VORLESUNGEN

UBER HISTO-BIOLOGIE DER

MENSCHLICHEN HAUT UND
ITHRER ERKRANKUNGEN

VON

Dr. JOSEF KYRLE

A. 0. PROFESSOR FUR DERMATOLOGIE UND SYPHILIS AN DER
UNIVERSITAT IN WIEN UND ASSISTENT AN DER KLINIK FUR
SYPHILIDOLOGIE UND DERMATOLOGIE

ERSTER BAND

MIT 222 ZUM GROSSEN TEIL
FARBIGEN ABBILDUNGEN

WIEN uNp 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
DOI:10.1007/978-3-642-99275-9



ERNEST FINGER

IN VEREHRUNG UND DANKBARKEIT
ZUGEEIGNET



YVorwort.

Auf Dringen meiner Schiiler habe ich die Niederschrift dieser Vorlesungen
in Angriff genommen; der Entschluf 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 geniigend bekannt ge-
worden, und ich habe eigentlich die Uberzeugung gewonnen, daff sich dies-
beziiglich nie ein rechtes Ende finden lafit. Glaubt man auch den Gegenstand
allméihlich abgerundet und den Bediirfnissen der Hérer angepalit zu haben,
so zeigen sich spiterhin doch immer wieder der Liicken genug, die Anderungen
und Erginzungen im Aufbau der Darstellung erfordern — kurz man kommt
eigentlich nie zu einem vollen Abschluf3 und damit zu jenem Punkte, wo man
solche Vorlesungen als endgiiltig reif zur Verdffentlichung ansehen konnte.

Wenn ich mich trotzdem zu ihrer Herausgabe entschlossen habe, so war
dabei vor allem die im Laufe der Jahre gesammelte Erkenntnis mitbestimmend,
dal fiir eine Darstellung der Dermato-Histologie in jener Form,
wie sie sich mir beim Unterricht als zweckmaBig erwiesen hat, ein
gewisses Bediirfnis gegeben erscheint. Immer wieder wird, besonders
von Anfingern in unserem Sonderfach, dariiber Klage gefiihrt, dafl keine
rechten Behelfe vorhanden seien, um sich in der Anatomie der Hauterkran-
kungen so zurechtfinden zu kénnen, wie es als Erginzung zur Klinik wiinschens-
wert wire. Kompenditse und handbuchméafige Darstellungen des Stoffes liegen
ja vor (EHRMANN-F1cK, W. FriEBOES, P. G. UNNA), aber so sehr daraus jene
Gewinn zu schépfen vermogen, die sich mit speziellen Studien der Hauthistologie
beschéftigen wollen und hierfiir 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 wiinschen, den
sie zum richtigeren Verstéindnis der klinischen Tatsachen benétigen, 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 muf} fiir 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
miissen, ist hier nicht das Richtige getan; die Mehrzahl der Hérer 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 1af3t sich nun dadurch Wandel schaffen, daB man die ganze Materie
mehr vom biologischen Standpunkt aus behandelt, dal 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 Vorgéingen zu erklaren. Ich sage aus-
driicklich: versucht — da wir ja vielfach iiber einen Versuch nicht hinaus
konnen; unsere Kenntnisse von den intimeren Vorgingen im Gewebe sind ja
noch durchaus nicht auf allen Linien so reich gegeben, dall wir daraus un-
gehindert schépfen und damit eine solche Darstellung restlos durchfiihren
konnten. Aber in manchen Kapiteln ist dies ja doch bis zu einem gewissen
Grade méglich und hier nun erhélt 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 Hoérer mull das vorgelegte Praparat zum Nachdenken
anregen, dann pragt er sich die Bilder der Veranderungen fester ins Gedachtnis,
und damit wird das Verstidndnis fiir die Zusammenhénge zwischen Gewebslasion
und klinischer Erscheinungsform geférdert. 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 demgemifBl 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 Préparate vor-
gefiilhrt — letztere in grofler 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 Anschluf} 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 ercrtere, um daran das
Kapitel: akute Entziindung zu schlieBen, dem das der chronischen mit dem
wichtigen Abschnitt der sogenannten spezifischen Entziindungen folgt. Leukédmie
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 gewil 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 kénnen. Der erste Band der Vorlesungen reicht
bis zum Kapitel Entziindung. Es finden sich natiirlich auch in ihm schon
mannigfache Hinweise auf entziindliche Gewebsvorgénge, 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, da aus der Niederschrift der-
selben kein Lehrbuch der Histo-Pathologie der Hautkrankheiten im gewdhn-
lichen Sinne werden kann. Dazu ist vor allem bei der Darstellung des Stoffes
auf morphologische Einzelheiten zu wenig Riicksicht genommen; die Schilde-
rung der Gewebslisionen 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
selbstverstindlich auf ein Mindestmall beschrankt und in der Regel nur dort
herangezogen, wo sie sich als notwendig zum Aufbau erwiesen haben. In der
Hauptsache hilt 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 JEsToNEKsS,
,,Biologie der gesunden und kranken Haut*, gebracht. Wenn sich auch meine
Darstellung dadurch auf anderen Bahnen bewegt, dal} sie auf der Vorweisung
histologischer Priaparate fulit, so liegt ihr schliellich doch derselbe Gedanke
zugrunde, der auch fiir JESIONEK bei der Abfassung seines Buches bestimmend
war: die an und fir 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 soll, geht aus dem Gesagten hervor: Nicht
fiir 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 soll es fithren
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 maoglichst lebendige
Vorstellungen vom anatomischen Bau, wenigstens der geldufigen Hautprozesse
schaffen und dadurch das Verstindnis fiir die Klinik erhéhen.

Besondere Freude ist es mir, das Buch ERNEST FINGER, meinem hochverehrten
Lehrer und, ich darf sagen, véterlichen Freund widmen zu diirfen, der das
Werden desselben mit seinem umfassenden Wissen und kritischen Urteil viel-
fach geférdert und unterstiitzt hat.

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

Moge das Buch bei jenen Anklang finden, fiir 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 normalen Haut.

1.—3. Vorlesung.

Meine Herren! VircHOW hat einmal den Satz ausgesprochen, jede Anatomie
miisse Biologie sein; er wollte damit sagen, nicht die Feststellung der krank-
haften Verinderungen allein, ihre genaue gewebliche Zergliederung geniige
fiir ein richtiges Verstandnis des jeweiligen Krankheitsvorganges, nétig sei dazu
vielmehr sich auch jedesmal die Frage zu stellen, inwiefern die Eigentiimlich-
keiten der Krankheitserscheinungen mitbedingt seien durch die
biologische Higenart des erkrankten Organes und inwieweit das
pathologische Geschehen die Leistung desselben stére und ver-
andere. Nur innige Verbindung beschreibender Forschung mit
biologischer kénne den Einblick in die krankhaften Vorgange
erweitern und neue Erkenntnisse zutage fordern.

Das Zutreffende dieses Standpunktes kann kaum an einem zweiten Objekte
besser erkannt werden als an der Haut. Hier findet sich ein Formenreichtum
pathologischer Erscheinungen, wie ihn kaum ein anderes Organ aufzuweisen
imstande ist; auf Schritt und Tritt begegnen uns Storungen verschiedenster
Art, zu deren Verstindnis und Deutung vor allem enges Vertrautsein mit
einer Reihe biologischer Grundtatsachen Voraussetzung ist. Der
Dermato-Histolog muf} sich dariiber klar sein, mit welch kompliziertem Organ er
es zu tun hat, welch mannigfach biologische Aufgaben demselben zugewiesen
sind, er mull immer wieder in Beriicksichtigung ziehen, was die Haut neben
ihrer Rolle als 4uBere Schutzhiille sonst noch zu leisten hat, beispiels-
weise als Organ der Wirmeregelung, als Sinnesorgan, als Statte,
wo wichtige Stoffwechselvorginge ihre Erledigung finden und &hn-
liches mehr. Nur bei Heranziehung all dieser Tatsachen kann die Analyse
geweblicher Verinderungen Aussicht auf Erfolg haben und so selbst wieder
befruchtend wirken. Die Dermato-Histologie muBl sich bemiihen bio-
logische Histologie zu sein, d. h. sich stets bestreben, neben dem
rein Morphologischen die Zusammenhidnge zwischen geweblichen
Erscheinungen und Gewebsleistung, die Abhingigkeit beider von-
einander festzustellen und, wo sich Stérungen finden, den Ein-
fluB, den der eine Faktor auf den anderen ausiibt, zu ermitteln
trachten. Diese Forderung ist durchaus nicht immer zu erfiillen, und wir werden
in unseren Besprechungen auf genug Beispiele stofen, wo wir uns mit rein be-
schreibenden Feststellungen begniigen miissen. Bei der hinsichtlich verschiedener
biologischer Vorgéinge noch durchaus mangelhaften Kenntnis kann dies nicht

Kyrle, Histo-Biologie der Haut I. 1



2 Histo-Biologie der normalen Haut.

wundernehmen. Vielfach aber verfiigen wir doch iiber ziemlich sichere biologische
Grundlagen, so daBl wir die geweblichen Erscheinungen von diesem erweiterten
Gesichtspunkte aus, und demnach nicht mehr nur von dem gewissermaBen
starren, beschreibenden allein betrachten kénnen; wo dies der Fall ist, erhilt
der Stoff Leben, hier ist die Dermato-Histologie in der Tat Biologie.

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

Die Histo-Biologie der gesunden Haut.

Das, was wir Haut nennen, stellt bekanntlich nach Herkunft und
Wesen keine einheitliche CGewebsmasse dar; zwei Keimblatter beteiligen
sich an ihrem Aufbau: das Ektoderm, von welchem allein, wenn wir
uns an die bisher vertretene Lehre halten, die zu &uBlerst gelegene Hiille, die
Epidermis oder Oberhaut herstammt, — FRIEBOES vertritt bekanntlich den
Standpunkt, daB sie sich von beiden Blittern, 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 gefiBloses Organ; was sie an Nédhrmaterial braucht, um
ihren Aufgaben nachkommen zu kénnen, flieBt ihr daher nicht direkt mit
der Blutwelle zu, die Cutis ist fiir sie in gewissem Sinne die Empfingerin und
sie erst iibermittelt ihr auf besonderen Wegen das Notige. Die Oberhaut ist
so hinsichtlich ihrer Leistungen im weitesten Mafle von der Cutis abhingig,
und der eigenartige Gewebsbau, dem wir bei der mikroskopischen Analyse des
Hautorgans begegnen, tragt diesen Verhiltnissen in ungemein zweckmiBiger
Form Rechnung. '

Die Epidermis ist aus einer Masse von Epithelzellen aufgebaut, einem ge-
schichteten Pflaster- oder Plattenepithel, wie dies genannt wird. Die Zahl der
Zellen ist je nach der Dicke der Oberhaut, ihre 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 soll, daf eine aus der anderen entsteht, demmach alle,
auch noch so verschiedenen Formen auf eine Grundtype zuriickzufithren
sind, auf die sogenannte Matrix- oder Keimzelle der Epidermis. Die Oberhaut
befindet sich gewissermaflen fortwéhrend im Flusse, stets werden neue Zellen
gebildet, die dlteren erfahren bestimmte Umformungen und gehen schlieflich zu-
grunde — die Zellform, die wir im Mikroskop an irgend einer Stelle feststellen,
ist immer nur ein Augenblicksbild, sie vergegenwirtigt 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 Zellformen; sie treten zu geschlossenen Ver-
banden zusammen, zu Schichten, und verleihen dadurch, dem Aussehen nach
untereinander verschieden, dem Organ sein eigenartig histologisches Geprige,
das wir uns angewohnt haben, rein beschreibend, schematisch zu analysieren.
Und 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 IThnen bekannt, an der vollentwickelten
Oberhaut fiinf Schiehten unterschieden (Abb. 1); von unten nach aufwirts:

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,

Abb. 1. Querschnitt durch die Palma manus eines Erwachsenen. (Ubersichtshild.)

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. Fettlippchen, Schw. K. SchweiBdriisenkérper,

Schw. A. Schweildriisenausfiihrungsgang, senkrecht durch die Cutis verlaufend, Schw. A’.

Durchtritt des Schweildriisenausfiihrungsganges durch die Hornschicht, korkzieherartige
Windungen, P. K. Papillarkérpererhebung, Art. Arterie.

3. das Stratum granulosum, die Keratohyalin- oder Kérnerzellen-
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 aufsitzt und so gewissermaflen 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 Fliche in der Regel nicht eben begrenzt sind, sondern entweder
eine leicht kuppenférmige Vorwélbung erkennen lassen oder kegelférmig zu-
gespitzt sind. Die Zellen sind streng parallel zueinander gestellt, palisadenartig
mit ihrem Léngsdurchmesser senkrecht dem Bindegewebe aufsitzend ; sie zeigen
gut farbbares Protoplasma und gut farbbaren, runden bis lingsovalen Kern, der
sich durchwegs im Kuppenanteil der Zelle findet.

Eine Besonderheit in der Lagerung der Zellen zueinander besteht darin, daf3
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 Berithrung steht, ohne daf Zwischenrdume, durch Zwischen-
substanz ausgefiillt, entwickelt waren. Zwischensubstanz findet sich nun auch

hier nicht, aber zwischen
den einzelnen Zellelemen-
ten sind feine Spalten und
Liicken, so daB in der Tat
keine Zelle die andere mit voller
Fliche berithrt. Diese Inter-
cellular- oder Zwischen-
zellrdume (Abb. 2, 3), wie sie
genannt werden, sind ein
standiger Befund im Stratum
germinativum und nicht nur
in diesem, sondern auch in
Abb. 2. Zellen des Stratum basilare aus der der mnachst héher gelegenen

Palma manus; Haut vom Erwachsenen, Farbung  Schichte,im Stratum spinosum,
nach HEiDENHAIN, Immersion. Vergroferung 780. und zum Teil auch noch im

B. Z. Basalzellen, H. Z. Hut- oder Fliigelzellen, . .
I. Intercellularraum, W.F. WurzelfiiBchen, H. Sp. St}ll'atum gr;nl.l‘lOSI'lm, Wle‘er
HerxuemERrsche Spirale, P. F. Protoplasmafasern, ~S¢1ent werden; 816 Yerlelhen

E. B. Epithelbriicken. dem Rete Malpighi ein eigen-

artiges Geprage.

Die besondere Lagerung der Zellen zueinander erfordert nun fiir sie einen
besonderen Befestigungsapparat; denn bei den gegebenen Verhéltnissen steht
eigentlich jede Zelle mehr weniger fiir sich und damit fehlt jenes Befestigungs-
prinzip, das bei Epithelien sonst durch das enge Aneinandergeprefitsein der Zellen
in Wirkung tritt. Hier ist nun in der Weise vorgesehen, daB die Zellen gewisser-
maBen in einen Aufhingeapparat, den sie selbst beistellen, eingeschaltet sind.
Bei der mikroskopischen Untersuchung zeigt sich namlich, dafl die Zwischenzell-
spalten von aufBerordentlich zahlreichen, diinnen, zueinander vielfach parallel
gerichteten Fasern iiberbriickt werden, den Intercellular- oder Zwischen-
zellbriicken (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 Nachbarn in Verbindung setzen. Die Zellen diirfen
wir uns demnach hier nicht als von glatten, ebenen Flichen begrenzt vorstellen,
sondern vielmehr als Gebilde, deren Plasma nach allen Seiten hin Ausladungen auf-
weist, die aber durchaus nicht starren Charakter besitzen. Das Plasma dieser Zellen
erweckt iiberhaupt den Eindruck groBer Umwandlungsfahigkeit, nichts ware
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verfehlter als dasselbe etwa fir eine starre, einheitliche Masse anzusehen. Ein-
gehende Studien haben ja diesbeziiglich mannigfach Wichtiges zutage geférdert,
zuniichst einmal die Kenntnis der Epithel- oder Protoplasmafaserung
(Abb. 2, P. F.), wie dies KROMAYER genannt hat. Bei bestimmten Farbungen
zeigh sich namlich, beispielsweise beim HripeNHAINschen Farbungsverfahren,
daB ein Teil des Plasmas, die sogenannte Filarmasse zu feinen Fiden und
Fasern gruppiert ist, welche die Zelle nach verschiedenen Richtungen durch-
ziehen. Sie liegen in einer Grundmasse eingebettet, die als Interfilarmasse 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 spéiter noch zu sprechen kommen.

In den Zellen der Basalschicht verlaufen die Protoplasmafasern, — die uns
natiirlich nur im Schnitt als,,Fasern* und ,,Faden‘ entgegentreten, in Wirklichkeit
zarte Membranen sind — hauptséchlich in der Richtung von oben nach unten,
quer oder schrig dazu gestellte lassen sich kaum auffinden; dort, wo die Zellen
dem Bindegewebe anliegen, sicht man nun diese Fasern in Form von lingeren
und kiirzeren Fortsétzen gewissermafBien iiber den Zellkontur hinaustreten und
sich ins Bindegewebe einbohren — es kommt so zur Bildung der WurzelfiBchen
(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 geschlingelte Form und stirkeres Kaliber
(HerxuriMERsche Spiralen) (Abb. 2, H. Sp.).

Es bedarf kaum eines Hinweises, dafl den Wurzelfiilchen groBie Be-
deutung zukommt fiir die feste Verbindung zwischen Oberhaut und Binde-
gewebe. Jede Zelle des Stratum germinativum ist mit ihren Ausliufern
im Bindegewebe formlich verankert, &hnlich wie ein Baum mit seinen
Wurzeln in der Erde steckt; die Verbindung ist so fest, da bei stiirmischen
Einwirkungen von Seite der Auflenwelt die Zellen eher entzweigerissen, als
aus ihrer Verbindung mit der Cutis geldst werden.

Die Basalzellen tragen aber, wie frither schon erwithnt, auch an ihrenanderen
Flachen, nicht nur an der gegen das Bindegewebe zu gerichteten, Fortsitze,
allerdings nicht so stark entwickelte; durch sie werden ja die Zwischenzell-
briicken gebildet. Letztere stehen nun vielfach -geradezu senkrecht zur Ver-
laufsrichtung der Epithelfasern und damit ist hier ein direkter Ubergang 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
zwel Anteilen, einem mitten gelegenen, diinnen Faden, der doch als Fortsatz
einer Epithelfibrille angesehen werden muf}, wenn er auch seiner Schmiachtigkeit
halber nur duBerst selten nachweisbar ist, und einem umbhiillenden Mantel,
den vielleicht die Zellgrundmasse liefert. Ich 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 Ercrterten 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 Oberhaut und die Tatsache, dal wir in den Basalzellen
Pigment finden.

Was den ersten Punkt anlangt, so hingt ja mit ihm die Bezeichnung des
Stratum basilare als Stratum germinativum oder Matrix-Keimschicht
der Epidermis zusammen. Unter physiologischen Verhaltnissen st68t man hier,
und, wie ausdriicklich betont sein soll, nur hier, in keiner anderen Schichte der
Oberhaut, auf Mitosen; im Stratum basilare spielen sich demnach die
Neubildungsvorgiange der Epidermis ab, wozu die Zelle natiirlich
héchste Lebenskraft besitzen mufl. 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 Uberzahl 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-
ginge 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 Léangsdurchmesser der Zelle. Auf Mitosen
in lebenswarm gehirtetem Hautmaterial zu stoBen, bereitet keine besonderen
Schwierigkeiten, ihr Reichtum ist, wie sich von selbst versteht, abhéngig von
dem jeweilig gegebenen Tempo im Ablauf der Neubildungsvorgénge.

Besonders betont werden muB die schon friiher erwihnte Tatsache, dall wir
unter physiologischen Verhiltnissen Zellteilungen nur im Stratum basilare
antreffen. Darauf beruht der ungestérte Ablauf der Epidermisregeneration.
Die in der Keimschicht neu entstehenden Zellen verdrangen die in ihrer Umgebung
gelegenen &lteren, vor allem schieben sie dieselben nach der Richtung, von wo der
geringste Widerstand geleistet wird, das ist nach aufwérts. Da nun der Zell-
neubildungsvorgang fortwihrend im Gange ist, ist auch diese ,,Bewegung‘* inner-
halb der Oberhaut fortwihrend im Flusse; Zellen, welche urspriinglich in der
Keimschicht lagen, werden durch neu entstehende Elemente immer mehr und
mehr aus ihrer Lage verdringt und damit von der Basalschicht entfernt.
Jede Zelle wandert so allméhlich aus ihr nach aufwirts, wobei sie
einschneidende Anderungen in jhrem Aussehen erleidet. Das treibende Moment
fiir diese ,,Wanderung” haben wir in den Zellteilungsvorgingen 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 Stérungen im normalen Entwicklungs-
lauf der Zellen entstehen. In der Tat kennen wir solche Ereignisse; wir werden
im Spiteren 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
zunichst festzustellen, daB das Vorkommen von solchem in den Zellen
des Stratum basilare physiologisch ist, d.h. gewdhnlich 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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verschieden, bei blonden Personen wesentlich geringer als bei dunklen. Ist
viel Pigment entwickelt, so liegen die Kornchen iiberall im Plasma eingestreut, die
Zelle kann unter solchen Umsténden oft geradezu vollgepfropft erscheinen mit
Farbstoffkérnchen, der Kern dadurch verdeckt werden.

Aber nicht nur die Basalzellen sind Trigerinnen des Pigmentes, gelegentlich
findet sich solches auch auBerhalb ihres Bereiches, zwischen ihnen, in den
Zwischenzelliicken und unterhalb, in den obersten Partien der Cutis. Besonders
deutlich sind diese Verhiltnisse bei bestehender Hyperpigmentierung zu er-
kennen. Der Farbstoff liegt auch hier wieder zum grofiten Teil in Zellen ein-
gebettet, und zwar in Elementen, die ob verschiedenartiger Fortsitze und
Verzweigungen, mit denen sie ausgestattet sind, recht unregelmafig (oft stern-
formig), geformt erscheinen. Sie treten meist deutlich aus dem Verband der
Basalzellen heraus und werden als verzweigte Pigmentzellender Oberhaut
oder Chromatophoren bezeichnet. Die Frage ihrer Herkunft hat seit jeher
AnlaBl zur Aussprache gegeben, wir werden in einem spéateren Abschnitt darauf
zuriickkommen; die Uberzahl der Autoren steht heute auf dem Standpunkt,
daB sie Abkémmlinge der Basalzellen sind und bei der Pigmentfunktion der
Oberhaut eine grofle Rolle spielen.

AuBerdem st6Bt man aber auch noch auf Pigment, das frei in den
Zwischenzellspalten gelagert ist, dieselben férmlich ausgiefend. Es entstehen
dadurch zwischen den Zellen unregelmiflige 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 ausgestofienes Pigment. Auch davon werden wir
spater noch zu sprechen haben.

SchlieBlich wiren zu erwahnen die hinsichtlich ihres Wesens noch immer
ritselhaften LancEruANsschen Zellen. Bei Gold- oder Silberimpragnation von
Hautschnitten finden sich zwischen den Basalzellen oft lange, verzweigte Faden
mit kurzen Stacheln versehen, die LANGERHANS fiir Endorgane sensibler Nerven
gehalten hat. Diese Ansicht wurde bekampft, sowie auch die, da es sich um
Wanderzellen handle. Am wahrscheinlichsten ist, dal wir es hier mit Zellen
im strengen Sinne des Wortes iiberhaupt nicht zu tun haben, sondern um Fort-
séitze von Chromatophoren oder Basalzellen, die, entsprechend einer besonderen
Funktionsphase, eine besondere Neigung zu den erwihnten Farbstoffen 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 einschétzen
zu konnen, so viel davon gesagt werden, daBl wir heute als unumstoSliche 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
befihigt ist, muB uns ebenso wie die frither erwihnte des Regenerationsvermagens
als Ausdruck der hiéchsten Lebenskraft erscheinen.

An das Stratum germinativum schlieft sich nun nach oben jene Zellschicht
an, die wir als Stratum spinosum zu bezeichnen gewohnt sind (Abb. 1,
St. sp. Ubersichtsbild und Abb. 3). Sie baut sich aus mehreren Zellreihen
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auf, dort, wo die Oberhaut schmichtig entwickelt ist, nur aus wenigen, wo
sie dicker ist, aus mehreren. Im Durchschnitt sind etwa 4—5 Reihen das Ge-
wohnuliche. Die Zellen zeigen in verschiedener Hohe etwas verschiedene Form.
Die zu unterst gelegenen, also jene, die den Basalzellen unmittelbar aufsitzen,
dhneln letzteren am meisten; sie besitzen ebenso wie diese zylindrische Gestalt,
doch handelt es sich nicht um ganz regelmiBige Zylinder. Ihre untere Fliche
zeigt ndmlich Ausbuchtungen, gewissermafen das Negativ zu den Vorwélbungen
und spitzkegeligen Ausladungen der oberen Flache der Basalzellen. Da sie eng
an diese angeschlossen sind, miissen sie die UnregelmiBigkeiten der Form der-
selben gewissermafBlen mitmachen. So entstehen im Schnitt Bilder, wo iiber den
Keimzellen Flemente lagern, deren unterster Abzxchnitt hutférmig eingestiilpt
erscheint, — wir sprechen in dem
Sinne von Hut- oder Fligelzellen
(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
schwicher farbbar als der der Basal-
zellen, von mehr rundlicher Form,

vielfach geradezu blischenformig.
Die Hutzellen werden von manchen
zum Stratum germinativum gerechnet —

. dem S . das demnach aus zwei Zellreihen bestehen
Abb.3. PartieausdemStratumspinosum e ynd zwar deshalb, weil in ihnen

d?r Palma r}r;:}{nus; Haut voIm Erwgchse%en, ab und zu Mitosen gefunden werden sollen.
Farbung nach HEIDENHAIN, lmmersion. Ver-  pop halte es fiir zweckméiBiger, sie dem

groBerung 780. Stratum spinosum zuzuzéhlen und an der

St. sp. Stratum spinosum-Zellen, I. Inter- Auffassung festzuhalten, daB normaler-

cellularraum, E. B. Epithelbriicken, P. F. oige Zellteilungsvorginge nur in der

Protoplasmafasern, K. K. Kernkdrperchen. Bggaischicht vorkommen. Ein Beweis

dafiir, daB wir es dort, wo die Hutzellen

Teilungsvermdgen besitzen, mit physiologischen Verhiltnissen zu tun haben, ist
nicht erbracht und wird auch schwer zu erbringen 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 héher sie hinauf steigen, um so flacher; es macht den
Eindruck, als wenn sie allméhlich von oben nach unten zusammengedriickt und
nach den Seiten auseinander gezerrt wiirden. Der Kern palit sich der Gestalts-
anderung der Zelle an, in den unteren Lagen ist er rund, dort, wo die Zelle
rhombisch wird, oval, mit der Léingsachse gleich gestellt zu dem Léngsdurch-
messer der Zelle. In allen Reihen der Stachelschicht sieht man die Kerne wesent-
lich geringer gefirbt als in den Basalzellen.

Was diesem Abschnitt der Epidermis den Namen Stachelschicht oder
Stratum spinosum verleiht, ist die auffallig starke Entwicklung der
Zwischenzell briicken (Abb. 3, E.B.). Die von der Zelle ausgeschickten
Fortsitze besitzen hier besondere Miachtigkeit; jede Zelle erscheint wie mit
zahlreichen kleinen Stacheln versehen, die sich mit denen der benachbarten
Zelle in Verbindung setzen. Sehr hiufig sieht man dort, wo zwei solcher Fort-
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sdtze ineinander {iibergehen, kleine, knopfformige Anschwellungen, die so-
genannten Briickenknépfchen oder Dermatosomen (RaBL). Den Aufbau
der Zwischenzellbriicken besorgen in diesem Abschnitt der Epidermis zweifellos
die Epithel- oder Protoplasmafasern (Abb. 3, P. F.). Sie verlaufen in den
Stachelzellen, gegensitzlich zu den Verhaltnissen in der Keimschicht, nicht
nur in einer Richtung, etwa entsprechend dem Lingsdurchmesser der Zelle,
sondern kreuz und quer, allerdings nicht regellos; in der Hauptsache finden sich
Fasern, die kreis- und bogenférmig um den Kern angeordnet sind, und solche, die
darauf gewissermallen senkrecht stehen, d. h. radiér ziehen und sich daher mit
ersteren vielfach schneiden und iberkreuzen. Der Bau der Zellen ist demnach
ein recht verwirrter und in allen Einzelheiten tatsichlich oft schwer zu deuten;
es kann daher kaum wunder nehmen, daf sich hinsichtlich Einschéitzung der ge-
gebenen Befunde auch heute noch zum Teil gegensitzliche Meinungen gegeniiber-
stehen. Besonders erwihnt werden mul} diesbeziiglich die in letzter Zeit von
FriBors vertretene Annahme, dall die Protoplasmafasern iiberhaupt nicht
Produkt der Epithelzellen sind, sondern Abkémmlinge des Mesoderms, also
gewissermaflen in die Epidermis verlagerte, bindegewebige Fasern, in welche
die Epithelzellen eingehiingt sind, dhnlich wie die Schiisseln in einem Schiissel-
korb. Der Beweis fiir das Zutreffende solcher Vorstellungen scheint mir noch
auszustehen, jedenfalls geniigen meiner Auffassung nach die von FriBoEs bisher
beigebrachten Beweise nicht, um die alte Lehre, dafl die Epithelfaserung
durch eine besondere Anordnung des Zellplasma zustande kommt
und den Aufbau der Briicken besorgt, endgiltig iiber Bord zu werfen.
Dabei glaube ich, in Ubereinstimmung mit Krersicu, daB die Fibrillen nicht
von einer Zelle in die andere iibertreten, daB wir demnach weder zwischen
einem innerhalb und auBerhalb der Zelle gelegenen Anteil derselben 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 selbsténdig, sie besitzt eine Membran, die aus
nichts anderem besteht als aus besonders verdichteter plasmatischer Sub-
stanz und durch radisr verlaufende Fasern nach auBen vorgestiilpt wird.
Die gleichsinnigen Vorwdlbungen benachbarter Zellen treten miteinander in
Verbindung, die Stelle wo dies erfolgt, ist das Briickenknopfchen. Jede
Briicke besteht demnach aus zwei Hilften, die zu gleichen Teilen von den
nebeneinanderstehenden Zellen geliefert werden. Zwischen den Ausstiilpungen
entstehen Hohlraume, die Zwischenzellspalten, die demnach von dem
aufleren Anteil der Zellmembran ausgekleidet werden. Durch diesen Bau
der Zwischenzellbriicken ist es erreicht, daB tatsichlich jede Zelle ein wenig
abseits von ihrem Nachbar steht, daB} sich zwischen ihnen Kanile und Liicken
finden, und daf} dabei die Zellen doch infolge des gewissermaBen kontinuierlich
verlaufenden Bandapparates fest miteinander verbunden sind. Fiir die Lei-
stungsfahigkeit der Epidermis ist dies von hochster Bedeutung; zuniichst ist
ibr dadurch nicht nur Festigkeit, sondern auch die nétige Elastizitiat
gesichert. Als duBerste Schutzdecke in hohem Mafle mechanischen Schidigungen
ausgesetzt, mul} sie besonders fest gebaut sein, um Widerstand leisten zu
konnen ; wire die Verbindung der Zellen untereinander und mit der Cutis eine
zu starre, so wiirde die notwendige Anpassungsfihigkeit fehlen, sehr hiufige
Trennungen des Zellgefiiges miiiten die Folge sein. Bei dem eigenartigen
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Verbindungsmechanismus ist nun aber den Zellen geniigende Bewegungsfreiheit
gegeben, der Faserapparat, an dem sie hiingen, gestattet ihnen gewisse Bewegungs-
freiheiten. Die Protoplasmafasern diirfen wir uns, wie frither 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 abhéngig, schon deshalb kénnen sie nicht starre, unverénderliche
Elemente darstellen. In der Tat sehen wir immer wieder, wie sie sich den je-
weiligen Verhaltnissen anzupassen vermdgen, wie je nach der Lage, in der
sich die Zellen befinden, die Briicken gedehnt oder starker werden kénnen —
kurz in der Faserung Umformungen eintreten, die letzten Endes darauf abzielen,
das QGefiige der Epidermis zu sichern.

Aber auch fiir die Ernahrung der Zellen ist auf diese Weise vorgesehen.
Wir haben im fritheren gehort, daBl die Oberhaut gefifilos ist. Das nétige Nihr-
material mufl ihr demnach auf anderen Wegen zukommen und diese sind nun
mit Hilfe der Briickenkonstruktion geschaffen. 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 Kanilen kreist die Epithel-
lymphe, jede Zelle ist von ihr umspiilt, von ihr erhélt sie das zur Funktion
notwendige Material, an sie gibt sie die hierbei auftretenden Abbaustoffe ab —
kurz das Leben der Zelle in diesem Abschnitte der Epidermis und
ihre Leistung befindet sich in strengster Abhéngigkeit von dem
Bestande der Zwischenzellrjume und, soweit diese wieder ab-
hingig sind von dem Bestande des Epithelfaserapparates, auch
von diesem. ~

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

Regenerationsfihig ist die Zelle im Stratum spinosum physiologischerweise
nicht mehr; sie hat demnach auf ihrer Wanderung nach aufwirts viel an Lebenskraft
eingebiiBt, was auch dadurch zum Ausdruck kommt, dafl der Zelle die Fahigkeit
verloren ging, Pigment zu bilden. Tmmerhin aber verfiigt sie doch noch iiber ein
gewisses Maf von Leistungsvermogen — die Tatsache, daB ihr so reichlich Sub-
stanzen zuflieBen, die sie verarbeiten muB, ist ein untriiglicher Beweis hierfiir —,
nur iiber ein geringeres, als sie frither besessen hat. Die Zelle erfihrt demnach im
selben Augenblick, wo sie ihren Platz in der Basalschicht aufgibt, bzw. aufgeben
muB, tiefgreifende Anderungen in ihrer biologischen Wertigkeit,
Anderungen, die auch durch noch so reichliche Zufuhr von Nahrmaterial nicht
mehr riickgingig gemacht werden konnen. Die Zelle tritt jetzt eben in eine
andere Leistungsphase; ihre erste Lebensperiode, wo sie fiir die Erhaltung der
Art zu sorgen hat, ist endgiiltig voriiber, nun beginnt die absteigende Kurve,
die mit der Umwandlung zum Hornschiippchen endet. Morphologisch kommen
diese Verschiebungen im Lebenszustand der Zelle dadurch zum Ausdruck, daB
eben, wie frither erwahnt, der Kern seine Gestalt ein wenig andert, daB er jetzt
geringere Empfindlichkeit fiir den Farbstoff aufweist und daf das Plasma der
Zellen eine gewisse ,,Umgruppierung* erfahrt, wie wir aus der verinderten
Struktur der Epithelfaserung schliefflen kénnen.
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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 scharfe Trennung der beiden voneinander ist dem-
nach schon von diesem Standpunkte aus berechtigt, ja notwendig.

Pathologischerweise kénnen sich nun aber diese Verhéltnisse verschieben.
Die Zelle des Stratum spinosum kann Eigenschaften, die sie in
ihrer friitheren Lebensphase besessen hat, behalten, vor allem die
Teilungsfahigkeit. TIst dies der Fall, so ereignen sich im Bau der Epidermis

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

St.sp. und a. E. akanthotisch gewuchertes Stratum spinosum ; Epithelzapfen plump, tiefer in

die Cutis eindringend; zwischen den Zellen hellere Streifen — erweiterte Intercellularriume

(Spongiose); Pa. K. parakeratotische Oberflichenschicht, 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 die Stachelschicht
zundchst verbreitert erscheint; die Zahl ihrer Zellreihen betrigt oft ein Viel-
faches gegeniiber der Norm, der Grad der Verbreiterung ist abhingig von
dem Grad der Zellwucherung. Die Verbreiterung der Stachelschicht fithrt
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 hiigelférmig iiber das Niveau der
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angrenzenden Partien heraustreten (Epithelhiigel). Aber nicht nur eine Aus-
ladung der Epidermis nach oben kommt zustande, auch ihr GrundriB
verdndert sich. Wie wir spater horen werden, sitzt die Epidermis der Cutis
nicht geradlinig auf, sondern letztere schickt stumpfkegelige 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 wellenférmig. Beim akanthotischen Prozel werden nun auch die zwischen
den Papillen liegenden Epithelzapfen massiger, breiter und linger, sie dringen oft
tief in die Cutis vor. Bei {ibermafiger 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 Verlingerung der
Papillen, diese stofen nach aufwirts vor, die dariiberliegende Epithelmasse vor
sich her schiebend. Die Epidermisoberfliche wird auf diese Weise hockerig, ja dort,
wo die Wucherung sehr méchtig ist, zergliedert in Vertiefungen und Erhéhungen —
wir haben das papillire Oberflichenrelief vor uns. Die Akanthose kann dem-
nach je nach der Méchtigkeit ihres Auftretens sehr verschiedene Bilder erzeugen;;
vom einfachen Epithelhiigel bis zur exzessiv-papilliren Struktur haben wir mit
allen Ubergingen zu rechnen. Zwei klinische Beispiele mégen 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 fiir ihr Aussehen das zunichst MaG-
gebende.

Mit dem akanthotischen Wucherungsvorgang werden wir im Laufe unserer
Besprechungen sehr hiufige Bekanntschaft machen; gibt es ja doch kaum eine
Dermatose, wo er nicht gelegentlich in Erscheinung tritt, wenn auch nicht
gerade als fithrendes Zeichen. Im allgemeinen ist jede Akanthose der
Ausdruck dafiir, daB sich die Epidermis an der betreffenden
Stelle in einem Stadium der Hypertrophie, i. e. Mehrleistung
befindet, dafl das physiologische Wachstum Steigerung erfahren hat, dabei
gleichgiiltig, was im Einzelfall die auslésende Ursache darstellt und auf welchem
Wege den Zellen jener Reiz zugekommen ist, der sie zu dieser ungewohnlichen
Leistung beféhigt. Dall letzterer gegeben sein mufB, versteht sich von selbst,
und zwar wird, wie wir anzunehmen haben, zunichst die Basalzelle
Empfingerin desselben sein. Sie mufl als erste eine Steigerung der Wachs-
tumsenergie erhalten, die sie an ihre Abkémmlinge weitergibt — die Aus-
wirkung davon zeigt sich allerdings erst in den spiteren Entwicklungsphasen
der Zelle. Die Erscheinung der Akanthose beruht demmnach kaum jemals
ausschlieBlich auf abnormen Vorgingen 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, kénnen ver-
schiedene sein; einmal kann der Reiz direkt von auflen durch die oberen Epi-
dermislagen hindurch bis zur Keimschicht vordringen und sie in Wucherung
versetzen. Dieser Gruppe werden wir haufig begegnen, wir konnen sie als
exogene Akanthose bezeichnen. Aber auch von ,,innen* her kann die Zelle
gereizt werden. Bei den innigen Beziehungen, die zwischen Epidermis und Cutis
bestehen, miissen Vorginge in letzterer stets auf die Oberhaut abfirben. Wenn
beispielsweise das Bindegewebe in erhéhtem MaBe Néhrmaterial zugefiihrt
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erhalt, so wird die Epidermis daran teilhaben, weil sie ja in ihrer Ernshrung
von der Cutis vollig abhéngt. Dieses Mehr an Nihrsubstanzen kann fir die
Zellen des Rete Malpighi geniigend Reiz sein zu vermehrter Tétigkeit, was nun
eben in einer erhéhten Wachstumsfihigkeit seinen Ausdruck findet. Der End-
zustand ist derselbe wie im ersten Falle, nur die biologischen Vorginge, die
zu ihm fithren, sind voéllig andere; hier konnen wir von einer endogenen
Akanthose sprechen. Dieser Typus ist ungemein héaufig, wir finden ihn o6fter
als den zuerst erwahnten.

In sehr vielen Fillen ist die Akanthose vergesellschaftet mit einem anderen
Phinomen, das hier besprochen werden muf3, mit dem der Spongiose (Abb. 4).
Wir verstehen darunter hochstgradige Erweiterung der Intercellularspalten
infolge erhohter Fliissigkeitsansammlung zwischen den Zellen; mithin liegt dem,
was wir Spongiose nennen, ein Zwischenzellenodem zugrunde. Die Zellen sind
je nach der Michtigkeit desselben mehr oder weniger weit auseinander geriickt,
die sie verbindenden Briicken mehr oder weniger gespannt. Gelegentlich konnen
letztere wesentlich stirker entwickelt sein als es die Regel ist, mithin sich in
einem hypertrophischen Zustand befinden. In der Regel ist unter solchen Um-
stinden die Zelle im ganzen umfanglicher, demnach die Hypertrophie des Faser-
apparates nur Teilerscheinung einer Zellhypertrophie iiberhaupt. VeranlaBt
ist dieselbe offenkundig durch das vermehrte Nihrmaterial; die Zelle gerit
dadurch in einen ungewo6hnlichen biologischen Zustand, womit schlieflich ja
auch ihre Teilungsfahigkeit zusammenhingt. Das so hiufige Nebeneinander-
sein von Spongiose und Akanthose kann uns daher nicht wundernehmen.

Erreicht die Spongiose hochste Werte, so kann der Fall eintreten, daf} die
Zwischenzellbriicken dem Druck der Flissigkeitsmenge nicht mehr standzuhalten
vermogen, dalB 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 erwéhnt,
die Kérnerschicht, das Stratum granulosum (Abb. 1, St. gr.). Hier
treten uns Zellen entgegen, die in mancher Hinsicht durchaus andere Charakter-
eigenschaften besitzen als die bis nun geschilderten. Morphologisch &hneln sie
in hohem MafBe den Stachelzellen der obersten Lage, d. h. sie besitzen so wie
diese rhombische Gestalt; aber ihr Kern ist weniger chromatinreich, vielfach
erscheinen seine Grenzen nur mehr angedeutet und vor allem enthilt das
Plasma der Zellen eigentiimliche Granula eingelagert, die so-
genannten Keratohyalinkérnchen. Letztere verleihen den Zellen ihr
eigenartiges Geprige, nach ihnen ist ja auch dieser Abschnitt der Epidermis
benannt.

Die Granula sind durchschnittlich gréBer als beispielsweise die eines Leuko-
cyten, im iibrigen nicht immer gleich groB, oft klumpenformig. Charakteristisch
ist ihre Neigung zum Kernfarbstoff; bei Himatoxylinfirbung erscheinen sie
tiefblau, demnach mehr gefirbt als der Zellkeru, der ja, wie frither schon be-
merkt, viel an Chromatin verloren hat. Oft sind die Kérnchen so zahlreich ent-
wickelt, daB neben ihnen kaum mehr eine Grundsubstanz der Zelle auffindbar
ist. Protoplasmafaserung fehlt natiirlich unter solchen Umstinden, wo aber die
Granula spérlicher sind, lassen sich gelegentlich, worauf RABL zuerst aufmerksam
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 RegelmsBig-
keit, wie wir dies im Stratum spinosum zu sehen gewohnt sind ; allem Anscheine
nach sind sie hier nichts anderes als Fortsitze 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 Elemeute, die damit reich-
lichst ausgestattet erscheinen. Die Umwandlung der Zellen von einer Phase in
die andere geht demnach rasch und plétzlich vor sich; welcher Art die hierbei
mafBgebenden chemischen Vorgange sind, ist noch ebenso ungeklirt wie die
Natur der gebildeten Substanz. Wir stehen hier vor einem jener Geheimnisse
der belebten Natur, die’ wir ablaufen sehen, die wir aber in ihren letzten
Zusammenhingen zu ergriinden nicht in der Lage sind. Zweifellos spielen sich
sehr komplizierte Umwiélzungen in der Zelle ab. Das kénnen 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 erfahrt. Beides wurde ja fiir das Auf-
treten der Granula verantwortlich gemacht; so glaubt beispielsweise RABL,
die Kérnchen seien nichts anderes als abgesplitterte Kernsubstanz, allerdings
in bestimmter Weise verindert, KrRoMAYER hingegen hilt sie fiir Umwand-
lungsprodukte der Epithelfibrillen. Vielleicht liegt das Tatsichliche in der
Mitte; jedenfalls erfihrt Kern und Plasma beim Hervortreten der Kornchen
einschneidende Umformung.

In chemischer Hinsicht wissen wir, daf8 die Granula weder wasser- noch
alkoholloslich sind, durch Siduren und Laugen hingegen verflissigt werden,
sich demnach diesbeziiglich dhnlich verhalten wie Hornsubstanz oder Hyalin.
WALDEYER hat deshalb fiir 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 wahr-
scheinlich gebaut ist als das Endprodukt bei diesem Vorgang, das Keratin.
Letateres wiirde demnach nicht direkt aus dem Keratohyalin entstehen, sondern
beide Substanzen sind selbstdndige 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 erkléren
konnen, daB das Keratohyalin ein voriibergehender Korper ist, der von der Zelle
vollig umgebaut werden muB, damit Keratin entstehen kann. Im Stratum
lucidum, das unter physiologischen Verhaltnissen dort, wo eine michtige
Hornschicht entwickelt ist (beispielsweise Planta, Palma), die Dicke von etwa
2—8 Zellreihen aufweist, sonst aber als sehr schmaler Streif imponiert, ja
gelegentlich iiberhaupt fehlt, finden sich Elemente, auf die der Name ,,Zelle®
im vollen Sinne des Wortes eigentlich kaum mehr paBt, da ihnen vor allem der
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Kern mangelt. Wir haben flache, oft ziemlich stark in die Léange gezogene Ge-
bilde vor uns, die gleichmiBig von einer lichtbrechenden Substanz erfiillt sind,
die durchaus nicht so wie etwa das Keratohyalin Neigung zu Kernfarbstoffen
besitzt, sondern sich gegen dieselben refraktiar verhilt, und nicht nur gegen sie,
sondern auch gegen Plasmafarbstoffe. Es tritt uns daher diese Schicht in ge-
wohnlich gefarbten Schnitten als ungefirbt entgegen, wegen des hohen Licht-
brechungsvermégens der Zellen aber als heller, glinzender Streif, daher der
Name ,,Jeuchtende* Schicht. Gelegentlich finden sich in den Randpartien der
Zellen, besonders jener, die der Hornschicht unmittelbar anliegen, mit Eosin
farbbare Plasmateile, offenbar bereits Keratin.

Die Substanz, von der die Zellen hier erfiillt sind, wird als Eleidin be-
zeichnet; ihr frither erwihntes Verhalten gegeniiber Farbstoffen spricht dafiir,
daB es sich nicht um denselben chemischen Kérper handelt wie im Keratohyalin.
Eine Gleichstellung beider Substanzen, der manche Autoren das Wort sprechen,
erscheint mir deshalb ungerechtfertigt. Was fiir eine Verbindung hier vorliegt,
ist genau so unbekannt wie beziiglich des Keratohyalins oder Keratins. Ent-
wicklungsmechanisch kénnen wir das Eleidin als Zwischenprodukt der beiden
letztgenannten ansehen, d. h. der Weg vom Keratohyalin zum Keratin fithrt
in der Regel tiber das Eleidin. Die Granula der Kornerschicht miissen verfliissigt
oder, besser gesagt, in eine lipoiddhnliche Masse von der Konsistenz eines
fetten Oles, wie RABL dies bezeichnet, iiberfiihrt werden, bevor das Plasma der
Zelle zu Keratin werden kann. Und dieser Zwischenkorper ist eben das Eleidin,
oder Keratoeleidin, wie es RABL nennt.

Im Stratum corneum (Abb. 1, St. C.), der obersten Schicht der Epidermis,
ist von einer zelligen Struktur noch weniger zu finden als im Stratum lucidum.
Wir sprechen zwar von Hornzellen, in der Tat palt aber die Bezeichnung Horn-
plattchen besser. Allen diesen Elementen fehlt physiologischerweise der
Kern. Das histologische Bild, das die Hornschichte gibt, ist iiberaus ein-
tonig; wir haben flache, mit Eosin gut farbbare Gebilde vor uns, die in den
tieferen Lagen fest miteinander zusammenhéngen, an der Oberfliche 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 michtigst entwickelte, sie erscheint
hier um ein Wesentliches breiter als Stratum granulosum und lucidum zusammen-
genommen.

Uber den Bau der Hornplattchen oder -Zellen erhiilt man beste Orientierung
an Isolierpraparaten. In solchen zeigt sich, daB jede Hornzelle eine Hiille besitzt,
die verschieden machtig entwickelt, grofie Widerstandskraft gegen Saure und
Alkali aufweist und als Keratinhdutchen bezeichnet wird. Sie ist nach Unna,
RaABL u. a. nichts anderes als der dulerste Anteil des Zellplasmas, der sich, wie
Unna glaubt, durch Aufnahme von Phenol, Schwefelssure und Schwefel aus den
Kérpersiften zu Keratin umgewandelt hat. Fiir viele Zellen bildet diese Horn-
membran den alleinigen Bestandteil, die Zelle ist demnach eigentlich nichts
anderes als die Duplikatur dieses Héutchens. Gelegentlich aber, besonders in
Hornzellen der tieferen Lage, ist innerhalb dieser Hiille 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 Oberfliche der Zellen lassen sich vielfach kurze Stacheln auffinden
(UxxNa) 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 dhnlicher Weise frither schon begegnet ist,
nur ist die Konstruktion doch eine wesentlich andere, da die Stacheln 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, dafl die Hornzelle neben dem
Keratin auch einen fettihnlichen Korper beherbergt, das sogenannte Hornfett,
das bei Osmium- oder Sudanfirbung deutlich hervortritt. Aus welcher Mutter-
substanz dasselbe gebildet wird, ob es ein Abkémmling des Keratins ist oder
des Eleidins, bzw. Keratohyalins wissen wir nicht. Der Umstand, dal} sich
gelegentlich auch im Stratum lucidum sudanophile Substanz findet, weist viel-
leicht auf gewisse Beziehungen desselben zum Eleidin hin.

Die Verhornung der Zelle lduft unter normalen Bedingungen auflerordentlich
rasch ab. Alle 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 als Keratinmasse. Die gédnzliche
Verhornung der Zelle scheint ja nach allem iiberhaupt Vorbedingung dafiir
zu sein, daB die reibungslose AbstoBung der Schiippchen an der Oberflache
erfolgen kann.

Wird der VerhornungsprozeB gestért, so hort auch die physiologische
AbstoBung der Zellen auf, es kommt an der Oberfliche zur Anhiufung von
Elementen, die sich in der Regel von den gewshnlichen Hornschiippchen unter-
scheiden. Wir finden das in klarer Weise bei jener Verhornungsabnormitéit
gegeben, die als Parakeratose (Abb. 4, P. K.) bezeichnet wird. Darunter
verstehen wir eine Verhornungsform, die gegeniiber dem normalen
Vorgang verlangsamt abliuft und nur zu einer teilweisen Ver-
hornung der Zelle fiithrt. Histologisch ist die Parakeratose ausgezeichnet:
1. ein Stratum granulosum fehlt an der betreffenden Stelle entweder tiberhaupt
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. Ist das Stratum corneum breiter als gewdhnlich, 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 demmnach zunichst darauf, dafl die
Zellen des Stratum spinosum nicht so, wie es physiologischerweise
der Fall ist, die Umwandlung zu Kérnerzellen erfahren. Stérungen
im Chemismus des Plasmas sind dafiir offenbar mafBgebend, Stérungen, die
morphologisch nicht immer zum Ausdruck kommen miissen, vielfach sich aber
doch schon durch ungewohnliche Vorginge im Bereiche der Stachelzellschicht
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ausdriicken (beispielsweise Spongiose, Akanthose). Jedenfalls wird die Zelle im
Rete Malpighi fiir ihren weiteren Lebenslauf chemisch nicht richtig eingestellt,
sie erhilt nicht jene Voraussetzungen, die zu einer glatten Abwicklung ihrer
funktionellen Endaufgaben nétig sind. Sichtbar wird dies im Augenblick, wo
die Verhornung einsetzen soll; die Zelle ist jetzt nicht imstande, diese Bahn der
Regel gemil zu beschreiten, sie versagt gewissermaflen schon beim ersten Ver-
such, indem sie Keratohyalin entweder iiberhaupt nicht oder nur ganz unzu-
langlich zu bilden vermag. Alles iibrige, was sich bei der Parakeratose
an Erscheinungen noch findet, schlieBt sich zwangslaufig an, —
der Mangel an Keratohyalin mufl den des Eleidins und schlieBlich
auch den des Keratins im Gefolge haben. Parallel zu dieser geghemmten
Umwandlungsfahigkeit des Plasmas steht das Verhalten des Zellkerns. Wir
haben im fritheren gehért, dafl das Auftreten der Keratohyalinkérnchen von
Riickbildungsvorgéngen am Kern begleitet wird und dall derselbe immer mehr
und mehr verfillt, 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 &ullersten Lagen des
Stratum corneum, das wir ja eigentlich gar nicht so nennen sollen, denn in
der Tat finden sich hier Hornzellen im vollen Sinne des Wortes nicht.

Die Folge dieses pathologischen Verhornungsvorgangs ist nun — und damit
kommen wir zum Ausgangspunkt dieser Erorterungen zuriick —, daB die bis
zur hochsten Stelle vorgeschobenen Zellen nicht von selbst abgestoBen werden
konnen, da sie infolge der mangelhaften Uberfithrung ihres Plasmas in Keratin
zu fest miteinander verbunden sind; vielfach zeigt ja ihr Plasma noch gut er-
haltene Faserstruktur, also Verhéltnisse dhnlich denen im Stratum spinosum!
Da von unten her immer neue Zellen nachkommen, muf3 an der Oberfliche
schlieBlich eine breite Lage von solch kernhaltigen, fest miteinander verkitteten
Zellen entstehen, die erst bei stéirker wirkenden Traumen in Form von groBeren
oder kleineren Platten aus dem Verbande losgelost werden konnen. Und darin
liegt nun das Wesentliche fiir den parakeratotischen VerhornungsprozeB; er
bildet meist recht umféingliche Zellanschoppungen an der Oberfléche, Schuppen-
Platten, die der Unterlage durchwegs ziemlich fest aufsitzen und erst bei
stirkeren Eingriffen als Ganzes zur Abhebung gelangen. Bestes Beispiel hier-
fiir ist die Psoriasis vulgaris. Untersucht man eine dieser Schuppen, die sich
bei Kratzen wie ein Deckel abheben lassen, so erscheint dieselbe aus vielen
Lagen grofler, kernhaltiger Zellen aufgebaut, die Keratin entweder iiberhaupt
nicht oder nur ganz spérlich enthalten.

Die Parakeratose ist eine ungemein hiufig auftretende Verhornungsstorung.
Sie muB nicht immer im UbermaB entwickelt sein; demnach kann die
Schuppenbildung, die ja schlieBlich das hervorstechendste klinische Zeichen
abgibt, sehr verschiedene Grade aufweisen und es wire 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-
maflen als Paradigma dafiir gelten, aber daneben gibt es Abstufungen je nach
Stirke und Art der Schidigung, von der die Zellen getroffen werden. Im all-
gemeinen kann man sagen, daf} sich wohl jede Schédigung des Rete Malpighi
in einer Verhornungsstérung auswirken muB und darunter ist die Parakeratose
das héufigste Ereignis. Die mannigfachsten Reize, oft schon von geringer

Kyrle, Histo-Biologie der Haut I. 2
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Intensitit vermogen die Zellen so weit aus ihrer physiologischen Bahn zu
dringen, daf sie nicht mehr normal verhornen kénnen, sondern parakera-
totisch ihr Ende erreichen miissen. Jede Parakeratose ist in gewissem Sinne
der Ausdruck einer Hypofunktion der Epidermis; die Zellen haben eine
ihnen von der Anlage her adhirente Eigenschaft, nimlich Keratin zu bilden,
verloren, sie stehen daher hinsichtlich Leistungsfihigkeit gegeniiber der Norm
auf minderer Stufe; das rechtfertigt die Bezeichnung Hypofunktion. Bei der
Auffassung, dafl jede Zelle des Korpers in das Ganze eingefiigh ist, demnach
ihrer physiologischen oder pathologischen Leistung in gewissem Sinne iiber sie

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

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

hinaus Bedeutung zukommt, miissen wir jede Parakeratose als Allgemein-
stérung ansehen, die natiirlich nur dann wesentlich wird, wenn sie im ent-
sprechenden Ausmafe auftritt und bleibenden Charakter annimmt. Wir werden
ja darauf gelegentlich noch zuriickkommen.

Eine andere Verhornungsstérung, deren Besprechung sich hier von selbst
einfiigt, ist die Hyperkeratose (Abb. 5). Im 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 koénnen dabei umfénglicher sein als de norma, i. e. sich
in einem hypertrophischen Zustand befinden.

Haben wir die Parakeratose als Ausdruck einer Hypofunktion epidermoidaler
Elemente bezeichnet, so miissen wir hier von einer Hyperfunktion derselben
sprechen. Die Verhornung lauft verstirkt und in iiberstiiratem Tempo ab,
die Zellen sind fiir diese Leistung gewissermaflen zu reif, ihr Plasma ist chemisch
derart eingestellt, dal es im
UbermaB, aber offensichtlich
zu schnell, gelegentlich, wie
schon erwahnt, selbst mit
Ausschaltung der physio-
logischen Vorstufen Keratin
bilden mufl. Besonders unter
letzteren Umsténden kommt
die Storung im Chemismus
der Zellen deutlich zum Aus-
druck; wir haben ja hier
Verhiltnisse 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 GGéanze verhornte
Elemente an der Ober-
fliche (Abb. 6). Die Zellen

des Stratum spinosum durch.-
laufen demmach hier ob des
geiinderten Chemismus einen
ganz anderen Weg als de
norma, um Hornzelle zu
werden.

Finden sich neben ver-
mehrtem Keratin auch dessen

Abb. 6. Schnitt durch eine Hautstelle von Ichthyosis

vulgaris, als Beispiel fiir Hyperkeratose ohne

gleichzeitige Vermehrung des Eleidins und
Keratohyalins.

St. ¢. 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 dort und da Pigmentvermehrung. Bei A.

Atrophie des Epithels, Mangel des Stratum granulosum,
michtig verdickte Hornschicht.

Vorldufer in  vermehrter
Menge, so tritt der Unter-
schied gegeniiber dem physiologischen Verhornungsvorgang weniger deutlich
hervor; zweifellos spielen auch bei dieser Storung weitgehende Anderungen
im Chemismus der Zelle eine Rolle. Das kénnen wir schon daraus ent-
nehmen, daB die Zellen trotz des vollen Verhornungszustandes, in dem
sie sich schlieBlich befinden, nicht spontan abgestoBen werden, sich
also gerade umgekehrt verhalten wie normale Hornelemente. Wahrscheinlich
ist der Grund fiir dieses, jeder Hyperkeratose eigenartige Phinomen darin
gelegen, dafl die Zellen doch, trotzdem wir sie wegen ihres morphologisch-
farberischen Verhaltens von gewohnlichen Hornzellen nicht unterscheiden

9%
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konnen, chemisch-physikalisch anders gebaut sind als letztere, d. h. aus
Keratin bestehen, das andere Struktur besitzt als unter physiologischen
Verhiltnissen. Das Endprodukt der Zelltatigkeit beim hyperkera-
totischen Vorgang wire demnach trotz seiner histologischen Uber-
einstimmung durchaus nicht dasselbe wie de norma; unterstiitzt
werden solche Vorstellungen in gewissem Sinne durch die Tatsache, dafl wir bei
Hyperkeratosen in den Zellen des Stratum corneum vielfach die physiologischer-
weise auffindbaren Fettsubstanzen vermissen, daB demmnach die Produktion
des Hornfettes, eines fiir die normale Leistung der Hornzelle gewil wichtigen
Koérpers, hier hiufig ausbleibt. Vielleicht ist gerade dies ausschlaggebend
dafiir, daB die Zellen nicht spontan abgestofen werden kénnen, jedenfalls
1aBt sich aus dem Mangel dieser Substanz erschlieflen, daf bei der Umwand-
lung des Zellplasmas zum Keratin der physiologische Weg verlassen wurde.
Ein Beweis fiir die geinderte chemische Struktur der Zellmassen bei Hyper-
keratosen liegt auch in ihrem verinderten Verhalten bei bestimmten Firbe-
verfahren. ERNST hat gezeigt, daB sich die oberflichlich gelegenen Horn-
schiippchen bei normaler Hornbildung der GraMschen Féirbung gegeniiber
negativ verhalten, wihrend sie sich bei Hyperkeratosen stark blau farben.

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

Aber gar nicht selten stoflen wir auf Falle von Hyperkeratosen, die im Gegen-
satz zu den eben erwihnten ein atrophisches Rete Malpighi aufweisen,
wo wir oberhalb der Basalschicht héchstens 2—3 Reihen, im ganzen ge-
schrumpfter Stachelzellen finden, an die sich unvermittelt ein breites Stratum
corneum anschliefit (Abb. 6, A.). Hier gewinnt man den Eindruck, als ob die
michtige Hornschicht ihre Unterlage allméhlich erdriickt hitte, in der Tat
handelt es sich gar nicht um Druckatrophie, sondern um von der Anlage her
bestimmte Verhiltnisse; die Basalzelle ist offenbar ganz abwegig eingestellt,
sie besitzt hohe Neubildungsfihigkeit, daher sind reichlich Mitosen zu finden;
so bald sie aber dieser Aufgabe nachgekommen ist, verfillt sie sogleich der
Verhornung, und zwar ohne alle jene Stadien durchlaufen zu miissen, wie
dies gewohnlich der Fall ist.

Das Kapitel: Verhornung und deren Stérungen wollen wir bei der Bedeu-
tung, die es fiir den Dermatologen besitzt, nicht beschlieBen, ohne nochmals
die zum richtigen Verstindnis der Biologie dieser Vorginge 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
durchliuft, die sie jedesmal in eine andere biologische Situation
bringen. Abnorme Veranlagung auf der einen Seite, Zufallssché-
digungen auf der anderen konnen Stérungen in diesem geregelten
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Ablaufbedingen und so die Bildung des Endproduktes beeinflussen.
Erhalt die Zelle ein gegeniiber dem Gewohnlichen qualitativ oder
quantitativ verindertes Angebot jener Substanzen, die sie zu ihrer
Entwicklung braucht, oder wird sie von einer Schidigung getroffen,
die sie aus ihrer Bahn zu dringen vermag, so mulfl dies in der Ver-
hornungsphase zum Ausdruck kommen. Das Stratum corneum
stellt 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, dafl sie auf verschiedene Reize in sehr
verschiedener Weise ansprechen und daher fiir 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 vom Physio-
logischen genauer verstehen konnen; daneben gibt es aber noch
mannigfache Stérungen in der Verhornung, die weder in deneinen
noch in anderen Typus ganz hineinpassen, gelegentlich von beiden
etwas haben und sich so als ,,Verhornungsiquivalent darstellen,
das wir aber hinsichtlich der dabei sich abspielenden biologischen Vorginge
nicht niher zu erfassen vermogen. Selbst die Parakeratose muBl 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 Ansitzen zur Hyperkeratose ab-
wechseln. Und bei Fallen von letzterer kann man ganz shnlichem begegnen —
kurz, hier gibt es der Mannigfaltigkeiten genug und nichts wire daher ver-
fehlter, als die Verhornungsanomalien in ein zu starres Schema
einzwingen 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 vom 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 geéinderten
biologischen Einstellung des Ausgangsmaterials. Und die vielfachen Auseinander-
setzungen dariiber, was fiir dieses oder jenes Krankheitsbild typisch sei hin-
sichtlich Verhornungsart, beruhen in der Hauptsache immer wieder darauf,
dafl eben verschiedene Stadien zur Untersuchung vorgelegen sind. Uber diese
Schwierigkeiten kommt man nun verhéltnism#Big leicht hinaus, wenn man
die ganze Frage der Verhornungsstérungen nicht von zu eng beschreibenden
Gesichtspunkten, sondern von héherer biologischer Warte aus beurteilt, wie
dies im vorhergehenden versucht worden ist.

4. und 5. Vorlesung.

Zuriickkehrend zur Schilderung der normalen Verhiltnisse des Haut-
organs ist zundchst noch einiges iiber die Dicke der Epidermis zu sagen;
bekanntlich ist diese nicht an allen Stellen des menschlichen Kérpers gleich,
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sondern Schwankungen unterworfen. Die dickste Oberbaut besitzen Planta
und Palma, — hier betrigt sie nach ScHrscHAs Messungen etwa 0,525—0,600,
bzw. 0,425—0,500 mm, — die diinnste, Beugefliche der Vorderarme (0,020 mm)
und Stirne (— 0,0236 mm). Diese Mafle gelten iiber den Papillen; zwischen den-
selben, also entsprechend den tiefsten Einsenkungen der Epidermis, sind sie
etwas hoher, in der Planta beispielsweise von 0,575—0,625 mm. Die Dicke der
Epidermis ist den Bediirfnissen angepafit; dort, wo grofe Anforderungen an
sie gestellt werden, wo sie entsprechend widerstandsfihig sein mufl (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 erwihnt, dafl die Grenze zwischen Epidermis
und Bindegewebe nicht in Form einer ebenen Fliche, im Schnitt einer Ge-
raden gegeben erscheint, sondern daB die Cutis zapfenférmige Fortsitze 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 iiberall gleichmiBig
durchgefiihrt, wir finden Stellen mit gut, und solche mit schlecht entwickelten
Papillen. Wo die Epidermis diinn ist, sind letztere in der Regel nieder und
unregelmiBig, ja vielfach fehlen sie iiberhaupt — die Grenzlinie zwischen
Cutis und Epidermis erscheint unter solchen Umsténden nicht weit entfernt
von einer Geraden —, wo aber die Oberhaut dicker angelegt ist, wie beispiels-
weise in der Planta, sind die Papillen ungemein gleichférmig konstruiert und
oft mehr als 0,15 mm hoch. Sie sind, wie frither schon erwihnt, Fortsitze
des obersten Cutisanteiles, des sogenannten Papillarkorpers oder Stratum
papillare (Abb. 1, St. pap.), und sitzen meist besonderen Vorwdslbungen des-
selben auf, die als Papillenstécke oder Cutisleisten bezeichnet werden.
Wo viele und besonders hohe Papillen gegeben sind (Handteller, Fingerbeere),
finden wir diese Papillenstécke 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 vollstidndig, daB nicht seichte Epitheleinsenkungen an der
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Oberflache resultieren wiirden — die Furchen der Haut, wie sie sich beispiels-
weise an den Handflichen so regelmifig zeigen.

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

Abb. 8. Schnitt durch die Haut eines 20 mm langen Embryo.

E. Epithelzellen plasmareich, mehrschichtige Anordnung; in der Mitte knospenférmige
Einsenkung ins Bindegewebe (Beginn der Papillarkérperbildung), 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

Abb. 9. Schnitt durch die Planta eines 20 cm langen Embryo.
St. c. Stratum corneum, St. M. Stratum Malpighi, P. K. Papillarkérper, E. L. Epithel-
oder Driisenleiste, Schw. A. Schweilldriisenausfithrungsgang, Bg. Bindegewebe, G. Gefif,
F. L. Fettkeimlager.

bis spindelférmigen Zellen bestehenden Gewebsmasse aufsitzen. Durch Wucherung der
Oberflichen-Elemente wird die Decke allmahlich stirker, die basalen Zellen nehmen mehr
und mehr zylindrische Gestalt an. Im vierten Monat etwa lassen sich an einzelnen Stellen,
so an der Vola, oft schon mehrere Zellreihen feststellen mit Differenzierungsvorgingen
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im Plasma und knospenartigen Vorwélbungen nach der Cutis zu (Abb. 8). Die Beriihrungs-
fliche zwischen Epidermis und Cutis verliert damit hier schon ihren ebenen Charakter,
die eindringenden Epithelzapfen bedingen schon eine gewisse Oberflichen-Gliederung
der Cutis. Mit fortschreitendem Wachstum der Epidermis gedeihen diese Verhaltnisse
immer hoher und héher (Abb. 9). Die priméiren Epithelzapfen oder Driisenleisten,
wie sie wegen der von ihnen ausgehenden Schweifidriisenentwicklung genannt werden,
erfahren allmihlich Verlingerung und bedingen dadurch mehr und mehr das Hervor-
treten der Cutisleisten. Der oberste kuppenférmige Anteil der letzteren wird nun

Abb. 10. Schnitt durch die Planta eines Neugeborenen.
St. ¢. Stratum corneum mit durchtretenden Schweilidriisenausfiihrungsgingen (Schw. A.),
St.1. Stratum lucidum, St.sp. Stratum spinosum, P. K. Papillarkérper, regelmiBige Gliede-
rung desselben, Schw. K. Schweildriisenkorper, Schw. A. SchweiBldriisenausfiihrungsgang,
F. L. Fettlippchen der Subcutis, Bg. Bindegewebe.

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

Wie die Dinge entwicklungsgeschichtlich liegen, haben wir uns demnach
vorzustellen, daB diese merkwiirdige Apparatur der kegelférmigen Vorstiilpungen,
wie sie die Cutis an ihrer obersten Fliache trigt, nicht von ihr selbst aktiv gebildet
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wird, sondern als Ergebnis zweckméfBiger Anpassung an bestimmte Wachstums-
vorginge des Epithels anzusehen ist. Und iiberall dort, wo die Verbindung
zwischen Epidermis und Bindegewebe besonders fest sein soll, ist das Papillen-
system prichtig entwickelt; die Oberhaut schafft sich hier gewissermaflen selbst
die nétigen Sicherungen, sie verankert sich durch Leisten und Vorspriinge in
der Cutis und ahmt so ein Befestigungsprinzip nach, auf das die Mechanik immer
wieder zuriickgreift, wenn es darauf ankommt, zwei Flichen besonders innig
aneinander zu ketten. In der Tat wird dieses Endziel in vorbildlicher Weise
erreicht; die durch den Apparat der Wurzelfiillchen an und fiir sich schon be-
dingte Befestigung des Epithels an seiner Unterlage erhilt so derart méchtige
Verstiarkung, daB selbst starke Traumen diese nicht zu lésen vermdogen.

Die Verbindung der Oberhaut mit der Cutis beruht demnach auf rein
mechanischem Prinzip; von einer Kittsubstanz, die etwa zwischen die beiden
wesensfremden Gewebsanteile eingefiigt wire, 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 veranlaft, daf sich
unmittelbar an die Epidermis ein schmaler, mit den iiblichen Farbstoffen oft
kaum fiarbbarer Gewebsstreif anschlieBt, der eben als Produkt der Verschmelzung
zwischen Epithel und Bindegewebe gedeutet wurde. Tatséchlich fehlt fiir 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 muf, da sich ja zwischen sie die feinen WurzelfiiBchen
einsenken; nach Busacca senden die zu oberst gelegenen Fibrillen oft kleine
Fiserchen zwischen die Basalzellen, die nach Art von Widerhaken wirken.
Vielleicht sind die Fasern dieses oberflichlichen Streifens der Cutis chemisch
etwas anders beschaffen als die der iibrigen Cutis, — wir bezeichnen ihn als
homogene Grenzschicht der Lederhaut; auch der Name Basalmembran
oder Glashiutchen ist iiblich, aber wenig berechtigt, da es sich ja in der Tat
um kein ,,Hiutchen* handelt.

An das Stratum papillare (Abb. 1, St. pap.) schliet sich nach unten, ohne
daB eine scharfe Grenze zwischen ihnen wire, 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 Kérperstellen aber wesent-
lich weniger als 1,5 mm breit ist. Unterhalb des Corium oder der Lederhaut —
so genannt, weil aus diesem Anteil der tierischen Haut 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 gewissermaflen 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 grébere Fasern leimgebenden oder,
wie es genannt wird, kollagenen Gewebes bei (Abb. 11, Col.); die Fasern sind
zu Biindeln 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 Stréingen vereinigt, hauptsach-
lich nach zwei Richtungen ziehen: einmal parallel zur Oberfliche — dies ist das
Uberwiegende — und vereinzelte Biindel darauf schrig bis senkrecht gerichtet.
Letztere sind nicht an allen Stellen gleichmaBig ausgebildet; wo wir sie finden,
gehen sie direkt in die des subcutanen Gewebes iiber und bedingen so eine feste

Abb. 11. Schnitt durch die Palma eines Erwachsenen; Darstellung der elastischen
Fasern; Kernfarbung mit Lithion Carmin, Elasticafdrbung mit dem Weigertschen Farbstoff.

St. ¢. Stratum corneum, St. M. Stratum Malpighi, El. elastisches Fasergeflecht im Stratum

papillare, Col. kollagenes Gewebe, biindelige Anordnung desselben, Schw.K. Schweil3-

driisenkorper, F. L. Fettlappen im Subcutangewebe, El’. dickere elastische Fasern in
der Subcutis.

Anlétung des Coriums an dieses (z. B. Handteller), was klinisch durch eine
mangelhafte Abhebungsfihigkeit 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
Biindel 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
frither schon bemerkt, verlaufen dieselben nicht regellos, sondern in bestimmter
Richtung angeordnet, und zwar in der Hauptsache so, daf die Biindel sich
unter spitzem Winkel treffen und dadurch vielfach rhombische Felder ein-
schlieBen, die veranderungsfihig sind, d. h. bei Belastung ihre Durchmesser
andern kénnen, 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 hauptséichlich
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 Aufdeckung dieser Verhdltnisse 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 (WErcERTs Methode, UNNA-TAENZERS Orcein-
Firbung) 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 Hauptsache die gleiche Verlaufsrichtung zeigen wie die
Bindegewebselemente, demnach iiberwiegend parallel zur Oberfliche ziehen
oder nur in schmalem Winkel gegen dieselbe gestellt sind. Zwischen diesen
horizontal verlaufenden, oft recht langen Fasern ziehen 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 gewissermaflen eingelagert ist, und zwar so, daf} das kollagene Material
von dem elastischen férmlich umsponnen wird.

Die Maschen dieses Netzes sind in verschiedenen Abschnitten der 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 ihm steigen senkrecht in jede Papille zahlreiche feine Faserchen
auf, dort, wo die Papillen hoch entwickelt, wie im Bereiche der Palma oder
Planta, oft in solchem Mafle, dafl die Papille fast ausschlieflich aus solchem
Material zu bestehen erscheint. Dieses subepitheliale elastische Faser-
Netz ist normalerweise iiberall anzutreffen.

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

Der Name ,,elastisches® Gewebe stammt daher, daB die Dehnbarkeit der
Haut ausschlieflich auf die Dehnbarkeit dieses Fasersystems bezogen wurde.
Solche Vorstellungen entsprechen nun aber nicht dem Tatséchlichen; die
Dehnbarkeit der Haut beruht, wie frither ausgefiihrt wurde, zum groBten Teil
gewill auf der den kollagenen Fasern eigenen Elastizitdt und der durch ihre
besondere Gruppierung bedingten Umformungsmoglichkeit des Gewebes. Die
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elastischen Fasern haben ein wesentlich geringeres DehnmaB (Elastizitatsmodulus)
als die kollagenen Fasern, aber dafiir besitzen sie gréBere Fahigkeit nach der
Dehnung rasch wieder in den Ausgangszustand zuriickzukehren. Damit
werden sie fir die weicheren, weniger labilen Bindegewebsfasern
gewissermaBen zum Stiitzapparat, der dieselben vor Uberdehnung
bewahrt und so ihre Kontinuitat sichert. Der elastische Apparat
ist demnach, #ahnlich wie wir dies bei Eisendraht-Betonkonstruktionen
gegeben haben, als Stiitzgeriist anzusehen, das ungemein regelmifig in
das Bindegewebe eingebaut ist und letzteres dadurch fiir die mannigfachen
mechanischen Aufgaben wesentlich leistungsfahiger macht. Gerdt dieses Trager-
gystem in Verlust, so muf} dies auf das Bindegewebe abfarben, seine Spannungs-
und Konfigurationsfihigkeit beeintrichtigen; wir werden im Kapitel Atrophie
der Haut darauf noch niher zu sprechen kommen.

Vergleichend-anatomische Studien SCHIEFFERDECKERS haben in der letzten Zeit hin-
sichtlich der elastischen Fasern eine Reihe von Einzelbeiten zutage gefordert, die unser
besonderes Interesse verdienen, da sie in die noch immer ungeklirte Frage nach der ent-
wicklungsgeschichtlichen Stellung dieses Gewebes mehr Licht zu bringen vermdgen.
SCHIEFFERDECKER konnte feststellen, daf die elastischen Fasern an bestimmten Korper-
stellen, so im Bereiche der Wangenhaut, durchaus nicht bei allen Rassen und Vélkern gleich-
miBig ausgebildet sind; die indoeuropaischen Vélker beispielsweise stellen diesbeziiglich
einen ganz bestimmten Typus dar, der weder zwischen Mann und Frau, noch zwischen
verschiedenen Volkerstimmen wesentliche Schwankungen erkennen 148t. Die Haut 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 SCHIEFFERDECKER das Charakteristikum der ,,deutschen
Wangenhaut‘. Bei Javanern, Melanesiern und anderen exotischen Vélkern findet sie
gich niemals, die Hauptmasse des elastischen Gewebe liegt hier mehr in der Mitte des
Coriums, woraus sich ein ganz anderes histologisches Bild ergibt. SCHIEFFERDECKER bringt
dies in Zusammenhang mit der verschiedenen Entwicklungshohe der Rassen; Primitiv-
Volker haben eine ganz andere Mimik als Kulturvélker, daher auch eine andere elastische
Apparatur im Bereiche der Gesichtshaut. Der Autor weist ferner darauf hin, da8 die Affen-
haut ungemein wenig elastische Fasern enthilt, demnach diesbeziiglich an die Verhaltnisse
beim menschlichen Embryo erinnert, wo dieses Gewebe noch im 6.—7. Monate spérlich
genug entwickelt ist.

Alle Erfahrungen sprechen nach ScHIEFFERDECKER dafiir, dafl das elastische Ge-
webe phylogenetisch und ontogenetisch recht spit zur Entwicklung kommt
und allem 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
hitten mit verschiedenen Stufen im Leben desselben zu rechnen, sowohl phylo-
genetisch als ontogenetisch. Es gebe ebenso eine Greisenstufe der Elastica, wie es eine
solche des Bindegewebes gebe. Mit der Weiterentwicklung der Volker vom Primitivzustand
erfahre das elastische Gewebe allmihliche Umformung, und sein Entwicklungszustand
stelle daher in gewissem Sinne einen Gradmesser dar fiir die Entwicklungshohe der betreffen-
den Organismen,

Dieser Betrachtungsweise gemiafl hitten wir das elastische Gewebe als
nicht zu starre unverianderliche Masse anzusehen, sondern als
verdnderungsfihig und vor allem als sich in einer gewissen Ab-
hingigkeit befindlich von der kollagenen Substanz. Anderungen
im Chemismus der letzteren gehen hiufig parallel mit Umformungen im Bau
der Elastica. So sehen wir beispielsweise in der Greisenhaut des Gesichtes,
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 fiarberisch ahnlich ist (Abb. 12), d. h. sich
mit Orcein oder dem WricERTschen Farbstoff fast in der gleichen Weise firbt.
Uxwva hat sie als Abkémmling des Kollagens Kollastin genannt; offenbar
stellt sie ein Umwandlungsprodukt des Kollagens dar und damit ein Schul-
beispiel dafiir, wie abhingig die Struktur des Cutisgewebes vom jeweiligen
chemisch-physikalischen Zustand ihrer Grundsubstanz ist.

Abb. 12. Schnitt durch die Wangenhaut eines 70jahrigen Greises (in der Niahe von
dieser Stelle fand sich ein Epitheliom). Beispiel fiir die Umwandlung des Kollagens in eine
Substanz, die sich farberisch #hnlich verhélt wie Elastin (UnNas Kollastin und Elazin).

St. ¢. 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 priexistente Elastica, e. E. entziindliche Elemente.

Aber auch die Elasticafasern erfahren hiufizg Umformung; wir werden auf
Falle stolen, wo sie ihren zarten Charakter verloren haben, wo sie verdickt,
aufgequollen, ja klumpig zerfallen sind. Solch morphologische Anderungen
gehen durchwegs einher mit Anderungen ihres firberischen Verhaltens, die
Elemente nehmen jetzt das Orcein nicht mehr so prompt an, sie erscheinen
mehr braun als schwarz gefarbt, verhalten sich also #hnlich, wie dies eben von
dem umgebauten kollagenen Gewebe gesagt wurde. Auch hier beruht das
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geéinderte morphologisch-farberische Verhalten der Fasern offenbar auf Stérungen
im normalen Chemismus ihres Baumaterials und das jetzt vorliegende Produkt
ist wohl nur mehr ein Derivat des Elastins, das Ux~a als Kollacin bezeichnet
hat. Neben diesen Degenerationserscheinungen finden sich gelegentlich noch
andere Umbauphinomene; so kénnen die Fasern beispielsweise Neigung zum
polychromen Methylenblau zeigen, UxNa nennt dieses Wandlungsprodukt des
Elastins Elacin — kurz, wir finden der Vorkommnisse genug, wo Binde-
gewebe und Elastica durch physikalisch-chemische Einfliisse so
weitgehend verandert sind, daB wir in der Tat einen ganz anderen Bau
der Cutis vor uns haben als unter physiologischen Verhiltnissen. 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 véllig zugrunde gehen, ohne daf
im kollagenen Gewebe grob anatomische Schidigungen nachweisbar wiren.
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, dafl wir in Narben niemals Elastica
finden; das neugebildete Bindegewebe steht demnach auf einer wesentlich
anderen biologischen Stufe als sein Vorginger.

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 Impriagnationsverfahren (Methode von
BierscHowsky - MarREscH) darstellbar. Es handelt sich um feinste Binde-
gewebsfibrillen, deren Natur im tbrigen noch nicht vollig geklart erscheint.
Gewifl haben diese Elemente nichts mit elastischen Fasern zu tun. Bei ver-
schiedenen Entziindungsvorgingen, die mit Konsistenzvermehrung des Gewebes
einhergehen, wie beispielsweise syphilitischen Priméraffekten treten sie ver-
mehrt auf und ZurHELLE bezieht die Hirte solcher Bildungen auf ihre An-
wesenheit. Sie kénnen sich zu Kollagen umwandeln. Homma fand sie haupt-
sichlich um die Querschnitte der SchweiBldriisentubuli, sowie im Stratum
subepitheliale.

Kollagenes Gewebe und Elastica sind Abkémmlinge der fixen Bindegewebs-
zellen, welche demnach als eigentliche Keimzellen der Cutis anzusehen sind.
Sie treten nur in voll entwickelter Haut an Masse gegeniiber der von ihnen
erzeugten Intercellular- oder Grundsubstanz so stark zuriick, daf
tatsichlich letztere das fast ausschliefliche Bildungsmaterial des Dermas dar-
stellt. In friithen Embryonalstadien herrscht der zellige Aufbau vor (vgl. Abb. 7
und 8); hier besteht die Cutis aus einem Geflecht groSer, kernhaltiger Zellen
mit nur spérlich entwickelter Zwischensubstanz. Mit der fortschreitenden Reife
des Organismus verschiebt sich das Verhiltnis 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 spéiteren Altersstufen.
Beim Erwachsenen trifft man in der Regel nur auf eine sehr beschrinkte Zahl
solcher Elemente, und zwar reichlicher im Stratum papillare als in den tieferen
Schichten des Corium. Es handelt sich um platte, oft ziemlich langgestreckte,
spindelférmige Zellen mit zartem, langsovalem Kern, die den kollagenen Biindeln
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meist dicht angeprefit liegen; manchmal erweckt es den Eindruck, als wenn sie
dieselben férmlich einscheiden wiirden.

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

An Muskulatur finden wir in der menschlichen Haut quergestreifte
und glatte Fasern; erstere durchwegs nur in der Gesichtshaut als Teil des
mimischen Apparates, und im Bereich der Lippen und Nasenfliigel. Es handelt
sich um zarte Fasern, die oft fingerférmig zwischen die Bindegewebsbiindel
eingelassen sind.

Die glatte Muskulatur sehen wir vor allem in den Arrectores pilorum re-
prisentiert. Uber Anordnung und Verlauf derselben werden wir spiter zu sprechen
haben. Glatte Fasern, oft zu breiten Biindeln angeordnet, trigt auBerdem noch
die Glans penis, die Haut des Praeputium, der Circumanalgegend und die Tunica
dartos des Scrotums. Auch Brustwarzen und Warzenhife sind damit reichlich
ausgestattet.

Was nun das subcutane Gewebe anlangt (Abb. 1, Sc.), so ist dasselbe
charakterisiert durch das mehr oder weniger reichliche Vorhandensein von
Fettzellen, die sich zu Lappchen und Lappen (Abb. 1, F. L.) zusammen-
schlieBen. Die Fettzellen sind grofle Elemente, am Durchschnitt von rundlicher
bis ovaler Gestalt, die in der Hauptsache aus einem Fetttropfen bestehen, der von
einem nur schmalen Protoplasmasaum umgeben wird. Der duBerste Teil des
Plasmas ist zur Zellmembran geworden. Wo der meist halbmondférmig in der
Mitte vielfach ein Griibchen tragende Kern im Plasma liegt, zeigt dasselbe etwas
reichlichere Ansammlung, so daB} eine buckelformige Vorstiilpung gegen den in der
Mitte gelegenen Fetttropfen zustande kommt. Die Fettzellen stoBen unmittelbar
aneinander, die feinsten Verzweigungen der an sie reichlich herantretenden Blut-
gefiaBle zwischen sich einschlieBend, und bilden so kleinere und groBere Lapp-
chen, die von Bindegewebe und elastischen Fasern kapselartig umschlossen
werden. Zwischen den einzelnen Léppchen, die wieder zu Gruppen zusammen-
treten kénnen, ziehen senkrecht aufsteigend starke Bindegewebsbiindel, formliche
Septen, die sogenannten Retinacula cutis, die sich im Corium ohne scharfe
Grenze verlieren und so ein férmliches Kammersystem erzeugen, in dem die
Fettlappchen eingebettet liegen. Das Bindegewebe enthilt reichlich Elastica,
und zwar durchwegs grébere Fasern als das Stratum reticulare und papillare
(Abb. 11, EI".).

Der Reichtum an Unterhautfett ist individuell und an verschiedenen
Korperstellen sehr verschieden. Normalerweise ist in der Glutialgegend die
breiteste Schicht ausgebildet.

Das Fettgewebe des Panniculus adiposus stellt, worauf besonders Torpr
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 GefdBversorgung
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 TorpTs und RaBLs, dafl wir in den Fett-
lappchen wohl charakterisierte Organe vor uns haben, als durchaus zu-
treffend erscheinen. Sie spielen allem Anscheine nach beim intermediiren
Stoffwechsel eine groe 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 benétigt, so geben die Zellen das gespeicherte Material
unter bestimmten Anderungen ihrer Struktur ab, spiterhin sammeln sie wieder
Fett, — kurz, Phasen gesteigerter und verminderter Leistung kénnen einander
in ganz dhnlicher Weise ablosen, 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 oberflichlich gelegenen Hautpartien
und den in der Tiefe lagernden Geweben eingeschaltet ist, hat es den Druck
von auflen abzuschwichen und in diesem Sinne als Schutzorgan zu
wirken, desgleichen ist sie Mithiiterin eines ¢konomischen Warmehaushaltes.

Nach ganz eigenartigem OGrundsatz ist nun die Vascularisation der
Haut durchgefithrt. Die in die Subcutis eintretenden gréBeren Arterien
sind zum Teil direkte Auslidufer der den betreffenden Korperabschnitt
versorgenden grofen Arterien — so liegen die Verhaltnisse beispielsweise
bei Planta und Palma —, oder Abkémmlinge von MuskelgefaBen. Beide
ziehen im subcutanen Gewebe zwischen den Fettlappen nach aufwirts, an
letztere Zweige abgebend, und gabeln sich entweder noch in der Fettschicht
oder an der unteren Grenze des Coriums in zahlreiche Astchen, die zum Teil
direkt, zum Teil aber durch zwischengeschaltete Gefafreiser miteinander ver-
flochten sind und so das cutane GefdBnetz bilden. Aus diesem entspringen
nun alle Arterien, die wir im Corium eingelagert finden; zunéchst gliedern sich
zarte GefiBe ab, die schrig 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 subpapillire 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 subpapilliren Geflecht entspringen nun die Endarterien, und
zwar sind dieselben so angelegt, daB schlieflich auf dem Boden jeder Papille
eine zarte Arteriole verlauft, aus der sich die Capillaren 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 16sen 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 abstrémende Blut zu nehmen hat, ist in ganz dhnlicher Weise angelegt,
wie wir dies im arteriellen Abschnitt kennen gelernt haben, er fithrt gleich-
falls iiber mehrere netzartige Anastomosengebiete; so findet sich dicht
unter den Papillen ein feines Geflecht, das durch kurze, schrig nach abwirts
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, dessen abfiihrende Venen schlielich 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 filhren starke Aste, die gemeinsam mit
den Arterien durch das subcutane Gewebe hindurchtreten und auf diesem Zuge
noch die in den Gebieten der Fettlippchen und Anhéngegebilde entspringenden
Gefife aufnehmen, das Blut zu den grofien, 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 grolleren Arterien besitzen
durchwegs eine deutlich ausgebildete Muscularis (Media), die nach auBen von
einer Schicht eigenartiger Bindegewebszellen umschlossen wird (Adventitia);
nach innen zu sitzt ihr das Grundhiutchen auf aus elastischem Gewebe bestehend,
das den Endothelbesatz tragt (Intima). Gleich starken Venen fehlt die Muskel-
schicht, ihre Wand besteht aus Bindegewebe mit reichlich eingelagerten elasti-
schen Elementen. Arterien und Venen sind meist dadurch schon voneinander
zu unterscheiden, dafl erstere im Schnitt leer erscheinen, wihrend die Venen
mit Blut gefiillt sind. Es héngt dies mit ihrer verschiedenen Contractilitit zu-
sammen, daher ist auch die Lichtung der Arterien mehr schlitzférmig, die der
Venen rundlich-oval. Je kleiner die Arterien werden, um so mehr verlieren sie
ihre Muskulatur und schon unterhalb des subpapilliren Netzes lassen sie dieselbe
durchwegs vermissen. Alle capillaren Verzweigungen sind frei davon. Es fehlt
ihnen demnach ein Element, das fiir die Bewegung der Blutmassen im arteriellen
System von hoher Bedeutung ist und ohne dessen Anwesenheit wir uns geregelte
Stromungsverhéltnisse in demselben kaum vorstellen kénnen. Nun finden
aber in den Capillaren trotz des Mangels einer solch muskuldren Vorrichtung
Stromungen statt; es mufl 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 um Rdéhrchen, 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. MULLER ausgebauten direkten
Hautmikroskopie verdanken, haben seine hohe Bedeutung im Haushalt des
Organismus, zugleich aber auch die Kompliziertheit seines Wesens mehr und
mehr erkennen lassen. Im Capillargebiete erfolgt der Austausch von Stoffen
zwischen Blut und Gewebe; der eigenartige Bau der Capillarwand ermoglicht
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Vorginge der Filterung und des Flissigkeitsdurchtritts, wobei wahrscheinlich
gewisse sekretorische Eigenschaften der Endothelzellen selbst eine Rolle spielen.
Die Capillaren stellen, wie TIGERSTEDT sich ausdriickt, den Knotenpunkt des
ganzen Gefilsystems dar. Die Arterien fithren ihnen die Blutmasse zu, die
Capillaren selbst sind gewissermaflen der Umschlagplatz, wo aus der Summe
des Angebots die fiir das Leben der Gewebe wichtigen Stoife entnommen
und zugerichtet, andererseits aber wieder im Gewebe entstehende Abbau-
produkte und Schlacken an den Siftestrom zuriickgegeben werden. Um dieser
wichtigen Aufgabe gentigen zu kénnen, mufl dem System eine gewisse Sonder-
stellung eingerdumt sein und in der Tat kommt dies mannigfach zum Aus-
druck. So wissen wir, dal die Stromung in den Capillaren weitgehend un-
abhingig ist von der des groBlen Kreislaufs, daf der Capillardruck ein anderer
ist als in grofen Arterien, — kurz, daBl wir hier einen Abschnitt des Zirku-
lationssystems gegeben haben mit groBer Selbsténdigkeit hinsichtlich Con-
tractilitit und Regulationsmechanismen, den man sehr zutreffend als peri-
pheres Herz bezeichnet hat. Dazu kommt noch, dall 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 Haut das Capillarsystem so ungemein méchtig ent-
wickelt. Die ganze Anlage der Blutversorgung zielt férmlich darauf ab, daB im
Corium knapp unterhalb der Epidermis eine moglichst grofe Blutmenge zirku-
lieren und nachhaltig in Beziehung zu den Geweben treten kann. Die in die
Zu- und Ablaufbahnen des Blutes mehrfach eingeschalteten Geféalnetze, welche
mit Widerstdnden in einem Strombett verglichen werden kénnen, vermdgen das
Tempo der Blutbewegung an der Peripherie mitzuregulieren, es den Bediirf-
nissen anzupassen und damit fir die Entfaltung der Leistungsfiahigkeit des
Capillarsystems bestmogliche Bedingungen zu schaffen. Die Capillartiatigkeit
miissen wir im allgemeinen ja fiir etwas sehr Labiles halten. Durchaus nicht alle
HaargefiBle eines bestimmten Abschnittes funktionieren gleichzeitig und in
derselben Weise; wihrend die einen durchblutet sind, mithin in Arbeit stehen,
kénnen unmittelbar benachbarte véllig leer sein. Kroems Untersuchungen
haben ja diesbeziiglich sehr interessante Einzelheiten zutage gefordert, vor allem
die Tatsache, daB} jeder Capillarabschnitt gewissermafBen iiber ruhende Reserven
verfiigt, die im selben Augenblick gedffnet und zur Mitarbeit herangezogen
werden konnen, wenn dies durch die allgemeine Lage gefordert wird. Be-
kanntlich konnte KrRogH im ruhenden Meerschweinchenmuskel 85 offene Capil-
laren pro mm?, im arbeitenden 2500, also etwa 30mal soviel zihlen. Ahnlich
liegen die Dinge offenbar auch in der Haut. 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 Aufbau des GefaBapparates
im Bereiche des Coriums damit in Zusammenhang bringen.

Der Cutis ist also in ihrem obersten Abschnitte ein Capillarorgan
eingelagert, das im Gesamtleben des Organismus die grofte Rolle spielt.
Die Tragerin desselben erhalt dadurch von selbst den Charakter eines hoch-
wichtigen Gewebes, da sie ja so vor allem 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 frither schon angedeutet, reich
verzweigte Capillarnetze um die Hautanhénge. Jeder Haarbalg ist von
Capillaren umsponnen, und zwar gliedern sich dieselben zum Teil von Arterien
ab, die direkt aus den von der Tiefe her aufsteigenden Hauptisten stammen,
zum Teil aus solchen des oberflichlichen Gefiafinetzes; letzteres ist besonders
entsprechend dem oberen Abschnitte des Balges der Fall.

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

Auch die Nervenendorgane sind von Capillaren umgehen.

Die Haargefifle der Fettlappchen, in der Regel so angeordnet, dafl jede
Zelle von einer Capillare umsponnen wird, sind einerseits Abkémmlinge der
Hauptarterien, andererseits des cutanen Geflechts. Die Subcutis verfigt
daher zum Teil iiber einen selbstéindigen, von dem des Stratum papillare un-
abhéngigen Capillarstrom. Die reiche Ausstattung der Hautanhénge mit Capillar-
systemen miissen wir in derselben Weise, wie wir dies fiir den Papillarkérper
getan haben, in Zusammenhang bringen mit der besonderen funktionellen
Stellung, die diesen Organen im Gesamtorganismus zukommt.

Die Lymphgefafie der Haut sind in shnlicher Weise angeordnet wie die
BlutgefiBe. Ein reich verzweigtes Netz von Lymphspalten und kleinsten
Capillaren findet sich im Papillarkérper, es steht in Verbindung mit den
Zwischenzellriumen der Epidermis. Von hier fithren 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
Gefifle sind durchwegs schon von etwas stirkerem Kaliber. Einzelne Autoren
leugnen den Bestand dieses tieferen Netzes, nach ihnen miinden die Abfluf3-
rohrchen des oberflichlichen Netzes direkt in grofere Lymphstimme der
unteren Cutislagen.

Hinsichtlich ihres anatomischen Baues verhalten sich die LymphgefaBe
ahnlich wie die Blutgefille, insbesondere wie die Venen. GrofBere Stimme
lassen Intima, Media und Adventitia unterscheiden; erste zeigt den Endothel-
besatz, die Media enthélt elastisches Gewebe, in der Regel nicht so reichlich wie
die Arterien oder Venenwinde, niemals besitzt sie eine Muscularis. Die Lich-
tungen der Lymphgefalle klaffen etwas mehr als die gleich starker BlutgefiBe.
Blut und Lympheapillaren zu unterscheiden gelingt beim gleichartigen Bau der
beiden nicht immer leicht.

Einiges nun iber die Nerven der Haut. Bekanntlich gibt es kaum ein
zweites Organ, das iiber dhnlich reich entwickelte und differenzierte Nerven-
einrichtungen verfiigt als das Integument. Es kann dies nicht wundernehmen,
wenn man bedenkt, dal} ja gerade die Haut 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-,

3%
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Druck-, Schmerzempfindung durchaus selbstandig sind, miissen verschieden

konstruierte Aufnahmsapparate zur Verfiigung stehen, von denen wieder jeder

an besondere Leitungsbahnen gebunden ist, woraus sich natiirlich eine sehr
komplizierte Gesamteinrichtung ergeben muf.

Im Aufbau der Hautnerven teilt sich das cerebrospinale mit dem sym-

pathischen System; von ersterem stammen alle sensiblen Nerven, von

letzterem die Nerven der GefaBe,

der SchweiBdriisen, sowie die der

glatten Muskulatur.

Hinsichtlich Verbreitung und

Reichlichkeit der nerviésen Elemente

bestehen bekanntlich grofle Schwan-

kungen; einmal kénnen auf verhaltnis-

miBig kleinen Plitzen zahlreiche ver-

schiedenartige Typen derselben ver-

einigt und in besonderer Form grup-

piert sein, — Beispiel dafiir: Planta,

Palma, — ein anderes Mal hingegen

groBere Fliachen verhaltnismafBig ge-

ringe und im ganzen einformige Ver-

sorgung damit aufweisen. Es hingt

dies von den funktionellen Aufgaben

ab, die der betreffenden Korperstelie

zugewiesensind. Im ganzensind iibrigens

unsere Kenntnisse dariiber, wie an

jedem beliebigen Hautabschnitt der

Bau des nervésen Apparates in allen

Einzelnheiten durchgefithrt ist, noch

vielfach liickenhaft; hier gibt es noch

mancherlei zu erforschen und festzu-
stellen.

Abb. 13. Schnitt durch die Epidermis der Die Nerven setzen sich aus mark-
Palma manus, Nervenverzweigung in losen und markhaltigen Fasern zu-
derselben; Fiarbung nach BIELSCHOWSKY. sammen, und zwar so, daB in der

Ver‘grﬁﬁerung 380. e Regel die eine oder andere Form iiber-
St. c. Horﬂnschlcht., St. 1. Eleidinschicht, wiegh, d. h. es finden sich entweder
St. gr. Kornerschicht, St. sp. Stratum N A e
spinosum, B. Basalzellen, P. Papille, Bg. Stammchen, die fast ausschlieBlich aus
Bindegewebe, N. F. Nervenendigungen. markhaltigen Elementen bestehen, oder
solche, wo die marklosen iiberwiegen.
Beide Formen bilden, wie dies Dogier fiir die Haut des #uBeren Genitales,
Rurrnt fir die der Fingerbeere nachgewiesen hat, in den tiefen Schichten
der Cutis netzformige Verzweigungen, von denen feine Aste durch das
Corium ziehen, die sich immer mehr und mehr in Fasern auflésen, und
schlieBlich im Bereich des Papillarkorpers entweder zu Nervenendorganen
in Bezichung treten, oder sich mit ihren letzten Ausliufern 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 Tragerin von Nervenfibrillen
(Abb. 13), und zwar handelt es sich ausschlieBlich um sensible Elemente;
vielfach findet sich, wie beispielsweise im Bereich der Planta und Palma, ein
iber das ganze Stratum spinosum ausgebreitetes Geflecht, dessen letzte Ver-
zweigungen sich entweder frei zwischen den Epithelzellen verlieren oder mit
kleinen knopfférmigen Anschwellungen endigen. Gelegentlich treten einzelne
Fasern so innig mit Basalzellen in Beziehung, daf} eine formliche Verschmelzung
beider erfolgt; es entstehen dadurch eigenartige Zellgebilde, die von MERKEL
als Tastzellen der Oberhaut beschrieben, den Nervenendorganen zu-
geziahlt werden miissen. Wir hitten 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
FRrEY sollen es besonders die Fibrillen der ersten Form sein, welche die Schmerz-
empfindungen vermitteln.

Die freien Endigungen der Fasern im Corium sind vor allem in der Haut der
Fingerbeere studiert worden, RUFFINT hat sich darum verdient gemacht. Nach
ihm Iésen sich einzelne Fibrillen innerhalb der Papillen oft nach Art eines Biischels
in feine Fiden auf, die miteinander wieder in Verbindung treten, und zwar so,
daf sie sich abschnittsweise zu einem Knéuel verschlingen. Diese Geflechte
liegen hauptsachlich in der Nahe von Capillaren, dieselben oft geradezu um-
spinnend.

Aufer dieser Form der Endigung sind noch Verhaltnisse beschrieben, wo sich
Nervenfasern an Bindegewebszellen so enge anlegen, dafl dhnliche Gebilde ent-
stehen, wie wir sie in den Tastzellen der Epidermis kennen gelernt haben — sie
werden als Tastzellen der Cutis bezeichnet. Hinsichtlich der funktionellen
Bedeutung all der frei im Corium endigenden Nervenbahnen sind wir noch
durchaus ungeniigend belehrt.

Besonderer Besprechung bedarf nun noch die zweite Form der End-
verzweigungen, jene also, wo sich sensible Fasern innerhalb besonderer
Gebilde, der sogenannten Nervenendorgane auflosen. Bekanntlich enthalt
die Haut eine ganze Reihe solcher, verschiedenartigst gebauter Elemente:
der oberste Anteil des Coriums die MEissNERschen Tast- und Krauseschen
Kolbenkoérperchen, die tiefen Lagen der Cutis und das subcutane Gewebe
die VATER-PAcINIschen oder Lamellen-Kérperchen mit ihren Varianten
den Genital- und Gorci-Mazzonischen Korperchen und die Rurrinischen
Spindeln. Gemeinsam ist allen, daB sich die zugehorige Nervenfaser in einer
spezifischen Gewebsmasse, dem sogenannten Innenkolben verliert, der von
geschichtetem Bindegewebe und elastischen Fasern kapselartig umschlossen
wird (AuBenkolben). Aus der verschiedenen Art, in der dieser Grundsatz
durchgefiihrt ist, ergeben sich die Unterschiede zwischen den einzelnen Gebilden.

Die MrissnErschen Korperchen (Abb. 14), bestimmt fiir die Vermittlung
der Tastempfindung, liegen innerhalb der Papillen; sie haben am Durchschnitt
lingsovale Gestalt und eine Grofle, so dafl von ihnen in der Regel mehr als zwei
Drittel einer Papille ansgefiillt werden. Durchaus nicht jede Papille besitzt ein
Tastkorperchen, auch nicht dort, wo diese Organe besonders reichlich entwickelt
sind, wie an den Lieblingsstellen, Volarfliche von Hand und FuBl. MEISSNER
zéhlte beispielsweise volarseits im Bereiche der Endphalange des Zeigefingers
nur 108 Kérperchen in etwa 400 Papillen, an unmittelbar benachbarten Stellen,
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wie am zweiten Glied des Zeigefingers, nur 40, und an einer gleich groen Stelle
des ersten Gliedes gar nur 15. Aus diesen Zahlen ergibt sich schon, wie ungleich-
miBig die Verteilung dieser Korperchen ist; tiberhaupt nachgewiesen sind sie

Abb. 14. Schnitt durch die Palma manus, MEissNErsches Tastkorperchen, Fiarbung
nach BIELSCHOWSKY. Vergroferung 380.

St. c. Hornschicht, St. 1. Eleidinschicht, St. gr. Kornerschicht, St. sp. Stachelzellenschicht,
T. K. Tastkérperchen, N. F. Nervenfibrille, Bg. Bindegewebe.

bisher auBer an den frither schon erwihnten Stellen noch an Hand- und FulB-
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
Himatoxylin-Eosinschnitt prisentiert sich nur der AuBenkolben, die binde-
gewebige Kapsel, die aus 1—2 Lagen senkrecht zur Liangsachse des Korperchen

Abb. 15, Schnitt durch die Palma manus, VATER-PaciNisches oder Lamellen-
korperchen; Himalaun-Eosin-Farbung. VergréBerung 110.

St.d. Stratum disjunctum, St. c¢. Hornschicht, St.1. Eleidinschicht, St. gr. Kornerschicht,
St.sp. Stachelschicht, B. Basalzellen, C. Cutis, G. Gefa83, N. Nerv, L. K. Lamellenkorperchen
(AuBenkolben), F. L. Fettlippchen, 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-
hiltig erweist, beim Eintritt ins Korperchen aber ihre Scheide verliert und nun
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den Innenkolben in Form von Spiralen durchzieht, von denen sich nach allen
Seiten feinste Astchen zwischen die Kolbenzellen einsenken. Vielfach zeigen
dieselben knotige Anschwellungen. - Gelegentlich ist auch der Aufenkolben
noch von Nervenfasern umsponnen.

Die KrausEschen Endkolben, nach FrEY der Kilteempfindung dienend,
zeigen noch etwas einfacheren Bau als die MEISSNERschen Korperchen. Sie
sind von mehr kugeliger Gestalt und kleiner als letztere. Ihr Standort ist
hauptsichlich die Schleimhaut; so wurden sie festgestellt in der Schleimhaut
der Lippe und Mundhéhle, in der Zunge und in der Conjunctiva palpebrae
und bulbi; ferner finden sie sich im Bereiche der Glans penis und clitoridis,
sowie des inneren Préiputialblattes und vereinzelnd in den Papillen der
Planta. Die bindegewebige Hiille dieser Gebilde ist diinner als die der
Tastkorperchen, die Hauptmasse des Organs wird vom homogenen Gewebe
des Innenkolbens gebildet. Die Nervenfaser 16st sich auch hier wieder im
Bereiche desselben in zahlreiche Astchen auf, die sich miteinander zu einem
Geflecht verbinden.

Die gréBten unter allen Nervenendapparaten der Haut sind die VATER-
Pacinischen Kérperchen (Abb. 15). Sie liegen, von eiférmig 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-
quitdr, besonders reichlich in Hohlhand und Fufisohle. Wahrscheinlich haben
sie die Druckempfindung zu vermitteln. Das sie Kennzeichnende, was ihnen
auch den Namen Lamellenkérperchen eingetragen hat, ist der vollendet
lamelldre Bau ihres AuBenkolbens. Derselbe setzt sich aus vielen, kon-
zentrisch geschichteten Bindegewebsfasern zusammen, die in parallelen Schichten
den in der Mitte verlaufenden Achsencylinder umkreisen. Zwischen den ein-
zelnen Lamellen finden sich vielfach spaltférmige Hohlungen, die in vivo von

Abb. 16. RurriNische Spindel, Bindegewebe der Hohlhand ; Farbung nach BigLscHOWSKY,
Immersion. VergréBerung 780.
N.E. Achsencylinder, aufgelést in zahlreiche Astchen mit knotigen Anschwellungen,
K. Umbhiillung der Nervenendfibrille von Bindegewebe nach Art eines Kolbens,
Bg. Bindegewebslager.
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Flisssigkeit erfillt sind. Auch feinste Capillarnetze sind stellenweise zwischen
die Blatter des AuBenkolbens eingeschaltet.

Die zu einem Kérperchen gehorige Nervenfaser ist stets von etwas stiarkerem
Kaliber und markhaltig. Sie durchlduft, bei ihrem Eintritt in den Innenkolben
marklos geworden, denselben in gestreckter Richtung, ohne Verzweigung zu
erfahren; haufig endigt sie am Pole gegeniiber ihrer Eintrittsstelle knopi-
formig.

Die RurriNischen Spindeln (Abb. 16) endlich, nach FreEy 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 gefiarbten Priparaten nicht hervor, und zwar
deshalb, weil sich bei ihrer zur Verlaufsrichtung der kollagenen Biindel parallelen
Lagerung das sie aufbauende Bindegewebsmaterial von der Umgebung nicht
entsprechend abhebt. Bei Anwendung von Nervenfarbung zeigt sich als das
Wesentliche dieser Bildungen, daf} ein in zahlreiche, mit knotigen Anschwellungen
versehene Astchen aufgeloster Achsencylinder von kollagenen und elastischen
Elementen umschlossen ist, ohne dall ein typischer Innenkolben gebildet
wire. Letztere Tatsache stellt die RurriNischen Spindeln ein wenig abseits
von den iibrigen Endapparaten der Hautnerven.

6.—8. Vorlesung.

Ein niheres Eingehen erfordern nun noch die sogenannten Hautanhéange,
die Schweifi- und Talgdriisen, sowie Haare und Nagel. Sie alle
sind Abkémmlinge der Epidermis, aus ihr dadurch entstanden, dafB
bei der Entwicklung des Integumentes in der Fotalzeit Teile der Oberhaut
ins Bindegewebe verlagert werden und hier nun eine ganz andere Differenzierung
erfahren als das Oberflichenepithel. Es entstehen auf diese Weise Gebilde, die
zum Teil alle Zeichen selbstiandiger Organe besitzend, mit dem Mutter-
boden nur mehr geringe Ahnlichkeit aufweisen und abseits von ihm gelagert
sind. Besonders auffillig tritt dies an den Schweilldriisen hervor; hier haben
wir Organe gegeben, deren Struktur gegeniiber dem ausgereiften Oberflichen-
epithel so weitgehende Unterschiede aufweist, dal man beim ersten Ansehen
in der Tat fast an der Zusammengehorigkeit der beiden Gewebe zweifeln konnte.
Eigenartige Differenzierungsvorginge haben ja hier zur Bildung eines Driisen-
korpers gefithrt, dessen aufbauende Elemente alle Eigenschaften echter
Sekretionszellen besitzen, demnach Eigenschaften, die ihren Geschwistern
an der Oberfliche durchaus mangeln. Ahnlich liegen die Verhiltnisse bei den
Talgdriisen, wenn auch nicht so krafl, da sich ja die Leistung dieser Zellen
in mancher Hinsicht doch in &hnlichen Bahnen bewegt, wie die des Ober-
flachenepithels. Schliefllich lassen auch Haar- und Nagelbildung nicht mehr
sehr viel Gemeinsames mit den Vorgéangen im Bereich des Oberflichenepithels
erkennen, — kurz, wir stofen in den Hautanhéngen auf Gebilde der Epidermis,
die nach jeder Richtung anders konstruiert sind, als sie selbst es ist. Entwicklungs-
geschichtliche Studien haben uns iiber alle Einzelheiten des Werdens dieser
Gebilde Aufklirung gebracht und damit unsere Kenntnisse von der biologischen
Eigenart des epidermoidalen Gewebes besonders gefordert — wir werden ja
im spéiteren noch auf das eine und andere davon zuriickkommen.
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Zunichst die SchweiBdriisen. Sie finden sich iiberall 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 HOGRSCHELMANN 1111 Driisen per Quadratzentimeter,

Abb. 17. Schnitt durch die Hautder Achselhéhleeines Erwachsenen. Ubersichtsbild ;
Himalaun-Eosin-Farbung. VergroBerung 42.

E. Epidermis, schmal, unregelméfiger Papillarkorper, H. F. Haarfollikel, schriag getroffen,

T.D. Talgdrisen um den Follikel gelagert, Schw.A. SchweiBdriisenausfiihrungsgang,

C. Cutis, kl. Schw. kleine SchweiBdriisen, gr. Schw. grofle Axilla-SchweiBdriisen, G. GefaB,
F. L. Fettlippchen, Bg. Bindegewebe.

am FuBriicken dagegen 641, nach RauBer-KopscH betrigt die Gesamtzahl der
SchweiBdriisen etwa zwei Millionen. Spirlich finden sich die Gebilde gewdhnlich
in der Haut der seitlichen Thoraxpartien.

Die SchweiBdriisen sind nach tubularem Typus gebaut, d. h. sie bestehen
aus in der Regel unverzweigten Schliuchen, 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 Knsueldriisen genannt, eine Bezeichnung, unter die
noch andere Hautdriisen fallen, so die grofien Achseldriisen (Abb. 17, gr. Schw.),
die Ceruminaldriisen des duBeren Gehorgangs, die Circumanaldriisen und die
Mornschen Driisen des Lidrandes. Sie alle stellen gewissermaBen Abarten
der Schweildriisen dar.” Wir werden spéter noch darauf zuriickkommen.

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

Abb. 18. Schnitt durch einen SchweiBldriisenkomplex aus der FuBsohle eines
Erwachsenen. Vergroferung 380.
B. M. Basalmembran, D. Z. Driisenzellen, einschichtig, M. E. Myoepithel,
Schw. A. Ausfithrungsgang im Anfangsteil.

Punkt eines Retezapfens in die Epidermis eindringt und diese nun in korkzieher-
artigen Windungen durchsetzt, um an der Hautoberfliche in einem flachen
Griibchen des Stratum corneum, der sogenannten Schweilpore zu miinden.
Die korkzieherartigen Windungen sind im Schnitt als horizontale gestellte
Schlitze wahrnehmbar (Abb. 1, Schw. A’).

In der Regel verfiigt also jede Schweilidriise iiber einen an der Oberfliche
selbstandig miindenden Ausfithrungsgang; darin liegt, wie wir sehen werden,
ein wesentlicher Unterschied gegeniiber den Verhiltnissen bei den Talgdriisen.

Der histologische Bau des Kniuels ist im ganzen einfach (Abb. 18).
Einer Basalmembran (B. M.), die aus elastischen Fasern besteht und nach auflen
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von geschichtetem Bindegewebe umschlossen wird, sitzen einreihig Epithelzellen
mit gut firbbarem, runden Kern auf, die je nach ihrer Funktionsphase entweder
mehr platte oder zylindrische Form zeigen. In etwas groferen Schliuchen
findet sich zwischen Epithel und Basalmembran noch die sogenannte Muskel-
schicht (Abb. 18, M. E.) eingeschaltet, ein Gewebe, das aus Zellen aufgebaut ist,
iiber deren Herkunft eigentlich noch immer diskutiert wird. Es handelt sich um
Elemente mit Kern, die am Querschnitt dreieckig erscheinen, sich demnach
gegen das Lumen mehr oder weniger keilférmig ausladen und so zwischen sich
nach Art eines Zahnrades Einkerbungen schaffen. In diese senken sich nun die
Epithelien mit Fortsitzen ihres Plasmas ein, und da zwischen den Ansatzstellen
benachbarter Muskelelemente stets kleinere oder groflere Spalten der Basal-
membran freibleiben, fullt in der Tat jede Epithelzelle, wenn auch oft nur mit
einem diinnen 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 fiir
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 frither erwahnte Angabe, daf wir unter physiologischen Bedingungen
mit einschichtigem Epithel zu rechnen haben, nicht aufzuheben, sondern
diese Erscheinung erklirt sich daraus, dafl bei gewissen Kontraktionszusténden
des Driisenschlauches die Basalmembran firr das aufsitzende Epithel gewisser-
maBen zu klein wird und die Zellen sich nun dadurch Platz schaffen, daB
sie sich iibereinander schieben; jeden Augenblick kénnen sie wieder in den
Ausgangszustand zuriickkehren. Im iibrigen wird bei solchen Verschiebungen
niemals eine Zelle ganz von der Basalmembran losgelost, sie verindert nur Form
und Gestalt, und erscheint deswegen aus der Reihe heraustretend. Wir haben
demnach mit einer nicht geringen Wandlungsfihigkeit der Driisenzellen zu
rechnen, was ja wohl mit ihren funktionellen Aufgaben in innigem Zusammen-
hang steht.

Das von den Zellen gelieferte Sekret ist fliissig, es wird durch die Zellmembran
in das Lumen des Tubulus ausgepreBt. Uber seine Vorstufen, sowie iiber 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 Sekretkérner zu deuten sind, daneben ein andermal wieder
Tropichen, die sich @hnlich verhalten wie Fett, auch Pigmenteinlagerungen
kénnen vorkommen — alles Erscheinungen, die offenbar mit der Sekretion in
Beziehung stehen. Besonders bemerkt soll sein, daf 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, Harnstoff und Fettsiuren.

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

Das Epithel des Driisenausfithrungsganges ist zweischichtig, die lumen-
wirts gelegenen Zellen sind etwas hoher als die der Grundmembran aufsitzenden;
sie verfiigen iiber keinerlei sekretorische Qualititen. Beim Eintritt des Ganges
in den Retezapfen geht die suBere 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
iiberall in der Haut, eine Ausnahme stellen Planta und Palma dar. Sie treten
uns in zwei Formen entgegen, entweder als sogenannte Haarbalgdriisen, d. h.
gruppiert um einen Haarfollikel, oder als freie Talgdriisen 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 Talgdriisen-(Haarbalgdriisen-)Komplex.
VergroBerung 380.

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

meist zu groBeren vielbuchtigen Korpern vereinigt und zeigen im Gegensatz
zu den Schweillidriisen alveoldren Bau. Thr kurzer Ausfithrungsgang durch-
bohrt nicht direkt die Epidermis, sondern miindet dort, wo die Driisen in
Beziehung zum Haarbalg stehen, etwa in der Héhe der subpapilliren Schicht
des Coriums in die Seitenwand des Follikels ein. Ausnahmen hievon
zeigen nur die Talgdriisen der Lanugohaare, hier 6ffnet sich der Ausfithrungs-
gang breit an der Oberfliche und das Hérchen 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 Talgdriisen erinnert in vielem an die der Epidermis.
Die Begrenzung des Alveolus wird durch geschichtetes Bindegewebe besorgt,
das auch die Basalmembran beistellt. Die duBerste Lage der Driisenzellen hat
alle Eigentiimlichkeiten 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, dafl ihr Plasma kleinere und gréBere
Fetttropfchen beinhaltet; jede weitere Schicht nach innen zu zeigt dieses
in erhohtem MaBe, die Tropfen werden gréBer, sie flieen zusammen, Plasma
und Kern schwinden mehr und mehr, schliefilich stellt die Zelle eigentlich
nur mehr einen grofen Fetttropfen dar, den die Reste des Plasmas hiillenférmig
umgeben. Vielfach platzt die Hiille und der Tropfen tritt frei heraus. Die im
Zentrum des Lappchens oder erst im Ausfithrungsgang zusammenflieBenden
Fetttropfen stellen das Sekret der Driise dar, den Hauttalg, der zunichst
in den Follikel und von hier aus erst an die Oberfliche abgefithrt wird. Der
histologische Bau des Ausfiihrungsganges unterscheidet sich in nichts von
dem der Oberflichenepidermis. Daf die Talgdriisen reichlich von Capillaren
umsidumt werden, wurde frither schon bemerkt.

Der Sekretionsvorgang im Bereiche der Talgdriise ist demnach ein ganz
anderer, als wir dies bei den Schweilldrisen kennen gelernt
hatten. Hier 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 Oberfliche mufl Hornschiippchen, die im Driisenléppchen
Fetttropfen werden. Das Endprodukt in beiden Fillen ist Resultat chemischer
Umwandlungen der plasmatischen Substanz im Sinne physiologischer Degenera-
tion, — allerdings verschiedene, in ihrem Wesen aber doch nahestehende Vor-
ginge. In derselben Weise wie das Oberflichenepithel seinen Zellstaat fort-
withrend erneuert, besorgt dies auch die Talgdriise. Thre Basalschicht erzeugt
immer wieder junge Zellen, diese schieben die slteren, bereits dem Verfettungs-
prozeB verfallenen mehr und mehr gegen das Zentrum der Driise, pressen sie
schlieBlich in den Ausfithrungsgang und besorgen so mit indirekt die Abfuhr
des Endproduktes der Driisentatigkeit.

Wir haben demnach in der Haut Driisen mibt verschiedenem Sekretions-
typus gegeben; die einen, reprasentiert durch die SchweiBdriisen,
funktionieren nach dem sogenannten merokrinen Typus, die Talgdriisen
nach dem holokrinen. Fiir die erste Gruppe ist charakteristisch, dafl jede
Driisenzelle befahigt ist, in ihrem Plasma Sekret zu bilden, es auszustofen und
dieses Spiel nach kiirzerer oder lingerer 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. SCHIEFFERDECKER, der sich in
den letzten Jahren um das Studium der Hautdriisen besonders verdient ge-
macht hat, scheidet nun die merokrinen Driisen wieder in zwei Arten, in die
ekkrinen und apokrinen. Bestimmend fiir die Teilung sind wieder gewisse
Unterschiede im Sekretionsvorgang. Beim ekkrinen Typus preft die Driisen-
zelle Fliissigkeit aus, die entweder primér von ihr gebildet wird oder auf dem
Umwege iiber sekundir zerflieBende Protoplasma Granula entsteht; gelegentlich
kénnen sogar die Kornchen selbst ausgestofien werden und erst im Driisenlumen
zerflieBen. Nach dieser Art funktionieren die SchweiBdriisen, 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 ausgezeichnet, dafl die Driisen-
zelle nicht Sekret ausschwitzt, in der Regel auch nicht Granula abgibt, sondern
bei der Sekretion ihr Plasma gegen das Lumen der Driise zu in verschiedener
Form, bald mehr kugelig, bald mehr zungenformig vorwélbt und schliefilich
sich von den so entstehenden Fortsitzen trennt. Die Zelle gibt demnach
in der Tat Teile ihres Plasmas ab, die als kugel- oder klumpenférmige
Gebilde in den abfithrenden Wegen der Driise gefunden werden konnen, zu-
sammengeballt oder einzeln und meist in seroser Flissigkeit suspendiert. Die
Driisenzelle erscheint nach der Sekretionsphase in ihrem Plasma verkleinert und
bendtigt langerer Ruhepause, bis sie zum nichsten Akt bereit wird. Als Ergebnis

Abb. 20. Schnitt durch zwei Acinieiner grofen Achseldriise (apokriner Sekretions-
typus). VergréBerung 780.
Bg. Bindegewebe, G. Zelle mit Granulabildung, V1. Z. VerfettungsprozeB einer Zelle, P. V.
Protoplasma Vorwélbungen, K.T. abgestolene kugelférmige Plasmateile, K. A. kugel-
artige Vorstiillpung des Zellplasmas knapp vor der Loslosung, S.K. losgeldste Sekretkugeln,
a.E. degenerierte abgestoBene Epithelien.

besonders stiirmischer Sekretionsvorgéinge konnen uns aber bei diesem Typus
auch Bilder entgegentreten, wo Driisenzellen, oft mehrere in einem Verbande,
als Ganzes abgestofen werden, wo sich demnach neben Sekretkugeln und
-klumpen degenerierte Zellen in der Hohlung des Acinus finden. In prignanter
Weise zeigen solche Verhaltnisse die grofen Schweifldriisen der Achsel-
hoéhle und ihre Abkémmlinge die Milch- und Mammadriisen, die Knauel-
driissen um den After und andere stellenweise dort und da in die Haut ein-
gesprengte Driisenkomplexe. Diese apokrinen Hautdriisen stellen in gewissem
Sinne die Briicke zwischen merokriner und holokriner Driisenform
dar. Thre 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 diesbeziiglich viel mehr ins Gewicht. Einmal
entwickeln sich erstere im Embryonalleben direkt von der Epidermis, wéahrend
die a-Driisen aus den Haarkeimen entstehen, und zwar friiher als sich die
Talgdriisen davon abgliedern. In der Entwicklungsreihe steht der Mensch hin-
sichtlich Reichtum an a-Driisen an letzter Stelle. Bei den niederen Sdugern
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 Verhéltnisse schon insoweit geindert, als auch an behaarten
Korperstellen neben a-e-Driisen zu finden sind, und beim Menschen iiberwiegt
der e-Typus, die a-Driisen sind
nur mehr in Resten erhalten;
sie werden zwar embryonal
vielfach noch angelegt, gehen
aber in der Uberzahl wihrend
der weiteren Entwicklung zu-
grunde. In der Phylogenese
sind demnach diese Organe
eigentlich zum Aussterben be-
stimmt.

SCHIEFFERDECKER konnte
weiter ermitteln,daf der Reich-
tum an a-Driisen sowohl bei
verschiedenen Rassen und
Volkern als auch bei einer
bestimmten Rasse zwischen
Mann und Frau verschieden
ist. Naturvolker haben mehr
a-Driisen als Kulturvolker,
Neger beispielsweise mehr als
Weile, — SCHIEFFERDECKER
betrachtet das ausgedehnte
Vorkommen dieses Typus bei

Abb. 21. Apokrine Driisen aus der Achsel- elI'lemVEHigeradeEzual§i?1chen
haut eines Neugeborenen. VergroBerung 160, SCIeT lieleren ntwic Hungs-
Lumenlose, funktionsuntiichtige Schliuche. stufe. Frauen besitzen
mehr a-Driisenals Manner.

Wihrend sie bei letzteren auBler 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-Driisen im Gegensatz zum
e-Typus eigentlich erst um die Pubertitszeit in Funktion treten; in der
vorangehenden Lebensperiode scheinen sie, wie aus den mikroskopischen
Befunden erschlossen werden muf}, funktionell mehr oder weniger inaktiv
zu sein. Ich will Ihnen dies mit ein paar Praparaten belegen: Beim Neugeborenen
(Abb. 21) erscheinen die Axillardriisen in der Uberzahl aus einem Konvulut
solider, lumenloser Schlduche aufgebaut, an deren Epithel nirgends Sekretions-
vorginge zu beobachten sind. Vergleicht man damit beispielsweise die kleinen
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Schweilldriisen in der Planta, so zeigt sich, dal} diese in der Entwicklung unver-
gleichlich weiter vorgeschritten sind; hier haben wir iiberall funktionierendes

Driisengewebe vor uns (Abb.
22); die Acini besitzen durch-
wegs ein Lumen, in dem sich
vielfachSekret nachweisen 148t.
In héheren Altersstufen, aber
diesseits derPubertat, erwecken
nun die Driisen in der Axillar-
haut schon mehr den Eindruck
funktionierender Organe, aber
das Bild, wie Sie es friiher
gesehen haben (Abb. 20), ist
noch lange nicht erreicht. Dies
lehrt Abb. 23. Sie gibt die
Verhiltnisse aus der Axillar-
haut eines 121/,jdhrigen, im
ganzen unentwickelten, noch
nicht menstruierten Madchens
wieder. An der Cutis-Subcutis-
Grenze und im Subcutanfett
selbst liegt eine Reihe von
Driisenschlduchen mit ziemlich
weiten Lichtungen, aber durch-
wegs niederem Epithel. Die
Acini erinnern eher an atrophi-
sche als funktionierende Ge-
bilde. An einzelnen Stellen

Abb, 22. Schweilldriisen aus der Planta
desselben Falles wie Abb. 21. VergroBerung 160.
SchweiBdriisen in Funktion.

finden sich. Ansitze zum apokrinen Sekretionstypus (Abb. 24). Aber nirgends
ist noch das volle Bild dessen erreicht. Erst mit der Pubertit tritt dies in

Abb. 23. Apokrine Driisen aus der Achselhaut eines 127/,jahrigen Midchens.
Ubersichtsbild. Vergrofierung 42. In den Fettlappchen die Durchschnitte schmaler Tubuli.

Kyrle, Histo-Biologie der Haut I.
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Szene — daher die Auffassung von den Beziehungen dieses. Driisenapparates

zum Geschlechtsleben, eine Auffassung, die noch dadurch gestiitzt wird, da8

die Driisen Geruchsstoffe erzeugen, welche

geschlechtlich zu reizen vermdgen. In der

Tierwelt spielt dies bekanntlich die groBte

Rolle. Die vielfachen Duftorgane mit ihren

spezifischen Reizstoffen sind durchwegs Driisen

vom a-Typus. . Der Mensch besitzt von

alldem nur mehr Reste, und wie die

- Dinge liegen, die Frau mehr als der

Mann, der primitive Mensch mehr als

der Kulturmensch. Bei letzterem hat der

e-Typus allméhlich iiberhand 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 urspriing-

lich zweifellos ganz bestimmte Aufgaben im

Gesamtstoffwechsel, ja im Leben des Indivi-

duums iiberhaupt zugewiesen waren, nicht ohne

Riickwirkung auf andere, zu diesem System

Abb. 24. Stelle aus dem gewissermaflen komplementire Gewebe und

fritheren Fall. Vergroferung Organgruppen bleiben. Und so haben wir die

380. Epithel am Beginn der Tatsache, daBf dieses Driisensystem beim

g‘;xg&‘:l’ngigravl?d \%Zsei?l?;{‘l:; Mensch?n im Schwinden begriffen ist, als

Unterschied in der Leistungshshe Piologisch allgemein bedeutsames Er-

gegeniiber Fall 20. eignis zu werten. Die e-Driisen werden ja

dafiir in gewissem Sinne Ersatz leisten, aber

eine volle Substitution des a-Typus findet gewiB nicht statt. Bemerkens-

wert ist, daB beim Menschen gelegentlich auch .die Schweiidriisen Duftstoffe
ZU erzeugen vermogen.

Etwas eingehendere Besprechung erfordern nun noch

Anatomie und Biologie des Haares.

Was zunichst die Verteilung desselben an der Haut des Menschen
betrifft, so ist bekannt, daB sich mit Ausnahme von Planta und Palma, den
Seitenflichen der Finger und Zehen, Glans penis und Klitoris, Innenfliche
des Praeputiums und der kleinen Labien, sowie des Lippenrots iiberall Haare
finden, und zwar individuell verschieden reich entwickelt. Nach Stérke und
Lange werden sie eingeteilt in Woll- oder Lanugohaare, hauptsichlich
im Bereiche des Gesichtes und der Extremititen entwickelt, in Kurz- oder
Borstenhaare, hierher gehéren die Augenbrauenhaare, die Cilien der Lid-
rander, die Haare im Naseneingang, und schliefllich in Langhaare, Kopf- und
Barthaar, Achselhohle- und Schamhaare.

An jedem Haar unterscheidet man Spitze, Schaft und Wurzel; mit dem
Schaft ragt es frei iiber die Oberfliche heraus, mit der Wurzel steckt es
in dem sogenannten Follikel oder Haarbalg, einer Einstilpung der
Epidermis, die von geschichtetem Bindegewebe umschlossen wird; die
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Wurzel sitzt mit ibhrem wunteren, hutférmig 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 Papillarkérpers. In der Regel stecken

Abb. 25. Schrigschnitt durch die Kopfhaut eines Erwachsenen; Ubersichtsbild.
Schwache VergroBerung (42).

St. c. Hornschicht, St. M. Malpighische Schicht, H. F. Haarfollikel mit anhéingenden Talg-

driisen (T.D.), H.F.” Haarfollikel mit Haardurchschnitten, z. T. im Wurzelbereich,

Arr. Arrector pili, Schw. K. SchweiBdriisenkérper, H.P. Haarpapille, in der Subcutis
lagernd, F. L. Fettlippchen des Subcutangewebes, G. Gefill, Bg. Bindegewebe.

die Haare nicht senkrecht, sondern schrig in der Haut, und zwar reichen die
Lanugohérchen nur in die Cutis, wihrend die Papillen der Langhaare haupt-
sidchlich im Subcutangewebe liegen (Abb. 25 und 26).

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

4*
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Talgdriisenausfithrungsginge ein; unterhalb dieser Stelle ist der Follikel in der
Regel am engsten, wir sprechen hier vom Follikelhals; im Bereiche desselben
treten hauptsichlich die Nerven an den Haarbalg heran, denselben in Form eines
Geflechtes umspinnend.

Abb. 26. Schnitt durch die Kopfhaut eines Neugeborenen; Ubersichtsbild, etwas
starkere Vergroferung als in Abb. 25 (85).
St. c. Hornschicht, St. M. Malpighische Schicht, C. Cutis, G. Gefa8, H. F. Haarfollikel mit
Offnung nach auBen, am Boden desselben Talgdriisen (T. D.), H. F’. Follikel schriig getroffen,
Epithelmasse entspricht der duBeren, 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. SchweiBdriisen.

Zu den meisten Follikeln zieht ein eigener Muskel, der Arrector pili, be-
kanntlich zu jedem Balg nur einer. Mangel an solchem zeigen die Bilge der
kurzen Borstenhaare, sowie die der Lippen und der Achselhhle. Den Muskel
bauen glatte Fasern auf, und zwar entspringen dieselben meist mit mehreren
Zipfeln im Corium, knapp unterhalb der Papillarschicht; zu stirkeren Biindeln
vereinigt, ziehen sie von hier in leicht S-férmiger Kriimmung nach unten und
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auBen gegen den Haarbalg zu, hierbei Talgdriisen umschlieflend, 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, dafl die Cutis dort, wo die Fasern
entspringen, also im obersten Anteil, gritbchenférmig vertieft wird, zweitens
wird der untere Anteil des Balgs hautwirts gezogen und damit das Haar
aufgerichtet — beide Phinomene sehen wir besonders deutlich bei der so-
genannten Cutis anserina in Erscheinung treten. Drittens aber wird da-
durch auch noch die Entleerung einzelner Talgdriisen geférdert; da sich der
Muskel vom Bogen zur Sehne spannt, wird jener Raum zwischen Muskelansatz
und Follike], in dem eine Talgdriise liegt, verkleinert und die Driise so gedriickt.
Der Muskel des Balgs ist demnach hier in gewissem Sinne auch der dieses Driisen-
komplexes. Da nun, wie frither erwéhnt, jeder Follikel nur auf einer Seite einen
Muskelapparat, haufig aber an allen Seiten Talgdriisen besitzt, kommt dies
nur fiir eine beschrinkte Zahl der Haarbalgdriisen 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, dall 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 markhiltig, regelmifig 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 Briicken, dhnlich wie man dies auch
bei den Hornzellen der Epidermis finden kann, miteinander verbunden sind;
sie erhalten dadurch ihr eigenartiges Geprage, dafl sich in ihrem Inneren
Luftblischen finden; man spricht daher auch von Aroepithel. Gelegentlich
sind solche Luftblidschen auch zwischen den einzelnen Zellen zu finden. Dieser
Luftgehalt des Markes ist dafiir verantwortlich, daf der mittlere Anteil solcher
Haare im auffallenden Licht als weiBglinzender, im durchfallenden als schwarzer
Streif erscheint.

Die Rinde des Haares, stets der Hauptbestandteil desselben, ist aus den
sogenannten Faserzellen aufgebaut, spindelférmigen Hornplittchen, 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 iiber die ganze Zelle gleichmiBig zerstreut
oder mehr reihenférmig angeordnet, dann aber als geléstes Produkt; dieses
verleiht der Faserzelle ihre Eigenfarbe. Das Kolorit des Haares hingt demnach
von zwei Faktoren ab: der Eigenfarbe der Rindenschicht, einem bei allen
Individuen ziemlich konstanten Farbenton, der zwischen rot- und hellblond
liegt, und dem qualitativenund quantitativen Verhalten der Pigment-
korner. Auf letzteren Umstand sind vor allem die vielfachen Spielarten der
Haarfarbe zu beziehen. Guten Aufschluf} iiber die Bedeutung jedes der beiden
Faktoren fiir die Gesamtfarbe erhélt man beim bekannten Bleichungsverfahren
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dunkler Haare mit Wasserstoffsuperoxyd. Dabei wird ausschlieflich das Pig-

ment der Kérner zerstért, nicht aber der in den Zellen geloste Farbstoff; das
Haar erscheint nun in dem eigen-
tiimlichen Blondgelb, der Eigenfarbe
der Haarrinde.

Gelegentlich finden sich zwischen
den Rindenzellen in dhnlicher Weise,
wie wir dies vom Haarmark gehort
haben, Kkleinste: Luftblischen ein-
geschlossen; besonders ist dies bei
weilen Haaren der Fall, und der
eigentiimliche Silberglanz des Greisen-
haares muf} darauf bezogen werden.

Die Cuticula pili endlich be-
steht aus einer einzigen Schicht
diinner, kernloser Hornschiippchen,
die gegen die Rinde des Haares zu
konkav gekriimmt, dachziegelfsrmig
iibereinander gelagert sind.

Das Haar steckt nun, wie friiher
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
Embryonalleben’ schon friihzeitig an-
gelegt und sind als Produkt zweck-
miBiger Anpassung des Bindegewebes
an bestimmte Wachstumsvorgénge

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. Papillarkérper 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. Gefa8, A.T. Ausfithrungsgang
einer Talgdriise, seitlich getroffen.

des Oberflichenepithels anzusehen. Zur Zeit der Geburt sind bereits alle

Follikel angelegt.
Entsprechend der Genese des Follikels haben wir an ihm zwei Anteile zu
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unterscheiden: einen bindegewebigen, der die 4uBere Hiille darstellt und als
Balg kurzweg bezeichnet wird, und einen epithelialen, die sogenannten
Wurzelscheiden, welche die Fiillung der Hohlung besorgen und damit haupt-
sichlich die Befestigung

des Haares.

Ein eigentlicher Balg
des Follikels, durch Dbe-
sondere Schichtung des
Kollagens und der Elastica
gebildet, ist erst mnach
unten zu von der Ein-
miindungsstelle der Talg-
driisen an gegeben; bis
dorthin umschliefit das
Corium ohne besonderer
Gruppierung seiner Binde-
gewebsbiindel das Epithel.
Dem Follikeltrichter man-
gelt also eine eigentliche
Hiille; dafiir ist er form-
lich in ein feinmaschiges
Netz elastischerFasern
eingehéngt, wodurch fiir
ihn Stabilitit und dabei
zugleich doch gewisse Be-
wegungsfreiheit gesichert
erscheinen. Diese Einzel-
heit ist deshalb wichtig,
weil wir sehen werden,
dal der Follikeltrichter
bei atrophierenden Vor-
gangen immer wieder in
Mitleidensehaft gezogen er-
scheint, daf er auseinander

falu;]ul.ld .nun (viv‘elt I:dafft, Abb. 28. Schnitt durch den Boden eines Follikels
—— DICIGIISSE, (e WIr NUT' it Papille und Haarbulbus, sowie Wurzel-
verstehen kénnen, wenn scheiden; Kopfhaut. Vergrofierung 260.
wir dariiber orientiert sind,  H.P. Haarpapille mit Gefi8 (G.), u.P.C. unterer Papillen-
daB er normalerweise iiber conus, Aequ.Pl. Aquatorialplatte, o.P.C. oberer Papillen-
einen besonderen Stiitz- conus, P.Sp. Papillenspitze, P. H. Papillenhals, H. B.
apparab verfiizt. bei dessen Haarbalg, G. H. Glashaut, a. W. Sch. dulere Wurzelscheide,

ppar &b He. Sch. Henlesche Schicht, Hu. Sch. Huxleysche Schicht,
Zerstérung er eben aus- (. v.p. Cuticula vaginae pili, C. p. Cuticula pili, R. Sch.
einanderfallen muf. Rindenschicht des Haares, pigmentiert.

Wo der Balg voll aus-

gebildet ist, besteht er aus drei Schichten: einer duBeren Léngsfaser-
schicht, einer mittleren, die aus zirkular verlaufenden Bindegewebs-
biindeln aufgebaut ist, und der zu innerst gelegenen Glashaut. Alle
Schichten des Balgs, der mit einem reichen 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 Biindeln kollagenen Gewebes
aufgebaut, hat, wie frither schon erwahnt, in der Regel die Gestalt eines Doppel-
konus (Abb. 28). An ihrer Basis zeigt sie eine Einschniirung, den Papillenhals,
daran schlieBt sich der sogenannte untere Papillenkonus, welcher vom
Papilleniquator, 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 4uBBere und eine innere. Die dullere ist als direkte Fortsetzung

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

H. B. Haarbalg, Ringfaserlage, G. H. Glashaut, A. W. Sch. dulere Wurzelscheide, He. Sch.
Henlesche Schicht, Hu. Sch. Huxleysche Schicht, C.v.p. Cuticula vaginae pili, C.p.
Cuticula pili, R. Sch. Rindenschicht.

des Oberflichenepithels anzusehen. Bis zur Einmiindung der Talgdriisen be-
sitzt sie alle Schichten derselben, hier verliert sie das Stratum corneum und
besteht demnach bis auf den Follikelgrund nur aus der MarpicHIschen Schicht.
In der Hohe der Papille beginnt sie schméler 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 duBeren Scheide am Haarbalg
ist eine ungemein innige, sie ist in dhnlicher Weise durchgefiihrt, wie die Fixation
des Oberflichenepithels an dem Papillarkorper, d. h. die Basalzellen sind mit
diinnen FiiBchen versehen, die sich in die Glashaut einbohren.

Die innere Wurzelscheide, von der das Haar direkt umschlossen wird,
entsteht unabhingig von der Oberflichenepidermis aus Zellagern am Grunde
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der Haartasche; sie wichst mit dem Haar nach oben und endet an der
Einmiindungsstelle der Talgdriise in Form von Hornschiippchen und Bréckeln.
Beim Durchtritt durch den Haartrichter besitzt das Haar demnach keine innere
Scheide mehr. An der inneren Wurzelscheide werden Schichten unterschieden:
die zu suBerst gelegene HENLEsche, dann die Huxreysche 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 Epithelien, die HuXLEYsche aus kernhaltigen
Zellen, die besonders in der Nihe der Papille reichlich basophile Substanz ent-
halten, die als Trichohyalin bezeichnet wird. Die Cuticula der Scheide stellt
ein zartes Hautchen dar, das entsprechend dem oberen Abschnitt des Haares
aus kernlosen, dachziegelférmig iibereinander gelagerten Hornplittchen auf-
gebaut ist, die sich zwischen die analog geformten Elemente des Haaroberhéut-
chens einschieben und dadurch Haar und Hiille fest miteinander verbinden.
Die histologische Struktur der inneren Wurzelscheide ist in verschiedenen
Hohen der Haarwurzel ein wenig verschieden; es héngt dies damit zusammen,
daBl die Zellen auf ihrer Wanderung von unten nach oben eben auch ver-
schiedene Entwicklungsstadien zu durchlaufen haben; auf alle diesbeziiglichen
Einzelnheiten wollen wir nicht néher eingehen.

Innere Wurzelscheide und Haar verdanken ihre Herkunft dem der Papille
aufliegenden Epithel; dasselbe stellt demnach in &hnlicher Weise die Matrix
fiir diese Gebilde dar wie das Stratum germinativum der Oberflichenepidermis
jene fiir die Hornschicht, und das Prinzip, nach dem sich die biologischen
Vorginge abspielen, ist an beiden Stellen das gleiche. Hier wie dort besitzen
die Matrixzellen hohes Reproduktionsvermdgen, was vor allem in dem reichlichen
Vorkommen von Mitosen zum Ausdruck gelangt; die von ihnen abstammenden
Tochterzellen erfahren gesetzmiBig bestimmte Umwandlungen, die schlieflich
zu ihrer Verhornung fithren. Der Weg zu diesem Ende und die Form des End-
produktes selbst sind nun allerdings weit voneinander abstehend; wir miissen
dies auf eine verschiedene Differenzierungsfihigkeit der Zellen zuriickfiihren.
Mit der Verlagerung in den Haarkeim empfangen die Oberflichenelemente
eben andere Entwicklungsqualititen, bzw. sind wahrscheinlich schon von der
Anlage her gewisse Zellen des Ektoderms mit der Fahigkeit ausgestattet, als
Zellen des Haarkeims eine andere Entwicklung zu durchlaufen als ihre
Geschwisterzellen, welche die 4uBBere Decke aufzubauen haben. Der Unterschied
im Endprodukt der Tétigkeit des Keimepithels an der Hautoberfliche und im
Bereich der Haarpapille beruht also auf dessen verschiedener biologischer
Einstellung. Nun besitzt das Papillenepithel nicht an allen Stellen die
gleiche 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 Zellgruppe, die iiber
ein nur verhaltnismaflig 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 ab. Die Matrixzellen des Haaroberhiutchens endlich liegen in
der Hohe des Papillendquators. Die Epithelhiille der oberen Papillenhilfte
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besteht demnach aus drei verschieden befihigten Anteilen, dem Mutterboden
fiir Haarmark, -Rinde und Cuticula.

Keimlager der inneren Wurzelscheide ist der Epithelbesatz des unteren
Papillenkonus und des Papillenhalses. Die Zellen sind hier morphologisch
voneinander kaum unterscheidbar, der ganze untere Anteil der Papille ist von
gleichartigen Elementen iiberzogen, erst in der Hohe des Papilleniquators
differenzieren sie sich zur HenLEschen, und HuxLevyschen Schicht und zum
Scheidenoberhéutchen.

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 koénnen, ist es notwendig
an einzelne entwicklungsgeschichtliche Tatsachen zu erinnern. Bei niederen
und héheren Siugern sowohl, als auch beim Menschen, wird das Haarkleid
bekanntlich sehr friih im Embryonalleben angelegt.

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

Im fiinften Fétalmonat trifft man die ersten vollentwickelten Haare, Lanugo
natiirlich, und zwar im Bereich der Stirne und Oberlippe, sowie der Augenbrauen.
Im 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 wihrend die letzten Hérchen hervorsprieflen, werden die
zuerst entstandenen abgestoBen; zur Zeit der Geburt ist dieser erste Haar-
wechsel voll im Gange, seinen Abschlufl erfahrt er in der Regel nicht allzu-
lange nachher. Das Ersatzhaar dieses primitiven Haarkleides, Sekundir-
haar genannt, entsteht demnach teilweise noch wahrend des intrauterinen
Lebens. Die beim intrauterinen Haarwechsel ins Fruchtwasser abgestoBenen
Lanugohirchen werden vom Foetus bekanntlich zum Teil wieder verschluckt
und im Darm, wie es scheint, teilweise aufgebraucht — ein Vorgang, der zu
den merkwiirdigsten Ereignissen im Leben des Embryo zihlt.

Das sekundsre Haarkleid ist nun 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 lingere und starkere Haare
zur Entwicklung, die alle durchwegs viel bestindiger sind als jene des Primitiv-
kleides. Der erste Haarwechsel fithrt demnach schon zu recht weit-
gehenden Anderungen im Behaarungstypus des Menschen, zweifel-
los geht hierbei eine nicht unbetriachtliche Zahl der urspriinglichen Haarkeime
zugrunde, was auf eine gewisse, in der Anlage begriindete Minderwertigkeit
dieses ganzen Systems hinweist.

Das sekundare Haar hat nun aber auch nicht unbegrenzte Lebensdauer,
sondern ist in shnlicher Weise wie das primitive einem Wechsel unterworfen,
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nur vollzieht sich derselbe viellangsamerundnichtanallen Stellengleich-
zeitig, so daBl er kaum wahrnehmbar wird. Darin liegt ein wesentlicher Unter-
schied gegeniiber dem wahrend des uterinen Lebens einsetzenden ersten Haar-
wechsel. Bei Tieren bleibt ja diese Form bekanntlich vielfach auch in der
postfotalen Zeit erhalten — ich erinnere an die Mauserung bei einer Reihe von
Tieren, an den regelmiBigen Wechsel des Sommer- und Winterpelzes und dhn-
liches mehr. Der Mensch macht solches nur einmal mit, beim Ubergang vom
uterinen zum postuterinen Leben, von diesem Zeitpunkt an wird fiir ihn der
disseminierte Haarwechsel, wie ihn SCHWALBE genannt hat, Gesetz, wihrend
eben bei Tieren vielfach der embryonale Typus jener der diffusen und raschen
Erneuerung des Haarkleides erhalten bleibt.

Die Ausbreitung des sekundiren oder Dauerhaares iiber den Korper
erfihrt in den ersten Jahren nach der Geburt keine wesentliche Umformung.
In der Regel bleibt die Wuchsform wihrend der ganzen Kindheit im gleichen;
erst um die Pubertat treten gewisse Anderungen auf, und zwar dadurch,
daB jetzt das Alters- oder Terminalhaar allméhlich zur Entwicklung gelangt.
Eingeleitet wird dies damit, daf3 an Stellen, die bisher nur Flaum getragen haben,
stirkere und langere Haare hervorsprieen. Gewéhnlich beginnt dieser Prozef3
im Bereich der Achselhéhlen und am Schamberg; rasch folgt darauf bei
ménnlichen Individuen die starkere Behaarung der Oberlippe und der anschlieBen-
den Wangenhaut, sowie der Gegend des Kinns. Der Bart zihlt demnach zu
den Hauptzeichen des terminalen Haarkleides. Auch im Bereiche der Augen-
brauen kommen jetzt vielfach lange, borstendhnliche Haare zur Entwicklung,
desgleichen sprieBen haufig aus Ohr und Nasendffnung Biischel starker Haare
hervor. Am Rumpf und an den Extremitéten bildet sich abschnittsweise,
besonders in den spiateren Lebensjahren, das Lanugo vielfach in &hnlicher
Weise zu Langhaaren um 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 linger;
im iibrigen spielen diesbeziiglich neben anderen Faktoren das Alter des Indivi-
duums und die Hautstelle eine grole Rolle. So ist bei jugendlichen Personen
der Zwischenraum zwischen zwei Haargenerationen in der Regel linger als bei
alteren, Kopthaare 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 Morr nur 3—4 Wochen. Ahnlichen Schwankungen unterliegt die Wachs-
tumsgeschwindigkeit des Haares, berechnet an der Liéngenzunahme des-
selben. Nach BErTHOLD wachsen beispielsweise die Barthaare am Tage um etwa
79/, schneller, als wihrend der Nacht, wahrend des Frithjahrs und Sommers
schneller als im Herbst und Winter. Pincus ermittelte fiir 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 Einflull auf die Geschwindigkeit seines Wachstums,
hingegen soll letzteres nach FRIEDENTHAL durch Rasieren beschleunigt werden.
Die dabei unvermeidliche Irritation der Haut wird hierfiir verantwortlich gemacht.
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Glewisse Vorstellungen iiber die Menge der erzeugten Haarmasse innerhalb
eines bestimmten Zeitabschnittes lassen sich aus Untersuchungen von MoLE-
scHoTT und BERTHOLD gewinnen; diese Autoren haben nachgewiesen, daf
Manner wihrend eines Jahres 3—8,5 g Barthaar produzieren.

Aus dieser, wenn auch nur fliichtigen Darstellung der Hauptpunkte, die hin-
sichtlich Entwicklung und Schicksal des menschlichen Haarkleides in Betracht
kommen, 148t sich wohl so viel entnehmen, dal wir es hier mit einem biologisch
héchst interessanten und bedeutsamen Vorgang zu tun haben. Die Haar-
bildung stellt das Analogon zur Bildung der Hornschicht an der
Oberfliche der Haut oder des Talgs im Bereich der Talgdriisen
dar. Abkémmlinge desselben Muttergewebes haben von der Anlage her verschie-
dene Leistungsfahigkeit erhalten; Effekt 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 fortwihrende Neubildung von Zellen im Bereiche der Ober-
flichenepidermis und deren Umwandlung zu Hornschiippchen oder die regel-
mifige Verfettung des Talgdriisenepithels als Vorgang aufzufassen haben, der,
weil er mit dem Gesamtstoffwechsel des Organismus in Beziehung steht, bzw. von
ihm abhéngt, fiir das Leben des Individuums in viel weiterem Sinne bedeutungs-
voll ist, als etwa nur deshalb, weil dabei ein Endprodukt entsteht, das die Haut
fiir sich selbst notig hat (Schutzfunktion der Horndecke, Fettgehalt der
Epidermis), werden wir auch den Haarbildungsproze3 einschitzen miissen.
Nicht das Haar selbst mit seinen, beim Menschen immerhin beschrinkten
funktionellen Aufgaben (Schutz der Haut und vor allem Schmuck derselben)
verdient unser besonderes Interesse, die Vorgiénge, welche bei seinem
Entstehen eine Rolle spielen und auf den Haarwechsel EinfluB
nehmen, sind es, an denen wir nicht achtlos voriibergehen diirfen, da sie uns
ja im besonderen die Beziehungen der Haut zum Gesamtorganismus vor Augen
fithren 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 mafigebend. Jedes
Individuum besitzt ex ovo diesbeziiglich eine bestimmte Anlage; dieselbe
erscheint nur beim Menschen gegeniiber jener bei vielen Tieren wesentlich
vermindert, d. h. es werden wohl auch bei ihm urspriinglich die Haarkeime
in groBer, vielleicht derselben Reichlichkeit angelegt — dafiir spricht das
gleichmaBig iiber die Haut ausgebreitete fétale Flaumhaar —, aber viele
von ihnen gehen wihrend der weiteren Entwicklung des Organis-
mus zugrunde, wihrend 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 Driisen 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 Vélkern ist dieser Riick-
bildungsprozefl verschieden weit gediehen. Primitivvolker zeigen durchwegs
starkere Behaarung als Kulturvilker und einen Typus derselben, der 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 geinderte Haarwechsel.
Wie frither 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 allméhlich, wiahrend 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, daf sie auf die die
Regeneration auslosenden Einflisse in besonderer Form reagieren, dieselben vor
allem nicht mehr so stiirmisch beantworten. Allem Anscheine nach wird wohl
auch die Qualitat der Impulse eine andere sein, entsprechend dem beim
Menschen anders gearteten Stoffwechsel. Denn dall letzterer es ist, unter
dessen Einflufl Wachsen und Wechsel des Haares steht, daran kann heute kaum
mehr gezweifelt werden, wenn wir auch noch nicht die Zusammenhénge in allen
Einzelheiten zu erfassen vermogen. JICKELI bezieht, wie FRIEDENTHAL anfiihrt,
das Haarwachstum auf Entgiftungsvorgénge, die in der Haut ihre Erledigung
finden. Beim intermeditren Stoffwechsel miissen von ihr aus dem Angebot
der komplexen Verbindungen gewisse Substanzen aufgeschlossen und umgebaut
werden, die, falls sie im Korper unverdndert zuriickblieben, Vergiftungser-
scheinungen hervorrufen wiirden. Diese Vorgéinge spielen sich offenbar im Epithel
selbst ab, vor allem in der Keimschicht, und zwar miissen wir annehmen, daf} ob
ihrer spezifischen Differenzierung hierbei wahrscheinlich die Elemente der
Haarpapille ganz bestimmte Arbeit zu leisten befahigt sind, andere als bei-
spielsweise die Matrixzellen der Oberflichenepidermis. Bei diesem chemischen
Umbau in der Zelle entstehen nun Endprodukte, gewissermafen Schlacken des
Stoffwechsels, die auf die Zelle selbst wachstumsreizend wirken. Nach
dieser Vorstellung hingt das Tempo des Haarwachstums und damit
auch der Haarwechsel in hohem Mafle davon ab, in welcher Menge
und Qualitit diese Substanzen gebildet werden. Sind die Zellen
infolge erhéhten Amngebotes gezwungen, mehr davon zu bilden, so wird
das Wachstum beschleunigt, im gegenteiligen Falle vermindert sein. Wo wir
stlirmischen Wachstumsvorgingen des Haares begegnen, werden wir diese also
mit auf Besonderbeiten im Stoffwechsel zu beziehen haben und in der
Tat kennen wir Ereignisse genug, wo die Dinge so angesehen werden miissen.
Hier ist vor allem der f6tale Haarwechsel zu nennen. Es kann kaum ein Zweifel
bestehen, daf die stiirmische Abstofung des Flaums und das rasche Hervor-
kommen des Ersatzhaares mit den tiefgreifenden Umwélzungen zusammenhéngt,
die der Organismus hinsichtlich seines Gesamtstoffwechsels beim Ubergang
vom intra- zum extrauterinen Leben erfihrt. In der postfétalen Zeit ist uns
die Bildung des Terminalhaars ein Beispiel dafiir, wie Anderungen des Stoff-
umsatzes die Wachstumsverhiltnisse des Haarkleides beeinflussen, und hier
tritt uns vor allem die Tatsache vor Augen, dall offenbar jener Anteil, den die
Geschlechtsdriisen am Stoffwechsel nehmen, hierfiir von hchster Bedeutung
ist. Wie die Zusammenhiinge diesbeziiglich liegen, ob die von den Keimdriisen
an den Stoffwechsel abgegebenen Substanzen direkte Reizwirkung entfalten



62 Histo-Biologie der normalen Haut.

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 Koérpern
iiberschwemmt, die spezifisch wirken im Sinne einer Steigerung der Wachs-
tumsvorginge iberhaupt — die Erscheinungen am Haarkleid stellen daher
nur ein Teilsymptom dieser allgemeinen Umwilzung vor, eine Auffassung
zu der vollig paBt, dafl 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 Schwiche des Hodenstoffwechsels hin, Bartbildung nach
ménnlichem Typus bei der Frau um die Pubertidt auf eine Unterfunktion der
Ovarien. Die Wachstumsverhiltnisse des Haares bei Kastraten illustrieren
diese Zusammenhinge in besonderer Weise. In der Jugend Verschnittenen
mangelt bekanntlich der Bart, iiberhaupt zeigt die Entwicklung des Terminal-
haars bei ihnen weitgehende Stérung; dhnliches sehen wir bei angeborener Hypo-
plasie des Hodens und schlieflich wissen wir, dafl auch die Spatverschneidung
nicht ohne Einfluf auf die Haarbildung bleibt. Bei Frauen fiihren UnregelmiBig-
keiten der Eierstockfunktion vielfach zu stédrkerem Haarwachstum im Bereiche
der Oberlippe und des Kinns, und zwar nicht nur um die Pubertit, sondern auch
spaterhin. Wo bei Frauen Bartbildung, dort Storungen in der Sexualsphére,
kann als Regel gelten; hierher gehért auch die Tatsache des vermehrten Hervor-
sprieBens von Terminalhaaren jenseits des Klimakteriums, sowie der Einfluf der
Schwangerschaft auf das Haarwachstum — kurz, es sind uns Erfahrungen genug
bekannt, die dafiirsprechen, dal der HaarbildungsprozeBinAbhéngigkeit
steht von der Funktion der Geschlechtsdriisen, und zwar nicht
nur zur Zeit, wo diese einsetzt, sondern wihrend des ganzen
spateren Lebens. 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
Einflisse, die im intermediiren Stoffwechsel wurzeln, und zwar
vor allem in jenem Anteil desselben, der mit der Sexualsphare in
Beziehung steht. Beide Faktoren beeinflussen sich offenbar gegenseitig und
héngen voneinander ab. Schon von der Anlage her sind sie in ein entsprechendes
Verhiltnis gesetzt, das Geleise, auf dem sich ihre mannigfachen Wechsel-
beziehungen abspielen, ist strenge aufgerichtet und sichert so die Bestandigkeit
des duBeren Effektes, wie er uns als charakteristisches Spezieszeichen
entgegentritt. Anderungen an diesem System, wie sie sich in der Phylogenese
ergeben, miissen zweierlei Wirkung zeigen: Umformungen am Haarkleid
und zugleich gewisse Anderungen in der Genitalfunktion. Tat-
sichlich sehen wir solche Wandlungen parallel gehen: bei vielen Haartieren mit
periodischem Haarwechsel finden sich Erscheinungen der Brunft; die Tatigkeit
der Geschlechtsorgane ist hier keine gleichmafige, Phasen der Inaktivitat
wechseln mit hochster Leistungssteigerung, der Organismus wird periodisch
mit Stoffen iiberschwemmt, die das Haarwachstum reizen, Effekt dessen:
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periodische Erneuerung des Haarkleids (Winter-Sommerfell). Anthropoide
zeigen den Typus der Brunft nur mehr im Rudiment, desgleichen Primitiv-
volker — die kontinuierlich gleichmafige Tétigkeit der Keimdriisen tritt mehr
und mehr in Szene und der Kulturmensch weist sie in voller Entwicklung auf.
Parallel zu diesen, phylogenetisch begriindeten tiefgreifenden Anderungen in
der Art der Genitaldriisenfunktion geht die Riickbildung des Haarkleides, und
die Umwandlung des diffusen Haarwechsels in den disseminierten. Dieser Riick-
bildungsprozef3 ist bei verschiedenen Vélkern, ja Individuen einer Rasse ver-
schieden weit gediehen — die Dinge liegen diesbeziiglich ganz shnlich, wie wir
sie bei den apokrinen Driisen kennen gelernt haben. Haar und a-Driisen
der menschlichen Haut, beide herstammend von gemeinsamer Anlage, dem
Haarkeim, sind in gewisser Hinsicht demselben Schicksal verfallen,
dem des allmidhlichen Zugrundegehens; die Stufe, auf der sich dieser
Riickbildungsproze8 befindet, ist bei beiden allerdings ein wenig verschieden:
Die a-Driisenanlagen gehen in der Hauptsache schon wahrend des Fotal-
lebens zugrunde, der Mensch bringt davon nur mehr eine beschrinkte 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 hierfiir ist die Zeit des Eintritts der Pubertdt. 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 hierfiir die Kopfglatzenbildung, wie sie bei ménnlichen
Individuen im jugendlichen Alter so hiufig in Erscheinung tritt; ihr lduft stets
ein stiirmisches Haarwachstum mit raschem Haarwechsel voran (Defluvium),
begleitet von erhéhter Talgdriisenfunktion (Seborrhoea oleosa); erst nachher
kommt es zur Erschopfung der produktiven Titigkeit des Papillenepithels,
der sich allméhliche Atrophie des Follikels anschliet mit dauerndem Schwund
des Haars. In derselben Zeit hat sich aber an anderer Stelle die Haarmatrix
so gekriftigt, dal sie statt des zarten Flaums sténdig Langhaar zu produzieren
vermag, — in der Bartbildung tritt uns dies entgegen. Der Wachstumsreiz
fiihrt demnach hier einmal nach voriibergehender Erhshung der
Leistungsfahigkeit des Epithels zur vélligen Erschopfung des-
selben, das andere Mal zu einer bleibenden Steigerung seiner
funktionellen Qualitdten. Regressive und progressive Vorginge halten
sich demnach in gewissem Sinne die Wage und es macht den Eindruck, als wenn
das eine System das andere ersetzen wiirde. Wie dies auch sein mag — jeden-
falls weisen gerade die zuletzt erwihnten Tatsachen wieder darauf hin, wie
kompliziert die Dinge hinsichtlich aller jener Vorginge liegen, die mit der
Haarbildung zusammenhingen und wie eigenartig und in das Gesamtleben
des Individuums einschneidend dieser Prozel ist.

Nun noch Einiges iiber die anatomischen Vorginge beim Wechsel des
Haars. Nach den Angaben aller, die sich mit Studien hieriiber beschaftigt
haben, wird derselbe jedesmal dadurch eingeleitet, dafl im Bereiche des Papillen-
epithels die Neubildung von Zellen sistiert. Das Haar ist damit am Ende seines
Wachstums angelangt; um abgestoflen werden zu kénnen, mufl es zunichst
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aus dem Verband mit der Papille losgelost sein. Dies wird dadurch erreicht,
daB jetzt, nach Stillstand aller Wachstumsvorginge im Wurzelbereich Zug
und Druck, die den Follikel treffen, ungehemmt angreifen, d. h. ihre Wirkung
im Sinne des Losreiflens des Haares von seiner Unterlage entfalten koénnen.
Solange das Haar im Wachstum steht, werden solche Schidigungen durch
die Neubildung von Zellen im Papillarbereich ausgeglichen, — der AuBen-
druck findet sein Gegengewicht; hoért die Regeneration auf, so fillt diese
Abwehr weg, und damit ist das Schicksal des Haars nach dieser Richtung
erledigt.

Mechanische Einfliisse besorgen demnach hauptsichlich die Loslésung und
im weiteren auch das Emporriicken des Haars; unterstiitzt wird die Lésung
noch dadurch, da die Papille selbst bald nach dem Aufhoren der Epithel-
produktion im Bulbusbereich zu atrophieren beginnt, allméhlich niederer wird
und schliefilich nur mehr eine flache Erhebung des Follikelbodens darstellt.
Das emporriickende Haar erfihrt nun an seinem Ende eine ganz charakteristische
Umformung: seine urspriinglich gegebene hutformige Ausstiilpung wird all-
mihlich zu einem soliden Kolben verwandelt, das Papillenhaar bildet sich
zum Kolbenhaar um. Wieder spielt der auf dem Follikel lastende AuBlendruck
hierbei die Hauptrolle, die weichen Elemente der Haarzwiebel kénnen demselben
nicht Widerstand leisten, 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 formiert,
der, zwischen Kolben und Papillenrest eingeschaltet, die Verbindung zwischen
beiden herstellt und als Epithelstrang bezeichnet wird. Beim allméhlichen
Emporriicken des Haares wird nun der gesamte Follikelinhalt, dessen Zellen
mannigfach degenerative Erscheinungen aufweisen, mit nach oben gezogen
einschliefllich des Papillenrudimentes. Das wandernde Haar verhalt sich dies-
beziiglich &hnlich wie ein Stab, der in fester Umklammerung steckt und beim
Ausziehen alles, was um ihn beweglich ist, mitnimmt, ja selbst die Hiille ein-
stiilpt und mitzureiBen sucht. Unterstiitzt wird dieser Vorgang allem Anscheine
nach durch erhéhte contractile Leistung des Balgs, vor allem seiner in diesem
Stadium verdickten Ringfaserlage. Jedenfalls greifen beim Emporwandern
des Haares und seiner Hiillen verschiedene Krifte und Vorgénge ineinander —,
sie sollen durch das Erwihnte nur kurz angedeutet sein. Ergebnis dieser kom-
plizierten Ereignisse, die in ihren Einzelheiten vor allem durch die klassischen
Arbeiten EBNERs und in letzter Zeit ScHAFFERs aufgeklart wurden, ist, daf3
jeder Haarfollikel beim Haarwechsel verkiirzt und die Papille
nach aufwarts geschoben wird. Der Weg, den sie zuriicklegt, betragt
meist mehr als die halbe Haarbalglinge, aufgezeigt wird und bleibt er durch
jenen gefaBhaltigen Bindegewebsstrang, der als Rest des atrophierten unteren
Follikelanteils den neuen Standplatz der Papille mit ihrem fritheren verbindet
und als Haarstengel bezeichnet wird. Schlieflich liegt die Papille etwa in
jener Hohe des Follikels, wo sich der Arrector pili ansetzt, der Kolben etwas
hoher, etwa in der Linie der Talgdriise. Der Kolben ist hier von verhornten
Epithelmassen umschlossen, Abkémmlingen der Wurzelscheiden, er befindet
sich im sogenannten Haarbeet, wo er lange verweilen kann; beispielsweise
berechnet Minry 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 Proze$ dadurch, dafl die
atrophische Papille neues Leben bekommt, sie nimmt allmahlich an Umfang
zu und ndhert sich mehr und mehr ihrer urspriinglichen Gestalt, die ganz
gleichen MaBe wie frither 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 regelmiBig an-
geordneten Epithelhaube um die sich vergréBernde Papille fithren; es kommt so
zur Entwicklung eines neuen Haarkegels. Die Zellen im Bereiche desselben ver-
mehren sich so stiirmisch, daf sie bald in dem ihnen zugewiesenen Raum nicht
mehr Platz finden, und sich nun dadurch solchen verschaffen, daf3 sie die heran-
wachsende Papille nach abwirts drangen. Wir sehen hier das entgegengesetzte
Spiel von dem bei der Kolbenbildung geschilderten, — die Papille wandert jetzt
wieder nach abwirts, niemals aber so weit, da} sie etwa wieder auf ihren ehe-
maligen Standplatz zuriickkommen wiirde. Wahrend dieses Hinabriickens der
Papille wird der Haarkegel allmahlich linger, die Differenzierung seiner Zellen
schreitet fort und fithrt 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-
wichst, um so mehr wird der Kolben gelockert, es schiebt denselben gewisser-
mafen vor sich her, bis er ausfillt.

Bei jedem Haarwechsel erfahrt dieser Schilderung nach der Follikel eine
gewisse Umwandlung; er wird vor allem kiirzer, sein unterster Teil verfillt
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 Follikel
néher seinem Ende bringt und in der Tat sehen wir, dafl der Balg im selben
Verhiltnis der Verodung anheimfillt, als dieses Spiel sich wiederholt. Follikel,
in deren Inneren ein reger Haarwechsel stattgefunden hat, erscheinen durchwegs
nur mehr als kurze Einstiilpung des Oberfléchenepithels, 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
gefalBhaltiger Bindegewebsstrang, der Haarstengel, bis in die Subcutis und
meldet, wo der Follikel seinerzeit seinen tiefsten Punkt gehabt hat.

Zum Schlusse miissen nun noch die Négel einer kurzen Besprechung
unterzogen werden. Bekanntlich werden darunter jene Hornplatten ver-
standen, welche dorsalwérts die Enden der Finger und Zehen bedecken. Grob-
anatomisch unterscheidet man an ihnen einen unbedeckten Anteil, den
Nagelkérper, mit seinem vorderen freien Rand, und den als Lunula be-
zeichneten hinteren Abschnitt, — besonders am Daumen hervortretend als
halbmondférmig begrenzte, weille Fliche, — und einen, der von Haut iiber-
kleidet wird: die Seitenrander des Nagels und ein Teil der Nagelwurzel. Der
Nagel (Abb. 30) steckt demnach allseits in einer Hauttasche, dem Nagelfalz,
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dessen hachste Ausladung Nagelwall genannt wird. Die Basis, der der Nagel
aufliegt, heiBt Nagelbett. 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 trigt an
seiner Oberfliche 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 vom freien
Rand des Nagelwalls her auf die Nagelplatte fort, iberzieht letztere aber
nur in Form eines schmalen Saums.

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

Abb. 30. Lingsschnitt durch einen Zehennagel samt Nagelbett; Ubersichtsbild.
Vergroflerung 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 Siuren angreifbar, die, ohne dafl Zwischenzellbriicken
vorhanden wéren, fest ineinander verkeilt sind. Gelegentlich vereinigen sich die
Nagelzellen zu kleineren und groBeren Lamellen, den Nagelblattern, die
dachziegelfésrmige Ubereinanderschichtung aufweisen. Hiufig beinhalten die
Nagelzellen Luftblaschen, welche dann, wenn sie reichlich vorhanden sind,
wegen der starken Lichtreflexion die betreffende Stelle als weien Fleck er-
scheinen lassen; dies ist vor allem im Bereich der Lunula gegeben, daher
der auffallende Farbenunterschied derselben gegeniiber dem iibrigen Nagel-
korper.

Hauptbildungsstitte der Nagelsubstanz ist der hinterste Anteil des Nagel-
bettes, die Keimschichte desselben. Sie hebt sich im histologischen Schnitt
vom Hyponychium dadurch ab, dafl ihre Epithelleisten nicht mehr so regel-
miflig 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 befihigt. Die vom 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 verstirken so den Nagelkorper. Auch das Epinychium soll
am Grunde der Nageltasche derartige Zellen zu bilden beféhigt sein.

Das Tempo des Nagelwachstums unterliegt ahnlichen Schwankungen,
wie wir dies vom Haar kennen gelernt haben. Wie jedem aufmerksamen Be-
obachter bekannt, wachsen nicht alle Négel gleich schnell, und vor allem auch
nicht zu jeder Zeit im selben Tempo. RaBL erwihnt Beobachtungen von Bert-
HOLD, nach denen der Nagel wihrend eines Tages um 0,1—0,12 mm an Lénge
zunimmt und sich innerhalb von 106—124 Tagen vollkommen erneuert. Nach
PraDpiER wichst der Daumennagel rascher als der des Zeigefingers oder Mittel-
fingers, am langsamsten der des kleinen Fingers; BERNHARD hingegen be-
obachtete, dal von seinen Nigeln 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
schétzt, so daB auf einen Tag etwa 9,1 mg entfielen, und zwar 5 auf die Hénde
und 4 auf die FiiBe. Das Gesamtgewicht der Négel des Menschen betragt rund 35 g.

Das Bindegewebe des Nagelbettes ist ungemein fest gefiigt. Die
kollagenen Biindel, durch elastische Fasern verstérkt, 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 oberflichlichen Schichten des Bindegewebes findet sich ein
reiches Netz von Capillaren, in den tieferen zahlreiche weite Gefale; 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 einzuschétzen
wie die der Haare; auch sie befindet sich in Abhéngigkeit von den allgemeinen
Stoffwechselvorgingen, wenn dies auch nicht so offensichtlich zutage tritt wie
beim Haarwachstum. Der Bildungsmechanismus ist bei beiden Prozessen grund-
sitzlich derselbe: hier wie dort wird die Keimzelle zum Endprodukt; die zu
dieser Leistung nétigen Fihigkeiten besitzt die Zelle einerseits von der Anlage
her, andererseits werden ihr fortwihrend entsprechende Reize zugefiihrt.

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

Zweiter Teil.
Pigment und Pigmentanomalien der Haut.
9. und 10. Vorlesung.

Meine Herren! Als erstes Kapitel aus der Pathologie der Haut wollen wir
das der abnormen Verfarbungen besprechen. ZweckmifBig erscheint es diese
Erlduterungen mit einem kurzen Hinweis darauf zu beginnen, von welchen
Umstdénden denn unter normalen Verhidltnissen der jeweilige

5*
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Farbenton der Haut i{iberhaupt abhéngt. Bekanntlich spielt das
Pigment, das in ihr abgelagert ist, hierbei eine Hauptrolle; aber es bestimmt
nicht allein, vor allem dort, wo es nur in méaBiger 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, iiber Eigenfarbe, die sogenannte Hornfarbe, welche
nach Un~Na auf die Anwesenheit einer bestimmten, beim Verhornungsvorgang
in der Zelle entstehenden Substanz zu beziehen ist. Licht und atmosphérische
Einfliisse bestimmen ihre Menge und ihre verschiedenen, vom Goldblond bis
zum Schmutzigbraun reichenden To¢ne. Unter normalen Verhaltnissen ist
die Hornfarbe, die, wie ausdriicklich betont werden muf}, mit den Pigment-
kérnchen in der Basalschicht und mit allen Vorgingen, die fiir das Auftreten
derselben mafigebend sind, nichts zu tun hat, sowohl bei der weilen als dunklen
Menschenrasse (Neger) hellgelb; an Kérperstellen, die dem Einfluf} des Lichtes
mehr oder weniger dauernd entzogen sind, wird sie meist nur rudimentér ge-
bildet, hier zeigt sich die Hornschicht vielfach geradezu farblos, und die Unter-
schiede im Farbenton, beispielsweise zwischen der Haut des Gesichtes oder der
Hiande 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 Zellen gelegentlich sehr
reichlich Hornfarbstoff, und zwar von schmutzig-braunem bis schwarzem
Ton, und das eigenartig schmutzig-dunkle Kolorit solcher Krankheitsherde
hingt vorwiegend davon ab.

Wo bei dickem Stratum corneum Hornfarbstoff in groferer Menge, oder in
den tiefen Schichten der Epidermis reichlich Pigment entwickelt ist, kommt
die Farbe des Blutes fiir den Gesamteindruck kaum in Betracht. Die Epi-
dermis hat ja unter solchen Umsténden ihre Transparenz verloren und
damit jene Eigenschaft, von der es in erster Linie abhiangt, inwieweit die
Farbe des Blutes im Gesamtbild iiberhaupt zur Geltung gelangen kann. Ist
das Oberflichenepithel aber diinn und arm an Pigment, dann scheint der
Farbstoff des im Papillarkérper stromenden Blutes nach aufBlen durch, das
Rot tritt jetzt im Farbengemisch hervor, ja kommt je nach dem Fiillungs-
zustand der Capillaren in mehr oder weniger herrschende Stellung. Anderungen
in den Strémungsverhiltnissen miissen hier zu auffilligen 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 Verfirbung der Haut bei gewissen paretischen Zustinden des Gefal3-
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 Verhiltnissen stets
geringen Menge keinerlei EinfluB auf die Qualitat der Hautfarbe, — das
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Epidermispigment kommt hierfiir ausschliefllich 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 kénnen
nur die Basalzellen den Farbstoff enthalten, und zwar in gréBerer oder ge-
ringerer Menge, wahrend das dariiber liegende Stratum spinosum frei davon
ist; ein andermal hingegen sind auch die Zellen dieses Abschnittes Triger der
Koérnchen und wir haben demnach die gesamte Epidermis bis knapp unter das

Abb. 31. Schnitt durch das Praeputium eines Negers. Lithion-Carmin-Farbung.
Vergroflerung 310.

Rete Malpighi stark pigmentiert, besonders im basalen Abschnitt. Melaninkérnchen im
Kuppenanteil der Zellen und hauptséichlich um den Kern gelagert. Pigment bis ins Stratum
granulosum. Im 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 Hautkolorit gegeben, im zweiten ein tiefschwarzes
(Negerhaut). Nach Uxya kann die Haut iberhaupt nur dann schwarz er-
scheinen, wenn das Pigment bis knapp unter die Keratohyalinschicht heran-
reicht.

Natiirlich spielt auch die Farbe der Pigmentkornchen eine Rolle ; bekanntlich
finden wir diesbeziiglich alle Uberginge 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 Hautfarbe in erster
Linie abhéngt. 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 dieser Individuen und
der Unterschied ihrer Hautfarbe gegeniiber jener anderer Rassen (helle und
dunkle Menschenrasse).

Wo wir auf abnorme Verfirbungen der Haut stoflen, liegen die Dinge
wesentlich anders; hier miissen wir mit verschiedenen Umstinden rechnen,
welche entweder einzeln oder im Zusammenspiel das Ungewdhnliche des Kolorits
bedingen. Der Hauptsache nach kommt es natiirlich auch hier wieder, dhnlich
wie wir dies frither gehért haben, darauf an, an welchen Stellen der
Haut der Farbstoff abgelagert ist, in welcher Reichlichkeit er sich
findet und von welcher Qualitdt er ist. Hinsichtlich Lokalisation des Farb-
stoffes kénnen wir drei Gruppen auseinander halten: eine, bei welcher er aus-
schlieBlich im Bindegewebe liegt, eine zweite, wo nur das Epithel Tréiger desselben
ist, und schlieflich die dritte, bei der Epidermis und Cutis ungewéhnliche
Pigmentverhaltnisse aufweisen, demnach beide an dem Zustandekommen der
krankhaften Verfirbung beteiligt sind. Bei jeder dieser drei Gruppen spielt die
Reichlichkeit des vorhandenen Farbstoffes dieselbe Rolle — die Intensitat
der jeweiligen Verfirbung steht zu ihr, wie sich von selbst versteht, immer in
direktem Verhiltnis. Was die Qualitit des Farbstoffes betrifft, so haben wir
vor allem zu unterscheiden zwischen Substanzen, die der Kérper selbst
erzeugt, und solchen, die von auBen her in den Organismus gelangen,
demnach gewissermaflen als Fremdkorper in der Haut abgelagert werden. Wo
letzteres der Fall ist, sprechen wir von Fremdkérperpigmentationen und
trennen diese Fialle scharf von allen anderen Pigmentanomalien.

Grundsitzlich handelt es sich bei ihnen immer um 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 diffusen Argyrie der Haut
gegeben haben; jedenfalls findet sich in allen diesen Fillen die schuldtragende
Substanz im Bindegewebe und niemals in der Epidermis; alle Erscheinungs-
formen dieser Art zihlen demnach zu der ersten Gruppe, die wir frither hin-
sichtlich Einlagerungsort des Farbstoffes aufgestellt haben. Reprisentiert
werden sie am besten durch die Falle von Tatowierung (Abb. 32).

Solchen Erscheinungen begegnen wir ja in der Klinik recht hiufig, und zwar sowohl
bei absichtlich herbeigefiihrten als bei Zufallstitowierungen (beispielsweise Pulver-
einsprengungen in die Haut nach Explosionen oder Tatowierungen als Berufsstigmata bei
verschiedenen Handwerkern). Das Wesen der Tatowierung besteht, wie bekannt, darin,
daB farbige Substanzen in oberflichliche, leicht blutende Hautverletzungen eingerieben
und von hier mit dem Lymphstrem in die obersten Schichten der Cutis verschleppt werden.

Im histologischen Schnitt finden sich die amorphen Farbstoffmassen unregel-
miBig, bei dlteren 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 verhilt sich
dariiber normal.
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Bei uns zu Lande, wo Tédtowierungen der Haut nicht zu den Volkssitten zéhlen, sondern
mehr weniger aus Unverstand oder Kulturlosigkeit geiibt werden, handelt es sich hinsichtlich
des Farbenphénomens in der Regel um einfache Verhaltnisse. Rot und Blauschwarz spielen
die Hauptrolle; um ersteren Effekt zu erzielen, wird in der Regel Zinnober verwendet,
um letzteren neben chinesischer Tusche schwarze Tinte, Schuhwichse und &hnliches mehr.
Bemerkenswert ist, daf eigentlich keiner dieser eingebrachten Korper in seiner Eigenfarbe
voll zur Geltung zu kommen vermag. Rote Tatowierung verrit durchwegs ein abgetontes
Rot, zeigt demnach nicht jene intensive Farbe, die man erwarten sollte; dhnliches gilt von

Abb. 32. Schwarze Tétowierung der Haut (Vorderarm). VergroBerung 110.
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 tritbes Medium hindurch, nimlich die Epidermis zu
sehen bekommen. Schwarz kann nach UNNA ein in der Cutis liegendes Pigment nur dann
erscheinen, wenn es méglichst 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 sog. ,,blauen Naevi
zuriickkommen. Diese Gesetze gelten auch fiir die Fremdkérper-Pigmentationen.

Rote und schwarze Tatowierung 46t sich im histologischen Schnitt unschwer
auseinander kennen, wenn man nicht bei voll einfallendem Licht untersucht,
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sondern das Gesichtsfeld durch entsprechende Schrégstellung des Spiegels
abdunkelt; die Zinnoberpartikelchen leuchten hierbei in ihrer Eigenfarbe hell-
rot auf.

Als biologisch interessante Einzelheiten seien noch erwihnt, daB sich auf dem Boden
von Zinnobertdtowierungen nach Jahren gar nicht so selten Fibrome entwickeln (ArNING
u. a.); der Farbstoff scheint demnach gelegentlich gewisse Reizwirkungen auf das Gewebe
entfalten zu konnen; bei schwarzen Tatowierungen ist derartiges unbekannt. Ferner,
daB Beobachtungen vorliegen (DonI), wo ausgedehnte syphilitische Exantheme alle jene
Hautpartien verschont haben, die mit Zinnober tatowiert waren.

Die Pigmentanomalien, welche durch im Koérper selbst entstehenden
Farbstoff bedingt werden, kénnen wir nach Art und Herkunft desselben
wieder in zwei Gruppen teilen, in die sogenannte himosiderotische und in die
autochthone Pigmentgruppe. Von ersterer sprechen wir iiberall dort, wo sich
im Anschlufl an Blutungen ins Gewebe abnorme Pigmentverhéltnisse
entwickeln. Das in den roten Blutkérperchen enthaltene Hamoglobin wird bei
lingerem Verweilen dieser Elemente im Gewebe, wie bekannt, zu Hémosiderin
umgewandelt; im selben Verhiltnis, als sich dieser Prozef3 abspielt, verliert die
von der Blutung betroffene Hautstelle mehr und mehr ihren dunkel- bis livid-
roten Farbenton und wird dafiir schmutzigbraun. Die Stérke der Verfarbung
hangt ab von der Stérke der Blutung und davon, in welcher Hohe der Cutis
der Austritt der Blutkérperchen erfolgt ist. Im histologischen Schnitt finden
wir bei Himosiderose der Haut (Abb. 33) den Farbstoff in Form griBerer oder
kleinerer, meist regelméafBig begrenzter Klumpen und Schollen, — oft haben
dieselben krystallinisches Aussehen, — entweder frei im Bindegewebe liegen
oder phagocytiert in grolen Zellen; er gibt bekanntlich die sogenannte Berliner
Blaureaktion, d. h. wenn man Schnitte in eine Losung von Ferrocyankali bringt
und nachher in verdiinnte Salzséure, erscheinen die Pigmentschollen, und zwar
deswegen, weil sie eisenhaltig sind, als blaue Massen. Darin liegt ein verlaf3-
liches Unterscheidungsmerkmal gegeniiber dem autochthonen Pigment, das diese
Reaktion niemals zeigt. Klinisch gut vertreten wird diese Gruppe von Pigment-
anomalien, beispielsweise durch Fille von ausgeheiltem Ulcus cruris. Das
eigenartig schmutzig kaffeebraune Kolorit, das solche Hautstellen oft noch viele
Jahre nach Abheilung des Prozesses darbieten, ist auf die meist groflen Massen
von Himosiderin zuriickzufithren, die im Narbengewebe eingebettet liegen.

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

Da ergibt sich zunichst die Frage: Was haben wir unter autochthonem Pig-
ment zu verstehen? Als Antwort darauf: Farbstoff, der nicht vom H#émoglobin
herstammt, sondern durch spezifische Zelltatigkeit aus ungefarbten
Vorstufen gebildet wird — Repriisentant dafiir das sogenannte Melanin.
Wir finden dasselbe, wie friiher auseinandergesetzt wurde, unter physiologischen
Verhiiltnissen vornehmlich in der Epidermis, und zwar sind die Basalzellen
in erster Linie Triger desselben. Sie enthalten den Farbstoff in Form kleinster
Kornchen, die entweder in sehr dichter Anordnung das Plasma ganz gleichmiBig
erfiillen oder bei spérlicher Entwicklung héufchenformige 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 Stachelzellen damit besetzt, aber in der Regel nicht mehr
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so stark und nach aufwérts zu von Schichte zu Schichte immer etwas weniger.
Schliefilich ist unter solchen Verhiltnissen das gesamte Rete Malpighi bis zum
Stratum granulosum melaninhéltig und selbst auch letzteres kann noch Reste
davon aufweisen. Die Hautfarbe ist in solchen Fillen dunkelbraun bis schwarz;
als Beispiel fiir diesen Typus soll uns die Negerhaut dienen.

Aufler in den Stratum spinosum-Zellen lassen sich aber bei stéirkerer Pig-
mentierung der Haut die Melaninkérnchen auch in den Spalten und Liicken
zwischen den Retezellen antreffen, und zwar entweder frei dortselbst liegend
oder in eigenartige Zellen aufgenommen (LaNaErHANSsche Zellen), und schlief3-

Abb. 33. Schnitt durch eine stark pigmentierte Narbe nach Ulcus cruris.
Ubersichtsbild. VergroBerung 42.
E. Epidermis, zum Teil akanthotisch gewuchert, unregelmiBige Begrenzungslinie ~gegen
das Bindegewebe. Parakeratotische Verhornung. C. Cutis, narbig umgebaut; stellenweise,
besonders entsprechend dem Verlaufe der GefiBe, cellulire Infiltration. H. Einlagerung
von Hémosiderin.

lich finden wir Melanin auch unterhalb der Epidermis im Bindegewebe, haupt-
sichlich im Papillarkorper je nach dem allgemeinen Pigmentzustand verschieden
reichlich, bei starker Pigmentierung der Oberhaut in der Regel ziemlich gehsuft,
und zwar teils frei in Gewebsspalten und Lympheapillaren, teils innerhalb von
oft sternformig verzweigten Zellen, den sogenannten Chromatophoren.
Anderswo treffen wir de norma Melanin in der Haut nicht.

Die histologischen Verhiltnisse sind demnach bei mehr oder weniger ober-
flachlicher Betrachtung in allen Fillen, wo autochthone Pigmentbildung in
Frage kommt, einfach und sie bleiben es auch unter pathologischen Be-
dingungen; iiberall, wo wir solchen Prozessen begegnen, haben wir ziemlich
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gleichférmige mikroskopische Bilder zu erwarten: entweder iibermiBige Ent-
wicklung 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 erkliren 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 zunichst Beantwortung verlangen: 1. Wird das Pigment
auch iberall dort gebildet, wo wir es finden, oder den betreffen-
den Stellen etwa nur zugefiihrt? Mit anderen Worten: Sind die
Fundpldtze des Pigmentes auch zugleich seine Bildungsstatten?
2. Aus welcher Grundsubstanz wird der Farbstoff gebildet und
welcher Art sind die Vorgénge, welche bei seiner Entstehung zu-
sammenwirken? 3. Was bedeutet der ganze Pigmentierungsvorgang
biologisch betrachtet und wie haben wir insbhesondere Hyper-
pigmentationen diesbeziiglich einzuschidtzen? 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 alle Einzelheiten
des Fiir und Wider im Streite der Meinungen, der hinsichtlich mancher Fragen
noch gefiihrt wird, eingehen kénnen. Das Pigmentproblem ist noch durchaus
nicht nach allen Seiten endgiiltig gelost, immer wieder lernen wir neue Zu-
sammenhénge 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 Personlichen tragen. Aber schlieBlich
verfiigen wir doch iiber so mannigfache Erkenntnisse, daB es moglich wird, ein
in vielen Punkten ganz befriedigendes Bild von den intimeren Vorgingen bei
der Melaninbildung zu entwerfen.

Als erste und wichtigste Tatsache muB verzeichnet werden, dal} wir auf
Grund aller, in dem letzten Jahrzehnt gewonnenen Erfahrungen damit als end-
giiltig feststehend rechnen miissen, dal die Epidermis in erster Linie be-
fahigt ist Melanin zu erzeugen. Diese Auffassung, die uns heute viel-
leicht als etwas Selbstverstiandliches erscheinen mag, war nicht immer die geltende
— bis sie es werden konnte, sind mehrere Dezennien verstrichen, wihrend 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 Farbstoff 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 aufwirts gebracht; die
Epidermis sei der Pigmentbildung iiberhaupt nicht fihig. Diese Annahme
erfubr in der Folge einerseits mannigfache Unterstiitzung und Anerkennung,
vor allem 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 tiberhaupt zu bieten vermochte, beigebracht und trotz-
dem war ein endgiiltiger Entscheid nicht zu erreichen; morphologische Be-
trachtungsweise allein war eben nicht imstande, dieses Rétsel eindeutig zu
l6sen. 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 mufBite: Entsteht der Farbstoff auch tatsachlich an beiden Stellen,
oder etwa doch nur an einer, und gelangt er an die zweite sekundir? Die
Anhinger der mesodermalen Pigmentbildung stellten sich den Vorgang so
vor, daf} in der Cutis eigenartige Zellen seien, Abkommlinge des Bindegewebes,
die den Farbstoff produzieren (EmrMaNNs 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, daritber wurden verschiedene Theorien aufgestellt; die einen hielten
die Melanoblasten fiir Wanderzellen, die sich in die Spalten zwischen den Epi-
thelien der Oberhaut gewissermafien einzwingen und dort ihren Inhalt abgeben,
und zwar sowohl direkt an die Zellen als auch zwischen sie in die Zwischenzell-
rdume, andere wieder meinten, es finde nur ein Einstrémen des Pigmentes in
die Oberhaut statt auf anatomisch vorgebildeten Wegen, beispielsweise den
Lymphspalten, — kurz, hinsichtlich der naheren Vorginge beim Transport
des Farbstoffes nach aufwirts herrschte unter den Anhéingern der mesodermalen
Pigmentgenese durchaus keine Einigkeit. Begriindet wurde diese Entstehungs-
theorie des Oberhautpigmentes mit den verschiedensten, sowohl bei entwick-
lungsgeschichtlichen und vergleichend-anatomischen Arbeiten, als auch heim
Studium der mannigfachen Pigmentierungsprozesse der menschlichen Haut
gewonnenen Erfahrungen; und unter letzteren war es vor allem wieder die, daB
sich eben, besonders bei stirkerem Melaningehalt der Epidermis, in den obersten
Cutisschichten oft ziemlich reichlich eigenartig verzweigte Zellen finden, die mit
ihren oft weit ausgreifenden Fortséitzen zur Oberhaut in Beziehung treten, die
Melanoblasten.

Von den Gegnern der mesodermalen Pigmentgenese wurde diesen Zellen,
die ja schlieflich immer den Angelpunkt der Diskussion darstellten, eine
andere Deutung gegeben, namlich die, daf} sie das in der Epidermis er-
zeugte und dort gewissermallen iiberschiissig gewordene Melanin nach ab-
wirts zu bringen hétten. Nicht Pigmentbildner seien sie demnach,
auch nicht Organe, die der Oberhaut den Farbstoff zufiithren,
sondern die fiir einen geregelten Abtransport desselben aus ihr
Sorge zu tragen hatten! Der Name ,,Melanoblast‘‘ sei deshalb unzutreffend,
sie seien nur Trager des Pigmentes, Chromatophoren. Bildungsstitte
des Pigmentes sei die Epidermis, und zwar vor allem ihre Basal-
schicht. Diese Anschauung, die in ihren Hauptpunkten eigentlich schon von
Jariscu formuliert wurde, hat sich nur allmahlich Geltung zu verschaffen ge-
wullt; endgiiltig siegreich konnte sie erst werden, als auf dem Wege experi-
menteller Forschung immer mehr und mehr Beweise fiir sie erbracht wurden.

Von den zahlreichen Arbeiten, denen wir die Klarung dieser Frage verdanken,
sind vor allem die MEIROWSKYS zu nennen. Seine Belichtungsversuche auf der
einen Seite, seine Studien iiber den Fortgang der Pigmentbildung in lebenswarm
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ausgeschnittener und unter bestimmten Verhaltnissen (feuchte Kammer im Brut-
schrank) weiter verwahrter Haut auf der anderen, haben die Melaninbildungs-
fahigkeit der Epidermis iber jedem Zweifel sichergestellt und
damit diese Frage eigentlich fiir immer erledigt. An dem Grundsatz, die Basal-
schicht der Epidermis ist zur Pigmentbildung befshigt, wird wohl
kaum je mehr ernstlich geriittelt werden kénnen. Nicht so absolut eindeutig
beantwortet hingegen sind gewisse Einzeliragen, die sich um diese fundamentale
Erkenntnis auf Grund der histologischen Befunde, denen wir immer wieder
begegnen, ganz von selbst gruppieren miissen. Wir haben frither gehort, daf nicht
nur die Basalzellen Melaninkorperchen tragen, sondern daf sich solche gelegent-
lich auch in den Elementen der Stachelschicht finden, vor allem aber in jenen
eigenartig dendritisch verzweigten Gebilden, die zwischen den Epithelien ein-
gestreut liegen und als LanceErHANSsche 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 Melanoblasten bezeichnet werden
miissen, ja etwa gar, wie dies KREIBICH glaubt, die ausschlieBliche Bildungs-
stitte desselben in der Epidermis darstellen oder das in den Epithelien erzeugte
Melanin doch nur zu iibernehmen und wegzuschaffen haben, dariiber bestehen
immer noch gewisse Meinungsverschiedenheiten. Dem Stande unseres der-
maligen Wissens entsprechend ist es am wahrscheinlichsten, daf diese Elemente
Abkémmlinge der Basalzellen sind, gewissermaflen 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 éndern — in dieser Phase kommt
ihr natiirlich der Name Melanoblast zu, allerdings in anderer Bedeutung, wie
dies EHRMANN seinerzeit gemeint hat.

Durchaus nicht so iibereinstimmend 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 diesbeziiglich
heute zwei Ansichten diametral gegeniiber: die eine, vor allem durch MEIROWSKY
vertreten, halt daran fest, daB die Hauptmasse des im Bindegewebe
anzutreffenden Pigmentes dort gebildet wird, und zwar in hierzu
von der Anlage her besonders befihigten Zellen, den sogenannten binde-
gewebigen Melanoblasten. Der gesamte Pigmentierungsprozel3 in der Haut
spielt sich demnach entsprechend dieser Vorstellung an zwei verschiedenen
Plitzen ab: Einmal in der Epidermis, und zwar sowohl in den Basalzellen,
als ihren Abkommlingen den ektodermalen Melanoblasten oder LANGER-
HANszellen, — das Ergebnis dieser Zelltitigkeit: feinkérniges Melanin — und
zweitens im Bindegewebe innerhalb zu besonderer Leistung befahigter Zellen
des Mesoderms, den mesodermalen Melanoblasten — dieses Pigment mehr
grobkornig, ja gelegentlich von klumpiger Struktur. Neben dem im Bindegewebe
autochthon entstehenden Farbstoff kann gelegentlich auch aus der Epidermis
stammendes Pigment, beim AbfluB aus derselben in der Cutis gewissermalen
festgehalten, zu liegen kommen, ohne daB die beiden, ihrer Herkunft und
vielleicht sogar ihrem Wesen nach verschiedenen Produkte voneinander einwand-
frei zu unterscheiden wiren. Bindegewebige Melanoblasten und Chromato-
phoren kénnen demnach unter solchen Umstinden nebeneinander liegen.
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Die zweite, der eben skizzierten streng gegeniiberstehende Theorie hat be-
kanntlich in B. Brocr ihren Hauptanwart; sie kann als die der reinen epi-
dermalen Pigmentgenese bezeichnet werden. Nach BrocH 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 #uBeren Wurzelscheide die Fihigkeit,
Pigment zu bildeu, niemals bindegewebige Elemente in den oberen
Schichten des Coriums. Was sich dort an Pigmentzellen finde, beziehe

Abb. 34. ,,Mongolenfleck® aus der Riickenhaut eines 13/, Jahre alten Kindes.
(Es fand sich auBler diesem Herd auch noch ein groBer, typisch aussehender in der SteiB-
beingegend.) Lithion-Carmin-Firbung. Stérkere Vergroferung.

E. Epidermis normal. In der tiefen Cutisschicht zahlreiche, Pigmentkornchen tragende
, Zellen (M.) von fibrillirem Charakter (Melanoblasten).

den Farbstoff aus der Epidermis; die Tréger desselben seien demgem#B nicht
Melanoblasten, sondern Chromatophoren, eigentlich nichts anderes als ge-
wohnliche Bindegewebszellen, die infolge der Phagocytose des Epidermispig-
mentes ihr Aussehen geandert hitten.

Im Laufe seiner Untersuchungen mufite BLocH auf Grund bestimmter Er-
fahrungen an dieser Lehre allerdings eine gewisse Korrektur vornehmen. Es
zeigte sich namlich, da 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
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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 fibrillir, oft mit pseudopodienartigen Fortsitzen versehen und meist
nur in den tiefen Schichten der Cutis 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 17 jahrigen Méadchen
aus der Beugeseite des Vorderarms.) Hémalaun-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 intracellulir in lang-
gestreckten, fibrilliren Elementen (M.), die zwischen den kollagenen Biindeln liegen,
Melanoblasten.
Bemerkt sei, daB das Melanin hier mit H,O, nicht aus dem Schnitt zu entfernen war, — auf-
fallig in Hinblick’ auf die Tatsache, daB bei gewdhnlichen Pigmentmalern der Haut
derartige Versuche stets zum Ziele fithren. (Chemisch differente Pigmentformen ?)

wie BLocH und seine Schule feststellen konnte, bei Neugeborenen de norma
ausschlieBlich in der Haut der Sakralgegend vor und stellen Reste eines Zell-
apparates dar, der bei vielen Saugern noch in voller Funktion steht und eben
jenes Cutispigment erzeugt, das als Ursache der eigenartigen Hautzeichnung
aufgefaBt werden muB, die gerade in den letzten Jahren durch K. TorLpT 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, da die Haut der betreffenden Stelle als blauer Fleck
hervortritt — wir bezeichnen diesen 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 mufl. Damit stimmt vollig iiberein, daB
wir Mongolenflecken auch bei Angehérigen der weillen 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 Verhsltnissen aber, wo sich solche Elemente nicht nur in der Kreuz-
beingegend, sondern auch an anderen Stellen des Integumentes als umschriebene
Bildungen, JapassonNs ,,blaue Naevi, finden kénnen, behalten sie die Farb-
stoffbildungsfahigkeit oft zeitlebens und reprisentieren damit in der Tat einen
schon durch das Aussehen besonders charakterisierten Typus von Pigment-
zellen (Abb. 35).

Also auch BrocH 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 alle Qualititen echter
Farbstoffbildner besitzen. BrLocH nimmt demnach eine autochthone
Pigmentbildung in der Cutis als gegeben an, allerdings irgendwie von
Bedeutung und besonders sinnfillig hervortretend nur unter pathologischen
Bedingungen. Physiologischerweise spielt sie seiner Vorstellung nach kaum eine
Rolle, einzig und allein die epidermale Pigmentgenese ist unter
solchen Verhdltnissen das MaBgebende.

Die Begriindung Brocws fiir seine Ansicht stiitzte sich der Hauptsache nach
auf biochemische Studien, die zunichst 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-
stitten des Pigmentes Stellung nehmen zu koénnen, ein Umweg, der in #hnlicher
Weise schon vor ihm von verschiedenen Forschern beschritten worden war, die
erkannt hatten, dafl die morphologische Betrachtung allein hier nicht zum
Ziele fithren 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
niheres wisse, so seien daraus vielleicht auch Schliisse iiber Herkunft und
Entstehungsmechanismus desselben abzuleiten.

Alle diesheziiglichen Hoffnungen blieben aber unerfiillt, der chemisch-
analytische Weg fiihrte nicht zum Ziele, weil die hierbei gefundenen Werte
zu schwankende waren. Es zeigte sich nimlich, daB die Melanine ganz ver-
schieden zusammengesetzt sind, daf es sich durchwegs um hochmolekulare,
schwer zerlegbare, kolloidale Substanzen handle, die vor allem 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, dariiber war aus den Ergebnissen der mannigfachen Analysen keinerlei
sicherer Anhaltspunkt zu gewinnen.

BrocH hat nun nach anderen Grundsitzen gearbeitet; er bemiihte sich
nicht um die Zerlegung des Endproduktes in dessen einzelne Bausteine, son-
dern um die Feststellung gewisser chemischer Vorgénge, die sich
in jenen Zellen abspielen, welche er fiir die Entstehungsorte
des Pigmentes hielt. Aufgebaut waren diese Studien auf Erkenntnissen,
die insbesondere hinsichtlich des Zustandekommens bestimmter Verfirbungen
im Pflanzen- und Tierreich vorlagen. Es ist Ihnen bekannt, daf sehr
viele saftreiche Pflanzen, wenn man sie abbricht, bald nachher an der Bruch-
fliche eine eigenartige Verfirbung aufweisen. Besonders schon zeigen z. B.
dieses Phénomen, wie Sie wissen, eine Reihe von Giftpilzen, firr die das Blau-
Schwarzwerden der Bruchfliche geradezu als Charakteristicum gilt; ich er-
innere Sie ferner an das Braunwerden eines angeschnittenen Apfels, einer
Birne oder Kartoffel und #hnliches mehr. In allen diesen Fallen sehen wir
das gleiche Spiel: Die zunichst weile Bruch- oder Schnittflache verdndert
unter dem EinfluB der atmospharischen Luft rasch ihr Aussehen, und zwar
dadurch, daB, wie sich ergeben hat, der austretende Gewebssaft an der
Luft oxydiert, d. h. zu einem Farbstoff umgewandelt wird, der an der Ober-
fliche als Niederschlag haften bleibt. Alle diese Verfarbungen beruhen also auf
Oxydationsvorgingen und damit diese in Szene treten kénnen, ist, wie wir
heute wissen, die Anwesenheit sogenannter spezifischer Fermente notwendig.
Wir verstehen darunter chemisch nicht niher definierbare, organische Stoffe,
welche bestimmte chemische Prozesse auszulosen imstande sind, ohne dabei
selbst umgebaut oder aufgebraucht zu werden. Alle Fermente sind, wie die Lehre
lautét, spezifisch eingestellt, d. h. jeder solche Stoff steht nur zu einem ganz
bestimmten chemischen Kérper in Beziehung und vermag nur ihn allein zu
beeinflussen, nicht andere Substanzen, moégen 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 primir vorhanden sind oder erst unter dem EinfluB von Luft und Licht
entstehen, ist strittig — jedenfalls miissen sie als Hauptfaktor beim Zu-
standekommen der in Rede stehenden Verfirbungsphénomene an-
gesehen werden, die sich demnach als fermentative Vorgange qualifizieren.

Die Suche nach jenen Stoffen, aus denen unter Einwirkung der Fermente
die verschiedenfarbigen Endprodukte, wie wir sie an der Schnittfliche des
Giftpilzes oder Apfels finden, entstehen, also die Suche nach den Mutter-
substanzen dieser Endprodukte, hat ergeben, dal sie durchwegs in die
Reihe der Phenole gehoren und dafB speziell das Tyrosin (Oxyphenylalanin)
hierbei recht hiufig in Betracht kommt. Den Verfarbungsprozel haben wir uns
demnach in allen diesen Fillen so vorzustellen, dal aus einem ungefarbten,
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 shnliche Erfahrungen, wie die erwiahnten aus dem Pflanzenreich, liegen
hinsichtlich einer Reihe von Pigmentierungserscheinungen in der Tierwelt vor.
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Als Kklassisches Beispiel hierfiir, an dem iibrigens das Prinzip der Melaninbildung
mittels spezifischer Fermente zum erstenmal iiberzeugend dargetan werden
konnte, mochte ich die Vorginge beim Entstehen jenes dunkel-schwarzen,
tintenartigen Sekretes anfiihren, das gewisse Fische, Cephalopoden, die deshalb
ja auch Tintenfische genannt werden, abzusondern befahigt sind. FUrTH und
PrziBrAM haben gezeigt, daf sich in der Tintendriise dieser Tiere eine fiir Tyrosin
spezifische Oxydase, eine Tyrosinase, findet, welche die Umwandlung des farb-
losen, als Produkt des intermediiren Stoffwechsels anzusehenden Tyrosin zum
tintenartigen Sekret vermittelt. Bewiesen wurde dies durch das experimentelle
Ergebnis, dal Tyrosinlésungen in der Eprouvette bei Zusatz von Tintendriisen-
Extrakt rasch gelb bis orangerote Verfarbung erfahren und schlieBlich schwarzen
Niederschlag absetzen. In dhnlicher Weise wurden bei verschiedenen Insekten,
Amphibien und Sdugetieren spezifische Fermente in der pigmentierten Oberhaut
nachgewiesen, — und so gilt es heute als feststehend, dal die fermentative
Bildung von Pigmenten in der belebten Natur auBerordentliche
Verbreitung hat.

Nichts war auf Grund all dieser Erkenntnisse niherliegend als die Annahme,
daB dieses Prinzip auch im menschlichen Organismus Geltung haben und
speziell bei den Pigmentierungsvorgingen in der Haut eine Rolle spielen werde.
In der Tat erwiesen sich solche Voraussetzungen, die einzelne Autoren schon
vor vielen Jahren vermutet haben, beispielsweise OPPENHEIM, als zutreffend;
biochemische Untersuchungen verschiedener Art brachten hierfiir 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 vollig 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 nahe-
stehen, etwa das Brenzcatechin oder Suprarenin, ja vielleicht gelegentlich jede
dieser Substanzen? Ferner, woher stammen dieselben? Aus dem Siftestrom,
wo sie sich als Produkte des intermediiren Stoffwechsel finden, und werden
sie von hier an jene Zellen herangefiihrt, in denen ihr Umbau erfolgt, oder
entstehen sie in diesen Zellen selbst? Schliefllich welcher Art sind die Oxy-
dasen, unter deren Einflu} diese Abspaltungsprozesse vor sich gehen, kommt
hierbei nur ein Ferment und immer dasselbe in Betracht, oder haben wir mit
dem Auftreten verschiedener solcher Krifte zu rechnen?

Diese Fragen zu kliren, sind nun die Arbeiten Brocus bestrebt; nach
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 um eine Hydroxylgruppe mehr
enthilt als das Tyrosin, das Dioxyphenylalanin, von Brocu kurz Dopa ge-
nannt. Zu der Annahme, dafl gerade diese Verbindung als Muttersubstanz
in Betracht komme, gelangte BLocH auf indirektem Wege. Er suchte bei
seinen Studien zunachst das Wesen der Oxydasen, die beim Pigmentie-
rungsproze3 die Hauptrolle spielen, niher zu ergriinden. Der Weg, hieriiber
Aufschlul zu gewinnen, war der, verschiedene aromatische Verbindungen,
von denen es auf Grund der frilher erwihnten Erfahrungen mdoglich sein
konnte, daf sie mit der Melaninbildung in Beziehung stiinden, im Experiment
auf jenes Gewebe einwirken zu lassen, wo der Farbstoff vermutlich entsteht, also
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beispielsweise auf die Epidermis, und wo sich demnach die entsprechenden
Oxydasen finden miissen. Bei der spezifischen Natur der letzteren war zu er-
warten, daB sie mit jenem Korper, auf den sie eingestellt sind, bei Beriithrung
sogleich in Beziehung treten, und seine Oxydation vermitteln werden, was
durch das Auftreten von Niederschlagen in den betreffenden Zellen zum Ausdruck
gelangen muf}, wihrend alle anderen Substanzen unberiihrt bleiben. Durch das
Auftreten von dunkelbraunen bis schwarzen Koérnchen im Ge-
webe bei Einwirkung bestimmter, farbloser Substanzen auf das-
selbe sollte also die Anwesenheit von oxydativen Fermenten an-
gezeigt und damit auch indirekt Naheres iiber die Natur der Vor-
stufen des Pigmentes in Erfahrung gebracht werden. Brocm ging
so vor, daf er Gefrierschnitte lebenswarm ausgeschnittener Haut in Losungen
verschiedener aromatischer Verbindungen brachte, also in Tyrosin-, Adrenalin-,
Tryptophanlosungen und andere mehr, schlieflich auch in Losungen von Dopa-
substanz; diese gewann er aus Keimlingen der Bohne (Vicia faba), wo sie als
Produkt des intermediiren EiweiBstoffwechsels auftritt. Bei diesen Studien
zeigte sich nun, daff ausschlieBlich dann, wenn die Dopalésung benutzt
wurde, Reaktionsvorgénge in Erscheinung traten. Dieselben bestanden
darin, daB sich in den Zellen der Basalschicht und den zwischen ihnen gelagerten
LancErHANSschen Elementen, gelegentlich auch in den Zellen des Stratum
spinosum, sowie im basalen Epithel des Follikeltrichters, in der &uferen Haar-
wurzelscheide und in den Zellen der Haarmatrix schwarze Granula ablagerten,
— in dem einen Falle mehr, in dem anderen weniger reichlich, — die in Form und
GroBe vielfach an die Pigmentkérnchen erinnerten. Brocu schloB aus diesem
Reaktionsphinomen, das ja zweifellos im Sinne eines intracelluléren 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. Dieses Ferment
halt BLocH nun fiir einen unerliBlichen Faktor bei der Pigment-
bildung; er begriindet dies damit, daB iiberall dort, wo man auf Melanin-
produktion in der Haut sto6B8t, diese Oxydase nachweisbar ist,
ja hinsichtlich Reichlichkeit in direktem Verhaltnis steht zur
jeweilig gegebenen Starke des Pigmentierungsvorgangs, und stets
genau an derselben Stelle fehlt, wo Pigmentbildung ausbleibt.
Die Dopareaktion, wie sie genannt wird, stellt daher nach BLocH ein sehr ver-
laBliches Hilfsmittel zur Entscheidung dariiber dar, wo iiberall Pigment in der
Haut entstehen kann, und gerade auf Grund der damit gewonnenen Erfahrungen
kommt Brocu eben zur Ablehnung der mesodermalen Genese desselben. Fiir
ihn ist die Epidermis in allen jenen Abschnitten, die frither
erwihnt wurden, ausschlieBliche Pigmentbildungsstatte, hier
158t sich die Dopareaktion jederzeit nachweisen, nicht ist dies
der Fall hinsichtlich der melaninfiihrenden Zellen in den obersten Schichten
des Coriums, daher koénnen dieselben nicht Pigmentbildner, Melanoblasten,
sondern nur Pigmenttriger, 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 selbstindig Farbstoff zu erzeugen. DaB
BrocH im Laufe seiner Studien diese Ansicht in gewisser Richtung ein wenig
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andern und zugeben mulite, daB im Bindegewebe doch gelegentlich eine auto-
chthone Pigmentbildung vorkomme — Mongolenfleck —, ist auf den positiven
Ausfall der Dopareaktion in diesen Zellen zuriickzufiibren. Ob der hier ge-
bildete Farbstoff tatsichlich Melanin ist, oder nur ein demselben &hnliches,
chemisch aber doch anders gebautes Produkt, mufl dahingestellt bleiben.
Auffallig ist, dal sich das Pigment ,blauer* Naevi mit Wasserstoffsuperoxyd
nicht, oder nur sehr unvollkommen extrahieren liBt, wihrend dies bekannt-
lich beim Melanin kaum je Schwierigkeiten bereitet.

Durch diese Befunde war nun fiir BLoor neben dem Entscheid iiber die
Bildungsstatte des Pigmentes eigentlich auch der iiber die Muttersub -
stanz des Farbstoffes von selbst gegeben. Bei der, wie wir frither gehort haben,
allgemein vertretenen Annahme, dafl Fermente stets spezifisch eingestellt
sind, also nur mit einem ganz bestimmten chemischen Koérper in Reaktion
treten kénnen und niemals mit einem anderen, war der Schluf} geradezu zwingend,
das Dioxyphenylalanin selbst als die wahrscheinliche Grund-
substanz des Pigmentes anzusehen. Was sich im Schnitt bei Einbringung
desselben in eine Dopalosung vor unseren Augen abspielt, spiele sich wahr-
scheinlich in ganz &hnlicher Weise wihrend des Lebens im Bereiche der Epi-
dermis ab: ungefarbte chemische Substanzen, im Aufbau gleich oder sehr dhnlich
dem Dopa, aus dem intermedidren 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 wihrend des Lebens autochthon dortselbst ent-
stehende Melanin wiren demnach Endprodukte, die sich sehr nahe stehen,
ohne aber dabei ganz das gleiche sein zu miissen. Was wir bei Anstellung der
Dopareaktion in den Zellen an Kérnchen finden, ist demnach nicht echtes
Melanin, sondern Dopamelanin, und die Stirke der Entwicklung desselben
nicht immer identisch mit dem gegebenen autochthon entstandenen Melanin
im Gewebe. Die Stérke der Dopareaktion kann uns nach BrocH nur als Aus-
druck fiir die jeweilige Aktivitit des pigmentbildenden Fermentes in der Zelle
gelten. Wir weisen also damit nicht das fertige Melanin nach; wenn wir dieses
deutlich hervortreten lassen wollen, dann imprignieren wir einen Schnitt be-
kanntlich mit gewissen Metallsalzen, beispielsweise mit Argentum nitricum;
die hierbei auftretenden Reaktionen sind aber nicht Oxydations- sondern Re-
duktionsvorginge, bekanntlich besitzen ja eben die Melanine im hohen MaBe
die Fihigkeit Metallsalze zu reduzieren. Ich bin auf dieses Detail eingegangen,
um Thnen klar vor Augen zu fiihren, welch eigenartiges Phanomen in der Dopa-
reaktion vorliegt; nicht iiber das fertige Pigment in der Zelle ist damit Auf-
schluf zu gewinnen, sondern nur iiber gewisse Vorginge beim Ent-
stehen desselben.

Brocus Arbeiten, durch die die Pigmentforschung michtig belebt wurde,
sind in manchen Punkten nicht unwidersprochen geblieben und der Streit um
ihre Anerkennung geht dermalen noch immer hin und her. Besonders METROWSKY
hat gegen sie Front gemacht; er erkennt die Spezifitit der Dopaoxydase in der
von BrocH gegebenen Formulierung nicht an und bezweifelt daher auch, daf
das Dioxyphenylalanin die Vorstufe des Pigmentes sei. Fiir ihn ist die Pigment-
bildung iiberhaupt vielmehr ein cellulires als humorales Problem. Auf

6*
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Grund verschiedenster, hauptsichlich 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,
gegensiitzlichen Standpunkten ist bisher nicht erfolgt. METROWSKY erkennt aber
trotz seiner Einwendungen das Bedeutungsvolle der Entdeckungen Brochs
an und sieht den Wert derselben vor allem darin, dal die Wichtigkeit der
Oxydationsvorgange beim Pigmentbildungsprozefl nun endgiiltig in
das rechte Licht geriickt ist. In der Tat erscheint damit allein ein groBer Schritt
nach vorwirts 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 miissen wir die
mannigfachen Pigmentphénomene der Haut ansehen, wenn wir uns iiber das
Wesen derselben eine nur halbwegs befriedigende biologische Vorstellung ver-
schaffen wollen.

11. und 12. Vorlesung.

An der Tatsache, dal das Pigment hauptsachlich in der Epidermis erzeugt
wird, kann nach allem, 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 befihigt, einen spezifischen
Stoff zu bilden und sich desselben in bestimmter Weise zu entledigen —
mithin ganz dhnlich zu funktionieren wie Driisenzellen; nur dafl
das ,,Sekret* von etwas ungewdhnlicher Art ist und nicht nach ,,aulen*, 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 miissen, wenn wir uns an die Brocmsche Vorstellung
halten, Stirke und Tempo dieses Vorganges und damit auch die Menge des
gebildeten Endproduktes in erster Linie abhingig sein: von der jeweiligen
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 Krifte dagegen eine Verminderung derselben; und ebenso werden
Veranderungen des Stoffwechsels, die zu Anderungen des Angebots an die
Pigment bildenden Zellen fithren, die Leistung dieses Systems in andere
Richtung bringen.

Von diesem Gesichtspunkte aus kionnen wir nun in der Tat die mannig-
fachen Pigmentanomalien der Haut einer gewissen Einteilung unterziehen
und zunéichst einmal eine Gruppe herausheben, wo nach allem offenbar Ande-
rungen in der Oxydationskraft der Zellen hauptsichlich maBgebend sind
fiir Anderungen im Pigmentzustand der Haut. Hier miissen voran jene Hyper-
pigmentierungsvorginge genannt werden, die unter dem Einflu erhéhter
Lichtwirkung zustande kommen. DaB zwischen ihr und dem Pigmentreich-
tum der Haut weitgehende Beziehungen bestehen, ist bekannt, und ebenso, daf
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es vor allem 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 muf} es besitzen, da sie ja nur so
ihren Aufgaben als Schutzorgan gegen iibermafige Einwirkung von
strahlenden Energien auf den Organismus nachzukommen in der Lage ist.
Der Korper braucht Licht zu seiner ungestérten Funktion, ebenso wie er Wéarme
braucht, nur mufl beides entsprechend dosiert sein, zu hohe Mengen dieser
Energien wirken gewebsschidigend; dafl nun das richtige Mal} von Strahlen
in den Korper eindringt, dafiir hat die Epidermis zu sorgen. Das Schicksal der
Lichtstrahlen, die die Haut treffen, ist ein verschiedenes: ein Teil von ihnen wird
an der Oberflache zuriickgeworfen, ein anderer innerhalb der Epidermis offenbar
absorbiert, und zwar scheinen sich ihre verschiedene Schichten gegeniiber ver-
schiedenen Strahlengattungen verschieden zu verhalten. Gewisse Strahlen
werden schon von der Hornschicht aufgesaugt — damit steht nach Uxwa das
Auftreten der Hornfarbe im Zusammenhang —, andere durchdringen simt-
liche Schichten der Oberhaut und gelangen erst in den Basalzellen zur Absorption;
hauptsichlich 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 der Basalzellen zu Kriften umgeformt,
die in ganz anderer Richtung ihre Wirkung entfalten, dahin nédmlich, daB das
Oxydationsvermégen der Zelle geweckt und geférdert wird. In die
Cutis selbst dringt nach alldem nur mehr ein Bruchteil der die Hautoberfliche
treffenden Gesamtstrahlenmenge, weitgehend gefiltertes Material, dem sché-
digende Wirkungen genommen sind.

Das Mal} der Pigmentbildung und damit der Reichtum an Farbstoff in der
Epidermis héngen tatséchlich mit ab von jenem Mafl an Pigmentbildungs-
fahigkeit, das die Basalzellen von der Anlage her besitzen. Individuelle
Unterschiede, keimplasmatisch bestimmt, spielen hierbei die groBte Rolle; darauf
haben wir ja die Unterschiede in der Hautfarbe bei der weiflen und schwarzen
Rasse, sowie bei Blonden und Dunkelfarbigen der verschiedenen europiischen
Volker zu beziehen. Einfliisse mannigfacher Art haben im Verlaufe der Phylo-
genese diesbeziiglich weitgehende Verschiebungen bedingt und besonders den
EinfluB bestimmter Lichtqualititen werden wir als maBgebenden Faktor hierbei
ansehen miissen. Dafl die Bevolkerung der Tropen durchwegs dunkle Haut-
farbe tragt, mull als Ausdruck zweckmiBiger Anpassung an die eigenartigen
Belichtungsverhaltnisse gewertet werden, denen der Korper in diesen Gegenden
seit jeher ausgesetzt ist; das hohe Pigmentbildungsvermogen der Haut wurde
in der Phylogenese hier zu einer dominanten Eigenschaft, die in der Erbmasse
verankert, schlieBlich véllig unabhingig geworden ist von jenen Reizen, denen
sie ihre Entstehung verdankt, dem Lichte namlich. Der Neger behilt in der
Kisregion trotz der geanderten Belichtungsverhiltnisse dasselbe Kolorit wie in
seiner Heimat, und Neugeborene dieser Rasse, die bekanntlich mit heller Haut-
farbe zur Welt kommen, werden in unseren Klimaten genau so schwarz wie in
den Tropen. Keimplasmatische Voraussetzungen, in der Phylogenese
erworben, bestimmen also mit den Grad der Pigmentbildungsfihig-
keit der Haut. Darauf beruht einserseits die Bestéindigkeit der normaler-
weise jedem Menschen eigenen Hautfarbe, anderseits die Tatsache, daB unter



86 Pigment der Haut.

pathologischen Bedingungen, also bei vermehrter Lichtwirkung, oder bei
Stérungen im Stoffwechsel, Anderungen des Kolorits nur in ganz bestimmten
Grenzen zustande kommen konnen. Wie die Dinge diesbeziiglich liegen, konnen
wir 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 verstirkten Dopareaktion in solchen Féllen ablesen kénnen —

Abb. 36. Hyperpigmentation nach Sonnenbestrahlung (Riickenhaut).
Lithion-Carmin-Weigerts-Elastica-Farbung. VergroBerung 260.

Reicher Pigmentgehalt der Epidermis im basalen Anteil; stellenweise Pigment im Papillar-
korper. Weder entziindliche Veranderungen, noch degenerative; Verhéltnisse am elastischen
und kollagenen Gewebe normal. E. Elastica im Papillarkorper.

und doch bestimmt dieser Faktor nicht allein den Endeffekt, das indi-
viduelle Reaktionsvermégen der Zelle ist dabei gewill mit von aus-
schlaggebender Bedeutung; nur so kénnen wir uns die Tatsache erkliren, daB
nicht bei jedem Menschen durch die gleiche Menge Licht der gleiche Grad
von Pigmentierung erzielt wird. Individuelle Momente spielen demnach
beim Zustandekommen der Pigmentanomalien stets eine Rolle.
Empfindlichkeit und Reaktionsvermégen der den Farbstoff bildenden Zellen
sind mit maBgebend fiir den Endeffekt, sie selbst wieder abhingig von ver-
schiedenen Umsténden, einmal von der Anlage: Jeder Mensch bringt ein ge-
wisses MaB 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 Verhiltnis. Wo von der Anlage her geringer Melaningehalt der
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Haut, wie wir dies beispielsweise bei hellblonden Individuen gegeben sehen,
vermégen in der Regel auch noch so starke Lichtreize die Pigmentbildung nicht
auf jene Stufe zu bringen, auf die sie bei dunkel gefiarbten 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 villig anderes Reaktionsvermégen als bei der anderen.

Nun miissen aber die Empfindlichkeitsverhaltnisse der Epidermis bei einem
Individuum nicht an allen Stellen die gleichen sein, neben normalempfindlichen

Abb. 37. Schnitt durch einen Epheliden-Fleck des Gesichtes (daneben normal
pigmentierte Haut). Lithion-Carmin-Farbung.

Starke Pigmentvermehrung der Epidermis, im Papillarkérper Chromatophoren (C.). Auf-
falliger Kontrast gegeniiber der angrenzenden, normal verfirbten Haut (rechte Seite des
Praparates).

konnen auf Licht stéirker ansprechende Partien liegen, — klinischer Effekt
dessen: ungleichmaBiges Pigmentbild der Haut, hellere und dunklere Stellen
wechseln miteinander ab. So haben wir die Verhiltnisse beispielsweise ein-
zuschitzen bei jenem Zustand, den wir als

Epheliden oder Sommersprossen

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

Abb. 38. Schnitt von Xeroderma pigmentosum. 20jihriges Madchen; Stelle aus dem
Handriicken. (Stadium der beginnenden Atrophie.) Ubersichtsbild. Lithion-Carmin-
Weigerts-Elastica-Fiarbung. VergrofSerung 85.

Epidermis abschnittsweise intensiv pigmentiert, daneben Stellen ohne Pigment (klinisch

entsprechen letztere den Inseln der iibrig gebliebenen, normal gefirbten Haut). C. Chromato-

phoren im Bindegewebe, R.J. Rundzelleninfiltration mafigen Grades im Umbkreis der
GefiaBle. Elastische Fasern im Papillarkérper rarefiziert.

befahigt als ihre Nachbarn in der hellen Zone, sie stehen auf einer anderen
biologischen Stufe. Morphologisch kommt dies dadurch zum Ausdruck, dafB sie
eben viel mehr Melaninkérnchen tragen als die Keimzellen der angrenzenden
normalen Haut; letztere erscheinen im Verhiltnis dazu oft geradezu pigmentlos,
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woraus sich im histologischen Bild ein sehr deutlicher Kontrast ergibt. Bei
Priifung mittels der Dopareaktion sprechen die Zellen des Pigmentfleckes in
starkerer Weise an, d. h. mit anderen Worten, das Licht vermag in diesen Ab-
schnitten der Epidermis das Ferment mehr zu aktivieren als in der iibrigen Haut,
und deshalb sondern diese Stellen auch, wenn wir den Ausdruck gebrauchen
wollen, in vermehrter Form Pigment ab. Die letzte Ursache hierfiir haben wir,
wie frither schon erwdahnt, in Anlageabnormitaten zu erblicken, und man kann
daher die Epheliden in gewissem Sinne den Mifibildungen zurechnen;
an ihrer erblichen Bedingtheit ist nicht zu zweifeln.

Abb. 39. Xeroderma pigmentosum. Pigmentfleck aus fritherem Priparat bei stirkerer
Vergroflerung 500. Lithion-Carmin-Férbung.

Die untersten Reihen der Epidermis iibervoll mit Pigmentkérnchen; zum Teil ist durch
sie der Zellkern verdeckt. Granula auch in den Intercellularspalten zu sehen.
Im Papillarkorper (P.K.) einzelne Chromatophoren (C.).

Noch viel deutlicher treten diese eigenartigen Zusammenhénge zwischen
angeborener Lichtiiberempfindlichkeit umschriebener Hautpartien und Er-
scheinungen von Hyperpigmentation beim

Xeroderma pigmentosum

hervor (Abb. 38, 39 und 40). Zwischen ihm und der frither erwihnten Pigment-
anomalie ergeben sich mancherlei Berithrungspunkte. Das Xeroderma pig-
mentosum ist eine angeborene Erkrankung; Blutsverwandtschaft der Eltern
findet sich in der Krankengeschichte vieler Fille. Gewdhnlich treten schon
bald nach der Geburt die ersten Zeichen hervor, némlich umschriebene Rétungen
der Haut im Bereiche der unbedeckten Kérperstellen, vor allem des Gesichtes,
denen sich rasch ephelidenartige Bildungen zugesellen. Bald sind die erwihnten
Hautpartien von verschieden grofen und verschieden stark pigmentierten
Flecken tibersit. Von normaler Haut bleibt dazwischen in der Regel nur sehr
wenig iibrig. Der ProzeB tritt also viel stiirmischer in Erscheinung, als wir dies
bei den Epheliden je sehen kénnen, wenn auch grundsatzlich eigentlich unter
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denselben Bedingungen. Gewisse Hautpartien sind von der Anlage her unfihig,
Lichtreize in normaler Weise zu beantworten, selbst schon physiologische
Energien fiihren zu pathologischen Reaktionen. Das sehen wir bei Hellblonden,
die zu Ephelidenbildung neigen, in der Regel nicht, hier miissen schon starkere
Reize angreifen, um den Prozefl auszulésen; wenn dies aber der Fall ist, dann
verlaufen die Dinge ganz &hnlich, es treten gleichfalls relativ bald Erytheme in
Erscheinung und in denselben Pigmentflecke. Das Ereignis ist nur viel fliichtiger
und nicht so tiefgreifend als beim Xeroderm, entsprechend der qualitativ

Abb.40. Xerodermapigmentosum. Gesichtshaut. Noch etwas weiter vorgeschrittenes
Stadium der Atrophie. Lithion-Carmin-Weigerts- Elastica-Firbung. Vergré8erung 110.

E. Epidermis im Zustand der Hyperpigmentation. Die Basalzellen erscheinen in ihrem
Verband vielfach ein wenig gelockert, feine Spalten und Risse finden sich zwischen ihnen;
an einzelnen Stellen klobige Auftreibungen des Epithels nach unten zu (K.). Elastica im
Papillarkérper groBtenteils geschwunden; letzterer zeigt homogene Struktur. Perivasculire
Zellanhiufungen (R. J.). In den tieferen Schichten der Cutis erscheinen die elastischen
Fasern vielfach verdickt, wie gequollen, sie nehmen den Farbstoff unvollstindig auf;
stellenweise liegen sie als abgerissene Fragmente zwischen den gleichfalls gequollenen
kollagenen Biindeln.

doch anders gearteten Reaktionsfihigkeit und damit biologischen
Stellung der Basalzellen. Die von der Epidermis nicht entsprechend
paralysierten Lichtreize fithren beim Xeroderm, wie bekannt, allmahlich zu
Versnderungen im Bindegewebe. An die entziindlichen Erscheinungen
schlieBen sich atrophische an, der elastische Faserapparat geht mehr und
mehr zugrunde, das Kollagen erfahrt Umwandlungen, und in vorgeschrittenen
Stadien der Erkrankung zeigt sich die Haut ganz so, wie wir sie bei
Atrophien zu sehen gewohnt sind: sie ist diinn, glinzend, von der Unterlage
meist kaum abhebbar, teleangiektatische GefiBle scheinen nach auBen durch



Xeroderma pigmentosum. 91

und dazwischen liegen Pigmentflecke von verschiedener Entwicklungsintensitat
sowohl was GroBe als Farbenton anlangt — ein buntscheckiges Bild von un-
gemein charakteristischer Art. In diesem Stadium haben wir demnach nicht
mehr nur eine Pigmentanomalie vor uns, sondern eine Allgemein-
schidigung 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 vermdgen, was sie sollten,
zeigt uns eben die Bildung der Epheliden. Sie kénnen ja doch nur als Aus-
druck dafiir angesehen werden, dafl sich die Pigmentbildungsstatten in einem
ungewohnlichen Reaktionszustand befinden, daf sie schon physiologische Reize

Abb. 41. Kleines Epitheliom auf dem Boden von Xeroderma pigmentosum;
daneben Pigmentfleck. Gesichtshaut. Lithion-Carmin-Firbung. Ubersichtsbild.
VergroBerung 42.

E. Plattenepithelcarcinom, Tumorzellen durchaus pigmentfrei. Das Stroma, in dem die
Tumormasse liegt, homogen; elastische Fasern nicht nachweisbar. Daneben Kpidermis
stark pigmentiert (Pigmentfleck).

in Wbertriebener Form beantworten, iiberstiirzt Sekret, i. e. Melanin erzeugen
ohne dabei die schidigenden Komponenten des Lichtes unwirksam gestatten
zu koénnen.

Besonders bemerkenswert ist nun, daf3 sich beim Xeroderm im Laufe der
weiteren Entwicklung zur Hyperpigmentation gewéhnlich auch noch Wuche-
rung des Epithels gesellt. Ist die Haut in das atrophische Stadium ge-
treten, so entwickeln sich vielfach im Bereich der Pigmentflecke, aber auch
gelegentlich abseits davon an Stellen, wo frither 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). Im 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 muf}
als besonders interessante biologische Erscheinung gewertet werden, denn sie
zeigt uns, wie die Basalzelle nach zwei Seiten hin in abwegige Funk-
tion zu geraten vermag. Zunichst antwortet sie auf den Lichtreiz nur
mit iiberschiissiger Pigmentbildung, Anderungen im Sekretionsvermégen
der Zelle sind es demnach, die zuerst in Erscheinung treten und daran erst
schlieBen sich solche im Regenerationsvermdégen. Diese regenerativen
Einfliisse l6sen zunéchst eine Form der Neubildung aus, die in normalen
Bahnen liuft und zu einer Volumszunahme des Epithels im Sinne warziger
Verdickungen desselben fiihrt, spaterhin aber spielt sich der Prozef iiber
alle aufgerichteten Schranken hinweg in atypischen Formen ab. 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 férdern vermogen, wie der Licht-
reiz die Pigmentbildung, fithren hier noch zu weiteren Folgerungen, dazu
namlich, daB die Zellen nun auch nach der proliferativen Seite hin aktiver werden.
Vermehrungs- und Pigmentbildungsfahigkeit der Epithelzellen sind Ausdruck
ihrer hohen Vitalitit und physiologischerweise in der Regel parallel geschaltet,
d. h. solange die Zelle reparationstiichtig ist, vermag sie gewchnlich 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 Einbufle an Vitalitét, so verliert sie in der Regel auch
allmghlich die Kraft, Farbstoff zu bilden.

Beim Xeroderm haben wir nun in gewissem Sinn ein Gegenstiick gegeben.
Die Zelle besitzt ungewchnliche Kraft zur Melaninbildung und gesteigertes
Proliferationsvermégen. 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, da wir beim Xeroderma melano-
tische Tumoren nicht in jener Haufigkeit finden, wie dies von vornherein
eigentlich zu erwarten wire. Innerhalb der Zelle scheint also zu einem gewissen
Zeitpunkte im Verlaufe des Prozesses eine Umschaltung ausgeldst zu werden,
pigmentophore Reize werden jetzt nicht mehr mit Pigmentbildung beantwortet,
sondern mit proliferativen AuBerungen.

Durchaus #hnlich wie beim Xeroderma pigmentosum liegen die Verhaltnisse
bei der sogenannten

Landmanns- oder Seemanns-Haut.

Auch hier sehen wir (Abb. 42 und 43), daf3 bei hierzu disponierten Individuen,
die Licht und Wetter mehr als gewohnlich ausgesetzt sind, an unbedeckten
Korperstellen, so vor allem im Gesicht und an den Streckseiten der Vorderarme
im Anschluff an anhaltende Rétungen der Haut Pigmentflecke verschiedener
Art in Erscheinung treten, die dem Integument ein eigenartig scheckiges Aus-
sehen verleihen. Allmihlich schlieBen sich an dieses Stadium atrophische
Zustinde: die Haut wird diinn, sie erscheint gefiltelt und trocken, leicht ab-
schilfernd und iiberall besetzt mit Lentigines. In vorgeschrittenen Stadien end-
lich st68t man, wie bekannt, vielfach auf umschriebene warzenartige Erhebungen
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zwischen den Pigmentflecken, die gelegentlich zu oberflichlicher 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 iiberein; vor allem gilt dies auch
hinsichtlich der Verinderungen im Bindegewebe, die man geradezu als
pathognomonisch fiir diese Krankheitsgruppe bezeichnen kann. Tm Anfangs-

Abb. 42. Schnitt durch eine Stelle vom Handriicken mit den typischen Zeichen der

Landmannshaut. 52jihrige Frau. Vorgeschrittenes atrophisches Stadium mit zahlreichen

warzigen Excrescenzen an der Oberfliche. Lithion-Carmin-Weigerts-Elastica-Farbung.
VergroBerung 210.

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

stadium des Prozesses, wo genau so wie beim Xeroderm Erythem und Pigment-
fleck allein das Bild beherrschen, findet sich im Bindegewebe, entsprechend der
entziindlichen Reaktion, geringgradige perivasculire Zellanhgufung und am
elastischen Gewebe des subepithelialen Cutisanteiles beginnende Quellung und
Rarefikation. Wenn wir aber klinisch neben 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



94 Pigment der Haut.

Fibrillen finden sich aufgequollene, vielfach walzenformige Gebilde, die ab-
schnittsweise zu groBen, unregelmsBig begrenzten Plaques zusammengeflossen
sind und dem Gewebe ein geradezu fremdartiges Aussehen verleihen. Bei
Farbung mit saurem Orcein oder dem WEercErTschen Farbstoff tingieren sich
diese Massen, ahnlich wie das elastische Gewebe, dunkelbraun bzw. blauschwarz,
bei der gewshnlichen Hamatoxylinfarbung eigenartig blaBblau. Es handelt sich
hier um dieselbe Erscheinung, wie wir sie schon in unseren Abhandlungen iiber
die normale Haut gelegentlich der Besprechung des Kapitels kollagenes und

Abb. 43. Derselbe Fall, wie Abb. 42. Schnitt durch eine warzige Excrescenz.
Starkere VergroBerung.
Epidermis verbreitert, in abnormer Verhornung begriffen. Das voluminése Stratum corneum
ist aus vielfach kernhiltigen Zellen aufgebaut (Dyskeratose). Stratum granulosum gut
entwickelt. Im Papillarkérper erweiterte GefdBe, 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 vielfach
noch stirker entwickelt. Ahnliches gilt vom elastischen Faserapparat, der in
den Endstadien dieses Prozesses ginzlich 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 Ubereinstimmungen 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 Hautorgans im Senium so haufig gegeben finden,
kann unter pathologischen Bedingungen schon viel frither auf-
treten. Lichtreize, die bei normaler Leistungsfahigkeit der Epidermis in
solcher Dosis an das Bindegewebe herankommen, daf} sie keinerlei schidigende
Wirkung zu entfalten vermdogen, bedingen im Augenblicke, wo die Oberhaut als
Filter versagt, schwere Umwilzungen an der Grundsubstanz des Dermas mit
dauernder Zerstérung desselben. Beim Xeroderm zeigt sich das Versagen der
Epidermis in dem erwéhnten Sinne bald nach der Geburt, bei der Landmanns-
haut erst spaterhin; grundsétzlich handelt es sich aber in beiden Fallen um das-
selbe, um eine von der Anlage her bestimmte Abnormitiat, um eine
funktionelle Minderwertigkeit des Epithels gegen Lichteinfliisse, die
nur in verschiedenem Tempo zur Auswirkung gelangt. Nicht mit Unrecht hat
deshalb schon Un~a die Seemanns- oder Landmannshaut als ,, Xeroderm der
Erwachsenen bezeichnet. Dasunsim Senium so haufig entgegentretende analoge
Bild ist offenbar als Abniitzungsphéinomen zu werten; gerade so wie die
Funktionskraft aller anderen Organe des Korpers im Greisenalter absinkt und
absinken muf, weil die den Geweben ab ovo zugemessenen Energien bereits
weitgehend aufgebraucht und abgeniitzt sind, trifft dies auch fir die Haut
zu; und dafl ein gewisser Grad von Atrophie derselben im Senium die Regel
ist, hiingt eben damit zusammen. Das geinderte Reaktionsvermogen des Epi-
thels gegen Licht haben wir nun als Teilsymptom dieser Involutionsvorginge
aufzufassen; die Basalzellen haben sich hinsichtlich Arbeitsvermégen gewisser-
maflen erschopft, sie sind nicht mehr imstande eindringende Lichtenergien
genau so umzusetzen wie frither; Effekt dessen: Pigmentverschiebungen in der
Haut und eine gewisse Schidigung des Kollagens durch die vordringenden,
nicht entsprechend gefilterten Lichtstrahlen. Individuelle Disposition spielt
hierbei natiirlich mit eine Rolle und insoweit héngt schlieBlich das ,,Xeroderm
der Greise* auch von Anlage-Momenten ab.

Charakteristisch fiir alle diese drei Prozesse ist der Umstand, daf zu einem
gewissen Zeitpunkt im 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 friither, andere Krifte,
die ihr innewohnen werden dadurch geldst und vermehrt, die proliferativen
Krafte.

Diese Zusammenhsnge zwischen Pigmentierungs- und Wucherungsfihigkeit
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 Haut oft stoBen und dessen
Kenntnis daher fiir ein richtiges Verstehen mannigfacher Vorginge Grund-
bedingung ist. So hingt beispielsweise die Frage nach dem Wesen und der
biologischen Stellung der

Pigmentnaevi

damit innigst zusammen; und dafl wir diesbeziiglich heute weitgehend orientiert
sind, verdanken wir hauptsichlich den Fortschritten, die durch eine richtige
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biologische Bewertung des Epithels in dem erwiahnten Sinne erzielt wurden.
Solange sich die Forschung nach Herkunft und Wesen der pigmentierten Haut-
miler auf rein morphologisch beschreibenden Bahnen bewegen mufBite, konnte
sie ebensowenig zu einem nur halbwegs sicheren Abschlufl gebracht werden, wie
wir dies vom Pigment gehért haben. Die widersprechendsten Ansichten wurden
hinsichtlich der Stellung jener Elemente, die uns bei der Untersuchung von
Pigmentmilern immer wieder begegnen, der sogenannten Naevuszellen,

Abb. 44. Schnitt durch einen nur wenig pigmentierten, lange bestehenden Naevus
aus der Gesichtshaut einer 40jahrigen Frau. Ubersichtsbild. Hamalaun-Eosin-
Farbung.

Epidermis und Papillarkérper normal; Cutis reich besetzt mit typischen Naevuszellen (N.Z.),

die zu Stringen und rundlichen Komplexen angeordnet, zwischen sich vielfach Liicken

und Spalten erkennen lassen, welche durch ein Reticulum ausgefiillt sind. Nirgends eine
Verbindung zwischen der Epidermis und den Naevuszellen.

geauBert. Neben jenen Autoren, die sie fiir Abkommlinge der Epidermis erklérten,
hielten sie andere fiir umgeformte Bindegewebszellen, dritte hingegen fiir solche
der Nerven, oder gar Endothelzellen, — kurz, was sich in der Haut an Gewebs-
elementen iiberhaupt 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 GréBe einer Epithelzelle, das andere
Mal mehr spindelig; ihr Kern, durchwegs gut fiarbbar, oft blischenférmig, kann
zentral oder peripher liegen. Das eine Mal sind die Zellen zu Strangen und
Saulen gruppiert (Abb. 44), das andere Mal zu kugeligen Nestern, ein drittes
Mal unregelmifBig diffus im Bindegewebe eingelagert. In einem Falle liegen
sie knapp unterhalb der Epidermis nur im Stratum papillare, in einem anderen
weiter entfernt von ihr die ganze Breite der Cutis einnehmend. Vielfach sind
die Zellen so locker gruppiert, dafl sich zwischen ihnen ein férmliches Reticulum
findet, aus kollagenen, ja selbst elastischen Fasern bestehend; ein anderes Mal
aber sind die Zellen so nahe aneinander gepreft, dall sie sich gegenseitig ab-
platten und keine Spur von Zwischensubstanz erkennen lassen. Wir werden
ja auf diese Einzelheiten noch in einem spiteren Abschnitt zu sprechen
kommen. Hier interessiert uns hauptsichlich das Verhalten der Naevuszellen
hinsichtlich des Pigmentes. In der Regel sind sie damit reich aus-
gestattet. Genau so wie in den Epidermiszellen zeigt das Pigment auch hier
niemals Berlinerblau-Reaktion, dafiir dieselbe Kornchenstruktur und ganz
analoge Lagerungsverhiltnisse, insoweit namlich als der Farbstoff in sehr ver-
schiedener Reichlichkeit nicht nur in den Zellen, sondern auch neben und
zwischen ihnen im Bindegewebe gefunden werden kann. Mannigfache Ver-
schiedenheiten sind demnach diesbeziiglich méglich, und vor allem muf noch
betont werden, dafl véllig pigmentfreie neben pigmenthaltigen Stellen gegeben
sein konnen; die Epidermis iiber der Naevuszellmasse zeigt hiufig normale
Pigmentverhéltnisse, gelegentlich allerdings auch Abweichungen hiervon.

Bei diesen schwankenden mikroskopischen Befunden muBte ein Entscheid
iiber die histologische Stellung der Pigmentnaevi Schwierigkeiten bereiten,
und in der Tat standen sich diesbeziiglich, wie frither schon bemerkt, lange
gegensitzliche Meinungen gegeniiber. Sprachen auf der einen Seite mannigfache
Umsténde fiir die Zugehérigkeit der Naevuszellen zum Mesoderm, was zwangs-
laufig zur Auffassung filhren mufBte, daB die aus ihnen gelegentlich hervor-
kommenden Tumoren Sarkome seien, so sprach andererseits ebensovieles fiir
ihre ektodermale Herkunft, fiir ihre Abstammung vom Obertlichenepithel und
damit fiir die Zugehorigkeit der aus ihnen entstehenden Geschwiilste zu den
Carcinomen. Letztere Annahme hat insbesondere durch Ux~Na weitgehende
Unterstiitzung erfahren; ihm ist es gelungen, an ganz jungen Pigmentmalern
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 ungefihr
folgender (Abb. 45, 46 und 47): zuniichst kommt es an umschriebenen Stellen
der Epidermis zu Erscheinungen der Hyperpigmentation; die histologischen
Bilder stimmen in diesem Stadium véllig tiberein mit denen bei Epheliden oder
Lentigenes. Die Basalzellen, gelegentlich auch die dariiber liegenden Stachel-
zellen sind iibervoll mit Pigmentkornchen, oft so vielen, daB der Kern verdeckt
wird und die Zelle ob des reichen Inhalts den Eindruck des Aufgequollenseins
macht. Zweierlei schlieRt sich nun an diese exzessive Pigmentbildung an bzw.
lauft gleichzeitig mit ibr: Einmal wird reichlich Farbstoff in die Zwischenzell-
rdume abgesondert, man findet dieselben in der Umgebung solch iiber-
méfig Pigment bildender Zellen oft michtig erweitert und reichlich mit

Kyrle, Histo-Biologie der Haut T. 7
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Melaninkérnchen besetzt. Die Erweiterung der Zwischenzellriume nach dem
Typus der Spongiose ist wahrscheinlich darauf zu beziehen, dafl die im Zustande
der Hyperfunktion stehenden Epithelzellen neben dem Pigment auch noch
ungefirbte fliissige Substanz ausstoBen. Wie dem auch sei, Tatsache ist, daf
sich zwischen den im abnormen Pigmentierungszustande befind-
lichen Zellen Spalten und Liicken entwickeln (Abb. 45), wodurch der
innige Kontakt zwischen diesen Elementen gestort wird und die Pigmentzellen
vielfach wie aus dem Verbande der Epidermis losgelost erscheinen. Zweiter
wichtiger Umstand ist, daB die Zelle offenbar gleichzeitig mit der Erhéhung

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.) H#malaun-Eosinfirbung. 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 Vorwélbung der Basalschicht nach unten zu. Im
Bindegewebe reichlich Melaninkérnchen tragende Zellen.

ihrer Pigmentbildungsfihigkeit auch eine Steigerung ihrer Wucherungsquali-
téten erhalt. Dies muB daraus geschlossen werden, dafl im Bereiche der Basal-
schicht Neubildungsvorginge festzustellen sind, allerdings nicht solche vom
gewohnlichen Typus, d. h. wir stofen nicht auf Zellen, die in mitotischer
Teilung begriffen sind, sondern die Amitose scheint nach allem hier das
MaBgebende zu sein. Effekt dieser Wucherung ist, daB solch pigmentierte
Zellen vielfach in Zapfen- und Kolbenform gegen das Bindegewebe
vordringen, und sich so schlieflich gewissermaflen als Anhénge 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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daBl an den Zellen iiberall dort, wo solche Wucherungen auftreten, Zeichen
einer Metaplasie sichtbar werden — wahrscheinlich steht ja der amitotische
Vermehrungsvorgang damit in Zusammenhang —, die vor allem dadurch
gekennzeichnet wird, daB die Pigmentzellen ihre Protoplasmafaserung
verlieren. Dies mufl zwangslaufig zur Folge haben, daB schlieflich jede engere

Abb. 46. Andere Stellen aus demselben Priaparat wie Abb. 45,
Kolbenformige Ausladung des Epithels ins Bindegewebe. Weitgehende Metaplasie der
Zellen, die jetzt vielfach spindelige Form aufweisen. Pigmentverhiltnisse 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. Erklirung verlangt jetzt nur noch, wie diese Elemente schlieBlich
Tk
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im Bindegewebe als selbstéindige Komplexe zu liegen kommen, wie sie die Ver-
bindung mit dem Mutterboden verlieren und damit jeden Hinweis auf ihre Ab-
stammung. Histologische Priparate entsprechender Stadien geben hieriiber
durchaus befriedigenden Aufschlufl. Je weiter die Naevusbildung fortschreitet,
um so lockerer wird der Zusammenhang zwischen den Zellen im Bereiche der

Abb. 47" Das gleiche Praparat wie Abb. 46 nur mittels H,0, entpigmentiert
Soll orientieren iiber die wahre Form der Zellen und ihre Lagerung.

schmalen Verbindungsbriicke zwischen Epithelkolben und Oberfliche. Die
Liicken und Spalten werden vielfach so umfinglich, da man geradezu den
Eindruck gewinnt, die Gebilde wiirden an dieser Stelle auseinander gerissen.
Besonders belehrend wirken diesbeziiglich Schnitte, die entpigmentiert wurden
(Abb. 47); man sieht an denselben, wie die Elemente iiberhaupt kaum mehr
zusammenhingen, und versteht, warum das Bindegewebe iiberall 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-
briicke kommt der Zellkomplex einerseits selbstindig 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 Einflufl aller
jener Krafte, die bei solchen Wachstumsvorgéingen in Frage kommen, Zug und
Druck vor allem, ihre endgiiltige Gestalt zu erhalten. Auf die verschiedene
Qualitiat dieser Einfliisse beim Entstehen der Naevi wire die friiher 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 Zapfen-
bildung kommt, wird die endgiiltige Verlagerung der metaplasierten Elemente
auch wieder nur durch das Einwachsen des Bindegewebes erzielt. Bei der volligen
Loslésung der Zellen aus dem Verband sind alle Bedingungen gegeben, dafl das
Bindegewebe um sie herum kommen kann. Uber den so gewissermafBen aus-
gestofienen Zellen ,,schlieBt* sich die Epidermis wieder und bald nachher kann
dasselbe Spiel am selben Orte beginnen. Auf diese Weise kénnen schliefilich
mehrere iibereinander gelagerte Naevuszellschichten in die Cutis zu liegen
kommen, und nur von dem Umstande, wie oft sich dieser ProzeB hinter-
einander wiederholt, wird es abhéngen, in welcher Menge und Ausbreitung
sich die Naevuszellen schlieflich in der Cutis vorfinden.

Die Pigmentnaevi entstehen also aus der Epidermis; ein be-
sonderer Metaplasierungsvorgang des Epithels ist als Ursache da-
fiir anzusehen, dafl Zellen desselben zu Naevuszellen werden,
aus dem Verbande der Epidermis austreten, d. h. die Reife zum
LAbtropfen” ins Bindegewebe, wie UNNa dies genannt hat, er-
halten. Die schlieBliche Form, in welcher sich ein Naevus mikro-
skopisch présentiert, wird bedingt durch sekundire Ereignisse,
die vor allem auch mit dem Einwachsen des Bindegewebes in die
»abgetropfte Epithelmasse in Zusammenhang stehen (Abb. 48).

Diese schon durch die iiberzeugenden histologischen Befunde gut gestiitzte
Lehre von der epidermalen Herkunft der Naevuszellen ist nun durch Brocus
biochemische Studien noch im besonderen gesichert worden. Broce konnte
feststellen, dafl sich pigmentierte Naevuszellen hinsichtlich der Dopareaktion
genau so verhalten wie die Basalzellen, ja gelegentlich iiber mehr Ferment
verfiigen als diese. Die Naevuszellen sind demnach in derselben Weise
Pigmentbildner wie die basalen Elemente, und das solange ungeldste
Ritsel, woher der Farbstoff, der sich in diesen Zellen findet, stamme, ist damit
eindeutig entschieden. Trotz der weitgehenden Metaplasie, der die Epithel-
zellen beim Abtropfungsprozef} unterliegen, haben sie eine ihrer vitalsten Eigen-
schaften nicht verloren; sie behalten die Pigmentbildungsfahigkeit, ja letztere
erfihrt gelegentlich sogar Steigerung. Allerdings kann auch das Gegenteil ein-
treten und bei dlteren Naevi, also solchen, wo der Abtropfungsprozel lange
zuriickliegt, ist dies gar keine Seltenheit. Darauf ist die Tatsache zu beziehen,
dafl 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 einstellen, die einen
konnen sich sehr bald erschopfen, andere viel, viel spiter, ja vielleicht iiberhaupt
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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 Pigmentbildungsfiahigkeit verlieren die Naevuszellen
gewshnlich ihr Wachstumsvermogen. Wenn der AbtropfungsprozeB beendet ist,
verfallt die Zelle, wie es scheint, bald nachher in ein Ruhestadium; es gehért
durchaus nicht zur Regel, da8 sich der Naevus jetzt etwa aus seinem Zellbestand
heraus vergroBert, dall die Naevuszellen Teilungserscheinungen aufweisen und
dafl demnach die endgiiltigen MafBle des Mals eigentlich erst durch sekundire

Abb. 48. Schnitt durch ein Pigmentmal im Anfangsstadium. Hamalaun-Eosinfarbung.
Ubersichtsbild.

Der AbtropfungsprozeB in vollem Gange. Mehrere traubenférmige Vorstillpungen der
hochgradig pigmentierten Basalschicht, noch keine Loslosung des gewucherten Epithels.
Reichlicher Abtransport von Pigment ins Bindegewebe.

Wachstumsvorgiinge bestimmt werden. Nach allem, was man feststellen kann,
scheint derartiges Ausnahme zu sein, und nur so erklart sich wohl die Tatsache,
da8 man die grofte Miihe hat, in fertigen Naevis eine Mitose oder Amitose aui-
zufinden; das ganze Zellmaterial stellt eben in proliferativer Hinsicht eine
mehr weniger ruhende Masse dar — ihre sekretorischen Qualititen aber
sind erhalten, ja vielfach sogar in sehr hoher Form; die gelegentlich reiche
Melaninbildung haben wir als Ausdruck dafiir anzusehen. Diese Verhiltnisse
konnen sich aber im Laufe der Zeit dndern. Plotzlich erhilt die Naevuszelle
Wucherungsfihigkeit, — es werden mithin in ihr jetzt Krafte lebendig, die ganz
denen gleichen, die seinerzeit bei ihrem Entstehen mafBgebend gewesen sind.
Und eingeleitet wird diese Wandlung im biologischen Verhalten der Zelle
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gewohnlich durch erh6hte Pigmentbildungsfihigkeit! Wird ein Naevus auffallend
pigmentreicher, so ist dies immer verdichtig auf beginnendes Wachstum ; unter-
sucht man solche Stadien, so wird man vielfach iiberrascht, wie weit die

Abb. 49. Pigmentnaevus wahrscheinlich am Beginne maligner Entartung.

(Stammt aus der Brusthaut einer 40jahrigen Frau. Die auffillige Zunahme der Schwarz-

tarbung des Males in den letzten Wochen fiihrte sie in die Klinik.) Lithion-Carminfirbung.
VergroBerung 60.

Pigmentbildung im Bereiche der Epidermis aufs hochste gesteigert, desgleichen der ,,Ab-

tropfungsvorgang®. Vielfach schon irregulire 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 Vorgéinge schon gediehen sind (Abb. 49); die Zelle gerat, wenn sie
im UbermaB 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 Wucherungsexze der Zelle, und der melanotische Charakter,
der den nivogenen Geschwillsten in der Uberzahl eigen ist, sowie ihre hohe
Wachstumsenergie, ausgedriickt in der besonderen Bésartigkeit, miissen auf
dieses Zusammenspiel bezogen werden.

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

Abb. 50. Schnitt durch Xeroderma pigmentosum. (Gesichtshaut.) Hamalaun-Eosin-
farbung. VergroBerung 110.

Neben starker Pigmentierung der Basalschicht mehrfach kugelige Vorwélbungen (K.) der-
selben ins Bindegewebe und Lockerung der Zellen durch Spaltbildung ganz nach dem
Typus wie in den Priparaten von Naevusbildungen. R.J. geringgradige
Rundzelleninfiltration (entziindliche Reaktion).

héltnisse iiberhaupt hingewiesen habe, hat seinen Grund darin, da8 ich aufzeigen
wollte, welch enge Beriithrungspunkte zwischen diesen und den frither erérterten
Pigmentanomalien bestehen, wie all diese Phénomene eigentlich auf derselben
Grundlage ruhen, auf dem erhohten Pigmentbildungsvermogen der
Basalzelle und ihrer gesteigerten Proliferationsfahigkeit. Dall wir
bei diesem Umstande gelegentlich auf Kombinationsbilder der verschiedenen
Anomalien stoflen miissen, dafl sich beispielsweise an einer xerodermatischen
Haut Naevusbildungen finden mit allen Einzelheiten, wie wir sie beim Ab-
tropfungsproze 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 Umstand, da8 das Licht fiir ihr Entstehen nicht von
jener Bedeutung ist, wie wir dies fiir das Xeroderm annehmen miissen. Eine
gewisse Rolle wird es ja hierbei wahrscheinlich spielen; das miissen wir daraus
erschlieBen, dall beispielsweise Pigmentméler der Neugeborenen, die sich in
ihrer Farbe kaum wesentlich unterscheiden von der der iibrigen Haut, bald
nach der Geburt dunkel werden, und zwar in der Regel an den unbedeckten
Korperstellen am schnellsten. Auch das Hervorkommen von Naevis im Gesicht
ilterer Menschen hingt vielleicht mit Lichtwirkung in gewissem Sinne zusammen
— aber Hauptfaktor ist sie in pathogenetischer Hinsicht gewil nicht. Und so
haben wir gerade in den Pigmentmaélern ein Beispiel dafiir gegeben, wie Hyper-
pigmentierungsvorginge in der Haut auftreten, ja hochste Steigerung erfahren
konnen, ohne daf} strahlende Energien die hauptsachlichste Ver-
anlassung darstellen. Dall die Zelle solche Leistungen vollfithren kann,
dazu mufB sie natiirlich von der Anlage her besonders eingestellt sein, und jeder
Pigmentnaevus sagt uns deshalb, dall schon bei der Entwicklung des Integu-
mentes Storungen an dem betreffenden Hautabschnitt unterlaufen sein miissen,
durch die das Epithel in abnorme biologische Stellung und damit Reaktions-
fahigkeit gedringt wurde. Was hierfiir letzte Ursache ist, wissen wir nicht;
die Tatsache aber, dafl es kaum einen Menschen gibt, wenigstens bei der hellen
Rasse, der nicht dort oder da ein Pigmentmal auf seiner Haut triigt, ferner,
daBl bei hoheren Saugern, insbesondere Haartieren solche Bildungen nach
allem groBle Seltenheit zu sein scheinen, spricht fiir die Bedeutung von Ein-
fliissen, die im Laufe der Phylogenese mafigebend geworden sind. Vielleicht
bestehen diesbeziiglich gerade wieder Zusammenhinge mit jenen Umwalzungen,
denen die Haut hinsichtlich der Pigmentbildung unterlegen ist; wie wir frither
gehort haben, ist die epidermale Pigmentbildung phylogenetisch relativ jung,
urspriinglich wurde das Melanin in der Cutis gebildet; die Epidermis hat also
diese Fihigkeit erst allméhlich erworben, und vielleicht war hierbei eben der
Einfluf} des Lichtes mit von ausschlaggebender Bedeutung. Wie dem auch sei,
— jedenfalls bringt der Mensch die nétigen Voraussetzungen fiir das
Entstehen von Naevi mit auf die Welt. Wann dieselben in Erscheinung
treten, hangt von dem Grade der Umstellung ab, die die Zellen erfahren
haben. Sind alle physiologischen Qualititen durch abnorme ersetzt, so wird
dies sehr bald sichtbar werden miissen — der Naevus wird schon in der Uterin-
periode hervorkommen; ist aber die pathologische Reaktionsfihigkeit nur in
geringem Male gegeben und demnach iiberdeckt von normalen Qualitaten,
so wird sich die betreffende Hautstelle zuniichst vom Normalen in nichts
unterscheiden; der Naevus wird erst zur Entwicklung gelangen, wenn dieses
Gleichgewicht Stérung erfihrt, wenn die pathologische Seite der Zelle durch
irgendwelche Einflisse in den Vordergrund geschoben wird. Nur so kénnen wir
uns das Auftreten von Naevusbildungen im spateren Alter erkliren. Die Anlage
hierfiir bringt der Mensch gewill mit auf die Welt und insoweit ist also auch das
spat auftretende Mal als angeborene Mifibildung zu werten. Was alles im
Einzelfalle die der Zelle von der Anlage her innewohnenden abnormen, aber
ruhenden Qualititen plotzlich zu entfachen vermag, wissen wir nicht; ver-
schiedenste Momente werden dies wahrscheinlich bewirken konnen, &uBere
Reize, mechanische, thermische, vielleicht auch Lichtreize; aber auch von
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innen her werden der Zelle gelegentlich entsprechende Impulse zufliefen;
welcher Art diese sind, wird sich kaum je sicher entscheiden lassen, daf} aber
auf diesem Wege Naevuszellbildung ausgeltst 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 zugefithrt werden, die sie zu erhohter
Arbeit befihigen. Ich meine die Fille von Pigmentvermchrung der Haut
bei verschiedenen Allgemeinerkrankungen des Organismus. Ob sich dann zur
Hyperpigmentation noch Wucherung der Zelle gesellt, wie beim Naevus, ist
von sekundérer Bedeutung, — grundsitzlich wichtig aber die Tatsache, dafl
eine ungewohnliche Leistungsfihigkeit der Basalzelle ausgel6st werden kann,
ohne daB Lichtwirkung hierbei die Hauptrolle spielt, durch Einfliisse, die
schlieflich in den allgemeinen Stoffwechselvorgingen wurzeln. Und aus dieser
Gruppe von Pigmentanomalien wollen wir jetzt nun noch ein paar Vertreter
kennen lernen. Zunichst einen Schnitt von

Akanthosis nigricans,

jener noch immer ritselhaften 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 Haut, an die sich Verdickung und schlieSlich meist warzige Beschaffenheit
der Oberfliche anschlieft. 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 Wucherungsvorgingen 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-
snderungen 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 trigt. Denn dafl die Erstlingsverinderungen im Epithel
ihren Sitz haben, daf der Prozef durch Hyperpigmentation eingeleitet
wird und daB alle iibrigen Erscheinungen, vor allem auch die Papillarhyper-
trophie sekundérer Natur sind, kann nicht bezweifelt werden; ungeklart 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 4 Hyperkeratose), ausgelost wird. Die
grofle Seltenheit der Erkrankung im Verhiltnis zur Hiaufigkeit der sie be-
gleitenden Umstédnde (Magen-Darmcarcinom) mufl uns daran denken lassen,
daB eine gewisse Veranlagung der Haut fir das Zustandekommen des Pha-
nomens Vorbedingung ist, daB demnach nur bei jenen Menschen mit ent-
sprechender Allgemeinerkrankung 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 fiir vermehrte Pigmentbildung an
gewissen Abschnitten der Haut Anderungen im Gesamtverhalten des Organismus,
in Stoffwechselvorgingen desselben erblicken miissen, wo also der Anstof zur
Funktionssteigerung der Zelle primér gewill von innen her kommt, ist das

Chloasma gravidarum et uterinum.

Wihrend der Schwangerschaft pflegt die Haut 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 Achselfalte.
Hamalaun-Eosinfarbung. Ubersichtsbild.

Akanthose, Hyperkeratose, Hyperpigmentation der Basalschicht,
Papillarkdrperhypertrophie.

Warzenhofen, vorderen Achselfalten, der Gegend um Nabel und After, dem
auleren Genitale.. Wo mechanische Reize die Haut standig treffen, wie im
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 Stirne, Nase, Wange und Kinn gelb-graubraune, verschiedene
GroBe und Begrenzung aufweisende Flecke finden, in die vielfach stirker pig-
mentierte Lentigines eingesprengt sind.

Anatomisch &hneln die Pigmentverhiltnisse in der Epidermis durchaus
jenen bei den Epheliden oder beim Xeroderma, d. h. das Rete Malpighii ist
itbervoll 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 Veréinderungen 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 oberflichlichen Schichten der Cutis sind
zweifellos aufgequollen, vielfach zerfallen und verklumpt, kurz so, wie man
dies physiologischerweise in der Gesichtshaut einer Zwanzigjihrigen — und so
alt war die Frau, von der das vorliegende Praparat stammt, — niemals findet.
Dafl man beim Chloasma uterinum, also beim analogen Pigmentphinomen

Abb. 52. Chloasma gravidarum; Schnitt durch einen Pigmentfleck aus der Gesichtshaut
einer 20jihrigen Gravida. Lithion-Carmin-Weigerts-Elastica-Farbung. VergréBerung 210.

Hyperpigmentation der Basalschicht. Weitgehende Veréinderungen 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 elastischen Fasern ist zerstort, dafiir finden sich abschnittsweise unférmliche

Haufen und Klumpen von elastinihnlicher Masse (bei K.). Im Bereiche der Gefille

méaBige perivasculire Zellansammlung. In den tieferen Cutisschichten (bei C.) kollagenes
Gewebe erhalten, dazwischen reichlich Elastica eingelagert.

des Gesichtes dlterer Frauen, vor allem solcher, die sich im Klimakterium
befinden oder an Erkrankungen des Genitales leiden, ahnliche Veréinderungen
an der Elastica erheben kann, versteht sich von selbst; doch ist dies nicht so
auffallig, da hier vielfach schon die Anféinge praseniler Hautverinderung gegeben
sein konnen. DaB aber bei jugendlichen Graviden, nach allem parallel zur
Pigmentvermehrung in der Epidermis solche Umwandlungen am elastischen
Gewebe Platz greifen, ist hochst merkwiirdig und im Zusammenhang mit den
ghnlichen Befunden bei den Lichtdermatosen von besonderem biologischen
Interesse. Erhoht wird dies noch dadurch, daB die Verinderungen an der Elastica
allem Anscheine nach sehr lange bestehen bleiben, ja vielleicht iiberhaupt irre-
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parabel sind. Das mufl man daraus erschlieBen, daBl, wie Abb. 53 lehrt, auch
an alten Chloasma-Herden derselbe Befund erhoben werden kann. Wir werden
auf diese Verhiltnisse noch in einem spéteren Abschnitt zu sprechen kommen.

Fiir das Zustandekommen der Schwangerschaftshyperpigmentation sind wohl
die gegeniiber der Norm weitgehend geénderten Stoffwechselvorginge maB-
gebend. Der Haut werden wiahrend dieser Zeit offenbar sowohl qualitativ
als quantitativ anders geartete Stoffe angeboten, — die Epidermis mufl
deshalb gednderte Arbeit leisten. Die Basalzelle ist nun in der Lage, dem nach-

Abb. 53. Schnitt durch einen im Schwinden begriffenen Chloasmafleck (stammt von

einer 31jihrigen Frau, deren letzte Schwangerschaft zwei Jahre zuriicklag und die

wihrend derselben im Gesicht sehr stark pigmentiert war). Lithion-Carmin-Weigertsche
Elastica-Farbung. Vergrofierung 160.

Verhiltnisse ahnlich wie in Abb. 52.

zukommen; sie besitzt ab ovo die nétige Anpassungsféhigkeit an vermehrte
und getdnderte Forderungen von seiten des Organismus, bzw. jener Organ-
gruppen, in deren System sie eingeschaltet ist. Und hier sind vor allem die
Geschlechtsdriisen mit ihren innersekretorischen Komplexen zu nennen; wir
haben ja auf diese Beziehungen schon das eine oder andere Mal hingewiesen, ich
erinnere Sie nur an die Vorginge im Bereiche des Integuments zur Zeit der
Pubertit. Ahnlich miissen wir wohlauch die Verhiltnisse wiahrend der Schwanger-
schaft einschitzen. Hier scheint die Haut 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



110 Pigment der Haut.

Graviden sehen wir die Hautanhinge in erhohte Tatigkeit treten, besonders die
a-Driisen; Wachstumsvorginge am Epithel und Bindegewebe werden manifest,
die Cutis wird vielfach dicker, die Epidermis massiver und stellenweise stirker
verhornend. Besonders auffallend zeigt sich dies in der Regel im Gesicht; die
Frauen bekommen einen anderen Ausdruck desselben, die feinen ILinien ver-
schwinden aus ihm, das Gesicht erscheint schlieflich plump und derb. Viel-
fach erweisen sich Nase und Kinn volumindser, — 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 gewil nur als Teilerscheinung dieses
Prozesses anzusehen. Genau so wie Knduel- und Talgdriisen erhohte Arbeit
leisten miissen, um den geéinderten Stoffwechselvorgingen gerecht zu werden,
d. h. das etwas anders geartete Angebot von komplexen Verbindungen zu zer-
legen und umbauen zu kénnen, damit nicht Stoffe zuriickbleiben, die fiir den
Gesamtorganismus schidigende Wirkung besitzen, muf} 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 Qualitiiten der Epidermis zu beeinflussen
vermégen. In viel htherem MaBe begegnen wird nun dieser Tatsache
unter pathologischen Bedingungen, wenn also Storungen im Stoff-
wechsel durch Krankheitsvorginge im Organismus bedingt werden.
Zwei Moglichkeiten sind diesbeziiglich gegeben: Entweder werden von aufBien
her Substanzen eingefiihrt, die schidigend wirken, oder es entstehen solche ge-
wissermafen autochthonimKérper beim Versagen bestimmter Organgruppen.
Als Vertreter fir die erste Klasse wollen wir die Pigmentveranderungen
der Haut bei Arsenvergiftung und bei Pellagra heranziehen, fiir die zweite
die bei Morbus Addison. Der Versuch, diese drei Prozesse nebeneinander zu
reihen, mag vielleicht zuniichst etwas Befremdendes haben — in der Tat handelt
es sich aber bei ihrem Zustandekommen insoweit um dasselbe Prinzip, als sich
bei jedem der Fialle im Stoffwechsel abnorme Produkte geltend
machen, die wir als verantwortlichen Faktor fiir das Pigmentphénomen
erklidren miissen. Im ersten Falle ist es ein bestimmter chemischer Korper.
DaB Arsenik Hyperpigmentation der Haut und damit hiufig vergesellschaftet
Hyperkeratose bewirken kann, ist seit jeher bekannt, ebenso, da dies nicht
bei jedem Menschen und durch dieselbe Dosis ausgelost wird, daBl also indi-
viduelle Umstinde beim Zustandekommen zweifellos von - Bedeutung sind.
In der Regel befillt die Arsenmelanose die ganze Haut gleichmaBig; viel-
fach im Anschluf an Erytheme kommt ein schiefergrauer-graubrauner Far-
benton zur Entwicklung, der an jenen Korperstellen, die schon de norma mehr
Pigment enthalten, wie Gesicht, Hals, Achsel und Genitalgegend, Steigerung
bis zum dunklen Schwarz erfahren kann.

Das histologische Bild der

Arsenmelanose

ist vor allem charakterisiert durch den reichen Melaningehalt der Cutis; gar nicht
selten findet sich in ihr mehr Pigment als in der Epidermis, wenn auch letztere
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damit in der Regel ziemlich ausgiebig besetzt erscheint (Abb.54). Dieses in Féllen
von Arsenmelanose haufig festzustellende Uberwiegen der Cutispigmentation kann
beim ersten Ansehen gewisse Zweifel hinsichtlich Herkunft des Farbstoffes 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 Bildungsstitte des Melanins; keine der
Zellen im Bindegewebe, die damit erfillt sind, reagiert Dopa-positiv. Daf sich
nun gelegentlich in der Cutis mehr Pigment findet als in der Oberhaut, hiingt nach
Brocu mit Schwankungen in der Pigmentbildung zusammen. Die Epidermis
kann unter Arsenikwirkung offenbar nicht immer gleichméBig Farbstoff erzeugen,

Abb. 54. Arsenmelanose der Haut. Lithion-Carmin-Firbung. Ubersichtsbild.
Neben der pigmentierten Basalschicht die Cutis iibervoll mit Melanin.

gewisse schidigende KEinflisse machen sich neben den pigmentsteigernden
geltend und die Zelle verfillt nach einer Periode héchster Leistungsfiahigkeit in
Inaktivitdt. So nur kénnen die Schwankungen in der Dopareaktion zwischen
hoch Plus und Normal oder unter der Norm gedeutet werden. Solange die
Zelle reichlich sezerniert, wird auch reichlich Farbstoff in die Cutis gelangen;
sein Abtransport von hier erfolgt nun offenbar sehr langsam, es flieft mehr
Material zu, als weggeschafft wird, und so kommt es zu einem Uberschuf} des-
selben im Bindegewebe. Inzwischen hért die Sekretion im Epithel auf oder
wird wesentlich geringer, und wir kénnen nun, wenn in diesem Stadium unter-
sucht wird, keinen anderen histologischen Befund erwarten als: Epidermis arm
an Pigment, Cutis dafiir iibervoll damit. Der eigenartig fahlgraue Farbenton,
den die Arsenhaut in der Regel erkennen 1a8t, muB zweifellos auf dieses Uber-
wiegen der Cutispigmentation bezogen werden.

Bei der zweiten, frither erwihnten Pigmentanomalie, wo toxische Einfliisse
eine Rolle spielen, bei der
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Pellagra-Melanose

ist nun ein chemisch noch nicht néher erkannter Korper auslosendes Moment
fiir die Hyperpigmentation. Im Anschlufy an Maisnahrung, wahrscheinlich nur,
wenn verdorbener Mais genossen wird, kénnen Stoffe im Kérper auftreten,
welche neben anderen schidigenden Wirkungen die Haut gegen Licht sensi-
bilisieren. Reize, die sonst glatt vertragen werden, fithren nun zu anhaltenden
Rétungen der Haut, die natiirlich vor allem an jenen Stellen zur Entwick-
lung gelangen, die dem Licht am meisten ausgesetzt sind, wie Gesicht und

Abb. 55. Schnitt durch eine pigmentierte Hautstelle bei Pellagra (Handriicken).
Lithion-Carmin-Weigertsche Elastica-Firbung. Ubersichtsbild. VergréBerung 85.

Hyperpigmentation der Basalschicht, abtransportiertes Pigment im Papillarkérper. E. ge-
ringgradige entziindliche Reaktion. Elastisches Gewebe rarefiziert. (Klinisch: beginnende
Atrophie der Haut.)

Handriicken. Dabei besitzen die Erytheme ausgesprochen rezidivierenden
Charakter und je ofter sie in Erscheinung treten, um so mehr braunt sich die
Epidermis; zur Pigmentation gesellt sich allméhlich abnorme Verhornung, die
Hautoberfliche wird rauh und schilt sich blitterformig ab. An dieses erste
Stadium schlieBen sich bekanntlich atrophisierende Vorginge; die Haut
wird nach und nach diinn, in hohem Mafle 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 Allgemeinatrophie des Korpers (Muskel-
atrophie usw.), die, wie bekannt, in der Mehrzahl der Fille mit Marasmus endet.
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Das anatomische Bild der Hautveranderungen (Abb. 55) ist ungemein ein-
fach: Die Epidermis zeigt im basalen Anteil genau dieselben Verhaltnisse, 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
Fallen beschadigt, zunichst rarefiziert, schlieBlich voéllig verschwunden, Um-
wandlungen des Kollagens dhnlich 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 Hautverinderungen bei Pellagra lehren uns besonders iiberzeugend,
wie Vergiftungsvorginge im Organismus die Pigmentbildung zu
beeinflussen vermdgen. Toxische Substanzen, die mit der Nahrung dem
Kérper zugefithrt werden, verindern — dabei sei dahingestellt auf welchem
Wege — offenbar weitgehend die Pigmentvorstufen. Der Basalzelle wird ein
gegeniiber der Norm wesentlich verandertes 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-
héhtem MaBe zum gefirbten Endprodukt verwandelt wird. Anderungen im
Aufbau jenes Komplexes, den wir als Propigment bezeichnen, sind
allem Anschein nach in erster Linie fiir den abnormen Vorgang
in der Epidermis mafgebend, und in dieser Hinsicht gleichen die Ver-
hiltnisse bei der Pellagra ungemein denen bei der Schwangerschafts- und
Arsenmelanose. Nur wird bei letzteren die Stérung durch andere Ein-
fliisse vermittelt, aber auch bei ihnen erhalt die Epidermiszelle schlieBlich
ein anderes Material zur Verarbeitung als de norma. Ob nun die Zelle da-
durch in ijhrem Chemismus so grundsitzlich verindert 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 Verhalten der Dopareaktion in solchen Fillen stehen
meines Wissens bisher aus und nur sie vermégen diese Frage zu beantworten.
Wahrscheinlich werden ja analog wie bei der Arsenmelanose, wo die gesteigerte
Dopareaktion fiir erhohtes Oxydationsvermégen der Epidermis spricht, auch die
Dinge bei der Pellagra liegen, und gerade der Umstand, daB die dem Lichte
dauernd ausgesetzten Stellen der Haut Lieblingsplatze fiir die Verfarbung
darstellen, konnen als Stiitze hierfir gewertet werden. Aber man darf
andererseits doch nicht iibersehen, daB #hnliche Pigmentationen zustande
kommen kénnen, ohne daB die fermentative Kraft der Zelle Steigerung
erfahrt. So liegen die Dinge, wie wir heute dank des Dopaverfahrens wissen, beim

Morbus Addison,

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

Klinik und Anatomie der Hautverinderungen hierbei sind mit ein paar
Worten abzutun. Das Integument des Addison-Kranken ist bekanntlich in der
Regel ziemlich gleichmifig bronzebraun verfirbt; nur an den schon physio-
logischerweise stérker pigmentierten Stellen wird die Haut oft dunkelschwarz,
also genau dasselbe, was wir beispielsweise bei der Arsenmelanose kennen

Kyrle, Histo-Biologie der Haut I. 8
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gelernt haben ; eine gewisse Besonderheit weist der Addison in der Richtung auf,
daB hiufig auch die Schleimhaut pigmentiert erscheint; Lieblingsstellen sind
hierfiir, wie bekannt, Wange, Zungenrand, Ober-Unterlippe und Schleimhaut
des duBeren Genitales; die Pigmentierung ist an diesen Plitzen vielfach nicht
diffus, sondern fleckférmig.

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 gleichmiBig voll mit Melaninkérnchen — ein

Abb. 56. Morbus Addison, Scrotalhaut. Lithion-Carminfirbung. Stérkere VergréBerung.

GleichmiBige Pigmentvermehrung im Bereiche der untersten Epidermisschichten. Im
Papillarkérper Chromatophoren.

schmales, braungelbes Band umsiumt demnach den Papillarkérper. Natiirlich
findet sich auch in ihm Pigment, gelegentlich sind sogar ziemlich reichlich
Chromatophoren vorhanden. Elastica und Kollagen miissen sich durchaus nicht
immer, wie man etwa erwarten kénnte, normal verhalten; im Gegenteil recht
weitgehende Veranderungen sind daran gelegentlich festzustellen. Dies lehrt
beispielsweise das folgende Préiparat (Abb. 57). Es stammt aus der Riickenhaut
einer, an schwerem Morbus Addison leidenden 51 jahrigen Frau, und zeigt im
Bereiche der Epidermis denselben Befund, wie wir ihn im fritheren Schnitt
kennen gelernt haben. Der Zustand des cutanen Gewebes ist nun nicht iiberall
der gleiche. Neben Stellen, wo die elastischen Fasern fiarberisch 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-bldulich farbenden Masse
verwandelt ist. Unmittelbar daran grenzt Gewebe mit erhaltener Elastica.
Wie diese Befunde zu deuten sind, lafit sich dermalen nicht entscheiden;
jedenfalls handelt es sich nicht um das, was wir bei der sogenannten maculésen
Hautatrophie finden — klinisch wurde man iiberhaupt nicht daran erinnert,
daB ein solcher Zustand vorliegen konnte —, vielleicht steht die Atrophie mit dem
abnormen Pigmentierungsvorgang irgendwie in Verbindung. Wir werden spéter
noch einmal auf diese Zusammenhinge zu sprechen kommen.

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

Epidermis im Zustand der Hyperpigmentation. Im Papillarkérper fehlen bei A. alle
elastischen Fasern, das Gewebe hier homogen, die kollagenen Biindel allem Anschein
nach gequollen. In der Umgebung dieses Herdes die elastischen Fasern erhalten, dadurch
deutlicher Kontrast. Klinisch bestand nicht das Bild einer umschriebenen Atrophie.

In derselben Weise wie bei Pellagra stellen bekanntlich auch beim Morbus
Addison die Verédnderungen am Integument nur ein Symptom der Erkrankung
dar, allerdings das am meisten in die Augen springende. Zwischen ihm und den
tibrigen, fiir den Prozell pathognomonischen Erscheinungen, wie Adynamie
und vor allem Hypotonie bestehen nun insofern engste Beziehungen, als sie
alle Antwort auf dieselbe Stérung im Organismus bedeuten, auf
den Ausfall der Nebennierenfunktion. Und darin ist ja das besonders
Interessante am Morbus Addison gelegen. Hier sehen wir mit aller Deutlichkeit,
wie Stérungen an verschiedenen Organsystemen durch Versagen eines
innersekretorischen Organs gleichzeitig ausgelést werden kénnen, und in
welcher Abhangigkeit sich speziell das Hautorgan von den Neben-
nieren befindet. Letztere miissen wir auf Grund der hier festzustellenden
Ereignisse geradezu als Regulatoren fiir den Pigmentstoffwechsel der Haut

8%
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ansehen. Solange physiologische Verhaltnisse bestehen, tritt dies nicht offen
genug zutage, dafiir aber um so mehr, wenn eben Krankheitsprozesse 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 Einflisse — jedesmal entsteht, wenn nur
geniigend Organsubstanz ausgeschaltet wird, dasselbe Krankheitsbild: die
Bronzefirbung der Haut 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 Jangst
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 zerstért wird. Nun ist
sie, wie bekannt, Entstehungsort des Adrenalins und damit ergibt sich eigent-
lich ganz von selbst, daBl zwischen Pigment- und Adrenalinbildung gewisse
Zusammenhinge bestehen miissen; es kann kaum Zvfall sein, daBl im selben
Verhiltnis als die Adrenalinproduktion, entsprechend dem Versagen der Neben-
niere aufhort, Hyperpigmentation der Haut in Erscheinung tritt. Nach Brocm
haben wir uns dies so zu erkliren, da Pigment und Adrenalin im
Stoffwechsel eine gemeinsame Vorstufe haben; Nebenniere und Epi-
dermis bekommen diese Substanz angeboten und sind nun befihigt, aus ihr
einerseits Adrenalin, andererseits Pigment zu formen. Diese beiden Kdorper
sind demnach Endprodukte ein und derselben Muttersubstanz, fiir die Broca
das Dioxyphenylalanin anspricht. Genau so wie beim intermediéren 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 Produktionsverhéltnis beider
offenbar ganz genau abgesteckt. Sobald aber eines dieser Organe leistungs-
untiichtig wird, miissen Stérungen in dem Verhéltnis auftreten. Und so liegen nun
die Dinge beim Addison. Die Nebennierenfunktion fallt 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 Uberschuf3 derselben im Saftestrom kommen ; der Haut wird daher
von diesem ,,Propigment‘‘ mehr zugefiihrt werden als de norma, und sie wird
davon méglichst viel aufschlieBen und umbauen miissen, um eine Ubersattigung
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 UberschuB gebildete Pigment ist nur der Ausdruck fiir diese erhohte
Tatigkeit. Wichtige Entgiftungsvorginge werden so offenbar erledigt; und daB
ein Mensch mit funktionsuntiichtigen Nebennieren iiberhaupt leben kann, dafB
er nicht, dhnlich wie man dies im Tierexperiment bei Entfernung der Nieren-
anhiénge immer wieder sieht, rasch unter dem Bilde akuter Intoxikationserschei-
nungen zugrunde geht, hingt allem Anscheine nach damit zusammen. Je mehr
die Tatigkeit der Nebennieren beschrankt wird, um so mehr entfalten sich
die sekretorischen Qualititen der Epidermis; dadurch gelingt es, nicht un-
wesentliche Mengen der im Korper gespeicherten Adrenalinvorstufen zu fixieren
und in Form von Pigment unschédlich 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 Abhingigkeit
sie zu bestimmten innersekretorischen Gewebsgruppen steht.

Aber auch nach anderer Richtung gestatten uns Fille von Addison Einblick
in die Geheimnisse der Pigmentbildung; ich meine, inwieweit Nerveneinfliisse
und vor allem solche von seiten des vegetativen Systems dabei eine Rolle
spielen. Es sind Fille mit Hautverinderungen von Addisonschem Typus be-
kannt bei funktionierenden Nebennieren, — NEUSSER hat seinerzeit als
erster darauf verwiesen — also Fille, die am ersten Blick geeignet erscheinen,
alles, was wir soeben an Erklirungen gegeben haben, ad absurdum zu fiihren.
Wie haben wir uns nun hier die Zusammenhinge vorzustellen? Typisch ist
allen diesen Fillen, daB ihr Sympathicus nicht richtig funktioniert, —
Innervationsstérungen desselben, gleichgiiltig welchen Ursprungs, sind hierbei
die Regel. So finden sich beispielsweise Beobachtungen mitgeteilt, wo die
Funktionstiichtigkeit des Sympathicus dadurch beeintrachtigt war, dal Tumor-
massen i Retroperitonealraum den Nerv férmlich eingemauert hatten. Effekt
dessen: Melanose der Haut neben anderen Symptomen, die ganz zum Bilde
des Addison passen. Nun wissen wir, dal 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-
nierenrinde, einem Abkémmling des Epithels in wunderbarer Weise an-
geschlossen ist. Lasionen, die den Sympathicus treffen, miissen daher auf die
Nebennieren riickwirken, ebenso wie priméire Schidigungen letzterer nicht ohne
EinfluB auf das vegetative System sein kénnen. 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 Innervationsstérungen 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 erfalibar,
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 allem dessen vegetativen
Anteiles befindet.

Dafl der Basalzelle die Pigmentvorstufe zustrémt, geniigt offenbar nicht,
damit die Melaninbildung in Gang treten kann ; die Zelle muB, um hierin Richtiges
leisten zu kénnen, entsprechend innerviert sein, hemmende und férdernde Ein-
flisse miissen sich die Wage halten; und bewegen sich die nervésen 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 muf} es zu Ausfallserscheinungen kommen. Ent-
weder verliert die Zelle die Fihigkeit Ferment zu bilden, oder, was natiirlich
auch sein kann, der abnorme nervise Reiz bedingt Steigerung derselben; ander-
seits wird die Zelle so in die Lage versetzt werden kénnen, 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 gewill nicht den Effekt der Bronze-
farbung hervorrufen kénnen, — 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 frither erwéahnten Falle mit Addisonsymptomen,

Abb. 58. Schnitt durch ein Leukoderma syphiliticum. (Nackengegend; neben dem
Leukodermfleck normal pigmentierte Haut.) Lithion-Carminfirbung.
Starkere VergroBerung.

Links im Praparat leukodermatische Hautstelle, pigmentlose Epidermis, im Papillarkorper
ziemlich reichlich Melanin. Daneben angrenzend normale Verhaltnisse.

bei denen die Nebennieren erhalten sind, schlieBen, daB dafiir der Sympathicus
schwer geschadigt ist.

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

das Leukoderma syphiliticum und .die 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 Pigmentbildungsvermégen 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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tiir diese Einlagerungen ist das Stratum papillare. Im tibrigen 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 natirlich von der Epidermis, aus jener Zeit, wo die Oberhaut in
sekretorischer Hinsicht noch leistungsfahig gewesen ist, und stellt gewisser-
mafen das letzte Material dar, das sie gebildet und an das Bindegewebe abgegeben
hat. Von hier wird nun der Farbstoff nicht sofort weggeschafft, im Gegenteil
alles spricht dafiir, daB er ziemlich lange liegen bleiben kann und nur daraus
erkldrt sich ja der eigentlich paradoxe Befund, dafl selbst auch bei linger be-
stehenden Leukopathien in der Cutis Pigment zu finden ist. SchlieBlich aber
verliert sich das Melanin, und wir haben dann Verhéltnisse gegeben wie im vor-

Abb. 59. Vitiligo, neben normal gefarbter Haut. Lithion-Carminfarbung. Stérkere
VergroBerung.

Links im Praparat normale Pigmentverhiltnisse, die rechte Hilfte, entsprechend der
vitiliginosen Stelle, zeigt weder in Epidermis noch Cutis Pigment.

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

Wodurch nun die Unfihigkeit der Basalzelle hinsichtlich Farbstotfbildung
bedingt wird, ist weder fiir die Vitiligo, noch fiir das Leukoderm dermalen
eindeutig entschieden. Jedenfalls sind auch hier die Vorginge viel ver-
wickelter, als es beim ersten Ansehen scheinen mag. Alles, was wir frither zur
Erklarung der Hyperpigmentationsereignisse herangezogen haben, muB mutatis
mutandis auch hier wieder beriicksichtigt werden. Eine in sekretorischer
Hinsicht angeborene Minderwertigkeit umschriebener Epidermisbezirke
wird fir das Zustandekommen von Vitiligo gelegentlich ausschlaggebend sein
konnen. Solche Fille miissen den MiBibildungen zugerechnet werden, in der
Regel treten sie schon bald nach der Geburt hervor und bilden so eigentlich
die Briicke zu den angeborenen Leukopathien. Dann kennen wir aber eine
Gruppe von Vitiligo, wo offenkundig innersekretorische Stérungen aus-
lésendes Moment fiir ihr Auftreten sind. Ich erinnere Sie an die vor allem bei
Frauen oft in so umfinglichem Mafle hervortretenden Depigmentationen der
Haut, die man auch als maligne Vitiligo bezeichnet, im Anschlu oder parallel
zu Storungen von seiten der Sexualsphére, vor allem der Ovarien. Hier ist
demnach &hnlich wie beim Addison die Pigmentanomalie nur Teilsymptom
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einer Allgemeinstorung, ausgeldst durch abnormes Geschehen in gewissen
innersekretorischen Komplexen. Und schlieflich liegen Beobachtungen vor, wo
wir nervése Storungen als greifbaren Faktor fir das Aufhéren der Pigment-
bildung gegeben haben. Ich erinnere Sie an die beglaubigten Fille von plotz-
lichem Ergrauen der Haare — schliefllich nichts anderes als Vitiligo an einer
ganz bestimmten Stelle! — im Anschlul an Traumen, oder an das Zustande-
kommen umschriebener Leukopathien im Anschlu an Nervenverletzungen.
All dies habe ich erwihnt, um Thnen klar vor Augen zu fiihren, dafl die Dinge
um nichts weniger kompliziert liegen, wenn man zum Pigmentproblem statt
von der positiven gewissermaflen 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 148t sich ja beobachten, wie an Stellen, wo
syphilitische Infiltrate gesessen waren, nachher Pigmentschwund auftritt.
In welcher Weise die Basalzelle durch den InfiltrationsprozeB geschidigt wird,
so daf sie die Pigmentbildungsfahigkeit bzw. das Vermogen Ferment zu pro-
duzieren — Leukoderme reagieren Dopa negativ —, verliert, entzieht sich
allerdings unserer Erkenntnis; desgleichen eigentlich auch, inwieweit der Licht-
einflufl hierbei eine Rolle spielt, etwa im Sinne von rascher Abnutzung oder Er-
schépfung der durch den Entziindungsprozefl geschadigten Zelle.

Noch viel mangelhafter aber vermdgen wir die ursichlichen Zusammen-
hinge in jenen Fillen zu ermessen, wo Leukodermflecke hervortreten, und
zwar in der Regel véllig symmetrisch gruppiert an den Lieblingsstellen,
Nacken und angrenzender Riickenhaut, hiufig mit gleichfalls symmetrisch
angeordneter Alopecie vergesellschaftet, ohne daf syphilitische Haut-
erscheinungen, wenigstens fiir uns sichtbar, vorangegangen wiren.
Warum es hier zum Ausfall der Epidermisfunktion kommt, ist nicht sicher zu
beantworten, die vielfach vertretene Meinung, daBl sich, wenn wir auch kein
Exanthem sehen kénnen, in der Tiefe des Gewebes doch Infiltrate finden werden,
die in gewissem Sinne Fernwirkung auf die Epidermiszelle ausiiben und sie so
in ihrer Tétigkeit beeintrichtigen, durchaus unbewiesen. Eine gewisse Handhabe
zur Erklirung bietet nun vielleicht die in den letzten Jahren ermittelte Tatsache,
daB mehr als 809/, 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, da zwischen beiden Vorkommnissen — Leukoderm und
Alopecie einerseits, meningeale Syphilislokalisation andererseits — ein kausales
Verhsltnis besteht. In welchem Sinne, kann natiirlich nur unter Zuhilfenahme
einer Hypothese angedeutet werden. Es wire moglich, dafl der meningeale
Herd in der Nihe des Pigmentzentrums sitzt; dafiir, daB es ein solches
gibt, besitzen wir allerdings noch keine sicheren Beweise. Aber von vorn.
herein ist wohl anzunehmen, daf} eine Funktion von der Bedeutung und Wichtig-
keit der Pigmentbildung im Zentralnervensystem ebenso spezifisch verankert
ist, wie beispielsweise die Atmung und dafl mithin das ganze Spiel der Melanin-
bildung von einer Stelle der Hirnsukstanz aus reguliert wird. Vielleicht liegt
dieselbe im Zwischenhirn, von dem man ja bekanntlich annimmt, da} es
an der Regelung der Hauttrophik hervorragend Anteil hat. Storungen in
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dieser Sphire miiiten zwangslautig an der Peripherie durch Stérungen 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 Nihe des supponierten Pigmentzentrums zur Ent-
wicklung gelangen, Zirkulationsstérungen irgendwelcher Art, die zur Folge haben,
dafBl die spezifische Substanz in dieser Gegend ihren physiologischen Aufgaben
nicht mehr im vollen Umfange nachzukommen vermag. Daf} sich Leukoderm
und positiver Liquor in so hohem Hundertsatz vergesellschaft finden, wiirde
darin seine Erklarung haben, dal eben jener Abschnitt der Meningen, in dessen
Nshe das Pigmentzentrum gelegen ist, zu den Lieblingsstellen fiir die Ansiedlung
der Syphilisspirochaten im Zentralnervensystem gehort.

Ich brauche kaum zu wiederholen, daf} es sich in dem letzt Erwahnten um
reine Hypothese handelt. Ich habe sie deshalb gebracht, weil ich damit
zeigen wollte, was alles in Uberlegung gezogen werden mufB, wenn wir
daran gehen wollen, uns iiber die Vorgange bei der Pigmentbildung halbwegs
befriedigende Ansichten zu verschaffen. Einer der kompliziertesten und offenbar
fiir das Leben des Individuums bedeutungsvollsten Sekretionsprozesse spielt
sich hier vor unseren Augen ab. 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 geklirt und ins richtige Licht geriickt, vor allem die Tatsache,
dal es sich in der Pigmentbildung um eine hervorragend wichtige
Leistung der Haut handelt, eine Leistung, deren Bedeutung allein geniigt,
um dem Gewebe, in dessen Bereich sie zur Erledigung kommt, den Stempel
eines spezifischen Organs aufzudriicken.

Dritter Teil.

Atrophie der Haut.

14., 15. und 16. Vorlesung.

Meine Herren! Atrophierende Vorgéinge in der Haut, gleichgiiltig welche
Ursache ihnen zugrunde liegt, bedingen stets an Epidermis und Cutis Ver-
dnderungen; und zwar ist immer die Cutis der zuerst betroffene Teil — was sich
im Bereich der Epidermis ereignet, Sekundireffekt. Eine primédre 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; fiir die erste Gruppe
konnen wir als Beispiel die senile, die marastische, die idiopathische
Hautatrophie heranziehen, fiir die zweite die Sklerodermie.

Die schlaffen Atrophien sind in ihrer Gesamtheit dadurch gekennzeichnet,
dafl die Haut verdiinnt erscheint; die Epidermis ist fiir die Unterlage férmlich
zu weit geworden und daher in kleinere und gréBere Falten gelegt; sie ist
trocken, an der Oberfliche abschilfernd und leicht verwundbar; Verschie-
bungen gegen die Cutis sind nach allen Richtungen unschwer durchzufiihren,
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 Verhéltnisse in voller Form bei der

Greisenhaut (Abb. 60).

Mikroskopisch treten hier alle 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 regelmaBig angelegten Papillen ausgestattet sind (Beispiel
dafiir: Palma, Handriicken). Wo es zur totalen Atrophie des Papillarkérpers
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 Riickenhaut eines 75jahrigen Mannes. Vergrofierung 110.

Atrophie der Haut. Epidermis diinn, Fehlen eines Papillarkorpers. In der Cutis einzelne
erweiterte GefiafSlumina.

Das Zugrundegehen des Papillarkérpers beruht, wie allgemein angenommen
wird, mit auf dem Zugrundegehen der ihm de norma sehr reichlich ein-
gelagerten ,.elastischen‘‘ Fasern, seines Stiitzapparates; und es gehért eben zum
Wesen dieser Gruppe von Hautatrophien, daff 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 geschéadigt, 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 diesbeziiglich in der
Regel nicht gleich betroffen, Hauptpunkt des Gewebsschwundes ist immer
wieder das erstere.

Aber nicht nur die Elastica weist Veranderungen auf, auch das Kollagen
ist in Mitleidenschaft gezogen; in vorgeschrittenen Fillen erscheint es
atrophisch, die Cutis ist im ganzen verschmilert, was weiter wieder dazu fiihrt,
daf} die Subcutis mit ihren gleichfalls atrophischen Fettlappchen nahe an die
Oberhaut heranreicht. Die kollagenen Fasern und Biindel zeigen hierbei bis
auf die deutliche Verschmilerung mehr oder weniger normale Struktur und
vor allem unverdndertes farberisches Verhalten.

Das Bild des Hautschwundes beruht also hier auf Atrophie der Elastica und
des Kollagens. Wahrscheinlich ist dies bei allen Formen der schlaffen Atrophie
der Fall und fiir 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 grole Bedeutung beigemessen; wenn auch {iber
die Wichtigkeit dieses Faktors kein Zweifel bestehen kann, so scheint mir
doch der Lehrsatz, daB die Haut in sich zusammenfallen muB3, wenn das
elastische Fasersystem verloren geht, in gewissem Sinne anfechtbar, desgleichen
daB das Verstreichen der Cutispapillen nur hierauf bezogen werden miisse.
Dies geht schon daraus hervor, dall eben doch trotz Fehlens der Elastica
Papillen erhalten sein kénnen ; und wir haben ja frither gehort, dafl dies an Stellen,
die de norma besonders gut entwickelten Papillarkorper besitzen, die Regel
darstellt. Je mehr man sich mit dem Problem des Hautschwundes beschaftigt,
um so mehr kommt man zur Uberzeugung, daB die Kollagenschiadigung hierbei
von héchster Bedeutung ist, ja dafl klinisch das Bild der Atrophie insolange
nicht gegelen sein kann, als die Bindegewebsmasse in normaler Beschaffenheit
erhalten ist. Alles spricht dafiir, dall beim Zugrundegehen der Elastica
das Kollagen schlieBlich doch immer wieder in den Destruktionsprozel ein-
bezogen wird und dal dadurch erst die Bedingungen geschaffen werden
fiir den Verfall der Haut im Sinne der Atrophie. Beweise fiir die Richtigkeit
solcher Auffassung werden Sie in Verschiedenem des spater Erérterten ge-
geben finden, vor allem in der Tatsache, daBl wir die Elastica oft genug
schwerst degeneriert antreffen konnen, ja dafB sie vollig fehlen
kann, ohne dalBl klinisch auch nur die Spur von Atrophie fest-
zustellen ware. Sie tritt, wie gesagt, erst hervor, wenn die kollagenen
Fibrillen entsprechende Verdnderung erfahren haben.

Was sich nun an diesem Gewebe ereignen kann, ist mannigfaltig. Hier haben
wir zunichst die Erscheinung der totalen Kollagenumformung zu be-
sprechen; ich meine damit jenen Zustand, wo an Stelle der kollagenen Substanz
eine, aus vollig unregelmiBig geformten Elementen zusammengesetzte Masse ge-
treten ist, die sich ahnlich farbt wie elastisches Gewebe, ohne mit demselben
sonst irgend etwas Gemeinsames zu haben. Wir sind auf diese Verhéltnisse ja schon
mehrmals zu sprechen gekommen und haben einschlagige Praparate geseheu;
ich erinnere sie an Abb. 12 und 42 (Elasticafarbung), sowie 49 (Hamatoxylin-
Bosinfarbung); tiberall dasselbe fremdartige Aussehen, das die Cutis darbietet,
ibre normale Struktur ist verloren gegangen, wir haben eigentlich ein vollig
anderes Gewebe vor uns. Unxxa, M. B. ScamipT, JADASSOHN haben diese Ver-
anderungen in der Gesichtshaut alter Leute naher beschrieben; sie finden sich
aber nicht nur dort, sondern auch an anderen Stellen, so beispielsweise im Bereiche
der Handriicken und der Streckseiten der Vorderarme. Gelegentlich kann man sie
auch in Riicken-, Brust- und Bauchhaut feststellen, und wo dies zutrifft, haben wir
damit eine formliche Systemerkrankung gegeben. Tatséchlich ist in solchen
Fillen von normalem Kollagen nicht sehr viel iibrig, allerorts hat die Umbildung
in diese merkwiirdige Masse stattgefunden. Im ganzen scheint die Zahl der Fille
mit so umfassender Kollagendestruktion nicht zu groll zu sein; ich habe bisher
nur einen finden konnen, der dies in klassischer Weise aufgezeigt hat, eine
52jahrige Frau, die im Gesicht und an Hénden und Vorderarmen das typische
Bild weit vorgeschrittener ,,Landmannshaut* darbot, und bei Untersuchung
anderer Korperstellen nun eben auch dort die gleichen anatomischen Lisionen
erkennen liell, ohne daf} dies klinisch irgendwie kenntlich gewesen wire. Ich
will Thnen einen Schnitt aus der Riickenhaut dieses Falles demonstrieren
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(Abb. 61). — Sie werden sogleich beim ersten Ansehen das voll Ubereinstimmende
mit den gerade frilher erwahnten Praparaten festzustellen in der Lage sein.

Worauf dieser Umwandlungsprozefl des Kollagens beruht und was er bedeutet,
wissen wir nicht; jedenfalls liegt eine ko'loid-chemische Zustandsdnderung
des Gewebes vor, wahrscheinlich bedingt durch die Anwesenheit von Sub-
stanzen, die aus dem Kreislauf stammen, bzw. Produkte bestimmter regelwidriger
Stoffwechselvorginge sind, das Kollagen umspiilen, in dasselbe eindringen und
es zur Quellung bringen. DafBl dieses Phanomen strenge zur senilen Haut-

Abb. 61. Schnitt aus der Riickenhaut einer 52jihrigen Frau (Weigert- Elastica-Farbung).

(Klinisch keine Zeichen von Gewebsschwund, die Haut hatte nur einen eigenartig fahlen

Ton und ein im ganzen welkes Aussehen.) Histologisch: weitgehender Kollagenumbau im

Bereiche der Cutis und Subcutis. Wieder erscheint besonders erstere férmlich substituiert

von den mit dem Weigertschen Farbstoff sich gleichméaBig blauschwarz farbenden Massen.
Papillarkorper nicht vollig verstrichen.

atrophie gehort, demnach mit dem Wesen derselben untrennbar verkniipft
ist, kann nicht behauptet werden, es stellt vielmehr nur ein haufiges Begleit-
symptom derselben dar, ohne mit ihr, wie es scheint, in ursichlichem Zu-
sammenhang zu stehen. Dies beweisen uns Fille hochgradiger seniler Atrophie
der Haut, wo derartige Verinderungen der Cutis vermiflt werden. Als Zeuge
dafiir Abb. 62; es gibt die Verhéltnisse wieder, wie sie sich in der Haut des
Handriickens eines 70jihrigen Mannes gefunden haben: weitgehende Atrophie
aller Gewebsanteile, vor allem totaler Schwund der elastischen Fasern im Pa-
pillarkorper, an einer Stelle auch deutliche Homogenisierung des Kollagens,
aber nirgends jene Umwandlung, wie sie oben beschrieben wurde, — im
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Gegenteil die Bindegewebsfibrillen, vor allem in den tiefen Schichten der Cutis,
sind gut erhalten, zwischen sich elastische Fasern einschlieBend. Hier ist es
also nicht zu dieser Zustandséinderung des Kollagens gekommen, und trotzdem
wurde die Haut 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 Génze geschwunden sind.

Zweitens 1aft sich diese Umwandlung der Cutiselemente in genug Fillen
finden, wo man nicht von seniler Atrophie sprechen kann, bei noch jiingeren
Menschen; ich erinnere Sie an die gerade vorher angedeuteten Verhiltnisse

Abb. 62. Schnitt aus der atrophischen Haut vom Handriicken eines 70jahrigen
Mannes (Weigert-Elastica-Farbung). Vergrofierung 110.

(Uberall fanden sich in der diinnen, gerunzelten Haut kleinere und gréBere 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, nur an einer Stelle P (links im Priparat) einzelne zerrissene Fibrillen,
hier auch eine gewisse Homogenisierung des Kollagens. Trotz dieses Mangels eines
reguliren Fasersystems im Strat. papillare ist die Grenzlinie zwischen Epidermis und
Cutis keine Gerade, Rudimente des Papillarkérpers sind erhalten. In den tieferen Binde-
gewebsschichten reichlich elastisches Gewebe (e. F.). Nirgends Kollagenumbau wie im
fritheren Praparat. a. Sch. D. atrophische SchweiBdriisen.

bei der Landmanns- und Seemanns- oder Witterungshaut, wie sie Uxna
nennt, die unabhéngig vom Senium in Erscheinung tritt; schon mit 40 Jahren,
ja sogar frither kann dieser Zustand zur Entwicklung 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, trigt jeder Fall von Landmannshaut diese Verinderungen;
hier scheinen sie demnach Gesetz zu sein und mit dem Atrophisierungsvorgang
innig zusammen zu héangen. Man muB sich demnach vorstellen, daB in solchen
Fillen das Wesentliche des Prozesses in dieser eigenartig chemisch-physikalischen
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Strukturinderung des Kollagens beruht; wodurch sie veranlaBt wird, kénnen
wir nicht sicher beantworten, #ufBere Einfliisse, vor allem Licht-Reize werden
von Bedeutung, doch gewill nicht allein ausschlaggebend sein; das miissen wir
daraus erschlieBen, daB uns die Erscheinung der Landmannshaut im Verhéltnis
zur grofen Zahl der Menschen, die solche Schidigungen mitzumachen haben,
doch verhaltnisméfBlig selten begegnet, und daBl wir sie auch bei Personen
finden koénnen, die besonderen Witterungseinfliissen nie ausgesetzt waren. Es
miissen demnach gewill auch noch ,,innere‘“ Ursachen hinzukommen, vor allem
miissen irgendwo jene Stoffe gebildet werden, von denen wir friiher gesagt
haben, daB sie die Quellung des Kollagens veranlassen. Damit ist die Vor-
stellung nahegeriickt, daBl wir es in allen solchen Fallen eigentlich nicht
mit lokalen Prozessen zu tun haben, sondern mit Allgemeinstérungen,
wahrscheinlich wurzelnd in abnormen Stoffwechselverhéltnissen. Der Umbau
des Kollagens in jene charakteristische Masse, die uns hier immer wieder ent-
gegentritt, wire in &hnlicher Weise als Signal fiir pathologische Stoffwechsel-
vorgiinge anzusehen, als wir dies etwa bei gewissen Formen der Cholesterindmie
durch das Auftreten xanthomatoser Verdnderungen 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; schlieflich ersetzen diese genau so das priexistente Gewebe wie die
mit dem sauren Orcein oder dem WricERTschen Farbstoff farbbaren Klumpen
und Schollen bei der Landmannshaut und deshalb kann man zwischen beiden
Prozessen einen Vergleich ziehen. Beim Xanthom kennen wir zufillig die
Substanz, die ins Gewebe iibertritt, und wissen, dafl Stérungen im Lipoidstoff-
wechsel fiir ihr Auftreten verantwortlich sind, wihrend dies fiir die in Rede
stehenden Cutisveranderungen weder hinsichtlich der Substanz noch ihrer
Herkunft der Fall ist. Trotz dieses Mangels an Beweisen glaube ich doch, daf}
man nur mit solchen Vorstellungen eine halbwegs richtige Auffassung von dem
Zustandekommen dieses merkwiirdigen Kollagenumbaues, wie wir ihn in der
Landmannshaut so repriasentativ 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 stoBen, schlaffe Atrophie der Haut resultiert. Wann dieselbe in Erschei-
nung tritt, d. h. wieweit der Degenerationsprozel am Kollagen gedeihen muB,
bis sich Zeichen des Gewebsschwundes einstellen, wissen wir nicht; jedenfalls
ist der Umbau des Kollagens viel frither gegeben, als dies klinisch angezeigt
wird.

Durchwegs gehen nun auch, vor allem im Bereich des Papillarkorpers die
elastischen Fasern zugrunde, und es erhebt sich daher die Frage, welche Zu-
sammenhéinge bestehen zwischen dem Schwund der Elastica und der Umwand-
lung des Kollagens? Darauf ist zu sagen: beide Prozesse verlaufen offenbar
in gewisser Hinsicht voneinander unabhéngig; die Atrophie der elastischen
Fasern scheint nicht Folge der Zustandséinderungen des Kollagens zu sein,
sondern ein Phénomen fiir sich, allerdings wahrscheinlich auf &hnlichen che-
mischen Vorgingen beruhend. Dies miissen wir deshalb annehmen, weil wir
die Elastica im Bereich des Papillarkérpers vielfach isoliert zugrunde gehen
sehen, d. h. ohne daB gleichzeitig schon jene eigenartige Umformung
des Kollagens gegeben wire; besonders iiberzeugend wirken hier Fille, wo
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in der Cutis propria die Umprigung des Kollagens stattgefunden hat, im
Papillarkérper aber nur die Elastica zugrunde gegangen ist. Bei Farbungen
mit dem WEIGERTschen Farbstoff ergibt sich unter solchen Verhiltnissen das
eigenartige Bild, daf zwischen diffus blauschwarz gefarbter Cutis und atrophi-
scher Oberhaut ein schmaler Streif ungefiarbten, 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, dal die zarten Fasern zuerst
aufquellen, dabei ihre Affinitét zum Farbstoff ein wenig &ndern — UnNa spricht

Abb. 63. Schnitt aus der Stirnhaut einer 28jahrigen Frau (Weigert-Elastica-Farbung).

(Klinisch: Chloasma gravidarum; an der ausgeschnittenen Stelle stiefen pigmentierte und

normal gefirbte Haut aneinander.) Linksim Schnitt pigmentierte Epidermis, die elastischen

Fasern im unterhalb gelegenen Papillarkérper aufgequollen und zerfallen. Im rechten
Anteil des Priparates fehlt die Elastica fast vollstindig.

in diesem Stadium von Elacinfasern — spéterhin vielfach zerreifien und ver-
klumpen. Gelegentlich zerfallen sie in Schollen, ja Kugeln, die im Kollagen
unregelmafig zerstreut liegen. SchlieBlich verlieren sie véllig ihre Farbbarkeit.
An dem beigegebenen Priaparat (Abb. 63) lassen sich die geschilderten Ver-
héltnisse gut erkennen. Es stammt aus der Stirnhaut einer 28jihrigen Primi-
para. Klinisch: ausgedehntes Chloasma faciei; die Haut des Gesichtes war im
ganzen vielleicht ein wenig 6dematés, wie haufig bei Schwangeren, jedenfalls
nichtim geringsten atrophisch. Im histologischen Schnitt ein iiberraschen-
der Befund: in der linken Hilfte des Préparates erscheint die Elastica des
Stratum papillare aufgequollen und zerrissen, stellenweise Ansitze zur Schollen-
und Klumpenbildung, in der rechten Hilfte fehlt sie iberhaupt. Das Kollagen
ist hier homogenisiert und in seinem farberischen Verhalten gegeniiber der
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Norm ein wenig verdndert, indem es sich nach WEiGerr farbt, doch nicht
in dem MaBe, als wir dies bei der Landmannshaut zu sehen gewohnt sind; es
besteht keine besonders hohe Affinitit zum Farbstoff. In der Cutis propria
linkerseits im Priparat Kollagen und Elastica von der Norm kaum wesentlich
abweichend, rechts liBt sich der Mangel der Fibrillen tief ins Gewebe hinein
verfolgen.

Hier sind also Verhaltnisse gegeben, die man nicht erwartet, und deren
Bedeutung wir noch gar nicht voll einzuschitzen vermogen — uns sollen sie

Abb. 64. Schnitt aus der Stirnhaut eines 18jahrigen Midchens
(Weigert-Elastica-Farbung). Vergréfierung 210.
(Klinisch: normale Haut.) Mikroskopisch schwere Cutisdestruktion.

vor allem das Zugrundegehen der Elastica illustrieren und die Tatsache,
daB schon weitgehende Verinderungen in der Cutis bestehen kénnen,
ohne daB klinisch das Bild der Hautatrophie gegeben erscheint.
Man ist bei systematischen Studien gerade der Stirnhaut jugendlicher Personen
— hauptsichlich waren es bisher Frauen, bei denen ich Untersuchungen an-
gestellt habe — immer wieder iiberrascht, welch tiefgreifende Storungen am
elastischen Fasersystem gegeben sein kénnen, ohne daf dies nach auflen 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 Haut 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 umfingliche
Klumpen und kugelformige Schollen liegen mit starker Affinitit zum WEIGERT-
schen Farbstoff — wir haben solche Bilder schon bei anderer Gelegenheit kennen
gelernt. Dem Stratum reticulare fehlt der typisch fibrillire Aufbau, es besteht
aus zusammengedringten, 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
Verhiltnissen 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 Trigerin dieser Verdnderungen. Was sie bedeuten,
wie haufig und auf welchem Wege sie zustande kommen, dariiber fehlt uns
dermalen jede nihere Erkenntnis. Wahrscheinlich spielen dhnliche Imbibitions-
und kolloid-chemische Vorgénge eine Rolle, wie wir sie frither in Erwigung
gezogen haben. Entsprechend dem, allem Anscheine nach verschiedenen
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 alle
Veréinderungen auf Einwirkung derselben, nur in verschiedener Stirke an-
greifenden Noxe zu beziehen sind, muf} dahingestellt 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 Leistungenzuvellbringen haben,
miissen wir auch hinsichtlich der funktionellen Qualititen des Cutisgewebes
allméhlich breitere Vorstellungen gewinnen. ScrADEs Auffassung, das Binde-
gewebe als ein Organganzes zu betrachten, muB mehr und mehr die
unserige werden. Vom Gesamtbindegewebe des menschlichen Kérpers, dessen
Menge nach ScHADE beim Erwachsenen etwa 16°/, des Korpergewichtes,
d. h. ein Mehrfaches der Lebermasse darstellt, befindet sich der Hauptteil in
der Haut — daher nichts niher liegend, als daf 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 erwiahnten Befunde
sind darnach angetan, in diese Zusammenhéange etwas Licht zu werfen. Zeigen
sie doch auf, da sich am Stiitzapparat der Haut Umformungen ereignen kénnen,
die offensichtlich nicht durch mechanisch-traumatische Einwirkungen bedingt
sind, sondern auf chemischer Grundlage fulen. 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 gehért nun, um wieder auf das eigentliche
Thema zu kommen, dafl die Elastica in Verlust gerit, vor allem inner-
halb des Papillarkérpers und daf das Kollagen Reduktion erfahrt, nicht aber
Umbau in der eben geschilderten Weise. Wo wir letzterem begegnen,

Kyrle, Histo-Biologie der Haut I, 9
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ist dies ein Akzidens, aus dem wir schlieBen kénnen, dafl im Organismus des
Betreffenden neben den physiologischen Involutionsvorgingen noch andere
Zusténde eine Rolle spielen, Stoffwechselstorungen irgendwelcher Art, die nicht
zu den Alterserscheinungen gehéren. Die senile Atrophie der Haut 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 Kollagenumbau finden,
so 1aBt sich natiirlich niemals entscheiden, wann derselbe zustande gekommen
ist. Ist er in der Tat das Primére gewesen, so haben wir eigentlich keine senile

Abb. 65. Schnitt aus der Stirnhaut eines 79jihrigen Mannes (Weigert-Elastica-
Firbung). Vergroferung 42.

Klinisch waren Zeichen starken Gewebsschwundes gegeben. Histologisch: inselférmiger
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 alle Hautatrophien bei alten Leuten einzuschétzen,
die schon friihzeitig begonnen haben. Friihzeitiges ,,Altern® der Haut
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 Haut das Kollagen sekundéar erkranken,
wenn eben erst verspitet jene Allgemeinstérung hervortritt, die dazu notwendig
ist. Sicher entscheiden I8t sich kaum je, wie die Dinge im einzelnen abgelaufen
sind. Zum Beweise dessen will ich Thnen noch ein Priparat demonstrieren
(Abb. 65); es stammt aus der Stirnhaut eines 79jahrigen Mannes, dessen Inte-
gument im ganzen Zeichen weitgehender Atrophie dargeboten hatte. Histo-
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logisch 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 zerstort sind. Wie man diese
inselformige Degeneration der Bindegewebssubstanz zu deuten hat, ist schwer
zu sagen; entweder befinden wir uns im Anfangsstadium der Strukturanderung
— demgemafl miiBte erwartet werden, dall allméhlich groBere 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, spéterhin haben aber Riickbildungsvorginge
an verschiedenen Stellen eingesetzt und damit den jetzigen Zustand bewirkdt.
Bei letzterer Annahme, die im ganzen nadher zu liegen scheint, wiirde sich das
mit dem WEIGERTschen Farbstoff so intensiv gefirbte Umwandlungsprodukt
des Kollagens als ein, gewisser Verwandlungen fahiger Kérper darstellen, als eine
Substanz, die weitere Umbaufihigkeit besitzt, und die weitere kolloid-chemische
Zustandsinderung kiime eben durch das geinderte firberische Verhalten zum
Ausdruck. Eine gewisse Stiitze fiir solche Vorstellungen ist vielleicht in dem
Umstand zu erblicken, dafl die sich mit dem WricERTschen Farbstoff nicht
farbenden Bindegewebsbezirke tatsichlich nicht normale Kollagenstruktur
zeigen, sondern dieselbe unregelmiBige Form, wie die blauschwarz tingierten
Massen und daB ferner an einzelnen Stellen Ubergiinge in der Farbung bestehen,
was offenbar nur im Sinne eines Abblassen, i. e. Herabsinkens der chemischen
Affinitit des Gewebes zum Farbstoff gedeutet werden kann. Man miite sich
demnach vorstellen, da das Kollagen zunichst unter dem Einflufi bestimmter
abnormer Gewebssiifte in die Resorcin empfindliche Masse verwandelt wird,
die aber ihrerseits wieder gewisser Umpragungen fahig ist und deshalb nicht als
unverinderliches Endprodukt angesehen werden darf.

Ich bin auf diese Verhiltnisse etwas niaher eingegangen, weil sie uns, gewisser-
maBen als Erganzung zu frither Gesagtem erkennen lassen, welch weitgehende
Beziehungen zwischen Haut und Gesamtorganismus bestehen, in
welcher Abh#éngigkeit sich die Struktur des Hautorgans von
kolloid-chemischen Einfliissen befindet und wie verfehlt es daher
wire, Vorkommnisse der eben geschilderten Art als lokale Hautprozesse
und nicht als Teilerscheinungen einer Allgemeinstérung anzu-
sehen. Wahrscheinlich miissen ja alle Falle, wo es zur Zerstérung der Cutis
im Sinne des hier besprochenen Typus der Atrophie kommt, so gedeutet werden
und wir entfernen uns eigentlich mehr und mehr von der Vorstellung, daf
beispielsweise lokale Reize und Schéadigungen allein derartiges iiberhaupt zu
bewirken vermdgen. Kaum an einem zweiten Objekt 140t sich zu dieser Frage
besser Stellung nehmen als an dem der

Striae distensae;

deshalb sei ihre Besprechung hier eingefiigt. Fiir sie wurde die rein mechanische
Entstehung vielfach angenommen. Die Tatsache, daf 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. & m.), hat zur Vorstellung von einer ZerreiBung der Cutis durch Uber-
dehnung ihrer Elemente, besonders der elastischen Fasern gefiibrt und der
histologische Befund schien dem nicht zu widersprechen. Im Vordergrund

g%
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desselben (Abb. 66) stehen nimlich immer wieder Kontinuititstrennung der
Elastica, vor allem im Bereiche der tieferen Cutisschichten. Von einem regel-
méaBigen 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 Degenerationsvorginge besonders hingewiesen und aus der Tatsache, dafl
man sich ihr Zustandekommen durch Zerreilung allein kaum vorstellen kénne,
gewisse Zweifel hinsichtlich der Auffassung geduBert, dafl es sich bei den Striae
um rein mechanische Deformititen 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, da
der mechanische Insult nur von sekundérer Bedeutung ist, daB er keine Atrophie
bewirken k6nnte, wenn nicht die Elastica durch chemische Einfliisse
primér geschédigt ware. So reihen sich die Striae von selbst den friiher er-
wahnten, auf chemischen Ereignissen beruhenden Atrophisierungsvorgéngen an.

Bemerkenswert ist nun noch, daf} bei all diesen Atrophien parallel den Ver-
anderungen an Elastica und Kollagen auch die Hautanh#énge geschadigt werden.
Talg- und Schweilidriisen schrumpfen, vielfach verschwinden sie iiberhaupt,
Trockenheit und Fettarmut senil oder présenil atrophischer Haut ist auf diesem
Ausfall zu beziechen; auch an den Haarfollikeln kommt es zu Riickbildungs-
erscheinungen, atrophische Haut ist vielfach haarlos. Und noch ein Symptom
mul} erwihnt werden, das eigentlich im Gegensatz zu all dem bisher Aufge-
zahlten steht, deshalb niamlich, weil es auf AuBerungen von Hyper- und nicht
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Hypofunktion des Gewebes beruht: ich meine das Auftreten von Pig-
mentflecken im Bereiche atrophischer Haut (vgl. Abb. 62) und um-
schriebenen Epithelwucherungen, die schliefllich 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 Verhéiltnissen schon einmal gesprochen und ich verweise Sie
auf die einschligigen Priiparate. Wie die biologischen Zusammenhsnge zwischen
Cutisatrophie, im besonderen des Kollagenumbaus und Epithelhyperfunktion,
ausgedriickt in der erhéhten Pigmentsekretion und Wachstumsenergie der
Basalzellen liegen, ist noch voélliges 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 Hautkrebses mit
klarend zu wirken.

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

Abb. 67. Schnitt aus der Riickenhaut eines 28jihrigen, an kavernéser Lungentuberkulose
verstorbenen Mannes. Klinisch: hochgradiger Marasmus mit weitgehender Atrophie der
Haut. VergroBerung 85.

Histologisch: schmale Epidermis, geschrumpfter Papillarkérper, Kollagen reduziert; im
Schnitt keine Anhingegebilde.

die an schweren, chronisch verlaufenden Allgemeinprozessen leiden (Tuberkulose,
maligne Neoplasmen u. 4. m.); sie ist damit unabhingig vom Alter des Indi-
viduums. Es kommt in allen solchen Fillen zunéchst zum Schwunde des Fett-
polsters im Unterhautzellgewebe; dadurch wird die Cutis fiir die Unterlage zu
weit und man sieht sie vielfach in Falten tiber die gleichfalls atrophische Mus-
kulatur gelegt. Selbst erfahrt sie Reduktion (Abb. 67); genau so wie das dauernd
verminderte Angebot an nétigem Aufbaumaterial an allen Organen des Korpers
zu Riickbildungserscheinungen fiihrt, ist dies eben auch fiir die Haut der Fall.
In der Tat wird sie an allen Abschnitten verschmélert; die Epidermis ist diinner,
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. Natiirlich ist sie vom Atrophi-
sierungsprozel 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 Prozefl vor uns,
der nur im Endeffekt gewisse Gemeinsamkeiten damit aufweist.
Ahnlich liegen die Dinge bei der sog.
idiopathischen Atrophie;
auch sie hat hinsichtlich Entstehungsmechanismus nicht das Geringste gemeinsam
mit den um die senile Atrophie sich gruppierenden Formen des Hautschwundes.

Hier tritt uns als Hauptscheidungsmerkmal vor allem der Umstand entgegen,
daB entziindliche Gewebsvorginge den Atrophisierungsproze3 einleiten,

Abb. 68. Initialstadium von idiopathischer Hautatrophie; Schnitt durch einen
infiltrierten Herd aus der Streckseite des Vorderarmes. (Klinisch: typischer Fall
einer Herxheimerschen Akrodermatitis.) (Orcein-Methylenblau-Féarbung.) Vergréferung 110.

a. E. Epidermis, bereits ein wenig atrophisch. Die obersten Cutispartien von einem dichten

Rundzelleninfiltrat durchsetzt (E. 1.); bei e. G. erweitertes Gefa. Im Entziindungsherd

die elastischen Fasern (e. F.) vielfach schon fehlend, wo sie noch erhalten sind, erscheinen
sie zerrissen.

ja das Wesentliche desselben darstellen. Die Atrophie ist Endeffekt
einer chronisch verlaufenden Entziindung, daher auch der Name
fiir diese Gruppe von Erkrankungen: Dermatitis chronica atrophicans
idiopathica; je nach Sitz und Ausdehnung der Affektion sprechen wir von
Akrodermatitis (Type HERXHEIMER), wo vor allem die Streckseiten der
Extremitatenenden befallen sind, von Dermatitis atrophicans diffusa
bei mehr universeller Verbreitung des Prozesses und von Dermatitis atrophi-
cans maculosa, wo die Lision fleckformig in Erscheinung 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. 68); die
Infiltrate bestehen ausschlieflich aus Rundzellen und gruppieren sich vielfach
um erweiterte Gefalle; 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 allem auf die tieferen Cutis-
schichten iibergreifen, klinisch entwickelt sich jetzt das Stadium entweder
umschriebener, plattenformiger Hauteinlagerungen oder einer diffusen Cutis-
verdichtung. Im 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 bereits weitgehend

Abb. 69. Endstadium eineridiopathischen Atrophie. Streckseite des Vorderarmes,
und zwar Stelle, wo atrophische und klinisch normale Haut aneinander stieBen. (Weigert-
Elastica-Firbung.)

Kontrast zwischen linker und rechter Hilfte des Préparates. Links elastische Fasern er-
halten (e. F.), wenn auch nicht ganz der Norm entsprechend (im Papillarkérper vielfach nur
Bruchstiicke von Fibrillen), rechts volliges Fehlen derselben, das Kollagen hier ein wenig ver-
dichtet (vielleicht Beginn von Fibrombildung), in diesem Areale erweiterte GefaBe (e. G.).
Die Epidermis atrophisch (a. E.); Grenzlinie zwischen ihr und der Cutis eine Gerade.

beschadigt. Von einem regelméafBigen Fibrillennetz ist nichts mehr zu finden,
die Fasern haben zum grofiten Teil ihre Farbbarkeit verloren, nur dort und da
gind sie noch in Resten erhalten. Irgendwelche Quellungs- oder Verklumpungs-
vorginge, wie sie uns vorher begegnet sind, lassen sich an ihnen nicht fest-
stellen, was in Hinblick auf die Verhiltnisse bei der frither erérterten Gruppe
von Atrophien hesonders erwihnt zu werden verdient. Darauf hingewiesen sei,
daB die Elastica gelegentlich auch in der Umgebung eines entziindlichen
Herdes zugrunde gehen kann, also ohne daf sich an der betreffenden Stelle in
der Cutis Infiltrate gebildet hatten. Dieser 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 férmlich
zur Annahme gezwungen, dafl chemische Substanzen vorhanden sein miissen,



136 Atrophie der Haut.

die in die Umgebung des Entziindungsherdes gewissermaflen diffundieren und
dort ihren schiadigenden Einflufy geltend machen.

VerhiltnismaBig bald nachdem das Stadium der Infiltration erreicht ist,
treten auch die ersten Zeichen der Atrophie hervor; die Hautoberfliche zeigt
jetzt feine Faltelung, gelegentlich ein wenig abnorme Verhornung, sie fiihlt
sich trockener an. Allméhlich werden diese Verinderungen stirker, und zwar
im selben Verhaltnis als parallel der Resorption des Infiltrates die Cutis mehr
und mehr zusammenfiallt. Im Endstadium (Abb. 69) haben wir einfache
histologische Verhéltnisse gegeben: die Epidermis ist atrophisch und verhornt
abnorm (klein lamellse Schuppung), ein Papillarkérper fehlt, desgleichen das
elastische Fasersystem, gelegentlich im Bereiche der ganzen Cutis; geringgradige
degenerative Erscheinungen am Kollagen, Verschmilerung der Biindel, nicht
selten eine gewisse Homogenisierung desselben; die GefiBe, vor allem die
Venen zeigen Erweiterung; die Hautanhinge sind entweder voéllig 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 gefiithrt haben, sind ganz verschieden und
auf durchaus anderer Grundlage fuflend.

Biologisch interessant ist noch die Tatsache, daf wir auch bei der idio-
pathischen Atrophie gelegentlich sekundér hypertrophischen Gewebs-
duBlerungen begegnen kénnen, demnach grundsitzlich' &dhnlichem, wie
wir es beim senilen und présenilen Hautschwund kennen gelernt haben.
Nur ist es bei letzterem immer die Epidermis, die in einen solchen Zustand
der Hyperfunktion geraten kann, wihrend bei der idiopathischen Atrophie
der analoge Vorgang im Bereiche des Bindegewebes in Szene tritt. Die
Wucherung desselben kann entweder zur Ausbildung umschriebener, derber,
fibromdhnlicher Knoten fiilhren, wie sie OpPENHEIM, NOBL u. a. be-
schrieben haben — gelegentlich sogar zu Sarkomen, wie dies von uns in
einem Fall beobachtet wurde (Mitteilung von Kraar) — oder zu diffusen
sklerodermiedhnlichen Verdichtungen der Haut. Letztere, gar nicht
so selten vorkommende Variante ist deshalb im besonderen bemerkenswe:t,
weil bei ihr oft auf weite Strecken das klassische Bild des
schlaffen Hautschwundes verloren gegangen und ein der Sklero-
dermie ahnlicher Zustand entwickelt ist. Gerade diese Fille werden
deshalb gerne als Zusammentreffen von idiopathischer Hautatrophie mit
Sklerodermie gedeutet und daraus Beziehungen zwischen beiden Prozessen
abgeleitet — mit Unrecht, wie gleich vorweggenommen sei. Idiopathische
Hautatrophie und Sklerodermie sind ihrem Wesen nach gewif
vollig verschiedene Erkrankungen. In klinischer Hinsicht konnen sie
allerdings, was ihre Endausgéinge betrifft, gelegentlich iibereinstimmende
Bilder aufweisen —, die Dinge liegen diesbeziiglich &hnlich, wie wir es von
der senilen und idiopathischen Atrophie gehort haben. Und der Grund dafiir
ist darin zu suchen, daB es eben im Anschlul 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-
oberfliche ein zerknittertes und gerunzeltes Aussehen darbietet, zeigt sie sich
jetzt straff gespannt, von der Unterlage kaum abhebbar, gelblichweify
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verfarbt und alabasterartig glinzend. Die diinne, durchscheinende Epidermis
tragt héufig ephelidenartige Einsprengungen, die erweiterten Venen sind
durch sie hindurch in der Regel gut sichtbar. Lieblingsstelle fiir diese Ver-
dnderungen: das untere Drittel der Unterschenkel, Dorsum pedis und Streck-
seiten der Vorderarme. Anatomisch (Abb. 70) handelt es sich um fibromatose,
an hypertrophisches Narbengewebe erinnernde Einlagerungen in die Cutis;
zwischen den oft plaquesartig angeordneten, verdickten Bindegewebsbiindeln
finden sich bei WErIGERT-Firbung gar nicht selten Gruppen von Fasern,
Resorcinfasern im Sinne Biericus, die sich also genau so verhalten wie

Abb. 70. Schnitt durch eine sklerodermiedhnliche Plaques bei idiopathischer
Atrophie 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 gegeniiber der Cutis.
Diese homogenisiert, das Kollagen geschrumpft (a. C.), von derb fibrosem Aussehen; bei
n. e. F. offenbar neugebildete (elastische?) Fibrillen, sonst fehlen dieselben im Bereiche der
umgebauten Cutis; stark erweiterte GefifBle (e. G.) befinden sich dortselbst. Unterhalb
dieses Herdes, in den tieferen Schichten der Cutis ist die fibrillire Struktur der Kollagen-
biindel erhalten, zwischen ihnen elastische Fasern (e. F.), die wohl als priexistente
angesehen werden miissen, und beschidigt sind.

elastische und allem Anscheine nach neugebildetes Material darstellen. Wir
werden auf diesen Befund spiter noch einmal zu sprechen kommen.

Aus dem mikroskopischen Bild ist eine Abgrenzung dieses eigenartigen End-
zustandes der Dermatitis atrophicans gegeniiber echter

Sklerodermie
durchaus moglich, und damit kommen wir zur Besprechung der Histologie
dieses Prozesses. Auch hier haben wir wieder mit verschiedenen Befunden zu
rechnen, entsprechend den verschiedenen Entwicklungsstadien der Erkrankung.
Im Beginn derselben stofen wir auf entziindliche Infiltration, dieselbe ist aber
niemals so hochgradig wie bei der Dermatitis atrophicans. Die Zellansamm-
lungen halten sich durchaus an den Verlauf der meist etwas erweiterten Gefale,
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nirgends findet eine diffuse Uberschwemmung der Cutis damit statt. In dlteren
Stadien (Abb. 71) wird die entziindliche Reaktion geringer, dafiir zeigt sich

Abb. 71. Schnitt aus einem &lteren Sclerodermieherd. (Klinisch handelte es sich um
eine umschriebene Plaques aus der Brusthaut, die noch nicht ins atrophische Stadium
iibergetreten war.) Ubersichtsbild. VergréBerung 85.

Die Cutis, im ganzen verbreitert, erscheint aus aufgequollenen, vielfach verlagerten Kollagen-
biindel zusammengesetzt (Co.). Stellenweise, besonders um erweiterte Gefae (G-), maBige
Rundzelleninfiltration (R.I.). Die Epidermis zeigt keine Atrophie, Cutispapiilen erhalten.
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jetzt nicht selten die Wand der Gefalle, vor allem der kleinen Arterien sklerosiert,
ihre Intima gewuchert. Kennzeichnend fiir den ProzeB sind Wucherungs-
vorgénge am Bindegewebe und Verdnderungen desselben im Sinne
von Quellung; Ergebnis dessen: Verbreiterung der kollagenen Fasern und
Biindel und vielfache Umlagerung derselben. Die Cutis verliert dadurch ihre
normale Struktur, sie erscheint nun aus plumpen, oftmals miteinander eigen-
tiimlich verfilzten Gewebsmassen aufgebaut. Die elastischen Fasern (Abb. 72)

Abb. 72. Schnitt durch eine gleichfalls dltere Sclerodermieplaques. (Weigert-
Elastica-Farbung. Vergrofierung 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 Fillen, nicht vollig zugrunde; sie konnen ge-
legentlich zwar Rarefikation und Zerreiung erfahren, aber immer wieder finden
sie sich zwischen den gequollenen Kollagenbiindeln. Degenerationserschei-
nungen derart, wie wir sie friiher kennen gelernt haben, sind an ihnen nicht
zu beobachten. Es handelt sich also hier in der Hauptsache um eine Erkran-
kung des Kollagens, um eine Zustandsinderung desselben, die wir wohl
wieder nur auf kolloid-chemische Einfliisse beziehen miissen, und damit reiht
sich der sklerodermatische Prozel von selbst an die zuerst erwihnte Gruppe
von Atrophien an. Offenbar sind es aber ganz anders geartete Stoffe, die
kier das Gewebe imbibieren und zur Quellung bringen — das miissen wir aus
dem differenten Erfolg schliefien, aus dem véllig anderen strukturellen und



140 Atrophie der Haut.

farberischen Verhalten des umgebauten Kollagen. Niemals farben sich diese
Massen mit dem sauren Orcein oder WEIGERT schen Farbstoff; in vaAN 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 @lteren, im ganzen
schon etwas abgeblafiten Schnitten zum Ausdruck — er ist meines Erachtens
Beweis dafiir, dal das Kollagen eben auch chemisch umgeformt worden ist.
VeranlaBt wird diese Strukturinderung zweifellos durch die Anwesenheit von
Substanzen, die einem fehlerhaften Stoffwechsel entspringen; wo der priméare
Schaden sitzt, ist uns 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 Allgemeinstérung. Der
Endausgang dieser Hypertrophie und Umformung des kollagenen Gewebes
ist Atrophie. Die gequollenen Massen schrumpfen allméahlich und verwandeln
sich zu narbenartigem, sklerotischem Gewebe. Alle in ihrem Bereiche ge-
legenen Hautanhéinge 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 fibrésen
Masse verwandelten Cutis.

Gewisse Fille von umschriebener Sklerodermie kénnen aber ein etwas
anderes histologisches Geprage darbieten. Ich meine damit die Falle der sog.

White spot disease,

die bekanntlich durch das Vorhandensein scharf umschriebener, meist nicht
viel iiber linsengroBer, derb harter, alabasterartig glinzender, schneeweiler
Flecke charakterisiert sind; sie sitzen vorzugsweise am Nacken und Hals
und werden ob ihres Aussehens ganz allgemein als Erscheinungsformen der
circumscripten Sklerodermie aufgefat. Anatomisch unterscheiden sie sich
nun aber doch davon, wie Sie aus dem vorliegenden Praparat entnehmen kénnen
(Abb. 73). O. Sacus 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 umsdumen dort und da den Krankheitsherd.

Ob man diese Erkrankung zur Sklerodermie rechnen darf? Ich glaube
nicht. Trotz der klinischen Identitéit liegt offenbar ein ganz anderes Schidigungs-
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 hilt sich vornehmlich an das Kollagen und zerstért 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
Schidigungsprinzip zum Ausdruck, das mit dem Wesen des Prozesses ver-
kniipft sein wird und ihm auch den Stempel aufdriickt. Wo wir diese Ver-
héltnisse nicht finden, liegt offenbar ein ganz anderes Geschehen vor, auch wenn
der klinische Endeffekt der gleiche ist. Und 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 néher als der Sklerodermie.
Und vielleicht liegen die Dinge &hnlich, wie wir gerade frither gehort haben:
vielleicht besteht zwischen Atrophia maculosa circumscripta, i. e. Anetodermie

Abb. 73. White spot disease. Fleck aus der Riickenhaut. Lithion-Carmin-Weigert-
Elastica-Farbung. Vergroflerung 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 dhnlicher Zusammenhang wie zwischen schlaffer
und straffer Variante der Akrodermatitis diffusa atrophicans. Die Analyse des
anatomischen Substrates spricht mehr fiir diese Auffassung als fiir die Zuzéhlung
der White spot disease zur Sklerodermie.

Zu den straffen Atrophien gehort nun auch die sog.

Rontgen- und Radiumhaut;

gie erinnert in ihrer Klinik tatséchlich an die Endausginge bei Sklero-
dermie, sie fithlt sich ebenso derb an, erscheint ebenso an die Unterlage an-
geheftet und verrit den gleichen alabasterartigen Oberflichenglanz. Verschieden
ist die exzessive Entwicklung von Teleangiektasien, was ihr bekanntlich mit
das charakteristische Aussehen verleiht, desgleichen das Vorhandensein von
reichlich Pigmentflecken, und die Tatsache, dall sich bei lingerem Bestand
der Atrophie haufig Verdickungen des Epithels, warzige Auswiichse entwickeln,
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die spaterhin vielfach Umwandlung zu krebsigen Bildungen erfahren -— ein
Ereignis, das bei Sklerodermie niemals zur Beobachtung kommt; in letzterer
Hinsicht &hnelt die Rontgenhaut vielmehr den schlaffen Atrophien, vor allem
der Greisenhaut. Recht hiufig finden sich neben der Atrophie narbige Ver-
inderungen 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.) Vergroferung 110.
e. G. erweiterte GefaBe, in homogene Grundsubstanz eingelagert. P.Fl. Pigmentierte
Basalschicht, entspricht klinisch einem Pigmentfleck.” n. F. neugebildete elasticadhnliche
Fibrillen.

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

Mikroskopisch sind die Bilder von Réntgen- und Radiumhaut der Haupt-
sache nach identisch, untereinander verschieden je nach der Entwicklungs-
hohe des Prozesses. Ich 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 Verhornungsvorginge. Ein regelmiBiger Papillar-
kérper fehlt, die Grenzlinie zwischen Oberhaut und Bindegewebe verliauft
in leicht welliger Linie. Der dem Epithel unmittelbar anliegende Corium-
abschnitt ist homogenisiert, verrat keinerlei fibrillire Struktur und vélligen
Mangel an elastischen Fasern. Eingebettet in dieser Masse liegen erweiterte
Capillaren abschnittsweise stark mit Blut gefiillt; vielfach reichen die ekta-
sierten GefaBle bis knapp unter die Epidermis, gelegentlich zeigen sie ge-
wucherten Endothelbelag.

Abb. 75. Stelle aus dem fritheren Praparat. VergroSerung 380.
Es soll den eigenartigen Charakter des neugebildeten fibrilliren Gewebes demonstrieren.

Vellig umgebaut erscheint die eigentliche Cutis, und zwar bis in die tiefsten
Schichten hinab. An Stelle der gewdhnlichen Kollagenbiindel ist ein fibrillires
Gewebe getreten, dessen Elemente sich genau so wie elastische Fasern mit
dem WEIGERTschen Farbstoff intensiv firben. Die vielfach recht dicken
Fibrillen zeigen durchwegs welligen Kontur und verlaufen, sich gegenseitig
iiberschneidend, parallel zueinander und parallel zur Oberfliche; die spirlichen
Liicken, welche sie zwischen sich frei lassen, sind durch fibréses Gewebe aus-
gefiillt (Abb. 75). Gar nicht selten, besonders in der Tiefe der Cutis, erscheinen
Fibrillen zerrissen und verklumpt. Eine Homogenisierung des Gewebes in
der Art, wie wir es beispiclsweise bei der Witterungshaut kennen gelernt haben,
namlich daf groflere Partien der Cutis zu einer mit Orcein oder dem WEIGERT-
schen Farbstoff sich diffus farbenden Masse verwandelt sind, erfolgt hier
nicht, die fibrillaire Struktur dieses eigenartigen Gewebes bleibt wie es scheint
sehr lange, wenn nicht iiberhaupt erhalten. Wie wir uns das Zustandekommen
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desselben zu erkliaren haben, ist noch durchaus nicht eindeutig entschieden.
DaB es sich nicht um priexistentes Gewebe handelt, daBl 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 erfahrungsgemél die elastischen Fasern nach iiberméfiiger Rontgen- oder
Radiumbestrahlung sehr bald zugrunde gehen. Dies will ich Thnen in einem

‘Abb. 76. Schnitt durch eine 14 Tage alte Réntgendermatitis. (Weigert-Elastica-
Farbung.)
Die Epidermis im Zustand weitgehender Degeneration (E. D.), Quellung der Zellen, unregel-
miBige Lagerung derselben, vieach ZusammenflieBen 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.I.). Elastische
Fasern nachweisbar, aber im Zerfall begriffen (E.F.).

Priparat 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
Verlauf mit Atrophie, ohne daf es in der Umgebung der Probeexcision jemals
zu geschwiirigem Zerfall der Haut gekommen wire. Wir haben so einen Fall
reiner Atrophie vor uns, und die Probeexcision kann tatsichlich als Testobjekt
fiir die Anfangslisionen dieses Zustandes gewertet werden. Sie sehen hier nun
(Abb. 76) ein ganz anderes Bild wie in dem friitheren Schnitt. Im Vordergrund
steht Epitheldegeneration und Entziindung, nicht Kollagenschédigung
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und -umbau. Die Verinderungen in der Epidermis sind kennzeichnend fiir den
ProzeB3; sie betreffen hauptsichlich die Zellen des Rete Malpighii, vor allem
die der Basalschicht und bestehen in eigenartigen Quellungserscheinungen der-
selben. Die Zellen sind oft auf das Doppelte gegeniiber der Norm aufgequollen
und vakuolisiert, ihre Faserung ist verloren gegangen, ihr Kern durchwegs
geschiidigt; gelegentlich fliessen benachbarte Elemente zusammen, wodurch
riesenzellartige, oft wabige Gebilde entstehen mit pyknotischen Kernen. Kern-
zerfall spielt beim Degenerationsvorgang eine grole Rolle und man sieht da-
her allerorts Chromatinsubstanz in bald kleineren, bald gréBeren Schollen und
Klumpen liegen. Die Zellen biiflen dabei ihre Farbbarkeit recht wesentlich ein,
was sich vor allem auch darin ausdriickt, dal die Grenzlinie zwischen Epidermis
und Cutis durchaus nicht so deutlich hervortritt wie de norma. Man hat oft
Schwierigkeiten zu entscheiden, wo das Epithel aufhort und wo der Papillar-
korper beginnt. Bemerkenswert ist, dafl man in den vakuolisierten Zellen viel-
fach Pigmentkliimpchen findet, zweifellos das Produkt abnormer Pigment-
bildung.

Dieser Degenerationsvorgang im Epithelbereich ist klinisch in keiner Weise
hervorgetraten, vor allem hat er nirgends zum Verlust der Oberhaut gefiihrt,
und wir haben damit ein Beispiel gegeben, in welch hohem MaBe Zell-
schiadigungen ausgeglichen werdenk6énnen. Wie die Verinderungen im
Epithel hier sind, sollte man volle Wiederherstellung kaum erwarten, viel-
mehr Nekrose als folgendes Ereignis — und doch ist es weiterhin im Bereiche
der Schidigung nirgends dazu gekommen, sondern zur Reparation, d. h. die
Basalzellen haben allméhlich doch wieder in die physiologische Bahn zuriick-
gefunden. Wahrscheinlich stellen die vorliegenden Epithelverinderungen die
auflerste Grenze dessen dar, wo Reparation aus dem beschidigten Zellbestand
heraus tiberhaupt noch moglich ist; nur ganz wenig stérkere Schiadigung
miilite zu Nekrose fithren, in der Tat findet sich ja dieses Ereignis im Verlaufe
von Rontgenentziindungen der Haut gar nicht selten.

Was nun die Verinderungen im Bindegewebe betrifft, so fillt zunichst die
entziindliche Reaktion im oberen Anteil des Corium auf. Die Capillaren
sind erweitert — gelegentlich macht es den Eindruck, als ob ihre Endothelien
gequollen und vermehrt wéren — und um die Gefalle sind Rundzellen gelagert;
auch eine gewisse odematése Durchtrankung des Gewebes scheint gegeben
zu sein. Das Kollagen zeigt in dem Schnitt keinerlei Veréinderung, hingegen
die Elastica zweifellos Zeichen des Zerfalls. Dies siecht man deutlich
im Bereich des Papillarkérpers, wo stellenweise schon das regelmiBige Netz
von Fasern verloren gegangen ist. In den tieferen Cutislagen st6B8t man auch
auf zerrissene und verquollene Faserelemente.

Die Alterationen der Cutis sind demnach im Anfangsstadium des Prozesses
gering und das ist allen Rontgenentziindungen der Haut eigentiimlich. Der
Umbau des Kollagens setzt durchwegs spéter ein, in der Regel zu einem Zeit-
punkt, wo die akut hyperamischen Erscheinungen schon lange geschwunden sind ;
darauf basiert ja die klinische Tatsache, dafB sich die Atrophie der Haut oft
erst viele Monate nach der Bestrahlung, nachdem das Stadium der Entziindung
lingst abgelaufen ist, bemerkbar macht. Genau so, wie zwischen Bestrahlungs-
trauma und Auftreten der Dermatitis in der Regel eine gewisse Latenzzeit
eingeschaltet ist — verschieden lange je nach dem Grade der Schidigung —.

Kyrle, Histo-Biologie der Haut I. 10
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ist dies auch zwischen Dermatitis und Atrophie der Fall, nur daB der Zwischen-
raum hier ausnahmslos linger bemessen erscheint. Biologisch ist dieses ver-
zogerte Reagieren des Gewebes hochst bemerkenswert und wohl nur damit zu
erklaren, dafl sowohl Epithel- als Bindegewebszellen nicht in der Lage sind, die
in sie eindringenden Energien voll zu binden und zu neutralisieren; offenbar
bleiben Energien iibrig, in der Zelle verankert, die eine gewisse Dauerwirkung
zu entfalten vermogen — insoweit eine Wirkung mit verschiedenem Effekt, als
hierbei einerseits Zellen zugrunde gehen, anderseits in Wucherung geraten
kénnen. Ob das eine oder andere in Szene tritt, hingt von der biologischen
Wertigkeit der Zellen ab — nicht jede besitzt gleiche Empfindlichkeit gegen
die Strahlung — und von der Stirke des Insultes. Halt sich die Schadigung
in solchen Schranken, daf nicht Gewebstod erfolgt, so tritt uns die ver-
schiedene Empfindlichkeit der Gewebselemente besonders deutlich vor Augen.
Wir sehen unter solchen Verhéltnissen, welch hohe Empfindlichkeit Epithel
und Endothel besitzen, hohere als das Bindegewebe; und auch dessen Bau-
steine besitzen wieder, wie es scheint, verschiedene Qualititen. Nur unter
Zugrundelegung solcher Vorstellungen la(t sich der zur Atrophie fithrende
Cutisumbau, wie ihn WickeaM und Drcerais beschreiben, verstehen. Nach
diesen Autoren geht parallel dem Schwund der durch die Strahlen geschidigten
Kollagenbiindel und elastischen Fasern eine Wucherung der Matrix-
zellen des Bindegewebes, der fixen Zellen, die zunéchst formlich embryo-
nalen Charakter annehmen und auch ein dem embryonalen &dhnliches Gewebe
erzeugen. Erst spaterhin geben sie diesen Charakter auf und wandeln sich zu
Fibrillen um. Wenn wir uns an diese Schilderung halten, hitten wir mit
einer verschiedenen Empfindlichkeit des Kollagens und seines
Muttergewebes zu rechnen, ersteres geht unter dem EinfluBl
einer gewissen Strahlungsintensitdt zugrunde, letzteres gerdt in
Wucherung, und zwar nach einem dem embryonalen &hnlichen
Typus, wie wir aus dem Endprodukt schliefen miissen. Wenn die
Regeneration nach physiologischer Art ablaufen wiirde, k6nnte niemals ein
Gewebe von jener fibrillairen Struktur und jenem fédrberischen
Verhalten entstehen, wie wir es hier gegeben haben. Damit ist auch schon
gesagt, dal wir die Fasern nicht einfach als neu gebildete elastische oder
kollagene bezeichnen diirfen, sondern nur als der Elastica im chemi-
schen Aufbau und in der Struktur dhnliche Elemente. Die unter dem
Einflul der Rontgenstrahlen in ihrem biologischen Verhalten geénderten
Bindegewebszellen vermodgen wahrscheinlich ebensowenig normale Bindegewebs-
fibrillen wie normale Elastica zu bilden, nur ein Ersatzprodukt ist még-
lich, fibréses, narbenshnliches Gewebe einerseits, elasticaghnliche Fibrillen
andererseits.

Ich bin auf diese Verhiltnisse deshalb etwas naher eingegangen, weil ihre
Kenntnis unsere Ansichten von den Auf- und Umbauvorgéingen im Bereiche der
Cutisim allgemeinen zu férdern vermag. In der Rontgenhaut liegt gewisser-
maBen ein Experimentalobjekt vor, aus dem wir Aufschluf} iiber die biologische
Wertigkeit verschiedener Zellsysteme gewinnen konnen, vor allem also auch des
Systems der Matrixzellen des Kollagens und der Elastica. Und es ist wohl anzu-
nehmen, daB auch durch andere Reize dhnliche Reaktionszustinde ausgelost,
d. h. Vorgiinge an diesem System in Szene gesetzt werden. Sie miissen ja nicht
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nach dem ganz gleichen Typus verlaufen und daher auch nicht denselben
anatomischen Befund bewirken — verschiedene Reizqualititen werden eben
auch verschiedene Reaktionen zeitigen, was diesheziiglich an Moglichkeiten in
Frage kommt, laBt sich noch nicht annahernd iibersehen. Dafi aber die
Mutterzellen der Cutis zu solchen Reaktionen iiberhaupt fihig sind, verdient
festgehalten zu werden, weil uns dadurch mancherlei gewebliche Ereignisse
verstindlicher werden. Ich erinnere Sie beispielsweise nur an das, was wir
iiber die sklerodermiedhnlichen Endausgénge der idiopathischen
Hautatrophie gehort haben, iiber den eigenartigen Befund, daB sich in
Mitten sklerotischen Bindegewebes Inseln von allem Anscheine nach neu-
gehildeter Elastica finden. Nichts kann doch niher liegen, als die Annahme,
dafl diese Elemente in &hnlicher Weise entstehen wie bei der Réntgenhaut,
dafl demnach auch hier sich neben regressiven Vorgingen an dem einen
System (Kollagen), aufbauende an einem anderen (Matrixzellen des Kollagens)
abspielen. Vielleicht liegt ein wesentliches Moment fiir alle straffen
Atrophien in einer bestimmten Empfindlichkeit und Reaktions-
fahigkeit dieses Zellsystems. Vielleicht ist gerade dies eine der Voraus-
setzungen, die erfilllt sein miissen, damit bei bestimmtem Stoffwechsel
oder innersekretorischen Stérungen 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 féormlich
gedrangt. Schlieflich mufl man sich doch fragen, warum kommt es nach
Rontgenschadigung immer nur zur straffen und nicht auch gelegentlich einmal
zu einer schlaffen Atrophie, warum liegen die Dinge bei der Sklerodermie
genau so und warum verlauft die senile und présenile Atrophie stets als schlaffe,
hingegen die idiopathische gelegentlich als straffe? Die Antwort darauf kann
natiirlich wieder nur hypothetisch sein. Vergegenwirtigen wir uns den Befund
bei der prasenilen Hautatrophie als Vertreter der Gruppe: obligater schlaffer
Hautschwund. Neben anderen Merkmalen ist es immer wieder der Umbanu
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 Schidigung der fixen Bindegewebszellen — vielleicht geht
beides parallel. Bei der straffen Atrophie haben wir einen Kollagenumbau
in der eben erwiihnten Weise niemals gegeben, hier ist das Umwandlungsprodukt
derbes sklerotisches Bindegewebe; elastische Fasern konnen dabei erhalten sein
(Sklerodermie), ja ihnen édhnliche Elemente neugebildet werden. Das System der
Matrixzellen funktioniert demnach, ja gelegentlich sogar in erhohtem MaBe. Bei
der idiopathischen Atrophie erfihrt das Kollagen keine Umwandlung zu Orcein-
oder Resorcinschollen, wie man dieses Endprodukt mit BiericH wegen seiner
Affinitat zu diesem Farbstoff nennen kann, die Biindel werden zwar schméler,
hehalten aber normale Form und Farbbarkeit bei, nur die Elastica wird auf-
gelost und resorbiert und was das Wesentliche ist, in der Uberzahl der Fille
nicht nachgebildet, ebensowenig wie das Kollagen zu einer sklerotischen Masse
umgeformt wird. Der Matrixzellenapparat scheint also hier nicht besonders
leistungsfahig zu sein, gelegentlich allerdings erfahrt dies eine Ausnahme, dann

10*
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kommt es eben zur straffen Atrophie: Sklerodermieéhnliche Endausginge 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 fithren wiirde, denn beim Xeroderm liegen
die Dinge besonders verwickelt, weil im Fragekomplex die Bedeutung des
Lichtfaktors, der Sensibilisierung der Haut gegen bestimmte Strahlungs-
qualititen u. a. m. fir das Zustandekommen der Atrophie eine besondere
Relle spielt. Und wie die Zusammenhinge in der Tat liegen, 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-
baut angeschlossenen Bemerkungen sollten Ihnen nur im besonderen Kklar
machen, welche mannigfache Umstinde hier ineinandergreifen und welch
komplizierter biologischer Proze jedesmal gegeben ist, wo wir klinisch das
in der Regel einfache Bild einer Hautatrophie feststellen.

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

Alopecien.

Was wir darunter verstehen, brauche ich nicht auseinander zu setzen, wohl
aber, welche Formen der Alopecie hier gemeint sind; nicht jene, wo es im
AnschluBl an entziindliche Vorgiange in der Haut, gleichgiiltig ob dieselben
parasitiren 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 lernen,
daB sie nicht als KrankheitsiuBerung aufgefalt werden darf,
sondern als ein von der Anlage her vorbestimmter Involutionsvor-
gang. Ich meine damit dje Alopecia pityrodes, jenen Zustand von Haar-
ausfall, der meist um die Pubertitszeit beginnend, unter Schuppenbildung
und vermehrter Talgabsonderung einhergeht und h#ufig zum Verlust des
gesamten Capillitium bis auf einen Kranz von Haaren in der Schlafen- und
Hinterhauptsgegend fithrt. Die lange Zeit vertretene Auffassung, dafl dem
seborrhgischen Komplex ursichliche Bedeutung fiir das Defluvium zukomme, wird
heute kaum mehr von jemandem aufrecht erhalten, vielmehr dessen beigeordnetes
Verhiltnis angenommen (R. O. STeIN), d. h. Seborrhée und Defluvium auf ein
und denselben Grundvorgang bezogen, der wieder als Teilerscheinung jener,
bei der Reifung des Individuums auftretenden Organumwilzung anzusehen ist
und auf gewissen keimplasmatischen Voraussetzungen beruht. Wir haben ja
von diesen Verhiltnissen schon in einem fritheren Kapitel gesprochen. Was uns
hier interessieren muB, ist die Tatsache, dal wir in der Alopecia pityrodes einen
Zustand gegeben haben, der im Endeffekt klinisch als Hautatrophie imponiert,
i. e. als pathologischer Prozefl und dabei doch keiner ist. Genetisch beruht der
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Haarausfall nicht auf einer priméren Schiadigung der Haarmatrix oder des
Follikelapparates, sondern es liegt hier iiberstiirzte Haarneubildung mit
vorzeitiger Erschopfung der Regenerationsquellen vor. Der Haar-
wechsel spielt sich unter dem Einflull bestimmter hormonaler Reize in stiir-
mischem Tempo ab und braucht dabei die dem Epithel von der Anlage her inne-
wohnenden Reparationsenergien in kiirzester Zeit auf — Ergebnis dessen: Verfall
des Follikelapparates in grundsatzlich gleicher Weise wie beim Haarwechsel
itberhaupt, d. h. Riickbildung der Haarbalge bis auf kurze Stiimpfe, Verdickung
ihrer Wand und deutliches Hervortreten der Haarstengel. Gewebsverinderungen
anderer Art kommen nicht zustande, vor allem werden Talg- und Schweil3-
driisen nicht in den Atrophisierungsvorgang einbezogen. Dies ist in dem

Abb. 77. Schnitt aus einer Kopfglatze nach seborrhdischem Defluvium.
VergroBerung 42.
Bei a. Hf. atrophische Haarfollikel mit verdickter Wand. Papillarkérper vorhanden.

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

Auf ganz anderer Grundlage beruht der Haarausfall bei der

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 der seborrhéischen Alopecie
durch neue ersetzt, die wieder abgestoBen und wieder von einer folgenden Gene-
ration substituiert werden, woraus sich die lange Dauer und der vielfach schub-
weise Charakter dieses Defluviums erklirt, sondern das Haar fallt ab, oftmals,
besonders bei der sog. malignen Form, ganz plétzlich und an vielen Stellen gleich-
zeitig und nicht ein neues Haar wird nachgebildet. Bei der malignen Area
Celsi kann die Calvities tatséichlich innerhalb kiirzester Zeit vollendet sein,
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es sind ja Fille 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 lingerem Intervall
setzt Haarwachstum ein, und zwar in der Regel wieder ziemlich plétzlich und
stiirmisch, so daB die Haare férmlich im Schub hervorkommen, zunichst be-
kanntlich oft ohne Pigment. Der malignen Type der Area Celsi fehlt hiufig 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.
Im Praparat weder ein Haar noch eine Haartasche zu sehen. Reichlich Talgdriisen mit
direkter AuBenmiindung. Einzelne SchweiBdriisenkomplexe sind getroffen. Papillarkérper
vorhanden.

pramaturem Haarschwund unterscheidet. Auch hier ist das Bild einer straff
gespannten atrophischen Haut gegeben, die fettig glinzt und leicht schwitzt.
Anatomisch handelt es sich aber doch um etwas anderes, dies sollen Thnen die nun
vorzuweisenden Préparate lehren; sie sind aus der Kopfhaut eines 22- bzw.
14jshrigen 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 Fillen iibereinstimmend. Beim ersten Blick
ins Mikroskop (Abb. 78) glaubt man kaum Kopfhaut vor sich zu haben, da die
Haare eben nicht in jener Reichlichkeit vorhanden sind, wie das fiir diese
Region eigentiimlich ist. Wo einzelne aufzufinden sind, stecken sie, durchaus
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von zarter Struktur, in Taschen, die nirgends Wandverdickung aufweisen.
Erschopfte Follikel der Art, wie wir sie im fritheren Schnitt von der sebor-
rhoischen Calvities gesehen haben, lassen sich hier nirgends feststellen, verkiirzt
sind sie wohl vielfach, nirgends aber von derben Bindegewebsménteln umhiillt.
Machtige Talgdriisenkomplexe héngen ihnen allerorts an und beniitzen sie als
direkten Ausfithrungsgang. Die Schweifidriisen sind vom Atrophisierungsproze3
unberiithrt, desgleichen die Cutispapillen, was besonders hervorgehoben zu
werden verdient. Entziindliche Erscheinungen irgendwelcher Art sind in den

Abb. 79. Schnitt aus der Kopfglatze eines 14jahrigen Jungen. Beginn des malignen
Defluviums vor zehn Jahren. (Weigert-Elastica-Farbung.) VergréBerung 160.

Im 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
WeieERT schen Farbstoff zeigen sich nun gewisse Ungewohnlichkeiten an Elastica
und Kollagen (Abb. 79). Im Papillarkorperbereich sind stellenweise feine
elastische Fasern nachweisbar, doch nirgends in derselben Reichlichkeit und
vor allem Regelmifigkeit, wie de norma; vielfach sind nur kurze Bruchstiicke
erhalten, ja gelegentlich nur punktformige Reste. Das Kollagen erscheint an
solchen Stellen homogenisiert, doch nirgends fiir den WricGERTschen Farbstoff
empfindlich. Die eigentliche Cutis ist voll von derben Resorcinfasern, die
vielfach zerrissen und in unregelméflige 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 frither bei den schlaffen Atrophien kennen gelernt
haben, begegnet man im Cutisbereiche nirgends, dafiir aber gelegentlich
eigenartigen Verinderungen an umschriebenen Stellen der Subcutis. Ich
will Thnen im Préparat (Abb. 80) zeigen, um was es sich morphologisch handelt,
ohne den Befund erklaren zu konnen. Immer an derselben Stelle im Bereiche
der Fettlippchen nahe der Cutis-Subcutisgrenze sto3t man auf kleine, oft runde,
oft wieder mehr streifenformig konturierte Gewebseinsprengungen, die aus einer
kornig-scholligen, mit dem WricERTschen Farbstoff gut tingiblen Masse auf-

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

Im cutanen Gewebe oberhalb der Fettlippchen aufgequollene und destruierte Elasticafasern.

In der Subcutis eine mit dem Weigertschen Farbstoff gut gefarbte, umschriebene Plaques.

gebaut sind. Vielfach macht es den Eindruck, daB diese Plaques mit den im
Fettlappchen verlaufenden und zur Subcutis-Cutisgrenze hinstrebenden GeféBen
in Beziehung stehen. Man sieht sie gelegentlich unmittelbar deren Wand an-
liegen, und mit ihr stellenweise so innig verschmolzen, daf} jede Grenze aufhort.
Wie die Dinge diesbeziiglich im einzelnen liegen, wo die Schadigung angreift, kann
aus den Priaparaten nicht entschieden werden, dafl aber hier eine Erscheinung
gegeben ist, die bei der Genese des Prozesses etwas bedeuten wird, scheint
mir durchaus wahrscheinlich; schon die Konstanz des Befundes in beiden der
vorgewiesenen Fille spricht dafiir. Vielleicht ist gerade in diesen Verinde-
rungen ein Hinweis auf den Schiadigungsvorgang zu erblicken; welches urséch-
liche Moment fiir die maligne Alopecie in Frage kommt, steht noch immer zur
Erérterung; allméhlich gewinnt die Auffassung, dafl innersekretorische Stérungen
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das MaBgebende sind, gegeniiber der parasitiren und nervosen Hypothese
mehr und mehr Anhénger; vielleicht gelangen bei bestimmten innersekretorischen
Storungen Stoffe in den Séftestrom, die gerade in der Haut, einem, wie wir
gehort haben, der wichtigsten Umschlagplatze des Organismus, ihre Erledigung
finden miissen, und zwar ob ihres spezifischen Charakters an ganz bestimmter
Stelle. Vielleicht kann iiberhaupt nur an einem bestimmten Abschnitt des
Gefallsystems diese Substanz an das Gewebe abgegeben werden, und vielleicht
kommt es eben gerade dort, wo sie austritt, zu Gewebsverianderungen. Ich
glaube geniigend betont zu haben, dal das Vorgebrachte reine Hypothese
ist, aufzukléren, wie die Dinge in Wirklichkeit liegen, bleibt weiterer Forschung
vorbehalten.

Vierter Teil.
Hypertrophie der Haut.
17. Vorlesung.

Meine Herren! Zunichst eine kurze Bemerkung zu dem Titel! Die Pathologen
sprechen bekanntlich dann von Hypertrophie, wenn ein Wachstumsexcef} vorliegt,
wobei das neugebildete Gewebe alle Eigenschaften 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. Ks wird Sie
vielleicht ein wenig befremden, daf wir ein so banales Ereignis, wie es die
,,Gewebsvermehrung® im allgemeinen darstellt, fir Klassifizierungszwecke
beniitzen. Bekanntlich begegnet man ihm bei Hauterkrankungen ungemein
haufig, dabei stellt es fiir den Einzelfall durchaus nicht immer das Wesentliche
und denselben etwa Kennzeichnende dar, im Gegenteil iiberwiegend nur ein
Neben- oder voriibergehendes Symptom, jedenfalls nicht das fithrende. So
liegen die Verhéltnisse beispielsweise bei jenen zwei Krankheiten, die wir gerade
im Vorhergehenden besprochen haben: bei der idiopathischen Hautatrophie
und der Sklerodermie. Beide Prozesse haben ein Stadium, wo Gewebsver-
mehrung gegeben ist — trotzdem hiefle es dem Tatsachlichen Gewalt antun,
wiirden wir sie deshalb hier abhandeln. Fiihrendes Symptom ist und bleibt
bei ihnen trotz aller anderen pathologischen Ereignisse der schlieSliche Gewebs-
schwund und nur dieses Zeichen laBt sich dermalen als Einteilungsgrundsatz
verwenden. Ahnliches sehen wir bei den vielen entziindlichen Dermatosen
akuter und chronischer Natur; fast alle gehen sie mit mehr oder weniger Gewebs-
vermehrung einher und doch wird es kaum jemanden beifallen, daraus ein
Gemeinsamkeitsmoment zu konstruieren. Fiihrendes Ereignis ist hier die
Entziindung, und unter diesem Gesichtspunkt kénnen alle diese Prozesse zu-
sammengefallt werden, mogen zwischen ihnen noch so weitgehende Unter-
schiede hinsichtlich Ursache und Verlauf bestehen. Damit ist eigentlich auch
gesagt, welche Erkrankungstypen hier eingereiht werden kénnen: alle jene,
bei welchen die Gewebshypertrophie, wenn schon nicht das
Primére, so doch das anatomisch Wesentliche und die Klinik
des Falles Bestimmende ausmacht, mit anderen Worten fiihrendes
Symptom ist. Es lifit sich natiirlich gegen eine solche Gruppenbildung
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mancherlei einwenden; vor allem, daf sie nicht immer scharf durchgefiihrt
werden kann; didaktisch ist sie aber durchaus brauchbar, da es auf diesem
Wege gelingt, verschiedenartigste Prozesse ungezwungen aneinander zu reihen,
und sie in gewissem Sinne von gemeinsamer biologischer Warte zu betrachten.

Im Gegensatz zu dem, was wir von dem Verhalten der Epidermis bei atro-
phisierenden Prozessen gehért haben, namlich, daf sie niemals primér atrophiert,
sondern immer nur sekundir, stoBen wir in der Gruppe der Haut-Hypertrophie
oft genug auf priméares und isoliertes Befallensein des Epithels. Wir wollen
uns dies sogleich durch mehrere Beispiele vergegenwértigen. Die einfachsten
Verhiltnisse sind diesbeziiglich bei den

sog. juvenilen oder flachen Warzen

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

Abb. 81. Schnitt durch juvenile Warzen des Handriickens. Vergrofierung 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 ungleichméfigen Eindringen der
Epithelzapfen in die Cutis. In Jugendstadien ist die akanthotische Seite
besonders gering ausgeprigt, hier steht die Hyperkeratose im Vordergrund,
mit dem Alterwerden der Knotchen werden auch die Retezapfen umfing-
licher. Bemerkenswert ist, daB die Epithelzellen sowohl in den tieferen
Lagen des gewucherten Stratum spinosum, als auch im Bereich der Ver-
hornungszone gelegentlich ein wenig degeneriert erscheinen, ihr Plasma ist
leicht aufgequollen, desgleichen oft auch der Kern — wir werden darauf
spiater 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. Alterswarzen, Verrucae seniles

(Abb. 82). Klinisch stellen auch sie, wie bekannt, flache, nur wenig iiber das
Hautniveau hervortretende Erhebungen dar, die nur durchwegs umfénglicher
werden als die juvenilen, bekanntlich oft {iber hellerstiickgrof}, und keine glatte,
sondern eine mehr zerkliiftete Oberflache besitzen, desgleichen einen eigenartig
fetten Glanz, der ihnen ja auch den Namen seborrh oische Warzen eingetragen
hat. Sie finden sich meist in gréBerer Zahl, vor allem am Riicken und vorwiegend
bei alteren Menschen, doch durchaus nicht ausschlieBlich bei solchen, so daf3
mit der Bezeichnung ,,senile” Warzen nicht ganz das Richtige getroffen
erscheint. Anatomisch handelt es sich um Retehypertrophie, in &lteren
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. VergréBerung 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.). Im Bindegewebe keinerlei

Entziindung.

Schweilldriisenausfithrungsginge und Follikelmiindungen. Auffallend ist die

meist ziemlich starke Pigmentierung der Basalzellen, sowie auch der oberhalb

gelegenen Stachelzellenschichte. Der eigenartig schmutzighraune Farbenton

dieser Bildungen muf} darauf bezogen werden. Zelldegenerationen finden sich

gelegentlich in dhnlicher Weise wie bei den juvenilen Warzen. In der Cutis

nichts von Entziindung, also auch hier ein rein epithelialer Wucherungsvorgang.
Ganz dasselbe liegt bei den

harten, auch vulgare Warzen

benannten Bildungen vor (Abb. 83). Nur tritt uns hier Akanthose und
Hyperkeratose, letztere zuweilen vergesellschaftet mit Parakeratose viel
michtiger entwickelt entgegen. Daher auch das veriinderte klinische Aus-
sehen: Excrescenzen, die stark iiber das Hautniveau hervorragen, papilliren
Bau zeigen und oft méchtige Zerkliftung ihrer Oberfliche. Der Grund da-
fiir liegt in dem stellenweise recht tiefen Vordringen der Epithelzapfen gegen
die Cutis, abnlich wie bei Papillomen, was zu Verziehungen und Verlingerungen
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der zwischen sie eingekeilten Bindegewebsleisten fithrt. 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 regelmafiger Begleiter stirkeren Tiefenwachstums der Epithel-
_zapfen ein, und bestimmt mit das papillare Oberflichenrelief solcher Bildungen.
Die in den verlangerten Papillen verlaufenden Capillaren zeigen gelegentlich
geringgradige Erweiterung. Entziindliche Vorginge finden sich de norma im

Abb. 83. Schnitt durch eine harte Warze. Vergroferung 42.

Michtige Hornschichtbildung (H. K.), starke Akanthose (a.g. E.), die zu Papillarhyper-
trophie gefithrt hat (Pp. K.). Keine Entziindung im Bindegewebe.

Bindegewebe nicht, wo man auf sie stoft, handelt es sich um sekundire
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 Préparat die Epidermis auBlerordentlich verdickt, dabei reichen ihre Zapfen
nicht zu tief ins Bindegewebe, die Akanthose wirkt sich mehr in einer
Verbreiterung des Epithels nach der Oberfliche zu aus. Die Cutispapillen
sind verschmilert und in die Linge gezogen, ihre Capillaren stellenweis ein
wenig erweitert. Der Verhornungsprozef weicht in der Hauptsache vollig
vom normalen ab, eigenartige Zelldegenerationen treten in Erscheinung. Mit
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Abb. 84. Schnitt durch eine Verruca plantaris, Ubersichtsbild. VergroBerung 18.

Pp. K. Verlingerte Cutispapillen, Papillarkérperhypertrophie, H.K. Hyperkeratose.

deg. E. Stellen, wo Hyperkeratose von Zelldegeneration ersetzt ist, a.g. E. akanthotisch
gewuchertes Epithel. In der Cutis erweiterte GefaBe. Keine Entziindungsreaktion.

Abb. 85. Dasselbe Praparat
wie in Abb. 84. Stelle aus
dem Rete Malpighi mit inten-
siver Zelldegeneration.
VergroBerung 500.
¢.K.gequolleneKerne, g. K. K.
gequollene  Kernkérperchen,
a. N. M. ausgetretene
Nucleolarmasse.
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einer gewissen RegelmaBigkeit finden wir dies vor allem im Bereiche der
ilber 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

Abb. 86.
acuminatum. (Ubersichtsbild.)
VergroBerung 18.
a. E. akanthotisch gewuchertes Epithel.
Pp. K. hypertrophischer Papillarkérper,
e. G. erweiterte Gefafe.

Schnitt durch ein Kondyloma

so gruppiert sich in séulenférmiger
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
Chromatin der Kerne nimmt vielfach
an Masse zu, und, was besonders auf-
fallt, die Nucleoli erfahren Volums-
vermehrung, oft eine sehr excessive;
dabei werder sie hochgradig acido-
phil. Uberall findet man bei Eosin-
farbung in den Kernen stark
gelbrot tingierte, gequollene Kern-
korperchen, und nicht nur in den
Kernen sondern auch aufBlerhalb
derselben im Plasma in allen mog-
lichen Gestalten und Formen. Die
Bilder, auf welche man hier st68t,
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
um geringgradige Degenerationser-
scheinungen im Sinne von Quellung
der Zellen, sowie ihrer Kerne und
Nucleoli.

Gemeinsam ist also den be-
sprochenen Fillen die primére
Epithelwucherung und der
Mangel entziindlicher Erschei-
nungen im Bindegewebe, des-

gleichen der Umstand, daB sich zu den proliferativen Erscheinungen im
Bereiche der Epidermis degenerative gesellen. Dieses Zusammenspiel sehen
wir nun sich noch bei einer Reihe anderer Prozesse wiederholen. Zunéchst beim

Kondyloma acuminatum

(Abb. 86).. Histologisch ist dasselbe gekennzeichnet einerseits durch Akan-
those, Spongiose und Parakeratose, andererseits durch Papillarhyper-
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trophie und Blut- und Lymphgefaferweiterung. Beginn des Prozesses
zweifellos im Epithel, erstes Ereignis: Akanthose, alles tibrige steht in zweiter
Linie, vor allem natiirlich auch die Umformung des Papillarkorpers, die hier
in besonderem Ausmaf erfolgt und fiir das klinische Aussehen des Kondyloms
wesentlich ist, da auf ihr die Stielbildung beruht; denn nur dadurch, daf§ die
Papillen infolge besonders ausgiebigem Wachstums tber das Niveau der Haut
bervortreten und sich verzweigen, kommt sie zustande. Treibendes Moment
ist gewill die Epithelproliferation. Dadurch, daB von der Oberfliche her

Abb. 87. Dasselbe Priparat wie in Abb. 86. VergroBerung 85.

Gewuchertes Epithel (g. E.), gewucherter Papillarkorper (Pp. K.), GefaBneubildung und
Erweiterung (e. G.). Bei g. E. Z. gequollene Epithelzellen. Parakeratose.

Zellen ins Bindegewebe eindringen, wird auf dasselbe ein Reiz ausgeiibt, der
sich in Wucherungsvorgiangen &uBert (Abb. 87), und zwar nicht nur von
seiten der die Cutis aufbauenden Elemente sondern auch des GefiBsystems;
Ektasien desselben sind der Erfolg und allem Anschein nach auch Gefis-
neubildungen; die den spitzen Kondylomen eigene Farbe und Succulenz
héngt damit zusammen. Daf} bei diesen Zirkulationsverhiltnissen fiir ent-
ziindliche Vorgange geeignete Bedingungen gegeben sind, versteht sich von
selbst und daher kann es nicht wundernehmen, dafl man in dem 6dematdsen
Bindegewebe oft genug anf Rundzelleninfiltrate stoft. Es kommt denselben
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aber, was ausdriicklich betont sei, nichts fiir den Prozel} irgendwie Patho-
gnomonisches zu.

Was die Besonderheiten im Bereiche der Epidermis anlangt (Abb. 88), so
wire in erster Linie auf den Reichtum von Mitosen zu verweisen ; an allen Stellen
des Stratum spinosum kann man sie auffinden, und es eignet sich fiir das Studium
von Kern und Zellteilungsbildern kaum ein Material besser, als das junger
Kondylome. Die Spongiose hiéingt mit der 6dematdsen Durchfeuchtung des
Bindegewebes, bzw. der GefiaBerweiterung, die Parakeratose mit der abnormen

biologischen Stellung,
in der sich das gesamte
Epithel befindet, zusam-
men. Recht offensichtlich
wird letztere dadurch, daf
man stellenweise auf Zell-
degeneration stof8t. In der
Hauptsache handelt es sich
wieder um Quellung des
Plasmas und Struktur-
anderung des Kerns.
Bemerken mdochte ich
noch, daB spitze Kondy-
lome niemals Hyperkera-
tose aufweisea und daB
wir Bildungen vom #hn-
lichen Typus, die sie zeigen,
den Papillomen zuzurech-
nen haben; ferner, dal3
trotz der bestehendenPara-
keratose klinisch keine
Schuppung sichtbar wird,
wenigstens solange, als sich
die Kondylome nicht im
Stadium der Austrock-

Abb. 88. Dasselbe Praparat wie in Abb. 86 und 87. nung befinden.

VergréBerung 210. .

Darstellung der Epithelverhaltnisse. Z. V. eigenartige Das Kondyloma acumi-

Vakuolisierung der Zellen. In den tieferen Schichten des natum kann uns nach

Rete dort und da etwas deutlicher hervortretende Spalten allem als Beispiel dafiir

zwischen den Zellen — Spongiose. P.K. Parakeratose. gelten, wie durch Epi-

thelwucherung hyper-

plastische Vorgange im Bindegewebe ausgelost werden, wobei es

dahingestellt bleibe, ob dies tatsichlich nur auf rein mechanischer Wirkung

beruht, oder ob hierbei unicht auch noch ein anderes Moment in Frage kommt.
Wir werden spiter darauf zuriickkommen.

Nicht immer aber miissen die Dinge so sein, dafl Akanthose zu Papillar-
hypertrophie fiihrt, bzw. von ihr begleitet wird, auch das Gegenteil kann ein-
mal eintreten: Der Papillarkérper atrophiert im selben Verhiltnis, als das
Epithel an Masse zunimmt, bis auf septenartige Reste, welche die Trennung
zwischen 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 fithrt. Was wir aber gegeniiber dem in fritheren Priparaten
festgestellten vermissen, ist die Wucherung der Cutis als Antwort auf das
Eindringen der Epithelmassen. Der Papillarkérper nimmt an der Wucherung
nicht teil, im Gegenteil er wird von den vordringenden Epithelien teils géinz-
lich zur Seite geschoben, teils auf schmale Reste zusammengedringt. Hieraus
ergibt sich der eigenartig lappige Bau des Molluscums (Abb. 89) und der Mangel
ahnlicher 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.
Vergrofierung 30.
Der lappige Bau des Gebildes tritt deutlich hervor; g. E. akanthotisch gewuchertes Epithel,
a. Pp. K. atrophischer Papillarkorper. Derselbe bis auf schmale Septen reduziert. E. D.
Degeneriertes Epithel. M. Br. Molluscum-Brei.

wolbt sich iiber dieselbe gleichmiBig hervor, in seinen peripherischen Teilen
allseits von normaler Epidermis iiberzogen. In der gleichen Weise wie die
Papillarhypertrophie fehlt auch jegliche Wucherung von seiten des Gefa8systems,
daher fehlt jener Farbenton wie beim Kondylom; das Molluscum zeigt stets
mehr oder weniger die Farbe der normalen Haut, jedenfalls primir nie eine
Komponente Rot.

So haben wir also im Molluscum oder Epithelioma contagiosum geradezu
ein Schulbeispiel dafiir gegeben, wie sich Proliferationserscheinungen
ausschlieflich 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 alles im Epithel er-
eignet und wieweit daraus gewisse klinische Tatsachen, so beispielsweise jene,.
daB jedes Moiluscum ein spezifisches, bei seitlichem Druck leicht auspreBbares

Kyrle, Histo-Biologie der Haut I. 11
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Material, den sog. Molluscumbrei, beinhaltet, erklirt werden kénnen?
Die degenerativen Erscheinungen an den Epithelzellen sind mannigfache,
besonders auffallig in der Mitte der einzelnen Lappchen hervortretend
(Abb. 90). Nach auBlen gegen das Bindegewebe zu sieht man hiervon nicht
allzu viel, hier werden die Lappchen von Zylinderzellen begrenzt, die sich von
normalen nur dadurch unterscheiden, daBl sie etwas hoher sind, reichlicher
Mitosen zeigen und durch-
wegs vergroferte, stark aci-
dophile Kernkérperchen 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 derangrenzen-
den Schichten sind fir
den Prozell jedenfalls
wichtige Vorkommnisse,
wenn wir auch noch nicht
genau wissen, was sie be-
deuten. 2—3 Reihen von
der Basalschicht entfernt,
treffen wir schon vielfach
recht auffallige Epitheldege-
nerationen. Zwischen mehr
oder weniger normalen Zellen
liegen hier plétzlich méch-
tig geblihte KElemente
(Abb. 91), in deren Plasma
sich mit Himatoxylin dunkel
blaulich gefarbte, ungleich
groBe Granula finden. Viel-
; fach sind die Zellen iibervoll

Vergroerung 160. o 1 s .
Darstellung eines Lappchens der Geschwulst. a. Pp. K. mit diesem kornlgenMatenal:
der zwischen zwei Lappchen eingeschaltete atrophische Der Zellkern erscheint dabei
Papillarkorper, g. R. gewuchertes Rete Malpighi, d. Z.  andie Peripherie gedréingt und
Zelldegeneration, M. Kp. Molluscumkérperchen. 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 kime —, die mehr
und mehr werden und schlieBlich zusammenflieBen. Die Granula werden im
selben Verhaltnis als dieser Plasmaumbau fortschreitet, weniger und schliellich
resultieren homogene, runde oder ovoide Kérper von starkem Licht-
brechungsvermogen, denen ein Kern fehlt und die auch von einer Kérnchen-
struktur nur mehr dort und da Reste erkennen lassen. Das Wesen der Degene-
ration besteht also in einer michtigen Quellung der Zellen, in einer
Umwandlung ihres Plasmas zu einer eigenartig homogenen

Abb. 90. Dasselbe Priaparat wie in Abb. 89.
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Substanz und im Verlust des Kerns. Eingeleitet wird dieser Vorgang
durch Veranderungen an der Nucleolarsubstanz, Quellung und Ubertritt der-
selben ins Plasma, sowie Erhohung ihrer Farbbarkeit mit Eosin. Das End-
produkt dieser Zelldegeneration nennen wie Molluscumkkérperchen. Da-
durch, daBl in der Basalschicht rege Zellneubildung stattfindet, gelangen die

Abb. 91. Schnitt durch ein junges Molluscum contagiosum. (Hamalaun-Eosin-
Farbung.) 1/, homogene Immersion, Okl. 4.
Darstellung der Zelldegenerationsvorgénge. b. Sch. Basalschicht mit langgestreckten
Kernen, Beginn der Nucleolarquellung. In den nichst héheren Schichten erscheinen die
Zellen schon voluminéser und tragen durchwegs vergréBerte Kerne mit vielfach gequollenen,
stark acidophilen Nucleoli (g. N.), zum Teil liegen 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 Einschliisse auf (E.); schlieBlich reichlich Vakuolenbildung (V.).

degenerierenden Epithelien samt den zwischen ihnen liegenden, vom Krank-
heitsprozel verschonten Elementen verhdltnismaBig rasch in jene Zone der
Epidermis, wo die Verhornung einsetzt. Diese spielt sich an den erkrankten
Zellen natiirlich 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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verschont gebliebenen Randpartien der Zelle zu Keratin um, besser gesagt wahr-
scheinlich nur zu einer dem Keratin dhnlichen Masse, ohne daB vorher Kerato-
hyalin oder Eleidin auftreten wiirde. Die ovoiden, stark lichtbrechenden Kérper
sind demnach gelegentlich von einer zarten Hornmembran umschlossen; wo
dies nicht der Fall ist, liegen sie in einem Netzwerk von Keratin eingeschlossen,
das von den normal verhornten Epithelien herstammt (Abb. 92). Unter letzteren
Bedingungen kommt es vielfach zur Konfluenz von Kérperchen, wodurch jene
grofleren Klumpen entstehen, die man bei der Untersuchung ausgepreften
Molluscumbreis immer wieder neben dem Keratin findet.

Abb. 92. Molluscum contagiosum. Stelle aus der Verhornungszone.
VergroBerung 160.
Molluscumkérperchen (M. K.) zwischen Hornlamellen (H. L.).

Bei allen bisher besprochenen Hypertrophien folgt also der proliferativen
Phase des Epithels eine degenerative und aus dem verschiedenen Zusammen-
spiel dieser beiden Umstédnde erkliren sich die klinischen Unterschiede; das
eine Mal iiberwiegt das proliferative Moment iiber das degenerative, ein andermal
Liegen die Dinge verkehrt, ein drittes Mal halten sich beide so ziemlich die Wage.
Es entsteht nun von selbst die Frage, wie haben wir uns denn das Ineinander-
greifen so extremer Vorgéinge zu erkliren? Um darauf halbwegs befriedigende
Antwort geben zu kénnen, miissen wir zunichst eine weitere Frage stellen,
namlich die, welche Vorstellungen heute hinsichtlich des atiologischen Fak-
tors dieser Bildungen gangbar sind ¢ Darauf ist zusagen: an ihrer infektidsen
Natur kann nicht mehr gezweifelt werden, gelungene Ubertragungs-
versuche, wie von JADASSOHN mit Warzen, von Kranz, Wirsch, E. V. ULLMANN
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mit kondylomatésen Bildungen, von Vipan, F. J. Pick, NosL u. a. mit
Molluscummaterial haben hier eindeutigen Entscheid gebracht und auch dariiber
AufschluB, daB man bei allen diesen Prozessen mit einer relativ langen In-
kubationszeit zu rechnen hat, dafl viele Wochen vergehen, bis das eingebrachte
Contagium klinische Effekte bewirkt und daf allem Anschein nach eine gewisse
Aufnahmefihigkeit des Bodens, abhéngig von Konstitution und Kondition
gegeben sein mufl. Alle Entstehungstheorien, die auf rein chemische oder
mechanische Schadigungen hinauslaufen, sind ‘demnach als iiberwunden an-
zusehen.

Vollig befriedigenden Aufschlufl haben wir nun allerdings hinsichtlich des
Wesens der in Frage kommenden Erreger noch nicht erhalten; dafi 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, um diesbeziiglich einigermaflen Orientierung gewinnen zu konnen,
stellt das Molluscum contagiosum dar; bei ihm sind die Zellverinderungen am
weitesten gediehen, dabei tragen sie so spezifischen Charakter, dall man férmlich
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 iiber
die Erreger der in Rede stehenden Krankheitsgruppen besitzen, auf dem Studium
der Verhiltnisse beim Molluscum contagiosum. Es war zunachst nichts néher-
liegend, als die Molluscumkorperchen fir die Trager des Contagium, ja
als das Contagium selbst anzusehen; tatsichlich haben verschiedene Autoren
diesen Standpunkt vertreten und die Molluscumkorperchen beispielsweise den
Gregarinen zugezihlt. Diese Vorstellungen konnten aber nicht Boden gewinnen,
hingegen immer mehr und mehr jene, welche diese merkwiirdigen Gebilde nicht
fiir das Virus selbst, sondern nur fir 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. Lipscuiitz. Eingehende Studien an Molluscum contagiosum und der damit
verwandten Gefliigelpocke — bekanntlich treten bei Tauben und Hiihnern
gar nicht selten im Bereiche der Kéimme, der Kehllappen, sowie der Augenlider
und des Nasenrandes bréunlichgelbe Knétchen auf, die klinisch véllig an Mol-
lusca erinnern und ja auch von verschiedenen Forschern (BoLrLiNcER, CSOKOR
u. a.) damit identifiziert worden sind — haben den Autor zur Auffassung ge-
bracht, dafl das Virus dieser Bildungen in den kleinen Kérnchen gegeben
sei, die sich in den geblihten Retezellen so reichlich finden. LipscHUTZ
bezeichnete sie als Strongyloplasmen und stellte sie mit den von Prowazek
bei der Variola beschriebenen Elementarkérperchen in eine Linie. Ob dies
tatsdchlich 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, filtrierhares® Virus in Be-
tracht kommt, das vor allem 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 priméar in dem Kern verankert wird, also
eigentlich ein Kernvirus ist und erst sekundér ins Plasma kommt oder im
Plasma von Anbeginn Fuf} falit — bewirkt weitgehende Umformungen derselben,
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Degenerationserscheinungen verschiedener Art, von denen zwei als besonders
wesentlich bezeichnet werden miissen: die Quellung der Nucleoli und ihr
Austritt aus dem Kern, sowie das Zustandekommen jener eigen-
artigen homogenen Bildungen im Plasma, die wir frilher kennen gelernt
haben. Wesen und Werden letzterer ist immer noch ritselkaft. Meiner Auf-
fassung nach besteht zwischen Nuclearquellung, und -austritt und Auftreten
dieser ,,Zelleinschlisse’ oder ,,Kérperchen® innigste Beziehung. Fiir mich stehen
alle diese Ereignisse in lickenloser Reihe. PRrowazex hat sich vorgestellt,
dafl um die in der Zelle parasitierenden Keime vom Plasma gewissermafen
Hiillen gelegt werden, er nannte die Parasiten daher Chlamydozoen (yiauds
= der Mantel), Erreger, die mit einem Mantel umgeben sind, und das Ergebnis
dieses Umbhiillungsvorgangs seien eben die ,,Einschliisse. Wo sie sich fanden,
miisse immer wieder die Anwesenheit eines derartigen Virus angenommen werden;
sie seien geradezu ein Charakteristikum fiir diese Gruppe von Erkrankungen,
die man deshalb auch als ,,EinschluBkrankheiten bezeichnen koénne. Dabei
galt fir PrRowazEk als Paradigma der Einschliisse das Guarnerikérperchen
bei der Variola. Nun unterscheidet sich dasselbe aber, wie wir spéter sehen
werden, morphologisch durchaus vom Molluscumkérperchen 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
Einschluf fehlt, verschiedene Autoren fassen ihn verschieden weit; dies geht
wohl geniigend aus dem frither Gesagten hervor, daff zwei, der Form nach so
differente Gebilde wie das Guarneri- und Molluscumkérperchen im gleichen
Sinne als EinschluB bezeichnet werden, sowie aus der Tatsache, daB LipscHiiTZ
beispielsweise von Einschliissen im Kern und im Plasma spricht. Die
morphologische Betrachtung war bisher eben nicht imstande, das Einschluf}-
phénomen voll aufzukliren, daher die auseinandergehenden Meinungen. Wir
wollen uns dariiber auch nicht in weitere Einzelheiten verlieren, ich bin
auf diese Dinge tiberhaupt nur deshalb zu sprechen gekommen, um Ihnen
zu zeigen, mit welch kompliziertem Kapitel wir es hier zu tun haben und
wieviele Fragezeichen in demselben noch gegeben sind, zugleich aber, wie
doch schon eine gewisse Grundlage durchschimmert, auf der sich weiter
bauen laBt.

Das Molluscum contagiosum zeigt also Zelleinschliisse, an seiner Zugehorig-
keit zu den durch Chlamydozoen bedingten Erkrankungen des Epithels, von
BorrrL Epitheliosen genannt, ist kaum mehr zu zweifeln.

Wie steht es nun diesbeziiglich mit den anderen frither besprochenen Pro-
zessen? Dal} auch bei ihrem Zustandekommen ein lebendes Virus mitwirkt,
und zwar wieder ein ,filtrierbares®, kann, wie eingangs schon bemerkt, auf
Grund mannigfach gelungener Ubertragungsversuche als erwiesen bezeichnet
werden. Nur fehlen bei ihnen ahnlich markante histologische Hinweise, wie beim
Molluscum, d. h. wir begegnen weder so auffilligen Zelldegenerationen, noch
finden sich in den Epithelien jene Kérnchen eingelagert, die als Erreger gedeutet
werden koénnten. Das hinsichtlich seiner Morphologie bisher unbekannte Virus
lost demnach keine allzu stiirmischen Zellreaktionen aus und als Effekt dessen
werden eben Einschliisse von der Art des Molluscumkorperchens
vermiflt. Darin scheint zunichst ein wesentlicher Differenzpunkt zu liegen;
denn in der Tat palBt dieses Fehlen ahnlicher Gebilde bei Warzen und
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Kondvlomen nicht recht zum frither Gesagten, dafl iherall dort, wo Chlamy-
docoen wirksam sind, Einschliisse entstehen. Nun scheinen es gerade die
erwihnten Erkrankungen mit gewesen zu sein, die PROWAZEK spiterhin
von solch’ strenger Formulierung abgebracht haben und dafiir die Auffassung
zeitigten, daf} dieses ,kleine” Virus nicht immer so weitgehende Zellverinde-
rungen setzen miisse, dafl es Chlamydozoenerkrankungen gebe ohne nachweis-
barer Einschliisse, wenigstens von der Art, wie sie das Molluscumkérperchen
reprasentiert. Zellschddigungen 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 Einschlisse vom
Typus des Molluscumkorper-
chens sind nicht gegeben; volle
Ubereinstimmung herrscht aher
dafiir hinsichtlich Quellung
der Nucleoli und Austritt
derselben ins Zellplasma
und gerade hierin ist meiner
Auffassung nach ein sehr wesent-
liches Moment zu erblicken. Ge-
nau so wie sich beim Molluscum
contagiosum im Bereiche der
basalen Zellen und der ihnen

unmittelbar angelagerten Epi- Abb. 93. Nucleolarquellung und Nucleolar-

thelien innerhalb und auBerhalp  &ustritt (»EinschluB“bildung) in den tiefen
des K tark acidophil Retelageneiner Verruca vulgaris. 1/}, homogene
es Kerns stark acidophile, ge- Immersion, Okl 4.

quollene Nucleoli finden, ist dies g. N. gequollene Nucleoli. E. ZelleinschluB. In
auch bei Warzen und spitzen der Mitte des Préparates ein dem Kern enge
Kondylomen der Fall; man angeprefites Kernkorperchen.

mull nur richtiges Material

untersuchen, frische, im Wachstum begriffene Efflorescenzen, nicht fertige
Gebilde, dann begegnet man denselben Bildern, Stellen, wo in leicht
geblihten Epithelien mitten im Plasma neben dem Kern ein groBer, runder,
ausgestoBener Nucleolus liegt und wo die Kerne der benachbarten Zellen
durchwegs stark gequollene Kérperchen tragen (Abb. 93). Immer wieder stofit
man in solchen Priparaten auch auf die Austrittserscheinungen selbst,
wie der Nucleolus gerade die Kernmembran durchsetzt und sich beispielsweise
zur Hilfte noch innerhalb, zur Hilfte aullerhalb des Nucleus befindet.

Es lassen sich demnach beim Condyloma acuminatum und den ver-
schiedenen Warzentypen in den Zellen oftmals acidophile, runde
bis ovale Kérperchen nachweisen, die man genau so, wie die ana-
logen Gebilde beim Molluscum contagiosum als Einschliisse be-
zeichnen kann, vor allem schon deshalb, weil sie, wie wir sehen werden, volle
Ubereinstimmung aufweisen mit dem Guarnerikorperchen bei der Variola.
Das Molluscum beinhaltet demnach eigentlich zwei Kategorien von
Einschliissen, guarneridhnliche, hauptsichlich in den Randpartien junger
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Geschwiilste auffindbar, und die typischen Molluscumkérperchen. Meiner
Auffassung nach liegt nun in der Nuclearreaktion, wie man dieses Phinomen
nennen kann, das Gemeinsamkeitsmoment fiir 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 Erkrankungen. Ich stelle mir vor, daBl das supponierte
Virus ein Kernvirus ist, vielleicht mit besonderer Affinitit zum Nucleolus,
nach Ux~a dem Sauerstofforgan der Zelle. Als Antwort auf das Eindringen
der Parasiten wére neben anderem die Quellung der Nucleolarsubstanz anzu-
sehen, die Ausstoung derselben vielleicht als Abwehrvorgang des Kerns gegen-
iiber der Schadigung. Jedenfalls gelangt das Virus mit dem austretenden
Nucleolus auch ins Plasma und bewirkt bei entsprechendem Vegetationsfort-
schritt mehr oder wenig weitgehende Degeneration desselben. Die Einschliisse
von der Kategorie des Molluscumkorperchens sind das Ergebnis dessen.
Ich brauche kaum zu betonen, dafl die erwdhnten Vorstellungen hypo-
thetischer Natur sind, aber schlieflich vermdgen sie doch fiir diese eigen-
artigen Vorginge eine gewisse FErklirung zu geben; und daB zwischen
Kernkoérperchenreaktion 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, um so fester wird die Uberzeugung,
daf es sich hier nicht um banale, wenn man so sagen will, alltégliche Ereignisse
handelt, sondern um Besonderes, fiir 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 Phiénomen hnichts zu tun. Schon der Platz, an dem es sich ab-
spielt, ist ein ganz anderer, der basale Epidermisabschnitt, und man findet
es hier, wovon man sich immer wieder tiberzeugen kann, wenn man entsprechend
junge Gebilde untersucht, schon zu einer Zeit, wo von abnormen Verhornungs-
vorgangen noch gar nichts festzustellen ist, sondern wo nur Retehypertrophie
besteht bzw. im Werden begriffen ist. Dazu kommt noch, dafl dieses Nucleolar-
phénomen, wie es scheint, tatsichlich 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 Kernkoérperchen-
Quellung, -Zerfall und -Ubertritt der degenerierten Masse ins Plasma, aber
niemals habe ich dies bisher in so regelméBiger und klassischer Weise angetroffen
wie bei den Epitheliosen; darum meine ich eben, dall wir es mit einem fiir
diese Gruppe spezifischen histologischen Hinweis zu tun haben.

18.—20. Vorlesung.

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 Anfinge einer Psoriasisefflorescenz
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{Abb.94), so zeigt sich nichts anderes als geringgradige Reteverbreiterung,
bedingt durch vermehrte Zellneubildung im Stratum spirosum; die Verhornung
verlduft dabei noch in normalen Bahnen. Klinisch ist dieses Stadium gekenn-
zeichnet durch eine iiber das Niveau der angrenzenden Haut kaum nennenswert
hervortretende Epithelverdickung, Epithelpapel, von leicht brédunlich-gelber
Farbe. Schon wenige Tage geniigen, damit aus diesen Anfingen eine volle
Psoriasisefflorescenz wird, ein Stippchen, das sich von der Umgebung nun schon
deutlich abhebt und vor allem die Neigung zur Schuppenbildung erkennen 1483t.
Durch Kratzen kann man jetzt schon das Phanomen des Silberglanzes der
Schiippchen hervorrufen. In der weiteren Entwicklung wichst 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 allmihliches Breiterwerden

des Epithels — Retehypertrophie (R. H.). Die dunklen Punkte in diesem Abschnitt ent-

sprechen Mitosen. Verhornung noch nicht pathologisch, im Bindegewebe keine auffilligen
Entziindungssymptome.

intensitét kleineren oder groBeren, runden Scheibchen, das nun an der Ober-
fliche mit den typischen Schuppen belegt ist. Tritt in diesem Stadium stirkere
Exsudation auf, so wird die Efflorescenz im ganzen succulenter, was vor allem
in der Umwandlung der Schuppen zu Schuppenkrusten seinen Ausdruck findet.
Uber diese verschiedenen Entwicklungsvorginge sind wir deshalb so gut infor-
miert, weil sich dieselben einerseits immer wieder spontan in eindringlichster
Form vor unseren Augen abspielen, andererseits und hauptsichlich, weil sie in
geeigneten Fillen wie in einem Experiment kiinstlich hervorgerufen werden
koénnen, ich meine mit letzterem das sog. K6BNERsche Reizphéinomen. Dasselbe
besteht bekanntlich darin, daB sich bei frischer Psoriasis das Hervorkommen rieuer
Efflorescenzen provozieren lafit. Verletzt man die Haut irgendwo rein oberflich-
lich, beispielsweise durch Kratzen, so entwickelt sich auf dem Boden der Ver-
letzung innerhalb der nichsten Tage typische Psoriasis, und zwar ganz nach
der Art, wie wir dies gerade frither 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 Aussaatv
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
kénnen. Dieses Verhalten stempelt den K6BNERschen Reizzustand zu einem
hochst bedeutsamen biologischen Ereignis, wir werden spéter noch hierauf
zuriickkommen.

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

Abb. 95. Schnitt durch eine vier Tage alte Psoriasis-(Reiz-)Efflorescenz.
Darstellung der Kernverhiltnisse. 1/, homogene Immersion, Okl. 4.
Durchwegs geblihte Kerne mit gequollenen Nucleolen (g.N.), letztere stellenweise in
Austritt begriffen. Ps.K. ausgetretene Nucleoli, Psoriasiskérperchen.

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 abhéngig zu sein, wirklich die ersten
Gewebslasionen zur Ansicht bekommen kann und dieselben belehrer uns
nun eben dariiber, daB die Psoriasis vulgaris eine priméare Epithel-
krankheit ist, eine Epitheliose, die, wie ich glaube, den frilher erwihnten
Prozessen durchaus nahe steht. Zu dieser Auffassung mufl man in Ver-
folgung der frither erwahnten Ansichten iiber die pathognomonische Bedeu-
tung von Zelleinschliissen gerade auf Grund der histologischen Befunde bei
jungen Psoriasisefflorescenzen gelangen. Wie frither schon bemerkt, findet
sich bei ihnen — das die Verhiltnisse illustrierende Priaparat stammt von einer
vier Tage alten KOBNER-Efflorescenz — als Hauptsymptom Retehyper-
trophie m#Bigen Grades; zahlreiche Mitosen beweisen, daBl sich die
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Zellneubildung in vollem Gange befindet. Auffillige degenerative Symptome
fehlen, vor allem im Bereiche der Verhornungszone. Besonders auffallig tritt
nun in den tiefen Retelagen eine Erscheinung hervor: die exzessive Quellung
und Acidophilie der Nwucleoli, sowie ihr h&ufiger Austritt in

das Zell-Plasma (Abb. 95). Tat-
séachlich findet man auf Schritt und
Tritt in den durchwegs ein wenig
geblahten Retezellen grofie, runde
bis ovale, mit Eosin rot. gefirbte
Korper, ,,Einschliisse®, wie wir
sie frither genannt haben, und zwar
solche vom Typus der Guarneri-
korperchen. Um Sie von der Uber-
einstimmung mit letzterem zu iiber-
zeugen, will ich hier ein Praparat
von Variola einschieben, das iiber-
voll ist von Guarnerikorperchen
(Abb. 96) und es bedarf nun wohl
kaum mehr einer besonderen Schil-
derung der morphologischen Iden-
titdt dieser Gebilde.

Diese den Guarnerikdrper-
chen &dhnlichen Einschlisse
bei Psoriasis vulgaris halte
ich fiir etwas durchaus Wich-
tiges, sie sind meiner Ansicht
nach ein iiberzeugender Beweis
dafiir,daBB dieSchuppenflechte
den EinschluSkrankheiten, den Epi-
theliosen zugerechnet werden
muf3; Variola und Psoriasis vulgaris
gehoren, wie ich seinerzeit ausgefiihrt
habe, auf Grund dieser 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 es primér ebenso zu einer
Epithelhiigelbildung wie bei der
Psoriasis. das Bindegewebe ist in
diesem Stadium bei beiden Prozessen

Abb. 96. Schnitt durch eine frische Variola-
Efflorescenz (Knétchenstadium, Beginn der
Blaschenbildung). Darstellung der Epithel-
verhéltnisse in den tiefen Retelagen. 1/, homo-
gene Immersion, Okl. 4.
b. Sch. Basalschichte mit in die Lénge ge-
zogenen Kernen ( Ahnlichkeit mit den Verhalt-
nissen beim Molluscum contagiosum!). Die
Zellen hoher oben gequollen (g. R.Z.), des-
gleichen ihre Kerne, Nucleolarreaktion (g. N.);
g. K. ausgetretene Nucleoli, Guarneri-
Korperchen; P. Papillarkorper.

frei von Entziindung; noch bevor andere Degenerationserscheinungen an dem
gewucherten Epithel manifest werden, tritt die Nucleolarreaktion in Erscheinung
mit der Bildung von Einschliissen — Guarneri-Psoriasis-Koérperchen.
Bis hierher stimmen, wie man aus dem Studium entsprechenden Materiales
ersieht, beide Prozesse im Entwicklungsgang iiberein, von hier ab trennen
sich die Wege; differente degenerative Vorginge treten nun in Szene;
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bei der Variola fithren dieselben zu weitgehender Epithelnekrose, hinzu-
kommende Entziindung bewirkt mit ihrer exsudativen Komponente an diesen
Locis 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 Stellung zur Psoriasis vulgaris nicht hier in allen Einzel-
heiten abhandle, sondern erst in dem Kapitel ,,blasenbildende Erkrankungen®;
fithrendes Symptom ist eben die Blasenbildung,.und der Prozel klinisch
durch dieses Phénomen gekennzeichnet. Hier bendtigen wir die Variola
nur deshalb, um die Psoriasis in ihrer Entwicklung verstehen und vor allem
die auffalligen Zelleinschliisse richtig beurteilen zu koénnen. Und auf Grund
solchen Vergleichens kann man eben zu keiner anderen Auffassung gelangen
als der, dafl die Einschliisse bei Psoriasis genau so fiir spezifisch
angesehen werden miissen wie die analogen Gebilde bei Variola,
an deren Spezifitit niemand zweifelt. Wenn es noch eines Argumentes bedarf,
so sei darauf verwiesen, daf} man in #hnlichen abheilenden Verletzungen, wie
sie beim KOBNER-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 beispielsweise die Haut mit einer
Nadel ritzt und einige Tage spiater 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’ oberflichlicher Epithelschidden hat
demnach das Nucleolarphinomen an und fiir sich gewil nichts zu tun und
gewifl auch nichts direkt mit krankhaften Verhornungsvorgingen. Letzteres
geht, wie frither schon bemerkt, daraus hervor, daB man Kernkdrperchen-
quellung und EinschluBbildung schon zu einem Zeitpunkt in der Entwicklung
des Psoriasisstippchens antrifft, wo von einer abnormen Verhornung noch
tberhaupt mnichts zu sehen ist. Das Nucleolarphéinomen lauft der
Verhornungsanomalie voraus, wie man in entsprechend jungen Efflores-
cenzen feststellen kann; und gerade darin ist mit, wie ich glaube, ein sehr
starker Beweispunkt fiir die hier vertretene Auffassung gelegen, dafl es sich
in der beschriebenen Reaktion nicht um einen banalen Vor-
gang, sondern um ein spezifisches, mit dem Wesen der Psoriasis
vulgaris innigst verkniipftes Ereignis handelt.

Gewisse Unterschiede scheinen nun zwischen Guarneri- und Psoriasis-
korperchen darin zu liegen, daBl letztere vielfach etwas kleiner sind und vor
allem weniger bestindig, d. h. entweder werden sie rascher aus dem Plasma
eliminiert als die Guarnerikérperchen oder kommen iiberhaupt nur wéhrend
eines relativ kurzen Abschnittes in der Entwicklung einer Psoriasisefflorescenz
hervor. Diese Ansicht ergibt sich daraus, dal man bei Variola vom Epithel-
knotchen bis weit ins Blasenstadium hinein reichlich Guarneri aufzufinden
vermag, wihrend bei Psoriasis die Einschliisse mit dem Alterwerden der Efflores-
cenz an Zahl abnehmen, um in Schnitten von vollentwickelten Plaques gelegent-
lich tiberhaupt zu fehlen. Es ist demnach das Einschlufphinomen bei der
Psoriasis vulgaris hauptsichlich an das Jugendstadium der Erkrankung gebunden,
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in den dlteren Phasen tritt es mehr zuriick, hier sind es Akanthose, Spongiose
und Parakeratose, die das Bild beherrschen und durch ihr vielfach recht
verschiedenes Zusammenwirken die Unterschiede in der Klinik der psoriati-
schen Erscheinungen hervorrufen. Ist die Akanthose besonders méchtig,
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 entziindlichen Reaktionsvorgingen im
Papillarkérper eine intensivere Durchfeuchtung des gewucherten Epithels,
so muB dies auch in der Verhornung zum Ausdruck kommen, die parakerato-

Abb. 97. Schnitt durch eine Psoriasis crustosa-Efflorescenz. Ubersichtsbild.
VergroBerung 85.

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

tischen Massen sind von Odemfliissigkeit durchsetzt (feuchte Psoriasisschuppen
im Gegensatz zu den, vor allem bei 4lteren 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 Eiterkérperchen, zur
Bildung sog. miliarer Abscefichen und an der Oberfliche zur Umwandlung der
Schuppen in Schuppenkrusten. Das beigegebene Préparat soll Thnen dieses
Stadium illustrieren (Abb. 97). Zwischen ihm und dem vorher demonstrierten
(Abb. 94), einer gerade in den Anfingen befindlichen Efflorescenz ist wohl
ein sehr weitgehender Unterschied, ein so groBer, dal man eigentlich Miihe hat,
Gemeinsames herauszufinden. Ganz Ahnlichem werden wir wieder bei der
Variola begegnen. Ich habe dies ja frither schon angedeutet. Zwischen dem
initialen Epithelhiigel und der spéteren Blase besteht ebensowenig morphologisch
Gemeinsames, ja noch weniger, als wir es hier kennengelernt haben. Die sich
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an die Erstlingsschiadigung anschlieBenden sekundédren Ereignisse bestimmen
eben das klinisch Wesentliche der Krankheit; hierbei spielt vor allem die Ent-
ziindung 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 entziindlichen Vorgiinge zu beziehen sind, ist fraglich, am wahrscheinlichsten,
dal der im Epithel tatige Krankheitskeim in einem gewissen Stadium seine
Wirksamkeit eben auch auf das anliegende Bindegewebe erstreckt. Vom
jeweiligen Grad dieser Wirkung hingt offenbar die Reaktionsform der FEr-
krankung ab; ist sie hoch entwickelt, sind die entziindlichen Erscheinungen
stirker betont, ist sie wenig entwickelt, trifft das Gegenteil zu. Daraus
erklaren sich nicht nur die Unterschiede im klinischen Aussehen verschiedener
Psoriasisfille, 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 iibergeht. Bei der Variola
haben solche Schwankungen natiirlich viel weniger klinischen Effekt, da die
Entziindung an und fiir sich so hochgradig ist, dal ein etwaiges Minus kaum
in die Wage fallt; der Verlauf der Erkrankung gestaltet sich bei ihr an und
fiir sich viel stiirmischer und akuter. Gerade letztere Umstinde weisen auf die
Verschiedenheit der Krankheitsursache bei Variola und Psoriasis, auf im Wesen
verschiedene Contagia trotz der bestehenden Gemeinsamkeiten.

Der hier vertretene Standpunkt hélt also an der Specifitdt der
Psoriasis vulgaris als Krankheit fest und reiht sie den Chlamydozoen-
erkrankungen der Haut ein; er steht damit in Widerspruch zu mannigfachen,
gerade im Laufe der letzten Jahre geduBerten Meinungen, welche die Schuppen-
flechte nicht mehr als Krankheit sui generis anerkennen, sondern nur als Reak-
tionsform einer besonders gearteten Haut auf verschiedenartige Reize auffassen
will. Alle solchen Vorstellungen griinden sich letzten Endes darauf, daBl man
in der Tat bei dtiologisch ganz differenten Erkrankungen psoriasisihnlichen
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
Vorginge diesen abnormen Verhornungsprozel, er ist durchaus nicht etwa
nur specifisch fiir die Psoriasis vulgaris. Wir haben ja gehort, daf wir ihn
fiir ein sekundires Ereignis anzusehen haben, das mit den degenerativen
Zellvorgingen zusammenhdngt. Und nun wiederholt sich unter den verschie-
densten Bedingungen dieser abnorme Verhornungsmodus und, wo er manifest
wird, kommt es klinisch zu Oberflichenverhiltnissen, die zwangsldufig denen
bei Psoriasis gleichen miissen. Ich erinnere Sie an das Beispiel der psoriati-
formen Lues, die der echten Schuppenflechte gelegentlich in der Tat zum
Verwechseln dhnlich sieht, und zwar nur deshalb, weil sich an die entziindlich
infiltrativen Vorgéinge im Bindegewebe Epithelldsionen anschlieBen, die in
demselben Verhornungsphinomen gipfeln, wie bei der Psoriasis. Meines Er-
achtens nach sind nun alle derartigen, auf klinischer Beobachtung und Uber-
legung fuBlenden Argumente unzureichend, um daraus ableiten zu kdnnen,
daB die Psoriasis vulgaris kein eigenes Krankheitsbild sei. Die
frither erwihnten Tatsachen sprechen viel deutlicher fiir deren Selbsténdigkeit
und wenn wir auch noch nicht das allerletzte Wort hinsichtlich ihres 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 Parapsoriasislichenoides oder Pityriasis lichenoides
chronica, wie sie bekanntlich auch heilt. Bei ihr ist, besonders im Jugend-
stadium gegeniiber der Parapsoriasis guttata die Knétchenform der Efflores-
cenzen mehr betont; anatomisch beruht dies auf einem etwas stirkeren Hervor-
treten der Retehypertrophie. Begleitet oder besser gesagt gefolgt wird dieselbe
von Parakeratose, und zwar tritt letztere nicht gleichmaflig, sondern mehr
herdformig in Erscheinung, d. h. neben 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 Knotchen
aus der Riickenhaut. VergréBerung 110.
g. R. H. geringgradige Retehypertrophie. p. Sch. parakeratotische Schuppen.
Im Bindegewebe geringgradige Entziindung.

Parakeratose entwickelt ist, verhornt die Epidermis haufig friiher oder spater
normal — eine Tatsache, die daraus hervorgeht, daB man immer wieder unter-
halb parakeratotischen Schuppen normale Verhornungsvorginge feststellen
kann. Die Verhornungsanomalie verliuft 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
Effekt solch diskontinuierlich verlaufender Parakeratose ist, dal die Schuppen
an der Oberfliche 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 hingt
offenbar damit zusammen.

Die geschilderten Verhaltnisse finden Sie in dem vorgelegten Priparate
gegeben (Abb. 98); dieselben stellen aber durchaus nicht etwa den Befund 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 PrRoOWAZEK
in Ausstrichen von Psoriasisefflorescenzen Gebilde beschrieben worden, die
Ahnlichkeit zeigen mit den Strongyloplasmen beim Molluscum und bei der
Taubenpocke, sowie mit den Elementarkérperchen bei der Variola. LENHOFF
ist es an JapassorNs Klinik gelungen Psoriasis auf den Menschen zu iibertragen
und er bezeichnet sie daher mit aller Bestimmtheit als Infektionskrankheit;
allerdings waren es nur Psoriatiker, bei denen das Inokulat 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 kénnen, mufy dahingestellt bleiben, nach den
bisherigen vielen negativen Ergebnissen ist es eigentlich kaum zu erwarten;
nur kann dies meines Erachtens nach nicht als irgendwie zwingender
Grund gegen die Auffassung der infektiosen Natur des Prozesses
verwertet werden. Die Psoriasis vulgaris darf man offenbar nicht mit dem
MaBstab der gewohnlichen Infektionskrankheiten messen — besondere biologische
Verhiltnisse sind hier jedenfalls gegeben, das kénnen wir schon aus dem KOBNER-
Phanomen allein ablesen. Diese eigenartige Uberempfindlichkeit der Haut zur
Zeit des Ausbruchs der Krankheit, das plétzliche Verschwinden derselben weist
neben dem Auftreten der Efflorescenzen in Schiiben, der spontanen Heilungs-
tendenz im Centrum alter Herde bei gelegentlich gleichzeitiger VergroBlerung
derselben nach der Umgebung auf ganz besondere immunbiologische Zustéande
hin, die unter dem Einfluf§ des im Epithel parasitierenden Kontagiums hervor-
gerufen werden; und offenbar bedarf es von vornherein einer ganz bestimmten
Eignung des Bodens, damit sich das Virus tiberhaupt ansiedeln kann, das
dispositionelle Moment riickt damit mehr in den Vordergrund. So lassen
sich die negativen Ergebnisse bei Ubertragungsversuchen auf Gesunde unge-
zwungen erkliren; 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 anschliefenden

Parapsoriasis,

einer Krankheitsgruppe, die, wie der von Brocq geprigte Name schon sagt, mit
der Psoriasis vulgaris gewisse Gemeinsamkeiten aufweist. Dieselben beruhen
darauf, daB sich auch bei ihr der Krankheitsproze8 vornehmlich in der
Epidermis abspielt und daB er zu demselben Verhornungsphéinomen
fiihrt, zur Parakeratose. Das Ubereinstimmende in der Schuppenbildung war
in erster Linie mit maBgebend fiir die Klassifizierung. Im iibrigen ist die Klinik
der zur Parapsoriasis gerechneten Félle durchaus nicht einheitlich, im Gegen-
teil weitgehend different. Ich 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 &hnelt viel
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der Pityriasis lichenoides chronica dar, sondern sie zeigen uns nur, wie die Dinge
in diesem Stadium liegen, in einem fritheren oder spateren sind sie wieder
etwas anders. Genau so wie die Klinik der Erscheinungen schwankt, wie bei-
spielsweise die Knotchen der Pityriasis lichenoides bei lingerem Bestehen
allmahlich flacher und dafiir umfianglicher werden, wie demnach die Efflores-
cenzen gewissermaBen auseinander flieBen und dabei ihren Schuppungscharakter
ein wenig dndern, schwanken auch die histologischen Befunde und man kann
beispielsweise Bildern begegnen, wo das Rete statt Hypertrophie Verschmélerung
zeigt und die Parakeratose viel méchtiger entwickelt ist als in dem vorgelegten
Priparat. Ziemlich gleich scheinen sich in den verschiedenen Formen und Stadien
der Parapsoriasis die Vorgéinge im Bindegewebe zu bleiben: Den Papillarkorper
findet man jedesmal mehr oder weniger 6dematés, um die Capillaren schmale
Mintel von Infiltratzellen, durchwegs Lymphocyten. Zu ausgedehnteren Zell-
ansammlungen kommt es nicht, daher erwecken die Herde auch nie den Ein-
druck des Infiltrierten und heilen genau so wie Psoriasisherde ohne Atrophie
ab. Eine Ausnahme hiervon machen nur jene von MucHA zuerst beschriebenen
Fille, wo sich an das Knétchenstadium oberflachliche Nekrose anschlieft und
Abheilung mit Narben, dhnlich denen nach Blattern.

Ob tatsichlich 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, laBit sich
dermalen noch nicht endgiiltig entscheiden. Wir wissen iiber die Parapsoriasis
im ganzen viel weniger als iiber die Psoriasis, das héngt natiirlich auch mit
ihrem selteneren Vorkommen zusammen; der Klinik und dem anatomischen
Substrat nach ahnelt sie der Schuppenflechte zweifellos in vielem, vor allem
darin, daf} sich der Prozell hauptséchlich im Epithel abspielt und daf
letzteres nach allem als Ort der primaren Schédigung angesehen
werden mufl. Damit ist natiirlich die Vermutung nahegeriickt, daBl wir es
mit einer Epitheliose zu tun haben — Beweise hierfiir sind bisher allerdings
nicht beigebracht.

Ich fiige nun drei Priparate von

Pityriasis rosea

an (Abb. 99, 100 und 101), ohne damit bei Ihnen die Vorstellung wach-
rufen zu wollen, dal zwischen dieser Dermatose und der gerade besprochenen
irgendwelche néhere Beziehungen gegeben wiren. Beide Prozesse haben
nicht sehr viel mehr gemeinsam als in der Bezeichnung ,Pityriasis zum
Ausdruck gelangt: die kleienférmige Schuppung (70 n{rvgov, die Kleie). Die
Pityriasis rosea (GIBERT) ist eine akut verlaufende Erkrankung; die Primér-
efflorescenzen, bekanntlich kleine, gelbblaBirote Epithelstippchen, die sehr
rasch nach der Peripherie auswachsen und sich zu den charakteristischen,
vielfach bis tiber miinzengroBlen Flecken mit dem abgeblaiten Clentrum 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 anschliefe, so liegt
der Grund dafiir darin, daB8 sich auch bei ihr die hervorstechendsten
Symptome im Epithelbereich zeigen, sowohl was die priméren Ereignisse
anlangt, Retehypertrophie, als auch die sekundiren, Spongiose und
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Rundzelleneinwanderung ins Epithel, und dal damit eben in genetischer
Hinsicht gewisse Ankldnge an die Psoriasis und die darum sich gruppierenden
Formen der Parapsoriasis gegeben sind. Dazu kommt noch, da8 wir die Pityriasis
rosea fiir eine Infektionskrankheit ansehen miissen, und zwar mit offenbar
eigenartigem Virus. Den Dermatomykosen darf sie nicht zugezahlt werden,
so sehr sie vielfach dem Herpes tonsurans maculosus klinisch auch &hnlich
sieht — HEBRA hat sie ja deshalb bekanntlich damit identifiziert; der gesetz-
miafig 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 hineinzwingen. Was das

Abb. 99. Schnitt durch einejunge Pityriasis rosea-Efflorescenz, angrenzend normale
Epidermis. Vergroferung 160.
Im linken Bereiche des Praparates geringgradig akanthotisch gewucherte Epidermis.
In der Cutis dort und da Entziindungselemente, hauptsichlich um die GefaBe.

auslosende Agens ist, wissen wir demnach nicht, daf} es sich aber um ein Kon-
tagium handeln muB, wird kaum von jemandem bezweifelt; wo dasselbe her-
stammt und wie es in den Kérper kommt, ist vollig ungewill, 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 erfat 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 entziind-
liche Reaktionen im Epithel eine Rolle: wir finden Spongiose, gelegent-
lich so stark entwickelt, daB es zur Bildung Kkleiner, intraepithelialer
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Bléaschen kommt, hierzu gesellt sich Lymphocyteneinbruch ins Epithel
(Abb. 100); im Papillarkérper perivasculire Rundzellenansammlung und Odem

Abb. 100. Pityriasis rosea, ausgebildete Efflorescenz; klinisch ziemlich starke
Entziindungserscheinungen. VergréBerung 160.

Histologisch: geringgradige Reteverbreiterung, intraepitheliale Blischenbildung, Lympho-
cyteneinwanderung ins Epithel; perivasculire Entziindungsreaktion im obersten
Cutisbereich.

Abb. 101. Schnitt durch eine etwaséltere 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, anfinglich von der Norm
kaum verschieden, verliuft 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 Thnen zuletzt vorgewiesenen Priparate.

Der Mangel starkerer Entziindungsvorgéinge im Bindegewebe verleiht dem
ProzeB mit seine Eigenart und stempelt ihn somit indirekt zur Epithelkrankheit.
Und darin ist nun, wie frilher 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 Primidre und
Hauptsachlichste beruht meines Erachtens in der Oberhautldsion
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 primiren Epithelschadigung.

In diesem Zusammenhange miissen nun auch

Lichen ruber planus und acuminatus

abgehandelt werden. Bei beiden fillt es nicht ganz leicht, sich davon zu
iiberzeugen, daB der Angriffspunkt fiir die Krankheitsnoxe in der Epidermis
gelegen ist, daB wir es demnach tatsachlich mit priméren Epithelprozessen
zu tun haben. In voll ausgebildeten Efflorescenzen ist das Binde-
gewebe stets ziemlich weitgehend in Mitleidenschaft gezogen und das Studium
solcher Entwicklungsformen 148t daher zunichst daran denken, ob nicht dech
etwa das Bindegewebe 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 punktférmigen, nur
ganz wenig tiber das Niveau der Haut hervortretenden Epithelstippchen, die
sich in der Farbe noch kaum von der Umgebung abheben. Die Verhéltnisse
erinnern hier durchaus an jene bei frischen Psoriasisefflorescenzen; Kern- und
Zellteilungen in der MaLpigHIschen Schicht lassen sich feststellen, wenn auch
nicht so reichlich, wie in gleichalten Stadien der Psoriasis —, Effekt dessen
Retehypertrophie méifigen Grades — auch Nucleolarquellung und -austritt
findet sich, doch nicht so prignant und regelmiflig wie bei der Schuppen-
flechte; an der Verhornung ist in dieser Entwicklungsphase noch nichts Ab-
normes zu sehen, desgleichen im Bindegewebe kaum irgendwie auffallige Ent-
ziindungsreaktion. Diese stellt sich aber verhaltnismaBig sehr bald ein. Im selben
Mage als die punktformigen Stippchen grofier werden, demnach zu den typischen
Planusknétchen 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 —, &ndert sich auch ihre Farbe, ein roter Ton
tritt jetzt in Erscheinung als Ausdruck dessen, daB sich eben im Papillarkérper

Abb. 102. Lichen ruber planus, Initialstadium. Vergroferung 110.
Bildung eines Epithelhiigels, links und rechts davon normale Epidermis. Keine
Entziindungsreaktion.

Abb. 103. Schnitt durch eine Lichen ruber planus-Efflorescenz mit parakeratotischer
Schuppenbildung. VergréBerung 110.
Bei P.K. umschriebene Parakeratosemasse, g.R.H. geringgradige Retehypertrophie,
D Stelle von Epitheldegeneration mit nachfolgender Liickenbildung, R.I. perivasculire
Rundzellenansammlung.



182 Hypertrophie der Haut.

Entziindungserscheinungen festgesetzt haben. Daf} dieselben der Efflorescenz
nicht mehr den Charakter des Entziindungsrot verleihen, sondern nur den
so eigenartigen rotlich-blauen Farbenton, liegt offenbar mit darin, daf 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 eigentiimliche Wachsglanz zu beziehen — da-

Abb. 104. Epitheldegeneration in einem frischen Lichenplanusknétchen.
(Hamalaun-Eosin-Firbung.) Immersion.
Bei E. D. Verfliissigung der Zellen, Hohlraumbildung. Anschliefend an den Degenerations-
herd, besonders nach links unten zu gut ausgepriigt, starke Spongiose, die zu formlicher
Isolierung der Zellen fiihrt.

durch sind eben fiir die Lichtbrechungsverhéltnisse an der Oberfliche gednderte
Bedingungen geschaffen.

Was die Verhornungsabnormitéten betrifft, so sind dieselben nicht einheit-
lich, d. h. in verschiedenen Entwicklungsphasen kann man diesbeziiglich auf
verschiedene Zustéinde stofen und Behauptungen, wie sie sich gelegentlich
finden: fiir die Lichenefflorescenz sei Hyperkeratose das gegebene, sind daher
nur zum Teil richtig. Das kénnen Sie aus dem zweiten der demonstrierten
Praparate (Abb. 103) eindeutig erkennen, das von einem jungen Knétchen ge-
wonnen ist. Sie sehen ein umschriebenes, parakeratotisches Hornschildchen, fest
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in der Epidermis verankert, das Rete nur mafig verbreitert, im Papillarkorper
Odem, einzelne erweiterte Capillaren und Lymphspalten, um die Rundzellen
in geringer Menge angesammelt sind. Als auffillig erweisen sich einzelne, im
Epithel festzustellende Spalt- und Liickenbildungen, die durchaus
nicht als Kunstprodukt gewertet werden diirfen, sondern einen, in gewissen
Stadien der Lichenefflorescenz immer wiederkehrenden Befund darstellen,
der mit bestimmten Degenerationsvorgéingen innerhalb der MaLpiGHIschen
Schicht zusammenhéngt. Dieselben bestehen darin, dafl einzelne Zellen oder
Zellkomplexe des Stratum spinosum einer regressiven Metamorphose verfallen,

Abb. 105. Lichen ruber planus-Efflorescenz mit subepithelialem Bliaschen.
Vergroflerung 160.
An den Hohlraum (s. e. B.) schlie3t sich nach rechts eine Gruppe in Degeneration befindlicher
Retezellen an (E.D.). In der Cutis ziemlich starke entziindliche Reaktion. Hyperkeratose
méaBigen Grades mit verbreitertem Stratum granulosum (Gr.).

daBl sie aufquellen, ihre Faserung verlieren und damit jeden Zusammenhang
mit den benachbart liegenden Zellelementen. Als eine Art kolloider Degene-
ration mufl man den Vorgang ansehen, der schliellich zur totalen Verfliissigung
der betroffenen Zellen fiihrt (Abb. 104). So entstehen kleine Epithelspalten und
Liicken, die durch einstrémende Odemfliissigkeit verbreitert, und so zu form-
lichen Bladschen umgewandelt werden konnen. Lieblingsstellen hierfiir sind die
untersten Schichten des Stratum spinosum und die Basalschicht selbst; daher
finden sich Hohlungen auch meist am tiefsten Punkt der Epidermis, ja oftmals
sogar die Grenzen derselben tiberschreitend (Abb. 105). Klinisch werden diese
Verfliissigungsvorgénge nicht sichtbar, die Blaschenbildung ist offenbar zu wenig
voluminds und zu tief sitzend, um als Symptom hervortreten zu konnen.
Nur sehr selten erreichen die exsudativen Vorgénge eine solche Hohe, daf3
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Abb. 106. Schnitt durch eine dltere Lichen planus-Efflorescenz. Ubersichtsbild.
Vergroferung 42.
Der knétchenartige Charakter der Bildung tritt gut hervor. Rechts und links anschlieBend
normale Epidermis (n. E.). Im Knétchenbereich Retehypertrophie (R.H.), auch etwas
langere Papillen. Tief in die Malpighische Schicht hineinreichendes Stratum granulosum,
das michtig verbreitert erscheint (v. K. Sch.) — Granulose. Starke Hyperkeratose H. K.
In der Cutis einzelne erweiterte GefdBe (e. G.), von Rundzellenméntel umgeben.

Abb. 107. Dasselbe Priparat 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 Vorwélbungen kommt (Lichen ruber pemphigoides).
Den geschilderten degenerativen Vorgingen begegnet man hauptsichlich im
Jugendstadien des Lichen.

Altere Efflorescenzen zeigen durchwegs ein etwas anderes Bild (Abb. 108),
und zwar deswegen, weil jetzt einerseits die Hyperkeratose méchtig 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-
zellen aufgebauten mehr oder weniger dicken Stratum corneum ein meist sehr
betrichtlich verbreitertes Stratum granulosum, und zwar ist dasselbe im Centrum
der Efflorescenz am volumindsesten, gegen die Peripherie zu wird es allmahlich
schmaéler, um schlieBlich ins Normale iiberzugehen (Abb. 107). Gelegentlich
wechseln in den Randpartien eines Knotchens Zonen verdickten Keratohyalins
mit solchen normaler oder verschmilerter Kornchenschicht ab. Mit anderen
Worten: die Keratohyalinbildung léuft an verschiedenen Punkten der Efflorescenz
in verschiedener Weise ab und darauf ist ja allem Anscheine nach das klinische
Phénomen des eigenartigen Netzwerks von opaken Streifen, das man an der
Oberfliche typischer, im ganzen nicht zu stark verhornter Lichenknétchen finden
kann, zu beziehen. Die Verdickung der Kérnerschicht im Centrum der Papel
fithrt zwangslaufig zu einer Verschmilerung des Rete, die MarpPicHische Schicht
wird gewissermaflen erdriickt und in diesem Wechselspiel: Verdickung der
Horn- und Koérnerschicht einerseits, Herabriicken der Verhornungsgrenze und
damit Reduktion der Stachelschicht andererseits, scheint nach allem das
Phénomen der fiir 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-
schmélerung der Stachelschicht wird eben durch die Hornmasse ausgeglichen.

Die Veranderungen im Bindegewebe bestehen zunéchst in einer Erweiterung
der Capillaren des Papillarkérpers und in einer Anhdufung von kleinen Rund-
zellen, Lymphocyten, um 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 véllig aus-
fiillenden Zelleinlagerung ; als charakteristisch wird von allen Autoren die scharfe
Abgrenzung des Infiltrates gegen das Corium betont. Bemerkt muB noch
werden, daf sich im Bindegewebe neben den infiltrativen Vorgéingen gelegentlich
auch regressive feststellen lassen, und zwar von #hnlicher Art, wie wir sie im
Epidermisbereich kennen gelernt haben, namlich Degenerationserschei-
nungenanderinfiltrierten Cutis, dieeinerseitszueiner Umwandlung
des Kollagens in eosinophile Schollen, andererseits zu einer Ver-
fliissigung und Resorption des Infiltrates fithren. Es ergeben sich
daraus ganz eigenartige histologische Bilder (Abb. 108), auf die besonders
JarrscH aufmerksam gemacht hat und die Sie, hochgradig entwickelt, in dem
angeschlossenen Préparat reprisentiert finden. Sie sehen an umschriebener
Stelle im Papillarkorper eine Gruppe von unregelmiBig geformten, stark
mit Hosin gefirbten kollagenen Schollen, durch Spalten und Liicken, die mit
Odem erfiillt sind, voneinander getrennt, Infiltratzellen sind kaum mehr vor-
handen. Die Epidermis befindet sich im Zustand der Hyperkeratose, doch ist
dieselbe nicht hochgradig, vor allem auch die Kérnerschicht nur miBig
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verbreitert. Wir haben es hier allem Anscheine nach mit einer in Riickbildung
befindlichen Hyperkeratose zu tun. Wo es zu solch weitgehender Cutislésion
gekommen ist — es scheint dies im ganzen selten zu sein, gewéhnlich werden
nur kleinere Areale in den Degenerationsprozef einbezogen —, kann natiirlich
Restitutio ad integrum nicht erwartet werden, das Endstadium ist hier narben-
dhnlich — atrophische Beschaffenheit der Haut, ein Zustand, dem man bhekannt-
lich nach Licheneruptionen gar nicht so selten begegnet. In der Regel sind die
atrophischen Stellen durch lange Zeit schmutzigbraun verfirbt, auch wenn

Abb. 108. Kollagendegeneration im obersten Cutisabschnitt bei Lichen ruber
planus. (Excessive Bildung.) (Hamalaun-Eosin-Farbung.) Vergroferung 380.
Umschriebener Herd von mit Eosin intensiv gefirbten Kollagenschollen (C. D.); zwischen
ihnen Spalten und Liicken mit Odem erfiillt.

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

Gerade in den zuletzt besprochenen Ereignissen, in der Tatsache, dal beim
Lichen planus Destruktionen des Bindegewebes mit anschlieffender
narbiger Atrophie vorkommen kénnen, liegt nun ein sehr wesentlicher Diffe-
renzpunkt gegeniiber der Psoriasis vulgaris; so weit gedeihen bei letzterer die
Verhiltnisse niemals und wir kennen keine Form der Schuppenflechte, die
mit Atrophie ausheilen wiirde. Das weist natiirlich darauf hin, dafl das sché-
digende Prinzip bei beiden Erkrankungen doch recht verschieden sein muB,
wenn auch der Angriffspunkt hierfiir derselbe ist, das Epithel. Und da wir
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beim Lichen ruber denselben dorthin verlegen miissen, erscheint mir, wie Sie
eben gehdrt haben, auf Grund der anatomischen Veriinderungen bei ganz
jungen Efflorescenzen als das Wahrscheinlichste. Die Noxe erstreckt aber
offenbar ihre Wirkung tiber die Stelle der Primérlision hinaus, und zwar nicht
nur in dem Sinne wie bei der Psoriasis, daB sie entziindliche Vorginge
in den obersten Cutisschichten provoziert, sondern auf das Kollagen direkt
bald mehr, bald weniger zerstorend einwirkt. Grundsétzlich scheint der Noxe
dieses Auswirkungsvermogen eigen zu sein. Welcher Art sie ist, 146t sich nicht
sicher beantworten. Natiirlich liegt die Vermutung nahe, dafl es sich um ein
Kontagium handelt, und zwar um eines, das in ahnlicher Weise wie das Psoriasis-
virus besondere Affinitit zur Epithelzelle hat. Die Argumente hierfiir sind
allerdings sparliche, spérlicher wie bei der Psoriasis, vor allem fehlt das gelungene
Ubertragungsexperiment. Fiir die infektiose Natur des Prozesses kann die
Tatsache des gelegentlichen familidren Auftretens, des gleichzeitigen Befallen-
seins mehrerer Geschwister oder eines der Eltern und mehrerer Kinder heran-
gezogen werden, desgleichen in &hnlicher Weise, wie wir dies bei der Psoriasis
gehort haben, die Provokationsmoglichkeit frischer Efflorescenzen im Stadium
der Krankheitseruption. Das K6BNERsche Reizphdnomen verlduft 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
einzuschitzen. Das ist aber eigentlich auch alles, was man als Stiitze fiir die
Annahme eines kontagidsen Prozesses dermalen beizubringen vermag — natiir-
lich zu wenig, um damit Anhinger einer Auffassung, die den Lichen ruber fiir

keine Krankheit sui generis erkldrt, davon abbringen zu koénnen.

Der . _
Lichen ruber acuminatus

ist, wie bekannt, klinisch dem Planus gegeniiber dadurch ausgezeichnet, daf3
die Hyperkeratose méchtiger entwickelt erscheint und besonders vor-
dringlich innerhalb der erweiterten Follikel. Darauf beruht das fiir den Lichen
acuminatus so eigenartige Phénomen der Hornkegelbildung. Das beigegebene
Priiparat (Abb. 109) lafit die Verhéltnisse gut erkennen, vor allem zeigt dasselbe
den aus konzentrisch geschichteten Lamellen aufgebauten Hornpfropf mit der
zentralen Liicke fiir ein durchtretendes Haar; bekanntlich durchbohren ja sehr
hiufig Lanugohérchen die Kuppen der Hornkegeln. Die Hyperkeratose erstreckt
sich vielfach iiber den Follikel hinaus und bildet gelegentlich auch dort Horn-
kegeln, mit Vorliebe vor allem im Bereiche der SchweiBdriisenausfithrungsginge.
Parallel dem Anwachsen der Hornmasse im Follikelinnern geht in der Regel ein
Schmilerwerden des Rete Malpighi, oft wird dasselbe bis auf wenige Zellreihen
abgebaut. Wahrscheinlich handelt es sich hierbei um die Erscheinungen der
Druckatrophie. Die entziindlichen Veréinderungen im Corium gruppieren sich
hauptsichlich um die Follikel, stellenweise handelt es sich um eine ziemlich
michtige Anhaufung von Rundzellen durchwegs kleinen Kalibers, Lymphocyten.

Uber Atiologie und Pathogenese des Lichen ruber acuminatus wissen wir noch
weniger als vom Lichen planus. Wahrscheinlich gehéren 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. DariERsche Dermatose. Auch bei ihr handelt es sich um einen
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priméren Epithelprozel3, anatomisch gekennzeichnet durch Retewuche-
rung, eigenartig-specifische Zelldegenerationen und Hyperkera-
tose; letztere beherrscht klinisch das Bild. Die an den bekannten Pridilektions-
stellen, so im Gesicht, vor allem im Bereiche der Nasenwinkel, der Stirne, der
Schlafen, ferner im Bereich der Pristernalgegend, der Riickenrinne, und in der
Umgebung des Genitales hervortretenden, schmutzigbraunen, meist wenig
iiber stecknadelkopfgroflen Knétchen setzen sich aus nichts anderem

Abb. 109. Lichen ruber acuminatus. Vergroferung 85.

Erweiterter, mit geschichteten hyperkeratotischen Massen erfiillter Follikel (H.XK.). In
der Umgebung Rundzelleninfiltration (R.1.). Die rechts undlinks an den Follikel angrenzende
Epidermis zeigt kaum irgendwelche Verhornungsabnormitéten.

zusammen als aus verhorntem Zellmaterial, das ziemlich fest an
der Unterlage verankert ist. Kratzt man diese Hornkriistchen ab, so zeigt
sich, daB sie in trichterfsrmige Einsenkungen der Epidermis formliche Fort-
sitze entsenden, und zwar ist dies keineswegs nur im Bereich von Follikel-
miindungen der Fall, sondern auch abseits davon; die Primirefflorescenz der
Psorospermosis sitzt eben nicht nur follikulir, sondern auch parafollikulér,
und dort, wo sie follikulair beginnt, kommt sie bald infolge peripherischen
Wachstums iiber die Follikelgrenze hinaus. Meist entstehen mehrere Knétchen
enge nebeneinander; dadurch, daB jedes ein wenig wichst, konfluieren sie
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schlieflich miteinander und bilden so umfinglichere Plaques, wobei natiirlich
das Charakteristische der Primarefflorescenz verloren geht. In dem beige-
gebenen Priparat haben Sie einen Schnitt durch eine solche Vegetation, wo
von allein stehenden Knétchen nichts mehr zu sehen ist (Abb. 110). Im Vorder-
grund stehen die michtigen Hornauflagerungen, ausschlieflich aus kernlosen
Lamellen zusammengefiigt. Nicht iiberall muf3 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.

Abb. 110. Psorospermosis follicularis vegetans (Dariersche Dermatose). Schnitt
durch eine Vegetation der Perigenitalgegend (Ubersichtsbild, VergroBerung 85).
An der Oberfliche michtige, geschichtete Hornmassen (H.K.). G. E. akanthotisch ge-
wuchertes Rete. In der Mitte der Zapfen dunkelgefirbte Elemente — degenerierte Zellen
(Z.D.). Zwischen Hornschicht und Rete sind vielfach Liicken und Spalten ausgebildet.
In der Cutis erweiterte GefaBe. Sehr geringe Entziindungsreaktion.

Das Rete Malpighii erweist sich gewuchert; iiberall siecht man #hnlich 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. QGar nicht selten laufen die ver-
breiterten Epithelzapfen in fingerformige Fortsitze 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 fréher erwihnten Fortsitze, denen man beim Abheben der Horn-
kriistchen an ihrer Unterfliche begegnet, entstammen diesen intraepithelialen
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Verhornungsvorgiangen. Recht instruktiv kénnen Sie dieses Einwuchern der
Oberhaut in die Cutis in dem folgenden Praparat erkennen (Abb. 111).
Es stammt von einem Psorospermoseknétchen der Zunge. Die Epithel-
wucherung ist ziemlich hochgradig, z. T. fingerformig verzweigte Epithel-
stringe dringen nach abwarts vor, wieder finden sich die Spindelbildungen
innerhalb der Zapfen.

Als Charakteristicum des Prozesses erweist sich nun die Anwesenheit eigen-
tiimlich degenerierter Retezellen,
der vonDariER als Corpsronds
und Grains bezeichneten Ele-
mente (Abb. 112). Erstere sind
groBe, runde Zellformen mit
gut begrenztem und gefirbtem
Kern, kornigem Protoplasma
und einer doppelt konturierten,
stark lichtbrechenden Membran.
Diese runden Korper heben
sich von den umgebenden Zellen
ob ihrer Grofle und eigenartigen
Struktur sehr deutlich ab und
besonders dann, wenn ihr Plas-
ma iibervoll ist mit basophilen
Kornchen. Sie sehen solche
Exemplare in dem demonstrier-
ten Praparate; ob es sich in den
Koérnchen um Keratohyalingra-
nula handelt oder nur denselben
ahnliches Material, muf} dahin-
gestellt bleiben. Die Corps
ronds scheinen verschiedene
Entwicklungsphasen durchzu-
machen, sie beginnen in der
zuerst geschilderten Form, er-
fahren dann eine gewisse Um-

wandlung durch das starke Her-
Abb. 111. Psorospermosis-Knétchen aus der  yortreten der basophilen Plas-

Zunge. Hiamalaun-Eosin-Farbung. :
VergriBerung 160, magranulierung und enden als

G. Z. gewucherte Epithelzapfen, mit zum Teil OVNOide bis_ rugde, acidoghile
gebliahten Zellen. Sp. B. Spaltbildungen. Korper, die teils noch einen
Kern besitzen, teils ihn verloren

haben, durchwegs aber keine lichtbrechende Membran mehr erkennen lassen —
wir haben nun die sog. Grains vor uns. Daf sich dieselben aus den ,,runden®
Korpern entwickeln, also nichts anderes als Umwandlungsprodukte derselben
darstellen, kann nicht bezweifelt werden. Mit dem Fortschreiten der Verhor-
nung werden die Corps ronds aus den tiefen Lagen der Epidermis mehr und
mehr an die Oberfliche gedringt, hierbei dndern sie ihre Form bis in der
Hohe des Stratum corneum jene der Grains erreicht wird. Letztere finden
sich demnach hauptsichlich in den obersten Lagen der Epidermis, wahrend
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die runden Kérper vornehmlich in den tiefer gelegenen Schichten des Rete
Malpighii ihren Sitz haben.

Bemerkenswert ist noch, daf die Epidermis sehr hiufig dort, wo Corps
ronds in groflerer Zahl entwickelt sind ihr festes Gefiige verliert, und zwar
dadurch, daBl im Rete
Spalten und Liicken
entstehen, welche die Zell-
kontinuitat stéren. Vielfach
erscheint als Lieblingsstelle
hierfiir die basale Zellschicht
und man gewinnt an solchen
Partien der Efflorescenz
den Eindruck, daBl die Epi-
dermis von der Unterlage
formlich losgelost ist. Wo-
mit diese Spaltbildung zu-
sammenhéngt, ist noch
nicht sicher erkannt, aller
Erfahrung nach aber als
charakteristischer ~Befund
bei Psorospermose anzu-
sehen.

Wie Corps ronds und
Grains  genetisch einzu-
schétzen sind, harrt gleich-
falls noch der endgiiltigen
Beantwortung; dall wir es
in ijhnen nicht mit Psoro-
spermien zu tun haben.
sondern mit Produkten ab-
normer Zellverhornung wird

heute wohl von niemandem . . .

hrb felt und D Abb. 112. Schnitt durch ein Knétchen bei Psoro-
mehr bezwer e_ un AI'?IER spermosis follicularis vegetans. (VergréBerung 380,
selbst hat seine urspriing- Hémalaun-Eosin-Farbung).

liche Auffassung von der @. E. z. gewucherte Epithelzellen, stellenweise ist es
Erregernatur der Gebilde zur Bildung fingerformiger Fortsitze gekommen. Auf-
verlassen und sich diesem g)ekeéulrllg dfg Ep];tglelsigv@e(ljfagl Spa:jlltgﬂ%u}l%en zwischden

i en Zellen (Sp. B.). Bei C. R. und C. R.” Corps ronds,
Standpun‘kt al?geschlossen. erstere ohne, letztere mit basophilen Kérnchen im
Unentschiedenist nur,durch  plagma. Gr. Grains mit noch gut farbbarer Kern-
welche Krifte dieser dys- substanz, oberhalb einzelne Elemente, die den Kern

keratotische ProzeB aus- schon fast verloren haben.

gelost ist und als solcher

mul} er pathologisch-anatomisch eingeschiitzt werden — AUDRY hat seinerzeit
vorgeschlagen, dies auch in der Krankheitsbenennung zum Ausdruck zu bringen
und von Dyskeratosis pseudofollicularis zu sprechen. Vielleicht ist die
eigenartige Storung im Verhornungsablauf durch ein Virus bedingt und damit
das Auftreten der Zelldegeneration in dhnlicher Weise zu deuten, wie beim
Molluscum contagiosum. Bei Zugrundelegung solcher Annahmen wire demnach
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der Vorgang der, dafl die Zellen des Stratum Malpighii, zunéchst von einem
Reiz getroffen werden, den sie mit erhéhter Proliferation beantworten; dabei
erfahren die Zellen aber auch schon eine fiir ihren weiteren Lebenslauf ab-
wegige Einstellung, sie verlieren die Fihigkeit nach normalem Typus zu ver-
hornen. Ein Teil von ihnen gerét in einen Zustand erhohter, der Qualitit
nach allerdings vom Normalen nicht sehr abweichender Energie, Effekt dessen:
vermehrte Hornbildung; ein anderer — der kleinere — in véllig gednderte
biologische Verhéltnisse — 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 Prozef 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, daf in ihr
die Stelle der priméaren Alteration gegeben sei. Wo sich Entziindung geringen
Grades im Papillarkérper 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 fithrend, aber zu einem, das fiir jeden der beiden
Prozesse specifisch ist; denn die Grains und Corps ronds sind fir die Psoro-
spermose genau so charakteristisch, wie die Molluscumkérperchen fir das
Molluscum contagiosum, daran vermag auch der Umstand nichts zu #@ndern,
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 DARIER 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, daBl deshalb, weil in pathogenetischer Hinsicht gewisse Gemein-
samkeiten bestehen, noch lange keine in &tiologischer bestehen miissen. Und
wie frither schon betont: Die Anwesenheit eines Virus zu postulieren, ist reine
Hypothese, bis nun fehlen hierfiir jegliche Beweise; das gleiche gilt allerdings
auch fiir alle 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
Niheres dariiber auszusagen vermdogen, bis wir nicht iiber Bedingungen und
ursiichliche Zusammenhinge 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
Verinderungen hervorzurufen vermag. Denn da diesem Faktor im Frage-
komplex Bedeutung zukommt, kann kaum mehr bezweifelt werden, sind
doch im Molluscum contagiosum, in der Variola und schlieflich auch in der
Psoriasis vulgaris gewisse Anhaltspunkte dafiir gegeben, daf die Epithelzelle
unter dem EinfluBl eines parasitierenden Virus in abnorme biologische Ver-
héltnisse gedringt wird und dies nun auch eben durch Stérung 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 Thnen nun noch Schnitte
von einer eigenartigen Dermatose vorweisen, die ich in der FiNcERschen Fest-
schrift unter dem Namen

Hyperkeratosis follicularis et parafollicularis (injcutem penetrans

beschrieben und als wahrscheinlich mit der Darierschen Dermatose ver-
wandt bezeichnet habe. Ich fithre Sie Thnen deshalb vor, weil man kaum
an einem zweiten Beispiel
besser zu erkennen vermag,
wie notwendig es ist, bei der
Analyse eines Hautprozesses
die Erstlingserscheinungen zu
untersuchen, wie man zu véllig
irrtiimlichen Auffassungen iiber
Art und Wesen einer Erkran-
kung kommen miifite, wenn
sich das Studium nur auf
ausgereifte Efflorescenzen er-
strecken wiirde. Um es kurz
zu sagen, hat es sich in dem
Falle um ein aulerordentlich
imponierendes, iiber die ganze
Haut verbreitetes Exanthem
gehandelt, das bei einer 22 jéh-
rigen kréftigen Frau aus voller
Gesundheit, die auch spaterhin
nicht beeintriachtigt wurde,
innerhalb weniger Wochen zur
Entwicklung gelangt  war.
Die Primérefflorescenz stellte
sich als kleines, meist follikular
gelagertes, gelbliches Horn-
knotchen dar — also ganz
dhnlich dem Erstlingssymptom
bei der Psorospermose —, das
relativ rasch groBer wurde, Abb. 113. Erstlingsefflorescenz der Hyperkeratosis
sich dabei ein wenig infiltrierte follicularis et parafollicularis (in) cutem

und mehr braunrote Farbe an- . ) penetrans.
nahm. Die Entwicklung der Geringgradige Akanthose, wobei die Zellen besonders

S - dicht aneinander gedringt liegen und vielfach ein
'I'Iornllflasse wurde allméhlich wenig unregelméBig gruppiert erscheinen.
intensiver, die  Knétchen

zeigten jetzt vielfach geradezu verrukésen Charakter und dadurch, daB
benachbart liegende infolge des peripheren Wachstums zusammenflossen, ent-
standen abschnittsweise grofere, 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 oberflichlicher Néirbchen

Kyrle, Histo-Biologie der Haut I. 13
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abheilte. Frei von Erscheinungen waren der behaarte Kopf, sowie Héande und
FiiBe, desgleichen die Schleimhdute.

Im histologischen Priparat von einer Erstlingsefflorescenz (Abb. 113) sehen
Sie entsprechend dem klinischen Befund sehr wenig an Verdnderungen; die Epi-
dermis befindet sich im Stadium geringgradiger Akanthose, bedingt durch Zellver-
mehrung im Rete, die nur nicht ganz nach dem gewdhnlichen Typus entwickelt

Abb. 114. Hyperkeratosis follicularis et parafollicularis (in) cutem penetrans.
Endstadium. Vergroferung 85.

Hornkegelbildung (H.XK.) 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 regelméflig nebeneinander, wie bei solchen
Prozessen gewohnlich, sondern es zeigt sich eine gewisse Unordnung in der
Gruppierung. Infolge der iiberreichen Produktion sind sie so dicht aneinander
gepreBt, daB sie sich gegenseitig vielfach geradezu abplatten und dadurch ihre
zylindrische Form verlieren. Dabei erscheinen die Zellen im ganzen kleiner
als de norma und haben rundlichen, sehr stark farbbaren Kern. Diese
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Strukturinderungen im Bereiche der MavrpicHIschen Schicht sind durchaus
auffillig, 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 beschrinkt, jedenfalls nicht sehr viel mehr als man auch unter
normalen Verhéltnissen auffinden kann.

Ein ganz anderes Bild zeigt sich Ihnen in dem zweiten Préparat, das von
einem voll ausgebildeten Knoten gewonnen wurde (Abb. 114). Hier imponiert
zunichst die méchtige Hyperkeratose; ein massiger Hornkegel nimmt die Mitte
der Efflorescenz ein. Nach unten zu verschmilert er sich ein wenig und — darin
liegt nun das Besondere — reicht direkt in die Cutis hinein. Es ist in der Epi-
dermis eine férmliche Liicke gegeben, durch welche sich die Hornmasse in das
Bindegewebe vordriangt. Der sie rechts und links flankierende Epidermisanteil
zeigt deutliche Akanthose. Um 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 erwihnt,
daf sich neben Rundzellen auch epitheloide und Riesenzellen finden, und ferner,
dal 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 héufig in den Schnitten,
und es kann kein Zweifel dariiber bestehen, dafl wir in den Entziindungs-
vorgangen eine Abwehrmafinahme des Gewebes gegen den Eindringling zu er-
blicken haben.

Das Interessante und Wesentliche des Prozesses liegt also darin, dafl im
Anfangsstadium rein oberflichliche Epithelknotchen mit Neigung
zu vermehrter Hornbildung gegeben sind, spédterhin aber Ent-
ziindungserscheinungen iberwiegen, die mit Destruktion der
Cutis einhergehen. Und als Ursache fiir diesen Wechsel der Ereignisse ist
das eigentiimliche Verhalten der Hyperkeratose zu bezeichnen, die Tatsache,
dafl parallel dem Anwachsen der Hornmasse das unterhalb 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 kénnen das Ereignis dermalen
nur als grofle Seltenheit verzeichnen, nicht aber erkliren.

21. Vorlesung.

Im folgenden will ich Thnen nun einige Préparate vorweisen, die zeigen
sollen, wie sich hypertrophierende Vorgiange am Follikelapparat
auswirken kénnen. 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 — alle

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

Hier soll nun aber nur von Féllen gesprochen werden, wo sich der Krank-
heitsvorgang ausschlieBlich am Follikelapparat abspielt und wo sich an die

Abb. 115. Schnitt durch eine Olhaut (Gesicht). VergréBerung 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 Miindungsbereich ganz bestimmte Folgezustinde
anschlieBen — ich meine Retentionserscheinungen im Follikelinneren, die mit
Cystenbildung enden. Als Beispiel hierfiir sollen uns die Verhaltnisse bei der sog.

01- oder Vaselinhaut

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



Ol- oder Vaselinhaut. Anfangsstadium. Comedobildung. 197

der Fall ist, ein der Acne durchaus dhnliches Krankheitsbild darbieten kénnen.
Im Vordergrund steht Comedonenbildung; die Uberzahl der Follikel-
miindungen erscheint mit schwarzen Punkten besetzt, den ,Kopfen® der
Mitesser, die sich genau so leicht ausdriicken lassen wie bei der juvenilen Akne.
Gelegentlich kionnen sie recht umfinglich sein und weite Einsenkungen in der
Epidermis hinterlassen.

Im histologischen Schnitt (Abb. 115) zeigen sich die Follikelmiindungen
erweitert, vielfach von verdicktem Epithel umschlossen und erfiillt mit lamellosen

Abb. 116. Schnitt durch einen méchtig gewucherten Follikel mit Comedobildung.
VergroBerung 30.

Bei H. K. intensive Hyperkeratose, die sich an der Comedobildung (C.) beteiligt.
Follikelepithel bei H. R. betrichtlich verbreitert.

Massen, Hornelementen, die durch Sebum zusammengeballt und vielfach mit
Fremdkorpersubstanzen vermischt sind. Allerorts sieht man diese Pfropfe
die Follikelmiindungen verschlieBen. Im Bindegewebe hat sich Entziindung
etabliert, allerdings nur méafigen Grades, nirgends sind umféinglichere perifolli-
kuldre Infiltrate zu sehen und vor allem nirgends Abscebildungen; wir haben
demnach hier ein Anfangsstadium gegeben.

Schon weiter vorgeschrittene Verhéltnisse zeigt das folgende Praparat
(Abb. 116), es stammt gleichfalls von einer Vaselinhaut. Klinisch handelte
es sich um zahlreiche, an den Streckseiten der Vorderarme sitzende, ziemlich
groBe, derbe Knstchen, mit der Follikelmiindung im Zentrum, aus der eine
comedodhnliche Masse herausragte. Die Efflorescenzen erinnerten an acneiforme
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Tuberkulide, nur waren sie etwas grofler 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 Teil vergesellschaftet
mit Granulose, zum Teil aber mit Atrophie der Kornerschicht. Der erweiterte
Innenraum des Follikels ist mit Horn- und Fremdkérpermassen erfiillt, zwischen
ihm und der Miindungs telle, in der wieder ein Comedo steckt, findet sich eine
Enge. Entziindliche Vorgéinge im Bindegewebe spielen auch hier keine besondere
Rolle. Verweisen méchte ich Sie noch auf die Epithelverhiltnisse im linken
Anteil der Follikelwand ; hier lassen sich deutlich Zeichen von Atrophie erkennen,
der Unterschied gegeniiber der analogen Stelle rechts ist auffallig. Wir werden
aus einem spiteren Priparat lernen, daB es vielfach das Schicksal solch
gewucherter Follikel ist mit Atrophie zu enden, hier haben wir gewissermaBen
den Beginn dieses Riickbildungsvorganges vor uns.

Das Zustandekommen der Epithelhypertrophie ist in den vorgewiesenen
Fallen zweifellos auf Reizwirkung von auflen her zu beziehen und gerade in dem
Umstand, dafl chemische Substanzen derartiges hervorzurufen vermogen,
liegt ein biologisch hochst bedeutsames Moment; ist ja doch damit der Beweis
erbracht, dall die Epithelzelle durch bestimmte chemische Einfliisse
aus ihrer biologischen Bahn gedrédngt zu werden vermag. 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,
daBl die bei der Maus durch Teerpinselung zu erzielenden Epithelwucherungen
einschlieflich ihrer malignen Variante in gewisser Hinsicht biologisch auf eine
Stufe zu stellen sind mit den hier gegebenen Erscheinungsformen. Daf sich die
Epithelwucherung hier in bestimmten Grenzen halt, hangt vielleicht nur mit
dem Umstand zusammen, daB der Reiz auf die Zellen nicht lange genug ein-
wirkt ; schlieBlich kennen wir Ereignisse, wo bei andauernder Irritation &hnlicher
Art schrankenloses Epithelwachstum in Erscheinung tritt, ich meine den sog.
Schornsteinfeger- und Paraffinkrebs. Von solchen allgemein biologischen Ge-
sichtspunkten aus muB die Olhaut mit ihrem follikuléren 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 Prozel} der
Comedobildung aber so innig verkniipft sind, daf es dem Tatsichlichen Gewalt
antun hiefe, wenn man sie davon trennen wiirde — ich meine Préparate von

Acne vulgaris.

Wenn von Comedo gesprochen wird, so tritt auch der Begriff Acne sofort in
den Vorstellungskreis und die Zusammenhiinge 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 grofe Zahl von Efflorescenzen handelt. Bekanntlich st68t man auf
diese Type vor allem bei Individuen in der Pubertiit, hier erweckt sie oftmals
geradezu den Eindruck einer ,,groflen’ Dermatose.
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Welch ursichliche Zusammenhénge bei ihrem Entstehen mafBigebend sind,
entzieht sich noch immer unserer Erkenntnis — jedenfalls liegen die Dinge weit
komplizierter, als man vielfach anzunehmen geneigt ist und wahrscheinlich fithren
verschiedene Wege zu demselben Ziel, d. h. was wir klinisch alles Acne nennen,
beruht allem Anscheine nach nicht nur auf einem Schidigungskomplex,
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-
stiick an die schweren Acneeruptionen vom Typus der juvenilen bei Mannern
weit jenseits der Pubertiit oder bei Frauen in der Graviditit u. 4. m. — jener
allerdings, der uns verhiltnisméaBig am besten dariiber Aufklarung gibt, wie beim
Zustandekommen solcher Prozesse Allgemein- und Lokalstérungen offenbar
Hand in Hand gehen. Die lokalen Stérungen sind fiir 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 miissen, und dafB die Pustulation eine natiirliche Folge der
Entzindungsreaktion des Gewebes darstellt — kurz daB die Acneefflorescenz
als Comedo beginnt und als Folliculitis oder Perifolliculitis endet. Was ist nun
aber die Ursache fir die Comedobildung? Gewil ist sie doch nicht das Pri-
miére, sondern schon Effekt eines abnormen Vorganges im Epithelbereich,
der mit Entziindung natiirlich nichts zu tun haben kann. Hier miissen wir nun
auf die Allgemeinstérung zuriickgreifen und die Tatsache, dal das Auftreten
der Eruption an das Einsetzen der Pubertit gekniipft ist, erleichtert uns dies.
Liegt doch nichts naher, als die Zusammenhinge in der Richtung zu suchen,
daBl die Comedobildung nur Teilsymptom der zur Zeit der Pubertit
im ganzen Epidermisbereich, besonders ihres Follikularabschnittes
einsetzenden Hyperfunktion des Gewebes ist. Wir haben ja in einem
friiheren Abschnitt gehort, daf der Organismus zur Zeit der Reifung von Sub-
stanzen iiberschwemmt wird, die wachstumsfordernd wirken und daf 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 Talgdriisen 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 Vorgiange, die Grundlage der Comedo-
bildung, doch wahrscheinlich mit der im ganzen erhéhten Titigkeit des Epi-
dermisgewebes zusammenhéingen. 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 koénnen 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 méchtig sein, dafl sich hieraus ein abnormer Verhornungs-
effekt ergeben mufl. Vielleicht sind auch noch andere Umstinde maBgebend.
Jedenfalls sehen wir immer wieder intensive Comedobildung vergesellschaftet
mit intensiver Seborrhoe, und nichts liegt niher, als beide Ereignisse auf ge-
meinsame Grundlage zu setzen, d. h. das eine als Ausdruck hyperfunktioneller
Vorginge im Follikelepithel, das andere im Talgdriisenbereich anzu-
sehen. Seborrhoe und Comedobildung wiren demnach bei- und nicht
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untergeordnete Prozesse, und wo es zur Bildung von Acneefflorescenzen
kommt, muB nun noch 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 Vorstellung gemiB hatten wir demnach hier #hnliche Verhiltnisse
gegeben, wie wir sie als bei der Variola zutreffend erwéhnt haben: primére
Epithelldsion, beruhend auf hypertrophischen Gewebsvorgingen, die Ent-
ziindung ist das Sekundire, wird aber zum fiihrenden Ereignis und verleiht
dem Prozell schlieflich sein eigenartiges Geprige.

In den Praparaten will ich ihnen zwei Stadien der Erkrankung vorfiihren,
den Beginn, wo klinisch die Anfinge 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 Priparates) entziindliche Reaktion, Einbruch von Rundzellen in den Follikel.

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

Das zweite Priparat (Abb. 118) 1aft 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 auflen ist der Absce
gedeckt durch eine diinne Hornschicht, bzw. in der Mitte durch nekrotische
Massen. Vom Comedo ist nichts mehr zu sehen, er ist im Abscel aufgegangen.
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Abb. 118. Schnitt durch eine Acnepustel. VergréBerung 60.

Follikel zerstort, an seiner Stelle akut entziindliche Masse, zum Teil in Vereiterung, nach
aullen vorgewdlbt und durch eine diinne Hornschicht gedeckt.

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

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

Recht haufig stoft man, wie frither schon bemerkt, im Bereiche einer Come-
donenhaut auf Follikel mit tibergroflen Pfropfen, Riesencomedonen, oder, wenn
letztere bereits ausgestofien 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 dhnlichem Material teilweise erfiilllte Hautsack ist iiberall nur von einer
schmalen Epithelschichte begrenzt. Wahrscheinlich spielt der auf dem Epithel
stindig lastende und je mehr Horn- und Fettsubstanz angehduft wird, um so
stirker 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 Verschlul} der Haarbalgmiindung auch die zum
Follikel gehorigen Talgdriisen allmahlich in den Atrophisierungsprozel8 ein-
bezogen ; es konnen dadurch recht umféingliche Hohlungen entstehen, die nur eine
schmale Verbindungsbriicke mit dem obliterierten Follikelostium zusammenhalt ;
schlieBlich geht auch diese verloren und damit kommt der abgeschniirte Hohl-
raum als selbstindige 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 vollstindig 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 das folgende Priparat (Abb. 121) vergegen-
wirtigt sein sollen. Man sieht die Talgdriisenzellen in die Cystenwand iber-
gehen, bzw. die atrophischen Talgdriisen dienen an umschriebenen Stellen
als direkte Begrenzung des Hohlraumes.

Den eben besprochenen Cysten im anatomischen Substrat durchaus &hnlich
ist das Milium, der HautgrieB, wie er sich als priméire Bildung mit Vorliebe
an den Augenlidern, in der Schlifegegend und vor allem anden dufleren Genitalien
findet oder als sekundare im Anschluf an entziindliche Vorginge an ver-
schiedenen Stellen der Haut. Zunichst zeige ich Ihnen das Préparat eines
primaren Miliums aus der Schlifegegend (Abb. 122). Ein irgendwie auffalliger
Unterschied gegeniiber dem frither demonstrierten besteht nicht, es handelt sich
gleichfalls um eine Horncyste mit atrophischem Epithel bekleidet, nur da8 sie
den Dimensionen nach wesentlich kleiner ist — ein Umstand, der differential-
diagnostisch allerdings in keiner Weise verwertet werden kann. Trotz der weit-
gehenden histologischen Ubereinstimmung miissen Follikeleyste und priméres
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Abb. 120. Follikelcyste. Vergroflerung 18.
Keinerlei Entziindungsreaktion im Umkreise der Hohlbildung.

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

Abb. 123. Schnitt durch ein sekundéres Milium im Bereich eines Lupusherdes.
Vergroferung 60.
Neben der Hauptcyste noch zwei kleinere Retentionscysten; Bau derselben wie in Pré-
parat 115. Im Bindegewebe tuberkulose Einlagerungen, Tuberkelbildungen (Tbe.), zum
Teil mit Riesenzellen (R. Z.).
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Milium auseinandergehalten werden, die Grundlagen, auf denen sie sich entwickeln,
sind verschiedene. Das primére Milium ist in gewissem Sinne als angeborene
MiBbildung aufzufassen, d.h. die Hautstelle, in deren Bereich es zur Ent-
wicklung gelangt, befindet sich jedenfalls schon von der Anlage her in einem
abnorm funktionellen Zustand; daB sich dies nicht schon bei der Geburt
geltend macht, sondern oft erst lange Zeit nachher, ist nicht als Argument
gegen eine solche Vorstellung zu verwerten, da wir ja das Verdeckthbleiben solcher
Anlagefehler kennen und dies gerade bei den Naevusbildungen immer wieder
in Rechnung zu setzen haben; wir werden davon spiter noch héren. Die pri-
méren Milien sind den Miflbildungen zuzuzahlen.

Die sekundéiren, histologisch den eben besprochenen vollig gleichend
— ich schalte ein Praparat (Abb. 123) davon ein — stehen mit den Follikelcysten
auf einer Stufe.

Durchaus verschieden im Wesen und anatomischen Bau ist gegeniiber den
beiden besprochenen Cystenformen das klinisch mit ihnen oft mancherlei Ge-
meinsames aufweisende

Atherom,

Hier haben wir es mit einer angeborenen Mifbildung zu tun; in die
Cutis wahrend der fétalen Entwicklungsperiode verlagerte Epidermiskeime
geraten, wiederum oft erst geraume Zeit nach der Geburt, in Proliferation,
und zwar nach genau demselben Typus wie das Oberflichenepithel und mit
demselben Endeffekt, d. h. die Zellen bilden schlieBlich Hornsubstanz, bzw.
eine horndhnliche Masse. Da dieses Produkt nicht nach auBen abgefithrt
werden kann, mufl dafiir im Gewebe selbst Platz geschaffen werden und dies
geschieht nun auf dem Wege allméhlicher Ausdehnung des Epithellagers und
Schaffung eines Hohlraumes im Zentrum desselben. Sekretstauung, wenn wir
es so nennen wollen, spielt also bei Bildung und Groflenzunahme des Atheroms
zweifellos eine Rolle, eine ebensolche aber gewill auch die hohe Vitalitit der
verlagerten Epithelzellen, was schon daraus hervorgeht, dafi das Epithel trotz
des auf ihm lastenden Drucks nicht atrophisch wird. Darauf beruht ja der
Unterschied im histologischen Aussehen zwischen Milium und Atherom: Letzteres
hat als Wandbekleidung durchwegs voll entwickelte Epidermis (Abb. 124),
meist fehlt keine der Schichten, wie sie de norma an der Oberfliche gegeben
sind ; nur bei sehr alten Atheromen findet man gelegentlich einmal dort oder da
Zeichen einer gewissen Atrophie des Epithels. Diese wohl entwickelten und
leistungsfahigen Epidermiszellen sitzen nun héufig einem Papillarkérper
auf, woraus im besonderen Ubereinstimmung mit der normalen Oberflichen-
epidermis resultiert. Die Verhornungsvorginge 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 miiflten sich im Hohlraum Hornkugeln finden. Viel-
fach erfahren die Zellen eine eigenartige Quellung und Verfettung — allem
Anscheine nach geht die Epithelverlagerung doch mit einer gewissen abnorm
funktionellen Einstellung der Zellen einher, was eben in den pathologischen
Verhornungsvorgingen sichtbar wird. Als Ausdruck der hohen Vitalitit, die
der Epithelmasse innerhalb von Atheromen eigen ist, mufl die Tatsache des
gelegentlichen Entstehens von Papillomen und Carcinomen auf ihrem
Boden gewertet werden. Im vorliegenden Préaparat haben Sie ein Beispiel dafiir;
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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 papillire Hornmassen allseits der

Abb. 124. Atheroma cutis mit papillirer Wucherung seines Epithels.
VergroBerung 42.

Begrenzung der Cyste durch voll funktionierende Epidermis, die stellenweise einem
Papillarkérper aufsitzt. Nach innen zu méachtig -gewucherte Hornschicht.

Wand anhaften. Derartigem ist niemals im Bereich einer Follikelcyste oder
eines Miliums zu begegnen, ein Beweis mehr dafiir, daf es sich in ihnen
eben um vom Atherom grundsitzlich verschiedene Bildungen handelt.

22. und 23. Vorlesung.

Das letzte Priparat vermittelt eigentlich von selbst den Ubergang zu
einer Gruppe von Prozessen, die gleichfalls in das Kapitel ,,Hypertrophie®
eingereiht werden konnen, wenn man den Begriff so weit faBt, als dies im Ein-
leitenden geschehen ist. Ich meine Gewebshypertrophien, die auf Fehlern
in der Anlage beruhen und entweder schon zur Zeit der Geburt gegeben sind
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oder erst spiterhin hervortreten. Solche Ereignisse spielen ja in der Pathologie
der Haut eine auBlerordentliche 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 iiber die
Genese der hierher gehoérigen Bildungen und ihrer Stellung im System nicht
in zu viel Einzelheiten verlieren, vielmehr die Angelegenheit ohne Riicksicht-
nahme darauf, ob tatsichlich alle diese Vorkommnisse biologisch gleichsinnige
Ereignisse darstellen, nur vom Standpunkt der Hypertrophie aus betrachten, d.h.
die Fille deshalb nebeneinander stellen, weil sie eben alle unter dem Bilde
von Gewebsvermehrung einhergehen. Ob es sich dabei um einfache
Hyperplasien handelt oder um geschwulstartige Neubildungen, um Hamar-
tome, wie sie genannt werden, dabei gleichgiiltig, ob von demselben strukturellen
Typus wie das betreffende Muttergewebe, oder mit verdndertem Habitus,
sel zundchst unberiicksichtigt; lediglich alles, was den ,,echten Tumoren zu-
gezdhlt werden muf}, demnach durch eine gewisse Autonomie des Wachstums
ausgezeichnet ist und in der Tat meist mit Wachstumsexzef} einhergeht (Borsr),
soll hier nicht eingereiht werden, trotzdem diese Prozesse in der gleichen Weise
zu Gewebsvermehrung fiihren und in der Uberzahl wahrscheinlich gleichfalls
mit Anlagefehlern in Beziehung stehen. Die sog. Naevusbildungen sind es,
mit denen wir uns hier beschéftigen und die wir in einzelnen typischen Vertretern
kennen lernen wollen.

Der Begriff Naevus wird nicht von allen Autoren in der gleichen Weise
gefalit; UNNA beispeilsweise hat ihn seinerzeit fiir angeborene oder im spéteren
Leben hervortretende, auf Anlagefehlern beruhende, umschriebene Mif3-
bildungen der Haut beschrankt wissen wollen, die sich wegen ihrer meist un-
gewohnlichen Form und Farbe deutlich von der Umgebung abheben, d. h.
als Mal prasentieren. Gefiaf3- und Pigmentmaéler 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-
itber, die jede Mibildung der Haut auf kongenitaler Grundlage
als Naevus bezeichnet; fiir RIEHL beispielsweise ist die Ichthyosis genau so ein
Naevus als das Angioma cavernosum. Dieser Begriffshestimmung wollen wir uns
anschlieflen, sie ermoglicht es in der Tat, eine ganze Reihe heterogener Pro-
zesse hier einzufiigen.

Als Beispiele einfachster Verhilinisse seien zunichst vier Priparate vor-
gewiesen, bei denen es sich lediglich um Verhornungsabnormititen auf
angeborener Grundlage handelt, bzw. wo dieses Phéinomen so im Vorder-
grund steht, daB alle anderen Begleiterscheinungen an Bedeutung verlieren.
Als ersten Vertreter einen Schnitt durch ein

Keratoma congenitum;

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

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

Abb. 125. Keratoma congenitum. VergrioBerung 42.
H. K. Hyperkeratose; Sch. A. Schweilldriisen-Ausfiihrungsgéinge; 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 desselben, was dann Hypertrophie der
gesamten Epidermis bedeutet, ist durchaus nicht etwa die Regel, und wo sie
sich findet, erhalten die betreffenden Falle ihr charakteristisches Geprége 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 Hornknétchen 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 auflen sich o6ffnenden Follikeltrichter
erscheinen iiberall von geschichteten Hornmassen erfillt; unter denselben findet
sich normales Epithel. Dies muf nicht immer sein; ebenso wie bei der nicht
follikulér lokalisierten Ichthyosis das Epithel gelegentlich einmal atrophisch sein
kann — wir haben ja diese Verhéltnisse schon in den ersten Vorlesungen kennen
gelernt (vgl. Abb. 6) — kann dies auch bei der follikuléren Type der Ichthyosis in

Abb. 126. Ichthyosis follicularis. VergréBerung 60.

Trichterférmig erweiterte Follikelmiindung mit konzentrisch geschichteten Hornmassen
ausgefiillt. Stratum granulosum stellenweise etwas verdickt.

Erscheinung treten, und in der Tat sind die Verhéltnisse gar nicht selten derartig
gestaltet. Durchwegs fehlen den Follikeln, in deren Bereich die Hyperkeratose
besonders stark entwickelt ist, die Lanugohdrchen, ebenso die Talgdriisen,
und der trockene Zustand der Haut, wie er solchen Mifibildungen eigen ist,
mufl auf letztere Tatsache bezogen werden. Allem 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 Haut 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 follikuliren
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

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 Extremititen, besonders der Oberarme, worin ebenfalls Ubereinstimmung
mit der Ichthyosis herrscht — dabei fithlt sich die Haut ebenso trocken und
rauh an wie bei letzterer. Gelegentlich kénnen 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-
kuliren 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
fritheren 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-
férmig 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 schméchtiges Horn-
lager verschlossen, und dieser Verschluff fithrt nun zu Stauungserscheinungen

Abb. 128. Lichen pilaris — hoherer Entwicklungsgrad des Prozesses. VergréBSerung 60.

Follikelmiindung stark erweitert, mit Hornmassen erfiillt, H. K.; zahlreiche Quer- und

Schrigschnitte 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 Fremdkérper im Bindegewebe liegt. Verhiltnisse des Haarbalgs sonst so
wie in dem fritheren 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 Entwicklungshéhe 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 nétig ist, so durch-
stoBt das Haar haufig die Follikelwand und kommt mit einem gréBeren und

14*
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kleineren Anteile frei in die Cutis zu liegen, wo es &hnlich wie jeder Fremdkorper
reaktive Entziindungserscheinungen auszulosen vermag. Abb. 128 orientiert
Sie iiber diese Verhéltnisse. Derartiges ereignet sich bei der follikuléren Ichthyosis
niemals, und gerade auch in diesen verschiedenen Endausgéngen 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, MIBELLI u. a. vorgeschlagen haben. Die von
Unna geprigte Bezeichnung Keratosis suprafollicularis erscheint zweckmaBiger
als die allgemein iibliche, weil damit das Wesen des pathologischen Prozesses
besser gekennzeichnet ist.

Die vier vorgewiesenen Pridparate reprisentieren, wie schon erwihnt, den
einfachsten Typus kongenitaler Mifibildungen der Haut. 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 handelt
es sich um Fehler in der chemisch-physikalischen Struktur der Zellen,
natiirlich der Matrixzellen; abnormer Aufbau ihres Plasmas ist offenbar schuld
an den abnormen LebensduBerungen. Die der Zelle zuflielenden Substanzen
konnen von ihnen nicht in der gewdhnlichen 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 Stérungen im Chemismus der Zellen, die fiir 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 alle Bausteine vorhanden, aus denen sich die Zellen de norma
zusammensetzen, nur ihre Gruppierung und Ineinanderfiigung ist eine
andere. Verschiebungenim kolloidalen Strukturzustande der Zelle —
keimplasmatisch bestimmt — wiren demnach als Grundlage der patho-
logischen Vorkommnisse anzusehen, wobei die Verlagerung der Zell-
bausteine bei der eben besprochenen Gruppe von Mifbildungen keine sehr
einschneidende sein kann, da sich die Funktion der Zellen ja doch in vom Nor-
malen nicht sehr abweichenden Bahnen bewegt und auch zu einem Ende fiihrt,
das vom Physiologischen nicht zu weit entfernt liegt; schliefilich besteht der
Unterschied in der Hornbildung bei allen drei erwéhnten Prozessen gegeniiber
dem Normalen doch mehr in quantitativen als qualitativen Verschiebungen.
Nur ein System der Zellsubstanz scheint hier im Sinne kolloidaler Struktur-
dnderung umgebaut zu sein, jenes auf der die Verhornung der Zelle beruht;
der Mangel anderer abnormer Zellreaktionen, beispielsweise abnormer
Pigmentbildung, abnormer Wucherungsvorginge beweist, dal sich die fiir diese
Funktionen bestimmten plasmatischen Systeme offenbar in normalem
Gefiige befinden. Wiren auch sie in die Destruktion einbezogen, so miifite
der Erfolg wohl ein ganz anderer sein und wahrscheinlich hangt ja die Form,
unter der uns auf kongenitaler Grundlage beruhende Gewebsabnormititen
entgegentreten, letzten Endes davon ab, in welchem Ausmafle und in
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welcher Stiarke die verschiedenen, die Zelle aufbauenden und
ihre verschiedenen Funktionen bestimmenden plasmatischen Systeme
jeweils in die Strukturdnderung einbezogen 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, um einen Vergleich Rouxs
zu gebrauchen, nur ein Stein herausfillt oder wenn von der Anlage her fiir
die Gruppierung der Steine dort und da nicht der Norm entsprechend vor-
gesorgt ist, wird sich dies in der funktionellen Gesamtleistung auswirken,
d. h. die Zelle wird in ihren Lebensiufllerungen Ungewohnlichkeiten aufweisen
und je mehr die Harmonie des Mosaiks gestért ist, um so vielfaltiger und in
die Augen springender wird dies sein. In welchem Gewande sich epi-
dermale MiBbildungen présentieren, wiirde solchen Vorstellungen ge-
miB davon abhidngen, wie viele molekulare Systeme des Zellplasmas
und in welcher Intensitiat die einzelnen Verbédnde kolloid-chemi-
schen Strukturidnderungen ausgesetzt waren. Die besprochenen drei
Falle stellen die einfachste Type dafiir dar; gewissermaflen nur eine Seite
der Zellsubstanz wurde bei ihnen getroffen, die Anlage, aus der heraus die Ver-
hornung der Zelle resultiert — die reproduktiven Anlagen beispielsweise blieben
verschont. Wir werden im spéteren Beispiele kennen lernen, wo auch sie in Mit-
leidenschaft gezogen wurden, ja allem Anscheine nach Hauptstelle der Struktur-
anderung gewesen sind.

Von der Intensitdt der Stérung im kolloidalen Aufbau héngt es
gewill auch mit ab, zu welchem Zeitpunkt die abnorme Zellreaktion sichtbar
wird. Nur so konnen wir uns erkliren, warum die einen Mibildungen schon
bei der Geburt gegeben sind, wihrend andere erst im Laufe des Lebens hervor-
kommen. Wo fehlerhafte Anlagen ldngere Zeit verdeckt bleiben, befinden
sich die betreffenden Zellelemente offenbar nur in geringgradiger abnormer
Einstellung und ihr Strukturzustand biirgt insolange fiir normale Leistung,
als nicht zu hohe Anforderungen gestellt werden. Der Schaden ist gewisser-
maflen kompensiert, die biologische Minder- bzw. Anderswertigkeit der Zelle
tritt erst in Erscheinung, wenn sie aus irgendwelchen Griinden plotzlich andere
Arbeit leisten soll. Derartige Umstellungen vermag sie nicht mitzumachen,
jetzt versagt sie den Dienst und funktioniert abwegig. Den Anstofl hierzu
konnen offenbar mannigfachste Vorkommnisse geben; ich erinnere sie dies-
beziiglich an die Bedeutung der Pubertiat sowie des Zeitpunktes des beginnenden
Alters. In beiden Perioden wird das Hautorgan zu ungewohnlichen Leistungen
herangezogen und in beiden Perioden sehen wir gelegentlich Erscheinungen
manifest werden, die den Mibildungen zugerechnet werden miissen. Besonders
ersterer Termin ist dadurch ausgezeichnet — erinnern wir uns gerade an die
Falle von leichter Ichthyosis, von Lichen pilaris, die um diese Zeit sichtbar
werden.

Gewil} spielt fiir den Zeitpunkt des Hervorkommens der MiBbildung und
fiir den Charakter derselben auch der Umstand eine Rolle, in welcher Phase
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der embryonalen Entwicklung die Strukturlasion der Zelle gesetzt wird;
machen sich storende Einfliisse schon beim Werden der Zelle geltend, so bestimmt
dies ihr endgiiltiges Leistungsvermdgen gewill in ganz anderer Weise, als wenn
ein Insult erst spaterhin im intrauterinen Leben, nach normaler Anlage, ihren
physiologischen Zustand beeintrichtigt. Je weniger reif die Zelle ist, um so
empfindlicher wird sie sein, um so einschneidender daher die Strukturdnderung
und um so weiter vom Normalen entfernt ihre endgiiltige Gestalt und Funktion.

Die Vielheit der Bilder, wie sie uns bei den kongenitalen Mifbildungen der
Haut, im besonderen ihres epidermalen Anteiles begegnen, wiirde sich — solchen
Vorstellungen gemidf — aus dem verschiedenen Zusammenspiel der erwéhnten
Faktoren erkliren. Die hohe biologische Stellung der Epidermis-
zelle, die Mannigfaltigkeit ihrer Leistungsaufgaben, findet in
der Mannigfaltigkeit der Fehlbildungen gewissermaBen ihren
Widerhall. Wenn wir aus nichts anderem das eigenartige und komplizierte
Wesen der Oberhaut, das Vielerlei der von ihr zu bewéltigenden Leistungen
richtig einzuschdtzen vermochten — die Fiille der Erscheinungsformen
ihrer MiBbildungen wiirde uns diesbeziiglich auf den richtigen Weg fiihren.

Nichts liegt wohl niher, als jeden abnormen Epidermiszustand, der auf
fehlerhafter Anlage beruht, von diesem Gesichtspunkte aus zu betrachten,
d. h. sich in jedem solchen Falle die Frage zu stellen, welche funktionelle Seite
der Zelle aus dem Gleichgewicht gekommen ist bzw. Ubergewicht erhalten hat.
VerhiltnismaBig einfach und klar ist beispielsweise die Antwort hierauf bei den
gerade frither besprochenen Verhornungsanomalien; hier ist die Lasion an
einem mehr oder weniger nebensichlichen Abschnitt der Zelle verankert. Viel
komplizierter wird die Beurteilung, wenn die Zelle an ihren vitalsten Punkten
getroffen wurde, im sekretorischen oder reparatorischen Anteil, oder an
beiden zugleich. Da kénnen je nach Art und Intensitidt der Schadigung sehr
verschiedene Bildungen resultieren, die mit dem Muttergewebe oft kaum mehr
besondere Ahnlichkeit aufweisen, und daher die Deutung sehr erschweren. Als
Beispiel hierfiir sollen uns die Naevi im engeren Sinne des Wortes, die

Pigmentnaevi,

dienen. Wir haben dariiber schon in einem fritheren Kapitel verhandelt und
die Griinde auseinandergesetzt, warum man sich zur Auffassung bekennen
muB, daB die Pigmentméler von der Epidermis abstammen und
nicht bindegewebiger Herkunft sind. Auf diese Seite der Frage sei daher nicht
weiter eingegangen. Was wir uns hier vergegenwirtigen wollen, sind histologische
Einzelheiten, die das bereits Besprochene erginzen und vor allem die Tat-
sache aufzeigen 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
verstindlich wird, dal sich immer wieder Stimmen gegen die Annahme einer
epidermalen Entstehung der Pigmentnaevi erheben.

Die ersten zwei Priaparate stammen von einem Naevus pigmentosus
pilosus und sollen die Type der diffusen Cutisinfiltration mit Naevus-
zellen, 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 iiber die ganze Cutis propria
erstrecken. Die Zellen sind ungemein dicht gefiigt und ersetzen mit ihrer
Masse formlich das préexistente Gewebe; sie liegen vollig reaktionslos in dem-
selben, nirgends ist es zu entziindlichen Erscheinungen gekommen. Bei starkerer
VergroBerung (Abb. 130) erweisen sich die Naevuszellen durchwegs als ovoide
bis spindelige Elemente von verschiedener GréBe und vor allem mit sehr
verschiedenen Kerntypen ausgestattet. Die Mehrzahl der Nuclei, besonders

Abb. 129. Schnitt durch einen Naevus pilosus pigmentosus. VergroBerung 42.

Die Cutis bis knapp unter die Epidermis von Naevuszellen (N. Z.) durchsetzt. Polymorpher
Charakter derselben. In der Mitte des Schnittes ein Balg mit Talgdriise.

jene der Zellen im untersten Abschnitt der Neubildung, haben kleinspindeligen
Charakter; daneben finden sich aber runde Formen und, was vor allem auffillt,
Kernkonglomerate, wie wir sie in Riesenzellbildungen anzutreffen gewohnt
sind; oft bestehen dieselben aus vier, fiinf und mehr zusammengeflossenen
Rundkernen, von denen jeder einzelne chromatinreich ist. Diese Riesenkerne
verleihen der ganzen Einlagerung ein besonderes Geprige.

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



216 Hypertrophie der Haut.

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

Das niichste 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 hauptsichlich deren oberster

Abb. 130. Stelle aus dem fritheren Praparat. VergroBerung 500. Ubersicht iiber die
verschiedenen Naevuszellformen und das Verhalten der Kerne. Riesenzellbildungen.

Anteil, v61lig gleichmaBig von Naevuszellen durchsetzt, nirgends sind dieselben
zu Gruppen und Stringen zusammengefalt, der Typus der Einlagerung erinnert
an chronisch infiltrative Entziindung; daB es sich in der Tat nicht um derartiges
handelt, braucht kaum betont zu werden. Im Zusammenhang mit der Naevus-
zelleinsprengung steht offenbar auch die Verlingerung der Cutispapillen, i. e.
die warzige Oberflichenbeschaffenheit der ganzen Bildung. Das ins Corium vor-
gedrungene Zellmaterial wirkt allem Anscheine nach als Gewebsreiz und 1ost
Wucherungsvorginge aus. Sie sind hier besonders weit gediehen, was in der
Mschtigkeit der papilliren 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. Im Gegensatz zu dem friiheren
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Falle ist die Form der Naevuszellen und ihrer Kerne eine durchaus einheitliche;
es handelt sich um kleine, rhombische Zellen mit gut firbbarem, nicht allzu
groem, rundlich bis spindeligem Kern. Die Zellen sind abschnittsweise
so dicht aneinandergelagert, da sie sich gegenseitig férmlich abplatten; an
solchen Stellen ist von einem Gewebsstroma nichts zu sehen, die Zellen liegen

Abb. 131. Naevus papillaris pigmentosus, gleichfalls pilosus. Vergroferung 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 grol. 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 Fille, in der Form der Zelleinlagerung denselben
Typus repriasentierend, namlich den der diffus gleichmé&Bigen Cutis-In-
filtration, zeigen andererseits auf, mit welch weitgehenden Unterschieden
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hinsichtlich des morphologischen Charakters der Naevuszellen gerechnet werden
muf. 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 eingebiillt, desgleichen
die Fihigkeit zu verhornen, iiberhaupt irgendwelchen Entwicklungsgang zu
durchlaufen, — kurz, sie stellen eine mehr weniger starre, unveranderliche Masse

Abb. 132. Schnitt durch einen Naevus papillaris. Darstellung der Bindegewebs-
verhéltnisse im Zellbereich. Mallory-Farbung. Vergré8erung 110.

Im Gegensatz zu den friiheren Féllen hier alveolir gebauter Naevus. Die Zellen (N. Z.)

sind zu kleineren und gréferen Verbdnden 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
vielfach in einem Stroma eingebettet liegen. Dies 1aft sich immer wieder
bei Zuhilfenahme spezifischer Farbungen nachweisen, vor allem dort, wo die
Zellen nicht zu dicht gedringt sind. Zum Beweis dessen zeige ich Ihnen
Priaparat (Abb. 132), das, nach Marrory gefarbt, iiberall zwischen den
Naevuszellen feine, blau tingierte Bindegewebsfibrillen erkennen lafit. In
der Tat ist hier ein Bild gegeben, wie wir es eigentlich als charakteristisch
fiir eine bindegewebige Neubildung bezeichnen miissen; jedenfalls tragt das
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Vorhandensein so regelmiflig entwickelter Zwischensubstanz nicht zur Stér-
kung der Annahme einer epidermalen Herkunft des in der Cutis liegenden
Zellmaterials bei und immer wieder wird von den Anhingern einer meso-
dermalen Abstammung desselben gerade auf diese Verhiltnisse verwiesen.
Bemerkenswert ist auch noch das Verhalten der elastischen Fasern im
Naevuszellenbereich. Der folgende Schnitt soll Sie dariiber aufkliren
(Abb. 133). Sie sehen, dafl trotz der michtigen, das priexistente Gewebe fast
zur Ginze ersetzenden Zelleinlagerung das Fasersystem durchaus nicht vernichtet
ist; im Gegenteil sowohl zwischen einzelnen Zellen als zwischen den grofBeren

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

Verbénden derselben (Abb. 134) — wir haben hier die Type eines mehr alveolir
gebauten Naevus vor uns — finden sich iiberall zarte Fibrillen, so daf} ein form-
liches Fasernetz gebildet erscheint, in das die Zellen gewissermafien eingehéingt
sind. Zerstorenden Charakter hat nach alledem das Wachstum der Zellen
gewill nicht gehabt, das urspriinglich vorhandene Gewebe erscheint weitgehend
geschont, seine Elemente verdrangt, beiseite geschoben, nicht aber zerstért —
darin liegt ja der gutartige Charakter solcher Miflbildungen begriindet, der
gelegentlich allerdings in Verlust geraten kann. Dariiber in einem spéiteren
Abschnitt.

Haben die bis nun gezeigten Priparate 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 reprisentiert er Thnen einen Typus, dem man sehr
héufig begegnet, den der Zelleinlagerung in Form umschriebener Stringe
und Nester. Das Praparat stammt von einem pigmentierten Mal aus der
Gesichtshaut eines fiinf 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. Férmliche Aushéhlungen sind
in der Oberhaut gegeben, in welche die Naevus-Zellhaufen eingefiigt erscheinen.
Wo sie aneinander stofen, ist vielfach nicht die Spur eines Zwischengewebes
nachzuweisen; nur im Bereiche des unteren Pols der Zellager finden sich dort
und da feinste Bindegewebsfibrillen, welche die Neubildung kapselartig um-

Abb. 134. Stelle aus dem fritheren Préparat. VergroBerung 380.
Zarte elastische Fasern zwischen den Zellkomplexen, stellenweise auch zwischen den
einzelnen Zellen.

schlieBen. Wo die Kuppe der Zellnester an die Epidermis heranreicht, sind
vielfach Spalten und Liicken gegeben, so daf 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 geniigend Platz findet und in die Zwischenfell-Spalten und
Liicken austritt bzw. ausgeprefit wird. Daneben sind aber Zellverbénde 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,
dafl wir eine Phase des Unxnaschen Abtropfungsprozesses vor uns
haben, und zwar, wie wir auf Grund der seinerzeit vorgewiesenen Praparate
wohl annehmen miissen, nicht ein allerjiingstes, sondern ein schon ziemlich weit
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vorgeschrittenes Stadium desselben; und gerade darin liegt mit der Wert dieses
Falles! Er lafit uns erkennen, welche Bedeutung sekundiren Ereignissen
fiir die endgiiltige Gestalt der Naevi zukommt, ich meine das Ver-
halten des Bindegewebes als Faktor der Formgebung. Die Ab-
gliederung der Naevuszellen vom Muttergewebe scheint hier stellenweise bereits
einen gewissen Abschlull gefunden zu haben, die Zellnester imponieren schon
mehr oder weniger als fertige, selbstandige Gebilde, losgelost von der Epi-
dermis. Ich erinnere Sie an die Bilder jiingerer Entwicklungsphasen, wo
die Verbindung zwischen abtropfenden und Mutterzellen noch erhalten war

Abb. 135. Naevus, zum Teil pigmentosus von einem fiinf Monate alten Kind.
Himalaun-Eosin-Farbung. Vergrofierung 100.

Umschriebene Naevuszellenkomplexe, zum Teil stark pigmentiert, zum Teil véllig
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-
schétzung der Entwicklungshohe des Prozesses hier. Dabei ist es durchaus
wahrscheinlich, daf§ die vorliegende Struktur des Naevus nicht auch schon
die endgiiltige darstellt, sondern dafl wir, wenn das Mal einige Jahre spiter unter-
sucht worden wire, sicherlich ein anderes Bild angetroffen hitten, ein Bild,
das vielleicht nicht mehr so eindeutig fir die epidermale Genese der Zellhaufen
gesprochen hitte, und zwar deshalb, weil zwischen ihnen und der Oberhaut
etwa Bindegewebe eingeschaltet und damit die innige Beziehung der beiden
Gewebe gestort wire. Solche 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 dafiir haben Sie ja in den beiden
zuerst demonstrierten Fillen, auBlerdem verweise ich Sie auf Abb. 44. Es
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gehort eben mit zum Wesen dieser MiBbildungen, dafl 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 Gegenspicle dieser beiden Faktoren hingt jeweils
das Bild eines Naevus ab, und zwar kommi es hauptsidchlich darauf an,
welche Wucherungsenergie und Metaplasierungsfihigkeit 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 fir das Gesamtaussehen des Mals.

Besonderes Interesse kniipft sich natiirlich immer an die Frage der Zell-
metaplasie, denn schlieflich beruht darauf ja mit die Eigenart der Bildung.
In der Tat paBt die Bezeichnung Metaplasie vollig fir das, was sich bei der
Naevuszellbildung ereignet: es entsteht ein 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 eingebiifit, und auch der Kern ist anders
geworden — in funktioneller Hinsicht besitzen die Elemente vor allem die
Verhornungsfihigkeit nicht mehr; die Pigmentbildung ist vielfach erhalten,
ja gelegentlich gegeniiber dem Normalen gesteigert, gelegentlich allerdings
auch vollig erloschen. Ist letzteres gegeben, so liegt offensichtlich der hochste
Grad von Metaplasie vor.

Die Grundlagen fiir all dieses Ungewdhnliche wurzeln nun zweifellos in einer
fehlerhaften Anlage, und zwar ist es naheliegend anzunehmen, daB in den be-
treffenden Zellen gewisse fotale Eigenschaften erhalten geblieben sind,
die jene vom Normalen weit abstehenden Effekte zeitigen. Zum Verstindnis
dessen sei daran erinnert, daB die Zelle des Ektoderms, wenn sie zur Basalzelle
wird, nicht auch schon die Verhornungs- und Pigmentbildungsqualitéiten auf-
zeigt, sondern daB sie zunichst ein mehr weniger indifferentes Gebilde ist und
erst spaterhin in der Ontogenese mit diesen Fahigkeiten ausgestattet wird.
Daher besitzt ja die Oberhaut in den frilhen Embryonalstadien weder eine
Hornschicht noch Pigment; erst verhaltnisméafBig spit treten diese Eigentiim-
lichkeiten hervor. Die Epidermiszelle durchliuft demnach wiahrend der Onto-
genese verschiedene Stadien, bis sie vollreif wird, d. h. nun auch die Ver-
hornungs- und Pigmentbildungsqualititen 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 vollig aufhéren mufBte, sie ging
weiter und die Zelle zeigt daher beim EntwicklungsabschluB alle Eigenschaften
eines normalen Individuums, aber als Folge der Schidigung sind in der Zelle
doch gewisse fotale Qualititen erhalten geblieben, die de norma ausgemerzt oder
zu anderen Qualititen umgeformt worden wiren. Und diese Reste treten
nun gelegentlich in Erscheinung und bewirken jene Abweichung in der Zell-
struktur und -Funktion, die wir Metaplasie nennen. Diese erhaltenen fotalen
Qualititen konnen sehr lange verdeckt bleiben, bzw. erst hervortreten, wenn
die Lebensbedingungen der Zellen andere werden, vor allem, wie wir frither
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schon einmal gesagt haben, wenn die funktionelle Beanspruchung eine andere
wird; so liegen die Dinge offenbar bei allen jenen Naevis, die in der Postfétal-
zeit hervortreten, und hier oft wieder gerade zu einem Zeitpunkt, wo der
Korper bestimmte Umwélzungen durchzumachen hat (Pubertidt, Beginn der
Altersinvolution u. a.). Die schon bei der Geburt bestehenden oder
nicht allzu lange nachher in Erscheinung tretenden Naevusbildungen
werden in der Uberzahl aus Stérungen nach dem erst erwihnten Typus
zu erkliren 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 Endqualititen neben
den fétalen Vorstufen im Plasma vorhanden sind. Eine Qualitit erscheint
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 Differenzierungsmerkmale sichtbar sind. Darauf
miissen wir die Tatsache beziehen, dall Zellen, die offenbar sehr bald in ihrer
Entwicklung gehemmt worden sind, und daher den Eindruck véllig unreifer
Elemente machen, sich doch vermehren und damit die Grundlage fiir Fehl-
bildungen abgeben kénnen. Und dafiir haben wir gerade in der vorliegenden
Gruppe der Beispiele genug. Nur so kénnen wir es erkliren, daB Naevuszellen
oft den Eindruck volliger Unreife erwecken, kaum irgendwie an epidermale
Elemente erinnern, eher an bindegewebige, und keinerlei Fahigkeit zur Farb-
stoffbildung besitzen. Erfahrungsgemif ist diesen Formen auch geringe Wachs-
tumskraft eigen, in der Regel beharren sie zeitlebens auf derselben Stufe,
d. h. sie vergrolern sich weder, noch entarten sie zu bosartigen Tumoren. Den
Zellen scheint mit einem Worte jede Aktivitiat zu fehlen, und der Grund dafiir
liegt wohl in der minderen Leistungsfahigkeit, die sie als Abkémmlinge friiher
fotaler Entwicklungsperioden besitzen.

Zeigen Naevi Pigmentierungsfihigkeit, so ist dies ein Hinweis darauf, daB
ihre Anlage nicht aus der ersten Fotalzeit stammen kann, sondern in einer
spiateren Entwicklungsperiode wurzelt. Die Matrixzellen haben offenbar den
ersten Entwicklungsgang glatt durchlaufen, noch die Pigmentbildungsfihigkeit
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 spétere Schicksal ein verschiedenes sein. Wird die Zelle
knapp vor dem Ausreifen gehemmt, so wird sie zunichst wahrscheinlich iiber-
haupt als normales Gebilde imponieren — so lange, als an sie nicht zu hohe
Anforderungen gestellt werden; die mangelhafte Entwicklung bleibt verdeckt.
Diese Lage miissen wir in allen Fillen 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 #uBere Einfliisse in die
pathologische Bahn gedringt wurde. Von der Anlage her ist das Ge-
schehen vorbereitet und wahrscheinlich nur der Zeitpunkt desAuf-
tretens durch bestimmte dullere Umstinde beeinfluBt. Welcher
Endeffekt erreicht wird, hiangt durchaus ab von den freiwerdenden Qualititen.
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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 miissen und dall gerade diese Fialle 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 niher sie sich der
Vollreife befindet.

Wir sehen also, daB es unter Zuhilfenahme von Vorstellungen, die auf die
fotalen Entwicklungsereignisse der Epidermiszelle Riicksicht nehmen, gelingt,
das eine und andere aus dem verwickelten Fragekomplex der celluliren Naevi
dem Verstindnis néherzubringen. Nicht krankhafte Eigenschaften der
Epidermiszellen, im Laufe der Entwicklung erworben, wéren den
erfolgten Ausfithrungen gem#f als Ursache fir die Naevuszell-
bildung anzusehen, in dem Erhaltenbleiben fotaler Entwicklungs-
stadien der Zellen liegt der Grund des regelwidrigen Geschehens.
Und wenn wir zu dem friiher Gesagten, daf Stérungen im physikalisch-chemi-
schen Aufbau der Zelle ihre andersartige Funktion bedingen, demnach zu mole-
kular-pathologischen Betrachtungen die Briicke finden wollen, so ist nichts nahe-
liegender als anzunehmen, dafl jeder Entwicklungsphase der Zelle im
Embryonalleben ein bestimmter kolloidaler Zustand ihrer plasma-
tischen Substanz entspricht, dafl Fortschreiten der Entwicklung
Komplizierterwerden der kolloidalen Struktur, weiteren Ausbau
des Mosaiks der verschiedenen molekularen Systeme bedeutet
und daB jeder entsprechend intensive Eingriff in diesen Ent-
wicklungsmechanismus zwangslaufig zur Persistenz der Augen-
blicksphase im Entwicklungsprozefl fithren mufl. Warum solche
Differenzierungshemmungen erfolgen, von welchen Kréften sie ausgelost 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 Zusammenhinge im einzelnen bestehen, bedarf
noch durchaus weiterer Kléarung.

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
wire es fehlerhaft, sie etwa den echten Geschwiilsten zuzuzéhlen. Hierzu
mangelt ihnen vor allem der Wachstumsexzell (Borst); daran vermag auch
die Tatsache nichts zu &ndern, da8 sich ein solcher gelegentlich einmal auf den
Boden dieser Gebilde einstellt. Die Zellnaevi kann man im Sinne der Pathologen
als Hamartome bezeichnen; darunter werden bekanntlich Fehlbildungen
verstanden (duagrdvw = fehlen), die wegen ihrer hyperplastischen Form
mehr oder weniger an Geschwiilste erinnern (E. ALBRECHT); und dies trifft
fiir die Zellnaevi zu. DaB ihr Gesamteindruck meist ein so wesentlich fremder
ist gegeniiber dem Muttergewebe, d. h. daB sie dasselbe kaum je weder in morpho-
logischer noch funktioneller Hinsicht so nachahmen, dal man von organoiden
Bildungen sprechen kénnte, hindert nichts an dieser Auffassung; schlieflich
ist mit dem Begriff Hamartom keineswegs die Ubereinstimmung oder auch nur
Ahnlichkeit des Produktes der Fehlbildung mit dem Matrixgewebe verbunden.
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Und daB3 die Dinge bei den celluliren Naevis so liegen, hingt ja, wie wir frither
gehort haben, wahrscheinlich damit zusammen, dafl die Epidermiszelle einen
Hauptteil jener Eigenschaften, die sie als vollreifes Individuum im Rete Mal-
pighii aufzeigt und die sie zu einer hochqualifizierten Organzelle stempeln,
erst verhaltnismafBig spat im Verlaufe der Ontogenese erwirbt, spéter als in
der Regel der die Differenzierung hemmende Insult eingreift. Diese Uber-
legung fithrt uns andererseits wieder dazu, einen GroBteil der celluliren Naevi
als in der frithesten Embryonalzeit angelegt aufzufassen.

24.—27. Vorlesung.

Etwas weniger verwickelt liegen die Verhéltnisse bei einer Reihe anderer
Fehlbildungen der Haut, den sog. Organnaevis. Darunter verstehen wir
wieder geschwulstartige Produkte, die aber im Gegensatz zu den celluliren
Naevis gewohnlich schon beim ersten Ansehen ihre Zugehorigkeit zu dem
einen oder anderen in der Haut normalerweise vorhandenen
drisigen Organsystemen — ich meine Talg- und SchweiBdriisen, sowie
den Haarbildungsapparat — erkennen lassen.

Zuerst wollen wir uns mit den

Talgdriisen-Naevis

beschiftigen. 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 groferen, solitiren Knoten, oft streifenférmig
angeordnet, oder als kleinere Knotchen, die zu umschriebenen Plaques ver-
schmolzen sind, oder endlich als Kleinknétchenaussaat 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 grundsitzlich dasselbe.
Immer wieder handelt es sich um umschriebene Talgdriisenhyperplasien
mit kleineren oder gréferen strukturellen Unterschieden gegeniiber normalem
Driisengewebe. Das erste Priaparat (Abb. 136), an dem wir die Verhaltnisse
studieren wollen, stammt von einer Knétchen-Plaques aus der Stirnhaut eines
Neugeborenen. Sie sehen die Cutis fast vollig ersetzt von Talgdriisengewebe,
und zwar zeigt dasselbe den Aufbau normaler Driisen. Die einzelnen Alveolen
sind zu groBeren Komplexen vereinigt, stellenweise um Follikel gruppiert,
stellenweise allerdings ohne Beziehung zu solchen. Dimensional sind die ein-
zelnen Driisenkorper verhaltnismaBig klein, sie halten sich diesbeziiglich in
denselben Grenzen wie normale Talgdriisen. Abnormititen am Bindegewebe
oder an anderen Elementen der Haut sind nicht festzustellen.

Der zweite Schnitt (Abb. 137) ist von einem umschriebenen solitaren Knoten
aus der Stirnhaut eines Erwachsenen gewonnen. Hier 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
friheren Fall. Die Driisenkorper liegen zueinander unregelmiBig gruppiert,
Beziehungen zu Haarbélgen bestehen vielfach nicht, wo sie gegeben sind, stoBt

Kyrle, Histo-Biologie der Haut I, 15
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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 Neugeborenen. VergroBerung 42.
Struktur der Bildung erinnert in allem an normales Talgdriisengewebe.

Abb. 137. Talgdriisen - Naevus aus der Stirne eines Erwachsenen. Vergréflerung 42.
Die Talgdriisenbildung wesentlich umfénglicher als im fritheren Fall. Das Driisengewebe
ersetzt formlich die ganze Cutis, seine Lagerung keine ganz regelmiBige.

gleichen sie denen normaler Alveoli, sie haben ebensolch wabigen Bau und
sind von Talgtropfen erfiillt, nur sind sie grofer als de norma und von auffallender
Homogenitit, d. h. wir sehen an ihnen keine Differenzierungsvorginge; die
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Zellen in der Mitte des Lappchens sind genau so wie die in den Randpartien der
Driise, alle tragen sie grofien rundlichen Kern, nur ausnahmsweise st6t 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 Abschlufl ihrer funktionellen Téatigkeit
erkennen lassen. Und noch auf einen Umstand mufl verwiesen werden: Mit
Talgtropfen 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 188t, als was sie eigentlich ange-
sprochen werden muB, dazwischen geschaltet. Das, was wir bei normalen Talg-

Abb. 138. Stelle aus dem fritheren Priparat. VergroBerung 380.

Darstellung des Driisenaufbaues. Mangel einer ordentlichen Basalschicht, die Talgzellen
hypertrophisch und selbst noch in der Mitte des Alveolus kernhaltig.

driisen zu sehen gewohnt sind, eine regulire Basalschicht, fehlt hier entweder
iiberhaupt 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, dafl solche Gebilde in der Regel nicht vermehrt
Talg absondern, ja an ihrer Oberfliche vielfach iiberhaupt kaum Offnungen
erkennen lassen, durch die Sekret austreten kénnte.

Das dritte Praparat (Abb. 139) zeigt Ihnen einen heterotopischen Talg-
driisennaevus, Verhiltnisse, wie sie sich bei der sog. ForDYCEschen Krank-
heit finden. Wir verstehen 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 im Niveau der Schleimhaut liegende
Knotchen von eigenartig gelbweiler Farbe.

Anatomisch haben wir typisches Talgdriisengewebe vor uns, umschriebene
Alveolen verschiedener Grofle, die sich direkt in das Oberflichenepithel fort-
setzen — Follikelbildungen fehlen véllig. Ob alle Driisenkoérper 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 Talgdriisenplaques aus der Schleimhaut der Wange
(Forpycesche Krankheit). Lithion-Carmin-Elastica-Farbung. VergréSerung 60.
Bei deg. E. degeneriertes elastisches Gewebe.

in einer Richtung das beim fritheren Préparate 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-
ginge fehlen.

Als Zufallsbefund sei auf den weitgehenden Umbau der Elastica ver-
wiesen. Vielfach fehlen im Schnitt die Fasern tiberhaupt, nur an einzelnen
Stellen liegen Haufen verdickter, unregelméflig 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 unentscheidbar; jedenfalls vermehrt dieser Befund die Merk-
wiirdigkeiten, welche uns im Laufe unserer Besprechungen hinsichtlich des
Verhaltens der sog. elastischen Fasern schon begegnet sind.

Klinik und histologischer Befund stempeln diese Gruppe von Bildungen
zu Hyperplasien im Sinne von Fehlbildungen und unterscheiden sie
damit grundsatzlich von den regenerativen Hypertrophien, wie wir sie
beispielsweise beim

Rhinophym
vorfinden. Wir werden spaterhin noch auf diesen Prozel niher zu sprechen
kommen — hier wollen wir ihn nur vom Standpunkte der Talgdriisenhyper-

Abb. 140. Rhinophymartige Bildung aus der Stirnhaut eines é&lteren Mannes.
Vergroflerung 42. Talgdriisenhypertrophie.

plasie und Talgdriisenneubildung in Erorterung ziehen. Beide Phinomene
finden sich kaum an einem zweiten Objekt klassischer gegeben. Zunachst will
ich Thnen ein Pridparat vorweisen, an dem die Verhiltnisse der postfétalen
Talgdrisenhypertrophie gut zu erkennen sind (Abb. 140). Es stammt
aus der rhinophymartig verinderten Stirnhaut eines dlteren Mannes. Sie sehen
miichtig gewucherte Follikel mit weiten Offnungen, an denen traubenférmig
hypertrophische Talgdriisen hingen. Die Beziehung der Alveoli zu den Haar-
balgen ist iiberall gewahrt. Strukturell unterscheiden sich die Lappchen bis
auf die grofleren Dimensionen der sie aufbauenden Zellen in nichts von normalen
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Driisen. Uberall findet man im Zentrum der Alveoli Talgmassen, vielfach auch
im Follikellumen, und iiberall spielt sich der Verfettungsprozel der Zellen
nach normalem, oder wenigstens annahernd normalem Typus ab.

Der Unterschied in der Sekretionsart gegeniiber angeborenen Hyper-
plasien ist nicht immer so klar ausgepriigt; gelegentlich lassen sich auch im
Bereiche von Talgdriisennaevis Stellen mit reguldrer Talgbildung finden, ein
andermal wieder verraten hypertrophische Regenerate mangelhafte Umformungs-
fahigkeit der Driisenzellen zum typischen Endprodukt — kurz, diesbeziiglich
scheint es Uberginge zu geben und daraus erklirt sich auch die Schwierigkeit,
in manchen Fillen von Talgdriisenwucherung zu entscheiden, liegt eine kon-
genitale Milbildung, i.e. ei Hamartom vor oder das Ergebnis pathologischer
Regeneration. VerhaltnismaBig leicht 19sen sich natiirlich 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
Systemisierung ihrer Erschei-
nungen, wie beispielsweise
bei der PriNeLEschen Type,
und dem oft gleichzeitigen
Bestehen anderer Entwick-
lungsstorungen — ich erinnere
Sie an die Fille von PRINGLE-
scher Krankheit bei Idiotie,
tuberdser Sklerose u. a. —
das kongenitale Moment iiber
jedem Zweifel steht.

Abb. 141. Schnitt durch eine Epidermispartie bei Neben der Hyperplasie
Rhinophym. Talgdriisenzellen-Neubildung (Tg. Z.) spielt beim Rhinophym gewil3
in einem Epithelzapfen. auch die Talgdriisenneu-

bildung eine Rolle — was
den Effekt anlangt, allerdings eine nur untergeordnete, die klinisch mar-
kanten Verinderungen am Talgdriisensystem beruhen ausschlieBlich auf
hyperplastischen Vorgingen am praexistenten Driisengewebe. Die Neu-
bildung tragt durchwegs beschrinkten Charakter, vor allem erreicht das
Regenerat in der Regel nicht die physiologische Héhe, es bleibt in der
Entwicklung gewissermallen stecken, bevor es zur Vollreife gekommen ist.
Und so stoBen wir auf Gebilde, die Zwergbildungen von Talgdriisen
genannt werden konnen. Ihr Entstehungsmodus ist grundsitzlich derselbe
wie in der Embryonalzeit — Oberflachen- und Follikelepithel stellen
die Ausgangspunkte hierfiir dar. Beide zeigen beim Rhinophym mannig-
fachen Wucherungsexzef3 und in den proliferierten Epithelmassen treten nun
Talgdriisenelemente in Erscheinung. In der Regel wird nicht das gesamte
Zellmaterial eines solch neugebildeten Epithelzapfens zu Talgzellen um-
geformt, die Differenzierung beschrinkt sich immer wieder auf verhéltnis-
mifBig kleine, umschriebene Bezirke, so dafl sich als Endeffekt des Vorgangs
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Einsprengungen von oft nur wenigen Talgzellen im Epithel ergeben. In den
beiden angeschlossenen Priparaten sind diese Verhiltnisse gut erkennbar
(Abb. 141 und 142). DaB wir hier nicht von vollausgebildeten Talgdriisen
sprechen diirfen, versteht sich von selbst, einzig und allein die Ansdtze zur
Entwicklung solcher sind gegeben und damit die Beweise dafiir, daB
Epidermiszellen unter bestimmten Bedingungen im postfétalen Leben ahnlich
befahigt sein koénnen als ihre Vorlaufer in der embryonalen Entwicklungs-
periode, ohne dafl wir fiir die Annahme eines Anlagefehlers irgendwelche
Unterlagen gegeben finden. Chronischer Reiz bedingt hier den Wachstums-
bzw. Regenerationsexzel 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, gewissermaBen als Verméchtnis fritherer Entwicklungsperioden ge-
schlummert haben.

Diesem Prinzip der Talgdriisenneubildung bei bestimmten chronischen
Schidigungen der Haut begegnet man ofter, als aus dem Wenigen, was dariiber
verdffentlicht ist, eigentlich hervorgeht. Und nicht nur an der Gesichtshaut,
die, entsprechend dem physiologischerweise reichen Vorhandensein von Talg-
driisen, zweifellos als Vorzugsstelle fiir solche Ereignisse angesehen werden mu8,
findet man es, sondern gelegentlich auch an anderen Abschnitten der Haut.
Als Beleg fiir diese Behauptung will ich Thnen 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 iiber meine Veranlassung
eingehend bearbeitet worden. Klinisch zeigte die Haut unebene, hockerig-
zerkliiftete Oberfliche und leicht entziindlich ekzematoésen Zustand, histologisch
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neben mancherlei anderem Interessanten, von dem wir zum Teil spéter
noch hoéren werden, vor allem papillire Epithelwucherung mit Zelldegeneration
und abnormer Verhornung — gelegentlich erinnern die Verhiltnisse fast ein
wenig an die eines Schleimhautepithels (Mundschleimhaut, Vagina) und — des-
wegen demonstriere ich IThnen den Fall hier — stellenweise Umformung der
in die Tiefe vorgedrungenen Epithelziige und Zapfen zu Talgdriisen. Geradezu
groteske Bilder sind vielfach gegeben (Abb. 143); einmal héngen diese Zellver-

Abb. 143. Epidermiswucherung und Talgdriisenneubildung auf dem Boden
chronischen Hautreizes. VergréBerung 60.

Bei Tg. Z. groBere Komplexe von Talgdriisenzellen, die an diinnen Epithelstringen
héngen wie die Beeren an einem Stiel.

binde, in ihren Dimensionen oft an normale Talgdriisen heranreichend, an
diinnen 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 férmliches Netz von Epithelstringen,
in deren Verlauf sich knospenartige Anschwellungen zeigen, innerhalb welcher
Talgdriisenzellen entwickelt sind (Abb. 144). Auf den ersten Blick mull man
die Uberzeugung gewinnen, daB es sich hier nicht um priaexistentes,
sondern nur neugebildetes Talgdriisengewebe handeln kann, daB
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wir ein Regenerat vor uns haben, das ob seiner mannigfachen Fehler und
Abweichungen vom Normalen als atypisches Regenerat bezeichnet werden
muB. Der AnstoB zur Neubildung war hier offenbar viel stirker als in dem
frither besprochenen Fall von Rhinophym. Die Wucherung des Epithels ist
exzessiver und exzessiver auch die Neigung zur Umwandlung der neugebildeten
Zellen in Talgdriisenelemente. Grundsétzlich liegt aber ganz dasselbe vor:
Chronisch entziindlicher Reiz der Haut, der Epithel und Bindegewebe trifft
und regeneratorische Exzesse bedingt. Hierbei gerat das Epithel in biologische
Verhiltnisse, die ihm Vorgéinge nachzuahmen erlauben, wie sie sich sonst nur
in der embryonalen Entwicklungsperiode abspielen, Differenzierungsvorginge

Abb. 144. Derselbe Fall wie in Abb. 143. VergréBerung 210.
In den unregelmiBig gewucherten Epithelziigen allerorts Talgdriisenzellen (Tg. Z.). Bei
H. neugebildete Haarpapille.

zu Talgdriisenelementen, ja selbst zu Haaranlagen. Letztere Tatsache ist be-
sonders bemerkenswert und bei dem bisher Festgestellten eigentlich nicht iiber-
raschend. Schlieflich schlummern ja auch diese Potenzen in der Epithelzelle,
wenigstens in der einen oder anderen. Werden sie geweckt, so miissen sie sich
ebenso auswirken, wie wir dies fiir die Talgdriisen gefordert haben. Und in
der Tat ereignet sich dies auch. Was wir in dem Schnitt (Abb. 144, H) vor
uns haben, ist der Versuch einer Haarzwiebelneubildung; hinsichtlich der
dulleren 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 sich weiter zu
entwickeln und zu differenzieren, die Haarbildung bleibt aus. Und damit
trigt dieser Regenerationseffekt ebenso den Stempel des atypischen un-
vollkommenen Regenerates, wie wir es bei den Talgdriisen feststellen
mufiten. Im ganzen scheint letzterer Bildungsmodus unvergleichlich seltener
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zu sein als der von Talgdrisen. Aber auch beim Rhinophym kann man ihm
begegnen, wie ich seinerzeit nachgewiesen habe.

Als Beispiel besonders méchtiger Talgdriisenneubildung und zugleich dafiir,
wie schwierig gelegentlich die Entscheidung sein kann, ob Regeneration vor-
liegt oder Fehlbildung, méchte ich Thnen noch die folgenden Priaparate demon-
strieren. Sie werden bei der Betrachtung derselben sogleich an das eben Gesehene
erinnert. Hier handelt es sich um Schnitte aus einem papilliren, etwa klein-
handtellergroBen Pigmentnaevus der linken Glutialgegend bei einem etwa

Abb. 145. Schnitt durch eine Naevusbildung mit papillirer Oberfliche; in den ge-
wucherten Epidermisstrangen iiberall Umbildung der Epithelien zu Talgdriisenzellen
(Tg. Z.). N. Naevuszellen. Ubersichtsbild.

20jahrigen Patienten. Die Frage des Vorhandenseins und der Gruppierung der
Naevuszellen im Gewebe wollen wir als fiir das uns hier Interessierende gegen-
standslos nicht niher berithren. Die méchtige Epithelwucherung springt im
ersten Priiparat (Abb. 145) vor allem ins Auge. Ahnlich wie in dem fritheren
Falle, nur noch michtiger strahlen hier vom unregelmaflig konfigurierten,
gewucherten Oberflichenepithel Zellziige und Strange in das Bindegewebe
aus, die sich wieder mannigfach verzweigen, zum Teil nur kurze Knospen ab-
geben und iiberall die Umwandlung der sie aufbauenden Elemente zu Talgdriisen-
zellen erkennen lassen. Der Gesamteindruck ist infolge der fast lickenlosen
Umformung der Epithelstringe zu Driisenzellen ein imponierender. Aber auch
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das Oberflachenepithel selbst — nicht nur die von ihm ausgehenden Strange
und Sprossen — macht in seinen basalen Anteilen stellenweise denselben Um-
wandlungsprozef durch und als Effekt dessen finden sich, wie Sie aus dem

Abb. 146. Stelle aus dem fritheren Fall. Vergroflerung 42.
Talgdriisenneubildungs-Vorgang im Bereich der Oberflichenepidermis (Tg. Z.).
N. Naevuszellen.

zweiten Préparat entnehmen konnen (Abb. 146), oft auf weite Strecken hin
samtliche interpapillire Epithelzapfen — wenn man sie so nennen darf, denn
ein Papillarkérper im gewohnlichen Sinne des Wortes fehlt natiirlich — zu

Abb. 147. Dieselbe Stelle wie Praparat 146. Vergrofierung 210. Darstellung der
Talgdriisenzellen (Tg. Z.).

Talgdriisen umgewandelt. Bei starker VergroBerung (Abb. 147) sehen Sie,
daB es sich in der Tat um Zellen handelt, die alle Zeichen von Talgdriisen-
zellen tragen; sie werden nach unten zu dort und da von einem schmalen



236 Hypertrophie der Haut.

Streif normaler, d. h. in den VerfettungsprozeB nicht einbezogener Basal-
zellen umsdumt, nach oben zu verlieren sie sich in die angrenzende Epithelmasse.

Es braucht kaum betont zu werden, daBl auch hier nur ein Talgdriisen-
neubildungsversuch vorliegt, der im ganzen allerdings noch etwas weiter
gediehen ist, als wir es frilher 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 zweifellos um denselben Vorgang wie in den friiheren Fillen,
doch die Bedingungen hierfir sind wohl durchaus andere. Als auslosendes
Moment fehlt vor allem der chronisch entziindliche Reiz, weder im Binde-
gewebe noch in der Oberhaut wurden Lasionen gesetzt, die durch regenerative
Bestrebungen der Gewebe auszugleichen waren. Die Bildungsvorgéinge 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 fritheren Auseinandersetzungen als Abkémmlinge 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 prolifera-
tiven Vorgédnge sind nicht von metaplastischen begleitet, die
zu einem Abtropfen des Epithels ins Bindegewebe, i. e. zur Bil-
dung dessen fithren, was wir Naevuszellen nennen, sondern der
Wucherungserfolg zeigt sich in Form von verzweigten Zell-
stringen und Ziigen, die mit der Oberfliache in Verbindung
bleiben; die Oberhaut gerdt 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 Naevuszellen und der Talgdriisen, wiirden dieser Auffassung ge-
miB aus derselben Quelle flieBen und wir hitten demnach hier das Bild eines
Kombinationsnaevus vor uns, eines Zell- und Organnaevus. Die struk-
turellen Unterschiede des letzteren gegeniiber dem gewohnlichen Typus der
Talgdriisennaevi, wie wir ihn frilher kennengelernt haben, erkliren sich aus
der besonderen biologischen Situation, in der sich das Muttergewebe von der
Anlage her offenbar befunden hat. Im 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; sie verhalten sich in struktureller Hinsicht unvergleichlich einfacher
als die frither besprochenen celluliren Naevi, niemals stoBt man bei ihnen auf
so weitgehende Strukturunterschiede. Einzig und allein Ereignisse, wie wir sie
hier kennengelernt haben, vermogen gewisse Verschiebungen im histologischen
Bilde hervorzurufen, desgleichen Vorginge, 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 Princreschen Type ist dies immer wieder festzustellen; unter-
sucht man mehrere davon, so bieten beispielsweise die einen sehr schén 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 — Uberginge
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 verhilt sich die MiBbildung wie das normale
Driisengewebe.

DaBl man die hier besprochenen Geschwiilste nicht Adenome nennen darf,
versteht sich von selbst; Ausgangsmaterial fiir sie ist ja nicht fertiges Driisen-
gewebe, sondern Oberflichen- oder Follikelepithel, dem besondere Differen-
zierungsfahigkeiten verliehen sind. Sobald die Driise oder das driisendhnliche
Gebilde von dem hierzu qualifizierten Epithelkeim aus gebildet ist, ist es
mit jedem weiteren Wachstum des 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 schliefilich kommt es in jedem Falle einmal dazu — so
hort das Wachstum des Gebildes auf. Bei den Driisenfehlbildungen scheint
nun gerade diese Reproduktionsbeschrinkung eine Rolle zu spielen; offen-
bar ist sie Ausdruck der Differenzierungshemmung, die wir als Grundlage
des ganzen Geschehens anzusehen haben. Damit wird verstindlich, warum
allen im postfétalen Leben hervortretenden Talgdriisennaevis so strenge
Wachstumsbegrenzung eigen ist. Der Keim dazu ist gewil schon in der Em-
bryonalzeit gelegt; umschriebene Zellpartien an der Oberflichenepidermis
oder im Bereiche einer Follikelwand sind mit den Qualititen zur Talgdriisen-
differenzierung ausgestattet, die Qualititen 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 beschrinkten MaBe zur Verfiigung
stehenden reproduktiven Kriften der Matrixzellen verhéltnisméBig rasch ihren
AbschluB. Diesen Vorstellungen geméfl wire demnach alles, was uns an Talg-
driisennaevis, in der Postfétalzeit entstanden, begegnet, nicht als von voll-
entwickelten Talgdriisen herstammend anzusehen, sondern nur
von den Keimen solcher, die bei der embryonalen Entwicklung gewisser-
maBen als Uberschuf 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 14Bt, der zur Gesichtshaut wird, so kann es uns
nicht wundernehmen, daf sich an dieser Stelle auch die meisten Talgdriisen-
naevi finden, sowie dafl 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
daBl MiBbildungen gelegentlich einmal das ganze System betreffen
werden und daBl wir in solchen Fillen nicht isolierte Talgdriisennaevi
zu erwarten haben, sondern Bildungen, die auch andere Elemente des
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Follikelapparates in hyperplastischer Form enthalten. Die einfachsten
Verhéltnisse sind die, wo die Wucherung so weit gediehen ist, dafl das gesamte
Follikelsystem reproduziert erscheint, dall wir mithin an umschriebener
Stelle statt einiger weniger, normalerweise vorhandener Haaranlagen eine
Unzahl von Bilgen gegeben haben, und alle so weit entwickelt, daBl schon

Abb. 148. Haarfollikel - Naevus. HaselnuBgroBer Tumor im Bereich der Ohrmuschel.
Vergrofierung 42.

Zahlreiche Follikelanlagen zum Teil von Talgdriisen umgeben.
Weitgehende Ausdifferenzierung der Haarkeime.

beim ersten Ansehen iiber 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 Ohrlippchens gesessen war, und sich aus einer Einstiilpung
der suBeren Haut entwickelt hat. Es lagen daher am Durchschnitt durch
die Geschwulst die Verhiltnisse so, da8 sich an die subcutane Fettschicht der
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auBeren Haut das Tumorgewebe anschloB3, das von regularer 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 Haarbilgen férmlich iberschiittet; allerdings sind
picht alle als vollreif zu bezeichnen, viele erinnern an embryonale Entwicklungs-
stadien, oder an solche der Lanugohérchen bei Neugeborenen; jedenfalls sind
sie aber alle 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 verrit keinerlei Besonderbeiten, vor allem finden sich
nirgends Reaktionszustinde entziindlicher Art. Bemerkenswert ist, daBl die
Haarbalgmuskeln durchwegs fehlen.

DaB in dem Falle eine MiBbildung gegeben ist, ausgehend von Follikel-
keimen, kann kaum irgendwie in Zweifel gezogen werden. Mithin 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 fir Pigmentméler reser-
viert, die mit Haaren besetzt sind. Die groBe Ahnlichkeit 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. Im ganzen scheint diese Type von Mifbildungen
selten zu sein; hiufiger begegnen wir Produkten, die zweifellos auch von
Follikelkeimen abstammen, aber in morphologischer Hinsicht durchaus nicht
jene Héhe erreichen wie die gerade besprochene Gruppe, ja oft auf derart niederer
Entwicklungsstufe stehen bleiben, daB ein Vergleich mit dem voll ausdifferen-
zierten Schwestergewebe nur mehr von ungefahr moglich ist. Diese Produkte
sind als heterotypische, heterologe Hamartome zu bezeichnen, als
Fehlbildungen mit unvollstindiger Gewebsreife. Davon wollen wir
nun einige Vertreter kennenlernen.

Zunichst einen Fall, der uns gewissermafBen den Ubergang zwischen den
beiden Typen vermittelt und zugleich Voraussetzungen schafft 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 Priaparat (Abb. 149) entstammt einem kleinen, naevusartigen Gebilde
aus der Nasolabialfurche einer 43jahrigen Frau, die dasselbe angeblich seit
frithester Kindheit besessen, sonst aber keinerlei Fehler in ihrer Gesichtshaut
dargeboten hat. Wiederum liegen Verdnderungen vor, die sich auf Cutis
und Subcutis erstrecken und denen im frither vorgewiesenen Falle insoweit
ghnlich sind, als auch hier zahlreiche, voll entwickelte Haarfollikel, zum Teil
von hyperplastischen Talgdriisen umsponnen, festzustellen sind. Sie verleihen
aber dem Schnitt nicht sein eigenartiges Geprige, vielmehr besorgen dies zahl-
reiche, mehr oder weniger verzweigte, solide Epithelzellstrange,
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die im Bindegewebe eingesprengt liegen, und cystendhnliche Bildungen
verschiedener Art, 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 betrichtliche Erweiterung des Follikel-
raums, entsprechend einer Hyperplasie des Follikels iiberhaupt. Von Haar-

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. Ubersichtsbild.

bildung ist hier nichts zu sehen, das Follikelepithel zeigt starke Verhornungs-
tendenz, nirgends Differenzierung im Sinne der Bildung von Wurzelscheiden-
elementen. Durch besonders starke Verhornungsvorgéinge im Innern solcher
Follikel kommt es zur zweiten Type der cystischen Bildungen, zu jener, wo
der weite Hohlraum von zahlreichen geschichteten Hornlamellen erfiillt ist
— gelegentlich enthalten dieselben im Zentrum Kalkmassen —, und meist nur
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mehr von einer ganz schmalen Epithelschicht gegeniiber dem Bindegewebe
abgeschlossen wird (Abb. 150). Die dritte Type ist schlieflich 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, dal die basale Epithelschicht in Verlust
geriit, wahrscheinlich mit unter dem Druck der méchtigen 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 friilher Horncysten gelegen
waren, deren Material allmihlich abgebaut wurde und wo nun nur mehr der

Abb. 150. Stelle aus dem fritheren Préaparat. VergroSerung 110.

Verschiedene Einzelheiten des Geschwulstparenchyms. Dieselben Bezeichnungen wie in
Abb. 149. K. Kalkmassen.

verkalkte Kern iibrig ist. Der Abbau der Hornmasse geht in diesem Falle merk-
wiirdigerweise ohne Entziindungsreaktion vor sich; gewohnlich sehen wir,
wenn solche Hornperlen ins Bindegewebe gelangen, um sie herum Fremdkérper-
granulome entstehen mit Riesenzellbildung usw. — auch im néchsten Priparat
werden Sie dies entwickelt finden. Hier fehlt ein solcher Vorgang, die Horn-
substanz wird ohne dem Umweg der Phagocytose resorbiert.

Das niichste Priparat (Abb.151) stammt von einem typischen Epi-
thelioma adenoides cysticum. ScHOPPER hat den Fall seinerzeit aus der
Klinik eingehend beschrieben; es fand sich bei einem 27jihrigen Madchen
als etwa hellerstiickgrole, papulose Geschwulst oberhalb des linken Augen-
bogens. Beim ersten Ansehen werden Sie an den fritheren Fall erinnert. Wieder
sind es oft geweihartig verzweigte, solide Zellziige, desgleichen Hohlriume mit

Kyrle, Histo-Biologie der Haut 1. 16
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Hornmassen erfiillt und Kalkeinlagerungen, die der Geschwulst ihren Charakter
verleihen. Nicht selten sieht man die Epithelstrange zu grofleren Kolben ange-
schwollen, die im Innern Horn enthalten, zum Teil auch verkalkte Massen.
Die Strange und cystischen Hohlrdume, vor allem die kleineren Kalibers scheinen
vielfach 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 fritheren Falles
der Mangel an Talgdriisen und regular ausgebildeten Haarfollikeln
im eigentlichen Geschwulstbereich; nur im Grenzbezirk gegen die normale Haut
finden sich davon einige Exemplare. Auffillig ist ferner die stark entziindliche

Abb. 151. Epithelioma adenoides cysticum Brooke. (HellerstiickgroBe Geschwulst
oberhalb des linken Augenbogens.) Unreifere Bildung als der friihere Fall. VergroBerung 42.

E. Zg. Epithelziige und Stréinge, zum Teil mit kolbigen Auftreibungen endigend. H. Z.

Horncysten, zum Teil mit verkalktem Kern. Bei K. frei im Gewebe liegende Kalkkugeln.

F. Gr. Fremdkérpergranulom um geschichtetes Hornmaterial, das, ohne durch eine
Basalschicht abgeschlossen zu séin, in der Cutis liegt.

Reaktion allerorts um die cystischen Hohlrdiume und Hornmassen; vielfach
erscheinen letztere von breiten Ménteln eines Fremdkoérpergranuloms umgeben,
in dem Riesenzellen verschiedenster Form eine Hauptrolle spielen; zum Teil
enthalten dieselben phagocytierte Hornmassen, zum Teil auch Kalk (Abb.-152).
Dort, wo die Hornperlen noch von einer Epithelschicht umgrenzt sind, demnach
nicht frei im Gewebe liegen, fehlt 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 Fille gehoren zweifellos zusammen und schlieen sich un-
gezwungen dem zuerst demonstrierten Haarfollikelnaevus an; daB auch sie als
MiBbildungen des Ektoderms aufgefat werden miissen, bedarf keiner weiteren
Begriindung. Besprochen zu werden verdient nur, woraus sich die strukturellen
Unterschiede im anatomischen Bau der beiden Geschwiilste ergeben. Der
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erste Fall ist durch das Vorhandensein einer groleren Gruppe voll entwickelter,
in der Anlage aber verirrter Haarbilge samt den dazugehérigen Talgdriisen
ausgezeichnet — das hyperplastische Wachstum muB demmach von Follikel-
keimen seinen Ausgang genommen haben, und zwar von Anlagen, die in der
ontogenetischen Entwicklung der physiologischen Enddifferenzierung offenbar
bereits nahegekommen waren; nur so liBt sich erkliren, daB beim Wachstums-
exzel3 Gebilde entstanden sind, die normalen Follikeln durchaus &hnlich sehen.
Nicht alle Elemente jenes Keimzentrums, von dem die Wucherung
ausgegangen ist, scheinen sich aber in der gleichen biologischen Lage

Abb. 152. Stelle aus dem friitheren Praparat. Vergréfierung 110.

Darstellung des Fremdkorpergranuloms (F. Gr.) um 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, hauptsichlich deshalb, weil im Innern der ge-
wucherten Schliuche Hohlungen gegeben sind und das Epithel Verhornungs-
vorginge aufweist, die als Analogon zu den im Bereiche der Wurzelscheiden
eines normalen Balgs sich abspielenden Ereignissen gedeutet werden konnen —
andererseits solide, oft dichotomisch verzweigte Epithelstringe, die schon
aus der vielfachen Lage Beziehung zu den verschiedenen Follikelderivaten
verraten, daf sie genetisch zu ihnen gehéren. 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 UngleichmaBigkeiten 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 sekundédren Ereignissen zu, ich
meine dem Atrophischwerden der basalen Epithelschicht in einzelnen Schliuchen,
was dazu fiihrt, daB die in ihrem Innern vorhandenen Hornmassen frei ins
Bindegewebe zu liegen kommen, und den Verkalkungsvorgingen im Bereiche
der Hornperlen. Gerade dadurch wird mit das histologische Bild so eigen-
artig und vielgestaltig.

Der zweite Fall reprasentiert grundsatzlich die gleichen Verhiltnisse, nur
ist hier die Differenzierungshemmung im Bereiche der Geschwulst-
matrix offenbar mehr gleichméafig und im ganzen intensiver.
Nirgends sind die Zellen beispielsweise so reif geworden, dall aus ihnen wirk-
liche Follikel oder Talgdriisen hétten 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 fritheren Priparat, desgleichen die cystenartigen
Hohlrdaume mit den Hornmassen, die denselben Umwandlungen unterliegen
und als Besonderheit noch Fremdkorperreaktion in ihrer Umgebung aufweisen.
Gerade durch letzteren Umstand erhilt das mikroskopische Bild sein Gepriage
und ein Aussehen, das von dem friitheren Fall nicht unwesentlich abweicht.

DalB sich solche Bildungen niemals von voll ausgereiften Follikeln ab-
gliedern oder abgliedern konnen, auch nicht von biologisch normal eingestellter
Oberflachenepidermis, versteht sich von selbst. Dall aber in einem normalen
Follikel oder in normaler Oberhaut von der Anlage her irgendwo ein
Keim eingesprengt liegen kann, der alle Qualitaten zu solchem Wachs-
tumsexzell enthélt, versteht sich gleichfalls von selbst. Und wenn er nun, oft
erst nach jahrelangem Verdecktsein, in Aktion gerét, so nimmt die Wuche-
rung tatsichlich von einem Follikel oder von der Oberflichenepidermis ihren
Ausgang, womit Vermutungen nahegeriickt erscheinen, dafl es sich in der Tat
um eine Entartung normal ausdifferenzierten Gewebsmateriales handeln
konnte. Darauf sind offenbar die vielen Kontroversen dariiber zu beziehen,
von, welchem Anteil der Oberhaut diese geschwulstdhnlichen 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. Haarbélge, sie vertreten damit einen
Standpunkt, der von vielen, die sich mit diesem Gegenstand beschaftigt haben,
geteilt wird. BroOKE allerdings hat vom Anbeginn an die kongenitale Natur
dieser Prozesse im Sinne von Mifbildungen betont und verirrte epitheliale
Keime hierfiir verantwortlich gemacht, eine Ansicht, die in letzter Zeit mehr
und mehr Boden gewinnt und auch von Amrzr erst jingst wieder vertreten
worden ist. Die Frage, wo dieser Keim primér gelegen war, ob im Bereiche
der Oberflichenepidermis oder im Follikelepithel oder ob er etwa gar sehr
frithzeitig aus dem Verband der Epidermis losgeldst, 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 kénnen. Es ist durchaus nicht nétig anzunehmen,
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dafl in jedem Falle eine sehr friihzeitige Epithelabschniirung stattfindet, mit-
hin tatséchlich 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 (yopi{w= ich trenne), Fehlbildungen, die auf
Abtrennung und Verlagerung von Gewebskeimen in der embryonalen Ent-
wicklungsperiode beruhen (Borst). Diese Type wird aber gewil nicht die
einzig gegebene sein. Entsprechend den Erfahrungen iiber die postfotale
Bildung der celluliren Naevi, der Pigmentméler vom Oberflichen- und Follikel-
epithel, also nicht von versprengten Keimen, sondern von einem Zellmdterial,
das oft lange als ,,normales’ Gewebe fungiert, oder wenigstens den Eindruck
dessen erweckt hat, konnen wir auch hier die Vorstellung nicht iiber Bord
werfen, daf} Zellinseln mit der Anlage zur Entartung im Sinne der vorliegenden
MiBbildungen oft lange Zeit im Verbande der Oberflichenepidermis und des
Follikelepithels werden verbleiben kénnen. Wir haben ja davon schon frither
gesprochen. Der Zeitpunkt, zu welchem der Wachstumsexzef} einsetzt, ob sich
dies in der fotalen oder postfétalen Periode ereignet, ist fir 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 hingt in erster Linie davon ab, in
welcher Entwicklungsphase die Zelle steht, wenn der Hemmungs-
insult einsetzt. Hat die Zelle schon alle miglichen Eigenschaften erhalten,
ist demnach ihre Entwicklung schon verhdltnisméBig weit vorgeschritten, so
wird das Produkt ihrer Wucherung polymorphen Charakter aufweisen und dabei
zugleich mehr oder weniger Ankléinge 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 Fihigkeiten
erhalten, Talgdriisenzelle, noch Wurzelscheiden- oder Haarmatrixzelle zu
werden, so wird beim Wucherungsexzel ein viel einfacheres Produkt entstehen,
das Ahnlichkeiten mit voll entwickeltem Schwestergewebe in keiner Richtung
erkennen 14t — heterologes Hamartom. In diesem Verhdltnis 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 zweite Fall, dessen Ausgangsmaterial von der Differenzierungs-
hemmung offenbar zu einem spiteren Zeitpunkt getroffen wurde als das vom
Fall 3, und am spitesten 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 Fillen handelt es
sich, wie wir heute mit Bestimmtheit sagen konnen, um Mifibildungen der
Haut, um Hamartome, die organogenetisch in #hnlicher Weise erklart werden
miissen wie die gerade besprochenen Follikel-Naevusformen. Im Gegensatz
zu diesen tritt das Syringocystadenom fast ausnahmslos disseminiert auf;
bekanntlich ist es vor allem die Haut der vorderen Thoraxpartien und hier wieder
als Pridilektionsstelle die Jugulargrube, wo sich die kleinen, meist flachen,
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in der Farbe von der umgebenden normalen Haut kaum wesentlich verschiedenen,
derben Knotchen eingelagert finden. Zuweilen sind solche auch iiber die ganze
Bauchhaut zerstreut, sowie iiber die seitlichen Brustabschnitte bis hinauf in
die Achselhohlen; gelegentlich ist auBler diesen Stellen noch das Gesicht Sitz
der Knotchenaussaat, und zwar kennen wir hier die Augenlider als Lieblings-
platz. Die oft zu hunderten entwickelten Geschwiilste finden sich bekanntlich
relativ haufiger bei Frauen als Mannern und treten gar nicht selten um die Puber-
tatszeit in Erscheinung, oder beginnen in dieser Periode stirker zu werden;
in der Regel erreichen sie ziemlich rasch ihre definitive GréBe, dann setzt Wachs-

Abb. 153. Syringocystadenom. (Kndtchen aus dem Jugulum.) Ubersichtsbild.
VergroBerung 60. E. Zg. Epithelziige. Zy. Cysten.

tumsstillstand ein; die Affektion verbleibt meist unverindert die ganze weitere
Lebenszeit. Nur in einem einzigen Falle ist bisher, wie RIcKER und SCHWALB
berichten, das Bestehen der Knétchen 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 Epithelzellziigen und cystischen Hohlraumen (Abb. 153);
beide sind miteinander in Verbindung, und zwar stellen letztere nichts anderes dar
als kugelige Auftreibungen der Zellstringe, in denen sich ein Lumen entwickelt.
Die Hohlrdume werden durchaus nicht so umfénglich wie beim Epithelioma
adenoides cysticum, in der Regel sind sie etwa so groB wie die der Schweil3-
driisentubuli. Thre 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 verhiltnismafBig sparlich ausgestattet sind, wo dem-
nach die Zellstringe priavalieren. Letztere erscheinen vielfach geweihartig verzweigt
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und unregelmiBig 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 plattgedriickten
Zellen aufgebaut mit gut fairbbarem Protoplasma und meist spindeligen, nicht
zu grofen Kernen (Abb. 154, E.Zg.). DaB es sich nur um epitheliale Elemente
handeln kann, erkennt man auf den ersten Blick. Wo diese Ziige zu Knospen
und grofleren Knoten anschwellen, ist das Epithel mehrschichtig, die Zellen
zeigen hier héufig konzentrische Anordnung und sind gegen die Mitte zu volu-
mindser (Abb. 155, E.K.); parallel dieser Quellung geht eine gewisse Homo-

Abb. 154. Stelle aus einem Syringocystadenom - Knoten bei stirkerer VergroBerung

(380fach). E. Zg. Epithelziige. Bei E. Zellstrang mit Lumen, das einen Eosinkern trigt.

T. K. Tubuli mit einschichtigem hohen Epithel, das deutlichen Cuticularsaum (Ku.)
erkennen laft.

genisierung 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 Umwandlung ihres Plasmas zu blidschenférmigen Gebilden
— die Bilder erinnern ein wenig an das, was wir im Bereiche von Talgdriisen
zu sehen gewohnt sind —, die miteinander konfluieren, wodurch Héhlungen
entstehen (Abb. 155, V.). Die Lumenbildung beruht also auf Differen-
zierungsvorgingen innerhalb der die Zellziige bzw. deren Anschwel-
lungen aufbauenden Epithelien, die man wohl nur als Sekretions-
vorgénge im weiteren Sinne des Wortes deuten kann. Und von ihnen
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hingt offenbar die endgiiltige Form und GroBe der Hohlungen, ihr Inhalt und
schlieBlich auch die Dauer ihres Bestandes ab.

Die Wandbekleidung der cystischen Hohlriume, also das sezernierende
Epithel, ist durchaus nicht iiberall in gleichem MaBe entwickelt. Am einfachsten
liegen die Verhiltnisse dort, wo der Hohlraum von einer einzigen Reihe platt-
gedriickter, nur mehr spérliches Protoplasma enthaltender Zellen austapeziert
ist — Sekretionsunfihigkeit der Zellen, Stadium der Atrophie, Endphase
des Prozesses! Dabei kann der Hohlraum Sekret enthalten, das entweder einer

Abb. 155. Anderer Fall von Syringocystadenom bei derselben VergroBerung wie Abb. 154.

Anderer Funktionstypus des Kanélchen-Epithels. Bei E. K. Epithelkolben mit Vakuolen-

bildung im Zentrum. T. Tubulus, sich in einem Epithelstrang fortsetzend, mit Zellbelag

ohne Cuticula. Im Lumen eine mit Eosin schwachrot firbbare Masse — Umbildungs-
produkt der Epithelien.

fritheren Funktionsperiode entstammt oder an anderer Stelle gebildet wurde und
hierher abgeflossen ist — gewill kommunizieren ja einzelne Schliuche miteinander.

Demgegeniiber stehen Hohlungen mit morphologisch und funktionell viel
hoher qualifiziertem Epithel. Zundchst will ich Thnen zwei Stellen zeigen
(Abb. 154, T.K.), wo dem Bindegewebe sehr regelmafig ziemlich hohe, plasma-
reiche Zellen nur in einer Reihe entwickelt aufsitzen, die alle 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 trigt in seiner
Hohlung auBerdem noch einen groBen eosinophilen Sekretklumpen.
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Ein zweiter Schlauch (Abb. 155, T.) zeigt hingegen andere Verhiltnisse. Hier
erscheint die Wandbekleidung nicht mehr so regelméBig; die Zellen, stellenweise
in mehreren Schichten tbereinander 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
fliefen zusammen, und gegen das Lumen des Schlauches wolbt sich eine Masse
vor, die aus konfluierten, derartig verinderten Elementen besteht. Hier spielt
sich demnach ein ganz anderer Vorgang ab wie in den frither demonstrierten
Tubulis, ein Vorgang, den wir wohl als Verhornungs- oder Verfettungs-
dquivalent 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-
phédnomen. 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 Groferwerden der Schliuche und cystischen Bildungen erkliren,
sowie die Vermehrung des Cysteninhaltes. Das Epithel funktioniert also
nach demselben Prinzip, wie wir es bei den holokrinen Driisen kennen
gelernt haben, und das Ergebnis dessen ist eine eigenartig breiige Masse,
von der die Hohlungen vielfach erfiillt sind.

Nicht an allen Stellen spielt sich aber die Funktion des Epithels in dieser
Weise ab. Wir haben frither festgestellt, daB es Schliiuche und Héhlungen gibt,
wo die Zellen Cuticularsiéume 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
grundsétzlich an jeden der merokrinen Driisen und als Effekt dessen findet
sich im Lumen solcher Schlauche nicht kriimelige oder breiige Masse, sondern
homogenes, mit Hosin stark gefirbtes, oft kugelférmig geschichtetes Material,
das schon beim ersten Ansehen als durchaus anders geartetes Produkt im-
poniert, als wir es frither kennengelernt haben. Nicht in allen Fillen miissen
diese zwei Sekretionstypen ausgepriagt sein; es gibt Knétchen, wo die Ge-
samtheit der cystischen Rédume gleichartigen Epithelbesatz tragt mit gleich-
artiger Funktion und demnach auch einheitlichen Inhalt. Aber auch das
Gegenteil trifft gar nicht selten zu und die mannigfachen Auseinander-
setzungen in der Literatur tber den Charakter des Cysteninhaltes, der als
kolloid, kriinielig, schollig, als ein Gemisch von Horn und Kolloid u. dgl. m.
bezeichnet wird, beweisen, daB diesbeziiglich in der Tat recht betrichtliche
Schwankungen gegeben sind. In volliger Ubereinstimmung damit steht ja
auch die Auseinandersetzung iiber das morphologische Verhalten des Epithels
der Schléuche 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 alle diese ver-
schiedenen Beschreibungen treffen das Tatséchliche, eine gewisse Poly-
morphie des Cystenepithels und Cysteninhalts gehort eben mit
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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-
schwiilste? Diesbeziiglich kann zunichst die seinerzeit von einzelnen Autoren,
vor allem von KaPost vertretenen Ansicht kurz abgetan werden, dafl die Gefa e,
Lymph- und Blutcapillaren als Ausgangsmaterial dafiir 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 iiber und in der Tat 4Bt sich
an dieser Genese nicht zweifeln. Unentschieden ist nur noch immer, von
welchem Urelement? Hier stehen sich zwei Auffassungen gegeniiber, die eine,
welche die Schweilldriisen oder deren Ausfithrungsgéinge, also voll
ausdifferenziertes Gewebe, fiir die (Geschwulstmatrix ansieht — damit
hangt die Bezeichnung Syringom, Syringocystadenom zusammen —, und die
andere, welche auf embryonale Anlagen rekurriert, Abkémmlinge embryo-
naler Schweilldriisenkeime (TOROK) oder Epidermiszellen iiberhaupt (Quin-
QUAUD, in letzter Zeit Arzt) fiir die Bildung verantwortlich macht. Es bedarf
nach den bisherigen Ausfithrungen kaum besonderer Begrindung, warum wir
uns fiir letztere Auffassung entscheiden, und alle Vorstellungen, die darauf
abzielen, irgendwie ausgereiftes Gewebe als Ausgangsmaterial anzu-
erkennen, ablehnen, mithin die Geschwiilste in die Gruppe der angeborenen
Fehlbildungen, der Hamartome, einreihen. Nur bringt weder die TOROK sche
noch die Vorstellung von QuiNqQuaUD-ARzT voéllig befriedigende Erklirung.
DaB es der Schweiidriisenkeim sei, an dem die Differenzierungshemmung
angreift, wird hauptsichlich aus der Form der Schlauche und Hoéhlungen er-
schlossen, die SchweiBdriisengéinge 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 Anklinge an die in funktionierenden Driisen liegenden Sekret-
massen erkennen l48t. Natiirlich 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 Schweil-
driisenkeimen spricht! Warum sehen wir die sogenannten Syringome
niemals dort, wo physiologischerweise die meisten Schweilldriisen
entwickelt sind, an Planta und Palma? Nicht einmal ist, wie es scheint,
die Beteiligung dieser Korperstellen an der Knétchenaussaat beobachtet worden ;
dort also, wo, wie man meinen sollte, die Bedingungen fiir solche Exzesse beson-
ders giinstig waren, kommt es niemals zur Fehlbildung im Sinne eines Syringoms!
Dies scheint mir ein durchaus beachtenswertes Moment zu sein, beachtenswert
vor allem auch deshalb, weil wir ja in dem vorliegenden Krankheitsbild offenbar
eine Systemschidigung gegeben haben, und demnach gerade jene Abschnitte
der Haut von der Schidigung verschont blieben, wo sich das System,
welches dem Insult den Angriffspunkt bietet, besonders hervorragend ent-
wickelt findet. Es ist doch kaum vorzustellen, dafl eine Differenzierungs-
hemmung, die allem Anscheine nach zu einem biologisch ganz bestimmt
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veranlagten Zellkomplex Affinitat besitzt, gerade dort nicht in Wirkung
tritt, wo fir ihren Angriff beste Bedingungen gegeben sind.
Mit dem Begriff Systemschiadigung verbinden wir im allgemeinen die Vor-
stellung universeller Ausbreitung einer Léasion und Betroffensein gerade jener
Gewebsmassen, die durch das Vorhandensein des betreffenden Organsystems
ihr charakteristisches Geprige empfangen. Bei solchen Voraussetzungen kénnte
man demnach die Fille von Syringomen gar nicht als Systemerkrankung
bezeichnen, da ja gerade jene Organpartien von den Veridnderungen ausgespart
sind, die als Tréger dieses Systems in erster Linie stehen. Und doch kann kein

Abb. 156. Syringocystadenom. Ubersichtsbild. VergroBerung 60.
Hauptséchlich Cystenbildungen (Zy.). Lagebeziehung derselben zu den SchweiBdriisen (Sch.).

Zweifel dariiber aufkommen, dafl das Zustandsbild des Syringocystadenoms
alle Eigentiimlichkeiten einer Systemlasion aufzeigt! Darin liegt ja beispiels-
weise ein wesentlicher Unterschied gegeniiber 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 um eine
universelle, meist eruptive Aussaat von Knétchen und Knoten, die sich an
Pradilektionen halt und an eine gewisse Symmetrie der Verteilung. Gerade
diese Umsténde erschweren nun meiner Meinung nach auch die Annahme einer
Organogenese im Sinne von QUINQUAUD und ARrzr. Beide fithren, wie wir
frither gehort haben, die Entstehung der Geschwiilste auf Epithelkeime zuriick,
die in der embryonalen Entwicklungsperiode durch irgendwelche Schédigungen
aus dem Mutterboden losgelost und mit abnormen Eigenschaften ausgestattet,
schlieflich eben in Wucherung geraten. Dall dieses Prinzip in der Genese
der epithelialen Hamartome die groBte Rolle spielt, kann nicht bezweifelt
werden; es fragt sich nur, ob fir generalisierte Mifibildungen von der Type,
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wie wir sie in den Fillen von Syringocystadenom vor uns haben, eine Vor-
stellung befriedigen kann, dafl Epidermiszellen schlechthin einer Diffe-
renzierungshemmung unterliegen und damit zur Grundlage fiir spétere Wachs-
tumsexzesse werden. Ich glaube nicht.

Zunichst ist zu bedenken, daf wir doch jede Zelle, die Differenzierungs-
hemmung erfahren hat, als Minus- und nicht als Plusvariante gegeniiber
dem normalen Element anzusehen haben; sie wird daher auch in entarteter
Form nicht iiber Qualititen verfiigen, die der Normalzelle physiologischerweise
nicht innewohnen. Nun besitzt nicht jede beliebige Ektodermzelle die Fahig-
keit, Schweifidriise, Talg- oder Haarzelle zu werden, wenn letztere auch alle
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 getroffen werden, so kann
sich dies immer wieder nur in einer Form auswirken, welche die normalen Ver-
hiltnisse wiederspiegelt, d.h. in Abnormitéten der Proliferation, der Verhornung
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
aufzeigen, die beispielsweise an jene der Schweilldriisen erinnern
— hierzu miiBten sie an Stelle der Hemmung eine Differenzierungsférderung
erfahren haben.

Nun finden wir beim Syringocystadenom, um zum Ausgangspunkt der
Erérterungen zuriickzukehren, neben einem gewissen driisigen Bau der Ge-
schwulst effektive Anklinge an Zellsekretionsvorginge, wie wir sie sowohl
bei mero- als holokrinen Driisen gegeben haben — hierfiir kénnen doch unmég-
lich Zellen verantwortlich sein, die ihrer Entwicklung nach niemals nach dieser
Richtung eingestellt waren, simple Epidermiszellen namlich. Das miissen
schon Elemente sein, die von der Anlage her héhere Bestimmung hatten und
in der Entwicklung auch bereits zu einer gewissen Hohe fortgeschritten waren,
bis sie von der Differenzierungshemmung getroffen wurden. Da die Schweil-
driisenkeime hierfiir nicht in Betracht kommen, wie wir frither ausgefiihrt
haben, bleibt von selbst eigentlich nichts anderes iiber, als den Haarkeim
fiir die Stelle anzusehen, wo die Zellschiadigung erfolgt und von
wo demnach diese Geschwiilste ihren Ausgang nehmen.

Damit 16sen sich meines Erachtens von selbst die vielerlei Ratsel. Wir
wissen, daBl vom Haarkeim de norma der Follikel samt dem Haar, ferner die
Talgdriise und auch die apokrine Driise abstammt — wobei letztere friiher
gebildet wird als die Talgdriise —, daB in ihm demmach eine ganze Reihe von
Potenzen schlummert, die, unter abnorme Bedingungen gestellt, zu Fehlbildungen
filhren 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-
gelernt. Im Syringocystadenom priasentieren sich nun gewisse sekre-
torische Potenzen des Haarkeimzentrums in entarteter Form,
und zwar sind es allem Anscheine nach nicht jene, denen die Talgdriisen
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ihr Entstehen verdanken, sondern die apokrinen Drisen. Zu dieser Vor-
stellung dringen neben anderen Momenten, von denen gleich spater noch
die Rede sein soll, vor allem gewisse morphologische Eigentiimlichkeiten der-
Geschwulst. Zu ihrem Wesen gehért, wie wir feststellen konnten, das Vor-
handensein von tubuliren Bildungen, deren Epithelbesatz einmal nach dem
holokrinen, ein andermal nach dem merokrinen Prinzip — denn in diesem Sinne-
ist die Cuticulabildung einzuschétzen — funktioniert; also grundsétzlich ganz
ihnliches, wie wir es bei apokrinen Driisen gegeben finden. DaB die Uber-
einstimmung nicht noch weitergehend ist, darf uns nicht verwundern, schliefflich
haben wir ja Fehlbildungen vor uns, und bei allen solchen Ereignissen miissen
wir hinsichtlich der Forderung nach Ubereinstimmung mit dem ausgereiften
Schwestergewebe bescheiden sein. Wenn man in dem vorliegenden Falle aus
den strukturellen Besonderheiten auf das Matrixgewebe der Geschwulst iiber-
haupt schliefen will, so kann man kaum zu einem anderen Schlusse kommen
als dem eben gesagten. Kein anderer Keim vereinigt die beiden hier
in Erscheinung tretenden Sekretionsqualititen als der apokrine-
Driisen- bzw. Haarkeim. Und nun erklirt sich aus diesen Uberlegungen
heraus noch mancherlei anderes, was zum Wesen des Krankheitsbildes des
Syringoms zéhlt. Wir haben frither gehort, dafl die Syringome oft zu Hunderten
gleichzeitig, vielfach um die Pubertit, 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-
achtung habe ich bei einem 18jihrigen Miadchen mit sehr reichlicher Knoétchen-
aussaat auch in der Gegend des Mons pubis und an den groBen Labien Ef-
florescenzen feststellen konnen. Dieses eruptive, reichliche HervorschieBen
der Knotchen zu einem bestimmten Termin, die vielfach ausgesprochene Sym-
metrie in ihrer Verteilung spricht, wie wir frither schon gesagt haben, von vorn-
herein fiir eine an einem bestimmten System bzw. dessen Keim angreifende
Lasion. Und dieser Keim kann nur der apokrine Driisenkeim sein. Zum Ver-
stindnis des Folgenden muf} ich Sie an einiges erinnern, war wir seinerzeit
iiber die apokrinen Driisen gehért haben. Der Mensch besitzt davon im Ver-
haltnis zu vielen Tieren nur mehr Rudimente, die Frau mehr als der Mann;
wir haben ein Driisensystem vor uns, das in der Phylogenese allem Anschein.
nach zum Aussterben bestimmt ist. Die menschliche Haut tragt apokrine
Driisen vor allem in der Achselhohle, bei der Frau in der Gegend des Mons
veneris und an den grofien Labien. Bei Tieren kennen wir nach SCHIEFFER-
DECKER als Pradilektionsort dieser Driisen (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 entwickeln. Es liegt nichts néher, als hier Zusammen-
hénge zu suchen und in Verbindung mit dem friither Festgestellten ergibt sich
dies meines Erachtens ganz von selbst. Wo wir auf eine Aussaat von
Syringocystadenomknoten stolen, haben wir offenbareinen Atavis-
mus plus Hemmungsbildung vor uns. Die Spezies Homo hat im alige-
meinen auf Grund phylogenetischer Umwélzungen die Fahigkeit verloren,
bei der Entwicklung des Hautorgans im Bereiche der Sexualrinne apokrine
Driisen in einem #hnlichen AusmaBle zu bilden, wie dies bei vielen Tieren
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der Fall ist. Nun scheint bei einzelmen Individuen diese Fahigkeit:im Keim
doch noch verankert, bzw. nicht geniigend iiberdeckt .zu. sein, sie tritt in der
Ontogenese in Erscheinung, und damit wéiren alle Grundlagen gegeben, daB
hinsichtlich des Reichtums an apokrinen Driisen ein Endzustand erreicht
wiirde, der dhnlich jenem bei Tieren sein miiite. Dal} es dazu in der Tat nicht
kommt, dafiir ist die Differenzierungshemmung verantwortlich, 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 gedringt wurde. Der Erfolg ist, dal die Ausdifferenzierung
unterbleibt und der betreffende Mensch bei der Geburt in der Regel keinerlei
Abnormitéten hinsichtlich seines apokrinen Driisensystems aufzeigt, aber
die Anlagen dazu trigt, und es kommt nun nur darauf an, wodurch und
wann dieselben freigemacht werden. Da kennen wir nun als kritischen Termin
die Pubertit; zu diesem Zeitpunkte erlangen die apokrinen Driisen ihre volle
Funktionskraft, die den Zellen innewohnenden spezifischen Potenzen werden
zur hochsten Leistung angeregt — natiirlich auch dort, wo sie 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, wire demnach nichts anderes als die
fehlerhafte Schwesterbildung einer apokrinen Driise. Thr ausschlief3-
liches Vorkommen an Stellen der Haut, wo der Mensch entweder noch apokrine
Driisen besitzt — an den Augenlidern sind es bekanntlich 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. DafB damit der Name Syringom oder
Syringocystadenom hinfillig wird, sowie eigentlich auch die Bezeichnung
,,Epitheliom (Epithelioma tuberosum multiplex [TOROK] oder gutartiges
cystisches Epitheliom vom Typus des Syringoms [Arzr]), versteht sich von
selbst. Am einfachsten werden die Bildungen wohl als apokrine Driisennaevi
zu bezeichnen sein — doch soll damit kein neuer Name geprigt sein, schlieflich
verbindet sich mit der eingebiirgerten Bezeichnung ,,Syringocystadenom® fir
jeden, der das Krankheitsbild einmal gesehen hat, eine so fixe Vorstellung von
der in differentialdiagnostischer Hinsicht eigentlich ohne jede Konkurrenz
dastehenden Erscheinungsweise des Prozesses, dal Irrtiimer irgendwelcher
Art kaum unterlaufen konnen. Eingebiirgerte Namen erfiillen schlielich
ihren Zweck, sie garantieren gegenseitig die Verstindigung, 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 stellt
nur ein Beispiel hiervon dar.

Nun wollen wir uns den hypertrophischen Zusténden der SchweiBldriisen
zuwenden. Auch hier liBt sich eine &hnliche 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 dafl Anhalts-
punkte fiir Anlagefehler nachzuweisen wéren; 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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Schweilldriisennaevus,

der sich bei einem 15jahrigen Madchen als Teilerscheinung mannigfacher

MiBbildungen der Haut gefunden hat.

Die rechte untere Extremitdt der

Patientin, besonders Unterschenkel und Dorsum pedis war elefantiastisch ver-

groflert, die Haut dabei voll besetzt
von ausgedehnten behaarten Pig-
mentméilern, zwischen die kavernose
Angiome, zum Teil mit méchtigen
Hornauflagerungen versehen, ein-

gesprengt waren. An den distalen-

Zehenenden fanden sich zahlreiche
kleine GefaBmaler, die ob der sie iber-
deckenden Hornschicht an MIBELLI-
sche Angiokeratome erinnerten.

Im mikroskopischen Préparat
(Abb. 157) treten nun neben den
Gefa3- und Pigmentanomalien, von
welchen wir hier absehen wollen,
auffillige Veranderungen an den
SchweiBdriisen hervor im Sinne
einer Hyperplasie derselben;
klinisch war dies durch nichts an-
gezeigt. Beim ersten Blick ins
Mikroskop 1a8t sich die Vergrofierung
der Schweildriisenanlagen 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 iiber ein
viel groBeres Cutis-Subcutis-Areale
ausgestreut liegen, als dies de norma
je der Fall ist. Die Driisenschlauche
verraten in der Hauptsache normale
Verhiltnisse, 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 Zusténde an den
Tubuli zu sehen sind, wo es sich
um schmale, lumenlose Bildungen
handelt, die ihrem ganzen Aussehen

Abb. 157. Schweilldriisen-Naevus.
Ubersichtsbild.
Hyperplastische Schweifidriisenanlage.

nach nur als Vorstadien voll entwickelter Tubuli gedeutet werden konnen.
Bemerkenswert ist das Verhalten der Ausfithrungsginge, die nicht in der
gewohnlichen Weise gerade aufsteigend die Cutis durchsetzen, sondern vielfach
geschlingelt erscheinen und mehrschichtigen Epithelbesatz zeigen (Abb. 158).



256 Hypertrophie der Haut.

Stellenweise ist letzterer so michtig, dal dadurch das Ganglumen fast vollig
beseitigt wird. Es kann kein Zweifel dariiber bestehen, daf} diese Verinderungen
am Ausfithrungsgang auf hyperplastischen Wachstumsereignissen beruhen. Der
Bildungsexzel erstreckt sich demnach hier nicht nur auf den sezernierenden
Driisenabschnitt, sondern auch auf den dazugehérigen Ausfithrungsgang.

Im Endeffekt weitgehende Ubereinstim-
mung mit dem eben demonstrierten Fall zeigt
der folgende, welcher Ihnen die oben erwéhnte
zweite Type hyperplastischer Schweilidriisen-
bildungen repréisentieren soll. Die Préparate
stammen von jenem eigenartigen, von PLANNER
naher beschriebenen Falle, den wir friiher
schon gelegentlich der Frage postfotaler Talg-
driissenneubildung kennen gelernt haben. In
vollig umgebauter, stellenweise die Struktur
eines Narbengewebes aufweisender Cutis und
Subcutis — die Grenze zwischen beiden ist
verloren gegangen — liegen iiberall zum Teil
recht umfangliche Komplexe von Schweil3-
dritsen eingelagert (Abb. 159). Das sie um-
gebende Stroma besteht zum Unterschied von
dem eben erwiahnten narbenéhnlichen Gewebe
aus locker gefiigten, vielfach zirkuldr angeord.-
neten, mit Eosin sich nur ganz zart fairbenden
Fibrillen. Dadurch kommt ein gewisser Kon-
trast gegeniiber der Hauptmasse des Cutis-
gewebes zustande, und die Stellen, wo sich
die SchweiBdriisen finden, treten dadurch
formlich als selbstiindige, umschriebene Ge-
websareale hervor. Die die einzelnen Driisen-
komplexe aufbauenden Schliuche sind un-
gemein zahlreich — hierin herrscht vollige
Ubereinstimmung mit dem friiher besprochenen
Fall; nur hinsichtlich der Schlauchformen
bestehen Unterschiede, und zwar deshalb, weil
die Tubuli hier reiche Gliederung auf-

Abb. 158. Stelleaus dem frithoren  Weisen (Abb. 160); die wenigsten Schlauche
Praparat, trifftdenhyperplastischen sind unverzweigt, in der Uberzahl zeigen sie
Ausfithrungsgang. Gabelung, vielfach gehen von den Ver-
VergrofBerung 160. zweigungen ersterer Gattung wieder Knospen

und Seitensprossen ab, so dafl geweihartige

Formationen resultieren. Daraus ergibt sich beim ersten Ansehen die Ver-
schiedenheit gegeniiber normalen Schweilldriisen, die weder im Bereiche ihrer
Tubuli, noch der Ginge je Verzweigungen erkennen lassen. Haufig fehlt den
neugebildeten Schliuchen ein Lumen oder dasselbe ist nur spalt{érmig ange-
deutet; doch gibt es genug Schliuche mit lebhafter Sekretion, und im
Zusammenhang damit steht die Tatsache, daB im Bereiche der hyperplastischen
Driisenkomplexe nicht selten cystische Bildungen festzustellen sind, die als
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Retentionscysten gedeutet werden miissen (Abb. 159, Zy.). Wir finden sie
immer wieder, wenn der sekretorische Abschnitt der Driise mehr Arbeit leistet
als de norma und der Abflufl des Sekretes irgendwie gehemmt wird. Beides

Abb. 159. Postfétale SchweiBdriisen-Neubildung. Ubersichtsbild. Bei Zy. cystische
Erweiterung eines Tubulus.

Abb. 160. Stelle aus dem fritheren Priparat. VergroBerung 160.
Darstellung der Form der Driisenschlduche. 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 AbfluBverhiltnisse nicht
normale sein konnen, ergibt sich aus dem Gesamtcharakter der Lasion, aus
der Tatsache, dafl 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-
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
Reste der Scheidewande unmittel-
bar aneinander gelegener Gangs-
windungen. 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 Zustinden bekannt zu machen.
Der Name Hydrocystom 1aft eigentlich
mehr vermuten, als dahinter versteckt
ist. In der Tat handelt es sich um
nichts anderes als cystische Erweite-
rungen, hauptsichlich im Bereiche der
Ausfiihrungsginge, relativ selten der
Driisenschlduche selbst, infolge von
Sekretstauung. Mit Tumorbildung hat
der ProzeB absolut nichts zu tun, wie
jlingst auch Arzr wieder betont hat —
deshalb ist der Name zu hochtrabend.
Die anatomischen Verhiltnisse solcher
Stauungscysten sind ungemein einfach
(Abb. 162); dem zu einer kapselartigen
Membran, verdichteten Bindegewebe sitzt
Abb. 161. Derselbe Fall wie friiher. ein oft mehrschichtiges, abgeplattetes

Andere Stelle. Vergroferung 60. . .
Retentionscyste (Zy.) im Bereich des Epithel auf, das nirgends Verhornungs-

Ausfithrungsganges. Spt. epitheliale vorginge erkennen 1aBt; der Cysten-

Septen. inhalt besteht aus einer homogenen,

stellenweise feinfidigen Masse, die sich

mit Eosin schwach rot farbt. Auffallend gegeniiber den Cysten, wie wir sie

frither kennengelernt haben, Follikel = Talgdriisencysten, ist, da8 die Schweil3-

driisengangcysten meist nicht streng kugelige oder ovale Gestalt, sondern im
Durchschnitt buchtige Begrenzungskonturen zeigen.

Nun wieder zuriickkehrend zu dem Fall von SchweiBldriisenhyperplasie
mit den vielfach dichotomisch verzweigten Schléuchen, mufl 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 muBl allerdings zugegeben werden, da ja hier ganz besondere Ver-
haltnisse obwalten. Wo sich gewucherte Epidermiszellen zu Talgdriisenzellen
umformen kénnen — und das trifft in dem Falle zu, wie wir frither gehért
haben —, wird man nicht strikte in Abrede stellen diirfen, dafl etwa auch eine
Differenzierung im Sinne der Umformung zu Schweilidriisenelementen 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 besalen. Jedenfalls lehrt
die Beobachtung in selten eindringlicher Form, was die Epidermis alles an Neu-
bildung aufzubringen in der Lage ist und wie fehlerhaft es wire zu glauben,
dall ein Verlust an Schweiidriisen unter keinen Umstinden ersetzt werden
kann. Allerdings scheinen ganz bestimmte Bedingungen fiir das Auftreten
solch regeneratorischer Vorkommnisse nétig zu sein.

Daf} der zuerst demonstrierte Fall von Schweifidriisenhyperplasie beziiglich
seiner Gienese anders zu werten ist, dall man ihn nicht als Beispiel eines regenera-
torischen Uberwuchses ansehen darf, sondern 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 von Adenomen gesprochen haben, diirfen wir es hier
tun, und dies um so weniger, als der Begriff Schweildriisenadenom
fir eine ganz bestimmte Geschwulsttype vorgesehen ist, auf die
wir nun an der Hand eines Préparates noch kurz zu sprechen kommen wollen.
Dasselbe stammt aus einer flachen, ziemlich derben Geschwulst mit den Maflen
von etwa 2!/,:1'/, em vor dem rechten Ohr bei einer 55jihrigen Frau. In der
Mitte war das Infiltrat oberflachlich ulceriert. Histologisch (Abb. 163) zeigt
sich ein cystischer Tumor mit stark papillirer Gliederung; von der Oberflichen-
epidermis ist er durch ein breites Band von Cutisgewebe getrennt, er ersetzt
zum grofiten Teil die Subcutis. Im Bereich der Ulceration stoBen, wie sich
von selbst versteht, Tumor und Oberflichenepidermis aneinander. Das Stroma
der Geschwulst besteht aus lockerem, reichlich mit Gefifen und Rundzellen
durchsetztem Bindegewebe; besonders zeigen diesen Typus die in den Hohl-
raum vorspringenden, vielgestaltigen papilliren 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 Rédumen zwischen den Zotten liegt neben abge-
stoBenen Epithelzellen schleiméhnliches 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 verdéichtig wiren, finden sich nicht.

Zweifellos liegt hier jene Geschwulsttype vor, die als Cystadenoma
papilliferumder Schweifidriisenausfithrungsginge, bzw.derSchweil-
driise selbst, oder als Hidradenoma tubulare, seu papilliferum bezeich-
net wird. Ausgangspunkt und Histogenese dieser Geschwiilste sind seit jeher
erdrtert und in der verschiedensten Weise erklirt worden (KLAUBER, BARTEL,
Rorsg u. a.). Wir wollen auf Einzelheiten hiervon nicht néher eingehen. Grund-
sitzlich wichtig wire die Entscheidung: kann von voll ausgereiftem SchweiB3-
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 daf es sich hier um ein Regenerat handelt, steht auBer
Zweifel. Fraglich ist nur, von welchem Matrixgewebe die Wucherung ihren
Ausgang nahm? Sind es priexistente Tubuli gewesen, sind solche iiberhaupt
noch vorhanden oder gliedert sich alles von den Géngen ab, und spielen viel-
leicht auch hierbei hauptséichlich wieder neugebildete eine Rolle? Alle diese
Fragen lassen sich nicht leicht, zum Teil iiberhaupt nicht eindeutig beant-
worten. Dal eine Neubildung von Schlauchen stattgefunden hat, muB als

Abb. 162. Schnitt durch ein sog. Hydrocystom. VergroBerung 42. Retentionscyste.

sicher gelten, desgleichen, daf sich die Gange an der Wucherung beteiligen;
fiir letzteres sprechen die vielfach festzustellenden direkten Uberginge und
Fortsetzungen der dichotomisch verzweigten Schlauchbildungen in Ausfiihrungs-
ginge. Driisentubuli von normaler Struktur fehlen eigentlich zur Génze,
was die Annahme nahe bringt, daB8 das gesamte priexistente Parenchym
zugrunde gegangen, und alles, was sich an Schlauchen findet, von den Géngen
her neugebildet ist. Dieser Regenerationsmodus ist ja fiir viele driisige 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 Héhe des Muttergewebes kommt,
sind hierbei die Regel. Ob als Ausgangspunkt fiir den Regenerationsprozef}
hier etwa auch neugebildete Gange, von der Epidermis herstammend, in
Frage kommen, kann nicht entschieden werden. Sichere Anhaltspunkte fiir
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 gefillt
worden. Personlich halte ich letztere Ansicht fiir die zutreffende, wenn ich
dies auch nicht zu beweisen vermag. Als Hauptstiitze fiir die Annahme der
Herkunft der Geschwiilste von priaexistentem, vollreifem Schweilldriisen-
gewebe — dabei gleichgiiltig ob Gang oder Acinus — wird immer die Tatsache
angefithrt, daf in lickenlosen Serien die Verbindung zwischen Tumor und

Abb. 163. Cystadenoma papilliferum der SchweiBldriise. VergroBerung 30.

Driisengewebe wiederholt nachgewiesen worden sei. Nun ist dies meines Er-
achtens kein Beweis dafiir, dal sie wirklich auch genetisch zusammen-
gehoren, d. h. dal sich der Tumor tatsichlich 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, daBl das Geschwulstparenchym morphologisch im Haufen
doch nur recht wenig an normales Schweilldriisengewebe erinnert; der Typus
des Epithels, die Zweischichtigkeit desselben stimmt durchaus nicht damit
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iiberein — kurz es scheint mir im ganzen weniger gezwungen, die Geschwiilste
als Hamartome, wahrscheinlich von einem SchweiBldriisenkeim abstammend,
aufzufassen, als sie den Adenomen, i. e. echten Geschwiilsten, Blastomen, zu-
zuzéhlen. Im iibrigen stellen diese Naevusformen viel grofere Rarititen dar
als alle anderen, die wir bisher kennengelernt haben.

AusschlieBlich epidermale Miffbildungen waren es, die bis nun zur
Erorterung standen und die wir in dem vorliegenden Kapitel deswegen unschwer
zusammenfassen konnten, weil sie in der Tat alle 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 Aufbau weitgehendst gegliedert und daher zu mannigfaltigen Lebens-
duBerungen befdhigt ist, konnen Entartungsphénomene erwartet werden, von
einer Polymorphie, wie wir sie hier gegeben finden. Und was ich frither schon
einmal gesagt habe, trifft in der Tat zu: Wirden uns nicht andere Beob-
achtungen und Studien allméhlich die richtige Erkenntnis von den hohen
funktionellen Aufgaben der Epidermis, von ihren mannigfachen Organquali-
titen gebracht haben, aus der Variationsbreite ihrer Milbildungen 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 ExzeBduBerungen Anlal gibt, wie wir sie in den naevi-
formen MiBbildungen, den epidermalen Hamartomen, vor uns haben.
Wie immer, so erginzen sich eben auch hier Physiologie und Pathologie.

28. Vorlesung.

Nun wollen wir uns der Besprechung einer Reihe von Préparaten zu-
wenden, die gleichfalls ,hypertrophische’ Prozesse reprasentieren und, zum
iiberwiegenden Teil wenigstens, gleichfalls den Mibildungen beigezéhlt 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 Veradnderungen
priexistenter GeféaBe ergeben, also ohne dall irgendwelche Gefil3-
sprossung oder Neubildung stattgefunden hat, ein andermal koénnen Ektasie
und Neubildung Hand in Hand gehen, ein drittes Mal wieder kann es sich
um einen vonder Anlageherbestimmten Uberwuchsdes GefaBsystems
an umschriebenen Partien der Haut handeln, demnach um eine geschwulst-
artige Bildung im Sinne eines Hamartoms, und schlieflich koénnen
GefiBmiler auch echte Geschwiilste sein, Angioblastome, also Bildungen,
die ausschlieBlich auf GefiBsprossung und Wucherung beruhen. Die Pathologen,
beispielsweise Borst, wollen den Namen Angiom eigentlich nur fiir diese letzt-
erwihnte, im ganzen rare Gruppe von Gefifimélern bereitgestellt wissen und in
allen anderen Fillen von GefaBhyperplasien, bzw. Hamartomen sprechen. Die
Durchfithrung dieses theoretisch durchaus richtigen Einteilungsgrundsatzes
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bietet dem Pathologen und Kliniker in gleicher Weise Schwierigkeiten. Dem
ersteren deshalb, weil die anatomischen Verhiltnisse meist nicht so eindeutig
liegen, daf} sicher zu entscheiden wire, 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 mufi. Fir den Kliniker, weil schlieflich
die genetisch verschiedenen Typen in ihrer Erscheinungsform oft weitgehende
Ubereinstimmungen an den Tag legen, d. h. klinisch durchaus nicht so streng
gekennzeichnet sind, daBl jede Form etwa nur unter einem ganz bestimmten
Zustandsbild hervortreten wiirde. Versuche, in die klinisch polymorphe Gruppe
der Gefifiméler vom Standpunkt des Pathologen aus Ordnung und System zu
bringen, sind demnach eigentlich von vorn herein wenig aussichtsreich, letzten
Endes scheitern sie alle mehr oder weniger an der praktischen Durchfiihrbarkeit.
Und so sind wir heute trotz des besseren Orientiertseins iiber die verschiedene
Genese der 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 aneinanderstofen und wo die Abgrenzung zwischen
ihnen unmdoglich wird.

Diese Bemerkungen voranzusetzen, hielt ich fiir notwendig, um fiir das
Folgende eine richtige Basis zu schaffen. Denn wir werden mit Bildungen
bekannt werden, die alle Angiome oder Gefélnaevi zu nennen sind und ihrem
Wesen und ihrer Entstehung nach offenbar doch recht verschiedene Prozesse
darstellen.

Als erstes Priparat (Abb.164) zeige ich Thnen einen Schnitt von einem
sogenannten

eruptiven oder senilen Angiom.

Bekanntlich entwickeln sich bei dlteren Menschen, sowohl Mannern wie Frauen,
oft zu gleicher Zeit, oder relativ rasch hintereinander zahlreiche, meist nicht
viel iiberlinsengrole, das Niveau der Haut nur wenig iiberschreitende, rubin-
farbige GefaBflecke, ,,Angiome®, im Bereich des Rumpfes und der Extremititen,
nicht selten auch des freien Lippenrandes. Anatomisch liegt das Bild einer
umschriebenen Capillarektasie im Stratum papillare vor, und zwar
sind es die vendsen Haargefalle, die in Mitleidenschaft gezogen erscheinen. Es
finden sich grofere Hohlrdume von rundlich bis ovalem, stellenweise durch das
Vorspringen bindegewebiger Leisten herzférmigem Kontur, die nur dort und
da Endothelbelag aufweisen, in der Hauptsache Hoéhlungen ohne besondere
Wandbekleidung darstellen und reichlich rote Blutkorperchen enthalten. DaB
es sich um erweiterte, wahrscheinlich auch verlingerte, jedenfalls miteinander
konfluierte Capillaren handelt, ist zweifellos, ebenso, daB eine Sprossung und
Neubildung von Gefiflen nicht stattgefunden hat. Ob tatsichlich nur die
Venen in den Prozel einbezogen sind und nicht auch Lymphgefifie und
Arteriolen, mit anderen Worten, ob sich an dem Aufbau der Hohlungen nicht
alle drei Geféafelemente beteiligen, mithin eine Lésion des gesamten Capillar-
systems dieser Hautstelle vorliegt, ist bei den minutiésen strukturellen Ver-
héltnissen unentscheidbar; daB sich Blut in allen Hohlungen findet, wire kein
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Argument gegen die Auffassung, dall auch Lymphcapillaren an der Hohlraum-
bildung teilnehmen, weil ja hier an den &ulersten Verzweigungsstellen des
GefaBapparates die physiologischerweise vorgesehene Kommunikation der
Systeme unter pathologischen Bedingungen natiirlich um so deutlicher in
Szene treten wird. Der Reichtum an Hohlriumen an so enge umschriebenen
Stellen und die Grofle der einzelnen liBt es kaum recht wahrscheinlich er-
scheinen, daf} 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
vor uns, nicht ein Angioblastom und auch kein Hamartom, keine Naevus-
bildung. Wenn wir die iibliche Bezeichnung ,,Angiom‘ dafiir beibehalten, so

Abb. 164. Schnitt durch ein seniles, eruptives Angiom aus der Riickenhaut.
Lithion-Carmin-Weigert-Elastica-Farbung. VergroBerung 160.
Umschriebene Capillarektasien in homogenisiertes, elasticafreies Bindegewebe eingebettet.

miissen wir uns klar sein, daf genetisch in der Tat ein ganz anderes Produkt
vorliegt, als wir es spiterhin mit diesem Namen vergesellschaftet finden
werden.

Auf welcher Grundlage dieser ProzeB beruht, steht noch zur Diskussion.
DafB es sich um die Erscheinungen einer.verspiteten Naevusbildung handelt,
schlieBlich also doch um einen von der Anlage her bestimmten ProzeB, ein
Hamartom im weiteren Sinne des Wortes, erscheint mir aus mancherlei Griinden
unwahrscheinlich, vor allem deshalb, weil wir immer wieder, wo solche
Bildungen in Erscheinung treten, im Bereich der Krankheitsherde
Cutisverdnderungen feststellen konnen, die mit dem teleangi-
ektatischen Phinomen offenbar im kausalen Zusammenhang
stehen, ja dieses als Sekundérereignis erkennen lassen. Ich
meine die in dem vorgewiesenen Préparat sehr gut erkennbare Zerstérung
des elastischen Gewebes und der Umbau des Kollagens. Wir sind
ja solchen Bildern schon des ofteren begegnet. Das elastische Fasersystem
fehlt im Bereich des Males vollig, die Kollagenbiindeln sind aufgequollen und
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teilweise zusammengesintert, jedenfalls haben auch sie die normale Struktur
eingebiifit. Es hat demnach an der vorliegenden Hautstelle zweifellos eine
physikalisch-chemische Strukturinderung im Bereiche des Papillarkérpers und
im angrenzenden Stratum reticulare stattgefunden, die wir wohl wieder nur
so deuten werden, wie wir dies bei der senilen und présenilen Hautatrophie
getan haben. Und in diesem verdnderten Gewebsterrain ist es nun zur Capillar-
ektasie gekommen! Wie wenn das Verhaltnis zwischen Druck und Gegen-
druck im Gewebe eine Storung erfahren hitte, die Grundsubstanz, in welche
die Capillaren eingebettet liegen, zu weich geworden wire, um dem Druck der
Gefafipulsation mit Erfolg Widerstand zu leisten! Die Capillarwand allein
vermag dies nicht, sie mull dem Drucke nachgeben, d. h. das Capillarrohr

Abb. 165. Angiokeratoma Mibelli. VergroBerung 60.

wird mehr und mehr ausgedehnt. Dieser Vorstellung gemidl wiren
demnach die sogenannten eruptiven oder Altersangiome Folge-
zustinde bestimmter Umbauvorginge in der Cutisgrundsubstanz;
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 frither schon besprochenen Capillarektasien bei bestimmten Formen des
Hautschwundes.

Das zweite Praparat aus dieser Gruppe soll Ihnen die Verhiltnisse des
sogenannten

Angiokeratoma Mibelli

vergegenwartigen (Abb. 165). Beziehungen mit der fritheren Type von Ge-
fallanomalien bestehen nur insoweit, als es sich auch hier um Capillarektasien
im obersten Anteil der Cutis handelt und nicht um GefaBneubildung; sonst
liegt dem Wesen und der Klinik nach ein durchaus anderer Prozef vor. Be-
kanntlich treten die Angiokeratome vorwiegend im jugendlichen Alter bei
Individuen auf, die infolge akroasphyktischer Zustéinde an ihren Handen und
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FiiBen zu Frostbeulenbildung und Erfrierung neigen. Sie prisentieren 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 grofen
oder mehrere kleinere, mit Blut gefiillte Hohlrdume, die den Papillarkérper
und die daran anschliefende Cutis substituieren. Der Hohlraum liegt der
Epidermis vielfach ohne jede zwischengeschaltete Bindegewebsschicht anj;
Sie sehen dieses Phanomen gerade hier sehr deutlich entwickelt. Es macht
den Eindruck, als wenn die Epidermis von unten her allmahlich ausgehsohlt
worden wire bis auf einen schmalen Streif iiber der Kuppe der cystischen Ein-
lagerung. Links und rechts wird der Hohlraum von Epidermis, die sich im
Zustande der Hyperkeratose befindet, eng flankiert. Reaktive Vorginge
irgendwelcher Art fehlen im Bindegewebe durchaus, Farbung auf elastische
Fasern ergibt im Umkreis der Gefillektasie keinerlei Abweichung vom Nor-
malen. Der Hohlraum erscheint gelegentlich stirker unterteilt, als es hier
der Fall ist.

Die histologischen Verhiltnisse sind demnach im ganzen ungemein ein-
fach und fiir den Prozel charakteristisch — umstritten, wie gewisse Einzel-
heiten hiervon zustande kommen, ob es sich in den Hohlungen ausschlieBlich
um Blutrdume handelt oder ob nicht auch die Lymphgefifie 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.
Zusammenfassend 1a8t sich der Stand unseres Wissens hinsichtlich der Haupt-
fragen folgendermaBen prazisieren: Die MiBELLIsche Krankheit beruht
auf einer Capillarektasie, wahrscheinlich im Sinne einer Kombination
von Blut- und Lymphcapillarerweiterung; eine gewisse angeborene Minder-
wertigkeit des Capillarsystems in funktioneller Hinsicht scheint Voraussetzung
zu sein — EScANDES Theorie. LEreEDDES und PAuTrRIiERS Annahme, daBl der
Tuberkulose fiir das Entstehen des Prozesses Bedeutung zukomme, ist un-
geniigend gestiitzt. Die Zuhilfenahme der Vorstellung von einer kongenitalen
Minderwertigkeit der Capillaren bringt das Angiokeratom den Naevusbildungen
etwas naher; doch bleiben noch Unterschiede genug, die eine Trennung davon
erforderlich machen.

Als drittes zeige ich Ihnen das Préparat von einem Fall exzessiv ent-
wickelter Venektasie der Haut, und zwar betreffend das Gesamtgebiet
der Cutis und Subcutis (Abb. 166). Hier sind in der Tat nur die Venen ergriffen
und nicht etwa die kleinen capillaren Endverzweigungen derselben im obersten
Cutisbereich, sondern die groleren Stamme im Strat. reticulare und vor allem
in den Septen zwischen den Fettlappen der Subcutis. Dadurch entsteht ein ganz
eigenartiges Bild. Sie sehen grofle, unregelmaBig begrenzte Hohlraume, zum
Teil wohl auch entstanden durch Konfluenz benachbart liegender Venen; stellen-
weise machen die Gefalwéande 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 Gefifnaevus gegeben
— histologisch handelt es sich um Venektasie, vergesellschaftet mit Gefaf-
hyperplasie; denn daBl solche exzessive Erweiterungen des Gefalrohres nur
bei gleichzeitigem Léngenwachstum desselben entstehen kénnen, versteht sich
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von selbst. Naevus im strengen Sinne des Wortes ist die Bildung wohl nicht,
wenn wir auch als letzte Ursache fiir ihr Entstehen eine gewisse Minderwertigkeit
des GefaBsystems, auf kongenitaler Basis beruhend, annehmen miissen. Die

Abb. 166. Venektasia angiomatosa der Haut. VergroBerung 42.
Hauptsitz der Verinderungen die Subcutis.

Bereitschaft zur ektatischen Entartung hat das GefaBrohr gewil schon von der
Anlage her besessen — mit dem Begriff Naevus verbinden wir aber die Vor-
stellung weitergehender Stérungen in der Entwicklung der Gewebe. Der Fall
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schlieBt sich seinem Wesen nach offenbar dem gerade frither 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 nichsten Préaparate sind aus der Reihe der Gefalgeschwiilste oder,
besser gesagt, geschwulstartigen Bildungen,

Himangiome,

wie sie bezeichnet werden. Zunichst zwei Vertreter des sogenannten Haem-
angioma simplex arteriosum. Das Geschwulstparenchym wird hier von

Abb. 167. Haemangioma simplex arteriosum. Vergréflerung 85.

Geschwulstmasse reicht bis unter die Epidermis. Charakteristisch die schlitzférmigen
GefiBspalten.

den arteriellen Capillaren 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 heran von einem fremdartigen Gewebe ersetzt, das
vor allem durch den Reichtum an Spalten und Liicken ausgezeichnet ist. Diese
Spalten sind nichts anderes als Durchschnitte von Capillaren, die demnach hier
in ungemein groBer Zahl entwickelt und eigentlich 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



Haemangioma simplex artiosum. 269

verzweigte Lichtungen, die stellenweise einen ganz regelméaBigen Endothelbesatz
tragen. Nirgends tindet sich*in den GefiBspalten Blut. Zwischen den Capillar-
spalten liegt ein kernreiches Gewebe, und zwar sind es der Hauptsache nach
spindelige Kerne, die meist in parallel gerichteten Ziigen zueinander gelagert
und von nur wenig Plasma umgeben sind. Vielfach zeigen sich auch zwischen

Abb. 168. Haemangioma simplex arteriosum. VergroBerung 42.

Gefiflknoten in den tiefen Schichten der Cutis und Subcutis, nach oben durch eine
formliche Bindegewebskapsel abgetrennt. GefidBspalten umfinglicher als im fritheren Fall.

diesen Zellziigen wieder feine Spalten und Lichtungen, so daB man zur Vor-
stellung kommen muf}: 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 Striange nebeneinander formlich nach Art eines Infiltrates, ohne natiirlich
ein solches zu sein.



270 Hypertrophie der Haut.

Mit der Deutung der zelligen Parenchymmasse als undifferenziertes Capillar-
gewebe ergibt sich auch die Stellung der Geschwulst von selbst — wir kénnen
sie nur als Fehlbildung ansehen, als Hamartom, nicht als echte Ge-
schwulst —, eine Auffassung, deren Richtigkeit sich auch daraus ergibt, daB
man in der Tat nirgends GefiBineubildung, auf Sprossungsvorgéngen beruhend,
feststellen kann.

Abb. 169. Haemangioma venosum. Vergroflerung 42.

Sitz der Geschwulstmasse wieder in den tieferen Cutisabschnitten. Vielfach konfluieren
die Blutriume miteinander. Starker Fiillungszustand des Geféfnetzes.

Der nichste Fall (Abb. 168) zeigt im wesentlichen das gleiche, nur handelt
es sich hier um einen umschriebenen Knoten, der in den tiefen Schichten
der Cutis und in der Subcutis seinen Sitz hat und gegen das eigentliche Corium
zu kapselartig abgegrenzt erscheint. Der Ausgangspunkt der Geschwulst liegt
demnach hier nicht im Gebiete der letzten Verzweigungen des arteriellen Gefa(3-
systems, sondern vorher, etwa entsprechend dem subcutanen Gefifinetz; und
vielleicht steht damit im Zusammenhang, dal das Produkt der Fehlbildung
insoweit etwas anderes ist wie im fritheren Fall, als wir hier viel groflere
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Gefaflumina vor uns haben als Ausdruck dafiir, daB die Capillarrohre viel
umfinglicher und verzweigter angelegt wurden. Nirgends ist auch hier in den
Hohlungen Blut zu finden. Das Gewebe zwischen den GefaBdurchschnitten
verrat denselben zellig-fibrilliren Typus wie im fritheren Préparat. Der Fall
muB} natiirlich auch als Hamartom gewertet werden, als Naevus vasculosus.

Das dritte Praparat (Abb. 169) soll 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 Lision und wiederum erscheint die Mifbildung als knotige Ein-

Abb. 170. Haemangioma cavernosum der Haut. VergroSerung 42.
Die groflen Blutrdume von Thromben erfiillt.

lagerung gegen das Corium streng abgegrenzt; desgleichen ist der Aufbau der
Geschwulst grundsétzlich derselbe, ihr Parenchym besteht in der gleichen Weise
aus einem Konvolut von Capillaren und einem zelligen Interstitium, nur pré-
valiert ersteres. Die Hauptmasse der Geschwulst stellen die GefilBraume dar,
die im Gegensatz zu den Verhéltnissen beim Angioma arteriosum strotzend
mit Blut gefiillt sind, und vielfach miteinander konfluieren, woraus sich die
eigenartigen Konturen der Hohlungen erkliren. Gefifineubildung ist im Pri-
parat ebensowenig nachweisbar wie in den zwei fritheren. Differentialdiagnostisch
verwertbar zwischen Angioma arteriosum und venosum ist der Fiillungszustand
der Capillarmasse mit Blut; Leersein der Rdume spricht von vornherein fiir
die Zugehorigkeit des betreffenden Falles zur ersteren Gruppe.

Das vierte Praparat (Abb. 170) soll Sie mit den Verhiltnissen des Angioma
cavernosum bekannt machen, der zweiten Form, unter welcher GefiBnaevi
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in Erscheinung treten; auch hier ist es wieder das Capillarsystem, in dessen
Bereich sich die Milbildung etabliert hat. Klinisch war das gegeben, was Blut-
schwamm genannt wird. In die Augen springend sind die exzessiv groflen,
unregelmifig konturierten, mit in Organisation begriffenen Thrombenmassen
erfilllten Blutraume. Beim ersten Ansehen erkennt man, daB die Konfluenz
benachbart liegender, ektasierter GefaBe fiir das Zustandekommen der exzessiven
Hohlraumbildung offenbar mit mafigebend war. Dort und da springen Septen
in die GefaBlumina vor, wohl die Reste der Scheidewinde, die frither zwischen
den benachbarten Réumen aufgerichtet waren. Charakteristisch fiir diese
Type der Hamangiome ist die Thrombenbildung. Allen Phasen derselben von
der Schichtung der Blutkérperchen bis zu jenen Organisationserscheinungen,

Abb. 171. Schnitt durch ein Lymphangioma cysticum der Haut. VergréBerung 30.

wie wir sie hier vor uns haben, kann man in ein und demselben Praparat begegnen.
Bekanntlich werden solche Thromben oftmals zur Génze von Bindegewebe,
das von irgendeiner Stelle der Wand, wo der Thrombus fixiert ist, einwéchst,
ersetzt — eine Form der Spontanheilung des betreffenden Kavernomabschnittes.
Der Beginn dieses Phinomens liegt hier vor. Ein zellreiches Interstitium
zwischen den Blutkavernen, wie wir es in den fritheren Fallen kennengelernt
haben, findet sich in dem Praparat nicht, nur dort und da sind Ankléinge daran
gegeben.

Pathologisch-anatomisch gehért der Fall natiirlich in die Gruppe der kon-
genitalen Milbildungen, nicht in die der echten Tumoren, der Angio-
blastome.

Als letztes Praparat endlich aus der Reihe der Gefafnaevi weise ich Thnen
noch einen Schnitt von einem sogenannten Lymphangioma hypertrophi-
cum cysticum vor (Abb. 171).

Hinsichtlich pathologischer Zustinde am Lymphgefifsystem gilt grund-
satzlich das gleiche, was wir von den Blutgefiflen gesagt haben; auch hier
stehen Ektasie, Hyperplasie, Naevus- und Geschwulstbildung nebeneinander,
und der Entscheid, was im einzelnen Falle 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, grofie cystische Raume, die den Papillar-
korper und den angrenzenden Cutisabschnitt fast vollig ersetzen. Wo sich die
Einlagerungen finden, tritt der Hautabschnitt papillair iber 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 Réumen 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 anatomischen Substrates
wird man den Fall am zweckmiBigsten den Lymphangiektasien zuzihlen,
natiirlich auf dem Boden fehlerhafter Keimanlage; damit haben wir wieder
eine Naevusbildung vor uns.

29.—31. Vorlesung.

Die eben besprochenen Gefidfhyperplasien sollen uns zu den cutanen
Hypertrophien hiniiberleiten. Darunter fassen wir wieder zum Teil angeborene,
zum Teil erworbene Prozesse zusammen, die das eine Gemeinsame haben, daB
die Cutis der Platz ist, wo Wucherungsvorgéinge mit bleibender Gewebsver-
mehrung in Erscheinung treten. Bei allen bisher besprochenen Hypertrophien,
mit Ausnahme der Gefafmiler, war ja die Epidermis Ausgangspunkt der
Wucherung.

Zunichst seien einige Naevusbildungen in Erorterung gezogen, die ihrer
Herkunft nach mit dem Nervensystem in Bezichung stehen. Es wird
Sie im ersten Augenblick verwundern, dal wir diese Fille bei den cutanen
Hypertrophien abhandeln — Nerven- und Bindegewebe haben ja miteinander
nichts zu tun! Der Grund dafiir liegt nun darin, dafl in diesen Fallen das
Formgebende eigentlich immer wieder das Bindegewebe ist, daf Wucherung
der nervésen Substanz ohne Wucherung des Bindegewebes in der Haut
kaum vorkommt, ja daB letztere gewohnlich solches Ubergewicht erhilt,
dafl die geschwulstartige Bildung tatsichlich den Eindruck bindegewebiger
Herkunft erweckt. Das finden wir in vollendeter Weise bei der sog. RECKLING-
HAUSENschen Krankheit, die wir als ersten Vertreter cutaner Hypertrophien
besprechen wollen. Die Klinik des Prozesses ist Thnen bekannt, erinnern moéchte
ich nur an das haufige Vergesellschaftetsein von Pigmentanomalien und Tumoren,
wobei letztere verschiedene GroBe und Gestalt, verschiedenen Sitz und ver-
schiedene Struktur aufweisen; auch echte Nervengeschwiilste konnen bekannt-
lich einmal gegeben sein (plexiforme Neurome), sowie Allgemein-Stérungen
von seiten des Zentralnervensystems, psychische Minderwertigkeit u. dgl. m.
Aus all dem geht hervor, daf wir es hier offenbar mit einer Systemschadigung
zu tun haben im Sinne einer angeborenen Mifibildung. Und diese Auffassung
wurde eigentlich-seit jeher vertreten, strittig war nur, an welchem System die
Schéidigung angreifen miisse, damit es zu diesem Erscheinungskomplex kommt.
Hier fiihrte nun die Untersuchung der Endzustinde des Prozesses der voll
entwickelten Geschwiilste in dhnlicher Weise zu irrtiimlichen Schliissen, wie wir

Kyrle, Histo-Biologie der Haut I. 18
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dies bei einzelnen epidermalen Millbildungen kennen gelernt haben (Epithelioma
adenoides cysticum, Syringocystadenom). In weit vorgeschrittenem Entwick-
lungsstadium sind die Spuren der Herkunft vielfach eben schon verwischt,
sekundére 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 RECRLINGHAUSEN schen Tumoren. Ihre Struktur ist in der
Tat die von Fibromen, gleichgiiltig ob man Knoten der weichen oder harteren
Type untersucht. Der Zustand der Geschwiilste ist ja bekanntlich nicht immer

Abb. 172. Schnitt durch einen weichen Knoten bei RECKLINGHAUSENscher Krankheit
(Fibroma molluscum molle). Vergroferung 42.

Umschriebener, zellreicher Tumor, von zahlreichen Gefallen 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 — gewdhnlich ist diese Form in
der Uberzahl — ein andermal zwischen den weichen Knoten, hirtere Gebilde,
Fibromata dura, die nicht selten entlang des Verlaufes groBerer Nerven-
stimme, also unter der Haut gelagert sind. Aber auch in die Haut selbst konnen
sie eingelassen sein.

Das anatomische Substrat ist in beiden Fallen das eines fibrilliren Binde-
gewebes, Sie konnen dies aus den vorgewiesenen Préaparaten 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 Gefafien, Venen, durch-
setzt ist. Der eigenartig ddematose Zustand der Geschwulst hangt offenbar 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 friitheren Falles, wieder
handelt es sich um kernreiches fibrillires Gewebe, das die praexistente Cutis
ersetzt — im ganzen macht es den Eindruck groflerer Derbheit als im voran-
gegangenen Priiparate. Die reiche Gefifversorgung fehlt hier. In der Mitte des
Knotens eine Talgdriise, bzw. Follikelanlage — ein Befund, dem man in solchen
Gebilden gar nicht selten begegnet. Beide Fille konnen auf Grund des mikro-

Abb. 173. Fibroma mollusca durum. Vergréferung 42.
Fibrose Struktur des Knotens, in der Mitte Talgdriiseneinlagerung.

skopischen Baues nur als Fibrome gedeutet werden, ihre Struktur ist ganz
die junger Vertreter dieser Type, und darin liegt ja auch der Grund, daB sie
RECKLINGHAUSEN fiir Fibrome erklirt hat. Seiner Vorstellung nach waren es die
bindegewebigen Scheiden der Hautnerven, von denen sie ihren Ausgang nehmen,
daher die Bezeichnung Neurofibrome — Neurofibromatosis. Diese Ansicht
RECKLINGHAUSENS hat sich aber als irrig erwiesen. VERocAY gelang es in
eindeutiger Weise darzutun, daB hier nicht einfache Fibromen vorliegen,
sondern Geschwiilste, die aus einem eigenartig neurogenen Gewebe
aufgebaut sind, das in letzter Linie vom Neurocyten abstammt. Zum Ver-
stindnis dessen sei daran erinnert, daf} als Urzelle des Nervensystems der so-
genannte Neurocyt (KomN) oder Neurogliocyt (HELD) angesehen werden muB;
er ist bekanntlich ektodermaler Herkunft. Durch verschiedene Differenzierung
entsteht aus ihm Ganglienzelle, Gliazelle und Nervenfaserzelle (ScHWANNsche

18*
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Zelle), er ist also in ahnlicher Weise Matrixzelle fiir alle Elemente der spezifischen
Substanz, wie die Basalzelle fiir die Epidermis und deren Anhénge. Bei Ent-
wicklungsstorungen verliert nun der Neurocyt die Fahigkeit sich in der er-
wihnten 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 Intensitit derselben mehr der
Urzelle oder deren Reifestadium #hnlich 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 RECKLINGHAUSEN schen Tumoren zéhlen
zu letzteren. Hier hat der Neurocyt eine Entwicklungsrichtung eingeschlagen,
die vollig auBlerhalb der normalen Reifungsbahn liegt und als Ergebnis dessen
tritt uns eben ein Gewebe entgegen, das mehr einem jungen Binde- als Nerven-
gewebe dhnelt, 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
frither schon angedeutet, ein gewisses Prinzip bei der RECKLINGHAUSEN schen
Erkrankung: die eigentliche Tumormatrix wird in der Uberzahl von Fillen
dureh fibrillires 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 fibrillires
Bindegewebe. Und 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 RECKLINGHAUSEN schen 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 aufzuriumen und nur mehr von Neurinomatosis (ig, ivds =
die Faser) zu sprechen. Jedenfalls trigt dieser Name den tatsichlichen 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 zufilliger lokaler Entwicklungs-
stérungen der Haut anzusehen sind, sondern daf 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 muf}
offenbar in der allerersten Entwicklungszeit gelegt werden, friiher als irgend-
welche besonderen Differenzierungsereignisse stattgehabt haben. Das miissen wir
schon deswegen annehmen, weil sich wie eingangs erwéhnt, neben den multiplen
Geschwiilsten recht hiufig noch andere Miflbildungen finden, die auf eine
Schiadigung des Ektoderms zu einem recht frithen Zeitpunkt in der Entwicklung
hinweisen (Pigmentanomalien).
Das dritte Praparat aus
dieser Gruppe (Abb. 174) hat
mit RECKLINGHAUSEN schen Ge-
schwiilsten keinerlei strukturelle
Gemeinsamkeiten — beim ersten
Blick ins Mikroskop werden Sie
sich davon iiberzeugen — und
doch stehen die Fialle 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 frither 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 Prozel}!
Der anatomische Befund ist
ein eigenartiger. In der Cutis  App. 174. Schnitt durch ein unausgereiftes
bis in die tiefen Schichten der- Hautneurom. VergréBerung 30.

selben reichend, findet sich eine  Die Cutis durchsetzt von umschriebenen Plaques,
Geschwulstmasse, die aus ex- die aus faserigem, an Nervensubstanz erinnerndes

quisit faserigem Gewebe besteht, Gewebe aufgebaut sind.

das zu Biindeln formiert ist.

Vielfach liegen dieselben recht nahe nebeneinander und so reichlich ausgestreut,
daf} sie der Masse nach iiber das praexistente Bindegewebe priivalieren. 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 stofft 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
enge an, und zwar hauptsichlich den untersten Abschnitten der Bélge; vielfach
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sdiumen sie den Boden derselben geradezu ein; es sieht an solchen Stellen
aus, wie wenn der Knoten am Follikel hdngen wiirde. Gar nicht selten
gruppiert sich die Geschwulstmasse in der hier vorliegenden Weise um eine
Talgdriise.

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 kénnen
auch reife Nervenelemente nirgends mit Sicherheit festgestellt werden. Diffe-
rentialdiagnostisch kommt deshalb auch in Erwigung, ob es sich nicht um

simple Fibromeinlagerungen han-

delt. Gegen solche Vermutungen

sprechen die vollig negativen Er-

gebnisse bei spezifischen Binde-

gewebsfarbungen und man kann

daher nicht anderes schlieBen, als

dafl wir es mit einem nicht ent-

sprechend ausgereiften neurogenen

Gewebe zu tun haben. Wieder

kann es natiirlich nur der Neurocyt

gewesen sein, der die Matrix hier-

fiir abgegeben hat; wahrscheinlich

wurden im embryonalen Entwick-

lungsgang Nervenurzellen an Ort

und Stelle versprengt, dabei der-

artig gehemmt, daB sie nicht reifen,

ja zunéchst iiberhaupt nicht weiter

proliferieren konnten. Lange Zeit

waren sie als ruhendes Depot im

Gewebe. Spit erst — der 23 jahrige

Kranke sprach von einer sechs-

monatlichen Dauer des Prozesses

— setzte die Wucherung ein und

Ergebnis derselben nicht physio-

logisches Nervengewebe, sondern

Abb. 175. Derselbe Fall der Abb. 174. ein Derivat desselben, dhnlich jener
Gruppierung der Einlagerung am Boden zweier  unfertigen Masse, die eben VEROCAY
nebeneinander liegender Follikel und Talgdriisen.  41¢ ersterin gewissen Entwicklungs-
stadien der RECKLINGHAUSEN schen

Tumoren gefunden hat. Im 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 diirfen, auch nicht zur sog. Forme fruste desselben, versteht sich von
selbst. Wo wir von letzterer sprechen, missen wir immer die Vorstellung einer
Systemerkrankung im Auge haben, selbst wenn noch so rudimentire Erschei-
nungen gegeben sind. Hier handelt es sich zweifellos um ein lokales Ereignis,
beruhend, wie frither 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, enthilt reich-
liche Gefale.

Cutis und Subcutis sind demnach voll von geschwulstartig vergroferten
Nervenstrangen, und zwar ist es hauptsachlich das Nervenbindegewebe, auf
dessen Rechnung der hyperplastische Zustand gesetzt werden muf}. Die Nerven-
faser selbst scheint nach allem ja auch in den Wachstumsexzel einbezogen, sie
prasentiert sich verdickt und oftmals geschlingelt — ausschlaggebend fiir den
Endzustand ist aber zweifellos die Wucherung des perineuralen Bindegewebes.
Dieser Umstand hat auch dazu gefiihrt, da 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 erhdlt (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 erkldren, 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 Miflbildungen. Ich 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 zunéchst
zwei Fille besprechen, fiir deren Zustandekommen gewil auch kongenitale
Momente mit mafBigebend sind: das

harte Fibrom

und das mit ihm in naher Beziehung stehende Keloid. Fibrome in der Haut
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 Haut. Das vorliegende Priparat (Abb. 177) ist
von einem mehr als kirschkerngrofien, einzelnstehenden Knoten des Vorder-
arms gewonnen., Klinisch lag eine iiberaus derbe Geschwulst vor, die nur mit
Miihe zu durchschneiden war.

Die anatomischen Verhiltnisse sind ungemein einfach, das Parenchym der
Geschwulst besteht aus Bindegewebszellen und der von ihr produzierten faserigen
Grundsubstanz. Letztere {iberwiegt der Masse nach, und zwar handelt es sich
um ein derbfaseriges Gewebe, dessen Biindel vielfach tiberkreuzt sind. Dort
und da enthilt das Stroma ziemlich reichlich GefiBe. 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.

Als letztes Priparat endlich aus dieser Serie will ich Thnen noch einen Schnitt
von einem sog. Ranken- oder plexiformen Neurom zeigen (Abb. 176); es
soll zugleich als Beispiel dafiir gelten, wie die Struktur einer ausgereiften
Nervengeschwulst beschaffen ist. Sie erinnert im Bau durchaus an normales
Nervengewebe, alle Elemente desselben sind mehr oder weniger formvollendet
und reichlich vorhanden, das gilt sowohl fiir die Tumoren des zentralen (Hirn,
Riickenmark) als peripheren
Nervensystems. Die morphologi-
schen Typen der Geschwiilste sind
aber natiirlich, je nachdem sie an
diesem oder jenen Abschnitt ent-
standen sind, 'sehr verschieden.

Beim Rankenneurom han-
delt es sich um eine Exzefbildung
im Bereiche des peripherischen
Nervensystems, und zwar in der
Regel um isolierte Geschwiilste,
die allerdings recht umfinglich
werden konnen und mit einer
gewissen Vorliebe im Bereiche des
Schidels (Augenlid, Schlifen-

Parotisgegend), des Riickens und
der Steifigegend sitzen. Gleich-
zeitiges Vorhandensein von Spalt-
bildungen im Bereiche der Schidel-
hohle oder des Wirbelkanals ist
hiaufig (BorsT) und weist darauf
hin, daB3 wahrscheinlich auch die
Geschwiilste auf kongenitaler Mif3-
bildung fuflen, demnach nicht
echte Blastome, Neurome im
strengen Sinne des Wortes, son-

dern Hamartome sind, wie dies Abb. 176. Schnitt durch ein plexiformes
insbesondere durch WEGELIN ver- Neurom. VergréBerung 30.
treten wird. Die Ahnlichkeit der Einlagerungen mit

Das vorliegende Priparat normalem Nervengewebe weitgehend vorhanden.

stammt von einer Geschwulst,

die sich als Zugabe bei einem typischen Morbus Recklinghausen fand. Die linke
Wange des Kranken war von einer unférmlichen hockerigen Geschwulstmasse
durchsetzt, iiber der sich die Haut verschieben lie}. Die verschieden grofen,
voneinander zum Teil gut abgrenzbaren Knoten waren durchwegs von weich-
elastischer Konsistenz. Am Durchschnitt zeigte sich, dal Cutis und Subcutis
von groBen, oval bis rundlich begrenzten Gewebseinsprengungen erfiillt ist, die
auch der histologisch wenig Erfahrene beim ersten Ansehen fiir nichts anderes
deuten kann als fiir exzessiv vergroBerte Nervenstamme. In der Mitte der
Plaques liegen iiberall die Nervenbiindel, umgeben sind dieselben von einem
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doch nur um 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 nachweisbare Verletzung entstehen und oft eine gewisse Symmetrie
in der Anordnung zeigen. Als Lieblingsplatz fiir ihr Auftreten kennen wir vor
allem die vordere Brusthaut etwa in der Nihe des Manubrium sterni, wo die

Abb. 177. Schnitt durch ein umschriebenes, derbes Fibrom des Vorderarmes. (Desmoid.)
VergroBerung 30.

Geschwiilste oft rechts und links reihenférmig gruppiert erscheinen. Sie zeigen
durchwegs eigenartig weillliche Farbe, Elfenbeinglanz und in der Regel mehr
die Form von Wiilsten und Platten als knotigen Anschwellungen. Nicht selten
strahlen von den Réandern der Wiilste fibrose Stringe und Fortsitze aus, die
sich gabeln und schlieflich spitz endigen, wodurch Bilder entstehen, die gelegent-
lich einmal an die Scheren eines Krebses erinnern kénnen; daher auch die Be-
zeichnung Keloid (374, die Krebsschere).

Dem Spontankeloid wird das falsche oder Narbenkeloid und die hyper-
trophische Narbe gegeniibergestellt. Die beiden letzten haben gemeinsam,
daf} sie auf dem Boden von Verletzungen entstehen, verschieden ist ihnen die
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Ausbreitungsweise der fibromatosen Wucherung. Beim Narbenkeloid iiber-
schreitet dieselbe durchwegs das Gebiet der urspriinglichen Lésion nach den
Seiten hin, die Masse des Fibromes steht demnach in keinem Verhaltnis zur
Menge des urspriinglich gebildeten Granulationsgewebes. Bei der hypertrophi-
schen Narbe findet gleichfalls ein Bildungsexzel an fibrosem Gewebe statt,
derselbe hilt sich aber strenge an die Grenzen der gegebenen Lésion und fiihrt
dadurch zu einer iiber das Niveau der Haut hervortretenden, in Form und Aus-
dehnung sich aber ganz an das Verletzungsmall haltenden Narbengeschwulst.

Die Unterteilung in Type 1 und 2 wird heute vielfach als tberflissig be-
zeichnet und von Keloid schlechtweg gesprochen. Begriindet wird es damit,

Abb. 178. Spontan-Keloid. Lithion-Carmin-Weigerts-Elastica-Farbung. VergroBerung 42.

Umschriebene fibrése Bildung in der Cutis, nach oben zu scharf abgegrenzt; der Knoten
wird von elasticahaltigem Gewebe umgeben.

daB beide Formen in der Tat hiufig vergesellschaftet sind und daf jedes Hinaus-
wachsen einer hypertrophischen Narbe tiber den Lasionsbezirk schlieBlich das-
selbe ist, was wir bei einem Spontankeloid gegeben haben. Dazu kommt noch,
daf3 es sich hinsichtlich des anatomischen Substrates im wesentlichen immer
wieder um dasselbe handelt, nimlich um ein fibroses, unelastisches Gewebe von
genau derselben Struktur wie ein Fibroma durum und da die Unterschiede
hinsichtlich des Platzes, wo sich die Neubildung bei der histologischen Unter-
suchung findet, nicht absolut verlaBlich sind. Beim Spontankeloid beginnt die
Wucherung némlich niemals im Papillarkérper, sondern stets in der Cutis
propria. Wir finden daher (Abb. 178) die hauptsichlich wieder aus groben, sich
vielfach iiberkreuzenden Faserbiindeln aufgebaute, an Fibroblasten im ganzen
arme Neubildung scharf in der Cutis abgegrenzt, nach oben zu von einem Stratum
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papillare mit normalen Reteleisten umsaumt. Bemerkt sei, dal im Bereiche der
Neubildung ,,elastische* Fasern fehlen, wihrend sie in der anschlieBenden nor-
malen Haut natiirlich vorhanden sind. Der Kontrast zwischen Tumor und nor-
maler Cutis tritt daher in spezifisch gefarbten Schnitten besonders deutlich
hervor. Beim Alter- und GroBerwerden eines Spontankeloids wird aber der
Papillarkérper schlieflich auch zerstort, er geht in der Tumormasse allméhlich
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 histologische Unterschiede zwischen echtem

Abb. 179. Falsches Keloid. VergréBerung 42. Das fibrose Gewebe reicht im rechten
Abschnitt des Préparates bis an die Epidermis.

und falschem Keloid sind demnach nicht immer gegeben, zwischen falschem
Keloid und hypertrophischer Narbe iiberhaupt nicht.

Trotz dieser Umsténde, die fiir jene sprechen, welche einer Vereinheitlichung
des Keloidbegriffes das Wort reden, scheint mir doch das Festhalten an der
herkémmlichen Unterteilung das Richtigere, und zwar auf Grund biologischer
Uberlegungen. Vor allem ist daran zu erinnern, daB es Verletzungen gibt, die
fast ausnahmslos mit hypertrophischer Narbenbildung einhergehen: Veratzungen
mit gewissen organischen Sduren, 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 Beeinflussung der
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plasmatischen Substanz des Gewebes fiihrt zur Erhohung der Wachstums-
energie, und der Wachstumsexze beschrinkt sich daher auch auf die Stelle
der Lision oder zum mindestens nicht sehr weit dariiber hinaus. Das beweisen
jene Falle, 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 Verhdltnisse beim Spontankeloid! Hier tritt die Bedeutung
des Traumas offensichtlich in den Hintergrund, 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, da
der Wucherungsexzel an jeder beliebigen Hautstelle und vielfach ohne
jede duBere Veranlassung in Erscheinung tritt. Das setzt eine besondere
Bereitschaft des Bodens voraus, einen Zustand, der unter den
Begriff Disposition fallt; wir kénnen von einer ,keloiden Reaktions-
fahigkeit* der Haut sprechen, die in allen Fallen, wo es zur Bildung von Spon-
tankeloiden kommt, als Voraussetzung gegeben sein muf3. Ihr gegeniiber scheinen
Qualitat und Intensitit der Reize mehr weniger belanglos, geringgradige Insulte
koénnen dasselbe bewirken wie starke, mechanische dasselbe wie chemische —
kurz die Haut muB kraft ihrer keloiden Reaktionsfiahigkeit auf alle Reize, die
einen gewissen Schwellenwert erreichen, mit Bindegewebswucherung im Uber-
schuBl antworten, die Fibroblasten sind in einer biologischen Verfassung, die
zwangsliufig zu diesem Effekte fithrt. Dabei handelt es sich nicht um eine auf
bestimmte Ortlichkeiten beschrinkte abnorme Einstellung dieses Zellapparates,
sondern um ein mehr oder weniger gleichmafiges Betroffensein desselben im
Bereiche der Haut, mithin um eine, einem ganzen System adhirente Eigenschaft.
Darin liegt das grundsétzlich Trennende gegeniiber hypertrophischen Narben.
In ihnen ist der Fibroblastenapparat primér in normalen Verhiltnissen, erst
entsprechende Reize bringen ihn, lediglich an umschriebener Stelle, aus dem
Gleichgewicht. Beim Spontankeloid ist seine biologische Umstellung das
erste, ja UnerlaBliche, damit es zum Exzel kommen kann. Das Trauma spielt
dabei gelegentlich die auslésende, niemals aber Hauptrolle.

Nun ist durch Beobachtungen erwiesen, daf dieses eigenartige Reaktions-
vermogen in der Regel durchaus nicht etwa von der Geburt an besteht, sondern
erst im Laufe des Lebens hervortritt, und zwar kénnen verschiedene an und fir
sich unbedeutende Anlisse als Provokationsmoment dienen. So sind Fille
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 kriftige 22jahrige Frau betreffend,
bei der neben zahlreichen, typischen Spontankeloiden an der Brust jede Acne-
efflorescenz am Riicken mit hypertrophischer Narbe ausheilte. Der Prozef begann
im AnschluB an eine erfolgreiche Revaccination, die Stellen derselben waren
gleichfalls zu hellerstiickgroBen Keloiden verwandelt. Im 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 Ausgelostwerden desselben vorzustellen hat,
ist schwer zu sagen, am wahrscheinlichsten, daf durch den Eingriff schlummernde
Anlagen geweckt werden. Demnach hatte man sich vorzustellen, da3 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 dhnlichen
Ereignissen kennen gelernt haben, lange Zeit verdeckt bleiben kann, um endlich
durch einen oft nebensichlich scheinenden Vorfall wachgeriittelt zu werden.
Wie letzteres vor sich geht, wird uns in den Einzelheiten immer verborgen bleiben.
Eine gewisse Erklarungsméglichkeit liegt vielleicht in folgendem: Die durch die
Vaccination erzielte histogene Immunitdt 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. Und die Frage des spaten Hervorkommens
von Anlagefehlern bewegt sich auf demselben Geleise. Hier kénnten 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 Kréfte frei-
machen, die frither verankert waren. Sehr viel sagt uns natiirlich auch diese
Hypothese nicht, immerhin aber erméglicht sie uns doch eine gewisse Stellung-
nahme zu dem auffilligen 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 schliefen vermogen, vielleicht nicht immer in derselben Qualitit
und daher auch nicht durch denselben Reiz auslosbar. Jedenfalls haben wir in
der keloiden Reaktionsfahigkeit der Haut ein interessantes biologisches Phé-
nomen gegeben, das uns zeigt, wie kompliziert auch im Bindegewebe die
Verhiltnisse liegen und welch weitgehende Folgerungen aus Anlagefehlern auch
hier resultieren kénnen. In gewissem Sinne darf man nach allem die Spontan-
keloide den Naevusbildungen zurechnen.

Als weiteres Beispiel cutaner Hypertrophien will ich Thnen nun einen
Schnitt von

Elephantiasis der Haut
vorweisen (Abb. 180). Hier liegt ein durchaus anderer ProzeB3 vor, als wir ihn
gerade kennen gelernt haben, dem Endeffekt nach allerdings insoweit &hnlich,
als es auch hier zu einer Massenzunahme des cutanen Gewebes kommt, von
gelegentlich derselben harten Konsistenz wie beim Keloid (Elephantiasis dura).
Das Priparat stammt von einer Elephantiasis scroti, die im Anschluf an
Exstirpation der regionéiren Leistendriisen zur Entwicklung gekommen war.
Damit ist auch schon hinsichtlich der Pathogenese des hyperplastischen Zu-
standes ein bestimmter Hinweis gegeben: Stauungsvorginge im Gewebe, bedingt
durch Zirkulationsstérung im Lymphgefafsystem, spielen die Hauptrolle, sie
fiihren zu dem, was VircHOW lymphatisches Odem genannt hat; und dieser
Zustand wieder bedingt, wahrscheinlich infolge Uberernihrung 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 priaexistenter 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 normales Binde-

Abb. 180. Schnitt durch elephantiastisch

verdickte Skrotalhaut. Vergroflerung 30.

Verbreiterung des Derma auf ein Mehrfaches

gegeniiber der Norm. Stellenweise Homogenisierung
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 Priparat 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
Fillen beherrscht die kollagene
Hyperplasie das Bild und nicht
die Lymphstauung.

Um die Gefale sind dort und
da Entziindungselemente grup-
piert, doch nicht in solcher Zahl,
daB man von nennenswerter In-
filtration sprechen koénnte.

Es handelt sich also hier um
das, was man Organisation eines
Odems nennt und letzteres ist
durch Abfluflstauung, demnach
rein mechanisch bedingt. Bekannt-
lich kénnen auch entziindliche
Vorginge dasselbe bewirken, ich
erinnere Sie an die elephantiasti-
sche Gewebshyperplasie bei Tuber-
kulose und Syphilis, mit Vorliebe
im Bereich der unteren Extremitit
auftretend, und an die Elephan-
tiasis bei rezidivierendem Erysipel.
In all diesen Fallen ist gleichfalls
die Lymphstauung als Antwort auf
die Erkrankung des Lymphgefa3-
systems ausschlaggebend fiir das
Zustandekommen des Prozesses.

Gegeniiber hypertrophischen
Narben wunterscheidet sich die
Elephantiasis entwicklungsmecha-
nisch dadurch, daB bei ihnen zu-
erst Granulationsgewebe entsteht,
das sich sekundér zur Fibrom-
masse verwandelt — bei der Ele-
phantiasis fehlt dieses Vorstadium.
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In die Gruppe der elephantiastischen Uberwuchsbildungen gehort auch das
Rhinophyma,
von dem ich Thnen nun Priparate vorlegen will. Einiges davon haben wir
schon in einem fritheren Abschnitt besprochen, hier interessiert uns vor allem
Anfang und Endausgang des Prozesses.

Die Pfundnase entwickelt sich, wie Thnen bekannt, fast ausnahmslos auf dem
Boden von Acne rosacea (Abb. 181), jener eigenartig chronischen, mit GefaB-
erweiterung und Pustelbildung einhergehenden Hautrétung, von der besonders
Nase, Wangen und mittlerer Anteil der Stirne befallen werden. Verschiedenste
Allgemeinstérungen kommen als #tiologischer Faktor hierfiir in Betracht und

Abb. 181. Acne rosacea. VergroBerung 85.

Im 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 Pubertdt. Zirkulationsstorungen, beruhend auf Erkrankungen des Capillar-
systems, stellen das greifbare Substrat des Prozesses im Anfangsstadium dar.
Die Capillarektasien werden vielfach recht hochgradig und sind durchaus nicht
immer von Entziindungserscheinungen, d. h. Rundzelleninfiltration, begleitet.
Dafiir findet sich regelmifig ein eigenartiges Odem, durch das die normale
Struktur der Cutis mehr weniger gestort wird. Quellungsvorginge am ,.elasti-
schen‘‘ und kollagenen System, die zu einem Umbau der obersten Cutispartien
fithren, sind die Regel. Das beigegebene Praparat (Abb. 182), — derselbe Fall,
wie frither nach WErIGERTs Methode gefirbt — soll Sie dariiber orientieren.
Abschnittsweise sind aber auch entziindliche Erscheinungen gegeben, mit Vor-
liebe in der Umgebung von Follikeln. Hier spielt sich dann derselbe Prozef} ab
wie bei der gewohnlichen Acne.

Wesentlich ist nun, dafl es auf dem Boden dieser chronischen Zirkulations-
stérungen in ganz ahnlicher Weise zu hypertrophischen Wachstumsereignissen
kommen kann, wie wir es frither 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 dafl vorher Granulationsgewebe gebildet wiirde, und daf 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
firbenden Masse verwandelt.

Abb. 183. Schnitt durch ein Rhinophym. VergroBerung 42.
Machtig hypertrophierte Talgdriise in fibrésem Bindegewebe eingelagert.

dazu nun auch noch hyperplastische Vorginge am Follikelapparat gesellen.
Letzterer Umstand ist fiir den ProzeB charakteristisch und verleiht ihm mit
sein besonderes klinisches Geprige. Von der Intensitit der Follikel- bzw.
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Talgdriisenhyperplasie hingt die jeweilige Form des Rhinophyms ab; es lassen
sich diesbeziglich zwei Typen unterscheiden, die sog. hypertrophische Acne,
wie sie VIDAL und Leroir genannt haben, und das fibrése, 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 méchtig gewucherten Talgdriisen durchsetzt (Abb. 183); tiberall
offnen sich dieselben mit weiten trichterférmigen Miindungen.

Abb. 184. Rhinophyma. (Acne hypertrophica.) VergroBerung 42.
Follikel- und Talgdriisenhyperplasie neben akut entziindlicher Infiltration.

Wo entziindliche Erscheinungen stérker betont sind, finden sich dieselben
mit Vorliebe an die Follikel geheftet. Follikulitis und Perifollikulitis mit
anschliefender Abscefbildung gehéren zum gewohnlichen Bild und bedingen
das eigenartige Wechselspiel in der Symptomatologie des Prozesses zwischen
akut entziindlichen und hyperplastischen Ereignissen. Das histologische Substrat
dieser Entwicklungsphasen stellt Abb. 184 dar.

Beim ektatischen Rhinophym ist die Haut gegeniiber der Norm gleichfalls
um vieles verdickt, entweder gleichméaBig oder mit tumorartigen Vorspriingen,
aber blaurot verfirbt, von einem Venennetz durchzogen und vor allem derb in
der Konsistenz. Beim Entfernen eines solchen Knoten hat man oft Miihe, mit

Kyrle, Histo-Biologie der Haut 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; Ubergéinge zwischen beiden sind immer

Abb. 185. Schnitt durch ein fibroses, angiektatisches Rhinophym. VergréBerung 42.

wieder festzustellen. Kennzeichnend ist fiir die zweite Type die weitaus ge-
ringere Neigung zur Abscebildung, der Proze verlduft 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 Vorginge bei jeder Fibrombildung u. &. Anzunehmen
ist, dass aus der stindig erhohten Durchblutung des Gewebes eine gewisse Uber-
ernilirtng desselben resultiert und dall Stoffe ins Gewebe iibertreten, die de
norma dort fehlen oder rasch beseitigt werden. Aber das ist auch alles, was wir
sagen konnen; warum es zur Zirkulationsstérung und GefiBektasie kommt und
trotz allem in vielen Fillen nicht zur Gewebswucherung, ist ungeklirt. 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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Im Rahmen der cutanen Hypertrophien mufl nun auch die Gruppe der

xanthomatésen 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 dhnlichen 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 zihlt zu den interessantesten, wohl auch

Abb. 186. Schnitt durch einen Xanthomknoten bei Ikterus. VergrofBerung 110.
Substitution der obersten Cutispartien durch Xanthomzellen und riesenzellartige Gebilde.

schwierigsten Abschnitten der Hautbiologie — wir wollen uns deshalb etwas
eingehender damit beschaftigen.

Zunschst mochte ich Sie an einiges aus der Klinik des Xanthoms erinnern.
Dasselbe tritt bekanntlich hinsichtlich Lokalisation, Art der Einzelefflorescenz,
Intensitiat der Aussaat, Zeitpunkt des Hervorkommens u. a. m., in so verschie-
dener Weise in Erscheinung, dafl schon aus diesem Grunde eine befriedigende
Gruppeneinteilung schwer durchfiihrbar ist; dazu kommen, wie wir sehen werden,
Schwierigkeiten, die sich auf die Vorgénge bei der Genese beziehen. Klinisch
wird das flache, das papulose und das geschwulstférmige Xanthom unterschieden,
wobei iibrigens gelegentlich einmal alle drei Typen gleichzeitig vorhanden sein
kénnen, — dem Zeitpunkt des Auftretens nach das kongenitale, bzw. juvenile,
das Xanthom der Erwachsenen und der Greise, bzw. des Priasenium, 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

19*
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neben xanthomatosen Verinderungen 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 Uberginge zwischen den verschiedenen Formen sind
keine Seltenheit.

Das Gemeinsame fiir all die klinisch gelegentlich so verschiedenen Erschei-
nungsarten ist nun das anatomische Substrat, d. h. es finden sich in dem-
selben trotz oft weitgehender Unterschiede doch immer wieder gewisse Gemeinsam-

keiten, aus denen das Einheit-

liche der Falle erschlossen

werden kann. Im Vordergrund

steht diesbeziiglich das Vor-

handensein eigenartiger Zellen,

der von TouroN zuerst be-

schriebenen Xanthomzellen.

Wir wollen uns zundchst an

der Hand von Préparaten mit

der Form derselben, ihrer Lage-

rung im Gewebe u. a. bekannt-

machen und dann erst zur

Frage ihrer Genese Stellung

nehmen. Das erste Praparat

(Abb. 186), das uns hierzu

dienen soll, stammt von einem

Falle disseminierter Xantho-

matose bei Ikterus. Hauptsitz

der anatomischen Verénde-

rungen ist hier, wie Sie sehen,

der oberste Cutisanteil. Stra-

tum papillare und reticulare

sind gleichm&Big von einem

Zellmaterial durchsetzt, das

Abb. 187. Derselbe Schnitt wie 186, VergroBerung 380.  Sich am ersten Blick von den
Stelle unterhalb der diffusen Einlagerung. gewohnlichen  Entziindungs-

G. Capillare, in ihrer Umgebung Xanthomzellen (X.). infiltraten unterscheidet. Es
handelt sich in der Hauptsache

um grofle, ovale, eng aneinandergeprefite und daher stellenweise geradezu
polyedrische Zellen, deren Plasma kaum geférbt, dafiir aber granuliert, d. h. von
feinkriimeligen Massen erfiillt erscheint; der Kern ist erhalten, stellenweise an
die Peripherie gedringt. Diese geblihten Zellen 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 gewdhnlichen Xanthomzellen wenigstens
doppelte Grofle und viele Kerne besitzen. Letztere liegen entweder unregelméig
iiber die Zelle zerstreut oder zu Hiufchen im Zentrum, stellenweise sind sie
auch kranzférmig an der Peripherie gestellt. Das Plasma dieser Gebilde zeigt
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vielfach wabige Struktur, sie werdem auch als Schaumzellen bezeichnet, im
ganzen erinnern sie ein wenig an Talgdriisenelemente. Uberginge zwischen
den gewdhnlichen Xanthomzellen und den Riesenzellen sind iiberall anzutreffen,
an der Zusammengehérigkeit 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 méchtige, daf kaum
irgendwo priexistente Bindegewebsfasern, geschweige elastische erhalten sind —
der oberste Cutisanteil ist tatsichlich von der xanthomatésen 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 xanthomatésen Einlagerung. Bei F. Beziehung derselben zu einem
Follikel.

scharf begrenzt, unterhalb dieser Linie st66t man nur ganz vereinzelt auf Nester
bzw. Verbande von Xanthomzellen. Und hier méchte ich Sie nun auf eine
Stelle aufmerksam machen, an welcher die Beziehungen der Xanthomzellen
zum Capillarsystem iiberzeugend hervortreten. Sie sehen (Abb. 187) den Liangs-
schnitt einer Capillare getroffen, die auf der einen Seite von typischen Xanthom-
zellen eingescheidet wird. Die Zellen sind férmlich in Reih und Glied angeordnet
und der Capillarwand innig angelegt. Solche Bilder miissen die Vorstellung
wachrufen, daB durch die GefaBBwand eine Substanz austritt, die von den ihr
unmittelbar anliegenden Zellen, wahrscheinlich den adventitiellen, aufgenommen
und verarbeitet wird. Dabei erfahren die Zellen jene Verinderung, die sie eben
zu Xanthomzellen stempeln. Wir werden spiter auf diese Dinge noch zu sprechen
kommen.

Das zweite Praparat (Abb. 188) soll Sie mit einer anderen Form der xanthoma-
tosen Gewebeseinlagerung bekanntmachen, mit jener der alveoldren 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.

Abb. 190. Xanthelasma palpebrae. Alteres Stadium. VergréBerung 110.
Neben diffuser Infiltration mit Xanthomzellen (X. Z.) umfingliche Xanthommassen (X. M.)
im Gewebe eingelagert.
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die von zirkulir verlaufenden Bindegewebsfasern foérmlich kapselartig ab-
geschlossen werden. Die Foci liegen reaktionslos im Gewebe und enthalten nur
eine Zellgattung, typische Xanthomzellen. Riesenzellen fehlen. Abschnitts-
weise stehen die Xanthomherde dadurch in Beziehung zum Follikelapparat, da3
sie der Wand des Balgs enge angelagert sind, — gewisse Ahnlichkeiten mit Talg-
driisenanlagen sind dadurch gegeben. (Abb. 189 zeigt einen solchen Alveolus
bei stirkerer Vergroferung.)

Das dritte Praparat (Abb. 190), wieder von einem Augenlid-Xanthelasma
gewonnen, soll Thnen ein weiter vorgeschrittenes Stadium dieses eigenartigen
Prozesses demonstrieren. Hier finden sich neben Ziigen typischer Xanthom-

Abb. 191. Schnitt durch ein Fibro - Xanthom. Vergroferung 42.
Umschriebener fibréser Tumor der Cutis, stellenweise Xanthomzellen.

zellen, die nach Art von Infiltraten zwischen den auseinander gedringten Cutis-
biindeln gelagert sind, umschriebene, gro3e Plaques von sog. Xanthommassen.
Diese sind Abkémmlinge der Xanthomzellen. Je weiter die Entwicklung der-
selben gedeiht, um so mehr verlieren sie ihren Charakter. Die Zellen werden
grofler, ihr Kern schwindet und nun kommt es zur Konfluenz der umgebauten
Elemente und dadurch zu diesen eigenartigen Einlagerungen, in deren Bereich
oft kaum mehr eine ordentliche Zelle zu erkennen ist. Auch diese, gelegentlich
recht umfanglichen Massen liegen ohne 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 Verhiltnisse der
Xanthomgeschwulst, des Xanthomes en tumeurs, wie die Franzosen den
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Zustand nennen. Es stammt von einem Falle selten reich disseminierter Xantho-
matose der Haut mit stellenweiser Bildung grofler, derbfibromatoser Tumoren.
Die Tragerin des Prozesses war eine altere Frau mit Hypercholesterinimie;
Dauer der Erkrankung mehr als sieben Jahre. Hier liegt ein ganz anderer histo-
logischer Zustand vor. Sie sehen eine umschriebene, aus fibrillirem, nicht allzu
kernreichem Gewebe aufgebaute Geschwulst, die beim ersten Ansehen als Fibrom
gedeutet werden muf. Die Verhaltnisse erinnern nach jeder Richtung an das,
was wir diesbeziiglich schon kennen gelernt haben. Bei niaherer Besichtigung
zeigt sich jedoch, dafl zwischen den Fibrillen dort und da Zellen eingelagert sind,
spindelige Elemente mit kriimeligem, sich kaum farbendem Plasma, die nur als
Xanthomzellen gedeutet werden kénnen. In der Umgebung des Tumors sind
allerorts Ziige von typischen Xanthomzellen festzustellen, desgleichen, was
besonders bemerkt sei, Zellen, die reichliche Pigmentgranula tragen. Der vor-
liegende Knoten muf} als Fibroxanthom bezeichnet werden.

Aus den vorgefithrten Priaparaten vermdgen Sie schon zu erkennen, mit
welch weitgehenden Unterschieden hinsichtlich Struktur der xanthomatdsen
Bildungen gerechnet werden muB. Dabei geniigen die Unterschiede doch nicht,
um darauf ein Einteilungssystem errichten zu kénnen; immer wieder sind Uber-
ginge festzustellen, keiner der Befunde kann als nur bei einer Type oder nur als
bei einem ganz bestimmten Entwicklungsstadium vorkommend  zeichnet
werden.

Was nun die Natur der Xanthomzellen anlangt, so ist zunéchst festzustellen,
daB sie heute wohl allgemein als Abkémmlinge des Mesoderms, als modifizierte,
zum Bindegewebe gehorige Elemente aufgefaBt werden; Annahmen, daBl es sich
um verdnderte 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 sie
enthalten? 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 dhnlich verhalten wie Fettzellen. Das folgende Préiparat (Abb. 192) soll dies
aufzeigen. Es handelt sich um einen Schnitt durch ein Xanthelasma, der mit
Sudan gefirbt ist, und Sie sehen, in welch hohem MaBe die Zellen den Farb-
stoff an sich gerissen haben. Nun ist aber durch Untersuchungen von
Pixkus und Pick, STOERK, PRINGSHEIM u. a. erwiesen worden, daf die
eigenartig kriimelige Struktur des Zellplasmas nicht auf Fetteinlagerung beruht,
sondern auf der Anwesenheit nur fettihnlicher Substanzen, doppelbrechender
Ester von Fettsiuren, auf der Anwesenheit von Cholesterin. Die Xanthom-
zelle ist, wie wir heute wissen, eine Cholesterinzelle. Nun war
natiirlich die nichste Frage, woher stammt das Cholesterin in den Cutiszellen,
bzw. wie kommt es dorthin? Befriedigende Antwort hierauf schien von selbst
dadurch gegeben, da im Blute Xanthomatéser Cholesterinvermehrung fest-
gestellt wurde. Man schloB: primére 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 stindig 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. Denorma finden sich etwa 140—170 mg von diesem Fettsaureester in 100 ccm
Serum. Wenn nun die Leber versagt, d. h. die nétigen Mengen des mit der Nah-
rung eingefithrten Cholesterins nicht abbaut, so muB es zu einem Uberschufl
desselben im Blute kommen, zu einer Hypercholesterinimie. In der Tat finden
wir nun diesen Zustand gar nicht so selten. Werte des Cholesterins um das
Doppelte, ja Mehrfache gegeniiber der Norm sind geldufige Befunde und vor
allem dann immer wieder festzustellen, wenn Insuffizienzerscheinungen von
seiten der Leber vorliegen. Hypercholesterindmie und Erkrankungen
der Leber (samt den zu ihr gehorigen Organsystemen, ich meine im besonderen
das Pankreas) stehen also vielfach in einem Zusammengehorigkeits-

Abb. 192. Schnitt durch ein Xanthelasma palpebrae. Gefrierschnitt, Sudanfirbung.
Die gelbrot gefirbten Gewebseinsprengungen entsprechen den Xanthommassen.

verhéltnis. Und dazu gesellt sich nun recht hiufig Xanthomatose der Haut.
Nichts war bei dieser Sachlage selbstverstindlicher, als Lebererkrankung und
HautprozeB in Zusammenhang zu bringen, zu glauben, daB erstere jedesmal
die Grundursache sein werde; sie fithre zur Hypercholesterinimie, der Haut
werde mit der Blutwelle Cholesterin in UberschuB angeboten, fiir die Speicherung
geeignete Zellen derselben reilen den Ester an sich und werden so zu Xanthom-
zellen. Die Bildung von Xanthomen in der Haut hiitte damit den Charakter
eines Ersatzvorganges, die Haut tibernimmt gewissermallen eine Leistung der
Leber, d. h. sie springt dafiir ein und schafft Material aus der Blutbahn weg,
das auf anderem Wege, wie es scheint, nicht beseitigt werden kann. Eine Stiitze
fiir solche Vorstellungen ist in den zahlreichen Beobachtungen von Icterus
gravis, Diabetes mit Cholesterindmie, bzw. Lipimie und Xanthomatose der
Haut gegeben, sowie darin, daBl sich in den Infiltraten der Cutis tatsichlich
der gleiche Korper feststellen 1at wie im Blut: Cholesterin. PiNkus und Pick
haben daher die Xanthombildung als Cholesterininfiltration der Haut bezeichnet,
und diese Auffassung hat sich Anerkennung zu verschaffen gewuBt.
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Im 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 Thnen eben dargestellt habe. Zunschst wurde durch syste-
matische Studien erkannt, daB Cholesterinvermehrung im Blut ein viel
hiufigeres Vorkommnis ist, als man frither anzunehmen geneigt
war, und dafB selbst sehr bedeutende Erhéhungen desselben, iiber
lange Zeit hin bestehend, gelegentlich nicht von Xanthombildung
begleitet werden. Man hat beispielsweise gefunden, daBl Syphilitiker und
Tuberkulsse erhshte Cholesterinwerte haben konnen, daf3 sich bei Schwangeren
der Cholesterinspiegel im Blut erhoht, da Falle von Alters-Pruritus, wie neben
anderen Autoren auch Brmscani aus der Finaerschen Klinik nachweisen
konnte, hiufig mit sehr betrichtlicher Steigerung des Cholesterins im Blute ein-
hergehen u. a. m. — kurz es gibt Zufille genug, wo wir dem Phénomen der
Hypercholesterinamie begegnen. Und dabei kein Xanthom! Ahnlich steht es
hinsichtlich der Lebererkrankungen, die ja in der Uberzahl ohne Mitbeteiligung
der Haut im Sinne xanthomatdser Eruptionen verlaufen.

Auf der anderen Seite liegen vereinzelte Beobachtungen ven schwerster
Xanthomatose der Haut vor, ohne da Hypetrcholesterindmie gegeben gewesen
wire. Hier ist es vor allem der sorgfaltig beobachtete Fall H. W. S1EMENS, der
dieses MiBverhiltnis in eindeutiger Weise aufgezeigt hat; auch Rizmrs Fall,
von Arzt eingehend bearbeitet, gehort hierher. SIEMENS’ Kranker zeigte wihrend
des Fortschreitens der Xanthomatose gelegentlich sogar Cholesterinwerte
unter der Norm und, was besonders vermerkt zu werden verdient, keinen
Anhaltspunkt fiir eine Erkrankung der Leber, vor allem auch nicht
hinsichtlich ihrer Ausscheidungsfahigkeit fiir Cholesterin; die
Untersuchung der Galle ergab diesbeziiglich normale Verhéltnisse. Hier fehlte
demnach eigentlich alles, was wir frither 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, dal dabei Cholesterindmie nicht gegeben
sein muf.

Die Zusammenhinge sind also, wie wir sehen, durchaus nicht eindeutig. In der
Uberzahl der Falle von Xanthomatose ist Vermehrung des Cholesterins im Blut
gegeben, Erklarungsversuche hinsichtlich Genese des Hautprozesses sind hier ver-
haltnism#Big einfach — schwieriger wird die Sache bei den Ausnahmen. SIEMENS
fordert nun hierfiir eine von der Anlage her im besonderen bestimmte Affinitat
jener Zellen, die Xanthomzellen werden, zum Cholesterin; die Cholesterophilie
dieser Elemente sei so grof3, dal auch bei normalen Cholesterinwerten des Blutes
der Ester aufgesaugt und gespeichert werde. Konnen gegen diese Auffassung
auch mancherlei Bedenken geltend gemacht werden, so liegt in ihr meines Er-
achtens doch etwas grundsétzlich sehr Wesentliches: die Betonung dessen
namlich, daB wir es mit einer Systemerkrankung zu tun haben. Darauf
Iiuft ja schlieBlich die Vorstellung hinaus, daBl Anlagefehler fiir das Zustande-
kommen der Xanthome Voraussetzung und sie selbst daher in gewissem Sinne
MiBbildungen sind.

Nun ergibt sich natiirlich als Spezialfrage, welche Zellen es iiberhaupt sind,
die sich in einer solch abnormen Verfassung befinden ? Hierauf Antwort zu geben,



Die Bedeutung des retikuloendothelialen Apparates fiir die Genese des Xanthoms. 299

ist nicht ganz leicht. Wir haben frither gehort: Abkommlinge des Mesoderms
und wenn man sich das anatomische Substrat einer Efflorescenz vergegenwértigt
— Dbeispielsweise das im zuerst demonstrierten Schnitt — so wird man
rasch belehrt, dafl keiner der normalen Bausteine des Hautgewebes 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, daf3 dieser Zustand nicht aus einfachen Umwandlungsvorgingen
am préexistenten Gewebe, etwa einer Imbibition der kollagenen Biindel
oder der Fibroblasten mit Cholesterin entstehen kann, sondern dafl eine Zell-
neubildung in Szene treten mufl. Nur so kénnen wir uns den Ersatz
praexistenter Cutis durch Elemente erkliren, die in ihren Anfangsstadien
durchwegs einen Kern besitzen, und ein von einer Membran umschlossenes
Plasma — kurz das sind, was wir eben ,,Zellen” nennen. Dabei sind es gewil}
nicht Entziindungselemente, etwa aus der Blutbahn stammend, sondern Ge-
webszellen, und zwar Elemente, die de norma allem Anscheine nach der
Gefafiwand innigst anliegen. Das miissen wir daraus erschlieBen, dafl die ersten
Liasionen stets im engsten Umkreis der kleine Gefafle zustande kommen — ich
erinnere Sie an Praparat 187. Hinsichtlich der Natur dieser priméar betroffenen
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 ich Sie nur daran, daB demselben, wie heute allgemein an-
genommen wird, beim intermediéren Stoffwechsel wichtige Aufgaben zugewiesen
sind. Uber samtliche Organe des Korpers ist dasselbe ausgebreitet — am besten
studiert sind seine Verzweigungen in der Leber, die sog. KuprERschen Stern-
zellen. Dal} dieser Apparat auch in der Haut seine Ableger hat, ist zweifellos;
wahrscheinlich spielt dies eine gréfere Rolle, als man derzeit anzunehmen
geneigt ist.

Eine Eigentiimlichkeit des retikoendothelialen Systems besteht, wie Ihnen
bekannt sein diirfte, in seiner Affinitét zu gewissen Farbstoffen, zu Pyrrhol-
Trypanblau, zu Carmin; injiziert man Tieren Loésungen hiervon, so speichern
nur diese Zellen den Farbstoff, wir sprechen von einer elektiven vitalen Farb-
barkeit des retikuloendothelialen Apparates. Nun hat ANrrscakow, ein Schiiler
AscroFFs nachgewiesen, dafl diese Zellen auch Cholesterin aufzunehmen be-
fahigt sind, also zum Cholesterinstoffwechsel in Beziehung stehen. LANDAU,
gleichfalls Schiiler AscHoFFs, hat auf Grund dieser Erkenntnis das retikulo-
endotheliale System geradezu als Apparat des intermediéiren Cholesterinstoff-
wechsels bezeichnet. Hier liegt nun offenbar der Punkt, wo wir ankniipfen
miissen, um uns den Vorgang der Xanthombildung verstindlich machen zu
kénnen. Stérungen in der Funktion des retikuloendothelialen Ap-
parates der Haut werden wir als Grundlage anzunehmen haben,
Minderwertigkeit desselben, von der Anlage her bestimmt, als
letzte Ursache dafiir. In der Uberzahl von Fillen scheint die Léasion des
in der Haut verankerten Systems nur Teilerscheinung einer Allgemein-
storung zu sein, d. h. auch in der Leber und wahrscheinlich auch in
anderen Organen ist der Apparat fehlerhaft veranlagt. Der Abbau des Chole-
sterins aus dem Blut geht deshalb nicht der Regel entsprechend vor sich —
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Hypercholesterinimie. Dabei kann das Leberparenchym selbst, der Haupt-
sache nach wenigstens, normal arbeiten — klinisch fehlen Hinweise auf Storungen
in der duBeren Sekretion, es mangelt Tkterus u. dgl. m. Lediglich das
endokrine System der Driise 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.

Vergegenwirtigen wir uns nun Fille mit schwerer Parenchymschadigung der
Leber: Hier kann offenbar zweierlei gegeben sein, Parenchymlésion mit und
ohne gleichzeitige Lésion des endokrinen Systems. Im ersten Falle Hyperchole-
sterindmie, vielleicht Xanthomatose, im letzteren jedenfalls ohne diese Kompli-
kation. Damit erklaren sich die Félle 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, Hypercholesterinimie im
Blut tritt auf. Und doch nicht unbedingt Xanthomatose der Haut! Erklirung
dafiir: Dem spezifischen Apparat in der Haut fehlt jede Anpassungsfihigkeit,
an die geédnderte biologische Situation, daher keinerlei Mehrleistung, bzw. anders-
geartete Leistung. Diese Vorstellung verlegt demnach den Schwerpunkt der
ganzen Frage im Sinne von SiemMENS auf den durch Anlageverhaltnisse
bestimmten 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, dafl 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 Zelltitigkeit 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? Ein
GroBteil der Autoren steht auf dem Standpunkt des direkten Cholesteriniiber-
gangs vom Blut ins Gewebe, bezieht also das Zustandekommen der xanthoma-
tosen Einlagerungen auf einen Infiltrationsvorgang. Aber auch die Annahme,
daB aktive Zelltitigkeit hierbei von Bedeutung sei, hat ihre Vertreter. SToERK
beispielsweise hélt das Cholesterin fiir ein Abbauprodukt des Zellplasmas und
ARz 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 erkliren, beispielsweise die, daf} sich das Cholesterin
in den Xanthomzellen in kérnig-kriimeliger 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 gewissermafen nur passiv arbeite; denn nichts
anderes wiirde es bedeuten, wenn er ein Produkt aus dem Blute aufnimmt,
das er unveréndert ab- bzw. weitergibt. Schon gar nicht aber kénnen ohne
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Zuhilfenahme solcher Vorstellungen die Fille erklart werden, bei denen sich im
Blut kein Cholesteriniiberschufl, ja gelegentlich Hypocholesterindmie findet.
Woher und wie kommen hier die oft ganz enormen Cholesterinmassen ins Gewebe ?
S1EMENS stellt sich, wie frither schon erwéhnt, vor, die Zellen besdBen hier so
grofe Cholesterinophilie, dal} sie den Ester aus dem Blute an sich reilen, trotzdem
er dort nur in begrenzten Mengen vorhanden ist. Meines Erachtens mufl man in
diesen Fillen daran denken,ob nicht Cholesterinim Gewebegebildet wird,
aus Vorstufen, die als Produkt des intermedidren Stoffwechsels an
die spezifischen Zellen herangebracht werden. Solche Annahmen sind
natiirlich reine Hypothese; vor allem stehen sie mit der Auffassung im Wider-
spruch, alles Cholesterin im menschlichen Kérper sei alimentdren Ursprungs —
und doch sind sie meines Erachtens allein imstande, uns die komplizierten Ver-
haltnisse halbwegs verstindlich zu machen. Vor allem wire damit auch fiir
die Frage der Farbstoffbildung im Xanthombereich eine Erklarungsméglich-
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 daf hierfiir nicht das Cholesterin
eine farblose Substanz, mafigebend ist, sondern daf} dies die in und auflerhalb der
Xanthomzellen liegenden Pigmentkérnchen besorgen, ist Thnen bekannt. Und
woher letztere nun stammen, harrt der endgiiltigen Losung.

Verschiedene Momente sind es also, die eine besondere Leistungsfahigkeit der
Matrixzellen 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 ungewdhnlicher Sekretion ausdriickt, so entstehen
eben jene Gewebsmifbildungen, wie wir sie kennen gelernt haben. Hinsichtlich
der Genese liegen demnach die Dinge beim Xanthom #hnlich wie bei jedem
celluliren Naevus. Nur verschiedene Systeme sind von der Keimschidigung
betroffen und deshalb ist auch der Effekt der Differénzierungshemmung ein
verschiedener. Aber in beiden Fillen 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 allem die sekretorischen
Qualititen in abnormer Weise zutage. Organoide Bildungen, wenn wir
sie so nennen wollen, sind in beiden Fallen das Ergebnis der Anlage-
stérung. Es ist klar, dafl sich bei Zugrundelegung solcher Vorstellungen
die ,jechten Xanthome der Haut — im Gegensatz zu ihnen stehen die
Pseudoxanthome, die auf ein anderes Blatt gehéren — von selbst in die
Gruppe der Hamartome einreihen; und wie sich gelegentlich einmal ein
cellulirer Naevus zu einem Blastom umwandeln kann, kann dies auch ein
Xanthomknoten (Xanthofibrom, Xanthofibrosarkom).

Meine Herren! Ich bin auf diese Dinge etwas niher zu sprechen gekommen,
weil wir gerade in der Xanthomatose ein Objekt gegeben haben, das uns die Haut
als Stoffwechselorgan im rechten Licht erscheinen liBt, ihre Beziehungen zum
Gesamtorganismus aufzeigt und zugleich, wie mannigfach und verwickelt die
Vorginge sind, die sich in ihrem Bereiche abspielen.

Als letztes Beispiel aus der Gruppe der Hypertrophien 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-Firbung.)
Die fiir den ProzeB charakteristischen Mastzellen (M.) hier in Stringen 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 Fillen, die erst im hocheren 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 #hnlichen angioneurotischen Erregungsbereitschaft befindet
wie bei Fallen von Urticaria. Durch Reiben und Driicken der Efflorescenzen
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kann dasselbe Phéanomen 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, dal 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
gewil} nichts Gemeinsames; das ergibt sich auch mit aller Bestimmtheit aus dem
anatomischen Substrat. Im Gegensatz zu den verschiedenen Typen der gewohn-
lichen Urticaria liegt hier ein ganz eigenartiger Infiltrationsproze8 vor (Abb. 193).
Das Gewebe ist von grolen, ovalen bis runden, oft wieder mehr spindelférmigen
Zellen erfiillt, deren meist im Zentrum liegender, runder Kern von einem breiten
Plasmasaum umgeben wird ; bei Farbungen mit UN~as 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 gepreft, vielfach platten sie sich gegen-
seitig ab, so dafl polyedrische Formen zustande kommen; von priexistentem
Gewebe bleibt unter solchen Verhéltnissen kaum etwas iibrig. In dem Ihnen
vorgewiesenen Préparat ist die Zellanschoppung nicht zu exzessiv, ihre An-
ordnung mehr streifenférmig entsprechend dem Laufe der erweiterten Capil-
laren; immer wieder liegen Kollagenbiindel zwischen den Infiltratmassen.
Hauptsitz der Einlagerung ist der mittlere Cutisabschnitt, stellenweise finden
sich auch in der Schweilldriisenregion Infiltrate. Im Papillarkérper dort und
da ziemlich reichlich pigmentfilhrende 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 MiBbildung
zu tun, wie beim Xanthom. Jedenfalls wire es meiner Ansicht nach verfehlt,
den Prozell den entziindlichen Erkrankungen zuzuzéahlen.

Fiinfter Teil
Pilzerkrankungen der Haut.
32.—34. Vorlesung.

Meine Herren! Wenn wir von Pilzerkrankungen der Haut sprechen, so meinen
wir jene pathologischen Verinderungen derselben, die durch das Vorhandensein
von Fadenpilzen, Hyphomyceten, bedingt werden. Verschiedenartigste, ein-
fache und komplizierte Zustirde treten uns hier entgegen, die Vielheit der
Krankheitserreger und ihr verschiedenes biologisches Verhalten, sowie die Ab-
hingigkeit, ihrer LebensiduBerungen von dem Boden, auf welchen sie stoBen,
sind die Ursache fiir den klinischen Formenreichtum, der gerade bei dieser
Gruppe von Hautprozessen gegeben ist.
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In medias res iibergehend, wollen wir zunichst zwei Vertreter der ein-
fachsten Type aus dieser Krankheitsgruppe kennen lernen, Vertreter der sog.
Saprophytien. Der Name stammt von UN~a und ist fiir Affektionen gepragt,
bei denen sich die Keime ausschlieGlich in der Hornschicht aufhalten und keinerlei
nennenswerte Gewebsreaktion hervorrufen.

Pityriasis versicolor und Erythrasma

reprasentieren sie am besten. Die Klinik beider ist so bekannt, dal wir
dariiber nicht zu sprechen brauchen. Erinnern mdchte ich Sie an das Fehlen
entziindlicher Erscheinungen und an die ungemeine Hartnickigkeit der Prozesse.

Die anatomischen Verhaltnisse sind sehr einfach. Bei beiden Fillen ist
das Stratum corneum ausschlieflicher Sitz der Schadigung; hier

Abb. 194. Pityriasis versicolor. Himalaun-Eosin-Fiarbung. Vergroferung  380.
Die Hornschicht tiberschwemmt mit Microsporon furfur.

finden sich zwischen den Hornzellen die Pilze in grofler Zahl eingelagert.
Bei der Pityriasis versicolor ist bekanntlich das Microsporon furfur, von
EicHsTEDT entdeckt, der Erreger. Sie sehen ihn im Schnitt (Abb. 194)
gewissermaflen 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 gréfleren 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 mufi —
Ergebnis: kleienformige Schuppung. Weder Wucherung des Rete Malpighi
noch entziindliche Erscheinungen im Papillarkérper treten trotz der Anwesen-
heit so reicher Parasitenmassen in Erscheinung.
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Ganz ahnlich sind die Verhiltnisse 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 schméchtig und kurz, gelegentlich leicht S-férmig 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. Erythrasma. Gram-Weigert-Farbung. VergroBerung 520.

Der Unterschied der zarten Fiden 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 Kérn-
chen besetzt als de norma. Reaktionserscheinungen von seiten des Rete und
Papillarkérper fehlen. Das mufl aber nicht immer so sein, bekanntlich stéBt
man gar nicht selten auf Erythrasmen im Zustande der Reizung, die Herde
sind entziindlich gerdtet, auch Jucken besteht — anatomisch findet sich in
solchen Fallen ein gewisser Grad von Entziindung mit Durchfeuchtung des
Epithels. Das Ereignis ist sekundirer Natur, der Oberflichenparasit selbst
vermag keinerlei Entziindungserscheinung auszuldsen, darin liegt ja, wie wir
gehort haben, ein Wesenspunkt der Saprophytien.

Als weitere biologische Besonderheit dieser Gruppe ist das schlechte Kulti-
viervermdégen der Pilze zu erwidhnen — hinsichtlich des Microsporon minutissimum

Kyrle, Histo-Biologie der Haut I. 20
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bestehen iiberhaupt Zweifel, ob die Kultur jemals gelungen ist, — sowie
die Schwierigkeit der Ubertragung von Mensch zu Mensch. In praxi scheint sie
iberhaupt nicht vorzukommen, wenigstens fehlen Beobachtungen dieser Art,
so hinsichtlich der Infektion eines Ehegatten durch den anderen, der Tréiger einer
solchen Mykose ist. Von Inokulationsversuchen liegen nur ganz wenige Berichte
iiber gelungene Resultate vor (MATZENAUER) — kurz, es scheinen hier gewisse
GesetzmiBigkeiten 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, grofite Schwierigkeit ihn
wegzubringen. Es ist Thnen ja bekannt, dafl es Falle von Pityriasis versicolor
gibt, die trotz aller Therapie immer wieder hervorkommen und so eigentlich
zeitlebens bestehen bleiben. All dies spricht fiir 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 miissen annehmen, dafl diese Parasiten ubiquitér
auf der Haut jedes Menschen sind und nur dort Lebenséuflerungen entfalten
konnen, wo die Hornschicht infolge abnormer biologischer Verhéltnisse dies
gestattet. Das Stratum corneum mul 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 dafiir ver-
antwortlich.

Die eigentiimliche 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 Verinderungen in der Hornfarbe und diese wieder
durch Storungen im Chemismus der Hornzellen, hervorgerufen durch die An-
wesenheit der Parasiten. Bei der Pityriasis versicolor alba wire die Bildung
von Hornfarbe aufgehoben. Ich betone, dafl letztere Vorstellungen Hypo-
these sind.

Den Saprophytien werden die

Dermatomykosen

gegeniibergestellt. Hier treten uns tiefer greifende Schiadigungen der Haut
entgegen; die Parasiten entwickeln pathogene Eigenschaften, die je nach
Stirke und Sitz ihrer Auswirkung, sowie Art des Pilzes zu verschiedenen
Effekten fiihren.

Der Intensitit des jeweiligen Prozesses nach lassen sich zwei Hauptgruppen
unterscheiden: Erkrankungen, welche auf die Epidermis beschrankt bleiben,
Epidermidomykosen und solche, die dariiber hinausgreifen, und zu
oft recht weitgehenden Zerstérungen des Bindegewebes filhren, Dermato-
mykosen im eigentlichen Sinne des Wortes. Bei ersteren: Restitutio ad
integrum, bei letzteren oft bleibende Gewebsverinderungen, Narbenbildung;
fiir jede der beiden Arten ein Beispiel: Herpes tonsurans superficialis — Favus
capitis.

Die Trennung der beiden Gruppen ist nicht immer streng durchzufiihren,
Ubergiinge zwischen ihnen kommen vor — ich erinnere Sie beispielsweise an
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jene Falle, die als oberflachlicher Herpes tonsurans beginnen und als tiefe
Sykosis enden.

Hinsichtlich Lokalisation ist eine Gliederung der Pilzerkrankungen in solche
der behaarten und unbehaarten Haut iiblich; in der Tat verleiht die je-
weilige Ortlichkeit dem ProzeB eine gewisse Eigenart und bestimmt mit dessen
Verlauf. Mykosen des Capillitium sind stets hartnickiger, Neigung zum
chronischen Verlauf tritt bei ihnen deutlich hervor. Der Grund dafiir liegt
in dem Eindringen der Parasiten in die Follikel, wo fiir ihr Wachstum be-
sonders giinstige Bedingungen gegeben sind.

Vor allem ausschlaggebend fiir Erscheinungsform und Verlauf jeder Dermato-
mykose ist aber die Art des Erregers. Hieriiber besitzen wir heute gut ge-
festigte Kenntnisse, die hauptsichlich der franzosischen Schule, voran SABOURAUD,
zu danken sind. Fir die alten Dermatologen gab es neben den Saprophytien
eigentlich nur noch zwei Formen von Pilzkrankheiten: den Herpes tonsurans
mit seinen zahlreichen klinischen Varietdten, hervorgerufen durch das Tricho-
phyton tonsurans und den Favus, Kopf- und Koérperfavus, jener bedingt
durch das Achorion Schoénleinii, dieser durch das Achorion Quincke-
anum. SABOURAUD hat nun nachgewiesen, dal} die verschiedenen Erscheinungs-
formen des Herpes tonsurans durchaus nicht immer von ein und derselben
Pilzgattung verursacht werden, sondern daf hierfiir verschiedene Stamme in
Betracht kommen, so daf} eigentlich jede klinische Type mehr weniger ihren
Erreger hat. Besonderheiten im Wachstum der Pilze sowohl auf der Haut als
am kiinstlichen Néhrboden bieten die Moglichkeit einer Differenzierung. So hat
SABOURAUD eine Gruppe von Parasiten zusammengefallt, die fast ausschlieBlich
oberflachliche Léasionen setzen, also bei den Epidermidomykosen eine Rolle
spielen und grole Neigung verraten sich im Haar anzusiedeln, die Umgebung
desselben hingegen zu verschonen. Ihr steht jene gegeniiber, wo nicht nur das
Haar von der Pilzinvasion betroffen wird, sondern auch das gesamte Follikel-
epithel und schliellich selbst das umgebende Bindegewebe; entziindliche Zu-
stinde, 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 zunichst wie Ekto-
thrix-Stdimme verhalten, schlieflich aber im extrapilaren Bereich zugrunde
gehen, so dafl dann eigentlich die reine Endothrixform gegeben erscheint.

Die Uberzahl der oberflichlichen 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 Stimmen, die gelegentlich als Erreger solcher
Krankheitstypen in Betracht kommen, soll das Trichophyton umbilicatum
und acuminatum genannt sein; die durch letzteres verursachten Affektionen
neigen in der Regel zu stirkerer Hyperkeratose im Umkreis der erkrankten
Follikel.

Die Ektothrixarten werden repriasentiert durch das Trichophyton
gypseum. Der Name stammt wieder von dem Aussehen der Kulturen, die
wie mit Gipspulver bestreut erscheinen. Die Ektothrixstimme sind in der
Uberzahl die Erreger der tiefen Trichophytien. Eine Eigentiimlichkeit der

20%
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Pilzgruppe, zu der das Trichophyton gypseum gehért, liegt darin, daf 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 gegeniiber, Trichophyton ectothrix megasporon.

Die Art Trichophyton microides wird oft verwechselt mit dem Mikrosporon
Audouini, dem Erreger der sog. Mikrosporie. Hierbei handelt es sich aber
um 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 fiir eins gehalten; erst durch SABOURAUDS Arbeiten ist die Trennungin
FluB geraten. Klinisch liegen auch bei der Mikrosporie entziindungslose, meist
kreisrunde Herde im Bereich des Capillitiums vor, die wie mit Mehl bestaubt
erscheinen und haarlos sind, d. h. die Haare sind etwa 3—4 mm tiber dem Niveau
der Haut abgebrochen, und zwar alle in gleicher Héhe. Darin liegt ja be-
kanntlich ein brauchbares, klinisches Unterscheidungszeichen gegeniiber dem
Herpes tonsurans capillitii, bei dem neben abgebrochenen in der Regel
auch lange Haare erhalten sind, was SABOURAUD veranlafit hat, den Ver-
gleich mit einer schlecht geméhten Wiese zu machen — die Mikrosporie-Plaques
gleichen demnach einer gut gemahten. Das Mikrosporon Audouini zeigt besonders
Affinitit zum Haar und verhilt sich dhnlich wie ein Ektothrix-Trichophyton,
d. h. es durchwichst nicht so sehr das Haar, als es dasselbe umscheidet.
Foérmliche Pilzmanschetten kommen um dasselbe zustande, die fast ausschlie3-
lich aus rundlichen Sporen bestehen, welche kaum je grofer als 3 u werden.
Mycelfiden finden sich zwischen ihnen so gut wie nie, nur zwischen den dufersten
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 Maf der
Sporen; bei den Trichophytien sind dieselben viel gréfer, wir sprechen daher
auch von Makrosporien. Auch fiir die Mikrosporien kommen &hnlich wie fiir
die Trichophytien verschiedene Pilzstimme in Betracht, das Mikrosporon
Audouini ist nur einer derselben, und zwar der hiufigste; beschrieben sind aber
daneben noch ein Mikrosporon lanosum, tardum u. a.- Auch hier gehen gewisse
Unterschiede im klinischen Bild der durch Pilzvarietiten hervorgerufenen Af-
fektionen parallel mit Unterschieden im Aussehen der Erreger und ihrer
Kultur. A

Wir sehen also, daB hier die Parasitologie unsere Kenntnisse wesentlich
erweitert und damit nach mancher Richtung Klérung 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 fiir die menschliche Haut. Systematische Studien haben gezeigt,
in welcher Hiufigkeit und unter welch verschiedenen Erscheinungen Hypho-
myceten als Krankheitsursache bei Tieren in Betracht kommen, und zu welch
anderen Effekten es fiihrt, wenn die Haut des Menschen mit diesen tierpatho-
genen Stimmen an Stelle der durch Anpassung allmihlich menschenpathogen
gewordenen infiziert wird.

Das Trichophyton tonsurans findet sich beim Tier ebenso wie beim Menschen,
nur ist es in der Regel die Ektothrix-Varietit, wihrend beim Menschen die
Endothrix im Vordergrund steht. Das frither kennengelernte Trichophyton
ectothrix gypseum beispielsweise ist ein Tierparasit; wo wir ihn beim Menschen
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begegnen, koénnen wir auf eine Infektion vom Tier her schlieBen. Das Tricho-
phyton endothrix crateriforme hingegen ist ein menschenpathogener Keim, wahr-
scheinlich auch vom Tier herstammend, aber im Laufe der Zeit an die menschliche
Haut angepaBt und dabei fiir sie hoch pathogen geworden. Fiir das Tier
hat er die pathogenen Eigenschaften verloren, Inokulationsversuche auf Mause
beispielsweise bringen in der Regel negatives Ergebnis. Tierpathogene Tricho-
phytien erzeugen auf der menschlichen Haut in der Regel mit starker Entziindung
einhergehende Affekte — die ,,tiefen Trichophytien sind fast durchwegs durch
Ektothrixformen bedingt —, wihrend 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 N&hr-
boden gibt er wahrscheinlich davon wieder ab und nahert sich damit jener Form,
welche nur entziindungslose, oberflichliche Lasionen setzt.

Bei der Mikrosporie liegen die Dinge ganz &hnlich; auch hier wurden tier-
pathogene Stamme festgestellt, — z. B. das frither erwahnte Mikrosporon lano-
sum — und daB dieselben, auf den Menschen iibertragen, klinische Abarten der
gewohnlichen Mikrosporie erzeugen in dem Sinne, daf3 auch an der unbehaarten
Haut Krankheitsherde zustande kommen und vor allem auch tiefe entziindliche
Affekte.

Die Quelle des infizierenden Materiales ist also fiir Art und
Verlauf der Pilzerkrankungen von héochster 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 kontagitser; es
gibt keinen tierpathogenen Pilz, der diesbeziiglich 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 offenbar 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 Uberginge verstiandlich, die
zwischen den einzelnen Varietidten vorkommen — ich erinnere Sie an das von den
Neoendothrixarten Gesagte. Und wie die jeweilig gegebene biologische Lage das
Sein des Pilzes in der Haut weitgehend beeinfluit, kénnen wir aus verschiedenen
klinischen Phénomenen ermessen, so vor allem aus der Tatsache des spontanen
Ausheilens der Affekte. Ich erinnere Sie hier im besonderen an gewisse, immer
wieder bei der Mikrosporie festzustellende Ereignisse. Bekanntlich findet sich
dieselbe ausschlieflich im Kindesalter und ist wegen ihres torpiden, zu Riick-
fillen neigenden Charakters gefiirchtet. Uber Jahre hinaus sich erstreckender
Verlauf des Prozesses ist oftmals beobachtet. Mit dem Einsetzen der Pubertit
heilen nun in der Regel alle diese Félle spontan ab — Mikrosporie der Erwachsenen
ist nicht bekannt, d. h. die Anderung in der biologischen Situation, die um die
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Pubertitszeit zustande kommt, benimmt dem Pilz offenbar jede weitere Wachs-
tumsmdoglichkeit. Das ist nur ein Beispiel dafiir, in welcher Abhéingigkeit sich
der Pilz von dem Boden befindet, auf dem er wachst. Ortliche Momente und
Allgemeineinfliisse spielen die grofite Rolle.

Dazu kommen noch gelegentliche Einfliisse, die in bestimmten Immunitéts-
verhaltnissen wurzeln; auch dariiber miissen ein paar Worte gesagt werden.
Hinsichtlich Immunitat und Allergie bei Pilzkrankheiten der Haut wissen wir,
hauptsichlich auf Grund der Arbeiten von JADASSOHN, B. BLOCH u. a., folgendes:
Die oberflachlichen Prozesse, Saprophytien und Epidermidomykosen fiihren zu
keiner nachweisbaren Umstimmung der Haut, der Mensch erwirbt auch durch
Uberstehen solcher Prozesse keinen Schutz gegen neuerliche Ansteckung. Anders
jene Formen, die unter entziindlicher Reaktion verlaufen, vor allem also die tiefen
Trichophytien, Sycosis barbae, Kerion Celsi. Hier erfahrt die Haut regelmifig
eine Umstimmung, sie wird allergisch. Sicheren Aufschluf} hieriiber gibt uns, wie
Sie wissen, die Trichophytinreaktion. Bringt man bei solchen Kranken Tricho-
phytin in die Haut ein, so entsteht innerhalb der néchsten 24 Stunden Rotung
und Schwellung am Orte der Injektion und vielfach auch eine deutliche Zu-
nahme der Entziindungserscheinungen im Bereiche des Krankheitsherdes —
Herdreaktion. Die Verhéltnisse sind also durchaus analog denen bei Tuberkulose.
Oberflachlichen Trichophytien kann man noch so gro3e Mengen Trichophytin ein-
verleiben, niemals kommt es zu solchen allergischen Reaktionen. Bemerkenswert
ist nun, daB diese Umstimmung der Haut bei tiefen Trichophytien zur Immunitét
fiihrt, die lange Zeit anhilt. Dabei befindet sich der betreffende Mensch wéhrend
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 Haut wieder emp-
fanglich fiir den Pilz. Es zeigt sich also hier besonders klar das Verhaltnis zwischen
Immunitat und Allergie; in der Tat steht uns kein zweites Objekt zur Verfiigung,
an dem diese Zusammenhénge so gut studiert werden kénnten.

Es liegt wohl nun nichts naher, als den Unterschied hinsichtlich Allergie und
Immunitit zwischen oberflichlichen und tiefen Pilzkrankheiten der Haut mit
dem Fehlen bzw. Vorhandensein der entziindlichen Vorgénge in Zusammenhang
zu bringen, die ja doch Ausdruck dafir sind, dal 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
miissen also sagen: Biologisch gibt es bei den Dermatomykosen zwei Moglich-
keiten: die eine ist dadurch gekennzeichnet, dal die Pilze im Bereiche der
Cberhaut schrankenlos wachsen, daf sie in die Follikel eindringen, die Haare
vernichten, und daf dagegen eigentlich keine rechte Abwehr aufgeboten wird,
keine Entzindungsreaktion, kein Allergie, keine Immunitat. Die zweite Type:
der Pilz dringt ins Bindegewebe vor, Einsetzen starker Abwehrmassen, Ent-
ziindung, Umstimmung des gesamten Integumentes, Auftreten von Immunitét
— 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 Léasion letzterer durch sie
spielt demnach als ursichlicher Faktor fiir das Auftreten der Entziindung
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zweifellos die grofite Rolle. Aber doch gewil nicht die einzige! Das miissen wir
aus jenen Fillen schlieen, 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
Immunitit. 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 Fliche und nach der Tiefe aus, wobei sie sich nicht nur an den
Follikel halten ; sie zerstéren die Epidermis und ersetzen den Verlust durch ihren
Kulturkuchen. Wir werden ja dies spiter in den Priparaten feststellen kénnen.
Trotz des exzessiven Wachstums der Parasiten, das eigentlich iiber alle Schranken
hinausgeht, werden die Haare selbst erst verhiltnismiaig spat in Mitleiden-
schaft gezogen; das ist auch der Grund dafiir, warum aus vollentwickelten
Scutulis so hdufig noch lange Haare hervorragen.

Die weitaus iiberwiegende Zahl all dieser Falle wird durch das Achorion
Schonleinii hervorgerufen, einem ausschlieBlich menschenpathogenen Pilz,
der auf Maltoseagar ein ganz bestimmtes, vom Genus Trichophyton grundsitz-
lich verschiedenes Wachstum erkennen lat. Sein fast ausschlieBliches An-
siedelungsgebiet ist die Kopfhaut; hier fithrt er in ungemein chronischem, be-
kanntlich oft liber 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 Schénleini, zihlt zu den gréBten Seltenheiten; was uns an der un-
behaarten Haut an scutulabildenden Prozessen begegnet, ist in der Uberzahl
bedingt durch einen vom Tier herstammenden Pilz, durch das Achorion
Quinckeanum. Der gewdchnliche 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, gewdhnlich
also nicht so reaktionslos im Gewebe liegen als die Scutula des Achorion
Schonleini.  Der Prozel verlauft im ganzen rascher als beim Kopffavus und
zeigt vor allem 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 Schénleinifallen, die niemals Cutisreaktionen geben,
ist damit offenkundig und der biologische Unterschied zwischen beiden Typen
erwiesen. Die zundchst nur auf Grund klinischer Erfahrung durch-
gefiihrte Trennung in Kopf- und Kérperfavus — und maBgebend war dafiir
vor allem auch, dafl 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
libertragen von Mensch zu Mensch, Kérperfavus stammt vom Tier — die
Verhiltnisse sind damit &hnlich wie bei den Trichophytien und dies wird
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noch erginzt durch die Besonderheiten hinsichtlich Allergie. Korper- und
Kopffavus erscheinen damit, vom biologischen Standpunkt aus betrachtet,
ebenso als verschiedene Krankheiten wie oberflichliche und tiefe Trichophytie;
das sie Vereinende ist eigentlich nur die Scutulabildung. Unterstiitzt werden
solche Vorstellungen noch durch gewisse bakteriologische Erhebungen, die dafiir
sprechen, daBl Achorion Schénleini und Quinckeanum im System iiberhaupt
nicht zusammengehdren, daB, wie PLavT behauptet, das Quinckeanum gar kein
Achorion ist, sondern zu den Trichophyten gehort; fiir ihn steht der Pilz zwischen
Mikrosporon 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.
Zunichst zwei Praparate von

oberflachlicher 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 iiber das Niveau der Haut hervortretende Flecke mit
ausgesprochener Schuppenbildung und Neigung zum peripheren Wachstum,
sowie zur Abheilung in der Mitte. Histologisch stehen die Verinderungen
im Bereich des Stratum corneum voran und es zeigt eigentlich nur die Stelle
auffillige Abweichung von der Norm, wo der Pilz direkt angreift, das iibrige
Gewebe ist mehr weniger verschont. Die Verhéltnisse 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 auffillig, desgleichen halt sich die
Entziindungsreaktion in bescheidenen Grenzen. Lediglich einzelne Capillaren
sind erweitert und um sie dort und da Rundzellen angesammelt, leicht
6dematése Durchtrinkung des Gewebes besteht, und 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 Priaparat (Abb. 197) zeigt dieselben Verhiltnisse nur in etwas
groberem Stil, wenn wir so sagen wollen. Klinisch lag eine dltere, iiber das Niveau
der Haut deutlich hervortretende Plaques vor. Der Grad des entziindlichen
Zustandes ist so ziemlich derselbe wie im fritheren Préparat, die Akanthose aber
offensichtlich etwas weiter gediehen und betréchtlich weiter vor allem die Ver-
anderung im Bereich des Stratum corneum. Hier haben wir schon recht méachtige
Schuppenbildung vor uns; wieder handelt es sich in der Hauptsache um der
Struktur nach normale Hornzellen, die zu groferen und kleineren Kom-
plexen zusammengeballt sind — parakeratotisches Material ist nur sparlich
vorhanden. Zwischen den Verhornungsvorgingen 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 Fillen daher eigentlich nur in einer Steigerung der physiologischen
Verhornung, degenerative Vorgéinge spielen kaum eine Rolle.
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Anders werden die Dinge, wenn der Epithelprozel von Entziindungs-
erscheinungen begleitet wird. Hier kommt es je nach der Intensitéat derselben
zu sehr verschiedenen Bildern. Gemeinsam ist allen, daf} die primére Alteration

Abb. 196. Herpes tonsurans maculosus. Stadium zarter Schuppenbildung.
VergroBerung 85.
Schuppen an einer Stelle von der Unterlage ein wenig losgeldst, in der Hauptsache aus
normal verhornten Zellen bestehend. Entziindliche Gewebsreaktion sehr gering, an einer
Stelle erweiterte Capillare.

in den Hintergrund tritt, d. h. daf wir nun an der Hautoberfliche nicht mehr
so einfachen Verhaltnissen begegnen wie frither. Als Beispiel dafiir der folgende

Abb. 197. Herpes tonsurans maculo-squamosus. Stirkere Schuppenbildung als
im fritheren Fall. VergroBerung 85.

Auch hier parakeratotisches Material nur spérlich vorhanden.

Schnitt (Abb. 198). Er vergegenwirtigt die Type: Herpes tonsurans squamosus
— modice crustosus, die Oberfliche der leicht entziindlich geréteten Plaques
war von recht umfinglichen, durchfeuchteten Schuppen bedeckt. Anatomisch:
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stirkerer 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-
stort. Hier stoflen 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
frither kennen gelernt haben, und der durch die Pilze primér bedingte Schaden,
die Alteration der Hornschicht, durch sekundéire Ereignisse iiberdeckt. Letztere

Abb. 198. Herpes tonsurans mit mé#chtiger Schuppenbildung, zum Teil
Schuppen - Krusten. Vergroferung 85.

Parakeratotische Auflagerungen, zwischen den Schuppen Sporenmassen. In der Cutis
etwas mehr Entziindung als in den beiden fritheren Fallen (E.).

treten natiirlich um so stirker in Erscheinung als der Entziindungszustand
zunimmt und die héchste Entwicklung finden wir gegeben im Herpes ton-
surans vesiculosus. Hier handelt es sich nicht mehr um eine gleichmaf@ige,
im ganzen nicht zu intensive Epitheldurchtrinkung, 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 umfingliches Blaschen getroffen und daneben
dort und da kleinere Vakuolen. Die Epidermis befindet sich im Zustande
von Akanthose, im Papillarkérper ziemlich reichlich Entziindung.

Hier beherrschen also sekundire Ereignisse das Bild; die Antwort des
Gewebes auf den parasitiren Insult, der auch hier primér gewill nur im Bereiche
der Hornschicht angegriffen hat, ist ein ganz anderer, entziindliche 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 Blischenbildung
gegeben finden. Dies soll Thnen das folgende Priparat (Abb. 200) gegen-
wirtig bringen. Es stammt von einer Herpes tonsurans vesiculosus-Plaque,

Abb. 199. Herpes tonsurans vesiculosus. VergroBerung 110.
Blaschenbildung in den obersten Epidermisschichten.

wo neben Bléschen akut entziindlich rote, schuppende Knétchen 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 Knétchenbildung bei Herpes tonsurans.
Vergréferung 110.
Umschriebenes 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
Papillarkérper Entziindungszustand. Hier handelt es sich also um eine herd-
formig streng umschriebene Verhornungsanomalie, die neben den gewohnlichen
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Léasionen, Schuppen- und Blaschenbildung, als selbstandiges Phanomen gewertet
werden muBl und damit den Formenreichtum der Geschehnisse bei dieser
Erkrankungstype noch erhoht.

Die nichsten vier Praparate sollen Sie mit dem Verhalten der Pilze bei
oberflichlichen Trichophytien bekannt machen. Der erste Schnitt (Abb. 201)

Abb. 201. Herpes tonsurans squamosus. Hamalaun-Eosin-Farbung. Vergroflerung 500.
Zwischen den Hornlamellen Trichophyten-Pilze.

Abb. 202. Schnitt durch eine michtige Schuppenauflagerung bei Herpes tonsurans.
Gram-Weigert-Farbung. Vergroferung 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 alle 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 groB3, — kurz keine besondere
Polymorphie im Aussehen der
Mycelien, und dies ist ja, wie
bekannt, den Trichophyten eigen-
tiimlich. Wir werden darauf spater
noch zurtickkommen.
Das zweite Praparat (Abb. 202)
vergegenwartigt die Verhéltnisse
bei starker Schuppenbildung und
dem Vorhandensein groler Massen
von Parasiten. Gewonnen ist der
Schnitt von einer Herpes ton-
surans-Plaque im Bereich des
Bartes. Klinisch waren die typi-
schen, festhaftenden weillen
Schiippchen entwickelt. Histo-
logisch ein wesentlich imposan-
teres Bild als frither! 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. dhnlich wie ein Kulturnéhr-
boden aufgebraucht worden wire.
Dafiir sind nun diese enormen
Massen von Sporen da und, was
besonders vermerkt werden muf,
eigentlich nur Sporen, keine Mycel-
faden. Der Unterschied gegeniiber

dem fritheren Priparat ist da- Abb. 203. Herpes tonsurans capillitii.

Gram-Weigert-Farbung. VergréBerung 210.

durch auch in dieser Hinsicht . .

. . . Aus einem Follikel hervorragender Haarstumpf.
Weltge}%end. Dabei sind die Sporen Der Epidermis sitzen Schiippchen auf, desgleichen
groB3, jedenfalls grofer als bei haften an dem Haare Hornlamellen. Das Haar
Endothrixformen; es kann kaum selbst erfiillt von Pilzsporen.

ein Zweifel bestehen, dafl wir es
mit einem Ektothrixstamm zu tun haben, und zwar mit einem der Type
Megasporon.

Das dritte Priparat (Abb. 203) stammt von einem Herpes tonsurans capillitii.
Es soll Sie iiber das Pilzwachstum im Haar aufkliren. Sie sehen einen Haar-
stumpf, der mit Sporen férmlich angefiillt erscheint, aus der Follikelmiindung



318 Pilzerkrankungen der Haut.

hervorragen; an seiner Spitze kleben Hornschiippchen. Die Sporen sind durch-
wegs rund, gleich grof 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-
sporieplague. Gram-Weigert-Férbung.
VergroBerung 210.

Gleiche Situation wie im fritheren Fall;
die Mikrosporon - Conidien umschlieflen
das Haar manschettenférmig.

Cortex. Das Pilzwachstum spielt sich
ausschlieBlich in der Haarsubstanz ab,
die Haarscheiden ‘sind verschont; wir
haben damit den Typus der Endothrix-
lasion gegeben. Hinsichtlich Reichtum
an Parasiten und Entwicklung der
Sporen herrscht mit dem friitheren Fall
Ubereinstimmung, nur die Sporenform ist
eine andere und vorallem die SporengréQie.

Das vierte Praparat (Abb. 204) end-
lich reprasentiert die Verhaltnisse bei
Mikrosporie. Wiederum sehen Sie ein
abgebrochenes Haar aus dem Follikel
ragen und groBle 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 fritheren Fall — nirgends
Hyphen.

Die nichsten 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. Im TUbersichtsbild (Abb. 205)
sehen Sie die diffuse, gleichmafige Aus-
saat der Entziindungselemente. Von
priexistentem 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 akanthotischeWucherung, ja stellen-
weise Ansitze zu papilliren Bildungen.

Zweifellos handelt es sich hierbei um sekundire Ereignisse, um Wucherungs-
vorginge, die durch den Entzindungszustand 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 Gefallumen. Nicht immer miissen sie
so reichlich entwickelt sein wie hier, aber vorhanden sind sie stets und meiner

Abb. 205. Sehnitt durch einen Herd von Trichophytia profunda. VergroBerung 42.
Ubersichtsbild. Machtige Infiltration der Cutis und Subeutis. Polymorphes Zellmaterial.
GefaBerweiterung. Epidermis papillir gewuchert. Bei R.Z. Riesenzellen.

Erfahrung nach mehr in frischen als élteren Stadien. Wenn einmal Epitheloid-
und Riesenzellbildung im Infiltratbereich stirker hervortreten und es kommt bei
tiefen Trichophytien zu diesem Phéinomen —, so werden die Eosinophilen in
der Regel spérlich. 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, daf die ent-
ziindlichen Knoten durchwegs arm an Parasiten sind und daB man geradezu
vom Zufall begiinstigt sein mufl, wenn man in Schnitten gelegentlich einmal auf
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solche sto8t. Zu finden sind sie aber in den Follikeln, bzw. in den Hiillen der
Haarstiimpfe, soweit solche iiberhaupt erhalten sind. Hier liegen sie hauptséch-
lich im Wurzelanteil, der oft von férmlichen Pilzmanschetten umhiillt erscheint.

Abb. 206. Derselbe Schnitt wie 205. Stelle aus einem Infiltrat, Darstellung der
eosinophilen Zellen. Himalaun-Eosin-Farbung. VergroBerung 500.

Die letzten Priparate stammen aus der Reihe der

scutulabildenden Dermatomykosen.

Zunichst ein Vertreter der Gruppe: Scutulum bildende Trichophytie.
Es handelt sich um einen Fall von sog. Mausefavus. Der Triger 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 gerdtet. Histologisch
das klassische Bild des Favus! Sie sehen zunichst (Abb. 207), dal die Horn-
schicht von Pilzmassen 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 Pilzkuchen von Hornzellen eingesiumt und in gewissen Stadien
der Entwicklung ist er auch nach auflen zu von solchen gedeckt. Hier fehlt diese
Hiille, die Pilzkultur ragt frei nach aufien, in einem spiteren 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
Infektionsstitte — von hier nach der Peripherie wichst, 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-
vorginge 16st er dort aus. Das miissen wir aus dem Auftreten der Akanthose
schliefen, 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
geschiidigt, durch Regeneration muf} ihr Verlust wettgemacht werden, soll die
Lasion schlieflich nicht doch in die Tiefe greifen. Offenbar wirkt auch die Ent-
ziindung im Sinne der Abwehr und sie ist hier, wie Sie sehen, in betrichtlichem
MaBe gegeben. Zahlreiche Rundzellen sind in das Epithel vorgedrungen, be-
sonders an den seitlichen Partien des Scutulums finden sie sich zu groferen

Abb. 207. Scutulumbildende Trichophytie. Hamalaun-Eosin-Farbung.
VergréBerung 42.

Schiisselformig aufgelagerter Pilzkuchen, nach auflen zu unbedeckt, rechts und links
von Hornzellen iiberzogen. Geringgradige Akanthose des Epithels. Im Papillarkorper
Entziindung, starke Erweiterung der GefiBe.

Hiaufchen 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 feinkérniger Detritusmasse eingebettet liegen. In den mittleren Partien
des Scutulums sind fast ausschlieflich Conidien entwickelt, nach auflen 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 soll (Abb. 208).
Beim ersten Ansehen werden Sie die Ahnlichkeit mit dem Trichophyton ton-
surans feststellen konnen. Ich erinnere Sie diesbeziiglich an das Praparat von
Herpes tonsurans maculosus. Die zarten homogenen Faden mit der regelmafligen
Segmentierung entsprechen vollig dem bei der Spezies Trichophyton immer
wieder aufzufindenden; das Achorion Schonleini zeigt andere Morphen. Sie
werden dies spaterhin eindeutig zu erkennen vermdgen.

Kyrie, Histo-Biologie der Haut I. 21
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Abb. 208. Stelle aus dem peripheren Anteil des Scutulums. Hémalaun-Eosin-
Firbung. VergréBerung 210.
Pilzkultur; fast ausschlieSlich Hyphen mit der fiir Trichophyton eigenartigen Struktur.

Abb. 209. Jiingeres Scutulum bei Kopffavus. Hédmalaun-Eosin-Firbung.
VergroBerung 30.
Grundsitzlich gleiche Bildung wie in Schnitt 207, nur voluminéser. Atrophie der Epidermis
unterhalb des Scutulums. Starke Entziindung. Bei F. Haarfollikel, bei H. Reste eines Haares.
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In dem nichsten Préparat (Abb. 209) ist ein Scutulum bei Kopffavus ge-

troffen. Die Verhaltnisse sind grundsédtzlich dieselben wie in dem friiheren
Falle, nur ist die Entwicklung des Prozesses bedeutender, das Scutulum umfing-
licher, die Epithelldsion weiter vorgeschritten. Den Pilzkuchen sehen Sie hier
nach aufien zu von Hornschicht gedeckt, im ganzen ist er ibrigens von der
Unterlage etwas losgeldst, ein Entziindungswall umséumt 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.
Im Papillarkérper erweiterte GefaBe und reichliche Entziindung, also nicht
jener entziindungslose Zustand, den wir
frither als fir den Kopffavus eigenartig
bezeichnet haben. Es liegen hier dem-
nach Verhéltnisse vor, die sich ganz
mit denen beim Korperfavus decken.
Der Befund stellt eine Ausnahme dar,
gewohnlich fehlen Entziindungserschei-
nungen von der hier entwickelten
Intensitit. Sie werden sich im néchsten
Priparat davon iiberzeugen.

DasVerhalten der Pilze im Scutulum-
bereich ist in gewissem Sinne dasselbe, wie
wir es frither kennen gelernt haben: im
Zentrum ausschlieBlich Sporen, nach der
Peripherie zu mischen sich Faden bei und
i.n(.ien Randpartien iibe.rWiftgen letatere Abb. 210. Stelle aus dem peripheren
weitaus. Der Unterschied im Aussehen Apteil des Scutulums. Himalaun-

der Parasiten gegeniiber dem fritheren Eosin-Farbung. VergroBerung 500.
Fall tritt klar zutage (Abb. 210). Die Charakteristisches Bild einer
Faden sind viel plumper, es fehlt ihnen Achorion - Schonleini - Kultur.

eine irgendwie regelmifige Septierung;

dabei sind sie unregelmifBig gestaltet und vielfach geknickt. Die zwischen
ihnen liegenden Conidien haben verschiedene Gréfe und Gestalt — die einen
sind rund, andere wieder mehr oval, zum Teil spitz auslaufend — kurz es
mangelt dem Gesamtbild jene Einférmigkeit, die wir bei Trichophyton kennen
gelernt haben. Die morphologischen Unterschiede sind so bestimmt, dafl man
daraus leicht differentialdiagnostische Entscheidungen féallen kann.

Das letzte Praparat endlich aus dieser Gruppe (Abb. 211) zeigt die ana-
tomischen Verhaltnisse bei einem &lteren Fall von Kopffavus, wo klinisch
schon muldenformige Vertiefungen der Haut sichtbar wurden, und punkt-
férmige 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 auBlen ab.
Weit ist die Zerstorung der Epidermis vorgeschritten, nur mehr inselformige Reste
derselben sind erhalten, zum gréBten Teil lagert das Scutulum unvermittelt
dem Bindegewebe auf. Und auch dieses ist beschédigt, es fehlt der Papillar-
korper, ja entsprechend der Mitte des Scutulums reicht die Zerstérung bis in die

21*
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Cutis propria vor. Darauf beruht ja die Schiisselform des Substanzverlustes.
Entziindliche Erscheinungen sind im Bindegewebe spérlich entwickelt, vor allem
gerade dort, wo die Lision am weitesten gediehen ist unterhalb des Scutulums.
Nur entsprechend den Randpartien des Scutulums finden sich erweiterte Capil-
laren und um dieselben dort und da Entziindungselemente. Dieser trotz der
tiefgreifenden Bindegewebsschédigung reaktionslose Zustand verleiht dem Prozel3
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 Losungsvermdgen
der kollagenen Substanz eigen zu sein. Chemische Vorgénge spielen also beim
Gewebschwund die Hauptrolle. Dall man denselben nicht rein mechanisch,

Abb. 211. Scutulum von einem Fall eines &dlteren Kopffavus.
Héamalaun-Eosin-Féarbung. Vergroferung 42.
Destruktion der Epidermis, das Scutulum reicht ins Bindegewebe. Nach auBlen wird es
von Hornschicht gedeckt. Entziindliche Erscheinungen geringsten Grades.

durch Druck des Scutulums erkliren kann, versteht sich von selbst. Die Zu-
sammenhiinge liegen gewiB viel verwickelter und die Tatsache, dafl das Achorion
Schénleini immer wieder zu narbigen Atrophien der Haut fiihrt, wihrend andere
scutulumbildende Pilze dies nicht bewirken, spricht fir spezifische Eigen-
schaften, die dieser Keim besitzt.

Allen bisher erérterten, 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 beschriinkt, zeigen also keine Neigung zur Ausbreitung ;
und wo es dazu kommt, verliuft der ProzeB immer wieder als reine Haut-
krankheit, d. h. er farbt auf den iibrigen Organismus kaum irgendwie nennens-
wert ab. Am besten zeigen uns dies die Fille von universellem Herpes ton-
surans. Wie wenig nimmt eigentlich der iibrige Organismus Notiz von diesem
Geschehen! Und #hnlich 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-
stérungen derselben bedingen, scheint es doch so gut wie nie zu Allgemein-
erkrankungen zu kommen, der Favus hat ausschliefilich den Charakter einer
Srtlichen Hautschidigung.

Auf welchem Wege bei Trichophytien die Ausbreitung des Prozesses iiber die
Hautoberfliche erfolgt — und das Spiel, dal zunéchst durch lingere Zeit eine
sog. Priméarplaque besteht, an die sich die Generalisierung anschlieft, begegnet
uns ja sehr haufig —, ist noch nicht restlos geklirt. In der Uberzahl der Fille
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 selbstéindigen
Parasitenlagern. Ob gelegentlich nicht aber doch auch eine Art Metastasierung
in Frage kommt, daf} also Virus in einer bestimmten Entwicklungsphase vom
Primérherd ausgesit wird, mufl 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 gedringt.
In der Tat haben Arzr und Fuss den Pilznachweis hierbei erbracht. Und so sehr
sich zunichst vielleicht auch unser biologisches Denken dagegen striuben mag,
dafl Hyphomyceten auf dem Blutweg ausgesét werden kénnen, a limine ablehnen
laft 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, PravUT,
R. O. STEIN u.a.) iibereinstimmend betont. Sowohl kulturell als morphologisch
stehen sich die Pilze nahe, — der Erfolg ihres Wachstums im Kérper ist aller-
dings ein anderer. Bei der Sporotrichose oder bE BEURMANN-GoUGEROT schen
Krankheit, wie sie genannt wird, haben wir es mit einem AllgemeinprozeR
zu tun mit akutem oder chronischem Verlauf. Die Mehrzahl der bisher
beobachteten Félle — im ganzen handelt es sich iiberhaupt um ein seltenes
Ereignis — zeigte chronischen Verlaufstypus und Erscheinungen, die an
gummése Lues oder Tuberkulose erinnern. Infiltrate, in der Cutis oder Subcutis
beginnend, oft recht umfinglich und in groBer Zahl vorhanden, schubweise
auftretend, stellen die Erstlingslasionen dar, deren Schicksal in der Regel
Erweichung und Durchbruch nach auBlen mit Geschwiirsbildung ist, — also ein
durchaus anderes Bild wie bei den Dermatomykosen. Ein véllig 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-
pydmischen Erkrankungen mit chronischem Verlauf, wo immer wieder Parasiten
in 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 zusammengefat,
deren Erreger zu den pathogenen Sprofpilzen, den Hefen gehéren. Im Gewebe
sind sie fast ausschlieBlich nur in der SproBform vorhanden, d. h. als kugel-
férmige, groBe Gebilde, wihrend sie in der Kultur ganz &hnliche Mycelien
bilden wie Trichophyten. Die Stellung dieser Pilze im botanischen System ist
noch nicht restlos geklart. Sie erzeugen recht verschiedene klinische Zustinde:
einmal mehr weniger umschriebene, von kaum nennenswerten Allgemeinstérungen
begleitete Infiltrationen der Haut, gelegentlich tumorartigen Charakters, die
zu Abszedierung und Geschwiirsbildung neigen, ein andermal hingegen schwerste
Zustinde von septico-pyémischem Typus mit zu Nekrose neigenden entziind-
lichen Metastasen in allen Organen einschlieBlich der Haut; diese Fille 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 GiLcHRIsSTScher Krankheit
und trennt dieselbe von der sog. europaischen Form, die vor allem durch
Buscuke und Busse eingehend studiert wurde. Gewisse morphologisch-
kulturelle Unterschiede der als Erreger in Betracht kommenden Hefen lassen
eine solche Trennung berechtigt erscheinen. Die Keime der bisher beschriebenen
européischen Formen gehoren fast durchwegs zu den Saccharomyceten,
wihrend die GiLcHRIsSTschen Parasiten den Oidiomyceten zugerechnet
werden miissen.

Im folgenden will ich Thnen Préparate eines Falles von GILCHRISTscher
Krankheit demonstrieren. Sie stammen von jenem Patienten, iiber den R.O.
STEIN seinerzeit aus der Klinik berichtet hat. Es handelte sich um einen 39jahrigen
Mann mit ausgebreiteten Geschwiiren um den Naseneingang, iibergreifend auf
Oberlippe und Wange, sowie im Bereich des weichen Gaumens. Schwellung
der regiondren Lymphdriisen bestand. Die Ulcerationen erinnerten klinisch an
tuberkulose oder luische Affekte. Aus der Anamnese ergab sich, da die Krank-
beit vor etwa fiinf Jahren, als Pat. in Siidamerika weilte, begonnen hatte, und
zwar mit einer fiebrig verlaufenden ulcerésen Gingivitis, an die sich Geschwiirs-
bildungen im Bereiche des Mundwinkels und entziindliche, schlieBlich vereiternde
Knoten am linken Fufl anschlossen. Unter Jodtherapie kam es zur Heilung
dieser Symptome, nach mehr als einem Jahr Riickfall und allm#hliche Ent-
wicklung des Zustandes, den der Kranke bei Aufnahme in die Klinik dargeboten
hatte. Ich habe Thnen 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. tertidr-
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 Entziindungselementen
verschiedener Art besteht und vor allem reichlich Epitheloid- und Riesenzellen
enthalt. Letztere sind vielfach, ebenso wie man dies bei Tuberkulose und Syphilis.
findet, zu Knétchen zusammengefiigt, die aber, — und dies wird immer als
Unterscheidungspunkt gegeniiber den erwahnten Prozessen bezeichnet, —nirgends
Verkisung erkennen lassen. Wir wollen hier auf Einzelheiten hinsichtlich des
Baues der Infiltratmasse nicht niher eingehen, dies wird zu erledigen sein, wenn.
wir seinerzeit iiber die tuberkuloiden Gewebsstrukturen verhandeln. — Sie:
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sollen aus dem Préparat nur erkennen, wie wesentlich anders die strukturellen
Verhiltnisse hier sind, als in den bisher besprochenen Fillen.
Abb. 213 zeigt Ihnen das Infiltrat bei stdrkerer 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

Abb. 212. Schnitt durch ein Infiltrat von Hautblastomykose. Ubersichtsbild.
VergroBerung 30.
Cutis und Subcutis sind gleichmiBig von Infiltratmassen durchsetzt.
Reichlich Rieselzellen (R. Z.).

sie Thnen in einem Schnitt aus einer exzidierten Lymphdriise (Abb. 214). Sie
sehen grofle, runde Gebilde, die stellenweise noch miteinander zusammenhéngen ;
besonders intensiv erscheint die Hiille gefarbt, stellenweise ist sie deutlich
doppeltkonturiert, der Parasitenleib nimmt nur wenig Farbe an. R. O. StrIx
bezeichnet dieses Gebilde als Parasitenschatten, Degenerationsformen der
Hefen. 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

Abb. 213. Stelle aus dem friitheren Priaparat. VergroBerung 160.
Darstellung der Riesenzellen (R. Z.), bei R. Bl finden sich in einer Riesenzelle Blastomyceten.

Abb. 214. Blastomyceten im Gewebe. Gram-Weigert-Farbung. Vergréferung /;,.
Homogene Immersion, Ocular 3.

In der Mitte Parasiten mit granuliertem Protoplasma, in der Peripherie Parasitenschatten.

Die ovalen bis elliptischen Gebilde hingen stellenweise noch in SproBform zusammen.
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Bedeutung fiir den Prozef} steht durch biologische Versuchsergebnisse, die STEIN
gelungen sind, auller Zweifel. Erstens erwies sich das Geschwiirsmaterial als
iibertraghar; STEIN konnte bei dem Kranken durch Impfung mit Gewebe, das
reichlich Parasiten enthielt, ein gleichartiges Ulcus erzeugen wie das primére.
Ferner gelang ihm die Ubertragung des Prozesses auf Affen und Kaninchen; bei
den Tieren entstanden dhnliche Produkte wie beim Menschen, die {ibervoll mit
den GiLcHRISTSchen Keimen waren. Endlich 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 Trichophytie
gegen Trichophytin. Dabei reagierte er aber nur auf diesen Extrakt, wie STEIN
ermitteln konnte, nicht etwa auch auf Trichophytin; der Kranke war also hin-
sichtlich Allergie streng spezifisch eingestellt, nur auf das arteigene Material
sprach er an. Dazufiigen will ich noch, daf} STEIN auch versuchte, wie Patienten
mit tiefer Trichophytie, die auf Trichophytin hochpositiv reagierten, intracutane
,,Blastomykosin‘‘-Injektionen beantworten. Die Versuche fielen negativ aus —
ein weiterer Beweis fiir die Spezifitat der Hautallergie bei diesen Prozessen und
wohl auch fiir die Eigenart der Erreger, sowie ihre Selbstéindigkeit im System.

Sechster Teil.

Durch tierische Parasiten bedingte Erkrankungen
der Haut.

35. Vorlesung.

Meine Herren! In der Gruppe der Hautaffektionen, die durch tierische
Parasiten verursacht sind, wird seit jeher zwischen Epizoonosen und Dermato-
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
ein. Fiir 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 zunéchst als Vertreter derselben die

Scabies

in Erdrterung ziehen. Hervorgerufen wird dieselbe, wie bekannt, durch die Kritz-
milbe, Acarus scabiei, Sarcoptes hominis. Der Parasit bohrt Géange in
die Hornschicht, und zwar besorgt dies ausschlieBlich das Milbenweibchen,
das Ménnchen wandert iiber die Haut und grabt sich, wie es scheint, nur selten
ins Stratum corneum ein, und wenn, ohne Kanile zu bilden. Die Primarlision
der Scabies ist demnach der Milbengang, nicht cin Knitchen oder Blischen,
wie gelegentlich behauptet wird, und zwar ein Gang, der nur im Stratum
corneum verléduft, auf die Stachelschicht nicht iibergreift. Davon wird Sie
das erste Préparat iiberzeugen (Abb. 215). Sie sehen einen Gangstollen schriig
in die Hornschicht getrieben, an der Grenze gegen das Stratum spinosum macht
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er Halt. Der Kopfteil des Ganges, also jener Abschnitt, wo die Milbe zu graben
begonnen hat, 6ffnet sich trichterférmig nach aulen, wihrend das sog. Schwanz-

Abb. 215. Schnitt durch einen Scabiesgang. VergroBerung 160.

Der Gang verlduft ausschlieSlich 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

Abb. 216. Schnitt durch ein Scabiesménnchen in der Hornschicht. VergréSerung 160.
Lager des Parasiten (P.) ohne besondere Gewebsreaktion. Mangel einer Gangbildung.
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noch ein zweiter schmaler, wieder in der Hornschicht verlaufender Gang ab,
so dafl wir ein formliches Kanalsystem gegeben haben, das sich um den Lager-
raum der Milbe gruppiert. Reaktive Gewebsvorginge fehlen — wir haben die
durch nichts komplizierte Primérlasion der Scabies vor uns. Dies gilt auch
fiir das zweite Praparat, das ich Thnen vorzeige (Abb. 216), nur dafl hier nicht
ein Gang getroffen erscheint, sondern ausschlieBlich das Milbenlager. Wahr-
scheinlich handelt es sich um ein ménnliches Tier. Wieder spielt sich der
ProzeB3 ausschlieBlich im Stratum corneum ab, der Hohlraum, in dem der
Parasit liegt, wird iiberall von Hornschicht bekleidet, am stérksten ist dieselbe
entsprechend dem unteren Anteil der Hohle entwickelt. Unter dem Druck der
Milbe erscheint das Stratum spinosum eingebuchtet, in struktureller Hinsicht
aber véllig intakt. Die Milbe ist im Léngsdurchmesser getroffen. Die Chitin-

Abb. 217. Scabiesgang im Stadium der Entziindung. VergréBerung 85.
Blaschenbildung (Bl B.) im Bereich der Génge.

hiille tragt an einer Stelle — sie entspricht dem Riicken des Tieres — stachel-
férmige Fortsitze, von Fiilen und Haftscheiben ist im Schnitt nichts zu sehen.

Das dritte Préparat (Abb. 217) illustriert die Verhiltnisse des Ganges im
Stadium der Entziindung. War in den fritheren Schnitten die Epidermis ,,trocken
und im besonderen auch der Gang frei von Fliissigkeit, 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 sich ziemlich viele rote und weile Blutkérperchen finden. Auch die
Umgebung des Ganges ist von solchen Elementen iiberschwemmt — kurz der
Entziindungszustand 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 die verschiedenen Erscheinungstypen der Scabies
beruhen. Bekanntlich gibt es eine ausschlieBlich trockene Form derselben, d. h.
wir finden nichts als Géange, keine Knotchen, keine Blaschen; bei der feuchten
Scabies das gerade Gegenteil: alle moglichen Stufen entziindlicher Reaktion
und kaum ein Gang; dabei dasselbe Infektionsmaterial — eindeutig 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, da 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 erwéahnt,
um die Bedeutung der Reaktionsfahigkeit des Gewebes fiir die Art, unter welcher
der Insult verlauft, ins rechte Licht zu setzen, und damit bei Thnen die Er-
kenntnis zu wecken, daB die Form, unter welcher uns Scabiesfélle jeweils ent-
gegentreten, letzten Endes von dispositionellen Umstinden abhéngt. Primér
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 zunschst mit gesteigerter Keratinbildung
beantwortet wird. Nur verhaltnisméBig selten aber bleibt es bei dieser gering-
fiigigen Auswirkung, meist wirkt die Noxe auch entziindungserregend und
Effekt dessen : seréser ErguB} in die Epidermis, der bis zur Bléaschenbildung fiihren
kann. Die Milbe lost also, wahrscheinlich durch chemische Produkte, die bei
ihrer Lebensbetitigung in der Haut entstehen, gewisse Entziindungserscheinungen
direkt aus — sie sind aber durchwegs nur geringen Grades. Was man in
so vielen Scabiesfillen an intensiveren Entziindungssymptomen findet — ich
erinnere sie an die pustulose und impetigingse Variante, sowie an die Fille, wo
es zu ausgebreiteten Ekzemen der Haut kommt, — hat mit der erwéhnten
Primaralteration nichts zu tun, durchwegs akzessorische Ereignisse liegen
hier ver, in der Uberzahl bedingt durch Kratzen der Haut. Das anatomische
Substrat solcher Lisionen besitzt auch keine eigenartige Note mehr fiir Scabies,
es unterscheidet sich in nichts von dem jeder anderen banalen Dermatitis.
Der Grad dieser sekundiren Erscheinungen héngt 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 stirkerer Juckreiz ausgelost ist, um so hoher
natiirlich die durch das Kratzen bedingte Entziindung der Haut.

Schon das bisher Erérterte zeigt zur Geniige, wie sehr die verschiedenen
Krankheitsbilder bei Scabies von individuellen Momenten abhéingen. Besonders
eindringlich belehren uns nun hieriiber noch die Fille von sog. norwegischer
Scabies. Darunter wird eine seltene Form der Krétzekrankheit verstanden,
die nach allem, was dariiber bekannt ist, nicht durch eine spezielle 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 beféllt, und zwar auch Stellen,
die bei der gewdohnlichen 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. Michtige Borken-
auflagerungen sind entwickelt — daher auch der Name Borkenkritze —, die
von Spalten und Rissen, sowie oft tunnelartigen Géngen durchsetzt erscheinen,
in welchen sich iiberall reichlichst Milben finden. Starker Juckreiz besteht
mit allen Folgezustédnden.
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Im anatomischen Priparat stehen, worauf schon R1esr und Unxa hingewiesen
haben, die Veranderungen der Hornschicht im Vordergrund (Abb. 218). Eine
betrichtliche Verdickung derselben ist zustande gekommen, und zwar handelt
es sich um parakeratotische Massen. Uberall finden sich nun in diesen Auf-
lagerungen Hohlen und Génge, 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 st6fit man in ihrem Bereiche auf Parasiten; also

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 ausschlieflich auf
die Hornschicht beschrinkt. Im Papillarkérper Entziindungsreaktion maBigen
Grades; nicht immer mul} dies so sein, gelegentlich kommt es zu stiirmischen
Vorgingen mit Vereiterung. Bemerkenswert ist der ungeheure Milbenreichtum
solcher Fille; es wimmelt f6rmlich von Parasiten, wo man nur die Hornschicht
aufwithlt, 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 Kopthaut aufliegenden Borken eine Unzahl von
Milben. In ihrem reichen Vorhandensein liegt ein wesentlicher Unterscheidungs-
punkt gegeniiber gewthnlichen Scabiesfillen, bei denen es bekanntlich gar nicht
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so selten Schwierigkeiten bereitet, ein Exemplar davon aufzufinden. Offenbar
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 fir die Art des Krankheitsverlaufes tritt damit besonders deutlich
hervor. Dazu sei noch erwahnt daf Ubertragungen von norwegischer Scabies —
und sie ist im hochsten Mafle kontagiés — durchaus nicht etwa wieder zu dieser
Type fithren, sondern als gewohnliche Scabies verlaufen. Auch in unserem
Falle ist dies beobachtet worden.

Als letztes Praparat aus der Reihe der Sarcopteserkrankungen will ich Thnen
noch einen Schnitt demonstrieren, in dem sich gleichfalls reichlich Parasiten

Abb. 219. Milbenweibchen in der Hornschicht. VergroBerung 160.

Sch. Schuppe, die das Parasitenlager iiberdeckt. S. W. Sarcoptes-Weibchen mit Ei (E.)
in der Leibeshohle. Keine Gangbildung. Im Papillarkérper 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-
kru