, gleichmaBige Aus­
saat der Entziindungselemente. Von 
praexistentem Gewebe ist kaum mehr 
etwas vorhanden, iiberall erscheint das­
selbe von Entziindungszellen iiber­
schwemmt und ersetzt. Die Capillaren 
allerorts stark erweitert und von In­
filtratmassen umschlossen. Die Epidermis 
zeigt akanthotische Wucherung, ja stellen­
weise Ansatze zu papillaren Bildungen. 

Zweifellos handelt es sich hierbei um sekundare Ereignisse, um Wucherungs­
vorgange, die durch den Entziindungszustand im Bindegewebe ausgelOst 
wurden. Auch die Follikel sind in die Wucherung einbezogen, sie erscheinen 
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massiver, erweitert und dabei entziindlich verandert - Follikulitis und Peri­
follikulitis. 

Das Infiltrat bei tiefer Trichophytie ist durch die Anwesenheit zahlreicher 
eosinophiler Zellen ausgezeichnet. Schnitt 206 zeigt dies in prachtiger Weise. 
Sie sehen nicht nur im Gewebe zwischen den verschiedenartigen Infiltratzellen 
die Eosinophilen liegen, sondern auch im GefaBlumen. Nicht immer miissen sie 
so reichlich entwickelt sein wie hier, aber vorhanden sind sie stets und meiner 

n..z. 

Abb. 205. Schnitt durch einen Herd von Trichophytia profunda. VergroJ3erung 42. 
Ubersichtsbild. Machtige Infiltration der Cutis und Subcutis. Polymorphes Zellmaterial. 

GefaJ3erweiterung. Epidermis papillar gewuchert. Bei R.Z. Riesenzellen. 

Erfahrung nach mehr in frischen als alteren Stadien. Wenn eiumal Epitheloid­
und Riesenzellbildung im lnfiltratbereich starker hervortreten und es kommt bei 
tiefen Trichophytien zu diesem Phanomen -, so werden die Eosinophilen in 
der Regel sparlich. Was die Anwesenheit dieser Elemente in biologischer Hin­
sicht bedeutet, wissen wir nicht. Jedenfalls wird dem Infiltrationsvorgang 
dadurch eine gewisse Eigenart verliehen. Bemerken will ich noch, daB die ent­
ziindlichen Knoten durchwegs arm an Parasiten sind und daB man geradezu 
yom Zufall begiinstigt sein muB, wenn man in Schnitten gelegentlich einmal auf 
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solche stoBt. Zu finden sind sie aber in den Follikeln, bzw. in den Hiillen der 
Haarstiimpfe, soweit solche iiberhaupt erhalten sind. Hier liegen sie hauptsach­
lich im Wurzelanteil, der oft von formlichen Pilzmanschetten umhiillt erscheint. 

Abb. 206. Derselbe SchIiitt wie 205. Stelle aus einem Infiltrat, Darstellung der 
eosinophilen Zellen. Hamalaun-Eosin-Farbung. Vergrol3erung 500. 

Die letzten Praparate stammen aus der Reihe der 

scutulabildenden Dermatomykosen. 

Zunachst ein Vertreter der Gruppe: Scutulum bildende Trichophytie. 
Es handelt sich um einen Fall von sog. Mausefavus. Der Trager des­
selben, ein zehnjahriger Knabe, zeigte neben typischen Herpes tonsurans­
Plaques dort und da im Bereiche des Stammes Efflorescenzen mit schwefel­
gelben Scutulis. Die Haut war an diesen Stellen leicht gerotet. Histologisch 
das klassische Bild des Favus! Sie sehen zunachst (Abb. 207), daB die Horn­
schicht von PUzmassen vollig ersetzt ist; der Parasit wuchert hier nicht auf 
der Hornschicht, sondern in ihr und ersetzt sie nach und nach ganz. Rechts 
und links wird der PUzkuchen von Hornzellen eingesaumt und in gewissen Stadien 
der Entwicklung ist er auch nach auBen zu von solchen gedeckt. Hier fehlt diese 
Hiille, die Pilzkultur ragt frei nach auBen, in einem spateren Praparat werden 
Sie aber die Horndecke feststellen konnen. Die Entwicklung des Scutulums 
haben wir uns so vorzustellen, daB sich der Parasit zwischen den Zellen des 
Stratum corneum ansiedelt, - und zwar ist in der Regel der Follikeltrichter die 
Infektionsstatte - von hier nach der Peripherie wachst, dabei das praexistente 
Gewebe zerstort, sich aber doch nur auf die Verhornungszone des Epithels 
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beschrankt. In das Stratum spinosum dringt er nicht vor, allein gewisse Reaktions­
vorgange lOst er dort aus. Das miissen wir aus dem Auftreten der Akanthose 
schIieBen, die hier beispielsweise recht deutlich ausgepragt ist. Allem Anscheine 
nach handelt es sich in gewissem Sinne um eine Ersatz- und Abwehrwucherung. 
Unter dem Drucke des Pilzrasens und der Einwirkung von Stoffwechselpro­
dukten der Parasiten werden die zuoberst gelegenen Zellen des Rete zweifellos 
geschadigt, durch Regeneration muB ihr Verlust wettgemacht werden, soIl die 
Lasion schlieBlich nicht doch in die Tiefe greifen. Offenbar wirkt auch die Ent­
ziindung im Sinne der Abwehr und sie ist hier, wie Sie sehen, in betrachtlichem 
MaBe gegeben. Zahlreiche Rundzellen sind in das Epithel vorgedrungen, be­
sonders an den seitlichen Partien des Scutulums finden sie sich zu groBeren 

Abb.207. Seutulumbildende Triehophytie. Hamalaun-Eosin-Farbung. 
VergroJ3erung 42. 

Sehiisselformig aufgelagerter Pilzkuehen, naeh auJ3en zu unbedeekt, reehts und links 
von Hornzellen iiberzogen. Geringgradige Akanthose des Epithels. 1m Papillarkorper 

Entziindung, starke Erweiterung der Gefal3e. 

Haufchen gruppiert. Auch sonst liegen an der Grenze zwischen Epidermis und 
Scutulum durchwegs ziemlich reichlich Entziindungselemente. 

Was den Bau des Scutulums anlangt, so besteht dasselbe aus Pilzelementen, 
die in feinkorniger Detritusmasse eingebettet liegen. In den mittleren Partien 
des Scutulums sind fast ausschlieSlich Conidien entwickelt, nach auSen treten 
mehr und mehr Hyphen in Erscheinung und am Rande sind in der Regel nur 
solche aufzufinden. Aus letzterer Stelle ist auch das Praparat gewonnen, das 
Sie iiber die Morphe des hier wuchernden Pilzes informieren solI (Abb. 208). 
Beim ersten Ansehen werden Sie die Ahnlichkeit mit dem Trichophyton ton­
surans fcststcllen konnen. lch erinnere Sic diesbezuglich an das Praparat von 
Herpes tonsurans maculosus. Die zarten homogenen Faden mit der regelmaBigen 
Segmentierung entsprechen vollig dem bei der Spezies Trichophyton immer 
wieder aufzufindenden; das Achorion Schonleini zoigt andere Morphen. Sie 
werden dies spaterhin eindeutig zu erkennen vermogen. 

Kyrle, Risto-Biologie der Haut I. 21 
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Abb. 208. Stelle aus dem peripheren Anteil des Scutulums. Hamalaun-Eosin­
Farbung. VergroBerung 210. 

Pilzkultur; fast ausschIieBlich Hyphen mit del' fiir Trichophyton eigenartigen StruktuI'. 

Abb. 209. Jiingeres Scutulum bei Kopffavus. Hamalaun-Eosin-Farbung. 
VergroBerung 30. 

Grundsatzlich gleiche Bildung wie in Schnitt 207, nul' voluminoser. Atrophie der Epidermis 
unterhalb des Scutulums. Starke Entziindung. Bei F. Haarfollikel, bei H. Reste eines Haares. 
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In dem nachsten Praparat (Abb. 209) ist ein Scutulum bei Kopffavus ge­
troffen. Die Verhaltnisse sind grundsatzlich dieselben wie in dem friiheren 
Falle, nur ist die Entwicklung des Prozesses bedeutender, das Scutulum umfang­
licher, die Epithellasion weiter vorgeschritten. Den Pilzkuchen sehen Sie hier 
nach auBen zu von Hornschicht gedeckt, im ganzen ist er iibrigens von der 
Unterlage etwas losge16st, ein Entziindungswall umsaumt ihn stellenweise und 
grenzt ihn gegen die Epidermis ab. Letztere ist, vor allem an jenem Abschnitt, 
welche der Mitte des Scutulums entspricht, nur mehr in Resten vorhanden. 
Weitgehende Atrophie hat hier Platz gegriffen und zu jenem Stadium, wo das 
Scutulum unmittelbar dem Bindegewebe aufliegt, ist nur mehr ein kleiner Schritt. 
1m Papillarkorper erweiterte GefaBe und reichliche Entziindung, also nicht 
jener entziindungslose Zustand, den wir 
friiher als fUr den Kopffavus eigenartig 
bezeichnet haben. Es liegen hier dem­
nach Verhaltnisse vor, die sich ganz 
mit denen beim Korperfavus decken. 
Der Befund stellt eine Ausnahme dar, 
gewohnlich fehlen Entziindungserschei­
nungen von der hier entwickelten 
Intensitat. Sie werden sich im nachsten 
Praparat davon iiberzeugen. 

Das Verhalten der Pilze im Scutulum­
bereich ist ingewissemSinne dasselbe,wie 
wir es friiher kennen gelernt haben: im 
Zentrum ausschlieBlich Sporen, nach der 
Peripherie zu mischen sich Faden bei und 
in den Randpartien iiberwiegen letztere 
weitaus. Der Unterschied im Aussehen 
der Parasiten gegeniiber dem friiheren 
Fall tritt klar zutage (Abb.21O). Die 
Faden sind viel plumper, es fehIt ihnen 
cine irgendwie regelmaBige Septierung; 

Abb. 210. Stelle aus dem peripheren 
Anteil des Scutulu ms. Hamalaun­

Eosin-Farbung. VergroBerung 500. 
Charakteristisches Bild einer 
Achorion- Schiinleini-Kultur. 

dabei sind sie unregelmaBig gestaItet und vielfach geknickt. Die zwischen 
ihnen liegenden Conidien haben verschiedene GroBe und Gestalt - die einen 
sind rund, andere wieder mehr oval, zum Teil spitz auslaufend - kurz es 
mangelt dem Gesamtbild jene Einformigkeit, die wir bei Trichophyton kennen 
gelernt haben. Die morphologischen Unterschiede sind so bestimmt, daB man 
daraus leicht differentialdiagnostische Entscheidungen fallen kann. 

Das letzte Praparat endlich aus dieser Gruppe (Abb. 211) zeigt die ana­
tomischen Verhaltnisse bei einem alteren Fall von Kopffavus, wo klinisch 
schon muldenformige Vertiefungen der Haut sichtbar wurden, und punkt­
formige Blutungen, wenn man Scutula losloste. 

Hinsichtlich Form der Pilzauflagerung gilt das gleiche wie in dem friiheren 
Schnitt; auch hier wieder schlieBt Hornschichte das Scutulum nach auBen ab. 
Weit ist die Zerstorung der Epidermis vorgeschritten, nur mehr inselformige Reste 
derselben sind erhaIten, zum groBten Teil lagert das Scutulum unvermittelt 
dem Bindegewebe auf. Und auch dieses ist beschadigt, es fehlt der Papillar­
korper, ja entsprechend der Mitte des Scutulums reicht die Zerstorung bis in die 

21* 
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Cutis propria vor. Darauf beruht ja die Schiisselform des Substanzverlustes. 
Entzundliche Erscheinungen sind im Bindegewebe sparlich entwickelt, vor allem 
gerade dort, wo die Lasion am weitesten gediehen ist unterhalb des Scutulums. 
Nur entsprechend den Randpartien des Scutulums finden sich erweiterte Capil­
laren und urn dieselben dort und da Entziindungselemente. Dieser trotz der 
tiefgreifenden Bindegewebsschadigung reaktionslose Zustand verleiht dem ProzeB 
eine gewisse Sonderstellung und erklart zugleich auch seinen torpiden Verlauf. 

Die Gewebsatrophie ist zweifellos auf Giftwirkung der Parasiten zu be­
ziehen; ihren Stoffwechselprodukten scheint ein besonderes Losungsvermogen 
der kollagenen Substanz eigen zu sein. Chemische Vorgange spielen also beim 
Gewebschwund die Hauptrolle. DaB man denselben nicht rein mechanisch, 

Abb. 21l. Scutulum von einem Fall eines alteren Kopffavus. 
Hamalaun-Eosin-Farbung. VergroBerung 42. 

Destruktion der Epidermis, das Scutulum reicht ins Bindegewebe. Nach auBen wird es 
von Hornschicht gedeckt. Entztindliche Erscheinungen geringsten Grades. 

durch Druck des Scutulums erklaren kann, versteht sich von selbst. Die Zu­
sammenhange liegen gewiB viel verwickelter und die Tatsache, daB das Achorion 
Schonleini immer wieder zu narbigen Atrophien der Haut fiihrt, wahrend andere 
scutulumbildende Pilze dies nicht bewirken, spricht fur spezifische Eigen­
schaften, die dieser Keirn besitzt. 

Allen bisher erorterten, durch Hyphomyceten bedingten Affektionen ist 
gemeinsam, daB sie durchwegs mehr oder weniger Lokalerkrankungen dar­
stellen. Vielfach treten sie iiberhaupt nur in Einzelherden auf und bleiben auf 
die betreffende Hautstelle beschrankt, zeigen also keine Neigung zur Ausbreitung; 
und wo es dazu kommt, verlauft der ProzeB immer wieder als reine Haut­
krankheit, d. h. er farbt auf den iibrigen Organismus kaum irgendwie nennens­
wert abo Am besten zeigen uns dies die Falle von universellem Herpes ton­
surans. Wie wenig nimmt eigentlich der ubrige Organism us Notiz von diesem 
Geschehen! Und ahnlich liegen die Dinge beim Favus; trotz der groBen Pilz-
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massen, die oft durch Jahre hindurch auf der Kopfhaut wuchern und Zer­
storungen derselben bedingen, scheint es doch so gut wie nie zu Allgemein­
erkrankungen zu kommen, der Favus hat ausschlieBlich den Charakter einer 
ortlichen Hautschadigung. 

Auf welchem Wege bei Trichophytien die Ausbreitung des Prozesses iiber die 
Hautoberflache erfolgt - und das Spiel, daB zunachst durch langere Zeit eine 
sog. Primarplaque besteht, an die sich die Generalisierung anschlieBt, begegnet 
uns ja sehr haufig -, ist noch nicht restlos geklart. In der Uberzahl der Fane 
wird wohl jeder spatere Herd auf demselben pathogenetischen Prinzip beruhen, 
wie der erste, d. h. aus Keimen entstehen, die sich iiberall auf der Haut finden 
und eben nur an den Stellen zur Wucherung gelangen, wo die entsprechende 
Gewebsdisposition vorliegt. Nicht vom Erstlingsherd stammen also die Keime ab, 
welche die Entwicklung der Tochterherde bedingen, sondern von selbstandigen 
Parasitenlagern. Ob gelegentlich nicht aber doch auch eine Art Metastasierung 
in Frage kommt, daB also Virus in einer bestimmten Entwicklungsphase vom 
Primarherd ausgesat wird, muB dahingestellt bleiben - verschiedene klinische 
Tatsachen lassen es nicht ausgeschlossen erscheinen. Besonders bei der Deutung 
des Zustandekommens der von JADASSOHN zuerst beschriebenen Erscheinungs­
form des Lichen trichophyticus wird man zu solchen Vermutungen gedrangt. 
In der Tat haben ARZT und Fuss den Pilznachweis hierbei erbracht. Und so sehr 
sich zunachst vielleicht auch unser biologisches Denken dagegen strauben mag, 
daB Hyphomyceten auf dem Blutweg ausgesat werden konnen, a limine ablehnen 
laBt es sich nicht, und zwar schon deshalb, weil wir Erkrankungen kennen, wo 
dieses Prinzip zweifellos in Aktion tritt. Ich meine die sogenannten 

Sporotrichosen und Blastomykosen. 

Auch hier sind Fadenpilze die Krankheitserreger, wenn auch wieder andere 
Stamme als bei den Dermatomykosen, aber mit ihnen doch nahe verwandt. 
Das gilt vor allem hinsichtlich der Sporotrichonarten; ihre Verwandtschaft 
mit den Trichophyten wird von Kennern dieses Kapitels (DE BEURMANN, PLAUT, 
R. O. STEIN u. a.) iibereinstimmend betont. Sowohl kulturell als morphologisch 
stehen sich die Pilze nahe, - der Erfolg ihres Wachstums im K6rper ist aIler­
dings ein anderer. Bei der Sporotrichose oder DE BEURMANN-GoUGEROTSchen 
Krankheit, wie sie genannt wird, haben wir es mit einem AllgemeinprozeB 
zu tun mit akutem oder chronischem Verlauf. Die Mehrzahl der bisher 
beobachteten FaIle - im ganzen handelt es sich iiberhaupt um ein seltenes 
Ereignis - zeigte chronis chen Verlaufstypus und Erscheinungen, die an 
gummose Lues oder Tuberkulose erinnern. Infiltrate, in der Cutis oder Subcutis 
beginnend, oft recht umfanglich und in groBer Zahl vorhanden, schubweise 
auftretend, stellen die Erstlingslasionen dar, deren Schicksal in der Regel 
Erweichung und Durchbruch nach auBen mit Geschwiirsbildung ist, - also ein 
durchaus anderes Bild wie bei den Dermatomykosen. Ein vollig anderes patho­
genetisches Prinzip kommt hier zur Auswirkung! Bei den Sporotrichosen 
greift der Keim nicht in der Epidermis an, sondern im Bindegewebe und seine 
Aussaat erfolgt via Blut. Die Dinge liegen also ganz so wie bei septico­
pyamischen Erkrankungen mit chronischem Verlauf, wo immer wieder Parasiten 
III Schiiben ausgestreut und als Metastasen abgesetzt werden. 

In biologischer Hinsicht stehen den Sporotrichosen die Blastomykosen 
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durchaus nahe. Bekanntlich werden darunter Erkrankungen zusammengefaBt, 
deren Erreger zu den pathogenen SproBpilzen, den Refen gehoren. 1m Gewebe 
sind sie fast ausschlieBlich nur in der SproBform vorhanden, d. h. als kugel­
formige, groBe Gebilde, wahrend sie in der Kultur ganz ahnliche Mycelien 
bilden wie Trichophyten. Die Stellung dieser Pilze im botanischen System ist 
noch nicht restlos geklart. Sie erzeugen recht verschiedene klinische Zustande: 
einmal mehr weniger umschriebene, von kaum nennenswerten Allgemeinstorungen 
begleitete Infiltrationen der Raut, gelegentlich tumorartigen Charakters, die 
zu Abszedierung und Geschwtirsbildung neigen, ein andermal hingegen schwerste 
Zustande von septico-pyamischem Typus mit zu Nekrose neigenden entztind­
lichen Metastasen in allen Organen einschlieBlich der Raut; diese FaHe gehen 
in der Regel rasch zugrunde, beobachtet wurden sie bisher vornehmlich in 
Amerika, ihre genaue Kenntnis verdanken wir GILCHRIST. Man spricht daher 
auch von amerikanischer Blastomykose oder GILCHRISTScher Krankheit 
und trennt dieselbe von der sog. europaischen Form, die vor aHem durch 
BUSCHKE und BUSSE eingehend studiert wurde. Gewisse morphologisch­
kultureHe Unterschiede der als Erreger in Betracht kommenden Refen lassen 
eine solche Trennung berechtigt erscheinen. Die Keime der bisher beschriebenen 
europaischen Formen gehoren fast durchwegs zu den Saccharomyceten, 
wahrend die GILCHRISTSchen Parasiten den Oidiomyc eten zugerechnet 
werden mtissen. 

1m folgenden will ich Ihnen Praparate eines Falles von GILCHRIST scher 
Krankheit demonstrieren. Sie stammen von jenem Patienten, tiber den R. O. 
STEIN seinerzeit aus der Klinik berichtet hat. Es handelte sich urn einen 39 jahrigen 
Mann mit ausgebreiteten Geschwiiren urn den Naseneingang, tibergreifend auf 
Oberlippe und Wange, sowie im Bereich des weichen Gaumens. Schwellung 
der regionaren Lymphdrtisen bestand. Die Ulcerationen erinnerten klinisch an 
tuberku16se oder luische Affekte. Aus der Anamnese ergab sich, daB die Krank­
heit vor etwa ftinf Jahren, als Pat. in Stidamerika weilte, begonnen hatte, und 
zwar mit einer fie brig verlaufenden ulcerosen Gingivitis, an die sich Geschwiirs­
bildungen im Bereiche des Mundwinkels und entztindliche, schlielllich vereiternde 
Knoten am linken Full anschlossen. Unter Jodtherapie kam es zur Reilung 
dieser Symptome, nach mehr als einem Jahr Rtickfall und aHmahliche Ent­
wicklung des Zustandes, den der Kranke bei Aufnahme in die Klinik dargeboten 
hatte. Ich habe Ihnen die Geschichte des Falles kurz skizziert, weil daraus der 
eigenartig chronische Verlauf des Prozesses gut zu ersehen ist. Die klinischen 
Erscheinungen erinnerten, wie schon erwahnt, an tuberkulose, bzw. tertiar­
syphilitische Affekte und auch die anatomische Struktur zeigt damit weitgehende 
Ubereinstimmung. Sie sehen hier den Typus dessen vorliegen, was wir seinerzeit 
als Granulationsgeschwulst kennen lernen werden (Abb. 212). Die Cutis und 
Subcutis ist von einem Infiltrat durchsetzt, das aus Entztindungselementen 
verschiedener Art besteht und vor aHem reichlich Epitheloid- und Riesenzellen 
enthalt. Letztere sind vielfach, ebenso wie man dies bei Tuberkulose und Syphilis 
findet, zu Knotchen zusammengeftigt, die aber, - und dies wird immer als 
Unterscheidungspunkt gegentiber denerwahntenProzessen bezeichnet, -nirgends 
Verkasung erkennen lassen. Wir wollen hier auf Einzelheiten hinsichtlich des 
Baues der Infiltratmasse nicht naher eingehen, dies wird zu erledigen sein, wenn. 
wir seinerzeit tiber die tuberkuloiden Gewebsstrukturen verhandeln. - Si& 
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sollen aus dem Praparat nur erkennen, wie wesentlich anders die strukturellen 
Verhaltnisse hier sind, als in den bisher besprochenen Fallen. 

Abb. 213 zeigt Ihnen das Infiltrat bei starkerer VergroBerung. Sie 
sehen die Art der Riesenzellen, bei R. Bl. sind in einer Parasiten gelegen. 

Was die Parasiten anlangt, so finden sich dieselben im Gewebe ziemlich 
reichlich, wenn auch an verschiedenen Stellen in wechselnder Menge. Ich zeige 

z. 

Abb. 212. Schnitt durch ein Infiltrat von Hautblastomykose. Ubersichtsbild. 
VergroBerung 30. 

Cutis und Subcutis sind gleichmaBig von Infiltratmassen durchsetzt. 
Reichlich Rieselzellen (R. Z.). 

sie Ihnen in einem Schnitt aus einer exzidierten Lymphdriise (Abb. 214). Sie 
sehen groBe, runde Gebilde, die stellenweise noch miteinander zusammenhangen: 
besonders intensiv erscheint die Riille gefarbt, stellenweise ist sie deutlich 
doppeltkonturiert, der Parasitenleib nimmt nur wenig Farbe an. R. O. STEIN 
bezeichnet dieses Gebilde als Parasitenschatten, Degenerationsformen der 
Befen. Aktive Keime lassen im Plasma meist mehr minder reichliche gram­
positive Kornchen erkennen. 
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DaB die demonstrierten Gebilde auch wirklich die Erreger der Krankheit sind 
und nicht zufallig in das Gewebe eingedrungene Hefen, also Nosoparasiten ohne 

It. UI 

It.Z. 

Abb. 213. Stelle aus dem frtiheren Praparat. VergroBerung 160. 
Darstellung der Riesenzellen (R. Z.). bei R. Bl. finden sich in einer Riesenzelle Blastomyceten. 
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Abb.214. Blastomyceten im Gewebe. Gram·Weigert.Farbung. VergroBerung 1/12, 

Homogene Immersion, Ocular 3. 
In der Mitte Parasiten mit granuliertem Protoplasma, in der Peripherie Parasitenschatten. 
Die ovalen bis elliptischen Gebilde hangen stellenweise noch in SproBform zusammen. 
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Bedeutung fUr den ProzeB steht durch biologische Versuchsergebnisse, die STEIN 
gelungen sind, auBer Zweifel. Erstens erwies sich das Geschwiirsmaterial als 
iibertragbar; STEIN konnte bei dem Krankcn durch Impfung mit Gewebe, das 
reichlich Parasiten enthielt, ein gleichartiges Ulcus erzeugen wie das primare. 
Ferner gelang ihm die Ubertragung des Prozesses auf Affen und Kaninchen; bei 
den Tieren entstanden ahnliche Produkte wie beim Mensehen, die iibervoll mit 
den GILCHRIsTsehen Keimen waren. Endlieh zeigte der Kranke positive Cuti­
reaktion bei Einbringung eines Extraktes, der aus Infiltratmaterial hergestellt 
worden war, er verhielt sich also ahnlich wie ein Patient mit tiefer Triehophytie 
gegen Trichophytin. Dabei reagierte er aber nur auf diesen Extrakt, wie STEIN 
ermitteln konnte, nicht ctwa auch auf Trichophytin; der Kranke war also hin­
sichtlieh Allergie streng spezifisch eingestellt, nur auf das arteigene Material 
sprach er an. Dazufiigen will ich noch, daB STEIN auch versuchte, wie Patienten 
mit tiefer Triehophytie, die auf Trichophytin hochpositiv reagierten, intracutane 
"Blastomykosin"-Injektionen beantworten. Die Versuche fielen negativ aus -
('in weiterer Beweis fiir die Spezifitat der Hautallergie bei diesen Prozessen und 
wohl auch fUr die Eigenart der Erreger, sowie ihre Selbstandigkeit im System. 

Sechster Teil. 

Durell tieriselle Parasiten bedingte Erkrankungen 
der Haut. 

35. V orlesung. 
Meine Herren! In der Gruppe der Hautaffektionen, die durch tierische 

Parasiten verursacht sind, wird seit jeher zwischenEpizoonosen undDermato­
zoonosen unterschieden. Von ersteren sprechen wir, wenn es sich um Parasiten 
handelt, die nur gelegentlich die Haut aufsuchen, sich aber nicht in ihr an­
siedeln; bei den Dermatozoonosen dringen die Schmarotzer in das Integument 
cin. ]'iir die Epizoonosen kommen als Erreger durchwegs Insekten in Betracht -
Hauptvertreter sind: Lause, FlOhe, Wanzen -, fiir die Dermatozoonosen in 
erster Linie Milben. 

Wir wollen uns hier ausschlieBlich mit letzterer Gruppe von Affekten be­
schaftigen, und zunachst als Vertreter derselben die 

Scabies 

in Erorterung ziehen. Hervorgerufen wird dieselbe, wie bekannt, durch die Kratz­
milbe, Acarus scabiei, Sarcoptes' hominis. Der Parasit bohrt Gange in 
die Hornschicht, und zwar besorgt dies ausschlieBlich das Milbenweibchen, 
das Mannchen wandert iiber die Haut und griibt sich, wie es scheint, nur selten 
ins Stratum corneum ein, und wenn, ohne Kanale zu bilden. Die Primarlasion 
der Scabies ist demnach dcr Mil bengang, nicht cin Knotchen oder Blaschen, 
wie gelegentlich behauptet wird, und zwar ein Gang, der nur im Stratum 
corneum vcrlauft, auf die Stachelsehicht nicht iibergreift. Davon wird Sie 
das erste Praparat iiberzeugen (Abb. 215). Sie sehen einen Gangstollen schrag 
ill die Hornschicht getrieben, an der Grenze gegen das Stratum spino sum macht 
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er Halt. Der Kopfteil des Ganges, also jener Abschnitt, wo die Milbe zu graben 
hegonnen hat, 6ffnet sich trichterf6rmig nach auBen, wahrend das sog. Schwanz-

Abb. 215. Schnitt durch einen Scabiesgang. Vergrol3erung 160. 
Der Gang verlauft ausschliel3lich in der Hornschicht, bei E. ist ein Ei getroffen. In den 

obersten Retelagen Zellquellungen. 

ende desselben zu einem kugeligen Hohlraum geformt ist. Ein Ei liegt darinnen, 
die Milbe selbst ist im Schnitt nicht getroffen. Von dem Hohlraum zweigt 

P . 

Abb. 216. Schnitt dureh ein Sea biesmannehen in der Hornsehieht. VergroBerung 160. 
Lager des Pll.rll.siten (P.) ohne besondere Gewebsreaktion. Ma.ngel einer Gangbildung. 
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noch ein zweiter schmaler, wieder in der Hornschicht verlaufender Gang ab, 
so daB wir ein formliches Kanalsystem gegeben haben, das sich um den Lager­
raum der Milbe gruppiert. Reaktive Gewebsvorgange fehlen - wir haben die 
durch nichts komplizierte Primarlasion der Scabies vor uns. Dies gilt auch 
fUr das zweite Praparat, das ieh Ihnen vorzeige (Abb. 216), nur daB hier nieht 
ein Gang getroffen erscheint, sondern ausschlieBlieh das Milbenlager. Wahr­
scheinlich handelt es sich um ein mannliches Tier. Wieder spielt sich der 
ProzeB ausschlieBlich im Stratum corneum ab, der Hohlraum, in dem der 
Parasit liegt, wird tiberall von Hornschicht bekleidet, am starksten ist dieselbe 
entsprechend dem unteren Anteil der Hohle entwickelt. Unter dem Druck der 
Milbe erscheint das Stratum spino sum eingebuchtet, in struktureller Hinsieht 
aber vollig intakt. Die Milbe ist im Langsdurchmesser getroffen. Die Chitin-

BloB. 

Abb. 217. Scabiesgang im Stadium der Entziindung. Vergr6Berung 85. 
Blaschenbildung (Bl. B.) im Bereich der Gange. 

hulle tragt an einer Stelle - sie entspricht dem Rticken des Tieres - stachel­
formige Fortsatze, von FuBen und Haftscheiben ist im Schnitt nichts zu sehen. 

Das dritte Praparat (Abb. 217) illustriert die Verhaltnisse des Ganges im 
Stadium der Entzundung. War in den fruheren Sehnitten die Epidermis "trocken" 
und im besonderen aueh der Gang frei von Flussigkeit, so sehen Sie hier reichlich 
angesammeltes Exsudat. Die Umrisse des Stollen sind noch erkennbar, Kopf 
und Schwanzende desselben erhalten, seine Lichtung aber ist erfiillt mit Serum, 
in dem sieh ziemlieh viele rote und weiBe Blutkorperchen finden. Auch die 
Umgebung des Ganges ist von solchen Elementen uberschwemmt - kurz der 
Entzundungszustand ist voll entwickelt und damit jenes Stadium erreicht, das 
die sog. feuchte Form der Scabies kennzeichnet. In der Tat hat die Trennung 
der Falle nach dem Grade der exsudativen Ereignisse im Epithel eine gewisse 
Berechtigung, da darauf dic vcrschicdcnen Erschcinungstypen der Scabies 
beruhen. Bckanntlich gibt es eine ausschlicBlich trockene Form derselben, d. h. 
wir findcn nichts als Gange, keinc Knotchen, keine Blaschen; bei der feuchten 
Scabies das gerade Gegenteil: alle moglichen Stufen entzundlicher Reaktion 
und kaum ein Gang; dabei dasselbe Infektionsmaterial - cindeutig dann 
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erwiesen, wenn solche Unterschiede im klinischen Verhalten bei Mitgliedern einer 
Familie gegeben sind, die sich alle aus der gleichen Quelle infiziert haben. Und 
wie haufig sehen wir, daB bei den Eltern beispielsweise die trockene, bei den 
Kindern die feuchte Type entwickelt ist; die kindliche Haut neigt ja im besonderen 
zu dieser Form. Ich habe diese, aus der Klinik her bekannten Dinge erwahnt, 
um die Bedeutung der Reaktionsfahigkeit des Gewebes fiir die Art, unter welcher 
der Insult verlauft, ins rechte Licht zu setzen, und damit bei Ihnen die Er­
kenntnis zu wecken, daB die Form, unter welcher uns Scabiesfalle jeweils ent­
gegentreten, letzten Endes von dispositionellen Umstanden abhangt. Primar 
wird ja immer wieder dasselbe geschehen; wo sich die Kratzmilbe einnistet, 
wird ein Reiz auf die umliegende Hornschicht und wohl auch auf die unterhalb 
gelegenen Epithelzellen erfolgen, der zunachst mit gesteigerter Keratinbildung 
beantwortet wird. Nur verhaltnismaBig selten aber bleibt es bei dieser gering­
fiigigen Auswirkung, meist wirkt die Noxe auch entziindungserregend und 
Effekt dessen: seroser ErguB in die Epidermis, der bis zur Blaschenbildung fiihren 
kann. Die Milbe lost also, wahrscheinlich durch chemische Produkte, die bei 
ihrer Lebensbetatigung in der Haut entstehen, gewisse Entziindungserscheinungen 
direkt aus - sie sind aber durchwegs nur geringen Grades. Was man in 
so vielen Scabiesfallen an intensiveren Entziindungssymptomen findet - ich 
erinnere sie an die pustulose und impetiginose Variante, sowie an die Faile, wo 
es zu ausgebreiteten Ekzemen der Haut kommt, - hat mit der erwahnten 
Primaralteration nichts zu tun, durchwegs akzessorische Ereignisse liegen 
hier ver, in der Uberzahl bedingt durch Kratzen der Haut. Das anatomische 
Substrat solcher Lasionen besitzt auch keine eigenartige Note mehr fUr Scabies, 
es unterscheidet sich in nichts von dem jeder anderen banalen Dermatitis. 
Der Grad dieser sekundaren Erscheinungen hangt in erster Linie natiirlich 
wieder von dispositionellen Momenten ab; vor allem kommt es darauf an, in 
welchem MaBe das Jucken gegeben ist. Nicht bei jedem Kranken liegen 
diesbeziiglich, wie bekannt, die Dinge gleich - individuelle Empfindlichkeit 
spielt hier eine groBe Rolle und je starkerer Juckreiz ausgelOst ist, um so hoher 
natiirlich die durch das Kratzen bedingte Entziindung der Haut. 

Schon das bisher Erorterte zeigt zur "Geniige, wie sehr die verschiedenen 
Krankheitsbilder bei Scabies von individuellen Momenten abhangen. Besonders 
eindringlich belehren uns nun hieriiber noch die Faile von sog. norwegischer 
Scabies. Darunter wird eine seltene Form der Kratzekrankheit verstanden, 
die nach allem, was dariiber bekannt ist, nicht durch eine spezieile Sarcoptes­
milbe, sondern den gewohnlichen Acarus hominis verursacht wird und von HEBRA 
deshalb so benannt wurde, weil sie der norwegische Dermatologe BOECK zuerst 
beschrieben hat. Die Scabies norwegica ist aber durchaus nicht etwa nur an den 
Norden gebunden. Klinisch handelt es sich um eine oft jahrelang bestehende 
Erkrankung, die das gesamte Integument be£allt, und zwar auch Stellen, 
die bei der gewohnlichen Scabies verschont sind, wie der behaarte Kopf, das 
Gesicht oder die Nagel und neben chronisch entziindlichen Erscheinungen zu 
Verdickungen der Haut, besonders der Epidermis fiihrt. Machtige Borken­
auflagerungen sind entwickelt - daher auch der Name Borkenkratze -, die 
von Spalten und Rissen, sowie oft tunnelartigen Gangen durchsetzt erscheinen, 
in welchen sich iiberall reichlichst Milben finden. Starker Juckreiz besteht 
mit ailen Folgezustanden. 
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1m anatomischenPraparat stehen, worauf schon RIEHL und UNNA hingewiesen 
haben, die Veranderungen der Hornschicht im Vordergrund (Abb. 218). Eine 
betrachtliche Verdickung derselben ist zustande gekommen, und zwar handelt 
es sich um parakeratotische Massen. Uberall finden sich nun in diesen Auf­
lagerungen H6hlen und Gange, oft in mehreren Etagen iibereinander, und in 
denselben reichlich Milben und Eier. Die Malpighische Schicht ist verbreitert, 
stellenweise dringen die akanthotisch gewucherten Retezapfen ziemlich tief 
in die Cutis vor nirgends aber st613t man in ihrem Bereiche auf Parasiten; also 

J' . 

Abb. 218. Scabies norwegica. VergroBerung 110. 
gw. H. gewucherte Hornschicht, in ihr in zwei Lagen iibereinander Parasiten (P.). Das 

Rete verbreitert, Akanthose (A. R.). R. J. Rundzellen-Infiltration. 

auch hier sind, wie RIEHL besonders betont hat, die Milben ausschlie13lich auf 
die Hornschicht beschrankt. 1m Papillark6rper Entziindungsreaktion maBigen 
Grades; nicht immer muG dies so sein, gelegentlich kommt es zu sturmischen 
Vorgangen mit Vereiterung. Bemerkenswert ist der ungeheure Milbenreichtum 
solcher Faile; es wimmelt f6rmlich von Parasiten, wo man nur die Hornschicht 
aufwiihlt, st6Bt man auf sie. Bei dem Kranken, von welchem der vorliegende 
Schnitt stammt - es ist der von GRUSS aus der Klinik mitgeteilte Fall -, ent­
hielten besonders auch die der Kopfhaut aufliegenden Borken eine Unzahl von 
Milben. In ihrem reichen Vorhandensein liegt ein wesentlicher Unterscheidungs­
punkt gegenuber gew6hnlichen Scabiesfallen, bei denen es bekanntlich gar nicht 
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so selten Schwierigkeiten bereitet, ein Exemplar davon aufzufinden. Of£enbar 
steht diese Eigentiimlichkeit der norwegischen Scabies mit besonders giinstigen 
Lebensbedingungen fiir die Parasiten in Zusammenhang. Es scheint eben 
Menschen zu geben, wenn auch nur in geringer Zahl, deren Epidermis den Milben 
besonders vorteilhafte Verhaltnisse bietet. Die Bedeutung des dispositionellen 
Faktors fiir die Art des Krankheitsverlaufes tritt damit besonders deutlich 
hervor. Dazu sei noch erwahnt daB Ubertragungen von norwegischer Scabies -
und sie ist im hochsten MaBe kontagios - durchaus nicht etwa wieder zu dieser 
Type fiihren, sondern als gewohnliche Scabies verlaufen. Auch in unserem 
Falle ist dies beobachtet worden. 

Ais letztes Praparat aus der Reihe der Sarcopteserkrankungen will ich Ihnen 
noch einen Schnitt demonstrieren, in dem sich gleichfalls reichlich Parasiten 

Abb. 219. Milbenweibchen in der Hornschicht. VergroBerung 160. 
Sch. Schuppe, die das Para.sitenlager iiberdeckt. S. W. Sarcoptes-Weibchen mit Ei (E.) 

in der LeibeshOhle. Keine Gangbildung. Im Papillarkorper Entziindung. 

finden(Abb.219). Er stammt von einem Fall, der klinisch nicht eindeutig war. 
Bei einer alten Frau fand sich eine stark juckende, ekzematoide, mit Schuppen­
krusten bedeckte Plaque in der Nackengegend, iibergreifend auf die behaarte 
Kopfhaut, neben zahlreichen zerkratzten Stellen am iibrigen Integument. An 
Scabies war aus der Klinik des Falles nicht zu denken. Die histologische Unter­
suchung brachte nun den iiberraschenden Befund zahlreicher Milben in der 
Haut. Sie sehen im Schnitt einen groBen Parasiten getrof£en, - es ist, wie man 
aus dem Ei in der Leibeshohle erschlieBen kann, ein Milbenweibchen - der 
wieder ausschlieBlich in der Hornschicht liegt. Der Hohle war eine parakera­
totisGhe Schuppe aufgelagert, die bei der Praparation abgehoben wurde. Das Rete 
unterhalb des Milbenlagers ist stellenweise atrophisch, stellenweise aber infolge 
akanthotischer Vorgange deutlich verbreitert. Die entziindlichen Erscheinungen 
in der Cutis sind nicht zu hochgradig, im Vordergrund steht Capillardilatation 
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und -Fullung. Das anatomische Substrat erinnert ein wenig an das der Borken­
kratze, nur ist das Verhornungsphanomen hier nicht so intensiv entwickelt, wir 
stoBen daher auch nirgends auf ubereinander liegende Parasitennester; auch 
Gange im eigentlichen Sinn des Wortes sind nicht gebildet, sondern nur Hoh­
lungen; ubereinstimmend mit den Verhaltnissen bei der Scabies norwegica ist 
der Milbenreichtum. Uns soli das Praparat als weiteres Testobjekt dafUr dienen, 
daB bei Infekten der Haut durch Sarcoptes immer wieder die Hornschicht den 
Platz fUr die Ansiedlung der Parasiten abgibt. 

Neben der Kratzmilbe spielen nun noch eine Reihe anderer Milbenarten als 
Erreger von Dermatosen eine Rolle. Hier sind vor allem die Vogelmilbe 
(Dermanyssus avium) und die Ernte - oder Grasmilbe (Leptus autumnalis) 
zu nennen. Beide erzeugen beim Menschen juckende Knotcheneruptionen von 
ekzemahnlichem Charakter, und zwar dadurch, daB sie sich mit ihrem 
Stachel in die Epidermis einbohren. Sie dringen nicht in toto in die Haut 
ein, sondern stoBen nur ihre Mundwerkzeuge vor und bleiben dadurch an der 
Oberflache haften. Der Saugakt lauft bei ihnen demnach anders ab als bei 
den Insekten, Lausen, Wanzen u. dgl., die den Saugrussel wieder zuruckziehen 
konnen. Fur die Milbe bedeutet der Stich Fixierung an die Haut, vielfach 
wird dabei der vorderste Teil des Cephalothorax ein wenig in die Epidermis 
hineingezogen und der Parasit verweilt nun oft mehrere Tage in dieser 
Situation. Dabei kriechen die Milben, wie K.TOLDT vor allem fUr die 
Leptusarten ermittelt hat, oft lange auf der Haut herum, bis sie sich end­
lich festbohren. In der Regel benutzen sie hierzu die Haaraustrittstellen, weil 
hier die Mundwerkzeuge moglichst tief in das saftreiche Rete vorgetrieben 
werden konnen. Mit Vorliebe klettert der Leptus, wie TOLDT beobachten 
konnte, an den Haarschaften herum. 

Der Entstehungsmechanismus der Hautlasion ist demnach bei diesen Milben­
arten ein durchaus anderer wie bei Sarcoptes. Hier kommt nicht der Parasit 
in toto zur Einlagerung, sondern nur ein Organ von ihm, der Saugapparat. 
Dementsprechend ist auch das anatomische Substrat ein wesentlich anderes als 
bei der Kratze. Der Schnitt, der Sie hieruber aufklaren solI, stammt von der 
durch TOLDT in bestimmten Landstrichen Tirols aufgedeckten und eingehend 
studierten Leptuserkrankung, von ihm 

Trom bidiasis 

genannt (Abb. 220). Es ist jener Schnitt aus der Serie durch ein Knotchen, 
in dem der SaugrUssel des Leptus getroffen ist. Sie sehen denselben bis ins Rete 
Malpighii vorgedrungen. Die Epidermis zeigt im Umkreis geringgradige Pro­
liferation, an der Oberflache vermehrte Verhornung, vor aHem aber eine 
ziemlich betrachtliche odematose Durchtrankung und Rundzelleneinwande­
rung. Das intraepitheliale Odem ist stellenweise so stark entwickelt, daB 
dadurch der Verband der Zellen gelockert erscheint; besonders deutlich tritt 
dies dort hervor, wo das Endstuck des Saugrohrs eingebettet liegt; hier 
umgibt ein formliches Blaschen den Fremdkorper halbkreisformig. Der Russel, 
im Schnitt quer getroffen, erscheint als auBerst schmachtiges Rohr mit dunner 
Chitinwand, mantelformig von einer hyalinen Masse umschlossen, die wahr­
scheinlich nichts anderes ist, als durch Verdauungssekret der Larve spezifisch 
verandertes, verflussigtes Epithel. 
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Die Veranderungen sind also im ganzen sehr minutios, ausschlieBlich auf 
das Epithel besehrankt. Niemals finden sieh sturmisehere, vor allem mit 
hohergradiger Entzundung einhergehende Symptome. Der Parasit bohrt sich 
eben nicht mit dem Kopf in die Haut. Ware dies der Fall, so wiirden viel 

Abb. 220. Schnitt durch ein Knotchen, hervorgerufen durch Leptusstich. 
VergroJ3crung 380. 

H. Sch. Hornschicht. Bei St. ist der Stachel des Leptus getroffen, er liegt in dem obersten 
Abschnitt des Rete und ist mantelartig von einer homogenen Schicht umgeben. 1m 
Epithel (E.) entziindliche und degenerative Erscheinungen, vor allem im Umkreis des 

Stachels starke Quellung der Zellen (G. Z.). 

weitgehendere Veranderungen resuItieren. Das konnen wir aus jenen Lasionen 
entnehmen, die durch Parasiten bedingt werden, welehe in der Tat bis ins 
Bindegewebe vordringen. leh meine die durch 

lxoden 

gesetzten Sehadigungen der Haut. 
Der bei uns zulande aus dieser Gruppe am haufigsten in Betracht 

kommende Parasit ist der Holzbock, auch Zeeke genannt, Ixodes ricinus. 
Bekanntlich gehoren die Ixoden in dieselbe Familie wie die Leptusarten, zu 
den Arachnoideen, den Spinnen. Ihr gewohnIicher Wohnsitz sind Graser und 
Blatter, mit VorIiebe haIten sie sich im Gebusch und Niederholz der Walder 
auf. Hier akquiriert sie der Mensch, und zwar sind es in der Regel Weibchen, 
die in die Haut eindringen. Der Cephalothorax wird tief in sie vorgetrieben, 
der ubrige Korper bleibt auBerhalb, in der Regel schwillt er infolge des ein­
gesaugten Blutes zu einem blasenartigen Gebilde auf, das der Epidermis fest 
angepreBt ist. Lieblingsplatze fur die Ansiedlung des Parasiten sind Haut­
stellen mit dunner Epidermis, Penishaut und Glans sind bekanntlich oft 
betroffen. Der vorliegende Schnitt (Abb. 221) solI sie tiber die Lagebeziehung 



Ixodes ricinus. - Cysticercus cellulosae der Haut. 337 

des Parasiten zur Raut informieren und uber den Grad der in der Cutis aus­
gelosten Entzundung. Die Zecke war im Sulcus coronarius gesessen. Sie sehen, 
daB sich der Parasit mit seinem Kopfteil durch die Epidermis hindurch gegraben 
hat, und nun festverankert in der Cutis liegt. Sturmische Entzundungsvorgange 
sind in seiner Umgebung ausgelOst, 
bis ins Unterhautzellgewebe reichen 
die Infiltratzellen hinein. Ihrer Natur 
nach sind sie verschiedenartig, be­
sonders au££allig ist der Reichtum 
an Eosinophilen. Das Gewebe macht 
demnach hier in sehr energischer 
Weise gegen den Eindringling Front. 
Bekanntlich kommt es bei solchen 
Schadigungen gar nicht selten zu 
Eiterungen und auf diesem Wege 
zur Entfernung des Kopfes der Zecke. 

Als letztes Praparat endlich 
(Abb. 222) zeige ich Ihnen einen 
Schnitt durch einen 

Cysticercus cellulosae 

der Raut und bringe in Erinnerung, 
daB es sich hierbei urn die Finnen­
form der Taenia solium handelt. 
Aus den Eiern des Bandwurms ent­
wickeln sich bekanntlich die Em­
bryonen, Onkospharen genannt, 
weiche im Wirtskorper zur Finne 
auswachsen. In der Regel ist das 
Schwein der Trager des Blasen­
wurms , der Finne, wahrend im 
Menschen vornehmlich die Taenie 
haust. GenuB finnigen Fleisches 
bringt den Blasenwurm in den Magen 
und hier wachst er zum Band wurm 
aus. Nicht immer aber liegen die 
Dinge bekanntlich so, daB die Finne 
nur in dem einen und die Taenia in 
dem anderen Wirt zur Entwick­
lung gelangt, auch im menschlichen 
Korper konnen Cysticercen entstehen 
und in derselben Weise, wie beim 
Tier, Schadigungen setzen. Man steUt 

Abb. 221. Schnitt durch eine in die Raut 
vorgedrungene Zecke. VergroBerung 42. 

Der groBe Parasit (P.) steckt mit seinem 
thorako-cephalen Anteil in der Cutis. Das 
dem Saugriissel unmittelbar anliegende Gewebe 
homogenisiert, nekrotisch, in der Umgebung 

davon starke Entziindung. 

sich in solchen Fallen vor, daB Onkospharen in den Magen gelangen, beispiels­
weise beim Erbrechen - bekanntlich ereignet sich dies bei Bandwurmtragern 
gar nicht selten - , oder durch den infizierten Finger, sich hier in die Schleim­
haut einbohren und auf dem Blut- oder Lymphweg weiter verschleppt werden. 
Wo sie sich im Organism us festsetzen, wachsen sie zur Finne aus. An und fur 

Kyrle, Histo·Biolog!e der Raut I. 22 
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sich sind indes solche Vorkommnisse selten. Wenn es dazukommt, so ist die 
Ha u t ein Lieblingsplatz fiir die Ansiedlung der Parasiten. Es entstehen kaum 
haselnuBgroBe, derbelastische Tumoren in der Subcutis. Immer wieder lokali­
sieren sie sich dort und nicht in der Cutis propria oder etwa gar im Papillar­
karper. 

Die histologischen Verhaltnisse sind einfach; im Unterhautzellgewebe findet 
sich ein blasiger Hohlraum, der von einer breiten Bindegewebskapsel um-

~M~i--- n. K. 

"",,,,~- nl.w . 

1fI'/;~-- x. 

Abb. 222. Cysticercus cellulosae der Subcutis. LupenvergroBerung. 
B. K. Bindegewebskapsel, Bl. W. Blasenwand, K. Kopf des Parasiten. 

schlossen wird; sie ist das Produkt reaktiver Gewebsvorgange, die so wie bei 
jedem anderen Fremdkarper auch hier in Erscheinung treten und zur Ab­
schlie Bung des Cysticercus im Gewebe fiihren. Nach innen zu von der Kapsel 
staBt man auf die eigentliche Blasenwand, eine homogene Membran mit welliger 
AuBenbegrenzung. In der Mitte des Hohlraumes liegt der Kopf der Finne, 
der Scolex, quergetroffen mit dem Rostellum. 
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Tierische Parasiten auf der Raut 329ff. 
Transparenz der Raut 68. 
Trichophytia profunda 318f£., (205, 206). 
Trichophytin 310. 
Trichophyton ektothrix megasporon 308. 
- - mikroides 308. 
- endothrix crateriforme 307. 
- gypseum 307. 
- tonsurans 307. 
Trombidiasis (220), 335. 
Tuberkulose 133, 266, 298, 310, 326. 
Tuberose Sklerose 230. 
Typhus 148. 

Ulcus cruris (33). 
UNNAS Abtropfungstheorie 101, 220. 
Urticaria factitia 303. 

perstans 303. 
- pigmentosa s. xanthelasmoidea (193). 

Variola 163, 166. 
- Beziehung zu Psoriasis 171, 175, 285. 
Vascularisation der Raut 32f£. 
Vaselinehaut s. Olhaut. 
VATER·PACINIsche Korperchen 37, (15), 40. 
Vegetatives System und Pigmentbildung 117. 
Venektasia angiomatosa cutis 207, (166). 
Venen der Raut 33. 

Verhornung, Storungen in der 17ff., 156, 182, 
287. 

Verhornungsaquivalent 21. 
VerhornungsprozeB 15. 
Verruca plantaris 156. 
Verrucae seniles s. Warzen. 
- vulgares s. Warzen. 
Vitiligo 118££., (59). 
- maligne 119. 
Vogelmilbe s. Dermanyssus avium. 

Wachstumsgeschwindigkeit des Raares 59. 
Warze 154ff. 
- juvenile (81), 154. 

Alterswarzen (82), 155f£. 
- seborrhoische 155. 
- vulgare 155, (83). 
White spot disease 141, (73). 
WurzelfiiBchen 5. 

Xanthelasma palpebrae 293, (188-190). 
Xanthofibrosarkom 301. 
Xanthoma juvenile 298. 
Xanthom 126, 291ff., (186-193), 303. 
Xanthomgeschwulst (191), 295. 
Xanthommassen 295. 
Xanthomzellen 292. 
Xeroderma pigmentosum 88f£., (38-41), (50). 
- - Epitheliombildung bei 91ff., (41). 
Xeroderm der Greise 95. 

Zecke s. Ixodes. 
Zelleigenschaften, Erhaltenbleiben foetaler 

223. 
Zellmetaplasie bei Naevi 222. 
Zellnaevi 252. 
- und Ramartome 225. 
Zentralnervensystem und Pigmentbildung 

117. 
Zufallstatowierung 70. 
Zwischenzellbriicken s. Interzellularbriicken. 
Zwischenzellraume s. Interzellularraume. 
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Histopathologie der Hant. Von Dr. med. Oskar Gans, a. o. Professor an 
der Universitat Heidelberg. Mit zahlreichen groBtenteils farbigen Abbildungen. In 
zwei Banden. Erster Band. Erscheint 1925 

------------------ ---------- ----

Hantkrankheiten nnd Syphilis im Sanglings- nnd Kindes-
alter. Ein Atlas. Herausgegeben von Professor Dr. H. Finkelstein in Berlin, 
Professor Dr. E. Galewsky in Dresden, Privatdozent Dr. L. Halbel'staellter in Berlin. 
Z wei t e, vermehrte und verbesserte Auflage. Mit 137 Abbildungen auf 64 Tafeln. 
Nach Moulagen von F. Kolbow, A. Tempelhoff, M. Landsberg und A. Kroner. (88 S.) 
1924. Gebunden 36 Goldmark 

--------------- -------------------- -------------------

Die Hanterscheinnngen der Pellagra. Von Dr. Ludwig Merk, a.o. Pro­
fessor fiir Dermatologie und Syphilis an der Universitat Innsbruck. Mit 7 Abbildungen 
im Text und 21 Tafeln. Aus den Ertragnissen des Legates Wedl subventioniert von 
der Akademie der Wissenschaften Wien. (112 S.) 1909. Deutsche. franzosische und 
englische Ausgabe. 16 Goldmark; gebunden 18 Goldmark 

Lehrbnclt der Hant- nnd Geschlechtskrankheiten. Von Dr. 
Edmund Lesser, Geh. Med.-Rat, o. Professor an der Universitat und Direktor der 
Universitatsklinik und Poliklinik fiir Haut· und Geschlechtskrankheiten in Berlin. 
Vierzehnte Auflage, bearbeitet von Geh. Med.-Rat Professor Dr. J. Jadassohn 
in Breslau. 

Erster Band: Geschlechtskrankheiten. 
Z wei t e r Ban d: Hautkrankheiten. 

Erscheint im Friihjahr 1925 
Erscheint Ende 1!t25 

Die Tuberknlose del' Hant. Von Dr. med. l!'. Lewandowsky, Hamburg. 
Mit 115 zum Teil farbigen Textabbildungen und 12 farbigen Tafeln. (Aus: "Enzyklo­
padie der klinischen Medizin". Spezieller Teil.) (341 S.) 1916. 18 Golrlmark 

Die Syphilis. Kurzes Lehrbuch der gesamten Syphilis mit besonderer Beriick­
sichtigung der inneren Organe. Unter Mitarbeit von Fachgelehrten. Herausgegeben 
von E. l\Ieirowsky, Keiln und Felix Pinkns, Berlin. Mit einem SchluBwort von 
A. von Wassermann Mit 79 zum Teil farbigen Abbildungen. ("Fachbiicher 
fiir Arzte", herausgegeben von der Schriftleitung der "Klinischen Wochenschrift", 
Band IX.) (580 S.) 1923. Gebunden 27 Goldmark 

Handbucb der Serodiagnose der Syphilis. Von Professor Dr. C. Brnck, 
Leiter der Dermatologischen Abteilung des Stadtischen Krankenhause~ Altona, Privat­
dozent Dr. E. Jacobsthal, Leiter der Serologischen Abteilung des Allgemeinen 
Krankenhauses Hamburg-St. Georg, Privatdozent Dr. V. Kafka, Leiter der Sero­
logischen Abteilung der Psychiatrischen Universitatsklinik und Staatskrankenanstalt 
Hamburg- Friedrichsberg, und Oberarzt Dr .• T. Zei81er, Leiter der Serologisehen 
Abteilung des Stadtischen Krankenhauses Altona. Herausgegeben von Carl Bruck. 
Z wei t e, neubearbeitete und vermehrte Auflage. Mit 46 zum Teil farbigen Ab­
bildungen. (554 S.) 1924. 30 Goldmark; gebunden 32 Goldmark 

G. Jochmanns Lehrbuch der Infektionskrankheiten fiir Arzte 
und Studierende. Zweite Auflage unter Mitwirkung von Dr. B. Nocht, o. (.I. Pro­
fessor, Direktor des Instituts flir Schiffs· und Tropenkrankheiten zu Hamburg und 
Dr. E. Paschen, Professor, Oberimpfarzt, Direktor der Staatsimpfanstalt zu Hamburg. 
Neu bearbeitet von Dr. C. Hegler, a. o. Professor der Universitat, Stellvertretendel' 
Direktor des Allgemeinen Krankenhauses Hamburg-St. Georg. Mit 464 zum groBen 
Teil farbigen Abbildungen. (1088 S.) 1924. 54 Goldmal'k; gebunden 57 Goldmark 
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Die Syphilis des Zentralnervensystems. Ihre Ursachen uud Behand­
lung. Von Professor Dr. Wilhelm Gennerich, Kiel. Zweite, durchgesehene und 
erglinzte Auflage. Mit 7 Abbildungen. (303 S.) 1922. 9 Goldmark 

Syphilis und Auge. Von Professor Dr. Josef Igersbeimer, Oberarzt an der 
Univeroitlitsaugenklinik zu Gottingen. Mit 150 zum Teil farbigen Abbildungen. 
(641 S.) 1919. 31 Goldmark 

Rezepttaschenbnch ffir Dermatologen. Flir die Praxis zusammen­
gestellt von Professor Dr. Carl Bruck, Oberarzt der Dermatologischen Abteilung 
des Stlidtischen Krankenhauses Altona. Zweite, verbesserte und vermehrte Auflage. 
(165 S.) 1925. Mit Schreibpapier durchschossen. 6.60 Goldmark 

Die Radinm- nnd Mesothorinm -Therapie der Hautkrank­
heiten. Ein Leitfaden von Professor Dr. G. Riehl, Vorstand der Univ.-Klinik 
.fiir Dermatologie und Syphilidologie in Wien und Dr. L. Kumel', Assistent an der 
Univ.-Klinik fiir Dermatologie und Syphilidologie in Wien. Mit 63 Textabbildungen. 
(86 S.) 1924. 4.80 Goldmark 

Kosmetik. Ein Leitfaden fiir praktische Arzte. Von Dr. Edmnnd Saalfeld, Sanitltts­
rat in Berlin. S e ch s t e, verbesserte Auflage. Mit 20 Abbildungen. (140 S.) 1922. 

" 4 Goldmark 

Dermatologische Propadentik. Die entziindlichen Erscheinungen der Haut 
im Lichte der modernen Pathologie. Sieben Vorlesungen fiir Arzte und Studierende. 
Von Professor Dr. S. Rona. (151 S.) 1909. 3.60 Goldmark 

Archiv ffir Dermatologie und Syphilis. Begriindet von H. Auspitz 
und F. J. Pick. Kongrellorgan der Deutschen Dermatologischen Gesellschaft. Unter 
Mitwirkung von zahlreichen Fachgelehrten und in Gemeinschaft mit A r n d t, Berlin, 
Arning, Hamburg, Bettmann, Heidelberg, Bloch, Ziirich, Czerny, Berlin, 
Ehrmann, Wien, Finger, Wien, Herxheimer, Frankfurt a M., Hoffmann, 
Bonn, Klingmiiller, Kiel, Kreibich. Prag, v. Noorden, Frankfurt a. M., Riehl, 
Wien, Rille, Leipzig, Scholtz, K!lnigsberg, Zieler, Wiirzburg, v. Zumbusch, 
Miinchen, herausgegeben von J. Jadas~ohn, Breslau und W. Pick, Teplitz·SchBnau. 
Erscheint in zwanglosen. einzeln berechneten Heften, deren 3 einen Band von 40 bis 
50 Druckbogen bilden. Den Mitgliedern der Deutschen Dermatologischen Gesellschaft 
werden bei direktem Bezug vom Verlag Vorzugspreise eingerliumt. 

Zentralblatt ffir Haut- und Gescblechtskrankheiten sowie 
deren G.'enzgebiete. Kongre8organ der Deutschen Dermatologischen Gesellschaft; 
zugleich Referatenteil des Archivs fiir Dermatologie und Syphilis. Herausgegeben 
von J. Jadassohn, Breslau und W. Pick, 'l'eplitz·SchOnau. Schriftleitung: O. S"rinz, 
Berlin. Erscheint in Blinden von 64-66 Bogen Umfang (monatlich zwei Hefte). 

Preis des Bandea 60 Goldmark 
Den Mitgliedern der Deutschen Dermatologischen Gesellschaft werden bei direktem 

Bezug vom Verlag V orzugspreise eingerliumt. 
-------------------------------"---

Jahresbericht fiber Haut- nnd Geschlechtskrankheiten !lowie 
deren Gl·enzgebiete. Zugleich bibliographisches Jahresregister des Zentralblattes 
flir Haut- und Geschlechtskrankheiten sowie deren Grenzgebiete. Herausgegehen 
von Dr. O. Sprinz. Zweiter Band. Bericht iiber das Jahr 1922. (547 S.) 1924. 

42 Goldmark 
Frliher erschien: 

Bibliographie der Hant- nnd Geschlechtskrankheiten sowie 
deren Grenzgebiete. Fiir das Jahr 1921. (Jahresregister des Zentralblattes fiir 
Haut- und Geschlechtskrankheiten sowie deren Grenzgebiete.) Herausgegeben von 
Dr. o. Sprinz. (514 S.) 1923. 42 Goldmark 

Den Mitgliedern der Deutschen Dermatologischen Gesellschaft werden bei direktem 
Bezug vom Verlag V orzugspreise eingerlinmt. 
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Die Geschlechtskrankheiten als Staatsgefahr 
und die Wege zu ihrer Bekampfung 

Von 

Professor Dr. Ernst Finger, 
Vorstand der Klinik fur Syphilidologie und Dermatologie der Universitat Wien. 

(Abhandlungen aus dem Gesamtgebiet der Medizin.) 

69 S. 1924. 

Kronen 30000, Goldmark 1.70 

Aus dem lnhalt: 

Reglementierung und Abolitionierung in ihrer Wirkung auf die Verbreitung der Geschlechts­
krankheiten. - Fiirsorgerische MaBnahmen flir Prostituierte. - Gesetzliche Regelung der 
Prostitution in den verschiedenen Staaten Europas. - Gesetzliche MaBnahmen zur Erfassung 
und fachgemaBen Behll.ndlung Geschlechtskranker in den verschiedenen Staaten. - Zwangs­
untersuchung und Zwangsbehllndlung. - Arztliche Anzeigepflicht. - Strafgerichtliche 
Bestimmungen gegen Dbertragung von Geschlechtskrankheiten, bzw. gegen vorslitzliche 
oder fahrlassige Geflthrdung. - Erzieherische MaBnahmen, Aufklarung. - Individuelle 

Prophylaxe. 

}~riihdiagnose und Friihthprapie der Syphilis. Von Professor 
Dr. Leopold Al'zt. Assistent der Universitatsklinik fiir Dermatologie und Syphilido­
logie in Wien. (Abhandlungen aus dem Gesamtgebiet der Medizin.) Mit zwei mehr­
farbigen und einer einfarbigen Tafel. (VI, 84 S.) 1923. Kronen 48000, Goldmark 3.--

In h a It s ii be r sic h t: Einleitung. - Dbersicht und Begriffsbestimmung. - Die Friih­
diagnose der Syphilis: r. Die klinische Friihdiagnose der Syphilis. II. Die litiologische 
Friihdiagnose der Syphilis. III. Die histologische Friihdiagnose der Syphilis. IV. Die 
serologische Friihdiagnose der Syphilis. - Die Friihtherapie der Syphilis. - Die 
Erfolge der Friihtherapie. - Anhang. 

Die Haut als Testobjekt. Von Dr. Adolf Hecht, Privatdozent an der 
Universitlit Wien (Abhandlungen aus dem Gesamtgebiet der Medizin.) Mit zahl­
reichen farbigen Abbildungen. In der Presse 

Die Endoskopie der mannlichen Harnrohre. Von Dr. Alois Glingal'. 
(Aus der urologischen Abteilung des Sophienspitals, Wien. Vorstand Professor 
Dr. V. Blum.) Mit 4 mehrfarbigen Tafeln und 12 Abbildungen im Text. (72 S.) 1924. 

Kronen 120000, Goldmark 7.20; gebunden Kronen 132000, Goldmark 7.80 

Praktikum der Urologie. Fiir Studierende und Arzte. Von Dr. HailS Gallus 
Pleschner. Privatdozent fiir Urologie an der Universitltt Wien. Mit 5 Textabbildungen. 
(61 S.) 1924. Kronen 27000, Goldmark 1.70 

Die Uberpflanzung der mannlichen Keimdriise. Von Primarius 
Dr. Robert Lichtenstel'n, Wien. Mit 16 Textabbildungen. (113 S.) 1924. 

Kronen 75 000, Goldmark 4.40 

Die Malariabehandlung der progressiven Paralyse. Von Privat­
dozent Dr. Josef Ger'stmann, Assistent der Universitlttsklinik fiir Psychiatrie in 
Wien (Vorstand Professor Dr. J. W agner-J auregg). Mit einem Vorwort von 
Hofrat Professor Dr. Wagner-Jauregg. Mit 11 einfarbigen und 2 mehrfarbigen 
Abbildungen, sowie 3 Kurven. In der Presse 
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A bhandlungen 
aus dem Gesamtgebiet der Medizin 

Unter standiger Mitwirkung der Mitglieder des Lehrkorpers 
der Wiener medizinischen Fakultat 

herausgegeben von 

Professor Dr. Josef' Kyde und Dr. Theodor Hryntschak 

Bisher erschienen: 
Der heutigfl Stand der Lehre von den Geschwiilsten, im besonderen der Carcinome. 
Professor Dr. Carl Sternberg, Wien / Die Geschlechtskrankheiten als Staatsgefahr 
und die Wege zu ihrer Bekitmpfung. Professor Dr. Ernst Finger, Wien / Friihdiagnose 
und Friihtherapie der Syphilis. Professor Dr. Leo pol d A rz t, W ien / Die oligodynamische 
Wirkung der Metalle und Metallsalze. Privatdozent Dr. Paul t:laxl, Wien / Sero·Yaccine­
und Proteinkllrpertherapie. Privatdozent Dr. med. et phil. Bruno B u sson, Wien / 
Emphysem und Emphysemherz. Professor Dr. Nikolaus Jagic und Dr. Gustav 
Sp eng ler, Wien / Herz- und GeflLBmittel, Diuretica und Specifica. Privatdozent Dr. R udolf 
Fie c k sed e r, Wien / Die klinische Bedeutung der Hitmaturie. Professor Dr. Han s 
R u bri t ius, Wien / Die funktionelle Albuminurie und Nephritis im Kindesalter. Professor 
Dr. L u d wig J e hie, Wien / Die Ernlthrung gesunder und kranker Kinder auf Grund­
lage des Pirquetschen Ernahrungssystems. Privatdozent Dr. Edmund Nobel, Wien. 

Die Abonnenten der "Wiener klinischen Wochenschrift" sind berechtigt, die .Abhandlungen 
aus dem Gesamtgebiet der Medizin" zu einem urn 100/0 ermaBigten Yorzugspreis zu beziehen. 

Die Preise der einzelnen Bande schwanken zwischen Kronen 18 000 bis Kronen 48000 
bzw. Goldmark 1.05 bis Goldmark 3.-. 

Die Reihe wird fortgesetzt. 

Wiener klinische W ochenschrift 
Organ der Gesellschaft def .A.rzte in Wien 

Schriftleitung: Professor Dr. J. Kyrle in Wien 
Herausgegeben von 

F. Chvostek, F. Dimmer, A. Durig, Y. Ebner, A. Eiselsberg-, S. Exner, 
E. Finger, A .. Fischel, A. Fraenkel, E. Fromm, E. Fuchs, R. Grassberger, 
M. v. Gruber, A. Haberda, M. Hajek, J. Hochenegg, F. Hochstetter, G. Holz­
knecht, F. Kermauner, A. Lorenz, O. Marburg, R. Maresch, J. Meller, 
H. Meyer, M. Neuburger, H. Neumann, N. Ortner, H. Peham, E. Pick, 
C. Pirquet, G. Riehl, J. Schaffer, O. Stoerk, J. Tandler, J. Wagner-Jauregg, 

R. Wasicky, R. Weiser. 

Das reichhaltige Material ist in folgende stltndige Gruppen zusammengefaBt: 
Klinische V ortritge, Originalien, Yerhandlungen ltrztlicher Gesellschaften und KongreB­
berichte, Offentliches Gesundheitswesen, Gerichtliche Medizin, Therapeutische Richtlinien, 
Aus Archiven und Zeitschriften, Biicherbesprechungen und .Anzeigen, Sozialltrztliche 
Mitteilungen, Mitteilungen aus den Hochschulen, Seminarabende des Wiener medizinischen 

Doktorenkollegiums. 

Als stlindige Beilage erscheinen die V ortrlige : 

Aus den Fortbildungskursen der Wiener medizinischen FakuWit. 
Die Abonnenten der ~ Wiener klinischen W ochenschrift" sind berechtigt, die im 

Verlag- von Julius Springer, Berlin, erscheinende "Klinische Wochenschrift" zu einem 
urn 200/0 ermitBigten Vorzugspreis zu beziehen. 

Dber die Abonnentenbagiinstigungen bei Bezug der "Abhandlungen aus dem Gesamt­
gebiet der Medizin" siehe obige Anzeige. 
Preis fiirOsterreich, Ungarn und Polen vierteljlihrlich Kronen 72000, bei freier Postzustellung, 
fUr Deutschland Goldmark 4.20, dazu Porto, fiir aIle iibrigen Lander Dollar 1.-, dazu' Porto. 
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Kyrle, HiRto-BioJogic der Hant 1. 

statt "bei Erscheinungen" an Erscheinungen 
statt "u!,u~ui.vw" ufAuflr:uvw 
"im Umkreis der kleinen" statt kleine 
statt "kein Allergie" k e i n e Allergic. 
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