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Vorwort. 
Die medizinische Forschung strebt von der morphologischen Einzelarbeit 

mehr und mehr den groBen Zusammenhangen zu, in der Hoffnung, auf diesem 
Wege das Wesen der krankhaften Veranderungen besser zu verstehen. Dieses 
Verstandnis wird jedoch nie ohne Berucksichtigung der morphologischen Einzel­
tatsachen zu erreichen sein, wie sie in zahlreichen Befunden niedergelegt sind. 
Fur die Dermatologie galt es sie kritisch sichtend zu einer "Histologie der 
Hautkrankheiten" zu verschmelzen und so ein Gesamtbild der krankhaften 
Gewebsveranderungen der Haut zu schaffen. 

Mein Weg war damit grundsatzlich ein anderer als jener, der P. G. UNNA -
auf des sen Anregung dieses Buch entstand - zu seiner "Histopathologie der 
Hautkrankheiten" (Berlin, 1894) gefiihrt hatte. Er konnte im wesentlichen die 
Ergebnisse eigener Untersuchungen zugrunde legen, ein Unternehmen, das bei 
der heutigen Ausdehnung unserer Kenntnisse weder moglich noch zweckmaBig 
erscheint. Jetzt muBte die eigene Stellungnahme starker zuriicktreten und 
naturgemaB wurde auch eine viel weitgehendere LoslOsung von jenem grund­
legenden Werke erforderlich, als dies ursprunglich beabsichtigt war. Trotz­
dem kann die eigene Auffassung nie vollig ausgeschaltet werden. 

Wie stets in der Dermatologie, machte auch hier die Einteilung des Stoffes 
groBe Schwierigkeiten. Eine Betrachtung nach lediglich morphologischen 
Gesichtspunkten kommt heute nicht mehr in Frage. Es konnte sich daher nur 
urn eine Einteilung auf kausalgenetischer Grundlage handeln. Die Vorarbeiten, 
die hier von pathologisch-anatomischer Seite, dann aber, in sinngemaBer Durch­
fuhrung dieser Gedankengange auch von dermatologischer Seite, zielbewuBt 
erstmalig von ROST in seiner "Einteilung der Hautkrankheiten auf kausal­
genetischer Grundlage" geleistet worden sind, Grundsatze, denen schon vorher 
J ESIONEK in seiner "Biologie der Haut" Rechnung getragen hat, muBten richtung­
gebend sein. - Der heutige Stand unseres Wissens gestattet jedoch keine 
wirklich befriedigende Einteilung. Dies urn so weniger, als uber die Zugehorig­
keit so manchen Krankheitsbildes zu dieser oder jener Gruppe Meinungsver­
schiedenheiten bestehen und es sich oft nicht urn eine einzige, sondern urn 
einen Komplex von Ursachen handelt. Auf aHe FaUe scheint mir aber eine 
Anordnung nach atiologischen Gesichtspunkten vor der nach morphologischen 
den Vorteil zu besitzen, daB sie die Frage nach dem We sen de r H aut­
krankheiten - dieser Grundlage jeglicher Krankheitserkenntnis - mehr 
in den Vordergrund ruckt. Der Bedeutung dieser Frage habe ich auch dadurch 
Rechnung getragen, daB der ausfiihrlich gehaltenen Schilderung der geweb­
lichen Veranderungen und ihrer Verwertung in der Differentialdiagnose ein 
kurzer Abschnitt uber die formale und kausale Genese angeschlossen wurde. 

Die pathologische Histologie, als eine rein beschreibende Wissenschaft stets 
darauf angewiesen. bestimmte augenblickliche Zustandsbilder festzulegen, ist 
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an sich kaum berechtigt, formale oder gar kausalgenetische Richtlinien auf­
zuzeichnen. Wahrend sie die letzteren iiberhaupt nur in engem Zusammenwirken 
mit der atiologischen Forschung andeuten kann, vermag sie den ersteren nach­
zuspiiren, wenn ihr nur eine hinreichende Zahl von Augenblicksaufnahmen 
zu Gebote steht, mit anderen Worten, wenn sie einen Krankheitsablauf in seiner 
ganzen Entwicklung von Zeit zu Zeit im Mikroskop festhalten kann. Die Derma­
tologie ist wie kaum ein anderer Zweig der Medizin in der gliicklichen Lage, 
dies durchfiihren zu konnen. Daher ist wenigstens eine kurze Darstellung 
der Pathogenese versucht worden. 

Dankbar gedenke ich der wohlwollenden Ratschlage und Unterstiitzung 
der Herren Prof. L. ASCHoFF-Freiburg und E. HOFFMANN-Bonn, sowie der 
tatkraftigen Forderung, welche mir von seiten vieler Forscher zuteil wurde. 
Sie haben mir wertvolle Gewebsschnitte in entgegenkommendster Weise zu 
Priifungs- und Vergleichszwecken zur Verfiigung gestellt. Die Herkunft der­
artiger Abbildungen ist an entsprechender Stelle vermerkt. 

Zu ganz besonderem Dank verpflichtet bin ich auch meinem hochverehrten 
Lehrer, Herrn Prof. BETTMANN, der die Durchfiihrung meiner Arbeit in jeder 
Hinsicht unterstiitzt und mit seiner reichen Erfahrung gefordert hat. 

Die Abbildungen sind von Frl. KATE HADLICH groBtenteils nach Gewebs­
schnitten meiner Sammlung meisterlich und naturgetreu wiedergegeben; wo 
fremde benutzt wurden, sei es aus Mangel an geeigneten eigenen, sei es aus 
Ersparnisgriinden mit Riicksicht auf bereits veroffentlichte Bildstocke, ist die 
Herkunft stets beigefiigt. Unterschiede in. Untersuchungsergebnissen histo­
logischer Gewebsveranderungen kommen vielfach daher, daB beliebig heraus­
geschnittene Hautstiickchen beschrieben sind, ohne Angabe des klinischen 
Befundes, des Sitzes und des Zeitpunktes der Erkrankung, zu dem sie ent­
nommen wurden. lch war bemiiht, diese Febler zu veqneiden und habe daher 
der Beschriftung der Abbildungen moglichst genaue diesbeziigliche Angaben 
hinzugefiigt. -

Der zweite Band wird voraussichtlich im nachsten Friihjahre erscheinen. 
Er enthalt als AbschluB der Dermatitiden die akuten Exantheme und Derma­
tomykosen; ferner die Dermatozoonosen, die iibertragbaren lokalen Gewebsneu­
bildungen, die angeborenen Entwicklungsstorungen der Haut und anschlieBend 
die echten Geschwiilste. 

Der dritte Band, die allgemeine Histopathologie der Haut umfassend, 
erscheint im Rahmen des Handbuchs der Haut- und Geschlechtskrankheiten. 

Die Arbeit brachte mir vielerlei Anregung, der nachzugehen die gebotene 
straffe Durchfiihrung nicht erlaubte. Manch eigener Gedanke und Plan muBte 
daher unausgefiihrt bleiben. Doch dieses Opfer wird nicht vergeblich gebracht 
sein, wenn das Buch seinen Zweck erfiillt. 

Heidelberg, im Juni 1925. 
Oscar Gans. 
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I. Anatomie nnd Entwicklnngsgeschichte. 
Die Raut des Menschen (Integumentum commune) wird primar aus einer 

Verbindung des ektoblastischen Epidermisblattes mit dem Cutisblatt, das aus 
dem parietalen Mesoblast der Urwirbel hervorgeht, gebildet. Das Epidermis­
blatt tragt die Mutterzellen der Epidermis und ihrer Anhangsorgane; anfangs 
einschichtig, scheidet es sich sehr friih in eine Grund- und Deckschicht: das 
Stratum germinativum s. basale und das Periderm, die auf einer gemeinsamen 
Membrana limitans prima aufsitzen (BO:NNET). 

Das Periderm, die auBerste Schicht der embryonalen Epidermis, besteht 
aus mehr oder minder abgeflachten Zellen, die etwa vom zweiten Schwanger­
schaftsmonat ab unter Neubildung kleinerer, aber sonst ganz ahnlicher Zellen -
der ersten Anlage des bleibenden Stratum corneum - vom Stratum basale 
her nach und nach abgestoBen werden und mit zur Bildung der Vernix caseosa 
dienen. 

Das Stratum germinativum, die Keimschicht, besteht aus einer niedrigen anfangs 
einreihigen Zellage, die sich sehr bald in eine aus Zylinderzeilen aufgebaute Basalschicht 
und eine aus polygonalen, unregelma13ig geformten Zellen gebildete Intermediarschicht 
scheidet. Diese Intermediarschicht nimmt an Ausdehnung mehr und mehr zu und tibertrifft 
mit dem Ende des Fiitailebens als Stratum spinosum (Stachelschicht) aile anderen Strata 
an Ausdehnung. Schon vorher, um den siebten Fiitalmonat herum, kommt es in den 
obersten Zellagen des Stratum spinosum allgemein zur Bildung eines zunachst einschichtigen 
Stratum granulosum (granulierte Schicht); seine Zeilen enthalten, in der Peripherie weniger 
als in Kernnahe, Keratohyalin (W ALDEYER), dessen Entstehung aus Kernsubstanz heute all­
gemein angenommen wird. 1m Zusammenhange hiermit scheint auch die von CONE fest­
gestellte starke Vermehrung des sichtbaren Fettes im Stratum granulosum gleichzeitig mit 
dem Auftreten degenerativer Veranderungen am Kern und dem Beginn der Keratohyalin­
bildung beachtenswert. Um dieselbe Zeit lassen sich auch die ersten Anzeichen der defini­
tiven Verhornung feststellen; es besteht demnach ein zeitlicher Parallelismus in dem Auf­
treten des Keratohyalins und dem Beginn der Verhornung, ohne da13 man deshalb von 
einer direkten Abhangigkeit del' letzteren von der ersteren sprechen kiinnte (UNNA). Schon 
vorher, yom 5. Fiitalmonat an (LEDERMANN) findet sich regelma13ig Fett in den tieferen 
Epithelschichten. 

An der fertig ausgebildeten Hornschicht la13t sich neben dem Stratum granulosum, 
dessen Zellen reichlich Fett in feinster, gleichma13ig tiber den ganzen Zelleib verteilter Form 
enthalten, noch ein Stratum lucidum und ein Stratum corneum unterscheiden. 
Ersteres enthalt, am reichlichsten inHandteller und Fu13sohle, eine als Eleidin bezeichnete, 
nach CILIANO chemisch aus Albumin bestehende, meist in dicklicher Tropfenform in den 
Zellen auftretende Substanz; die Membran dieser Zellen besteht bereits aus fertigem Keratin 
(UNNA). Das Stratum lucidum zerfallt chemisch in zwei verschiedene Schichten, die infra­
basale, glykogenhaltige und die basale, iilsaure- und eleidinhaltige. Auf das Stratum lucidum, 
das bei gewiihnlicher Farbung als gleichma13ig leuchtender heller Streifen erscheint, folgt das 
S t rat u m cor n e u m, welches nur noch aus viillig verhornten, kernlosen Zellen besteht, in 
denen sich eine Fettart nachweisen la13t, die RABL aus dem Eleidin ableitet und WEIDENREICH 

Gans, Histopathologie der Hant. I. 1 



2 Anatomie ,und Entwicklungsgeschichte. 

daher als Pareleidin bezeichnet. In der Hornsubstanz haben UNNA und GOLODETZ (Mh. 
44, 47) ein Keratin A und Keratin B unterschieden, von denen das erstere in starken Sauren 
unloslich, das zweite dagegen loslich sei. Den Verhornungsvorgang mochte UNNA durch 
Einwanderung bestimmter Aminosauren aus dem Innern der Zelle in die AuBenwand nach 
partieller Verdauung des Zellinnern erklaren. 

Die Zellen des volientwickeltenStratum germinativum haben in dem dem Papillar. 
korper unmittelbar aufsitzenden Stratum basale die Form schlanker Zylinderzellen und sind 
mit dem Papillarkorper durch zahlreiche feine Fortsatze "WurzelfiiBchen" verbunden. 
Daneben lassen sich in den Zellen der Keimschicht auch noch zahlreiche feinere und grobere 
Protoplasmafasern feststellen, von denen die letzteren als HERXHEIMER sche Spiralen be· 
kannt geworden sind. Die Basalzellen sind auch in erster Linie die Trager der Pigment. 
kornchen (Melanin) der Epidermis, die nur bei starker Pigmentierung sich iiber das Stratum 
basale hinaus bis in das Stratum corneum hinauf vorfinden. Fett findet sich sowohl inter­
wie intracellular, hier meist in nachster Nahe des Kerns. In dem iiber der Basalschicht 
gelegenen S tr a tum s pi nos u m nehmen die Zellen eine erst kubische, dann flacher werdende 
Gestalt an. Sie liegen nicht unmittelbar aneinander, sondern lassen zwischen sich kleinste, 
der Lymphzirkulation dienende Spaltraume (Intercellularliicken) bestehen, die auch ins 
Stratum basale hinabreichen. Die Zellen sind miteinander durch feinste Auslaufer der 
Zellmembran, die als Stacheln erscheinenden Intercellularbriicken verbundim. (Diese 
Ansicht UNNAS wird allerdings von den meisten Forschern nicht geteilt. Man halt die 
Stacheln heute nicht mehr fiir Membranfortsatze, sondern fiir Fasern; den Zellen spricht 
man hochstens ein Oberflachenhautchen zu.) Der Fettgehalt findet sich hier in gleicher 
Verteilung, jedoch in erheblich geringerer Menge und GroBe der einzelnen Fettropfen. 

Die Grenze zwischen Epidermis und Cutis wird durch ein kompliziertes Leisten­
und Furchensystem gebildet, welchem die im mikroskopischen Schnitt vielfach falschlicher­
weise "Retezapren" genannten Epidermisleisten (Driisenleisten BLASCHKOS) und Falten 
und die zwischen ihnen liegenden, im Vertikalschnitt den Papillen entsprechenden Cutis­
leisten die Hauptgestaltung verleihen. 

An dieser Stelle sei kurz auf die neuerdings von FRIEBOES vertretene Auffassung 
hingewiesen, nach welcher die ganze Epidermis als ein Protoplast ange3ehen wird, dessen 
Kerne in einem Faserkorb aus Epithelfasern liegen. Dieses Fasergeriist soli aber nicht 
ektodermaler Herkunft sein, sondern das Produkt mesenchvmaler Mutterzellen im Ver­
bande der Epidermis. Es steht mit dem subepithelialen, ge~etisch gleichen, aber anders 
"impragnierten" Fasersystem in ununterbrochener Verbindung. Dieser Zusammenhang 
ist nur deshalb moglich, weil die Basalmembran als eine eng verfilzte Faserschicht an­
gesehen wird. Wenn diese Auffassung auch in vielem unserer herkommlichen Ansicht 
widerspricht - namentlich laBt sie sich mit der Entwicklungsgeschichte der Haut schwer 
vereinbaren -, so fordert sie doch andererseits theoretisch unser Verstandnis fiir Fragen 
der Festigkeit und der Ernahrung der Epidermis. Indessen haben mehrere Nachpriifungen 
(W. J. SCHMIDT, SCHAPIRO, HOEPKE u. a.) FRIEBOES' Ansicht bisher nicht bestatigen 
konnen. 

Von den Anhangsgebilden der Haut wird das Haar als Haarkeim gegen Ende des 
dritten Monats in Form einer verdickten Epidermisplatte und einer darunter liegenden 
Zellverdichtung der Cutis angelegt. A.ls "Haarvorkeim" bezeichnen einige Autoren (PINKUS) 
eine umschriebene Zellvermehrung, die in der dreischichtigen Epidermis eintritt, ohne daB 
noch Coriumveranderungen sichtbar sind. Aus dem Cutisanteil des Haarkeims geht der 
bindegewebige Haarbalg und seine Papille hervor, wahrend aus der Epidermisplatte das 
Haar und seine epidermalen Scheiden entstehen. Der Haarkeim vergroBert sich durch 
Proliferation der Epidermiszellen, die unter gleichzeitiger Vermehrung der Zellen in der 
Cutis zapfenartig in diese einwachsen. Das Zentrum der Cutiszellenanhaufung dringt in den 
Epidermiszapfen vor, stiilpt diesen ein und fiihrt so zur Ausbildung der Haarpapille. Unter­
dessen haben die Zellen des Stratum basale sich pallisadenartig senkrecht zur Membrana 
limitans prima gestellt, und so die Anlage der auBeren Wurzelscheide gebildet. Gleichzeitig 
fiihren sie durch vermehrte Zellproliferation seitlich zur Entstehung von zwei Wiilsten, von 
denen der obere sich weiterhin zur Talgdriise, der untere zum Haarbeet entwickelt. Vber 
der Papille, die bereits sehr friihzeitig BlutgefaBe erhalt, kennzeichnet in diesem Stadium 
eine starkere Ansammlung von Epidermiszellen den primitiven Haarkegel, aus dem weiterhin 
unter standigem Langenwachstum die Zellen des Haares, die innere Wurzelscheide mit der 
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auBeren HENLE schen und inneren HUXLEY schen Schicht hervorgehen. Das fertige, zu­
nachst von der inneren WurzeIscheide umhiillte Haar, Scheidenhaar, durchbricht gegen 
Ende des 5. Schwangerschaftsmonats die Epidermis. 

Das auf diese Weise entstehende primare Haarkleid, Wollhaarkleid, Lanugo, macht 
gegen Ende der Embryonalzeit oder auch nach der Geburt dem aus derberen Haaren be­
stehenden sekundaren Haarkleid Platz. Herabgesetzte Ernahrung und .Ablosung Yom 
Keimlager sind die V orboten des spateren Haarausfalls; das abgestorbene Haar wird rein 
mechanisch oder durch das nachwachsende Ersatzhaar aus dem Haarbalg entfernt. Dieses 
Ersatzhaar bildet sich aus dem Keimlager der Papille in der gleichen Weise wie das primare 
Haar. 

Der Nagelbildung geht gegen Ende des 3. Monats als "primares Nagelfeld" 
(v. KOELLIKER) eine Epidermisverdickung voraus, die auf dem Dorsum der distalen Pha­
lanx auftritt. Dieses Nagelfeld, gegen den hinteren und seitlichen N agelwaU durch eine 
seichte Einsenkung, den Nagelfalz, abgegrenzt und distalwarts in eine querverlaufende ver­
dickte Epidermispartie, das Sohlenhorn, auslaufend, zeigt als erstes .Anzeichen des bleiben­
den Nagels ein wurzelloses Hornplattchen, den Vornagel, der vollig yom Periderm, hier 
Eponychium genannt, und dem Stratum intermedium verdeckt wird. Wahrend der Vor­
nagel sich flachenhaft nach den Seiten und namentlich proximal ausdehnt, beginnt yom 
hinteren N agelfalz und dem N agelbett ausgehend ohne Keratohyalinbildung eine Verhornung 
(Onychisation) der Zellen des Stratum germinativum, die sich zum'bleibenden Nagel aus­
wachst. Dieser durchbricht bei weiterem Wachstum das Eponychium, nimmt bei dem Vor­
schreiten des Verhornungsprozesses den Vornagel in sich auf und iiberwachst schlieBlich 
auch das zum NageIsaum reduzierte Sohlenhorn, wahrend das Eponychium dauernd als 
schmaler Saum bestehen bleibt. Der fer t ig e Nagel ruht auf dem aus Corium und Epithel 
gebildeten Nagelbett. Dieses, mit. dem seitlich angrenzenden Nagelwall eine Rinne, den 
Nagelfalz bildend, endet nach hinten in einer tieferen Rinne, die Nagelwurzel. Das Epithel 
des Nagelbettes, Stratum germinativum unguis, ehtspricht dem der iibrigen Epidermis und 
bedeckt das zu zarten und groben Langsleisten umgeformte Corium. Das Stratum corneum 
bildet den eigentlichen Nagel, behalt aber seinen Kern . .An der Wurzel hat das Corium 
hohe, starker ausgebildete Leisten, die an Papillen erinnern. 

Die Talgdriisen werden am Ende des 4.' Fotalmonats zunachst aIs eine bei der 
Haarentwicklung bereits erwahnte hintere und seitliche .Ausbuchtung der Zellen des Haar­
kegels in Form eines Wulstes angelegt. Dieser WuIst sendet seitliche Sprossen aus, deren 
Zellen denjenigen der auBeren Wurzelscheide des Haares, von denen sie ja abstammen, zu­
nachst vollig gleichen. .AIsbald kommt es jedoch in den zentralsten Zellgruppen dieser 
Sprossen zum .Auftreten feinster Fettkornchen und damit ist die Talgdriise als solche ange­
legt, da sie sich hieraus durch die Entwicklung alveolarer DrusenbIaschen allmahlich zur 
fertigen Talgdruse weiterentwickelt. 

Die ausgebildete Talgdriise besteht aus einem aus geschichtetem Plattenepithel aiifge­
bauten .Auffiihrungsgang, der unter allmahlicherVerminderung seiner Schichten'iii das 
Driisenepithel iibergeht. Die Druse selbst besteht aus einem Kranz auBerer, niedrigerer 
kubischer Zellen, denen nach innen hin groBere, bereits der Verfettung mehr oder weniger 
anheimgefallene Zellen folgen. Die vollig verfettenden Zellen bilden den Hauttalg. 

Neben diesen an die Haarentwicklung gebundenen Talgdriisen kommt es an manchen 
Stellen des Korpers (Vorhaut, Glans, Labia minora, roter Lippensaum, Wangenschleimhaut) 
zum spontanen .Auftreten von Talgdriisen, deren Entstehung jedoch auf rudimentare Haar­
anlagen zuriickgefiihrt werden kann. 

Die SchweiBdriisen treten nach v. KOELLIKER im 5. Schwangerschaftsmonat in Form 
feiner solider, senkrecht in die Cutis eindringender Zapfen des Stratum germinativum auf, 
die an ihrem blinden Ende kolbig aufgetrieben sind. 1m 7. Monat kommt es nach entsprechen­
dem Langenwachstum zum .Auftreten der bekannten korkzieherartigen Windungen, den 
spateren .Ausfiihrungsgangen der SchweiBdriisen. 1m blinden Ende des EpitheIstranges 
treten gleichzeitig intercellulare Spalten auf, die durch starkere Sekretion sich allmahlich 
zum Driisenlumen erweitern, wahrend gleichzeitig eine knauelartige .Anlage entsteht: die 
SchweiBdriise, deren Miindung sich erst spater mit dem Lumen des Drusenschlauches zum 
.Ausfiihrungsgang verbindet. 

Die fertige SchweiBdriise besteht aus einem vielfach gewundenen Rohr. Seine Wandung 
wird von einer einfachen Lage je nach dem Fiillungszustand niedrig kubischer bis hoch-

1* 
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zylindrischerDrlisenzellen gebildet, die z. T. eigentiimliche nach.GRAM farbbare Granula 
enthalten; ferner aus einer Schicht glatterMuskeHasern und einerMembrana propria. Die 
Wandung des Ausfiihrungsganges besteht aus mehreren Lagen kubischer Zellen, die von 
einer feinen Membrana propria und von langs verlaufenden Bindegewebsbiindeln um­
geben sind. 

Die SchweiBdriisen sind tiber die ganze Raut mit Ausnahme der Glans penis und der 
Innenflache der Vorhaut verbreitet; besonders reichlich finden sie sich an Randteller und 
Fu13sohle. Sie kommen beim Menschen in zwei verschiedenen Formen vor. Eine kleinere 
Driisenart ist fast tiber die ganze Raut verstreut, wahrend eine zweite groBere nur in der 
Achselhohle, an den Warzenhofen, in der Genital- und Analgegend vorkommt. Nach SCHIEF­
FERDECKER sondern die kleineren (ekkrinen) Driisen durch ihren Epithelbelag ihr wasseriges 
Sekret, den SchweiB, einfach ab, wahrend bei den groBeren (apokrinen) gleichzeitig das 
Driisenepithel teilweise abgestoBen wird. 

Das aus dem parietalen Mesoblast der Urwirbel hervorgehende sehr zellreiche Corium 
laBt zunachst deutlich seine segmentierte Anlage erkennen. Corium und Stratum germina­
tivum sind anfanglich aus sehr ahnlichen Gewebselementen aufgebaut; ebenso laBt sich eine 
Trennung in eigentliche Cutis und subcutanes Bindegewebe erst yom dritten Monat an fest­
stellen; sie ist im sechsten vollig durchgeflihrt. Zu diesem Zeitpunkt besteht die Tela sub­
cutanea neben den Bindegewebsfasern aus zahIreichen rundlichen und sternformigen 
Bindegewebszellen 50wie kleinen Fettzellanlagen, wahrend das eigentliche Corium schwachere 
Bindegewebsfaserentwicklung aber charakteristische spindeHormige Zellen enthalt. Die 
Trennung in Papillarkorper und Stratum reticulare tritt noch spater ein (Ende des 
6. Monats). Das fertige Corium besteht neben den zelligen Elementen im wesentlichen 
aus kollagenem Bindegewebe (Kollagen), das in wechselnder Starke von elastischen Fasern 
(Elastin) durchzogen wird. 

Die Cutis ist der Trager der Ernahrungs- und Innervationsorgane der Epidermis; aus 
ihr geht die glatte Muskulatur hervor. Die Entwicklung der Rautnerven ist nur an sehr 
wenigen Stellen erforscht; die GefaBe finden sich schon friihzeitig in Form weiter, mit einem 
einfachen Endothel ausgekleideter Rohlraume vor. 

An der fertig ausge bildeten kindlichen Raut laBt sich deutlich ein tiefes, cutanes ~nd 
ein oberflachlich gelegenes subpapillares GefaBnetz erkennen. Das erstere verlauft der 
Oberhaut parallel und versorgt unter starker Anastomosenbildung das Fettgewebe und die 
Knaueldriisen. Aus ihm senkrecht aufsteigende Aste bilden das subpapillare GefaBnetz, 
welches feinste, nicht miteinander anastomosierende Arterienastchen, Endarterien, in die 
Papillarleisten hineinschickt. Dieses oberflachliche GefaBnetz umspinnt auch die Talgdriisen 
und Raarbalge in einem auBerst feinen und weitverzweigten Netzwerk. 

Die LymphgefaBe bilden ebenfalls zwei GefaBnetze, von denen das feinere im Papill:u­
korper, das grobere im subcutanen Bindegewebe liegt. 

Die Nervenversorgung erfolgt von echten Nervenzellen bzw. von einem daraus hervor­
gehenden Geflecht markhaltiger Nervenfasern des subcutanen Bindegewebes aus, das, nach 
oben sich weiter verastelnd, schlieBlich an der Basis des Papillarkorpers in Faserbiindel 
und einzelne Fasern aufgelost wird, die frei oder als Nervenendkorperchen auftreten und 
bis unmittelbar unter die Rornschicht hinaufreichen. Nervenzellen scheinen in der Epidermis 
nicht vorzukommen (KREIBICH). Die Frage der LANGERHANS schen Zellen ist noch 
nicht geklart. 

Zu den Rautsinnesorganen zahlen dann noch die von PINKUS entdeckten Raarscheiben. 
Dieses sind circumscripte, stark innervierte Bezirke der behaarten Raut, welche aus einer 
Kuppe eigentlimlich modifizierten Epithels und aus einer Qutispapille bestehen und fast 
tiber den ganzen Korper verbreitet sind. 

An zelligen Elementen finden sich in der normalen Cutis miben den fixen Binde­
gewebszellen noch Mastzellen, ferner pigmenttragende Zellen und nach RABL regelmaBig 
Leukocyten in wechselnder Menge. AuBerdem hat UNNA als normalen Bestandteil der ge­
sunden Raut in allen Lebensaltern "saure Kerne" in wechselnder Zahl nachgewiesen. Diese 
sauren Kerne haben eine besondere Affinitat zu basischen Farbstoffen und zeigen keine 
Mitosen. Ihre Bedeutung ist noch unklar. 

Auf der Oberflache der gesunden Raut finden sich regelmaBig eine Reihe banaler 
Eitererreger, daneben - wenn auch seltener - mancherlei Bacillen, Refen u. a. 
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II. Leichenerscheinungen. 
Nach eingetretenem Tode, d. h. nach Stillstand des Herzens und der Atmung 

sterben die Organe und ihre Zellen nicht sorort ab; einze1ne physiologische 
Funktionen bleiben vielmehr noch iiber den Tod hinaus erhalten. Von ihnen ist 
fUr Entstehung von Hautveranderungen vor allem die sehr lange Zeit erhaltene 
Fahigkeit der Gewebe von Bedeutung, Sauerstoff aus dem Blute aufzunehmen 
und die Fahigkeit des Blutes, atmospharischen Sauerstoff zu binden, dort wo 
dieser zutreten kann. 

1. Leichenerscheinungen an der nicht krankhaft veranderten 
Haut. 

Das Er blassen der Haut ist in erster Linie bedingt durch die Entleerung 
des Blutes aus den Arterien und Hautcapillaren in die Venen und Ansammlung 
in diesen, worauf dann die weiBlich-gelbe Eigenfarbe der Haut starkerhervor­
tritt und ihr jene eigentiimliche als Leichenblasse - Pallor mortis - bekannte 
Farbe gibt. Dieses Erblassen beginnt, insbesondere im Gesicht, meistens schon 
kurz vor und wahrend der Agonie, infolge Erlahmung der Kontraktionskraft des 
Herzens. Es wird sogleich nach dem Eintreten des Todes deutlicher, da nun durch 
das Aufhoren des Kreislaufes eine Senkung des Blutes, rein den Gesetzen der 
Schwere folgend,. nach den abhangigen Partien der Leiche erfolgt. 

Dieser physiologischen: Umstellung folgen nach eingetretenem Tode dann 
weitere, zunachst physikalische Veranderungen, von denen fiir den Dermatologen 
vor allem die Blutsenkung und die Vertrocknung Bedeutung besitzen. 

Wahrend diese letztere fast ausschIieBIich nur an pathologisch veranderter Haut auf­
treten kann (s. u.), tritt Blutsenkung und damit das Auftreten der Leichenflecke in dem 
AugenbIick ein, wo nach Aufhiiren der aktiven Blutbewegung das Blut sich passiv nach den 
tiefer gelegenen Korperpartien senkt. Diese Senkung, die naturgemaB nur da auftreten kann, 
wo kein Druck von auBen (Unterlagen, Kleidungsstiicke) hemmend entgegentritt, bewirkt 
die Bildung von Hypostasen, die an der Haut aIs "auBere Hypostasen" (im Gegensatz zu 
denjenigen an inneren Organen) oder "Todesflecken" (Livores) bemerkbar werden. 

Diese Todesllecken - ein untriigIiches und nie fehlendes Kennzeichen des Todes -
treten schon 3-4 Stunden spater, und zwar zuerst fleck- oder streifenformig auf und es 
scheint, daB dieser Zeitpunkt zusammenfallt mit demjenigen, in welchem zu der einfachen 
Senkung des Blutes bereits der kadaverosen Autolyse angehorige Erscheinungen hinzutreten, 
aIs da sind beginnende Auflosung der Blutkorperchen, Transsudation von blutfarbstoff­
haltigem Serum durch die CapillargefaBwand und Imbibition in die umgebenden Gewebe 
(v. Hofmann). Bevor diese Imbibition eingetreten ist, lassen sich jedoch die Totenflecke 
durch Umlagerung der Leiche zunachst noch zu nahezu volligem Schwinden bringen, um 
an den nunmehr abhangigen Partien erneut aufzutreten. Sind erst einmal die Diffusionsflecke 
vorhanden, so ist dies natiirlich nicht mehr moglich. Die Totenflecke sind von blauroter, 
violetter oder gar dunkelblauschwarzer Farbe, und zwar um so dunkler, je langer sie bestehen 
und je reichlicher und fliissiger die in der Leiche vorhandene Blutmenge war. Bei sehr 
anamischen Personen sind sie sehr schwach, beim Verblutungstode vielfach gar nicht zu 
sehen. Der Grad der Verfarbung ist im iibrigen mehr oder weniger von der Farbe des in der 
Regel hypervenosen Leichenblutes abhangig. [Hellrot bei Kohlenoxydgasvergiftung, Kalte, 
rauchgrau bis braun bei Vergiftungen mit Methamoglobinbildnern (chlorsaures Kali), sehr 
dunkel, ja sogar schwarz bei Schwefelwasserstoffvergiftung.] Bei den mannigfachen Be­
dingungen, die bei der Bildung der Leichenhypostase eine Rolle spielen, ist es erklarlich, 
daB auch unter gewohnlichen Umstanden ihre Farbe in sehr weiten Grenzen variieren kann, 
daB sie durch rasch eintretende Faulnis bald ins griinschwarze iibergehen und durch nach­
tragliche Oxydation des Hamoglobins eine hellrote Farbe annehmen konnen. Diese letztere 
MogIichkeit wird besonders dann vorhanden sein, wenn bei umschriebener oder diffuser, 
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mehr minder starker Durchfeuchtung der Epidermis, Sauerstoff aus dem die Epidermis 
durchtrankenden Wasser durch das Blut der Hautcapillaren aufgenommen werden kana. 
Ebenso konnen einige Krankheiten den Leichenflecken eine besondere Farbe verleihen, so 
die LeuKamie eine Himbeerfarbe, die Hydramie eine blaBgelbe, die Malaria eine grau­
schwardiche Farbe. 

Drirch ZusammenflieBen derartiger Flecken und Streifen entstehen weiterhin mehr 
odor weniger ausgedehnte, flachenhafte, unscharf in die blaBgelbe Umgebung iibergehende 
Verfarbungen der Haut an den abhangigen Korperpartien. 1m Gegensatz zu intravitalen 
Blutungen in die Haut zeigen diese Leichenflecken beirn Einschneiden feine Blutpiinktchen 
in der Cutis, die den durchschnittenen HautgefaBen entsprechen und sich durch Druck aus 
diesen herauspressen lassen; spater auBerdem eine ziemlich gleichmaBige Durchtrankung 
der Haut mit blutigem Serum, jedoch keine freien und vor allem keine geronnenen Blutmassen 
im Unterhautzellgewebe. Dieses selbst ist vielmehr vollkommen blaB, die Gewebsmassen 
sind frei von Blut. Daher kann man auch relativ frische Totenflecke noch beseitigen, indem 
man die Blutsaule aus den Hautcapillaren durch Druck rein mechanisch entfernt, so daB 
die blasse Eigenfarbe wieder zum Vorschein kommt. 

Die Totenflecke besitzen 10-14 Stunden nach dem Tode ihre groBte Ausdehnung 
(KRATTER). Als ihr friihestes Auftreten darf man eine Zeit von I-F/2 Stunden nach dem 
Tode, als besonders spat 12-15 Stunden danach annehmen. 

Diese Unterschiede sind einmal bedingt durch die Art des Todes: PlOtzliche Todesfalle -
wo das Blut fliissig bleibt - und reichliche Blutmengen fUhren zu rascher, ausgedehnter 
und intensiver Totenfleckbildung; bei schnell gerinnendem Blut sowie bei Anamischen, 
Kachektischen, bei nach groBen und raschen Safteverlusten eingetretenen Todesarten 
(Cholera, Dysenterie, Darmkatarrh der Sauglinge) tritt diese langsamer ein und infolge 
der Dickfliissigkeit des Blutes bleiben bedeutende Mengen dann in den oberen Partien der 
Leiche zuriick und verleihen dieser so ein eigenartig cyanotisches Aussehen. 

1m weiteren Verlauf nimmt die blaurote Verfarbung an Intensitat zu. Durch die all­
mahlich einsetzende Fauinis kommt es dann neben diesen blau bis violettroten, hypo­
statischen Leichenflecken ,auch zum Auftreten mehr rotlicher "Diffusionsflecke", die der 
Diffusi'on des Blutfarbstoffes in die Umgebung entsprechen. SchlieBlich kann bei weiter­
schreitender Fauinis der Druck der Blutsaule auf die Capillarwande so stark werden, daB es 
vereinzelt zum EinreiBen derselben und damit zum Eindringen des Blutes in das Gewebe, 
und zwar in den Papillarkorper kommt. Die Unterscheidung derartiger, postmortaler meist 
hirsekorn-linsengroBer, zerstreuter oder gruppiert stehender, blauschwarzer bis schwarzer 
Flecke von intra vitam entstandenen Ekchymosen ist um so schwieriger, als eine ganze 
Reihe von Autoren ftir die Entstehung derartiger echter Blutergtisse irn AnschluB an die 
Hypostasenbildung auch bei ganz frischen Leichen eingetreten sind (ENGEL, v. HOFMANN, 
HABERDA). Derartige postmortale Ekchymosen treten besonders leicht bei blutreichen 
Leichen auf, dann auch bei diinnfliissigem Blut sowie bei von vornherein verminderter 
Widerstandsfahigkeit des GefaBsystems. 

Mikroskopische Untersuchungen zur Rypostasenbildung liegen nur 
auBerst sparlich vor. HABERDA betont, daB im mikroskopischen Bilde vor allem 
die hypostatische Blutfiille auffaUt. Bei postmortalen Blutungen waren Capillaren 
und kleine GefaBe der Raut enorm gefiiUt, so daB z. B. die GefaBverzweigungen, 
welche die Rautdriisen umgaben, wie kiinstlich injiziert erschienen. Das gauze 
Gewebe hat im ungefarbten Praparat einen diffus gelblichen Ton, offenbar von 
diffundiertem Blutfarbstoff, da die Berlinerblau-Reaktion an solchen Schnitten 
positiv ausfallt. HABERDA fand bei derartigen, postmortalen Hautblutungen 
niemals den Blutungsherd mikroskopisch einheitlich aufgebaut, vielmehr SE)tzte 
er sich aus zahlreichen einzelnen Blutaustritten zusammen, die herdformig in 
und unter dem Papillarkorper, um die SchweiB- bzw. Talgdrusen und Haar­
follikellagen. 1m Gegensatz zu intravitalen Blutungen sind die Blutkorperchen 
nicht ineinander verbacken, sondern deutlich in ihrer scheibenformigen Zeichnung 
zu erkennen, wenn auch ihre Grenzen undeutlich sind, da der ganze Zellkorper 
blaB, wie ausgelaugt erscheint. 
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Uber die iibrigen in den ersten Tagen auftretenden Leichenerscheinungen 
liegen zwar mikroskopische Untersuchungen vor, jedoch beschranken sich diese 
lediglich auf die inneren Organe ohne Beriicksichtigung der Raut. Es ist dabei 
heute noch strittig, ob die eintretenden Veranderungen analog den wahrend 
des Lebens entstandenen Folgen einer kornigen und fettigen Degeneration sind 
(v. HOFMANN) oder nicht (MASCHKA). 

Austrocknen. Gegeniiber diesen regelmiiBig vorhandenen blauroten Toten­
flecken treten die durch Austrocknen entstehenden Flecke, die sich, wie 
bereits gesagt, fast nur dOl't bilden, wo die Epidermis durch mechanische Ab­
schiirfung, Verbrennung oder Blaseneruption ganz oder groBtenteils zerstort 
war, an Zahl und Ausdehnung erheblich zuriick. 

Diese Vertrocknungserscheinungen beginnen vielfach bereits mehrere Stunden nach 
dem Tode und auch ohne auBere Einwirkung treten sie an jeder Leiche' auf. Neben den 
Augen werden vor allem die Lippe, die Nase, die Fingerspitzen, der Hala und besonders das 
Scrotum befallen. Die Dunnheit der Epidermis und dann auch die Durchfeuchtung der­
selben mit SchweiB macht wohI diese Stellen fur postmortale Austrocknungserscheinungen 
besonders geeignet. In eigenartiger Weise auBert sich diese am Lippensaum. Besonders 
LUSCHKA hat auf diese namentlich bei Neugeborenen auftretende Vertrocknung der Pars 
villosa hingewiesen. An mikroskopischen Schnitten derartiger Lippeneintrocknung kann 
man - auch wenn sie noch so stark ausgepragt ist - die normalen Gewebselemente, 
Epithelien, Capillaren, quer gestreifte MuskeHasern, Nerven, deutlich unterscheiden, eine 
Tatsache, die namentlich im Hinblick auf die makroskopisch ganz ahnlich aussehenden Ver­
brennungs- und Veratzungsschorfe Beachtung verdient. 

Die Eintrocknung entsteht infolge der an der Oberflache des toten wie des lebenden 
Korpers standig vor sich gehenden Wasserabgabe, die naturgemaB an Stellen mit intakter 
Epidermis geringer ist ala an der Epidermis beraubten. Wahrend nun im Leben standig neue 
Flussigkeit der Haut zugefuhrt und so die Verdunstungsflache feucht gehalten wird, hOrt 
dies mit dem Tode auf. Die Haut an solchen Stellen wird trocken, runzelig, pergamentartig 
oder schwartig, oft hart wie Leder. Sie nimmt eine gelblich bis dunkelbraune, selbst schwarze 
Farbe an. 1m Gegensatz zu den Livores zeigt sich bei ihnen keine VergroBerung, eher eine 
Verkleinerung durch die Eintrocknungserscheinungen und auch wenig Neigung zum Zu­
sammenflieBen groBerer Herde. 

NaturgemaB ist die mehr oder minder hell bis dunkelbraune Farbe dieser eingetrockneten 
Bezirke auch abhangig von der Farbe der ubrigen Haut. Die Herde sind in blaBgelber Haut 
ebenfalls blaB, etwa strohgelblich und durchsichtig. Dagegen nehmen sie schon in nur wenig 
hypostatischer Haut eine mehr oder weniger rote Farbe an. Ausgeschnitten und vom Unter­
hautzellgewebe befreit, ist die strohgelbe postmortal entstandene Schwarte vollkommen 
durchsichtig, wahrend bei intra vitam entstandenen Abschiirfungen man auf der Durch­
sicht vieHach noch die Reaktionserscheinungen des Gewebes, namentlich in Gestalt kleiner 
blutgefiillter GefaBe sieht. Da diese GefaBfiillung jedoch auch bei experimenteller Schwarten­
bildung in Leichenhaut beobachtet wurde (SCHULZ), ist ein SchIuB auf vitale oder post­
mortale Veranderung daraus nicht zulassig. 

Zu dem regelmaBig der Austrocknung anheimfallenden Gewebe zahlt auch die 
Haarzwiebel; in deren Folge werden die Raare gelockert. Die Fingernagel werden 
nach Eintrocknung der Fingerbeeren scheinbar langer, eine Tatsache, die zu 
dem Volksglauben vom Wachsen der Nagel nach dem Tode gefiihrt hat. 

Diesen eben geschilderten normalen Vertrocknungsvorgangen folgt fiir ge­
wohnlich die Faulnis. Unter besonderen Bedingungen konnen diese Vertrock­
nungserscheinungen jedoch so stark in den Vordergrund treten, daB die Leichen 
vollig austrocknen, mumifizieren. 

Mumienbildung. Die an jeder Leiche einsetzenden Verdunstungsvorgange 
fiihren zu einem starken Diffusionsstrom aus dem unterliegenden Gewebe 
nach auBen. Unter besonders giinstigen Bedingungen - Trockenheit und 
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insbesondere hohe AuBentemperatur bei trockener und bewegter Luft -
kann dieser Verdunstung den Wassergehalt des Gewebes so verringern, daB 
eine Fiiulnis nicht mehr moglich ist tind eine Mumienbildung entsteht. 

Dieser Begriff ist uns aus der Altertumskunde hinlanglich bekannt, wenn man darunter 
auch ein durch kiinstliche Konservierungsmittel bedingtes Erhalten der Leiche versteht. 
Derartige Mumifikation ist jedoch wiederholt auch unter natiirlichen Umstiinden bekannt 
geworden; eine gewisse Beriihmtheit in dieser Hinsicht haben Leichenfunde auf dem Fried­
hofe des Innocents in Paris, St. Eloi in Diinkirchen, in den Gruftgewolben der Cordeliens et 
Jacobins in Toulouse, S. Michel in Bordeaux, das Gruftgewolbe der SchloBkapelle zu Qued­
llnburg, die Unterkirche aus dem Kreuzberge bei Bonn-Poppelsdorf, der Bleikeller des 
Domes zu Bremen erhalten. 

Die Haut derartig mumifizierter Leichen ist grau dunkelbraun, meist gerunzelt, aber 
auch glatt, von leder- oder pergamentartiger Konsistenz; Haare und Nagel sind meist wohl­
erhalten, folgen aber aus den oben angegebenen Griinden leichtestem mechanischen Zug. 

Die mikroskopische Untersuchung zeigt zwar meistens ein volliges Fehlen 
der Epidermis, jedoch ist die Zeichnung der Cutis vollkommen erhalten, wiihrend 
das Unterhautzellgewebe meist bis zur Unkenntlichkeit geschrumpft ist. Ein­
gehende mikroskopische Untersuchungen peruanischer sowohl wie iigyptischer 
Mumienhaut verdanken wir HELLER. Bei der ersteren - Konservierung ledig­
lich durch die heiBe Luft - ergab sich, daB feinere Details nicht mehr zu erkennen 
waren, wiihrend in einer anderen peruanischen Mumienhaut noch einige lockere 
Bindegewebsfasern zu sehen waren. Bei einer iigyptischen Mumie aus dem 
7. Jahrhundert vor Chr. fand HELLER eine vorziigliche Fiirbung der elastischen 
Fasern, dagegen keine Kerne mehr. Auch SchweiB- und Talgdriisen waren nicht 
mehr nachweisbar. In der Cutis waren die BlutgefiiBe, das Fettgewebe, in der 
Epidermis das Pigment in der Basalschicht des Rete, die Ausfiihrungsgiinge der 
SchweiBdriisen deutlich festzustellen. In der Cutis fanden sich eigenartige, bei 
Fiirbung mit WEIGERTS Elastica blau fiirbbare Fasern von ganz geringer 
Liinge und Zahl. 

Erwiihnenswert erscheint noch der hier und da erhobene starke Eisengehalt 
in derartig mumifizierter Haut, ein Befund, der sich unschwer aus den der Ein­
trocknung vorhergehenden Diffusionsstromen von innen nach auBen erkliirt, 
wobei es meines Erachtens zum Niederschlag des eisenhaltigen Blutfarbstoffs 
in der Haut kommen mag. 

Moorgerbung. 1m AnschluB hieran sei kurz auf einen eigenartigen ProzeB 
hingewiesen, der als "Moorgerbung" bei Leichen bekannt ist, die liingere 
Zeit in Torfmooren gelagert waren. Hier wurde die Haut ganz feucht und 
gliinzend befunden; sie war von dunkelbrauner Farbe und biegsam wie auf­
geweichtes gegerbtes Fell. Mikroskopisch fand sich keine Epidermis, dagegen 
eine wohlerhaltene Lederhaut, in welcher zwar keine Kerne, dagegen feinste 
Bindegewebsfasern nachweisbar waren. Kopf- und Barthaare waren wohl 
erhalten. 

1m allgemeinen bleibt die Austrocknung an der Leiche auf die wenigen oben IJ.ngefiihrten 
Stellen beschrankt und der ganze Korper fallt sehr bald der Fa u I n i s anheim. Diese pflegt 
auch die autofermentativen Vorgange an der Leiche, die ja auch in der ster.benden bzw. 
toten Zelle zunachst noch wirksam bleiben, sehr schnell zu iiberdecken. Tritt durch 
besondere Umstande eine Faulnis nicht ein, so daB die Gesamtheit'der chemischen Prozesse 
unter sterilen Bedingungen weiter gehen und unter Spaltungen durch endocellulare Enzyme 
zu einer Selbstverdauung der Gewebe fiihren kann (ROSSLE), so tritt der als "Autolyse" 
bekannte Zustand ein. Auf ihm beruht z. T. die Maceration aseptischer, intrauterin 
abgestorbener Foten. 
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Fiiulnis. Ais auBerlichen Vorboten der Faulnis kann man die bereits in den ersten Tagen 
eintretende griine Verfarbung der Hautdecken betrachten. Gewohnlich am Unterleibe be­
ginnend - hier besitzen die Bauchdeckeri die relativ geringste Dicke, es werden also die aus 
dem Darm stammenden Faulnisbakterien bzw. Faulnisgase hier am ehesten die Haut er­
reichen - dehnt sie sich der Hypostasenbildung folgend, sehr bald iiber groBe Hautbezirke 
aus. ROKITANSKY hat bereits diese eigentiimliche Griinfarbung auf eine Umsetzung des 
Hamoglobins durch den Schwefelwasserstoff zuriickgefiihrt, der sich bei der Faulnis ent­
wickelt. Er veranlaBt die Bildung von Schwefelwasserstoffhamoglobin, das in diinner 
Schicht griin ist, dann aber auch wohl in dicker Schicht durch die eine Art triiben Mediums 
bildende Haut hindurch eine griinschwarze Farbe zeigen mag. Fiir die zweifellos in diese 
Gruppe gehorige griinschwarze Pseudomelanose innerer Organe hat ERNST die Schwefel­
eisennatur nachgewiesen; er leitet die Entstehung des zur Bildung notigen Schwefelwasser­
stoffs auf eine Bakterienart zuriick. Neben dieser von innen nach auBen an Intensitat ab­
nehmenden Griinfarbung hat dann MASCHKA noch auf eine Griinfarbung aufmerksam ge­
macht, die lediglich die Epidermis ergreift, sich mit dieser yom Corium abliisen laBt und 
als Macerationserscheinung der Epidermis aufgefaBt werden kann. v. HOFFMANN hat 
spektroskopisch den griinen Farbstoff untersucht und stimmt in seinen Ergebnissen mit 
ROKITANSKY iiberein. Er fand ,,1. die Absorptionserscheinungen des sauerstoffhaltigen 
Hamoglobins, d. h. Ausloschung des blauen Bandes des Spektrums und die zwei bekannten 
BIutbander neben D, auBerdem aber ein schmales, aber sehr deutliches Absorptionsband 
im Orange zwischen C und D." 

Neben der Griinfarbung erfolgt gleichzeitig eine Diffusion des aus den roten BIutkorper­
chen austretenden BIutfarbstoffes durch die GefaBwande hindurch ins Gewebe. Die Toten­
flecke nehmen dadurch eine mehr verwaschene, miBfarbene Beschaffenheit an. An den 
Extremitaten kommt es entlang des subcutanen Venennetzes zur Bildung miBfarbig roter 
bis braunroter verwaschener Streifen, die oft zu einem weitmaschigen Netzwerk zusammen­
flieBen, wodurch eine grobe Marmorierung der Haut vorgetauscht wird. Auch diese Netz­
zeichnung nimmt sehr bald eine griinliche Farbe an. Mit fortschreitender Imbibition wird 
die Haut immer succulenter; es sammelt sich eine miBfarbige, blutigserose Fliissigkeit 
namentlich zwischen Corium und Epidermis an, zunachst noch vielfach durch letztere hin­
durchtretend. Sehr bald wird jedoch die gesamte Epidermis in mit blutigem Serum 
gefiillten BIasen abgehoben, die Blasen platzen, die Epidermis lost sich in Fetzen ab und 
legt ein feuchtes, mehr oder minder schmieriges und miBfarbiges Corium bloB. Manchmal 
kommt es auch zur Bildung eines klebrigen fettigen ttberzuges an Stelle der Epidermis, 
der vertrocknet und an die Rinde alten Kases erinnert (v. MASCHKA). Gleichzeitig ist die 
Cutis sehr stark blutigseros durchtrankt, gequollen und lOst sich dann vielfach im Wege 
der Colliquation des Gewebes auf, bzw. es kommt unter den oben naher bezeichneten 
Umstanden zur volligen Eintrocknung oder Verhartung. 

1m groBen und ganzen ist die Widerstandsfahigkeit der Haut und namentlich 
der Lederhaut gegeniiber der Faulnis eine recht betrachtliche, so daB sie vielfach 
noch erhalten bleibt und wie ein Gehause die Knochen umgibt, wahrend die 
Weichteile langst geschwunden sind. 

Bedeutend widerstandsfahiger wie die Haut sind die Horngewebe des 
menschlichen Korpers gegen die Faulnis insbesondere die Haare. Durch die 
Austrocknung der Haarzwiebel bzw. durch deren colliquative Einschmelzung 
fallen sie zwar sehr schnell aus, bleiben dann aber auBerordentlich lange, bi') zu 
100 Jahren, erhalten (RINGBERG und V. ZIEMKE). Auch ihre Farbe halt sich 
lange, wobei sich allerdings allmahlich ein braunroter Farbton herausbildet. -
Die Nagel erweichen zu Beginn der Faulnis ebenfalls und verlieren durch die 
Fliissigkeitsaufnahme an Durchsichtigkeit und Elastizitat. Schon nach kurzer 
Zeit lassen sie sich leicht ausziehen; spater vertrocknen sie, urn dann spontan 
auszufallen. 

Das Un t er h aut z e llg e we be, wegen seines Bindegewebscharakters ziemlich 
widerstandsfahig, ist manchmal der Sitz reichlicher postmortaler Gas e n t­
wicklung, die vielfach auch ohne wahrend des Lebens vorausgegangenes 
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Hautemphysem schon sehr friihzeitig, noch ehe die Faulnis wesentlich vor­
geschritten ist, auftreten kann. MARCHAND hat derartige Falle von post­
mortaler Gasbildung in der l:Iaut als erstes Zeichen der Zersetzung aufgefaBt 
und diese seine Ansicht ist allgemein anerkannt worden. 

Mikroskopische Untersuchungen faulender Haut liegen in der Lite­
ratur nicht vor. Wohl ist die Histologie faulender Gewebe durch HEIDENHAIN, 
RINDFLEISCH, KLEBs, F ALK und insbesondere TAMASSIA sehr gefordert worden, 
jedoch hat die Haut keine Beachtung der Forscher gefunden. 

Fettwachsbildung. Neben Faulnis und Vertrocknung kommt unter den 
spater auftretenden Leichenerscheinungen noch der Fettwachsbildung eine 
gewisse Bedeutung zu. Die ersten Beobachter, THOURET und FOURCROY, die 
ihre Erfahrungen anlaBlich der Ausgrabungen auf dem Friedhofe des Innocents 
in Paris in den Jahren 1786 und 1787 sammelten, bezeichneten sie als Adi­
pocire. Diese Umwandlung der Leichen ist lange Zeit Gegenstand zum Teil 
direkt gegensatzlicher Meinungsverschiedenheiten der Autoren gewesen. Die 
alteren, unter ihnen vor aHem BICHAT, ORFILA, DEVERGIE, nahmen eine 
primare Verseifung der Haut an, der dann erst spater die des iibrigen Organis­
mus, in erster Linie der Muskulatur folge. KASPER und LIMAN verlegen die 
Fettwachsbildung zunachst in die Muskulatur. Ausfiihrliche Untersuchungen 
vor allem KRATTERs, ZILLNERS und MULLERS haben dann iiber den Chemismus 
sowohl als auch die Morphologie des Umwandlungsprozesses Aufklarung ge­
bracht. 

ZILLNER hat nachgewiesen, daB wir analog der Wanderung wasseriger Korperbestandteile 
(Blutimbibition und Transsudation) auch eine Wanderung der Neutralfette (Fettimbibition 
und Transsudation), und zwar unter geeigneten Umstanden etwa im 4.-6. Monat des 
Todes annehmen diirfen. 1m Verfolg einer Zersetzung der NeutraHette, mechanischer Ent­
fernung der fiiissigen Spaltprodukte (Glycerin- und Olsauren), Krystallisation und teilweiser 
Verseifung der hoheren Fettsauren unter Aufnahme von Kalk undMagnesia, kommt es im 
Panniculus dann zur Bildung des Leichenwachses. Nach LUDWIG finden sich im Leichen­
wachs Olsiiure, Palmitin- und Stearinsaure in freiem Zustande und daneben die Kalkseifen 
dieser drei Fettsiiuren. Auf gewisse, fiir die Adipocirebildung erforderliche Vorbedingungen 
im Faulnisverlauf kann hier nicht naher eingegangen werden. 

In den seltensten Fallen kommt es zu einer Fettwachsumbildung der gesamten Lederhaut. 
Ein Teil und oftmals der groBte ist meist der fauligen Colliquation zum Opfer gefallen und 
es sind immer nur Reste, die einen AufschluB iiber den Vorgang geben konnen. 

Derartige Adipocire-Leichen sehen makroskopisch wie verkalkt oder versteinert aus; 
eine dicke, grauweiBe, oftmals steinharte, im frischen Zustand stark fakulent, im trocknen 
mehr ranzig riechende Schicht von Leichenwachs umschlieBt in tiefen und starren Falten 
den Korper, dessen Oberflache einen eigentiimlichen, mamelonnierten Zustand zeigt, der 
nach ZIRNER durch Erstarrung der kornigen subcutanen Fettschicht bei Wegfaulen der Cutis 
entsteht. Wahrend die Haut, soweit sie vorhanden, iiberall in die genannte kasige Masse 
umgewandelt wird, bleiben Haare und Nagel volIauf erhalten; sie kleben losgelost in der 
Fettwachsschicht. 

Mikroskopisch besteht das Leichenwachs hauptsachlich aus kugeligen, 
radiiir angeordneten, nadelformigen FettsaurekrystaHen, die in kleineren Herden 
beieinander Hegen. An der Oberflache der Fettwachsgebilde - denen ja die 
Epidermis fehlt-findet sich ein in kleinen Knotchen angeordnetes bindegewebiges 
Netzwerk, dessen Maschen dichte Schollen teils radiar angeordneter, teils amor­
pher feiner Fettsaurekrystallnadeln enthalten. In der Cutis sind - auch noch 
beirn fertig ausgebildeten Adipocire - hier und da durch die Maschen der Fett­
schollen und Krystallbiischel hindurchziehende derbe Biindel faserigen Binde-
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gewebes noch deutlich zu erkennen. Die der Oberflache zunachst liegenden 
Faserziige sind am dichtesten und besten erhalten; hie' und da sind sie aus­
einandergedrangt. Die Zwischenraume sind von krystallinischen Massen, teils 
ungeordnet, teils in radiaren Faserbiindeln durchsetzt. Je mehr man in die 
Tiefe der Fettwachsschicht kommt, um so aufgelockerter wird das Bindegewebe, 
um allmahlich sich in dem weitmaschigen Netzwerk des subcutanen Fettgewebes 
zu verlieren. Von den Zellmembranen der urspriinglichen Fettzellen sind Reste 
nicht mehr zu erkennen, wahrend man an entfetteten Praparaten sehr deutlich 
den an Lederdurchschnitte erinnernden Aufbau des Bindegewebes der Cutis 
erkennen kann. 

2. Leichenveranderungen an der krankhaft veranderten Haut. 

Gegeniiber diesen Veranderungen an Leichen mit normaler Haut sind 
Dermatosen in ihren diesbeziiglichen Folgeerscheinungen nur in auffallend 
geringer Zahl beachtet worden. Unser Wissen reicht da kaum iiber die 
Kenntnisse der Mitte des vorigen Jahrhunderts hinaus. Neben der Tatsache, 
daB derartige Veranderungen an der Leichenhaut viel weniger auffallen und 
daher viel leichter iibersehen werden, mag dazu auch der Umstand beitragen, 
daB die meisten unserer Hautkranken, abgesehen von den wenigen groBen 
Dermatosen, doch auBerst selten die Pforte des Klinikers verlassen, um in die 
Halle des pathologischen Anatomen einzugehen und daher die Moglichkeit 
Hautkrankheiten an der Leiche zu beobachten, fiir beide eine recht beschrankte ist. 

Infolge des AufhOrens der Blutzirkulation und des AbflieBens der Blutfliissig­
keit in die tiefer gelegenen Korperteile werden etwa vorhanden gewesene ent­
ziindliche Rotungen der Haut, wie sie vor allem die akuten Exantheme 
zeigen, an der Leiche geschwunden und daher meist nicht mehr oder kaum noch 
wahrnehmbar sein. Von diesem Abblassen der akuten, nur durch eine aktive, 

. umschriebene Hyperamie bedingten Exantheme macht lediglich das S c h a r I a c h -
exanthem auf der Hohe seiner Entwicklung eine Ausnahme, da hier vielfach 
nur ein unvollstandiges Schwinden beobachtet wird. Auch abnorme auf ent­
ziindlicher Hyperamie beruhende Rotungen in der Umgebung von H aut -
geschwiiren bleiben nach dem Tode oft bestehen. 

Dagegen ist es leicht verstandlich, daB gewisse in der Haut vorhandene 
Hautveranderungen, die durch das iiberdeckende Rot des zirkulierenden Blutes 
wahrend des Lebens nur in einem mehr oder minder gedampften Tone sichtbar 
waren, nach dem Tode vielfach starker hervortreten. Hierher gehort der 
Ikterus, ferner intravital entstandene und bereits in Umwandlung befind­
liche B I ute x t r a vas ate mit ihrer blauroten, blauen, griinen oder gelblichen 
Eigenfarbe, ferner Tatowierungen und Pigmentverschie bungen wie bei 
Chloasma uterinum, Addison, Leukoderm, Vitiligo, Acanthosis nigricans usw.; 
dann die Verfarbung innerhalb und am Rande mancher Narben (Ulcera cruris, 
Ecthyma, Vagabundenkrankheit). Auch die bekannte apfelgeleeartige Eigen­
farbe des Lupusflecks tritt nach dem Tode deutlicher hervor. GRUBER hat 
darauf aufmerksam gemacht, daB bei Uramikern ein in den letzten Lebens­
tagen gelegentlich auftretendes im iibrigen nicht spezifisches Exanthem sich 
auch nach dem Tode noch deutlich von den Leichenflecken unterscheiden laBt. 

S k 0 r but i s c h e Blutungen sind an den oberflachlichen Teilen der Leiche 
von ganz anderer (braunlicher) Farbung, wie an den abhangigen Teilen, wo 
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dunkelblaue Tone vorherrschen. Auch der Umfang dieser Flecken pflegt hier 
unter dem EinfluB der Blutsenkung erheblich zuzunehmen (ASCHOFF und KOCH). 

1m Gegensatz zu den fast vollig abblassenden akuten Exanthemen bleiben 
beilokalen z. T. mechanisch bedingten S tau u ng s d erm a t 0 sen an irgendeiner 
Korperstelle dunklere, blauliche oder cyanotische Flecke langere Zeit, allerdings 
in erheblich abgeschwachtem Grade bestehen, so bei Varicenbildung, Vibices. 
Ebenso pflegen starkere, insbesondere odematose Schwellungen auch nach dem 
Tode noch sichtbar zu bleiben, wenn sie auch an Ausdehnung und Gcwebsdichte 
erheblich verlieren. Selbstverstandlich sind aile in der Leiche vorhanden ge­
wesenen Fliissigkeiten nach Aufhoren der Herztatigkeit dem Gesetz der Schwere 
unterworfen. Daher findet sich ein intravital vorhanden gewesenes, universelles 
Odem allmahlich fast nur noch in den abhangigen Partien der Leiche vor und 
kann dort sehr schnell durch den Fliissigkeitsdruck zu blasiger Abhebung der 
Epidermis fiibren. 

Beim Ekzem des Halses und den sog. intertriginosen Ekzemen treten viel­
fach Eintrocknungserscheinungen auf; q uaddelartige Eruptionen schwinden 
sehr bald vollstandig, wahrend andere (Sudamina) unverandert bleiben. Wahr­
scheinlich sind bei dem ersteren Vorgang noch Lebensfunktionen (Resorption 
durch die LymphgefaBe1) beteiligt, da Ablagerungen von Fliissigkeit innerhalb 
der Epidermisschichten selbst durch diese vor der Resorption und Verdunstung 
geschiitzt bleiben. 

ID. Dermatopathien. 

1. Die Atrophien der Hant. 
Einer systematischen, pathologisch-anatomischen· Einteilung der Haut­

atrophien stehen heute noch erhebliche Schwierigkeiten gegeniiber. Insbesondere 
scheint eine Trennung in primare und sekundare Hautatrophien (HEUSS), in 
idiopathische und deuteropathische (UNNA) um so weniger angebracht, als die 
neuere Forschung gezeigt hat, daB gerade der ersteren, im Sinne jener De­
finition wichtigster Vertreter, die Dermatitis atroph. chron. progr. idiopathica. 
nunmehr zur zweiten Gruppe gerechnet werden muB. 

Auch erscheint es nicht angangig, mit Hautatrophien s. str. "nur jene ent­
ziindlichen Krankheitsprozesse der Haut" zu bezeichnen, "deren Atiologie 
uns unbekannt ist und die in der Atrophie ihr markantestes und nie fehlendes 
Merkmal besitzen" (MULLER); denn eine Atrophie ist niemals ein ProzeB, 
sondern ein Z us tan d, allenfalls Folgezustand eines entziindlichen Prozesses. 
Es kommt hinzu, daB gerade jene Atrophien der Haut, denen im allgemein 
pathologisch-ana,tomischen Sinne diese Bezeichnung in erster Linie zusteht, 
meist ohne nennenswerte Entziindung beginnen und verlaufen. Was im beson­
deren den ganzen Bereich der atrophisierenden Dermatitiden betrifft, der keine 
atiologische Einheit bedeuten kann und will, so haben wir gerade bei ibm histo­
logisch mit einer Reibe sehr ahnlicher, ja sogar iibereinstimmender Verande­
nmgen zu rechnen, die auf diesem Wege aHein eine Trennung umnoglich machen, 
wenn wir nicht den ganzen Verlauf des Prozesses klinisch und histologisch ver­
folgen und beides miteinander in Beziehung zu bringen suchert. -
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Die Verwirrung wird in der Dermatologie noch dadurch vergroBert,' daB mit der- all­
gemeinen Bezeichnung "Hautatrophien" auch Zustande belegt wurden, die auf einem volligen 
Ausbleiben der Entwicklung des Hautorgans (Agenesie), auf zuriickbleibendem Wachstum 
hinter der Norm (Hypoplasie) beruhen oder auf friihzeitiges, teilweises oder volliges 
Schwinden einer anfangs normalen Hautanlage, also eine aplastische Bildung zuriick· 
zufiihren sind. 

Es sei daher an dieser Stelle ausdriicklich betont, daB unter Atrophie ein regressiver 
Vorgang am vollig ausgebildeten Organ verstanden wird, also stets ein erworbener 
Zustand, bei dem die Verkleinerung auf einen Schwund der elementaren Bestandteile zuriick· 
gefiihrt werden muB (ZIEGLER). Von dieser echten Atrophie sind jene eben genannten 
Zustande als MiBbildungen abzugrenzen; sie haben in einem anderen Kapitel Platz 
gefunden. -

Es erscheint zweckmaBig, hier, wie an so mancher anderen Stelle in 
der Dermatologie, den unter dem UbermaB der Erscheinungen verloren ga­
gangenen AnschluB an die allgemeine pathologische Anatomie emeut aufzu­
suchen und als echte Atrophien der Raut nur jene Formen abzu­
handeln, die durch einen Schwund der die Raut aufbauenden 
Elemente bedingt sind, sei es, daB es sich dabei nur um eine 
Verkleinerung, eine reine GroBenabnahme der einzelnen Bausteine 
oder auch um eine zahlenmaBige Verminderung derselben handelt. 
Zu beriicksichtigen i'3t dabei allerdings, daB diese Formen haufig kombiniert 
vorkommen, indem zuniichst das erstere und dann das zweite eintritt und dieses 
letztere auBerdem vielfach noch auf dem Umwege iiber die Degeneration erfolgt. 
Diese degenerative Atrophie unterscheidet sich von der einfachen schon seit 
Vmcnow dadurch, daB bei ihr die anatomischen, physiologischen und chemischen 
Eigenschaften der Bausteine eine Veranderung erleiden. Von der einfa.chen 
Degeneration trennt sie sich nach v. RECKLINGHAUSEN dadurch ab, daB bei 
jener aile Elemente gleichsinnig verandert sind, wahrend bei dieser einfach 
atrophische, mit nach Art und AusmaB wechselnden degenerativen Verande­
rungen vermengt erscheinen. 

Eine in etwa befriedigende Einteilung der echten Hautatrophien erscheint 
nur durchfiihrbar unter Beriicksichtigung der zu ihr fiihrenden Ursachen, 
wobei es unbenommen bleiben mag, als primare Atrophie diejenige zu betrachten, 
wo dieser Zustand durch eine in den Zellen begriindete ungeniigende Assi­
milationsfahigkeit bedingt ist, bzw. als sekundare Atrophie jene, wo er durch 
auBerhalb der Zelle gelegene, die Nahrungszufuhr behindemde Umstande her­
vorgerufen wird. Auf dieser Grundlage unterscheiden wir: 

1. Physiologische Atrophien (durch Abnahme der bioplastischen Energie 
im Sinne MONCKEBERGS), 

2. 111anitiol1satrophien (infolge mangelhafter Nahrungszufuhr); mit diesen 
eng zusammenhangend, 

3. Inaktivitatsatrophien ul1d 
4. Atrophien durch mechanische Ursachen. (Druck, Zug usw.), 
5. sog. l1eurotische Atrophien, 
6. Atrophien nach toxischen Prozessen. 
lch bin mir dabei woh1 bewuBt, daB auch diese Einteilung Willkiirlichkeiten 

zeigt, daB namentlich die letzte Gruppe mannigfache Angriffspunkte bietet, 
selbst wenn ich dabei betone, daB jene Ursachen selten unmittelbar, sondern 
wohl meist erst iiber degenerative zu atrophischen Vorgangen fiihren. Denn 
8chlieBlich miiBten ja hier auch aIle jene im Verlauf akuter und chronlscher 
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infektioser Prozesse auftretenden Atrophien angefUhrt werden. Da jedoch durch 
eine derartige Darstellung Zusammengehoriges auseinandergerissen wiirde 
gerade dort, wo dies fiir das Verstandnis des Ganzen unmoglich ist, so beschranke 
ich diese letzte Gruppe auf jene Erkrankungen, deren toxisch bzw. entzilndliche 
Pathogenese zwar feststeht, deren auslosende Ursachen wir jedoch noch nicht 
kemlen, vor aHem auf die Dermatitis atroph. chron. progr. idiop. und die zu ihr 
gehOrende Gruppe. . 

Aber auch hei den anderen Gruppen der Atrophien werden uus mannigfache 
"Ubergange begegnen. Das mag eine exakte Systematik erschweren, aber diese 
soll ja nur ein Geriistwerk bilden, an dem unser Erkenntnisvermogen einen 
Anhalt findet zu weiterer Forschung. 

a) Physiologische Atrophien. 
"Den konstituierenden Zellen eines Organismus wohnt ein durch Vererbung 

iibertragenes, von Anfang immanentes Reproduktionsvermogen bei, was an­
fangs, in der Jugend des Organismus am starksten ist und successive mit steigen­
dem Alter an Energie abnimmt, so daB es nach einiger Zeit eben nur noch aus­
reicht, den Korper resp. seine Teile in ihrer GroBe zu erhalten, schlieBlich abel' 
selhst dafiir nicht. mehr geniigt." Dieser COHNHEIMSchen Erklarung fUr das 
Einsetzen der Altersatrophie stimmt auch MONCKEBERG in seiner, der jiingsten 
zusammenfassenden Darstellung iiber die Atrophien zu, ind~m er, um MiI3ver­
standnisse zu vermeiden, fiir Reproduktion: bioplastische Energie setzt, "deren 
aHmahlicher Verbrauch friiher oder spater das Altern der Elemente bewirkt". 
Auf dieselben Ursachen muB die physiologische Atrophie, d. h. die prasenile 
Involution bestimmter Organe und Gewebe, also damit auch der Raut, zuriick. 
gefiihrt werden. 

Die senile Atrophie (Atrophia cutis senilis). 
Die Haut des alten Menschen erscheint schmutzig gelb bis braun gefarbt, vielfach 

gerunzelt, diinn, so daB die GefaBe der Cutis durchschimmern. Das Fettgewebe ist geschwun­
den, ebenso die Elastizitat. Die Epidermis ist trocken und zeigt vielfach Abschilferung 
ihrer obersten Lagen. Die Pigmentierung ist oft fleckfiirmig oder diffus verstarkt und wechselt 
mit pigmentfreien Stellen abo Auf der solcherart veranderten Haut finden sich zerstreut 
warzige Erhebungen von gelber bis brauner Farbe, die sich leicht von der Unterlage abliisen 
lassen (Keratoma senilis). Daneben beobachtet man vielfach GefaBerweiterungen: Alles 
in allem ein charakteristisches Bild. 

Die mikroskopischen Veranderungen der senilen Raut lassen sich in zwei 
Gruppen gliedern, eiumal jene als einfache Atrophie bekannte Form, deren 
reinstes Bild uns an den bedeckten Korperstellen begegnet und daneben noch 
jene Art, die vornehmlich an den Witterungseillfliissen ausgesetzten Raut­
partien auf tritt, bei der neben der Atrophie vor allem noch eine Reihe von 
Degenerationserscheinungen zu schildern sind. 

1. Einfache Atrophie: Die Untersuchungen sind recht sparlich, insbe­
sondere Hegen iiber den Entwicklungsgang der Veranderungen keine Beobach­
tungen vor. SAALFELD hat neuerdings an 10 Leichen vergleichende Unter­
suchungen iiber die Veranderungen an verschiedenen Rautstellen gefUhrt. An 
der Brusthaut ist danach die Rornschicht sehr diinn, an einzelnen St~llen 
deutHch lamellar, vielfach ehenso breit als die darunter liegenden kernhaltigen 
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Schichten. Ein Stratum granulosum ist meist nicht vorhanden, das Stratum 
spinosum besteht meist aus 4-6 Zellagen. Vielfach findet sich hier eine Vakuolen­
bildung urn die Kerne. Die Zylinder- und Basalzellschicht ist meist deutlich. 
1m allgemeinen ist die Grenze zwischen Epidermis und Cutis weniger scharf 
als in der Norm. Die Epithelzapfen sind schmal, sparlich und reichen wenig 
tief in die Cutis hinein, daher sind auch die Papillen flach und verstrichen; 
ihre Zahl ist nicht wesentlich vermindert. Der Pigmentgehalt der unteren 
Epidermiszellen 8chwankt; im allgemeinen erscheint er vermehrt. Der Gehalt 
der Cutis an elastischen Fasern ist wechselnd; durchgangig zeigen tiefere Ab­
schnitte mehr Elastica als die oberen. Das Bindegewebe ist hier feinfaserig, 
wellig und zeigt nur sparliche Kerne. Die glatten Muskelfasern sind zahlreich 
und deutlich vorhanden. Die GefaBe zeigen keine besonderen Veranderungen, 
ebensowenig die SchweiBdriisen. Der Gehalt der Cutis an zelligen Infiltraten 
ist wechselnd. 

Die degenerativen Veranderungen des elastischen und kollagenen Gewebes 
sind nicht sehr stark ausgepragt, sie beschranken sich auf Faserzerfall und Auf­
treten korniger Degenerationen, insbesondere im subepithelialen Gewebe. 

Die Raut des FuBriickens, der Schambeingegend, die Bauchhaut 
und auch die Raut des Rodensackes zeigten keine grundsatzlichen Unter­
schiede gegeniiber den vorstehend geschilderten. Lediglich an der Rodenhaut 
bestanden starker entwickelte Reteleisten und ein dementsprechend auf­
gebauter Papillarkorper. Bei der 

2. Degenerativen Atrophie, die sich besonders in der Gesichtshaut 
scharf auspragt, sind die Veranderungen der Epidermis im groBen und ganzen 
den vorhergehend geschilderten entsprechend. 1m Vordergrunde steht auch hier 
eine Verdiinnung der Cutis, Abflachung oder gar volliges Verschwinden der 
Papillen. Der degenerative ProzeB spielt sich vor allem am Stiitzgewebe abo 
Rier sind es einmal die elastischen Fasern, welche weitgehende Verande­
rungen zeigen. Zunachst sind sie in Papillarkorper und oberer Cutis scheinbar 
vermehrt. Diese scheinbare Vermehrung beruht auf ciner unregelmaBigen 
Aufquellung del' einzelnen Fasern unter gleichzeitiger Atrophie des kollagenen 
Gewebes. Die Elastica bildet, wie das besonders UNNA ausfiihrt, unmittelbar 
unter dem unveranderten subepithelialen Grenzstreifen ein verworrenes, aus 
Fasern und Klumpen bestehendes N etz, das sich vielfach bis an die untere Grenze 
des oberen Cutisdrittels erstreckt. Dabei wird betont, daB hier neben dem ela­
stischen Gewebe sich auch stets noch das kollagene an dem Aufbau der Cutis 
beteiligt, also nie vollig geschwunden ist. Die Degeneration des Elastins auBert 
sich neben jenen morphologischen Veranderungen insbesondere in seiner Baso­
philie. Wahrend es sich namlich mit saurem Orcein erheblich schwacher farbt 
als in der Norm, ist es im Gegensatz zu dieser fiir basische Farben viel auf­
nahmefahiger (s. Abb. 1). 1m Rinblick auf ihre tinktoI"iell-saure Eigenschaft 
und um zugleich an ihre Rerkunft zu erinnern, nannte UNNA die derart ver­
anderte Elastica Elacin. In jenen Stellen, wo derartige basophil gewordene 
Reste des elastischen Gewebes, also Elacinreste, in kollagene Gewebsbrockel 
eingelagert sind und damit dem Kollagen ehenfalls ihre fiiTberischen Eigen­
tiimlichkeiten aufgepragt haben, glaubte UNNA eine neue, durch "Umpragung 
von Kollagen durch Elacin" entstandene Substanz vor sich zu haben, die er 
mit Riicksicht auf ihr regelmaBiges Vorkommen bei der kolloiden Degeneration: 
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Collacin nannte. Da es sich bei diesem Gewebe, ebenso wie bei dem 
Kollastin - nach UNNA einer Verbindung des Elastins mit degenerierendem 
Kollagen -- jedoch um Adsorptionsfarbungen und Anlagerung zweier ver­
schiedener Gewebe zu handeln scheint, eine besonders umgewandelte Gewebsart 
also nicht vorliegt, so diirfte diese Sonderbezeichnung wohl entbehrlich sein. 
Die von KREIBICH beobachtete lipoide Degeneration des Elastins bzw. Elacins 
konnte ich bei einigen daraufhin untersuchten Fallen seniler Haut nicht immer 
feststellen. 

Neben dem Elastin finden sich in der senilen Haut auch vor allem Degene­
rationsprodukte des kollagenen Gewebes, besonders in der obersten Cutis­
schicht. Die Fasern zerfalleri. hier gerade wie die elastischen in wechselnd groBe 
Schollen und Korner, sie schwellen vielfach zu plumpen Gebilden an und fallen 
vor allem durch ihre Aviditat zu basischen Farben auf. 1m Gegensatz zu dem 
normalerweise mit neutralem Orcein sich dunkel braunrot farbenden Kollagen 
nehmen die degenerierten Herde bei vorheriger Farbung mit polychromem 
Methylenblau diese letztere Farbe an (s. Abb. 2). Diese Herde sitzen ge­
wohnlich etwas tiefer in der Cutis als die Elacinherde. 

Die vorstehend beschriebenen Veranderungen beschranken sich bei einfach 
seniler Haut in erster Linie auf das obere Drittel, wahrend die mittlere und untere 
Schicht der Cutis zwar an der Degeneration teilnehmen, jedoch in erheblich 
schwacherem MaBe. 

Der Gehalt des Bindegewebes an zelligen Elementen ist wechselnd; sie 
finden sich vorwiegend perivascular in den oberen Cutisschichten und bestehen 
hauptsachlich aus kleinen, runden Zellen mit rundem, relativ groBem gut farb­
barem Kern und schmalem Protoplasmasaum. Daneben finden sich auch noch 
Bindegewebszellen und Mastzellen in normaler Zahl. Plasmazellen werden nicht 
gefunden. Uber die Deutung dieser Zellherde, ob sie eine Teilerscheinung der 
senilen Involution, ob sie Residuen friiherer Entziindungen, vielleicht im An­
schluB an die Bindegewebsdegeneration sind, herrscht noch keine Einigkeit. 
Jedenfalls kann man sie nicht als Kennzeichen seniler Haut ansehen, da sie 
auch bei jugendlichen Individuen gefunden werden. 

Die BlutgefaBe in der senilen Haut zeigen, abgesehen von einer Erweiterung 
der Capillaren, meistens keine besonderen Veranderungen, ebensowenig die 
Driisen. Die SchweiBdriisenknauel liegen infolge der allgemeinen Atrophie 
der Haut etwas oberfIachlicher ala normal und die Talgdiiisen-Ausfiihrungs­
gange sind oft erweitert und von Hornpfropfen verschlossen. Die Haarbalge 
sind ebenfalls verkiirzt; das perifollikulare Bindegewebe ist an der Degeneration 
des elastischen und kollagenen Gewebes, entsprechend dem subepithelialen 
Bindegewebsstreifen, unbeteiligt. Die Pigmentzcllen der Haarzwiebel und 
Wurzel sind vielfach vermehrt. Besondere Veranderungen der Hautmuskeln 
zeigen sich mitunter in Form granularer Triibung und hyaliner Degeneration 
der Muskelfasern. Die Kerne sind kennzeichnend umgestaltet (spiralftirmig) 
und zeigen vielfach Chromatolysis. Die Muskelbiindel sind im ganzen diinner 
und vielfach ohne Kerne (VIGNOLO-LuTATI). 

1m groBen ganzen sei betont, daB die vorstehend geschilderten Degenerations­
erscheinungen in ihrer Sta,rke von dem Alter des Tragers der Haut relativ un­
abhangig sind, eine Tatsache, die ja durch das Ratsel des "Alterns" iiberhaupt 
zwar nicht geklart, aber doch verstandlich wird. 
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Abb. 1. Senile (degenerative) Atrophie der Raut der Schlate. 64jll,hr. Landfrau. Atro­
phie der Epidermis, Reteleisten geschwunden, Papillarkijrper verstrichen. Deutlicher "Grenz­
streiten" . Ba.sophllie der verklumpten ela.stischen und kollagenen Fa.sern. Ela.stische Fa.sern links 
langs-, rechts quer getrofien (krMtiges Blau), kollagene Fasern (zum Teil plumpe Schollen, mattes 
Graublau). Links erweitertes BlutgefaJ3 mit sklerosierter Wan dung und maJ3iger Infiltration des 
umgebenden Bindegewebes, in der Mitte atrophischer Raarfollikel. Farbung saures Orcein, 

polychrom. Methylenblau. 0 = 77 : 1; R = 77: 1. 

Abb. 2. Atrophia senilis cutis. Wange. cf' 59jahr. Basophilie, Aufquellung, Verklumpung 
und Zerfall der elastischen und kollagenen Fasern. Saures Orcein, polychrom. Methylenblau. 

o = 325: 1; R = 325: 1. 

Gans, Histopathologie der Haut. 1. 2 
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DiHerentialdiagnose: Schwierigkeiten ergeben sich hier histologisch lediglich 
gegeniiber der Dermatitis atroph. vasco progr. dill.; dort sind sie eingehend 
hesprochen. 

Patbogenese: Die Tatsache, daB die starksten Degenerationserscheinungen an jenen 
Stellen auftreten, welche auBeren Schadlichkeiten besonders ausgesetzt sind, weist darauf 
hin, daB neben dem Alter aIs solchem vor allem auch Witterungseinfliisse (Licht, Regen, 
Wind) eine besondere Rolle spielen. Die Rolle der Arteriosklerose diirfte nur sehr gering 
zu veranschlagen sein, da sie nur in wenigen Fallen erhoben wurde, selbst da, wo an den 
inneren Organen ausgedehnte arteriosklerotische Prozesse bestanden. Ob, wie HIMMEL 
meint, die perivasculare Zellinfiltration aIs Folge "lebenslanger" Reizungen entziindlicher, 
ekto- oder endogener Natur anzusehen ist und durch diese der senile DegenerationsprozeB 
bedingt sei, bedarf noch der Klarung. 

Anhangsweise sei hier auf die von SAALFELD besonders untersuchten Arterien­
veranderungen der Haut im Alter und auf we Bedeutung fUr die Atrophie 
hingewiesen. 

Arteriosklerotische Atrophie: Die Moglichkeit der schnellen und reichlichen 
Bildung von kollateralen GefaBverbindungen, wie sie das Capillarsystem der 
Haut bietet, macht von vornherein die Wahrscheinlichkeit einer Atrophie des 
Hautorgans durch arteriosklerotische Prozesse sehr wenig wahrscheinlich. 
Von einem solchen EinfluB wird man nur in jenen seltenen Fallen reden konnen, 
wo die Zirkulationsstorung dauernd fortschreitend ist und nicht nur einzelne 
GefaBe, sondern alle mehr oder weniger zum VerschluB bringt. Tatsachlich 
konnte SAALFELD bei seinen Untersuchungen arteriosklerotische Veranderungen 
lediglich an den Arterien des FuBriickens feststellen. Diese bestanden in 
herdformiger Verdickung der Intima, die einige kernlose Flecke enthielt, sowie 
einer leichten Auffaserung ihrer Elastica, wahrend Media und Adventitia meist 
unverandert waren; nur in einem Falle wurde eine Quellung und Nekrose der 
Media an mehreren GefaBen gefunden. 

Die Abhangigkeit seniler Hautveranderungen von der Arteriosklerose ein­
zeiner GefaBaste erscheint SAALFELD daher wenig wahrscheinlich. 

Alopecia senilis. 
Die Alopecia senilis ist als selbstandiges Krankheitsbild bis heute noch sehr umstritten; 

vieHach wird eine Kahlkopfigkeit lediglich als Altersfolge abgelehnt und die diesbeziig­
liche Veranderung des Haarwachstums aIs sekundarer Haarschwund im AnschluB an 
seborrhoische und pityriasiforme Krankheitsbilder aufgefaBt. Unterstiitzt wird diese 
Ansicht durch die Tatsache, daB iiberall dort wo diese Krankheiten nicht vorhanden oder 
selten sind, bis ins hohe Alter ein voller Haarwuchs bestehen bleibt, der ja iiberhaupt der 
im Alter vorhandenen Hypertrophie aller Horngebilde (HELLER) viel eher entspricht. 

Mikroskopische Untersuchungen dieser Alopecien sind nur sparlich vor­
handen. Ihre Deutung wird, worauf ja eben schon hingewiesen wurde, noch 
dadurch erschwert, daB eine sichere Entscheidung im Sinne einer primaren 
Kahlkopfigkeit bis jetzt kaum zu treffen ist und daher als Alopecia senilis sicher­
lich auch Ausgangsstadien der Alopecia seborrhoiea bzw. pityrodes beschrieben 
sind. UNNAS Hoffnung, daB durch klinische und histologisehe Untersuchungen 
die Frage der postseborrhoischen bzw. echten senilen Alopecie entschieden 
werden konnte, ist bis heute noch unerfiillt. Ieh selbst habe an einer Reihe von 
Greisenkopfen vergeblieh nach einer senilen Alopecie gesucht, bei der eine friihere 
Seborrhoea capitis mit Sicherheit auszuschlieBen gewesen ware. 



Inanitionsatrophien. 19 

Die Schwierigkeit wird verstarkt durch die voneinander abweichenden 
histologischen Befunde. AuBer PINCUS und MICHELSON hat nur noch UNNA 
die Frage bearbeitet; der letztere bestatigt im groBen ganzen die Ergebnisse 
seiner Vorganger, lehnt jedoch mangels genauer differentialdiagnostischer 
Unterscheidungsmerkmale zwischen der Alopecia senilis und dem Endstadium 
der Alopecia seborrhoica bis zu deren Klarung die erstere als selbstandiges 
Krankheitsbild abo 

Es kommt hinzu, daB er der von MICHELSON in den Vordergrund der 
pathologischen Veranderungen gestellten Endarteriitis obliterans jeglichen Ein­
fluB auf die Entwicklung der Alopecia senilis glaubt absprechen zu miissen, 
zumal er sie weder bei dieser noch der seborrhoischen besonders ausgesprochen 
und nur an einzelnen GefaBen vorfand. Bei diesem Gegensatz der Meinungen 
sind weitere Untersuchungen iiber die Bedeutung der GefaBveranderungen fUr 
die Pathogenese der Greisenhaut und insbesondere der Kahlkopfigkeit er­
forderlich. MICHELSON fiihrte zwar die Atrophie der Oberhautzellagen, die 
Schrumpfung des Cutisgewebes, sowie die allmahlich einsetzende Verschmach­
tigung der Haarbalge auf die im Verlauf der Endarteriitis der groBeren 
GefaBe auftretende, teilweise Verodung der Capillaren der Haarbalge zuriick, 
jedoch kann GANS hier den Zusammenhang nicht unbedingt anerkennen, da er 
in der Kopfhaut der Greise bei noch vorhandener starker Behaarung trotzdem 
gelegentlich endarteriitische, obliterierende Prozesse vorgefunden hat. 

Gegeniiber diesen, fiir die Pathogenese des Prozesses entscheidenden 
Fragen treten die iibrigen an Bedeutung zuriick, zumal auch eine gewisse Ein­
hcitlichkeit der Ansichten besteht. Die atrophischen Haarbalge sind in 
ihrem oberen Abschnitt trichterartig erweitert und 'mit abgestoBenen zu­
sammengeballten Hornzellen und Lanugoharchen gefUIlt. Auf dem Boden des 
erweiterten Follikeltrichters finden sich manchmal Anhaufungen von Pigment­
zeIlen, die MICHELSON als "miBIungenen Versuch zur Haarbildung" betrachtet. 
AlIgemein wird eine Verbl'eiterung der Hautmuskeln angegeben, deren Fasern 
vereinzelt eine feinkornige Triibung infolge fettiger Degeneration zeigen. In 
auffallendem Gegensatz zu der Atrophie der Haarfollikel steht das vollige 
Erhaltenbleiben derTalg-und auch der SchweiBdriisen, sowohlnach 
GroBe als Form. In der Umgebung der SchweiBdriisen finden sich regel­
miWig geringgradige lymphocyllire Zellinfiltrate, deren Bedeutung fiir den 
ProzeB jedoch noch ungeklart ist. 

Auch die Bedeutung der Fettgewebsveranderungen ist noch strittig. PINcus 
fand das Fettgewebe verdiimlt, ebenso die mittlere Cutis; UNNA stellte eine 
Verdickung des Fettgewebes auf Kosten der verdiinnten Cutis fest Dnd gerade 
diese Beobachtung war ihm AnlaB zux Ablehnung der Alopecia senilis als selb­
standigem Krankl1eitsbild. Auch diese Fraga bedarf der weiteren Untersuchung. 

Die .Alopecia praematura solI im Zusammenhang mit der .Alopecia seborrhoica er­
ortert werden. Ihre Stellung ist im iibrigen noch ebenso ungeklart wie die der .Alopecia 
senilis. 

b) lnanitionsatrophien. 
Die Inanitionsatrophie tritt dann ein, wenn aIles Breilllmaterial des Organis­

mus unter Erhaltung del' Fu~tion seiner Organe allmahlich aufgebraucht wird, 
(LUCIANI) bis eben diese Funktionen erloschen. - Allgemeine Angabeniiber den 
Gewichtsverlust del' menschlichen Haut bei diesel' Veranderullg liegen nichvvor. 

2* 
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Mikroskopische Untersuchungen der Raut bei Rungeratrophie sind eben­
falls nicht angestellt wQrden. Man darf jedQch annehmen, daB sie ahnlich den­
jenigen sein werden, wie sie bei der Geschwulstkachexie, die durch eine 
relative InanitiQn - bei der die Ernahrung entweder quantitativ Qder qualitativ 
unzureichend ist -- zum TQde fiihrt-, auftreten. Die bei dieser Qft zu beQbach­
tende Epidermisahschilferung fiihrt ROSANOW allerdings weniger auf eine 
InanitiQn, denn auf die Wirkung im Blut zirkulierender tQxiscber Substanzen 
zuriick. Diese wirken einerseits reizend auf die tieferen Epidermisschichten, 
andererseits lassen sie sie friiher altern. Der Fettgehalt der Raut bleibt nach 
TRAINA bei der Geschwulstkachexie SQWQhl wie bei Marasmus febrilis gegeniiber 
der NQrm unverandert. Eine SQg. WucheratrQphie des Fettgewebes, wie sie 
FLEMMING in FQrm einer PrQliferatiQn des prQtQplasmatischen Teiles der Fett­
zellen bei hungernden Tieren fand, kQnnte er ebensQ wie UNNA unter der abo 
gemagerten Raut VQn an fieberhaften Krankheiten Gestorbenen nicht find en ; 
ebensQwenig ROTHMANN bei hQchgradiger TuberkulQse und Ca,rcinQm. Er 
nimmt daher an, daB diese Abmagerung allein durch den Ausfall der nQrmalell 
Fettzufuhr zum Panniculus hervQrgerufen wird. 

MikrQskopisch findet sich einfache Atrophie der Zellen der Epidermi!;, 
Verkleinerung der Zellen mit Verschlechterung ihrer KQnstitutiQn im Sinne 
VIRCHOWS. Ahnlich liegen die Verhaltnisse hochst wahrscheinlich bei der 
Pad atrophie, QbwQhI Untersuchungen auch fUr diese nicht gemacht riiind. 

Was nun im besQnderen die verschiedenen Arlen der Atrophie des sub· 
cutanen Fettgewe bes betrifft, so. geht deren erstmalige Schilderung auf 
tierexperimentelle Arbeiten FLEMMINGS zuriick. Er fand vollig iibereinstim· 
mende histQIQgische Bilder bei dem durch blQBe Atrophie an hungernden Tieren 
erzeugten Fettschwund als auch bei dem durch kiinstliche Entziindung hervQr· 
gerufenen und kQnnte mehrere Arten der AtrQphie der Fettzellen beQbachten. 
Diese kamen vielfach nebeneinander vor und zeigten Ubergange ineinander, 
so. daB es recht schwer erschien, scharfe Grenzen zu ziehen. SCHIDACHI steIlte 
in VerfQlg der Vntersuchungen FLEMMINGS fiir Zwecke der menschlichen PathQ· 
IQgie drei Grade der AtrQphie des Fettgewebes auf, die auch nach meinen Er· 
fahrungen den tatsachlichen Verhaltnissen wie wir sie bei maBig bis hQchgradig 
abgemagerten Leichen, bei an akuten und chrQnischen Krankheiten VerstQrbenen 
vQrfinden, sehr gut gerecht werden. Beim ersten Grad findet sich eine mehr 
Qder weniger ausgesprQchene einfache und serose AtrQphie, bei keiner Qder nur 
ganz sparlicher Wucherung. Beim nachsten Grade starke Verkleinerung der 
Fettzellen sQwie neben der serosen Atrophie eine VQn der Peripherie des Fett· 
lappchens zum Zentrum fQrtschreitende WucheratrQphie. Beim dritten Grade 
endlich eine spindel. bis strang. oder streifenformige Anordnung der mit Kernen 
dicht besaten F~ttlappchen, die schlieBlich wirklich bindegewebsahnlich sein 
konnen. 

Die serose und einfache Atrophie kQmmen beim Menschen im Panniculus 
adipQsus verhaltnismaBig haufig VQr; aber auch die atrophische Wucherung 
des Fettgewebes, das AuHreten mehrerer Kerne um den verkleinerten Fett­
trQpfen in einer atrQphischen Fettzelle ist durchaus nicht selten. 1m einzelnen 
zeigen die Untersuchungen, daB die malignen TumQren cinen wesentlich ge· 
ringeren EinfluB auf die AtrQphie des Fettgewebes ausiiben als die TuberkulQse, 
VQr aUem die chrQnische, eine BeQbachtung, die FLEMMINGS Angabe, wQnach 
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bei mehreren Tuberkulosen mit verhaltnismaBig mildem Krankheitsverlauf 
einfache und serose Atrophie vorhanden waren, durchaus verstandlich macht. 

Von diesen bei der Inanition im weitesten Sinne .auftretenden Atrophien 
zu trennen sind jene als entziindliche A trophie des subcutanen Fettgewebes 
bezeichneten eigenartigen Veranderungen, wie sie ROTHMANN, KRAUS, W. PICK 
u. a. imAnschluB an Entziindungsvorgange vorfanden. Es handelt sich dabei, 
wie man'ja vielfach selbst zu sehen Gelegenheit hat, um umschriebene, knoten­
lInd strangformige Herde volligen Schwundes des subcutanen Fettgewebes, 
das nur zum Teil durch neugebildetes Bindegewebe ersetzt wird und aIle ver­
schiedenen Formen der entziindlichen Atrophie, darunter auch die Wucher­
atrophie mit endogener Zellneubildung, Riesenzellbildung, gelegentlich auch 
Bildung Fett enthaltender Cysten aufweist. Derartige Veranderungen finden 
sich im Gefolge ortlicher Erkrankungsvorgange im Bereich der Haut; sie haben 
manchmal eine gewisse .Ahnlichkeit mit den bei der Inanitionsatrophie auf­
tretenden Eildern, besonders mit der Wucheratrophie, zeigen auch gelegentlich 
einmal eine tuberkuloide Struktur, sind jedoch sowohl in ihrer Pathogenese 
als auch ihrem,klinischen Verhalten von der Atrophie des gesamten Fettgewebes 
bei allgemeiner Abmagerung so verschieden, daB eine Trennung unbedingt 
geboten erscheint. 

Die Welkheit der Haut ist eine Folge des Wasserverlustes des Gewebes 
im allgemeinen sowie auch des Schwundes des subcutanen Fettes. Bereits 
VIRCHOW hat festgestellt, daB sich dwbei zunachst eine helle Zone um den inner­
halb der Fettzelle gelegenen Fettropfen bildet, die nach und nach groBer wird 
und die Zellmembran yom Fettropfen trennt. Von dessen Oberflache losen 
sich feine Kornchen und Tropfchen ab, die in die helle Zone hineinwandern 
und schlieBlich hier verschwinden. Je mehr der ProzeB fortschreitet, um so 
dunkler gelb farbt sich der zentrale Fettropfen, der schlieBlich nur noch als 
kleinster braunlicher Fleck ii brig bleibt. 

c) Inaktivitiitsatrophie. 
WEIGERT fiihrte das Erhaltenbleiben der Zellfunktionen auf den steten 

Verbrauch und die Erneuerung der Lebenssubstanz derselben zurUck. Hort 
dieser Vorgang einmal auf, oder wird er an Intensitat schwacher, so altert die 
Zelle. Die Inaktivitat versetzt nach WEIGERT die Zellen in den gleichen Zu­
stand, den sie normalerweise erst im hoheren Alter erreichen worden. Man ist 
daher berechtigt, einen inriigi)ll Zu'sammenhang zwischen der senilen und der 
Inaktivitatsatrophie anzunehmtlU. Andererseits bestehen jedoch arich enge 
Beziehungen zwischen der Inanitionsatrophie und der durch Inaktivitat. Die 
Veranderungen sind daher grundsatzlich gleichartiger Natur und auf eine Wieder­
holung der dort aufgezeichneten Untersuchungsergebnisse kann um so eher 
verzichtet werden, als besondere, lediglich auf die Inaktivitatsatrophie gerichtete 
nicht vorliegen. 

d) Mechanisch bedingte Atrophien. 
Eine Atrophie aus mechanischer Ursache kann einerseits durch die Vermeh­

rung der normalerweise als Wachstumswiderstande wirkenden Faktoren zu­
stande kommen, andererseits durch auBere Momente, die eine Raumbeschran­
kung durch Druck, Zug usw. herbeifiihren. Dabei ist es in erster Linie wohl die 
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Zirkulationsstorung, sowohl des Blutes als der Lymphe, die auf dem Umweg 
iiber eine erschwerte bzw. gestorte Ernahrung der Gewebe zur Atrophie fiihrt. 
Voraussetzung ist jedoch, daB diese veranderten Bedingungen einmal iiber 
langere Zeit wirksam bleiben, andererseits jedoch nicht so stark werden, daB 
sie eine Ernii.hrung vollig unmoglich machen und so zur Nekrose fiihren. 

Diese Druckatrophie tritt am reinsten iiber langsam wachsenden, in der 
Cutis oder Subcutis gelegenen Tumoren zutage. Durch den gleichmaBigen, von 
innen nach auBen auf aIle Hautschichten ausgeiibten Druck wird die Haut 
zum Teil komprimiert, zum Teil verdiinnt. Die 0 b e r h aut wird auf wenige Zell­
lagen reduziert. D~ Leistensystem wird abgeflacht und scliwindet schlieBlich 
vollig. Dementsprechend wird der Papillarkorper zu einer flachen Schicht aus­
gezogen. Das elastische Gewebe wird ebenso wie das kollagene Gewebe zu­
nachst gedehnt und schlieBlich, bei Zunahme das Druckes, einreiBen. Beim Zu­
sammenschnurren der durchgerissenen elastischenFasern werden diese naturgemaB 
in der Nahe der RiBstelle vermehrt erscheinen, aber nur scheinbar; eine wirk­
liche Vermehrung findet sich nach UNNA lediglich dann, wenn der Druck von 
sich ausdehnenden BlutgefaBen, insbesondere von Varicen ausgeht. Das kollagene 
Gewebe flacht sich zunii.chst entsprechend dem Drucke ab, wird dann gedehnt 
und schlieBlich immer mehr verdiinnt. Mit zunehmendem Drucke werden auch 
die Blu tgefaBe zunachst verlegt und schlieBlich vollig geschlossen. Es schwin­
den zunachst die Capillaren, dann die groberen GefaBe und schlieBlich auch die 
Spindelzellen. Das Fettgewebe wird, eb~nso wie das elastische Gewebe, nur 
unmittelbar in der Druckzone betroffen; die Zellen verlierenihr Fett und die 
Blutcapillaren wandeln sich zunachst in lockeres zellreiches, dann in fibroses, 
zellarmes Bindegewe be um und verschmelzen schlieBlich mit der den 
Tumor umgebenden bindegewebigen Membran. Von den Anhangsgebilden der 
Haut zeigen vor allem die Talgdriisen eine sehr geringe Widerstandsfahig­
keit. Sie pflegen viel schneller zu atrophieren wie die SchweiBdriisen. Diese 
letzteren zeigen sogar an Stellen, die nicht direkt yom Druck betroffen werden, 
Proliferationserscheinungen. Die Haarbalge werden. durch den Druck zur Seite 
geschoben, verbogen und verdiinnt, sie konnen sogar schlieBlich vollig schwin­
den, ebenso die Hautmuskeln. 

FUr den Dermatologen besonders bemerkenswert sind Druckatrophien, die 
im Bereich der bei hyperkeratotischen Prozessen befallenen Follikel auf 
den Druck der in diesen aufgestapelten Hornmassen zuriickzufiihren sind. Dieser 
Druck fiihrt zunachat zur Atrophie der Epidermis in den erkrankten Follikeln; 
er iibt jedoch gleichzeitig auch einen mechanischen Reiz auf das umgebende 
Bindegewebe aus und-dieses-antwortet- darauf-mit-enwiindlichen Erscheinungen 
von wechselnder Intensitat. 

Striae cutis distensae. 
Die Dehnungsstreifen der Raut, im Anfangsstadium je nach Dicke und Pigment­

gehalt der Epidermis zartrote bis violette, mehr oder Minder lange Streifen, folgen auf jede 
iiber langere Zeit sich hinziehende tJberdehnung der Raut, sind also fein mechanisch 
bedingt. Sie fiihren zu auch nach AufhOren der Schiidigung noch bleibenden streifen· 
formigen Atrol'hien der Raut von zunachst blauweiBer, spater mehr gelbweiBer Farbe und 
glanzender, zarter, leicht faltbarer Oberflache. Sie sind irreparabel. Sie treten hauptsachlich 
auf im Verlaufe der Schwangerschaft, dann aber auch iiberall da, wo ein iibermaBiger Ga· 
websdruck (durch Tumoren, Fettansammlung, Ascites UBW.) iiber langere Zeit bestehen 
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bleibt. Auch nach akuten 1nfektionskrankheiten (Typhus usw.), die mit mehrmonatlicher 
Bettruhe einhergingen, sind sie namentlich an den Oberschenkeln, in der Kniegegend, be­
schrieben worden. 1hr Verlauf ist stets senkrecht zur Spannungsrichtung der Raut, woraus 
ein gewisses GIeichmal3 ihrer Lagerung hervorgeht. 

Zu Beginn der Uberdehnung untersuchte Hautstreifen der Schwan­
geren, in denen sich makroskopisch noch keine Striae nachweisen lieBen, zeigten 
bei entsprechender Fixation (die Haut wurde so aufgespannt, daB ihre Flache 
der am Korper vorher eingenommenen entsprach) bereits eine charakteristische 
Veranderung in Gestalt von Streckung des elastischen Gewebes, 
a,llerdings nur in der Cutis. Papillarkorper und Epidermis waren ebenso wie 
die Subcutis in diesem Stadium an der Veranderung noch nicht beteiligt. 

Abb. 3. Striae cutis distensae. Bauchhaut, 24jiihr. I para. Elastische Fasern zerissen, zu­
sammengeschnurrt und verdickt, in der RiBstelle basophil. Kollagene Fasern gestreckt. Pap!llar­

kiirper und Epidermis noch unbeteiligt. Farbung saures Orcein-polychrom. 
Methylenblau. 0 ~ 66: 1; R ~ 50: 1. 

In den frischen Striae zeigt die Epidermis ebenfalls noch keine Verminde­
rung ihrer Dicke. Lediglich in der Cutis sind einzelne elastische Fasern ge­
rissen und zusammengeschnurrt, wahrend die groBe Mehrzahl zwar sehr stark 
gestreckt ist, jedoch noch keine Kontinuitatstrennung zeigt. Umwandlungen im 
Sinne der Elacinbildung, wie sie spateren Stadien eigentiimlich sein konnen, 
lassen sich noch nicht feststellen. Um die GefaBe herum findet sich eine 
geringgradige perivasculare Zellinfiltration, und die GefaBe selbst haben sich 
bereits der allgemeinen Zugrichtung angepaBt. Der Verlauf der kollagenen 
Fasern entspricht dem der elastischen, so daB das Ganze von einer Reihe von 
gestreckten Bindegewebsbandern durchzogen ist, deren Elastica hier und da 
Einrisse erkennen laBt. 

In alteren Striae haben die Einrisse der elastischen Fasern an Aus­
dehnung zugenommen, so daB es viel£ach zu volliger ZerreiBung gekommen 
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ist. Es lassen sich nunmehr im Ubersichtsbild scharf getrennte Zonen 
unterscheiden. Den Striae entsprechend ist die Elastica nahezu ganz geschwun­
den, mit saurem Orcein lassen sich nul' noch ganz diinne Faserchen feststellen. 
Neben diesen finden sich dann noch in manchen Fallen innerhalb del' Striae 
elastische Fasern, die ihre Acidophilie eingebiiBt haben und nurmehr basische 
Farben (polychrom. Methylenblau) intensiver annehmen. Sie entsprechen dem 
von UNNA als Elacin bezeichneten Degenerationsprodukt, finden sich jedoch, 
wie ausdriicklich betont sei, durchaus nicht in allen Fallen. Am Rand del' 
Striae ist das elastische Fasersystem zu kurzen, dicken, wenig gewundenen 
Balken zusammengezogen, die dann weiterhin, seitwarts von den Striae wieder 
in ihre normale Struktur iibergehen, wenn nicht eine benachbal'te Stria, den 
ProzeB wiedel'holend, zur Bildung kurzer, gewellter Elastinplatten fiihrt. 
Das kollagene Fasersystem hat seine normale Anordnung sich kreuzender 
Biindeln und Maschen verloren. Statt dessen ist es zu del' OberfHichlj parallelen 
Gewebsplatten ausgezogen, die eine Anzahl kiirzerer und langerer SpaIten 
zwischen sich schlieBen. Die GetaBe haben naturgemaB, dem Drucke folgend, 
ebenfalls einen gestreckten, geraden Verlauf und liegen vielfach ebenfalls del' 
Oberflache parallel. Perivasculare Infiltrate sind jetzt nicht mehr nachweisbar. 
Diese Umlagerungen horen an den Grenzen del' Striae auf und machen hier 
allmahlich dem normalen Verhalten Platz. 

In diesen alteren Dehnungsstreifen beteiligen sich an den Veranderungen 
auch Papillarkorper und Epidermis. Del' erstere laBt eine deutliche Strek­
kung des bindegewebigen Netzes erkennen, und zwar geht diese Streckung so 
weit, daB in del' Mitte del' Striae del' Papillarkorper nahezu vollig verstrichen 
erscheint. Einrisse del' elastischen Fasern des Papillarkorpers finden sich dabei 
kaum, eine Tatl"ache, die sich mit einer (aus del' normalen Funktion des Papillar­
korpers als eines Ausgleichorganes bei plotzlichen Spannungsverschiebungen 
der Haut) erhohten Anpassungsfa"higkeit erklart. Auch die Reteleisten sind nun­
mehr verstrichen, namentlich im Zentrum del' Striae. Hiel' ist bei langeI' bestehen­
den Striae dann auch die Epidermis a18 solche verdiinnt, vielmehr nur noch 
aus wenigen Zellagen bestehend, wahrend nach dem Rande hin allmahlich die 
J.eisten sichtbar werden, welche nich t senkrecht und schrage zur Richtung des 
Zuges liegen, also an del' Deckung del' vergroBerten Oberflache zunachl"t nicht 
teilnehmen muBten. 

Vereinzelt werden die Striae starker pigmentiert befunden als ihre Umgebung. 
Diese Verfarhung ist auf eine echte Melaninanha,ufung zuriickzufilhren, die sich 
in Form von Granula in den Zellen des Stratum basale, hier und da auch den 
unteren Lagen des Stratum spinosum, sowia auch in den bekannten hirsch­
geweihartig verzweigten Zellen ansammelt. Besondere Erwahnung verlangt 
dann noch JADASSOHNS Fall von "Kalkmetastasen" in der Haut, die zu einer 
volligen Kalkimhibition der elastischen Faserreste in den Striae geftihrt hatten 
(s. Abschnitt Verkalkung). 

Pathogenese: Der Hinger andauernden Uberdehnung der Raut folgt eine maximale 
Streckung des elastischen und kollagenen Gewebes. Rat die Uberdehnung einen bestimmten 
Grad erreicht, so werden die elastischen Fasern, dem Zuge nachgebend, groJ3tenteils zer­
reiJ3en miissen. Die kollagenen Massen vermogen wohl ihren Zusammenhang besser zu 
wahren. Nach ZerreiJ3en der Elastica kann man im Grunde genommen erst vom Vorhanden­
sein von Striae reden. Durch die Kontinuitatstrennung werden auch Papillarkorper und 
Epidermis in Mitleidenschaft gezogen, gestreckt, dadurch verdiinnt und erlauben so dem 



Dermatrophia (Dermatitis atrophicans) chronica idiopathica progressiva. 25 

darunter liegenden Gewebe mit seiner roten Eigenfarbe starker durchzudringen. Fiir einen 
entziindlichen VernarbungsprozeB, wie dies JORES annimmt, hat sich ein Anhaltspunkt 
ZIELER ebensowenig wie mir ergeben. Es handelt sich vielmehr urn eine rein mechanisch 
bedingte Entstehung der Striae. 

e) N enrotisch bedingte Atrophien. 
Die sog. neurotische Atrophie gehi.irt zu den am wenigsten geklarten Kapiteln 

der Atrophie iiberhaupt, insbesondere ist es noch durchaus unklar, ob die 
Atrophie eine direkte Folge des trophischen Einflusses der Nerven ist (VIRCHOW). 
Am wenigsten bestritten ist noch der Zusammenhang mit dem Nervensystem 
bei der Hemiatrophia faciei, wenn auch hi~r ein genauer mikroskopiEcher Unter­
suchungsbefund bisher nicht bekannt geworden ist. 

1m allgemeinen spielen bei den als Trophoneurosen beschriebenen Verande­
rungen der Haut verschiedenartige Prozesse, in erster Linie Degenerationen 
eine so bedeutende Rolle, daB die eigentliche Atrophie vielfach nur das End­
stadium der Erkrankung bildet. Insbesondere ist dabei noch vi:illig ungewiB, 
inwieweit wirklich rein nervi:ise trophische Storungen vorliegen. FINGER und 
OPPENHEIM haben darauf hingewiesen, daB den mit Erkrankung des Nerven­
systems in Zusammenhang stehenden Hautatrophien gemeinsam sei, daB nicht 
nur die Haut, sondern auch die dem betreffenden Nervenbezirk angehi:irigen, 
darunter liegenden Organe (Muskeln, Knochen) mit von der Atrophie ergriffen 
werden. Als "Alopec ia neurotic a " sind aIle diejenigen FaIle von erworbenen 
Haarverlusten aufzufassen, die nach weislich im AnschluB an eine Storung 
des zentralen oder peripheren Nervensystems auftreten. Auch hier ist der 
Nachweis des unmittelbaren Zusammenhangs sehr schwer anzutreten, wenn 
auch zahlreiche klinische Beobachtungen -- Alopecien nach Auftreten traumati­
scher, zentraler oder peripherer N ervenlasionen, nach psychogenen Sti:irungen 
- dafiir zu sprechen scheinen. So geht insbesondere die oben crwahnte Hemi­
atrophia facici vielfach mit linearem oder auch unregelmaBig begrenztem Haar­
ausfaIl einher. Besondere mikroskopische Untersuchungen der Kopfhaut bei 
diesen Formen der Alopecic liegen nicht vor. 

f) Toxisch bediDgte AtrophieD. 
Einleitend habe ich bereits betont, daB diese Form der Atrophic meist 

erst sekundar im AnschluB an degenerative Prozesse aufzutreten pflegt. Da je­
doch das ausli:isende Moment noch vi:illig unbekannt ist, wir jedoch toxische 
bzw. infektii:ise Einflusse zu Beginn der zur A trophie fuhrenden Prozesse an­
nehmen durfen, so scheint mir die Einordnung dieser Dermatosen hier berechtigt. 

Ihr hervorragendster Vertreter ist die 

Dermatrophia (Dermatitis atrophicans) chronic a idiopathica 
progressiva. 

K Ii n i s c he V 0 r bern e r k un g en: Aus der groBen Gruppe der atiologisch noch vollig 
ungeklarten Rautatrophien hebt sich ein Krankheitsbild klinisch und histologisch heraus, 
dessen Beginn meist durch das Auftreten geringgradiger Entziindungserscheinungen ange­
deutet wird, die mitunter mit Infiltration der Raut einhergehen. Dieses, urspriinglich 
(NEUMANN: Erythema paralyticum, PICK: Erythromelie) als selbstandiges Krank­
heitsbild aufgefaBte erste Stadium der Erkrankung, von dem eine besondere, an den distalen 
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Teilen der Extremitaten beginnende Unterart von HERXHEIMER und HARTMANN eben­
falls als Morbus sui generis "Acrodermatitis atrophicans" genanntwurde, bestehtaus 
entziindlichen Veranderungen der Epidermis und Cutis in wechselnder Starke. Neben odem­
artiger Schwellung und wechselnd starker Infiltration der Lederhaut ist das hervorstechendste 
Kennzeichen der Erkrankung eine diffuse erythematiise blaurote Verfarbung der Haut, die 
im iibrigen glatt und glanzend ist, in anderen Fallen auch wieder eine Verdickung der Horn­
schicht in Gestalt von leichter Schuppung bis zu direkt schwieligen Auflagel'ungen zeigt. 

Diese entziindlichen Stadien finden sich jedoch meist nicht rein vor, sondern zeigen 
bereits Ubergange zu dem zweiten, dem atrophischen Stadium. Hier ist die Haut tiefblaurot, 
vielfach gerunzelt, sie laBt eine Hautfelderung kaum noch erkennen und ist zigaretten­
papierartig verdiinnt. Die Elastizitat ist erheblich herabgesetzt und durch die mit feinen 
Schiippchen bedeckte Oberhaut schimmern die BlutgefaBe als blaue und die Sehnen als 
gelbliche Strange durch. In groBen Falten laBt sich die auBerst diinne Haut von der Unter­
flache abheben. Das Fettgewebe und das Bindegewebe scheinen vollig zu feWen. Eine 
wechselnd starke Pigmentierung gibt dieser atrophischen Haut eine mehr oder minder 
gelbliche bis braunliche Gesamtfarbe. 

In seltenen Fallen ist diese Atrophie jedoch nicht das eigentliche Endstadium der Er­
krankung. Man beobachtet vielfach das Auftreten lockerer, einstiilpbarer, durch Fett­
gewebe gebildeter Vorwolbungen der Haut, dane ben findet man fibromartige Bildungen, 
krampfaderartige Verdickungen der BlutgefaBe und manchmal beobachtet man die Ent­
wicklung eines sklerodermieartigen Bindegewebes, das klinisch als weiBe gespannte, wenig 
faltbare Haut hervortritt. 

Vereinzelt treten diese letzteren Erscheinungen in Streifenform namentlich an der 
Ulnarseite des Unterarms auf. Die Farbe wechselt hier yom rotdunkelrot bis zum gelb hin­
iiber und die darunterliegenden Hautschichten zeigen eine tiefe Infiltration. Auch knotchen­
artige Bildungen und schlieBlich Auftreten von echten benignen und malignen Tumoren 
(Fibrom, Sarkom) in diesen atrophischen Herden sind bekannt. . 

Neben diesen diffusen Veranderungen finden sich vielfach auch isolierte Herde ery­
thematiis oder atrophisch veranderter Haut von wechselnder GroBe, entweder als selb­
standiges Krankheitsbild auftretend oder mit den vorhergehenden zusammen, deren klinische 
Charakteristica den geschilderten ebenso entsprechen wie die histologischen. In diese 
Gruppe gehort auch die Dermatitis atroph. chron. idiopath. maculosa, die Anetodermia 
maculosa (JADASSOHN). 

I. Erythem. Ganz allgemein sei betont, daB naturgemaB je nach dem 
Zeitpunkt der Untersuchung der mikroskopische Befund unter volliger Be­
riicksichtigung der entscheidenden Veranderungen in seiner Intensitat er­
heblich wechseln kann. Die Hornschicht zeigt in den friihesten Stadien keme 
nennenswerten Veranderungen, insbesondere keine Verdiinnung. Hier und da 
findet sie sich verdickt, mit aufgefaserten Lamellen, in seltenen Fallen auch 
mit einer leichten Parakeratose. Bei langerem Bestand der entziindlichen 
Erscheinungen kommt es jedoch zu starkerer V er horn ung und ausgedehnteren 
parakeratotischen Storungen. Unter der Hornschicht z'eigt die Epidermis 
ein wechselndes Verhalten, einmal ist sie hypertrophisch und odematos, 
an anderen Stellen finden sich bereits Riickbildungserscheinungen. Das Stratum 
granulosum ist meist vorhanden, ebenso das Stratum lucidum. Das Stratum 
spinosum zeigt, abgesehen von der hier und da vorhandenen Vakuolenbildung, 
keine strukturellen Veranderungen. Die Keme erscheinen durchweg gut gefarbt. 
1m Stratum basale laBt sich vielfach bereits eine stark ere Pigmentansammlung 
bzw. Schwund beobachten. Die Reteleisten sind in den friihesten Stadien 
noch wohlerhalten. 1m weiteren Verlauf jedoch flachen sie ab, werden kurz 
und breit. Der Aufbau des Papillarkorpers ist entsprechend. 

Diesen verhaltnismaBig geringgradigen Storungen stehen jedoch bereits 
starkere Veranderungen im Corium gegeniiber. Entsprechend der Reduktion 
der Reteleiste,n ist der Papillarkorper vielfach odematos geschwollen, ver-
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kurzt und hier und da verstrichen. Fast uberall unter der Epidermis finden 
sich diffuse Infiltrationsherde, die aus Lymphocyten, Spindelzellen und 
in den fruhen Stadien reichlicheren, spater schwacheren Ansammlungen von 

, . 

Abb. 4. Dermatrophia ehron. idiopath. progress. Erythem am fortsehreitenden ;Rande. 
(Mitte des Oberschenkels, Streckseite; 51jlthr. Mann.) Verdickung und stellenweise Parakeratose 
der Hornschicht, Odem und Hypertrophie des Stratum spinosum. Odem 1m Papillarkorper, kurze, 
plumpe Papillen. Perivasculare Infiltration besonders in der oberen und mittleren Cutis mit Er­
weiterung der GefaLle, Wandverltnderungen und perithelialer Zellproliferation. 0 = 128: 1; R = 98: 1. 

Abb. 5. Dermatrophia diffusa idiop. progr. Erythem. (if 51jlthr., Oberschenkel dorsal). 
Gefallverltnderungen. Wandverdickung, Endarteriitis, Endophlebitis, Thrombose (rechts). Odem, 

Wucherung der Perithelien und lymphocytltre Infiltration. 0 = 560: 1; R = 532: 1. 

Plasmazellen aufgebaut sind. Die Infiltration nimmt manchmal den ganzen 
Papillarkorper ein, in anderen fruhesten Fallen bJeibt er zunachst frei (s. Abb. 4). 
Die Zellansammlung erstreckt sich dann durch die oberen und mittleren Teile 
der Cutis bis an die Subcutis heran, wo sie in Form vereinzelter, verstreuter 
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kleinerer Zellhaufen endet. Das Infiltrat ist hauptsaehli()h um die groBeren 
GefaBe, dann aber manchmal auch um die AusfiihrUngsgange der SchweiB­
und Talgdriisen und die Hautnerven lQkalisiert. Die G ef aBe selbst sind 
innerhalb der Infiltrate erweitert, an manchen findet sich eine ausgesprochen 
peritheliale Zellproliferation. 1m allgemeinen jedoch sind Gefii.Bveranderungeu 
in Form von Wandverdickung, teilweiser Verengerung und selbst Thromben­
bildung vorherrschend (Endarteriitis, Endophlebitis). Diese findet sich als rein 
lymphocytarer, erythrocytarer oder auch hyaliner VerschluB des GefaBlumens. 

Die Veranderung des Bindegewebes ist in erster Linie abhangig von der 
Ausdehnung der celluHi,ren Infiltrate. Daneben findet man jedoch auch herd­
formige, schlecht farbbare elastische Faserbundel an Stellen, wo entziindliche 
Zellinfiltrate nicht vorhanden sind. 

In diesen selbst sind die elastischen Fasem zum groBten Teil a t.roph isch. 
Ihre Uberreste sind rarefiziert und nur noch schwach farbbar. Die nicht in­
filtrierten Partien zeigen eine (scheinbare?) Vermehrung des elastischen Gewebes. 
Am starksten hat die Elastica in den Infiltraten des Papillarkorpers gelitten; 
in del' mittleren Cutis sind die elastischen Fasem in den Infiltraten vorhanden, 
wenn auch in unregelmaBiger, bald starkerer, bald schwacherer Form. Vielfach 
zeigen diese vergroberten Fasem die Neigung zum Zerfall in runde, 
zylindrische oder unregelmaBige Bildungen. Sie liegen zum Teil noch innerhalb 
des elastischen Fasemetzes, zum Teil aber liegen sie losgelost frei im Gewebe: 
schollige Degeneration. 

Zwischen den Infilt,rationsherden finden sich Reste von nicht infiltriertem 
kollagenem Gewebe. Dieses besteht aus einem Flechtwerk dicker ge­
schwollener, homogenisierterO Balken. Es laBt keine deutliche Struktur 
mehr erkennen und bildet vielfach bereits eine diffus gefarbte Masse. Auch 
hier beschranken sich, ebenso wie beim elastischen Gewebe, die Veranderungen 
in erster Linie auf die oberen Cutispartien. In den unteren Cutisschichten 
tritt die fibrillare Struktur meist noeh besser hervor. Die Bindegewebszellen 
sind zum Teil schwer farbbar, 11ehmen hier und da bereHs epitheloiden Cha­
rakter an. Je tiefer man in die Lederhaut kommt, je geringer die Infiltration 
ist, um so mehr nahert sich das Bindegewebe der Norm. 

Die glatte Muskulatur wird vielfach hypertrophisch. SchweiBdriisen, Talg­
driisen und Haarfollik~l zeigen in den friihesten Stadien bereits eine Zellinfil­
tration in mrer Umgebung. Spaterhin finden sich an mnen ebenfalls degene­
rative Veranderungen, die vielfach in das atrophische Stadium hinuberleiten. 
Das Fettgewebe ist zum groBten Teil bereits jetzt erheblich reduziert. 

Es wurde bereits betont, daB die einzelnen Stadien der Erkraukung unter­
einander vielfache Ubergange zeigen; die Schilderung muB jedoch aus Grunden 
der leichteren Ubersicht getrennt erfolgen. 

Klinisch wird man bei Ubergangsformen neben dem Infiltrat bereits 
eine A tro ph ie feststellen Mnnen. Dieser entspricht mikroskopisch eine deut­
liche Verschmalerung der Epidermis, von der lediglich die Homschicht 
in den starker schuppenden Fallen eine vielfach parakeratotische Verbreit~rung 
zeigen kann. Nur an wenigen Stellen, den Follikelmundungen entsprechend, 
hat die Epidermis nahezu normale Breite. 1m ubrigen ist das Stratum spinosum 
auf wenige Zellagen reduziert, die Zellkeme sind abgeplattet und schmal. 
Die Keratohyalinschicht, durchschnittlich als 1-2 Zellagen dickes Stratum 
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vorhanden, fehlt jedoch an manchen Stellen. Von einer stiirkeren Deformierung 
der Basalzellen ist jetzt noch nichts zu merken, jedoch sind die Reteleisten 
nahezu vo1lig verstrichen bzw. nur noch in sparlichen Resten erhalten. 

Der Papillarkorper ist dementsprechend abgeplattet. Die Zellinfilt.rate sind 
jetzt zwar noch besonders dicht, jedoch nicht mehr so diffus durch das Gewebe 
zerstreut. Sie zeigen vielmehr die N eigung, sich urn die GefaBe herum zu lokali­
sieren, ein ProzeB, der in der Tiefe als rein perivasculare Zellinfiltration erscheint. 
Die Infiltrate bestehen meist aus Lymphocyten und Spindelzellen, jedoch sind 
auch noch Plasma- und Mastzellen vorhanden. 

Das Bindegewebe ist bereits erheblich reduziert, namentlich in den oberen 
Cutislagen. Die elastischen Fasern sind in eben diesen Schichten auBerordent­
lich diinn und zart, namentlich diejenigen, welche an die Basalzellschicht hinan­
fiihren. 1m Bereich der Infiltrate ist das elastische und kollagene Gewebe vollig 
geschwunden und nur noch als blaB gefarbte, struktnrlose Masse in der Um­
gebungzuerkennen. Die Atrophie der Stiitzsubstanz ist dabei besonders 
stark in der obersten Cutisschicht und im Papillarkorper ausgesprochen, wahrend 
zum subcutanen Bindegewebe hin wieder eine fibrillare Anordnung, wenn auch 
in groben plumpen Biindeln, statthat. Die GefaBe sind zwar erweitert, im 
Papillarteil vielfach auch vermehrt, jedoch sind weitere krankhafte Verande­
rungen an ihnen nicht zu erkennen. Auch das Odem, die erweiterten Lymph­
spalten, sind geschwunden. 

Die Talgdrusen, Haarbalge, die SchweiBdriisen und Arrectores pilorum sind 
von Tnfiltraten umgeben, die sich zum Teil bereits in diese hinein erstrecken. 
Weitere Degenerationserscheinungen sind hier noch nicht festzuste11en. 

Tst somit das mikroskopische Bild in gewisfler Hinsicht von den Verande­
rungen des Infiltrationsst.adiums schon erheblich abweichend: Geringere In­
filtration, fortgeschrittenere Atrophie des Stiitzgewebes, so werden diese Unter­
schiede noch starbr im eigentlichen atrophischen- Stadium. 

II. A trophie: Die Hyperkeratose der Hornschicht ist hier manchmal 
noch vorhanden, jedoch stets findet sich darunter eine sehr stark ver­
schmalerte Epidermis. Korner- und Stachelschicht bestehen vielfach 
nur aus wenigen Zellreihen: eine Reihe kleiner Kornerzellen und zwei bis drei 
Reihen kleiner geschrumpfter flacher Stachelze11en. In diesem atrophischen 
Stadium sind Epithelleisten und Papillen voUig verstrichen; die Grenze 
zwischen Epidermis und Cutis verlauft in einer geraden oder leicht gewellten 
Linie. Manchmal findet man statt der Epidermis lediglich noch eine zarte, 
parakeratotische Lamelle fiber dem Papillarkorper, wodurch sich .die Hinfa1lig­
keit dieser Hautdecke vo11ig erkHirt. Die Basalze11schicht ist schmal, die ein­
zelnen Ze11en sind abgeplattet und nicht mehr zylindeIformig aufgebaut. Hier 
und da finden sich in dem vielfach odematDsen Gewebe Leukocyten und 
vakuolisierte Epidermisze11en. Die Stacheln des Stratum spinosum sind zum Teil 
geschwunden, die Ze11en selbst vielfach verkleinert. Der Pigmentgehalt wechselnd. 

Das Corium ist erheblich verschmalert, das subcutane Fettgewebe oft sehr 
nahe an die Epidermis herangeruckt, zugleich mit den vielfach atrophischen 
SchweiBdriisenknaueln. Die Talgdrnsen und Haarbalge sind in diesem Stadium 
meist vollig geschwunden, die GefaBe an Zahl scheinbar (1) vermehrt und 
erweitert. Auffa11end ist das vo11ige Fehlen vou Endarterien in jenem Teil der 
Cutis, der dem Papillarkorper entspricht. 
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Die Beschrankung der Infiltrate auf GefaBe, SchweiBdriisen und Follikel 
ist nunmehr noch auffallender. Vielfach findet man auch in den Infiltraten 
noch Reste von Talgdrusen, Haarbalgen und glatten Muskelfasern. In den 
mittleren Partien der Cutis liegen die Infiltrate vielfach bandartig der Haut­
oberflache parallel, wahrend in den oberen Bezirken die knotige bzw. diffuse 
Lagerung uberwiegt. Das Infiltrat besteht hauptsachlich aus Lymphocyten, 
manchmal auch Leukocyten, Mastzellen und Plasmazellen, vereinzelt finden 
sich auch Epitheloid- und spindelformige Bindegewebszellen in wechselnder 
Zahl. Auch das Vorkommen von hyalinen Degenerationsprodukten sei erwahnt. 

Das Stutzgewebe ist in den oberen Abschllitten von elastischem Gewebe 
vollig entbloBt, nur vereinzelte zarte Fasern deuten das subepitheliale Netz an. 
Es sei jedoch betont, daB naturgemaB dieser Schwund des elastischen Gewebes 
unmittelbar abhangig ist von der Intensitat der vorhergegangenen Infiltration, 

Abb.6. Dermatrophia chron. idiopath. progress. Atrophie. "Ulnarstreiten". 42jiihr. c!' 
Hyperkeratose,Atrophie der StachelzeUscbicbt, verstrichener Papillarkorper, deutlicher Grenz­
streiten mit zartem Elastin. Bandformiges Infiltrat in oberer und mittlerer Cutis, vorwiegend urn 

die erweiterten und vermehrten GefaJ.le. Homogenisiertes Ko!lagen. Corium vcrschmiiJert. 
Fiirbung: Saures Orcein·polychrom. Methylenblau. 0 = 128: 1; R = 96: 1. 

so daB es durchaus verstandlich ist, wenn manchmal die Zerstorung der Elastica 
erheblich geringer befunden wird, als nach vorstehelldem zu erwarten ware. 
Bei einem chronischen, so langsam fortschreitenden EntzundungsprozeB sind die 
Untersuchungsergebnisse von dem jeweiligen Grade der Erkrankung naturgemaB 
auBerordentlich abhangig und daher ist die vorstehende Darstellung auch nur 
als .fur ausgesprochene Falle kennzeichnend anzusehen. Der Einzelfall wird 
eben die eine oder andere Abweichung zeigen mussen, ohne daB dadurch das 
Gesamtbild erheblich verandert werden durfte. 

Neben den zarten elastischen Fasern finden sich hier und da auch reichlicher 
elastische Elemente in dicken gequollenen Bundeln mit zum Teil zerfallenen, 
kornigen Gebilden. 

In den tieferen Lagen der Cutis trifft man reichlichere, besser erhaltene 
elastische Fasern, obwohl auch hier eine Verminderung und Rarefikation viel­
fach festgestellt werden kann. In den Infiltraten selbst sind naturgemaB die 
elastischen sowohl wie auch die kollagenen Fasern meist vollig zerstort. Auf-
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fallenderweise sind dabei farberische Differenzen des elastischen Gewebes kaum 
vorhanden; lediglich eine allgemein schwachere Farbbarkeit mit sauerem Orcein 
ist festzustellen, jedoch werden degenerative Prozesse, wie Auftreten von Elacin 
im Gegensatz zu einer Reihe anderer, zu Atrophie fiihrender Krankheiten 
nahezu vollig vermiBt. 

Das kollagene Gewebe ist an den Veranderungen ebenfalls beteiligt. Der 
subepitheliale Grenzstreifen ist vielfach gequollen, homogenisiert, die einzelnen 
Fasern haben ihre fibrillare Struktur eingebiiBt. Auch tinktoriell weichen sie 
in der oberen Cutisschicht von der Norm abo Die starksten Veranderungen des 
Kollagens finden sich jedoch, ebenso wie bei der Elastica, innerhalb der Infll­
trationsherde. Hier ist das Bindegewebe nur blaB gefarbt, bildet eine formlose 
homogene Masse, soweit es nicht vollig geschwunden ist. Der Verlauf der Binde­
gewebsbiindel ist in den oberen Schichten vorwiegend horizontal, wahrend in 
den tieferen Schichten sich vielfach inselformige Herde von ziemlich dicken, 
eigentiimlich starren, briichigen Balken vorfinden, die haufig miteinander 
verflochten und oft zu groberen Schollen zerfallen sind. 

Die Anhangsge bilde der Haut, wie SchweiBdriisen, Talgdriisen und Haar­
follikel sind nur noch recht sparlich vorhanden. Vereinzelt wurde eine cystische 
Degeneration der SchweiBdriisen beobachtet. Talgdrusen und Haarfollikel 
sind vielfach einer bindegewebigen Umwandlung anheimgefallen; an anderen 
Stellen ist der EntziindungsprozeB in Form der zelligen Infiltration noch fest. 
zustellen. 

Die glatte Muskulatur ist meist atrophisch; auch in ihr findet sich der Ent­
ziindungsprozeB hier und da noch in Form kleinzelliger Infiltrate. Die "schragen 
Cuti<;spanner" scheinen hier und da hypertrophisch (UNNA). Veranderungen an 
den Nerven wurden bisher nicht festgestellt. 

Das subcutane Fettgewebe, das infolge der Atrophie der Cutis bis nahe an 
die Epidermis heranriickt, zeigt ebenfalls eine starke Reduktion. Das Fett­
polster ist ganz allgemein vermindert und die Rundzelleninfiltrate reichen viel­
fach bis tie! in die Subcutis hinein. 

Die Dicke der einzelnen Hautschich ten ist vielfach millimetrisch fest­
gestellt worden. Bei der groBen Verschiedenheit, die jedoch diesen Messungen 
je nach dem Orte der Herkunft des Materials naturnotwendig anhaftet, scheint 
nahere zahlenmaBige Wiedergabe dieser Befunde, bei denen die Oberhaut zwischen 
0,06-0,1 mm, die Cutis zwischen 1-1,5 mm Dicke schwankt, nicht angebracht. 

Neben diesen, wenn man so sagen darf, typischen Veranderungen finden sich 
nun noch eine Reihe von Besonderheiten im mikroskopischen Aufbau der 
Haut, die mit einer gewissen RegelmaBigkeit beobachtet werden und daher 
eine gesonderte Besprechung verlangen. Es ist dies einmal der histologische 
Aufbau der "Ulnarstreifen" und zum anderen jene sklerodermieahnlichen 
Veranderungen, die sich vielfach bei der Dermatitis atrophicans vorfinden. 

Der klinisch wechselnde, stark blau-rot verfarbte, manchmal verdiinnte, 
meist gespannte und durch seine starkere Infiltration aus der atrophischen 
Umgebung heraustretende Ulnarstreifen zeigt mikroskopisch eine betrachtlich 
verdiinnte Stachelschicht und eine meist verstarkte Hornschicht. Dabei ist die 
ganze Epidermis odematos verandert. Die Reteleisten sind erheblich verkiirzt 
und verbreitert, vielfach nur angedeutet, der Papillarkorper entsprechend mehr 
oder weniger abgeflacht. Das Stiitzgewebe der Cutis und des Papillarkorpers 
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ist Odematos gequollen, homogenisiert, die fibrillare Struktur geschwunden. 
Trotz dieser Schwellung ist die Cutis insgesamt verschmaIert, die Zahl der Binde­
gewebsbalken vermindert. Die Zellanhaufungen, die in der obersten Cutis am 
dichtesten sind, treten vornehmlich perivascular auf und entsprechen in ihrem 
Aufbau den Zellen im infiltrativen Stadium des Krankheitsprozesses, wobei 
allerdings die Plasmazellen an Zahl erheblich zuriicktreten. 

Die GefaBe sind vermehrt, vielfach durch die Schwellung ihrer Endothelien 
nahezu verschlossen. Hier und da findet man auch vollig obliterierte GefaBe. 
Diese endarteriitischen Veranderungen setzen sich auch in die tieferen Cutis­
schichten hin fort. 

Das elastische sowohl wie das kollagene Gewebe sind erheblich verandert. 
Beide sind reduziert. Dieser ProzeB ist namentlich in den oberen Cutisschichten 
stark ausgepragt, wahrend in den tieferen Lagen das Stiitzgewebe sich der 
Norm nahert. Innerhalb der Infiltrate sind elastische und kollagene Fasern 
geschwunden, nur vereinzelte, zum Teil zerfallene Reste iibrig geblieben. 

Das mikroskopische Bild, das neben der Zellinfiltration vorwiegend atro­
phische Prozesse offenbart, vermag j ene klinisch feststellbare, eigentiimliche 
Verdickung des Gewebes im Bereiche des Ulnarstreifens nicht hinlanglich zu 
klaren. Wir tniissen vielmehr annehmen, daB ein der mikroskopischen Kontrolle 
nicht unterliegendes Odem jene eigentiimlichen Infiltrationen bedingt. Wir 
haben hier wieder ein Beispiel fiir die oft boobachteteTatsache, daB ein klinischer 
ProzeB der histologischen Beobachtung entgeht und einen Beweis dafiir, daB die 
Histologie nie selbstandig, sondern nur in enger Zusammenarbeit mit der Klinik 
zur AufkIarung der Krankheitsbilder dienen kann. 

Bei den sklerodermieartigen, nach der Entwicklung der Atrophien 
auftretenden Veranderungen findet sich mikroskopisch eine auffallende Ver­
mehrung der elastischen Fasern, ganz im Gegensatz zu dem gewohnten Befund 
(OPPENHEIM). Diese Neubildung der Elastica beginnt innerhalb perivascularer 
Zellinfiltrate, und zwar, soweit das bis jetzt festgestellt werden konnte, nicht 
von alten elastischen Fasern aus, sondern augenscheinlich von eigenen elastin­
bildenden Zellen. Das letzte Wort in dieser Frage ist jedoch noch nicht ge­
sprochen, fiir den vorliegenden ProzeB aber schlieBlich ja von sekundarer 
Bedeutung. 

Die Epidermis ist in derartigen Bezirken meist nur sehr wenig verandert. 
Die einzelnen Zellagen sind wohl entwickelt, die Basa]zellschicht normal, ledig­
lich der vollige Mangel eines Leistensystems laBt das Pathologische des Vor­
ganges erkennen. Die Epidermis-Cutisgrenze verlauft in einer schnurgeraden 
Linie. Die Bindegewebsbiindel der Cutis bestehen aus dicht aneinandergereihten, 
nach der Subcutis an Dicke zunehmenden, parallel der Oberflache verlaufenden 
Faserziigen. Die BIutgefaBe in den oberen Lederhautschichten sind nahezu 
vollig verschlossen und von dichten Infiltrationszylindern umgeben. 

Die Vermehrung des elastischen Gewebes tritt besonders stark an Uber­
gangsstellen von rein atrophischen zu derartig verharteten Hautstellen hervor 
und ist zum Studium der angedeuteten Veranderungen besonders geeignet. 

Wahrend man im allgemeinen geneigt ist, die Atrophie als Endstadium der Dermatitis 
atrophicans aufzufassen, finden sich doch FaIle, bei denen der ProzeB damit nicht seinen 
AbschluB erreicht zu haben scheint. OPPENHEIM hat darauf hingewiesen, daB man als 
Ausgange der atrophisierenden Dermatitiden das Auftreten von Fettgewebe in den hOheren 
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Cutisschichten, die Entwicklung von Fibroinen, von varicenartigen BlutgefiBerweiterungen 
und schlieBlich jener eben beschriebenen, sklerosierenden Prozesse beobachten kann. Da­
neben sind auch umschriebene knotige und streifige Infiltrate, ja sogar das .Auftreten echter, 
benigner und maligner Tumoren beschrieben worden. Es handelte sich dabei neben fibro­
matosen Prozessen, die als sekundire Bindegewebsneubildung aufgefaBt wurden, um 
myomatose und selbst sarkomatose Tumorbildungen. 

Es erscheint verstandlich, daB bei derartig durchgreifenden Umbildungs­
vorgangen im Stiitzgewebe der Raut gegebenenfalls auch Storungen des all­
gemeinen Stoffwechsels, insbesondere des Mineralstoffwechsels hier in loco 
bemerkbar werden konnen. Unter diesem Gesichtspunkt ist das Vorkommen 
von Verkalkungserscheinungen in umschriebenenRerden(JEssNER), von Amyloid 
(KENNEDY) pathogenetisch erklarlich. Andersartige Einlagerungen, wie scharf­
umschriebene Anhaufungen von brockeligen und scholligen Massen elastischen 
Gewebes, ahnlich den Veranderungen des Pseudoxanthoma elasticum, harren 
zwar noch der Klarung, sind jedoch geeignet, die vielfachen inneren Zusammen­
hange der ganzen Gruppe der atrophisierenden Rauterkrankungen schlagartig 
zu beleuchten. 

Die Dermatroph. chron. idiop. maculosa (Anetodermia erythematosa 
maculosa JADASSOHNS), deren Zurechnung zur Gruppe der atrophisierenden 
Dermatitiden dieser selbst auf dem Wiener Dermat. KongreB 1913 als be­
rechtigt anerkannte, zeigt im histologischen Bilde keine grundsatzlichen 
Differenzen gegeniiber dem vorstehend beschriebenen. Auch hier handelt es 
sich urn einen, geringer' perivascularer Zellinfiltration folgenden Schwund der 
Elastica in diesen Infiltraten, aber auch unabhangig davon. 1m Gegensatz 
zu den Striae distensae cutis liegt hier meist die Basis des der Storung des 
elastischen Gewebes entsprechenden Dreiecks zur Epidermis hin, eine Tatsache, 
die sich aus der Pathogenese des Prozesses: primare Erkrankung der tieferen 
GefaBschichten, ohne weiteres erklart. Lediglich das Umschriebene.der kleinen 
herdformigen Veranderungen, die naturgemaB im histologischen Bilde gesunde 
und kranke Hautabschnitte, insbesondere erhaltene und geschwundene Elastica 
in einem Praparat eng nebeneinander zeigen, geben diesem ProzeB das mikro­
skopisch besondere Geprage. Eine ausfiihrliche Darstellung desselben erscheint 
jedoch nicht erforderlich. 

Die Dermatrophia chron. idiop. diff. bzw. maculosa ist demnach 
mikroskopisch gekennzeichnet durch das primare Auftreten von 
GefaBveranderungen: Erweiterung, Odem und perivasculare Zell­
infiltration; die'sem chronisch-entziindlichen ProzeB folgt un­
mittel bar ein Schwund der elastischen Fasern in dem erkrankten 
Rautbezirk unter gleichzeitiger Atrophie der iibrigen epidermalen 
und cutanen Gewebsanteile. 

Differentialdiagnose : Der klinische Verlauf der Erkrankung ist in seinem 
eigentiimlichen Entwicklungsgang ein so charakteristischer, daB diagnostische 
Schwierigkeiten kaum in Frage kommen. Diesbeziigliche Erwagungen erscheinen 
jedoch erforderlich zur mikroskopischen KIarung der Unterschiede in jenen 
Fallen, wo dem Kliniker lediglich das rein atrophische Stadium vor Augen tritt, 
sei dieses nun beziiglich der Abgrenzung von senil-atrophischen oder sklero­
dermieartigen Prozessen. 

Die senile Atrophie der Raut ist jedoch histologisch von der Dermatitis 
atrophicans so sehr verschieden, daB eine Differentialdiagnose im mikroskopischen 

Gans, Rlstopathoiogie der Rant. I. 3 
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Bilde nicht schwer faUt. Vor aUem ist es das Erhaltenbleiben des charakteristi­
schen weUenformigen Verlaufs der Epidermis-Cutisgrenze, der nahezu normale 
Aufbau der Stachelzellschicht sowie des Stratum granulosum, die die Stellung­
nahme erleichtern. Es kommt hinzu, daB die Anhangsgebilde der Raut bei der 
senilen Atrophie keinerlei Verminderung gegeniiber der Norm zeigen, ein Befund, 
der sich ja leicht aus der vollig andersartigen Pathogenese dieses Zustandes 
erklart. Die Stiitzsubstanzen sind ebenfalls lange nicht in dem MaBe vermindert 
und verandert wie bei den Endstadien der Dermatitis atrophicans. Ihre farbe­
rische Darstellung ist iiberall, wenn auch von der Norm abweichend, so doch 
meist gleichmaBig, die elastischen Fasern sind zwar an Zahl vermindert, jedoch 
niemals in so hochgradigem MaBe wie dort. Finden sich Zellinfiltrate in der 
Cutis, so sind diese nur sehr schwach entwickelt und insbesondere zeigen sie 
keine auffallende Beziehungen zu den an Zahl ebenfalls normalen BlutgefaBen. 

Schwieriger kann unter Umstanden mikroskopisch die Differentialdiagnose 
zur Sklerodermie werden, namentlich in den Fallen, wo im klinischen Bilde 
beide Prozesse schein bar nebeneinander vorkommen. Bei der Sklerodermie 
findet man unter dem etwas atrophischen Epithel eine deutliche Verdichtung 
und Verdickung des kollagenen Gewebes. Dieses erscheint als gleichmaBige, 
kernarme Masse, eingegrenzt von streifenformigen, meist perivascular ange­
ordneten Entziindungsherden, die aus gewucherten Bindegewebselementen und 
Lymphocyten bestehen. Das elastische Gewebe ist in diesen Bezirken nahezu 
vollig geschwunden und nur noch in sparlichen, gedrehten Faserresten sichtbar. 
Demgegeniiber zeigen die sklerodermieartigen atrophischen Rerde der Der­
matitis atrophicans in den Friihstadien dichte Infiltrate mit oft· zahlreichen 
Plasmazellen, was bei der Sklerodermie nie vorkommt. Mit dem Schwund 
der entziindlichen Infiltrate treten odematose und homogene Quellungen des 
Bindegewebes .auf und schlieBlich tritt die Verdiinnung der Raut mit der cha­
rakteristischen Neubildung parallel geordneter elastischerFasern ein, was kli­
nisch die eigenartige Erschlaffung und Faltelung der Raut bedingt. Der ProzeB 
ist also klinisch und histologisch von ganz anderem Verlauf, indem sich die 
Sklerodermisierung aus der Atrophie entwickelt. 

Die Erythromelalgie, die nach dem klinischen Bilde wohl mit den An­
fangsstadien der Dermatitis atrophicans eine gewisse Ahnlichkeit hat, wird schon 
durch die sie begleitenden Empfindungsstorungen hinreichend gekennzeichnet, 
so daB eine weitere Besprechung nicht notwendig ist. Die Trennung von der 
Pellagra siehe dort. 

Die Dermatitis atrophicans leprosa (OPPENHEIM), die in seltenen 
Fallen vielleicht einmal differentialdiagnostisch in Frage kommen kOnnte, diirfte 
histologisch im Aufbau des Zellinfiltrats Unterschiede von der vorliegenden 
Veranderung zeigen, die aueh dann eine Trennung gestatten, wenn die meist 
nachweisbaren Leprabacillen einmal nicht leicht zu finden sind. 

Pathogenese: So tibereinstimmend und klar demnach das histologische Bild ist, urn so 
ungeklarter erscheinen die Atiologie und damit die Pathogenese. Eines wenigstens laBt 
sich mit einer gewissen Berechtigung behaupten: Der Ausgang von den GefaBen scheint 
durch die primare Entwicklung der perivascularen Zelliilfiltrate hinlanglich wahrscheinlich 
gemacht. Ob allerdings es sich dabei urn eine belebte oder unbelebte Noxe handelt, ist vollig 
ungeklart. Es hat auch nicht an Stimmen ge£ehlt, welche Ge£aBveranderung und Schadigung 
der Sttitzsubstanz als gemeinsame Folge einer und derselben Schadlichkeit ansehen wollten. 
Auch hiertiber ist noch nicht das letzte Wort gesprochen. Es ware drittens noch denkbar, 
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daB die Atrophie primar aus unbekannter Ursache entstande und die entziindlichen GefaB­
veranderungen lediglich infolge des Gewebszerfalls auftreten wiirden, eine Annahme aller­
dings, die mit den histologischen Veranderungen, wie sie fiir das erythematose Anfangs­
stadium dargestellt wurden, kaum in Einklang zu bringen sein wird. 

Es liegt nahe, wie auch bei einer Reihe anderer sich vorziiglich am Stiitzgewebe ab­
spielender Prozesse, an eine angeborene oder vielmehr keimplastisch bedingte verminderte 
Widerstandsfahigkeit des Bindegewebes, insbesondere der Elastica, gegentiber Schiidigungen 
irgendwelcher Art zu denken. Eine solche Annahme vermag zwar die Fragestellung iiber die 
Pathogenese der Dermatitis atrophicans in eine neuen Richtung zu verschieben, unser 
Kausalitiitsbediirfnis jedoch befriedigt sie zuniichst ebensowenig wie irgendeine andere. 

Die eigentiimliche, im AnschluB an die Atrophie auftretende und von OPPENHEIM 
als drittes Stadium der Dermatitis atrophicans bezeichnete Entwicklung von Fibromen, 
von varicosen BlutgefiiBerweiterungen, die Entwicklung eines jungen elastischen Gewebes 
mochte dieser als eine Art von "Vakatwucherung" betrachten in einer durch den Schwund 
des elastischen Gewebes ihres natiirlichen Widerstandes beraubten Stiitzsubstanz. 

Poikilodermia vascularis atrophicans. 
Das erstmalig 1906 von JAKOBI aufgestellte iiuBerst seltene Krankheitsbild ist in Atiologie 

und Pathogenese noch vollig ungekliirt. Es besteht aus mehr oder weniger ausgedehnten, 
tiber den ganzen Korper und manchmal auch auf die Mundschleimhaut verteilten Herden, 
die teils rundlich, teils unregelmiiBig begrenzt sind und in erster Linie durch ihre Atrophie 
auffallen. Braune bis gelbbraune Pigmentansammlungen in ihrer Umgebung, neben hell­
roter bis livider Marmorierung, in den atrophischen weiBen Herden selbst eine eigenartig 
netzformige Zeichnung, Teleangieektasien, manchmal auch capillare Blutungen, meist maBig 
stark ausgesprochene Sklerosierung, Fortschreiten des Prozesses yom Zentrum zur Peripherie, 
starke Betonung der rotbraun verfarbten Follikelmiindungen: das entspricht ungefahr dem 
eigenartigen Krankheitsbild, welches JAKOBI treffend mit einer abgelaufenen intensiven 
Rontgenverbrennung verglichen hat. Zu diesen Atrophien der Haut kommen noch eine 
Reihe von Allgemeinstiirungen des Organismus (umschriebene ademe, Muskelerkrankungen), 
die dem Gesamtbild eines solchen Kranken ein kennzeichnendes Geprage geben. 

Das frische Stadium zeigt die obere Epidermis nicht nennenswert ver­
andert. In Papillarkorper und oberer Cutis findet man eine maBig starke 
lymphocytare Zellinfiltration, die hier und da bis ins Stratum basale 
hinaufreichen kann, vorziiglich die GefaBe begleitet und am Ubergang zur 
gesunden Haut besonders ausgesprochen ist. 1m Zentrum eines solcherart 
begrenztenKrankheitsherdes finden sich, der beginnenden Atrophie entsprechend, 
ein Schwund des Papillarkorpers, insbesondere seiner Elastica, und vielfach ein 
Odem und eine Auswaschung der unteren Basalzellage, die oft nur noch als 
zarter Zellschatten sichtbar ist. In der angrenzenden Cutis findet man neben 
Odem und perivascularer Zellinfiltration eine deutliche Rarefikation des elasti­
schen Gewebes zu dunnen und kurzen Faserresten. Es handelt sich also in 
erster Linie um einen odematos-entziindJip.hAn ProzeB, der vom GefaBbinde­
gewebsapparat auszugehen scheint. 

Alteres Stadium: In einem alteren atrophischen Krankheitsherde scheint 
die Hornschicht im groBen und ganzen nicht verandert. Nur an einzelnen 
Stellen finden sich Horn pfropfbildungen in den Ausfiihrungsgangen der Follikel. 
Vereinzelt zeigen die Zellen der Hornschicht in diesem Bezirk noch erhaltene 
und farbbare Kerne, bei gleichzeitiger Verdickung das Stratums. Dieser um­
schriebenen Parakeratose gehen noch naher zu beschreibende Veranderungen 
im Papillarkorper parallel. Jedoch bestehen diese Cutisveranderungen auch 
an Stellen, wo die Hornschicht normal erscheint. Immerhin ist die gegenseitige 
Abhangigkeit der beiden Veranderungen nicht von der Hand zu weisen. 

3* 
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Die Epidermis ist im ganzen deutlich verschmalert, das normale Rete­
leisten system an den meisten Stellen vollig verstrichen. Hier zieht die Epidermis in 
6-8 Zellagen in einem gerade gestreckten Band iiber den gleichfalls verstrichenen 
Papillarkorper hinweg. Das Stratum basale ist sehr stark odematisiert; die 
einzelnen Zellen zeigen geschrumpfte, halbmondformige Keme und Vakuolen­
bildung im Protoplasma. Der Papillarkorper wird von stellenweise machtigen 
Zellinfiltraten eingenommen. Sie umscheiden zum Teil die sehr stark erweiterten 
GefaBe nach Art von Zylindem. Die I n f il tr ate beschranken sich auf den Papillar­
korper und den obersten Abschnitt der Cutis; sie reichen bis an und vielfach in 
das Stratum basale hinein und bestehen fast ausschlieBlich aus Lymphocyten und 
wuchernden Bindegewebszellen. Leukocyten und Plasmazellen sind nicht fest­
zustellen. Dagegen finden sich Mastzellen mit auffallend starken Verzweigungen 

Abb. 7. Poikilodermia atroph. vasco Alterer, noch fortschreitender Herd. Rumpf. -
29 jahr. 0'. Odem der Epidermis und des Papillarkorpers. Intracellulares Odem und Kernschrumpfung 
in fast allen Schichten der Epidermis. Dbergreifen der lymphocytaren Infiltrate in die Epidermis. 

Perivasculare Infiltration (unten rechts). 0 = 412: 1; R = 309: 1. 

ilires Protoplasmas. In bestimmten Abstanden sieht man diese Zellinfiltrate 
fleckformig durchsetzt von Haufen pigmentierter Bindegewebszellen in ziem­
licher Zahl. Ihr Pigment hat im polychromen Methylenblaupraparat eine hell­
bis grasgriine Farbe. Die Endothelien der erweiterlen GefaBe scheinen an den 
Veranderungen nicht beteiligt; in ihrem Lumen finden sich Lymphocyten und 
ganz vereinzelte Leukocyten. AuBerdem sieht man sehr stark erweiterte GefaB­
lumina ohne Inhalt und mit einer im Vergleich zum GefaBlumen sehr zarten 
Endothelwand: anscheinend erweiterte Lym phspalten. Wo die Zellinfiltrate 
groBere Ausdehnung gewonnen haben, zeigt die im iibrigen regelmaBig aufgebaute 
Basalzellschicht Auflockerungserscheinungen. Der Zellverband ist gelOst, die 
einzelnen Zylinderzellen haben an Volum zugenommen und zeigen vakuolen­
artige Bildungen: Veranderungen, die an der auBeren Haut sowohl als auch an 
Schleimhautherden beobachtet werden. Die Zellinfiltrate, die in ilirem Gesamt­
aufbau in mancher Beziehung an die Veranderungen beim Lupus erythematodes 
erinnem, sind nicht kompakt zusammengefiigt, sondern ganz locker aufgebaut. 
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Das Ganze macht den Eindruck eines weitmaschigen Netzwerkes, in das die 
zelligen Elemente - Lymphocyten, Bindegewebszellen, Pigment- und Mast­
zellen - eingestreut sind. 

Dieses eigenartige schwammartige Netzwerk zeigt im Orceinpraparat weit­
gehende Veranderungen des kollagenen und elastischen Gewebes. Die Elastica 
ist in den Infiltraten nahezu vollstandig geschwunden; wo die Fasern noch an­
deutungsweise vorhanden sind, bilden sie ein zartes, zerrissenes Netzwerk. 
Ganz besonders kennzeichnend ist die herabgesetzte Affinitat des elastischen 
Gewebes zum sauren Orcein. Wahrend sonst durchschnittlich die Farbung in 
einem tiefen Braunrot besteht, sind die elastischen Fasern hier nur schwach 
braun und vielfach gar nicht gefarbt. Diese Veranderung der Elastica findet 

Abb. 8. Poikilodermia atroph. vasoul. Vorgesohrittener Fall. rf' 27jithr. Rumpf. Fleck­
formige Basophilie des kollagenen und elastisohen Gewebes. Elastinschwund. Saures Oroein-poly­

ohrom. Methylenblau. 0 = 128: 1; R = 128: 1. 

sich nicht nur in dem Bezirk, der die entziindlich-proliferativen Prozesse zeigt, 
sondern durch die ganze Tiefe der Cutis und Subcutis hindurch bis zur Schnitt­
grenze. Wenn hier auch die einzelnen Fasern naturgemaB eher starker gezeichnet 
erscheinen als in den oberen Gewebsschichten, so ist doch gerade dadurch die 
Rarefikation noch auffallender. Statt eines zusammenhangenden, vielfach 
verschlungenen Netzwerkes ergibt sich ein aus einzelnen veranderlen Fasern 
bestehendes Gefiige; die Fasern sind sehr kurz und wie abgerissen; wir haben 
ein weitmaschiges, zerrissenes Netzwerk vor uns. 

Handelt es sich hier in erster Linie um entziindlich-atrophische Verande­
rungen, so sind doch auch in Cutis und Subcutis degenerative Prozesse nach­
gewiesen worden. In Schnitten, die auf Elacin gefarbt sind, finden sich die 
charakteristisch geschwungenen Elacinfasern in griinen bis blauen, stielrunden 
Biindeln zusammenliegend in reichlicher Menge. In demselben MaBe ist das 
kollagene Gewebe an den Degenerationserscheinungen beteiligt. Die Verande­
rungen sind mindestens so auffallend, wie die an der Elastica und die St6rung 
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lli.Bt sich an dem grobscholligen, gekornten, vielfach in Bruchstiicken daliegenden 
Gewebe deutlich erkennen; denn die einzelnen Fasern bestehen aus plumpen, 
kurzen und dicken Balkan, die unregelmaBig durcheinander liegen. 

Vereinzelt ist eine m ucinose Degeneration des kollagenen Bindegewebes 
gefunden worden (GLUCK). Ob die von FLEHME festgestellte Verbreiterung 
der Muse. arroot. pilorum, die Vermehrung ihrer Kerne, einen regelmaBigen 
Befund darstellt, muB weiterer Untersuchung vorbehalten bleiben. In dem von 
GANS beobachteten FaIle war dies nicht zu finden. 

An der Schleimhaut lieBen sich degenerative Veranderungen nicht fest­
stellen. 

Differentialdiagnose: Da der JAcoBlsehe Fall seinerzeit mit dem Lupus 
erythematodes in Beziehung gebracht wurde, sei hier darauf hingewiesen, daB 
sich zwar gewisse Ahnlichkeiten mit diesem im histologischen Bilde ergeben 
haben, daB daneben jedoch nicht unerhebliche Differenzen bestehen. Vor allem 
ist der Lupus erythematodes durch ein strangformiges Infiltrat um die GefaBe 
gekennzeichnet. AuBerdem findet sich in frischen Fallen ziemlich regelmaBig 
ein Odem, in alteren Fallen immer ein Zerfall des elastischen Gewebes. Dazu 
kommen noch degenerative Prozesse im Epithel sowie die fiir den Lupus 
erythematodes typische Hyperkeratose. 

Pathogenese: Bei der geringen Zahl der beobachteten FaIle ist die Pathogenese noch 
durchaus umstritten. JACOBI selbst sowie einige der spateren Beobachter (BRUCK, GLUCK) 
sind geneigt, die Krankheit ohne Riicksicht auf ihre Atiologie der groBen Gruppe der idio­
pathischen Hautatrophien einzureihen. Daher die von GLUCK vorgeschlagene Bezeichnung 
der Dermatitis atrophicans reticularis bzw. ZINSSER: Atrophia cutis reticularis cum pig­
mentatione bzw. MULLER: Atrophodermia erythematodes reticularis (WOInit auf Analoga 
zum Lupus erythematodes hingewiesen werden solI). Auf Grund des von GANS histologisch 
untersuchten BETTMANNschen Falles und unter Beriicksichtigung der von diesem beige­
brachten Gesichtspunkte, mochte er die Erkrankung in die Gruppe der keimplasmatisch 
bedingten, umschriebenen Hautatrophien einreihen. 

Kraurosis vulvae. 
Seit BREISKY bezeichnet man ala Kraurosis vulvae eine eigentiimliche, unter starkem 

Jucken fortschreitende Schrumpfung der auBeren weiblichen Genitalien, die schlieBlich 
unter Sklerosierung zu teilweisem oder volligem Schwund der kleinen, zum Teil auch der 
groBen Labien, der Clitoris, des Damms und narbiger Verengerung des Introitus vaginae 
fiihrt. Die erkrankten Hautstellen sind anfangs geschwollen und gerotet, spater fleck· 
weise lederartig verdickt, zum Teil hyperkeratotisch und pigmentiert. - Eine entsprechende 
Erkrankung ist auch am mannlichen Genitale (Glans, Praputium) beschrieben (DELBANco, 
GALEWSKY u. a.). 

Bei der histologischen Erforschung des Krankheitsbildes hat man zunachst 
geglaubt, einen entziindlich hypertrophischen Anfang von einem narbig­
atrophischen Ausgang unterscheiden zu konnen (v. MARS u. a.). Tatsachlich 
gehen jedoch bei den meisten der beobachteten FaIle beide Formen der Ver­
anderung nebeneinander her, so daB erne derartig scharfe Trennung nicht 
berechtigt erscheint. Aus Griinden leichterer Ubersicht seien gleichwohl beide 
Formen nacheinander dargestellt. 

Den hypertrophischen Hautabschnitten entspricht im Gewebsschnitt 
eine Verbreiterung der Epidermis, namentlich der Horn- und Stachel­
schicht. Die erstere iibertrifft die iibrigen Schichten oft um ein Vielfaches 
(HELLER u. a.). Dabei finden sich sowohl rein hyperkeratotische als auch 
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parakera totische Abschnitte vor, jedoch nur selten in unmittelbarem Zu­
sammenhang. AuBer den, entsprechend der allgemeinen Akanthose ver­
langerten und verbreiteten, oft mit seitlichen Fortsatzen versehenen Reteleisten 
ist die Epidermj.s nicht wesentlich verandert, insbesondere ist das Stratum granu­
losum von regelrechter GroBe und Form der einzelnen Zellen. Vereinzelt be­
obachtete durchziehende, oder gar in kleineren umschriebenen Herden sich an­
sammelnde polynucleare Leukocyten sind auf auBere Reizwirkungen zuriick­
zufiihren, die mit der Erkrankung als solcher nicht in Beziehung stehen. Auf 
eben diesen "Reizen" beruht wohl auch die Entwicklung fleckweise zerstreuter 

Abb. 9. IKraurosis vulvae. Endstadium. Atrophische neben hypertrophischen Epldermis­
abschnitten, z. T. parakeratotisch, z. T. hyperkeratotisch. GeflLfle stark erweitert, gerlnge peri­

vascullLre Infiltration. Elastin herdwelse geschwunden, Kollagen sklerosiert. 
Saures Orcein·polychrom. Methylenblau. 0 = 128: 1; R = 100: 1. 

Pigmentherde, die sowohl in den Zellen des Stratum basale und den untersten 
Stachelzellagen, als vereinzelt auch in pigmenttragenden "Spinnenzellen" 
des Coriums angetroffen werden. Es handelt sich um Melanin. Nicht eben selten 
kommt es auf dem Boden derart akanthotisch gewucherter epithelialer Zell­
elemente zur Entwicklung carcinoma toser N eu bild ungen, die an und 
fUr sich jedoch keine Besonderheiten in ihrem Gewebsaufbau zeigen. Ein 
gleiches gilt von den Leukoplakien, wie sie als Folge oder auch im Verlauf 
der kraurotischen Entwicklung beobachtet werden. 

Der Papillarkorper ist sowohl in den Papillen als im Stratum subpapillare 
in wechselnd starkem Grade zellig infiltriert; es handelt sich in·erster Lillie 
um lymphocytose Zellformen, dane ben um Mastzellen und umschriebene Haufen 
polynuclearer Leukocyten. Plasmazellen wurden nie angetroffen. Uberall dort, 
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wo die Zellanhaufung starkere Grade erreicht, ist das elastische Gewebe auf­
gelockert, zersplittert und vielfach geschwunden. Oft geht dem Schwund eine 
Umwandlung in Elacin vorher (HELLER). 

Die GefaBe des Papillarkorpers sowohl als auch der Cutis, namentlich die 
Venen, sind stark erweitert und in der Regel von einem schmaleren oder breiteren 
ZelIgiirtel umsaumt. Diese Zellansammiungen durchsetzen jedoch auch die 
iibrigen Cutisanteile in unregelmaBiger Form. Weitergehende Veranderungen 
des Bindegewebes lassen sich in diesen hypertrophischen Abschnitten meist 
nicht feststellen. 

Dagegen fallt auch hier bereits die Verminderung der driisigen Anhangs­
gebilde auf, die im Bereich der atrophischen Gewebsabschnitte bis zu 
volligem Schwunde fUhren kann. Neben den Driisen ist hier auch das fUr 
gewohnlich gerade in den groBen Labien reichlich vorhandene Fettgewe be 
vollig atrophisch und oft iiberhaupt nicht mehr nachzuweisen. Die Zel1an­
sammlung im Corium ist noch ausgedehnter geworden. In langen Bandern und 
Streifen durchziehen die Lymphocytenhaufen das oft odematos geschwollene 
Gewebe. Daneben, und dies gilt besonders fUr die in der Atrophie am weitesten 
vorgeschrittenen Hautabschnitte, treten umschriebene Gewebsbezirke auf, die 
kernarm und vollig sklerotisch geworden sind. Hier fehlen dann auch die ela­
stischen Fasern oder finden sich nur noch in Bruchstiicken vor. Oberhalb der­
artig sklerosierter Herde ist dann auch die Epidermis verschmalert. Epithel­
leisten und Papillen sind geschwunden, der Papillarkorper in ein £laches Band 
umgeformt, in dessen Bereich die elastischen Fasern £leckweise als zarteste 
Reiserchen noch nachweisbar geblieben sind; auch hier zeigt sich also im Unter­
gang des Elastins die gleiche eigenartige £leckformige Beschrankung auf um­
schriebene Herde. Die Epidermis iiberzieht derartige Bezirke als schmale Platte, 
die nur aus einer niedrigen Basalzellreihe und wenigen Stachelzellagen besteht, 
die von einem einschichtigen Stratum granulosum und einer auBerst zarten 
Hornschicht iiberdeckt sind. Es bestehen demnach enge raumliche Beziehungen 
zwischen den atrophisierenden Vorgangen im Corium und in der Epidermis, 
die pathogenetisch auf ein und dieselbe Ursache zuriickzufiihren sind. 

Differentialdiagnose: Das ausgebildete Krankheitsbild macht kaum Schwierig­
keiten. Bei der Neigung zu carcinomatoser Umwandlung bedarf jeder Fall 
jedoch genauester Beobachtung und unter Umstanden histologischer Unter­
suchung. Das gleiche gilt fUr Leukoplakien, wie sie haufig neben der Kraurosis 
am weiblichen sowohl wie besonders am mannlichen Genitale beobaehtet und 
als Ausgangspunkt bosartiger Neubildungen festgestellt wurden. 

Pathogenese: Allerdings ist man beziiglich der kausalen Genese iiber reine Vermutungen 
nie hinausgekommen. Neben ektogenen chronischen Entziindungsprozessen (VErT, JUNG 
u. a.) (infolge von Pruritus, Fluor, Gonorrhoe, Masturbation usw.) hat man auch hamatogen 
oder lymphogen angreifende Schadigungen angeschuldigt (SEELIGMANN). Daneben hat es 
nicht an Stimmen gefehlt, die den ortlichen Bedingungen und insbesondere den entziin­
dungserregenden Schadigungen nur eine untergeordnete Bedeutung zusprechen. 

Blepharochalasis. 
1m AnschluB an die Dermatrophia idiopathica sei hier ein eigentiimliches Krankheits­

bild erwahnt, das ausschlieBlich die Oberlider befallt und stets mit einer Erschlaffung der 
Lidhaut endet. Anfanglich anfallsweise auftretende, leicht entziindliche Schwellungen der 
Oberlider fiihren nach und nach zu einer Verdiinnung der Lidhaut, die in ihrer ganzen 
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Ausdehnung von zahllosen erweiterten zarten BlutgefaBen durchzogen wird, wobei die 
Lidhaut geschwollen und aufgetrieben erscheint. Die Oberflache ist glanzend und in zahl­
reiche feine Faltchen gelegt. SchlieBlich hangt das Oberlid in Form eines schlaffen, ge­
roteten Beutels herab. Die Erkrankung bevorzugt das jugendliche Alter; in seltenen 
Fallen ist sie auch beim Erwachsenen beschrieben worden. 

Die histologischen Befunde sind naturgemaB verschieden, je nach dem 
Stadium, in welchem die Untersuchung erfolgte. In ausgebildeten Fallen 
fand v. MICHELS eine sehr starke Erweiterung der BlutgefaBe mit ausgedehnter 
Wucherung der Perithelien der kleinen Arlerien und Venen. Herdweise sah er 
eine kleinzellige Iniiltration, die zusammen mit einem namentlich in der Subcutis 
stark entwickelten Odem zu einer Auseinanderdrangung der einzelnen Binde­
gewebsfasern gefiihrt hatte. Das elastische Gewebe erschien nicht verandert, 
vielleicht an einzelnen Stellen leicht vermehrt. Auch das kollagene Binde­
gewebe zeigte herdweise Neubildung, und zwar in erster Linie um die Liddriisen, 
die im iibrigen mit Ausnahme einzelner cystisch erweiterter SchweiBdriisen­
tubuli keinerlei Veranderung darboten. Das Odem fiihrt gelegentlich zu Lockerung 
und ZerreiBung des Unterhautzellgewebes (FEHR), ja sogar zu richtigen Hohl­
raumbildungen, in denen manchmal kleine Blutungen und Herde von Blut­
pigment nachzuweisen sind. LODATO sah eine Verminderung des elastischen 
Gewebes, das am besten noch um die Follikel erhalten war und stellenweise 
brockelig zu zerfallen schien. Die Kerne der Muskelfasern des Orbicularis waren 
gewuchert, die Muskelfasern selbst verschmaIert und fast homogenisiert. 

Das Odem fiihrt ferner zu einer Abflachung des Papillarkorpers und damit 
zu einem Schwund der Papillen. Die Epithelleisten sind dann verschmalert 
und verkiirzt, stellenweise auch vollig geschwunden. Die gesamte Epidermis 
mit Ausnahme der leicht hyperkeratotischen Hornschicht ist in diesem Stadium 
deutlich verschmalert. Nicht selten fehit das Stratum granulosum vollig und 
dann bleiben die Zellen in der dariiber liegenden Hornschicht kernhaitig (Para­
keratose). 

Zusammenfassend handelt es sich demnach um eine Atrophie der Lidhaut 
mit Elastizitatsver1ust infolge einer chronisch proliferierenden Entziindung der 
Cutis, die mit einem wechselnd starken Odem einhergeht und zu einer Atrophie 
der Epidermis fiihrt. 

Genetisch entspricht dieser Befund dem bei der Dermatrophia progressiva chronica 
idiopathica zu erhebenden (HERXHEIMER und HARTMANN). 

Alopecia areata. 
Ala Alopecia areata bezeichnen wir einen herdweise, kreisfOrmig und scharf abgegrenzt 

auftretenden Haarausfall, bei dem die Haut des erkrankten Bezirks weder vor Beginn des 
Haarausfalls noch nachher irgendeine starkere Veranderung zeigt. Der einzelne Herd 
dehnt sich nach der Peripherie gleichmaBig fortschreitend aus; durch das ZusammenflieBen 
mehrerer kann es zum Kahlwerden groBer Bezirke des behaarten Kopfes, ja sogar des ganzen 
Schadels kommen. Vielfach befiillt die Alopecia areata gleichzeitig auch Augenbrauen und 
Bartgegend. Die Haare in der Nahe des fortschreitenden Randes folgen ohne abzubrechen 
leichtestem Zug und vielfach findet sich eine als "Ausrufungszeichen" (!) bekannte Form 
von Haarstiimpfen. 

In der mikroskopischen Darstellung sind zu trennen die Veranderungen 
an den Haaren und diejenigen an der Raut ais solcher. Wir kennen zwei 
verschiOOene Arlen der Haarstorung. An den in nachster Umgebung der 
Area stehenden, von der Erkrankung ergriffenen urspriinglichen, den Papillen­
haaren, die normal glanzen und wooer abbrechen noch splittern, findet man ein 
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allmahlich spitz zulaufendes und im iibrigen nicht verandertes Wurzelende. 
Die Spitze entspricht der vollig atrophischen Hohlwurzel. Die innerhalb 
der Erkrankungsherde stehenden, nach dem Ausfall der Papillenhaare auf­
tretenden Beethaare, die 1/2-1 cm iiber der Hautoberflache abgebrochen sind, 

I 
'. .. , ... 
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Abb. 10. Alopecia areata (kurz nach dem Haarausfall). Starke Erweiterung und umschriebene 
Thrombose der GefAJ3e (namentlich perifollikular) ; im vorliegenden Falle unter starker Betelligung 
eosinophiler Leukocyten; mAJ3lge perivasculAre InIDtration. HAmatoxyl. -Eosin. 0 = 14 7 : 1 ; R = 14 7 : 1. 

zeigen die oben erwahnte Form, wobei sie gegen die Wurzel zu diinner und blasser 
werden. Das Haar endet in der Regel in einer kleinen, aber normalen Wurzel. 
1m Schaft finden sich entweder eine oder mehrere knotenformige Auftreibungen, 
die Neigung zum Aufsplittern zeigen; ihnen ist wohl die Neigung des Haares 
zum Abbrechen zuzuschreiben. An derartigen BruchsteHen ist das Haar meist 
aufgesplittert oder auch glatt quer abgebrochen. 
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Es handelt sich bei beiden Formen der Haarveranderung um zur A troph ie 
fiihrende Prozesse, von denen der akute, die Erkrankung einleitende, nur die 
Wurzeln der normalen Papillenhaare befallt, wahrend der die Beethaare in der 
Area befallende am Haarschaft oberhalb der Wurzel angreift (UNNA). Diese 
Atrophieform fiihrt zu Veranderungen, die an Trichorrhexis nodosa erinnern, 
wahrend die erstere jenen Wurzelatrophien entspricht, die auch bei anderen 
akutan Alopecien vorkommen. 

Die Haut ist zu Beginn des akuten Stadiums, das klinisch dem Locker­
werden der Haare entspricht, der Sitz eines leichten Erythems sowie einer 
mehr oder weniger ausgesprochenen, ampullenartigen Erweiterung der 
Follikeloffnungen. Diese, von SABOURAUD als "utricule peladique" be­
zeichnete Veranderung, ist auf das oberste Drittel der Follikel, jenen zwischen 
der Einmiindung der Talgdriise und der auBeren Haut gelegenen Teil, beschrankt. 
Die Wand des Utriculus wird von bereits atroph isierendem Follikelepithel 
gebildet, das sehr stark abgeplattet is't und eine Basalzellschicht vielfach schon 
nicM. mehr erkennen taBt. Nach oben hin sich zu einer kleinen kreisformigen 
Offnung verengernd, nach unten kegelformig zugespitzt, heben sich diese 
eigenartigen Bildungen sehr scharf von den darunter sitzenden, zunachst noch 
normalen Abschnitten der Follikel abo Sie sind durch die oberflachliche 
Hornschicht zum Teil verschlossen, zum Teil sind sie offen. In diesem Stadium 
enthalten sie nacb SABOURAUD Mikrobenhaufen, in denen er die auslosende 
Ursacbe dar Alopecia areata sehen moohte. Da die Kokkenansammlungen 
nur in diesem friibesten Stadium des Prozesses gefunden werden, glaubt 
SABOURAUD alle spater eintretenden Veranderungen auf Toxinwirkungen zu­
riickfiihren zu miissen, die von jenen Kokken gebildet wiirden. 

1m Innern der Follikel laBt sich bereits zu dieser Zeit eine erhebliche Ab­
nahme der Mitosen der Matrix feststellen, unter gleichzeitiger Atropbie ibrer 
Zellen und Schwund des in und zwischen den Zellen gelegenen Pigments (GIO­
VANNINI). Inwieweit dieser Atrophie zunachst ein degenerativer Pro7.e(3 voran­
geht, scheint mir noch unentscbieden. 

1m Corium sind in diesem Stadium das oberflachliche borizontale GefaB­
netz, sowie die nach unten fiibrenden bzw. von unten kommenden GefaBe in 
wechselnd starkem Grade erweitert, besonders die Venen. In der Regel finden 
sich in diesen auBerdem wandstandige, aus rotan und weiBen Blutkorperchen 
gebildete Throm ben, die jedoch meist ein zentrales Lumen offen lassen, 
demgemaB als wesentliches Zirkulationsbindernis nicht unbedingt angesehen 
werden konnen. 1m perivascularen Gewebe zeigt sicb eine ausgesprochene 
Zellvermehrung. Es handelt sich dabei in erster Linie um gewucherte 
Bindegewebszellen, Lymphocyten und in weiter vorgeschrittenen Fallen be­
sonders auch Mastzellen. Allgemein ist jedoch zu betonen, daB diese ent­
ziindlichen Zellansammlungen hier viel schwacher entwickelt sind, als in den 
spateren Stadien der Erkrankung. 

Mit dem Einsetzen des Haarausfalls, dem Beginn der Kahlheit, sind die 
erwahntan Kokkenhaufen bereits vollig geschwunden; statt ihrer finden sich 
zu diesem Zeitpunkt eine Reibe von Veranderungen des Follikels und seiner 
nachsten Umgebung, die SABOURAUD, wie schon gesagt, geneigt ist, als Folgen 
einer Toxinwirkung anzusehen. Parasiten irgendwelcher Natur, die als Erreger 



Dermatopathien. 

des Prozesses in Frage kommen konnten, sind in diesem Stadium niemals fest­
gestellt worden. 

Die Z ellinfil tration inPapillarkorper undCutis hat erheblich zugenommen. 
Neben den GefaBen des oberen Netzes, deren Zellmantel erheblich verbreitert 
ist und nunmehr Mastzellen in groBer Zahl enthalt, sind vor allem die Follikel 
und ihre Umgebung daran beteiligt; aber auch hier nimmt der ProzeB seinen 
Ausgaug yom GefaBsystem. Am starksten sind die GefaBe des unteren Balg­
teils, namentlich oberhalb des Bulbus, unterhalb der Talgdriisen und der Follikel­
trichter, dann aber auch die der Haarpapille befallen. Die iibrige Cutis ist 
wenig verandert. Eine maBige Zellansammlung hat die oberen Abschnitte 
starker ii:J.filtriert wie die unteren. Die Knaueldriisen und ihre Umgebung 
sind meist unverandert. 

In dem derart gebauten Gewebe lassen sich leicht zwei Formen von 
Haaren unterscheiden. Einmal Haare, an denen der normale Wecbsel ungestort 
vor sich geht, daneben jedoch - wenn bier auch aus leicht erkIarlichen Griinden 
die Zahl der noch nicht ausgefalleil.en Haare erheblich geringer ist als die der 
vorigen - Haare, die die oben kurz geschilderte Entwicklungsstorung nun 
in starkerem AusmaB zeigen: Der Bulbus ist erheblich reduziert, oft vollig 
geschwunden; gleichzeitig verkleinert sich die Papille. Unter Verdickung der 
Grenzmembran wandelt sie sich zu einem kugeligen Knopf um. 1m Gegensatz 
zur langsamen Entwicklung bei normalem Haarwechsel, wo "das Papillenhaar 
sicb von der Papille im Aufwartssteigen ebenso abzieht, wie es dieselbe nieder­
wachsend ergriffen hat", tritt dieser Aufstieg yom Areatahaar viel spater und 
dann plotzlich ein (UNNA). Infolge der einsetzenden Atrophie und mangelnden 
Neubildung des Follikelepithels erfolgt die Verhornung des unteren Haar­
endes viel friiher und weiter nach abwarts wie gewohnlich: ein sehr diinnes, 
lose in dem relativ zu weiten Follikel sitzendes und daher leichter ausfallendes 
Haar ist die Folge. Diese Art der Verhornung reicht jedoch in den einzelnen 
Follikeln ungleichmaBig weit nach unten; auch bleibt die Wurzelscheide fleck­
weise unverhornt. In den verdiinnten Haaren hat sich das Mark manchmal 
erweitert und es treten lufthaltige Hohlen darin auf. 

Nach dem Ausfallen derartiger, abnorm schnell verhornter Haare, sind die 
leeren und nun zusammenfallenden Haarbalge naturgemaB viel Ianger als beim 
normalen Haarwechsel. Bleiben funktionsfahige Reste der Haarmatrix zuriick 
und bilden sie danu ein neues Haar, so werden diese jungen, kleinen Papillenhaare 
in viel zu weiten Balgen stecken. Zu dieser Anomalie tritt dann noch eine Ab­
weichung von der Langsrichtung bei diesen jungen Haaren. Durch das lJber­
gewicht, welches der Hautmuskelapparat iiber die leeren, nach Ansfall der starken 
Haare widerstandslosen Haarbalge gewinnt, kommt es zu Abknickungen, spi­
raligen Drehungen, zu cystenartigen Erweiterungen und an anderen Stellen 
wieder zn Einschniirungen der Haarbalge und damit auch der nachwachsenden, 
jungen, zarten Papillenhaare. 

Die tief nach abwarts reichende Verhornung und der Mangel 
eines regelmaBig auffasernden, besenformigen Wurzelstiickes des 
Areahaares zusammen mit den eben geschilderten Abweichungen 
von der Langsrichtung sind als Kennzeichen der Alopecia areata 
zu betrachten. 
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Das dritte Stadium, das des eingesunkenen, elfenbeinfa.rbenen "hypo­
tonischen" haarlosen Herdes, beendet ein Haarersa tz. Er erfolgt, indem 
ein EpithelsproB sich in die Tiefe senkt und im Hypoderm eine Papille ent­
wickelt, aus del' das neue Haar hervorgeht. Daneben erfolgt die Neubildung 
auch aus epithelialen Ausbuchtungen erhalten gebliebener Follikelreste del' 
Talgdriisenausfiihrungsgange. Man findet namlich, wenn auch relativ selten, 
in den haarlosen Bezirken unmittelbar in die Haut ausmiindende Talgdriisen, 
zunachst ohne Spur von Haaren, in denen sich dann spaterhin die eben an­
gedeutete Haarentwicklung vollzieht. Vielfach sieht man in ein und demselben 
Follikel oben noch das abgestorbene kranke, pigment- und marklose Haar und 
im unteren Teil bereits das junge, mit beginnender Mark- und Pigmentbildung: 

Abb. 11. Alopecia totalis s. decalvans. des Kopfes, seit 20 Jabren bei d' bestehend. Gering' 
gradige perivasculiire lymphocytiire Infiltrate. Bindegewebssklerose. Hypertrophie der Talgdriisen. 
Verhornung der Follikel unter Schwund des unteren Balgteils. Saures Orceln-polychrom. Methylen-

blau. 0 ~ 31: 1; R ~ 31: 1. 

Ein Vorgang, del' von SABOURAUD treffend mit den Verhaltnissen VOl' dem 
Zahnwechsel del' Kinder verglichen wurde. 

Dabei ist im ganzen die Zahl del' Follikel erheblich reduziert. Die Talgdriisen 
sind vergrofiert, eine Veranderung, die in unmittelbarer Abhangigkeit von dem 
langeren Aussetzen del' Haarbildung zu stehen scheint. Diese Talgdriisenhyper­
trophie findet sich iibrigens bei allen nicht mit Narbenbildung einhergehenden 
Alopecien. 

Die erhalten gebliebenen Follikel sind von einem verdickten, fast sklerotischen, 
mit zahlreichen jungen Bindegewebszellen durchsetzten Gewebe umgeben, das 
sich auch auf die iibrigen Hautabschnitte fortsetzt und oft an wirkliches Narben­
gewebe erinnert. In del' Umgebung diesel' Bindegewebsziige, besonders zur Sub­
cutis hin, finden sich zahlreiche Mastzellen. 

SchlieBlich ware noch auf den volJigen Pigmentmangel del' basalen und 
suprabasalen Zellagen hinzuweisen, del' hier ebenso wie in den neugehildeten 
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Haarpapillen und Haaren wahrend der ganzen Dauer des Krankheitsprozesses 
bestehen bleibt und- wie -das ja auch das klinische Bild lehrt - ersteinige 
Zeit nach Einsetzen des Haarwachsturtrs wieder a usgeglichen wird. 

Die Differentialdiagnose der Alopecia areata gegeniiber anderen, zu um­
schriebenem Haarausfall fiihrenden Erkrankungen ist nach dem Gesagten 
unschwer durchzufiihren, da die durch Pilze, Eitererreger, nach Traumen und 
insbesondere die im VerIauf der Lues auftretende Alopecia aroolaris, hinlangliche 
Unterschiede in ihrem histologischen Aufbau zeigen. An dieser Stelle mag dieser 
Hinweis geniigen. 

Nur bei der Alopecia decalvans, der totalen Alopecie, ist ohne Kenntnis 
des klinischen Befundes eine Trennung schwierig durchzufiihren. Die Verande­
rungen sind hier namlich grundsatzlich die gleichen, wie sie dem Dauerzustand 
der Alopecia areata entsprechen: Perivasculare Zellinfiltration, vornehmlich 
aus Lymphocyten bestehend, Vermehrung der Mastzellen - wenn auch in 
erheblich geringerer Zahl wie dort und insbesondere mehr gleichmaBig iiber das 
ganze Gewebe verteilt, - Verdichtung des Bindegewebes, das nur von wenigen 
GefaBen und SchweiBdriisenausfiihrungsgangen durchzogen ist. Auffallend 
allerdings und abweichend von der Alopecia areata sind in diesem sklerosierten 
Gewebe die auBerordelltlich hypertrophischen, in Form groBer kreisformiger 
Herde eng beieinanderliegenden Talgdriisenhaufell, die aus vielen einzelnen 
Driisenlappchen aufgebaut sind. Dies drangt zu dem RiickschluB, daB sie aus 
einer Reihe urspriinglich eiuzeln stehender Follikel unter allmahlicher Ver­
einigung ihrer Offnungen zusammengeflossen sind. 

Die Pathogenese der Alopecia areata sowohl als auch die der AI. decalvans ist noch 
vollig ungeklart. Das histologische Bild im ersten Stadium der Erkrankung berechtigt 
an entziindliche Vorgange zu denken, denen sich dann spater atrophische anschlieBen. 
Dystrophische (JACQUET), infektios-toxische (SABOURAUD), toxische (BETTMANN), tropho­
neurotische (JOSEPH). Ursachen sind als Erklarung herangezogen worden. Alie werden 
schlieBlich auf eine neurotrophische Grundlage hinauslaufen. Wir miissen uns jedoch heute 
noch auf den Standpunkt stellen, daB die Alopecia areata ein zwar wohl abgegrenzter 
Symptomenkomplex ist, dem eine einheitliche Atiologie und Pathogenese jedoch nicht 
untergeschoben werden darf (POHLMANN). 

2. Die Dystrophien der Haut. 

A. Dystrophien der Haut als Hautleiden im engeren Sinne. 

a) Dystrophien im Gebiete der Hornbildung. 
Das Wesen der Dyskeratosen liegt in einer Abnormitat des Verhornungs­

prozesses; Dieser kann sowohl im Sinne einer Hypo- als auch einer Hyper- wie 
einer Paraplasie verIaufen, und unter Umstanden beim gleichen Organismus an 
verschiedenen Gebilden in dein einen sowohl wie dem anderen Sinne auftreten. 
Dystrophische Storungen der Verhornung finden sich jedoch in erster Linie als 
H yp e r k er at 0 sen. Unter diesen unterscheidet man klinisch primare und sekun­
dare, wobei man unter letzteren aIle im AnschluB an andere Dermatosen auf­
tretenden Hyperkeratosen versteht. Auf sie wird an betreffender Stelle naher 
eingegangen werden. An dieser Stelle sind lediglich die primaren oder essentiellen 
Hyperkeratosen zu beriicksichtigen, und zwar insoweit, als es sich dabei nicht um 
Prozesse handelt, die sich bereits im embryonalen Leben abgespielt haben und 
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daher an anderer Stelle beschrieben wurden. Wie wir sehen werden, wird es 
sich dabei allerdings in erster Linie trotzdem um Veranderungen handeln, bei 
denen die hereditare Disposition, der genonome Faktor im weitesten Sinne 
eine Rolle spielt, und zwar ist das Ektoderm der gemeinsame Boden, von dem 
diese Veranderungen ausgehen. Da von diesem Keimblatt auch die Anhangs­
gebilde der Haut, die Haare und Nagel abstammen, ist es leicht erklarlich, 
daB Storungen der einen. vielfach solche der anderen parallel gehen. 

Es liegt gewissermaBen in der Natur der iibermaBigen Verhornungtm be­
griindet, daB sie in ihrem AuBeren einander sehr ahnlich sehen, auch wenn 
sie atiologisch nicht das geringste miteinander zu tun haben. Daher herrschen 
auf diesem Gebiete erhebliche Meinungsverschiedenheiten, die besonders bei 
ungewohnlichen, nicht ganz den gelaufigen Krankheitsbildern entsprechenden 
Formen hervortreten. Es ist verstandlich, daB daher manchmal auf Grund 
ganz geringfiigiger Abweichungen neue Krankheitsbilder geschaffen und diese 
mit neuen Namen belegt wurden, was eine Auseinandersetzung in diesen Dingen 
erheblich erschwert. N eben den in erster Linie zu beriicksichtigenden feststehenden 
Formen habe ich auf derartige Beobachtungen anhangsweise hingewiesen, 
ohne ihnen im iibrigen einen eigenen Abschnitt widmen zu konnen. Wenn die 
Annaherung an die eine oder andere Gruppe dabei gelegentlich auch gewaltsam 
erfolgen muBte, so schien mir doch eine andere Losung vorlaufig nicht moglich. 

Die Anwendung der durch ERNST, UNNA u. a. begonnenen Erforschung der 
Chemie der Verhornung auf die Pathologie des Verhornungsprozesses harrt 
noeh der Durchfiihrung. Die ihr entgegenstehenden Schwierigkeiten werden 
verstandlich, wenn man bedenkt, daB selbst der Vorgang der normalen Ver­
hornlmg ein chemisch bzw. physikalisch-chemisch noch sehr umstrittener ist. 

Von den Zustandsbildern der Haut, bei welchen erbliche Bedingungen eine 
entscheidende Rolle spielen, ist das haufigste die 

Ichthyosis vulgaris. 
Die Veranderung beginnt Ende des ersten bis Anfang des zweiten Lebensjahres als dif· 

fuse, allmahlich an Starke zunehmende Trockenheit und Sprodigkeit der Haut unter gleich, 
zeitiger Verringerung der Schwei13bildung. Sie trittmeist symmetrlsch, vor allem und starker 
an den Streckseiten, schwacher an den Beugeseiten der Extremitaten auf, unter geringerem 
Befallensein des Kopfes und Freibleiben vor allem der Kontaktstellen :Achselhohle, Ellen­
beuge, Leiste, Kniekehle. Klinisch lassen sich je nach dem Grade der Veranderung verschie· 
dene Formen voneinander trennen, die jedoch durch tibergange verbunden sind. Beim 
leichtesten Grade, der I. simplex, findet sich lediglich eine auffallend trockene und 
rauhe.Haut ohne starkere Anbildung von Hornzellen; bei der I. nitida kommt es bereits 
zur Bildung gro13erer, grauer bis grauwei13er oder graubrauner Schuppen, die bei der 
I. serpentina in Pfennigstiick und noch gro13ere, unregelma13ig geformte, vielfach flachen­
haft zusammenhangende, schmutziggriine bis graubraune Hornschilder iibergehen, die nach 
Form und Anordnung lebhaft an die Haut der Saurier erinnern (Sauriasis). Der starkste 
Grad der Veranderung schliel3lich, die I. hystrix, fiihrt zur Bildung stacheliger Horn­
platten, die in Form gro13er Schuppen, kegel- oder zylinderformiger, vielfach "stalaktiten­
artiger" Haufen derber, hornharter, graubrauner Gebilde auftreten. 

Allen Formen gemeinsam ist die stark herabgesetzte Schwei13- und Talgsekretion und 
die dadurch bedingte auffallende Trockenheit der Haut. 

Die Histologie der Ichthyosis ist noch umstritten; es handelt sich dabei 
neben tatsachlichen Unterschieden im histologischen Befund und deren Deutung 
besonders um die Frage, ob an deren Hand eine strenge Scheidung der Ich­
thyosis entsprechend ihren einzelnen klinischen Formen durchfiihrbar ist. 
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Wahrend UNNA dies als stets sicher moglich bezeichnet, glaubt GASSMANN, 
dem wir nach UNNA die einzige systematische Untersuchung der ganzen Frage 
verdanken, daJ3 ahnlich wie in der Klinik, so auch im mikroskopischen Bild 
Ubergangsformen vorkommen konnen. Trotzdem erscheint der Versuch 
der Trennung aus theoretischen und praktischen Erwagungen zweckmaJ3ig. 

Bei den leichtesten Formen findet sich in einigen von mir untersuchten 
Fallen eine Verbreiterung d er Hornschich t, die naturgemaJ3 nicht sehr 
ausgesprochen, jedoch im Vergleich zu entsprechenden Hautstellen gesunder 
Menschen sicher vorhanden ist. Dabei folgt diese, in ihrem weitaus grol3ten Teil 
kernlos und nur vereinzelt farbbare Kerne entha.Itend, in gleichma3iger Aus-

Abb.12. Ichthyosis nitida. (Brust, d", 24jiihr.) Hyperkeratose der Epidermis und des sackartig 
erweiterten, mit Hornmassen gefiillten Follikels. Hypoplasie des Strat. granulos. In der Tiefe 

Reste eines atrophischen Haares. Atrophie der Talgdriise. Hypertrophie der Arrect. pi!. 
o ~ 66: 1; R - 52: 1. 

dehnung dem leicht gewellten Verlauf der unverhornten Oberhaut. Lediglich 
in die trichterformig erweiterten Follikeloffnungen senkt sie sich in lamellar 
geschichteten Hornpfropfen hinab, die haufig ein oder auch zwei mehrfach ab­
geknickte und daher immer nur bruchstiickweise im Schnitt sichtbare Haare 
umschlieJ3en. Ein derartig erweiterter Follikel tritt einmal als breiter, klaffender, 
horngefiiIIter Trichter des intradermalen Abschnittes auf, dem ein normaler 
oder aber auch in seinem Verlauf abgeknickter unterer Teil folgt, oder aber, 
die Hornbildung und damit die Erweiterung, setzen erst unterhalb des epi­
dermalen Follikelanteils ein. Sie fiihren dann hier zu horngefiiIlten Hohlraumen, 
deren von UNNA vorgeschlagene Bezeichnung als Horn-"Cysten" GASSMANN 
glaubt ablehnen zu miissen, da eine eigentliche Cyste nicht vorhanden sei. Ein 
nennenswertes Hervorragen des verhornten Follikelpfropfs iiber die Umgebung 
ist in der Regel nicht vorhanden. Dagegen sah UNNA bei starker fortgeschrittener 
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Hyperkeratose eine Verhornung auch del' interpapillaren Stachelschicht, so daB 
die Hornschicht knopfformig in die Epithelleisten vorragte, ein Befund,den 
allerdings GASSMANN und auch ich nie angetroffen haben. 

Ein Stratum lucidum ist nicht nachzuweisen; auch die Kornerschicht 
ist meist nul' sehr schwach, vielfach gar nicht vorhanden. GASSMANN 
fand in solchen Fallen an ihrer Stelle eine stark abgeplattete Zellage, die sich 
mit Hamatoxylin in diffuser Weise intensiv farbte. 

Die Ansichten iiber die Struktur des Stratum spinosum gehen zur Zeit noch 
erheblich auseinander.Wahrend UNNA infolge Verkleinerung del' einzelnen 
Zellen, insbesondere ihres Protoplasmas im ganzen eine Abnahme del' Stachel­
schicht fand, die zur Bildung einer schmalen, suprapapillaren Platte und Ver-

Abb. 13. Ichthyo s i s der Kop f h a ut . Hypertrophie der Hornschicht ; Atrophie der iibrigen 
Epidermis. In den hyperkeratotischen, ampullen artig erweiterten Follikeln Reste der Haare. 
Atrophie der Talgdriisen. MaLlige per iva sculare Zellinfiltra te der Cutis (sekundare Reizwirkung1), 

0 = 35: 1; R = 32: 1. (Sammlung K. BECK.) 

kiirzung del' Epithelleisten fUhrte, betont GASSMANN, daB derartige Verande­
rungen zwar manchmal bei del' Ichthyosis nitida vorkommen, daB sie abel' 
keinen regelmaBigen Befund darstellen. Ebenso lehnt er das konstante Auf­
treten del' von UNNA betonten Formveranderung des Rete sowohl wie 
des Papillarkorpers ab, wonach die Epithelleisten des ersteren mit gleichmaBig 
abgeplatteten Flachen auf der Cutis siWen und die Papillenspitzen durch den 
vertikal gerichteten Druck del' Epidermis in einer geraden Ebene abgeflacht 
wiirden. Dadurch entsllinden dann gleichzeitig gerade abgestutzte Leisten und 
Papillen, ein unverkennbares Kennzeichen der Ichthyosis nitida. Eigene Unter­
suchungen zeigten zwar gelegentlich eine plumpere Struktur del' Papillen, auch 
wohl eine Verkiirzung del' Epithelleisten, jedoch war del' Befund unregelmaBig, 
so daB er als entscheidender Beweis fiir den in Frage stehenden Umbau nicht 
a.ngesehen werden kann. 

Gans , Histopathologie der Hant. I. 4 
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GASSMANN weist auf das gehaufte, wenn auch wechselnd zahlreiche Vor­
kommen von gleichmaBig verteilten Leukocyten im unverhornten Epidermis­
anteil und von Mitosen im Stratum basale hin. Das letztere tragt auBerdem 
ein intracellular gelagertes, korniges, gelb-braunes Pigment in wechselnder, 
manchmal vermehrter, manchmal verminderter Starke. 

In engem Zusammenhang mit der Verhornung des Follikelausfiihrungsganges 
steht die stets zu beobachtende betrachtliche A trophie der Talgdriisen. 
Vielfach, besonders an den sackartig erweiterten und durch Hornmassen ver­
schlossenen Haarbalgen gar nicht nachweisbar, sind sie auch an den noch offenen 
nur als sparliche kleine Uberreste zu sehen. Das Verhalten der Schweilldriisen 
wechselt; sie wurden mit einer Ausnahme (MORTIMER) stets vorgefunden. Eine 
Verhornung des Porus, die UNNA auBerst selten, GASSMANN in der Halfte 
seiner FaIle sah, konnte auch ich gelegentlich beobachten. Dagegen findet sich 
ziemlich regelmaBig eine Erweiterung der Driisenknauel, die sogar so 
weit gehen kann, daB das intertubulare Bindegewebe zusammengedriickt wird 
und die Schlauche sich gegenseitig abplatten; ein Befund, den UNNA in Be­
ziehung bringen mochte zu der regelmiWigen Anhidrose der Oberhaut, zumal 
os ihm nicht gelang, in den sezernierenden Epithelien die sonst regelmaBig 
vorhandenen Fettkornchen darzustellen. Da sich daneben jedoch im gleichen 
Schnitt auch den normalen durchaus entsprechende Knauel finden konnen, 
wenn auch in wechselnder Zahl, und zudem diese Veranderung auch an nicht 
direkt ichthyotischen Hautpartien (Kniekehle, Sternum) ebenfalls erhoben 
wurde, scheint auch dieser Befund nicht unbedingt zu dem Bilde gehOrig. 

Die Cutis ist wenig vorande-rt, namentlich zeigen die GefaBa keine Besonder­
heiten. Es findet sich eine ziemlich regelmaBige und iiber die ganze Haut 
(GefaBe, Schweilldriisen), obere und mittlere Partien der Cutis, sowie auch 
die Papillen verbreitete Vermehrung der Mastzellen, namentlich in der 
Umgebung der GefaBe; dazu eine, wenn auch geringgradige, namentlich peri­
vasculaNZellzunahme im Papillarkorper, die au!;] gewucherten fixenBinde­
gewebszellen, nie aus Plasmazellen, selten oder nie aus Leukocyten besteht. 
AuBerdem tritt hin und wieder ein korniges, gelbbraunes Pigment in ver­
einzelten Herden auf. Eine scheinbare Zunahme des kollagenen Gewebes in 
alteren Fallen, namentlich in der unteren Cutis, in der Umgebung der Schweill­
driisen, mag wohl auf ein enges Zusammenriicken der einzelnen Biindel infolge 
Fettschwundes im Panniculus zuriickgefiihrt werden; dagegen tritt die von 
UNNA betonte Hypertrophie der schragen Hautmuskeln ziemlich 
regelmaBig auf. 

Bei den mitteJschweren Formen, der Ichthyosis serpentina, steht 
im Gegensatz zur vorigen eine ausgesprochene Verbreiterung des Stratum 
spinosum unbestritten im Vordergrunde. Sie ist bedingt durch eine VergroBerung 
der einzelnen Stachelzellen sowohl als auch ihrer Anzahl und fiihrt zur Ausbildung, 
einer mehrreihigen, suprapapillaren Schicht und eines breiten, gut entwickelten, 
wenn auch etwas verkiirzten Leistensystems. Dadurch gewinnt auch der Pa­
pillarkorper ein lebendigeres Aussehen. Bald zu mehreren zusammenliegend, 
bald weiter auseinandergezogen, hier verlangert und verschmalert, dort wieder 
verbreitert und abgeflacht, bilden die Papillen mit den Epidermisleisten eine 
mehr oder weniger steile Wellenlinie. Auch die Kornerschicht ist verdickt 
und geht ohne weiteres in die hypertrophische Hornschicht iiber. Diese besteht 
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aus dicht zusammengeschichteten kernlosen Hornplatten, die ahnlich wie bei 
der I. nitida in die Follikeloffnungen vordringen, diese erweitern und vereinzelt 
auch verschlieBen; daneben kommt es auch auBerhalb der Follikel durch das 
Vordringen der Verhornung gegen das hypertrophische Stratum spinosum in 
diesem zur Bildung tiefer, verhornter Fortsatze, die bald knopfartig, bald mehr 
stumpf kegelformig gestaltet sind, aber iiberall deutlich die lamellare Schichtung 
zeigen. 

Anhallgsweise sei auf eine vereinzelt (KYRLE) beobachtete, iiberaus starke, 
makroskopisch an die Farbe der Negerhaut erinnernde Pigmentablagerung im 
Stratum basale bei der Ichthyosis serp. hingewiesen; diese Formen verlangen 
besondere Aufmerksamkeit, da sie - augenscheinlich mit der Hyperkeratose 
in Beziehung stehend "- bei deren Riickgang schwinden. 

Abb. 14. Ichthyosis hystrix. Unterarm volar, 19jahr. Q. Starke Hypertrophie der lamellar 
gebauten Hornschicht, mallige Verbreiterung der iibrigen Schichten der Epidermis. Hyperkeratose 

der Follikelostien. Verlangerung und Verbreiterung der Papillen. 0 = 35: 1; R = 35: 1. 

Die Veranderungen in der Cutis sind viel geringer als bei der I. nitida; man 
kann sie vielfach als vollig normal bezeichnen. Die Zellvermehrung, vornehmlich 
aus Mastzellen, auch aus vereinzelten Plasmazellen bestehend, ist erheblich 
weniger deutlich wie dort; wo vorhanden, tritt sie in erster Linie ebenfalls peri­
vascular, um die im iibrigen normalen GefaBe oder die SchweiBdriisen auf. 
Nur die Talgdriisen sind ahnlich wie bei der 1. nitida sparlicher und erheblich 
verkleinert. 

Die Ichthyosis hystrix schlieBlich bietet den eben erwahnten steilwelligen 
Verlauf der Hornschicht-Stachelschicht bzw. Epidermis-Cutisgrenze in einem 
noch starkeren MaBe dar. Dabei besteht eine so erhebliche Hypertrophie der 
Hornschicht, daB die unverhornte Epidermis meist einen atrophischen Eindruck 
macht, obwohl sie gegeniiber del' Norm sicherlich verbreitert ist (GASSMANN). 
Zu dieser Wirkung tragt auch ewe betrachtliche VerUingerung und Verbreiterung, 
eine Hypertrophie der Papillen bei, die naturgemaB allgemein zu einer Ver­
langerung zwar, aber auch einer erheblichen Verschmalerung der interpapillaren 
Leisten sowohl als auch des suprapa.pillaren Stratum mucosum fiihrt. 

4* 
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Die Hornschicht ist zu gleichmaBig dicken, die iibrige Epidermis unter 
Umstandell urn das 5--6fache iiberragenden, wechselnd stark ansteigenden 
bzw. abfallenden Hornbergen und -talern verbniitert; iiber den ersteren finden 
sich vielfach noch wohlerhaltene Zellkerne, wahrend sie in den letzteren fehlen. 
Der urspriinglich lamellare Aufbau dieser Hornschicht ist meist llicht mehr 
zu erkennen, obwohl er in der ebenfalls stets, wenn auch weniger gewucherten 
Hornschicht der Umgebung deutlich sichtbar zu sein pflegt. Ein eigentliches 
Stratum lucidum wurde bisher noch nicht beobachtet, dagegen fanden sich ver­
einzelt in der entsprechendenZellschicht eine oder mehrereReihen feiner Tropfen, 
die GASSMANN als modifiziertes Eleidin ansah. 1m Gegensatz dazu ist die Korner­
schicht zwar nur schwach entwickelt, aber doch stets nachzuweisen, wenn auch 
meist nur in einer Lage sehr zarter Keratohyalinkorner. Das Stratum spinosum 
ist aus groBen wohlgeformten, in allen Schichten mit deutlichen Stacheln ver­
sehenen Zellen aufgebaut, und geht aus einem ebenfalls gut ausgebildeten, reich­
lich Mitosen zeigenden Stratum basale hervor. 

Die SchweiBdriisenanzahl scheint nicht verandert. Soweit die sparlichen 
vorliegenden Untersuchungsbefunde ein Urteil gestatten, finden sich keine Sto­
rungen in Form oder Aufbau; vereinzelte schmale atrophische Schlauche mit 
abgeplatteten sezernierenden Epithelien, die letzteren zum Teil auch in erweiterten 
Lumina auftretend, sind einmal beobachtet worden. Auch das Verhalten der 
Talgdriisen wechselt; in einem der GASSMANN schen Falle fehlten sie vollig, 
trotz der wenigen vorhandenen Haare, im zweiten waren sie in normaler Zahl, 
zum Teil sogar gut entwickelt. 

Papillarkorper und Cutis weisen keine besonderen Veranderungen auf; 
auf die VergroBerung des ersteren wurde oben schon hingewiesen. Eine von 
JOSEPH beobachtete Atrophie des Elastins samtlicher Cutisschichten, namentlich 
der oberen, scheint ein mehr zufalliger Nebenbefund gewesen zu sein. 

Ais "Ichthyosis paratypiques" ist von BESNIER ein Krankheitsbild 
bezeichnet worden, das besonders bei jungen Madchen, vielfach zugleich mit 
anderen HemmungsmiBbildungen (Alopecia, W olfsrachen) auftritt und im Gegen­
satz zur Ichthy<?sis vulgaris gerade die Gelenkbeugen am starksten, und zwar 
in Form der 1. hystrix befallt. Die Berechtigung zur Sonderstellung wegen 
dieser :Lokalisation muB noch als durchaus unerwiesen betrachtet werden, zumal 
weitgehende histologische und klli\ische Ubereinstimmung, namentlich mit der 
Ichthyosis hystrix vera atypica besteht. Insbesondere scheinen hier die histo­
logischen Unterschiede nur graduell zu sein; sie bestehen im Erhaltenbleiben der 
Kerne in samtlichen Hornschichtlagen, einer deutlichen Verbreiterung der 
Kornerschicht und wahrscheinlich auch der Bildung eines Stratum lucidum, 
welch letzterer Befund ja auch bei Ichthyosis vulgaris beobachtet wurde. 

Differentialdiagnose : Die typische Ichthyosis vulgaris ist histologisch be­
sonders im Zusammenhang mit der Klinik kaum zu verkennen. Auch die Ich­
thyosis hystrix atypic a bzw. paratypica diirfte nach dem eben Gesagten kaum 
Schwierigkeiten machen, zumal der einzelne Hystrixherd sich von den gewohn­
lichen Warzen ohne weiteres durch deren auBerordentlich reiehliehen Kerato­
hyalin- und Eleidingehalt unterscheidet. 

Neben dl;ln sieher als atypische Ichthyosis vulgaris anzusehenden Fallen sind 
nun noch eine ganze Reihe von Beobachtungen bekannt geworden, deren SOOl­
lung im. System strittig ist. Soweit es sich dabei um Krankheitsbilder handeIt, 
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die mit auch nur einiger Bestimmtheit sich in die Gruppe der Hyperkeratosis 
univ. congo (Ichthyosis foetalis) cinerseits, in die der systematisierten Hornnaevi 
bzw. lokalisierten Keratome andererseits rechnen lassen, wird ihrer an jener 
Stelle gedacht werden. Daneben jedoch gibt es auch eine oder gar mehrere 
Gruppen, die noch nicht restlos gekHirt sind, vor allem die sog. ,;Ubergangs­
falle", unterihnenBRoCQs "Erythrodermie congenitale ichthyosiforme". 

Ihre genaue Bestimmung, lediglich auf Grund histologischer Kriterien scheint 
ein Verlangen, das an Hand der heutigen mikroskopischen Untersuchungsmog­
lichkeiten undurchfiihrbar ist; immerhin liegen aber doch mehrere, neuere und 
genauere Untersuchungen vor, die ihre Einordnung zwischen fotaler und 
wahrer Ichthyosis berechtigt erscheinen lassen. Die nahere Begriindung dieser 
Stellungnahme ist im AnschluB an die Hyperkeratosis congo gegeben. 

Besondere Beachtung verlangt ferner die Keratosis suprafollicularis 
(pilaris), die wir aus einer Reihe hier nicht zu wiederholender Griinde als selb­
standiges Krankheitsbild anerkennen miissen. Sie unterscheidet sich von der 
bei mancher Ichthyosis zu beobachtenden follikularen Hyperkeratose durch die 
stets normale Verhornung; nirgends findet sich bei ihr ein Erhaltenbleiben 
der Zellkerne in der Hornschicht. Dazu kommen als wesentlicher Unterschied 
die stets vorhandenen, wenn auch wechselnd starken Entziindungserscheinullgen, 
wobei allerdings zu beachten ist, daB bei der ichthyotischen Follikelhyper. 
keratose gelegentlich auch einmal ein voriibergehender Entziindungszustand 
auftreten kann. Inwieweit daneben cine echte isolierte "Ichthyosis foHi­
cularis" iiberhaupt vorkommen kann, ist noch nicht hinlallglich untersucht, 
wenn auch einige Beobachtungen (GASSMANN, RIEHL) dafiir zu sprechen scheinen. 
Die FaIle MAC LEOD s mochte ich wegen der gleichzeitigen Kahlheit nicht ohne 
weiteres hierher gerechnet wissen. 

Pathogenese: Die Ichthyosis wird heute allgemein als eine keimplasmatisch bedingte, 
kongenitale MiBbildung betrachtet, und zwar auBere sich diese in Form einer Dyskeratose, 
die mit einer mehr oder auch weniger bis kaum wahrnehmbaren Verdickung der Hornschicht 
einhergeht. Dabei spielt eine eigentlich vermehrte Neubildung von Hornmassen weniger 
eine Rolle, als deren verstarkte Retention (GASSMANN). Ob dabei primar eine Dysfunktion 
des Epithels oder des bindegewebigen Anteils der Haut anzunehmen ist, scheint eine miiBige 
Fragestellung, da schlechterdings die erstere von der letzteren schlieBlich abhangig sein 
kann. Bei den wiederholt beobachteten Beziehungen zwischen Ichthyosis und Driisen 
mit innerer Sekretion, insbesondere der Schilddriise, ist auch der Gedanke nicht ganz von 
der Hand' zu weisen, daB hinter dem, was uns als keimplasmatische Stiirung des Haut­
aufbaues erscheint, lediglich die Folge einer allerdings in ihren Einzelheiten bisher noch 
nicht faBbaren kongenitalen Korrelationsstiirung des endokrinen Systems zu suchen ist. 

Keratoma hereditarium palmare et plantare. 
Handteller und FuBsohlen, einschlieBlich der V olarflachen der Finger und Zehen, sind 

von einer gelben bis schmutziggrauen, stark (1/2-1 cm) verdickten, vielfach eingerissenen, 
im iibrigen aber normal aufgebauten Hornschicht bedeckt, die, zum Dorsum manus hin 
waUartig scharf absetzend in die gesunde Haut iibergeht. Zwischen beide Abschnitte schiebt 
sich eine leicht schuppende, im iibrigen aber nicht veranderte, 1/2-1 em breite, blaurotliche 
Randzone ein, die gelegentlich auch einmal fehlen kann. 1m Bereich der Hyperkeratose ist 
die SchweiBabsonderung fast stets gesteigert und die SchweiBporen fallen durch ihre 
bienenwabenahnliche Zeichnung (JARISCH) auf. Die Verhornungsanomalie kann ver­
einzelt proximalwarts auf die Extremitaten sowie auf das Dorsum iibergreifen. Hier tritt 
sie dann meist in kleinen umschriebenen Herden auf. Uber den erkrankten Partien, ver­
einzeIt auch in deren nachster Umgebung nehmen Schmerzempfindung sowie die Emp­
findung gegen den faradischen Strom allmahlich ab, wahrend das Tastgefiihl ungestiirt bleibt. 
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Neben der diffusen Form sind herdformig umschriebene (BESNIER, DUBREUILH) Bowie 
disseminierte (BuSCBKE und FISCHER, GALEWSKY) und dissipierte (BRAUER) beschrieben 
worden, die wahrscheinlich grundaatzlich das gleiche Krankheitsbild darstellen. 

Das histologische Bild wird beherrscht von den Veranderungen in der 
Epidermis, denen gegeniiber die der Cutis an Bedeutung nahezu vollig zuriick­
treten. Vielfach zeigt diese keine Abweichung von der Norm. Das elastische und 
kollagelle Gewebe ist nicht verandert, namentlich laBt sich das erstere leicht 
mit seinen feinen Auslaufern zur Epidermis hin verfolgen. Lediglich der Papillar­
korper ist umgestaltet; statt in leichter Wellenlinie zieht er sich in Form einer 
groBen, unregelmaBige Zacken bildenden "sageformigen" (TROST) Linie hin. 
Die einzelnen Papillen sind oft bis auf das fiinffache verlangert, dementsprechend 
verschmalert und spitz zulaufend. Die Basalzellen umsaumen in regelmaBiger 
Form und Anordnung die Papillen. Das Stratum spinosum ist gegeniiber 
der Norm sehr stark verbreitert, an manchen Stellen bis zu 20 und 30 Zellagen 
einnehmend. Die Vermehrung der Stachelzellschicht zeigt sich auBerdem in 
der Ausbildung breiter, plumper, gegen die Cutis hin nicht spitzer, sondern 
mehr oder weniger kurz abgestumpfter Leisten, die im Schnitt eine trapez­
ahnliche Zeichnung darbieten (VaRNER). Die Zellen selbst sind dabei nach Form 
und GroBe nicht verandert; es handelt sich hier also zunachst um ihre rein 
zahlenmaBige Vermehrung, in deren Bereich die Intercellularbriicken langer und 
starker entwickelt sind. Letztere lassen sich iiber mehrere Zellen hinweg ver­
folgen und liegen oft in parallelen Faserbiindeln zusammen. Da diese, ebenso wie 
die intracellularen Fasern, auBerdem die Neigung zu vorzugsweise vertikaler 
(zur Cutis hin) und horizontaler Verlaufsrichtung zeigen, kommt es zur Bildung 
ganzer Netzsysteme, die bei entsprechender Farbung scharf hervortreten. 

Neben dem Stratum spinosum ist auch das Stratum granulosum sehr 
verbreitert. Die Anhaufung der Keratohyalinkorner ist manchmal so stark, 
daB die gesamte Zelle davoll ausgefiillt und der Kern vollig iiberdeckt ist. Dabei 
wechselt die Breite dieser Zone im gleichen Schnitt erheblich, indem dort, wo 
die Epithelleisten mit breiter Basis aufsitzen, eine starke Keratohyalinansamm­
lung statthat, wahrend suprapapillar meist nur 2-3 Zellagen granuliert sind. 

Uber dem Stratum granulosum liegt als hel1glanzendes welliges Band das 
sehr stark entwickelte Stratum lucidum. Hier ist ebenso wie im Stratum 
granulosum die von der Stachelzellschicht her gut entwickelte Protop1!l-smafase­
rung noch zu erkennen, wenn auch meist nur noch in Resten. Auf den Eleidin­
reichtum dieser Schicht hat besonders VaRNER hingewiesen. Uber sie hinweg 
zieht leicht gewellt die ebenfalls stark verbreiterte Hornschicht, in der ge­
quollene und vakuolisierte, in naher Beziehung zu den SchweiBdriisenausfiih­
rungsgangen stehende Schichten mit vollig normalen abwechseln. 1m Bereich 
der ersteren sind vereinzelt zahlreiche Ziige von Streptokokken nachgewiesen 
worden (NASS), denen jedoch nur eine sekundare Bedeutung zugesprochen 
werden kann. Sie mogen zwar zu Zersetzungs- und dam it starkeren Entziin­
dungserscheinungen fiihren, diirften aber fiir die Veranderung als solche ohne 
Belang sein. 

Wahrend diese gequollenen und vakuolisierten Abschnitte in der Hornschicht 
ziemlich regelmaBig aufgefunden werden, ist die ihnen entsprechende bzw. 
vorausgehende Veranderung in den unteren Epidermisabschnitten bisher nur 
vereinzelt, am sorgfii.ltigsten von VaRNER beobachtet und beschrieben worden. 
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Sie tritt als heller gefarbte, wechselnd breit und scharf abgesetzte, zylinder­
formig die SehweiBdriisenausfiihrungsgange umgebende Zone auf. Sie wird 
verursacht dureh degenerative Vorgange an und in den in Betracht kommenden 
Zellen. .Diese auBern sich einmal in einer herabgesetzten Tinktionsfahigkeit 
der Zellen, die auBerdem in ihrem Aufbau eine erhebliche Umwandlung erfahren 
haben. Wahrend namlich die basalen und die diesen zunachst folgendell Zellagen 
nichts Auffallendes zeigen - sie sind vielleicht etwas kleiner als gewohnlich -
beginnt in den darauffolgenden Schichten eine zur Oberflache der Raut hin 
immer starker ausgesprochene Abnahme in der Farbungsintensitat. Dazu 
kommt eine erhebliche Volumzunahme der ganzen Zellen sowohl, als auch der 

Abb. 15. Keratoma heredit .. palmare. (Q, 19jahr.) "S1igefiirmiger" Verlauf der Papillar­
kiirper-Epidermisgrenze; verlitngerte und verschmaIerte Papillen, verbreitertes Strat. spin., granulos. 
u. lucidum. Hyperkeratose. Umschriebene "Aufhellung" der Epidermis. 0 = 128: 1; R = 128: 1. 

Zellkerne. Gleichzeitig treten im Protoplasma der Zellen eine oder mehrere 
bIaschenartige Vakuolen auf, die unter Umstanden eine betraehtliche GroBe 
erreichen und durch ihren Druck den zunachst noch runden, in der Mitte liegenden 
Kern entweder in Sichelform an eine Wand pressen, oder aber, wenn er zwischen 
mehrere dieser Vakuolen zu liegen kommt, ihn zu einem schmalen, flachen, 
manchmal auch "biskuitformig" zusammengedriickten Gebilde umgestalten. 
Die Veranderung erstreckt sich in dem befallenen Bezirk auch auf die Zellen des 
Stratum granulosum und lucidum, sowie auch auf die Intercellularraume. 
Zwar bleibt die Zellwand als solche erhalten, aber die Intercellularbriicken, 
die in den unteren Abschnitten noch ihren charakteristischen Aufbau und Ver­
lauf zeigen, werden nach oben hin immer mehr zu langen, diinnen, von Zelle 
zu Zelle verlaufenden Faden ausgezogen, bis sie schlieBlich einreiBen und zu 
kurzen, kolbig verdickten Resten zusammenschrumpfen. Auch dieser Umstand 
tragt dazu bei, die Intercellularraume in unregelmaBig blasige Rohlraume 
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umzuwandeln, die bald kleiner, bald groBer erscheinen, und durch ihre Nichtfarb­
barkeit dem ganzen Gebiet jenen verwaschenen Ausdruck verleihen, del' es von 
seiner Umgebung so scharf abhebt. 

Die Berechtigung zur Abtrennung von BESNIERS "Keratodermie sym­
metrique palmaire et plantaire", die durch das Auftreten inselformiger, 
von einer bis 1/2 cm breiten, lebhaft geroteten Zone umgebener, verhornter und 
gleichzeitig stark schwitzender Herde gekennzeichnet ist, scheint zur Zeit no ch 
umstritten. Del' herdformige Beginn, auch im spateren Alter, die bisher noch 
nicht beobachtete Vererbbarkeit, konnen nach unserer heutigen Auffassung 
del' Genodermatosen keine ausreichende Begriindung hierzu geben. Anders 
steht es allerdings mit den in derartigen Fallen beobachteten entziindlichen 
Vorgangen. Sollten diese, wie VORNER annehmen mochte, das Ursachliche des 

Abb.16. Keratodermia periporalis. Vola manus. 20jii,hr. eJ'. Hyperkeratose urn das SchweiB. 
driisenostium mit Atrophie des zugehorigen Epidermisabschnittes und Schwund des Papillarkorpers. 

VAN GIESON. 0=147:1; R=147:1. 

Krankheitsbildes sein, so ware natiirlich eine Sonderstellung berechtigt. Zunachst 
ware allerdings noch der Beweis zu fiihren, daB es sich nicht auch hier primar 
um eine Genodermie gehandelt hat, die durch auBere Ursachen sich zur Geno­
dermatose we iter entwickelt. Dieselbe Fragestellung drangt sich auch fiir eine 
als Forme ponctuee abgetrennte Gruppe der BESNIERSchen Dermatose auf, 
die HALLOPEAU, HALLOPEAU und CLAISSE in Beziehung zu den SchweiBdriisen­
miindungen brachten, die DE BEURMANN und GOUGEROT direkt als Porokeratose 
bezeichnen. Bei diesen Krankheitsbildern scheint es sich um verschiedene 
Abarten grundsatzlich gleicher Vorgange zu handeln, so daB sie GALEWSKY 
in enge Beziehung zu einer Gruppe disseminierter, symmetrischer, lokalisierter, 
palmarer und plantarer Keratodermien bringen mochte, die verschiedene Be­
zeichnungen erhalten haben. 

Es handelt sich um die als Keratoma dissipatum hereditarium palmare 
et plantare (BRAUER) bzw. Keratodermia maculosa disseminata sym­
metric a palmaris et plantaris (BUSCHKE und FISCHER, GALEWSKY) odeI' 
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Porokeratose papillomateuse palmaire et plantaire (MANTOUX) be­
schriebenen, eigenartigen, meist auf die Vola und Planta beschrankten, um­
schriebenen, symmetrisch angeordneten, zahlreichen (bis zu 100) stecknadel­
spitz bis pfennigstiickgroBen, zum Teil parakeratotischen Horneinlagerungen, 
die in ihrem histologischen Aufbau sowohl als auch in ihrer Klinik und Patho­
genese grundsatzlich mit dem klassischen Keratoma hereditarium iiberein­
zustimmen scheinen. Auch der von GANS als Keratodermia periporalis 
bezeichnete Fall ware hierher zu rechnen. Histologisch handelt es sich um eine 
lediglich auf die gesamte Epidermis und hier in erster Linie die Hornschicht 
beschrankte Verdickung, die je nach dem Ausgangspunkt zu verschiedenen 
Bildern fiihrt (s. Abb. 16). Cutis und Papillarkorper sind in reinen Fallen 
unverandert; entziindliche Zellansammlungen, Veranderungen am Bindegewebe 
wurden nicht beobachtet. 

BRAUER glaubt zwar in dem Vorhandensein der Parakeratose im zentralen 
Anteil der Efflorescenzen bei seinem Kranken eine prinzipiell sehr wichtige 
Abweichung von diesem Bilde gefunden zu haben. Man kann sich dieser Auf­
fassung jedoch nicht restlos anschlieBen. Nicht etwa deshalb, weil BRAUER 
das Fehlen der Parakeratose im BUScHKEschen FaIle als "wie es scheint, un­
wesentliche Eigenschaft" betrachtet und diese zusammen mit den von EMERY, 
GASTOU, NICOLAU und dem von MANTOUX beobachteten FaIle mit dem seinigen 
eine Gruppe bilden laBt. Zu der vorlaufigen Stellungnahme zwingt vielmehr 
die in ihrer letzten Ursache noch vollig ungeklarte Verhornungsfrage, die es 
meines Erachtens zur Zeit noch nicht gestattet, bei im iibrigen grundsatzlich 
vollig iibereinstimmendem histologischen Befund, so schwerwiegende Ent­
scheidungen lediglich wegen eines, zudem doch auch unregelmaBigen (BUSCHKE­
FISCHER) Symptoms zu fallen. Auch GALEWSKYS Bedenken, daB diese FaIle 
meist erst im spateren Leben auftreten (mit Ausnahme von BRAUERS Fall) 
scheint durch die oben gegebene Auffassung des Prozesses als einer Genodermatose 
entkraftet. 

Anhangsweise sei hier die Helodermia simplex et annularis (VORNER) 
erwahnt: Auf der Volarseite der Hande und Finger, an den Randern und auf dem 
Dorsum derselben auftretende hiihneraugenahnliche, unscheinbare, fast regel­
maBig gedellte Kn6tchen, die gelegentlich Kreisformen bilden. Sie zeigen histo­
logisch eine Vermehrung des cutanen Bindegewebes, eine geringgradige peri­
vasculare Zellinfiltration sowie eine Verbreiterung des Epithels mit zentraler 
Desquamation der Hornschicht. Die beginnende Ringbildung besteht nicht 
bloB in einer einfachen Hyperplasie des Bindegewebes, sondern dieses degene­
riert und wird unter Zunahme der entziindIichen. Veranderungen schlieBlich 
nekrotisch. 

Histogenetisch fiihrt VORNER die Verbreiterung des Epithels auf eine sekun­
dare Beeinflussung durch die Vorgange in der Cutis zurUck. Eine Klarung des 
Wesens dieser merkwiirdigen Veranderung muB weiterer Beobachtung iiber­
lassen werden. 

Differentialdiagnose: THOST, dem wir die erste eingehende histologische 
Schilderung der Erkrankung verdanken, bezeichnete sie als erbliche Ichthyosis 
palmaris et plantaris cornea, faBte sie also als eine lokale Ichthyosis auf. 
Ganz abgesehen von den vielen klinischen Unterschieden (meist nicht isoIiert, 
sondern Ausdehnung auf den iibrigen Korper, mangelnde Symmetrie) bei denen 
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die hera b gesetzte SchweiBsekretion mit an erster Stelle steht, sind Stratum 
spinosum und granulosum bei der Ichthyosis im Gegensatz zum Keratoma 
hereditarium meist erheblich verschmalert. Das Cornu cutaneum unter­
scheidet sich neben dem durchaus nicht hereditaren Auftreten, vorziiglich im 
spateren Alter, der keineswegs vorhandenen Bevorzugung der Palmae und 
Plantae, vor aHem durch die histogenetische Entwicklung und den eigentiimlichen 
Aufbau: Anfangs Verbreiterung der im iibrigen normalen Stachel- und Komer­
schicht, spater Riickbildung und Schwund derselben, wahrend gleichzeitig die 
Hyperkeratose auBerordentlich an Ausdehnung zunimmt und jenen eigen­
artigen Aufbau aus Homtiiten und Hornkuppeln zeigt. Auch die systemati­
sierten, verhornten Naevi lassen sich schon durch die zahlreichen unregel­
maBig in die Cutis vordringenden, zum Teil mit Cysten und Hornkugeln durch­
setzten Epithelsprossen ohne weiteres erkennen. 

Ob die fehlende Aufhellung der Zellen in der Umgebung der SchweiBdriisen­
ausfiihrungsgange dazu berechtigt, Verhornungen, die sich neben dem Keratoma 
hereditarium verschiedentlich an anderen SteHen und besonders auf dem Dorsum 
der Hande und FiiBe gefunden haben, von diesem abzusondern und sie zu den 
einfachen Schwielen zu rechnen, scheint noch umstritten, zumal ja das genannte 
Symptom auch beim echten Keratoma hereditarium gelegentlich zu fehlen 
scheint. 

Das Mal de Me la d a, von dem mikroskopische Untersuchungen bisher 
noch nicht vorliegen, kann daher vorJaufig noch nicht mit Sicherheit zum 
Keratoma hereditarium gerechnet werden, wenn auch eine gewisse Wahr­
scheinlichkeit hierfiir besteht. 

Die Erkennung des klassischen Keratoma hereditarium wird daher kaum 
Schwierigkeiten machen. Anders steht es mit den anhangsweise kurz erwahnten 
disseminierten Formen. Eine Trennung von den syphilitischen Clavi, von den 
Arsenkeratosen, von der Porokeratosis Mibelli diirfte mit Riicksicht auf den 
eigenarligen histologischen Aufbau und den als Ganzes doch abweichenden 
klinischen Gesamteindruck noch leicht durchfiihrbar sein. Auch die Helo­
dermia simplex et annularis (VORNER) ist durch die Vermehrung des 
cutanen Bindegewebes mit der maBigen, entziindlichen perivascularen Zell­
ansammlung, besonders aber durch die erst sekundar auftretende Verdickung 
des Epithels mit nachfolgender zentraler AbstoBung der Hornschicht un schwer 
abzugrenzen. Dagegen scheint mir die Durchfiihrung einer gegenseitigen 
differentialdiagnostischen Analyse der oben anhangsweise erwahnten dissemi­
nierten, echten palmaren und plantaren Hyperkeratosen durchaus untunlich, 
dies schon mit Riicksicht auf die geringe Zahl der beobachteten Falle. 

Die Patbogenese des Keratoma hereditarium ist einfach zu umgrenzen; es handelt 
sich um eine dominant vererbbare, auf keimplasmatischen Stiirungen beruhende Anomalie 
eines umschriebenen Bezirkes des Ektoderms. Ob dabei die breite machtige Kornerschicht, 
die dieser folgende und besondere Entwicklungsart der basalen Hornschicht zu dem SchluB 
berechtigen, daB die starker sich entwickelnden Stachelzellen einem zwar beschleunigteren 
und unregelmaBigeren - aber sonst regelrechten - VerhornungsprozeB unterliegen 
(KRZYSZTALOWICZ) als die normalen, bedarf noch weiterer Prtifung; ebenso VORNERS 
Erklarung fiir das Auftreten jener hellen Zone um die SchweiBdriisenausfiihrungsgange. 
Da sich namlich im ganzen ProzeB an keiner Stelle Zeichen auch nur der geringsten 
Veranderung vorfinden, die die oben geschilderten besonderen, streng auf die nachste 
Umgebung der SchweiBdriisenausfiihrungsgange beschrankten Veranderungen erklaren 
konnte, glaubt VORNER sie mit Riicksicht auf die gleichzeitig bestehende starke Hyper-
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hidrosis als Folge einer Imbibition mit Schweil3 auffassen zu diirfen, der sowohl inter­
als auch intracellular eindringend, den eigenartigen Umbau bewirke. 

Keratosis suprafollicularis (pHaris) alba et rubra. 
Die Keratosis suprafollicularis ist als Dermatose sui generis noch sehr umstritten. Von 

der einen Seite lediglich als ein Symptom leichtester Ichthyosis betrachtet, sieht die andere 
in ihr ein selbstandiges Krankheitsbild. Es ist allerdings ohne wei teres zuzugeben, daB bei 
manchen Ichthyotikern neben anderen auch an den Streckseiten del' Extremitaten eine 
der Keratosis suprafoilicularis ahnliche Veranderung auf tritt, jedoch wird man bei regel­
maBigem Danachachten einmal manche Ichthyotiker, leichte und auch mittlere Formen 
finden, denen diese foilikulare Keratose fehlt - um so weniger Berechtigung kann ich dem 
Vorgehen zubilligen, das in ihr ein einleitendes Stadium der Ichthyosis sehen will - und 
umgekehrt, und das scheint mir das Entscheidende, viele Faile von echter Keratosis supra­
follicularis, die selbst bei langster Beobachtung niemals eine andere denn die suprafollikulare 
Keratose zeigen. Zudem ist der histologische Unterschied zwischen ihr und jenen, bei der 
Ichthyosis vorkommenden follikularen Verhornungsprozessen ein so deutlicher, daB man 
an der Keratosis suprafollicularis als selbstandigem Krankheitsbild festhalten muB. Auch 
von der Keratosis spinulosa (Lichen spinulosus) scheint die Keratosis suprafollicularis 
durch die hier nie so stark ausgebildeten Hornstacheln, insbesondere aber ihr diffuses und 
nicht herdformiges Auftreten hinlanglich abgegrenzt. 

Die Keratosis suprafollicularis besteht in einer rein follikularen, besonders an den Streck­
seiten der Extremitaten, seltener - nach BROCQ nie - auf dem Kopf auftretenden Hyper­
keratose, die in iiberstecknadelkopfgroBen, meist unveranderten (alba), seltener leicht 
hyperamischen (rubra) Hornkegeln oder Hornschiippchen diffus die meisten Follikel befailt. 
Sie verleiht dem ganzen Hautgebiet ein reibeisenahnliches Aussehen. Entfernt man die 
Horndecke, so tritt darunter meist ein im Follikeltrichter steckendes eingerolltes Haar 
hervor. Die Veranderung geht mit einem Schwund der zugehorigen Talgdrusen einher 
und endet mit der ZerstOrung einer Reihe von Haarfollikeln, an deren Steile eine einfache, 
verhornte Ausbuchtung oder Hohlung zuriickbleibt, deren Wand durch die Epidermis 
gebildet wird. 

Aus klinischen, daneben aber auch aus anatomischen Griinden sind von der Keratosis 
suprafollicularis streng zu trennen, einmal die fleckformig auftretende und nicht auf die 
Streckseiten beschrankte Keratosis follicularis spinulosa (Lichen spinulosus) und zum 
anderen das Ulerythema ophryogenes UNNA-TAENZER, das zur vollstandigen Atrophie 
der interfollikularen Cutis fiihrt. 

Die Bezeichnung Keratosis suprafollicularis (UNNA) scheint zweckmaBiger als Keratosis 
pilaris, da letztere fiir durchaus verschiedene Veranderungen gebraucht wird, und es 
sich ja in erster Linie um eine Verdickung der Hornschicht im obersten Abschnitt der Miin­
dung der Haarfollikel handelt. 

Das Wesentliche und Primare im his t 0 log i s c hen Befunde ist eine V e r -
dickung der Hornschicht iiber und in der erweiterten Follikelmiindung, 
der erst sekundar eine miWige Erweiterung des Haarbalgtrichters folgt. Das 
Verhalten der umgebenden Cu ti s wechseIt. Die Papillen sind bisweilen etwas 
graBer als gewahnlich. Die GefaBe sind manchmal erweitert, sowohl die peri­
follikularen als auch die oberflachlichen, in vielen anderen Fallen wieder nicht. 
Ziemlich regelmaBig findet sich lediglich eine maBige perivasculare und inter­
vasculare, sowie besonders perifollikulare, auch die Balgwand selbst durch­
setzende Z ellinfil t ration, die aus zahlreichen MastzeIIen, weniger aus 
Spindelr.eIIen und vereinzelten Plasmazellen aufgebaut fst. 

Die von UNNA eiumal beobachtete schleimige Degeneration des Kollagens 
sei erwahnt., obwohl es dahingestellt bleiben muB, inwieweit die Keratosis 
suprafollicularis als solche an deren Entstehung beteiligt war. Ein gleiches 
gilt fiir die hier und da beobachtete starkere Verhornung der SchweiBdriisen­
ausfiihrungsgange und die von AUDRY betonte Riickbildung derselben. 
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Die Oberhaut in der Umgebung der Follikel ist meist nicht verandert; 
einer vereinzelt beoba,chteten Verdunnung des Stratum mucosum und corneum, 
gelegentlich auch einer Verdickung des letzteren, durfte um so weniger Bedeutung 
beizulegen sein, als ja einmal gewisse ortliche Unterschiede bestehen und zum 
anderen fur diese FaIle die Zugehorigkeit zur Keratosis suprafollicularis noch 
llicht restlos erwiesen ist. 

Welcher Natur sind nun die Veranderungen im Follikelausfuhrun'gs­
gange1 Zunachst sei betont, daB viele Raarfollikel voIlstandig regelmaBig 
gebaut erscheinen. Sie zeigen die gleiche Gruppenbildung wie in der normalen 
Raut. 

Abb. 17. Keratosis suprafoliicularis. (Oberarm, Streckseite, 19jahr. Q). Umgestaltung 
der FolIikelostien durch die Hornmassen; rechts kegeI·, links tulpenkelchartig. In den Hornmassen 

Iangs· und quergetroffene Reste des vielfach gewundenen Haares. 0 = 128: 1; R = 128: 1. 

Als wichtiger Unterschied von dieser ist jedoch festzustellen, daB sie auBer­
ordentlich haufig zu zweien, seltener zu dreien oder vieren eine gemeinsame 
unregelmaBige, ampuIlen- oder zylinderformige Mundung besitzen, die zwar 
gewohnlich von gleicher Weite, aber viel tiefer ist als in der Norm (GIOVANNINI). 
Daneben findet man auch gelegentlich Follikel, die keinen eigentlichen Trichter 
oder nur die Andeutung eines solchen besitzen; sie munden stets in den Trichter 
eines benachbarten Follikels. 

Die durchdie Verhornungsanomalie bedingteU m ges ta 1 tun g der F ollik e 1-
ostien ist zweierlei Art, wobei aber die Offnung stets ihre normale Weite behalt. 
Lediglich das darauf folgende Stuck zwischen ihr und dem Follikelhals wird 
umgeformt, und zwar meist in einen stumpfen Kegel, der tiefer und weiter ist 
als in der Norm, oder aber eine annahernd zylindrische oder auch tulpenkelch-
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artige Form annimmt. Auf diesen unverhaltnismaBig groBen Trichter folgt 
dann der Follikelhals und Korper als kurzes, schmales Anhangsel. Vereinzelt 
findet sich in jenem Teile, der zwischen dem Muskelansatz und dem Trichter 
liegt, eine kleine, ziemlich regelma13ig kugelartiggebaute Erweiterung, in der 
dann Hornansammlung und die gleich zu schildernde Schlingenbildung del! 
Haar(ls ebenfalls vorhanden sind, Der Trichter wird von wenigen locker ge­
schichteten Hornlagen ausgefiiIlt, durch welche ein vielfach spiralisch gekriimmter 
Haarschaft sich durchwindet. Da diesem der Durchtritt nach auBen durch die 
iiber das Follikelostium hinwegziehende verdickte Hornschicht erschwert, 
ja vielfach unmoglich gemacht ist, so wird er von seinem geraden Verlauf ab­
geleitet, drangt die! Fol1ikelwand auseinander - wodurch die eben beschriebene 
Erweiterung erklart ist - oder aber, wenn diese seinem Druck nicht standhalten 
kann, tritt er durch die Wandung in das umgebende Gewebe ein, um entweder 
alsbald wieder umbiegend in sein Bett zurUckzukehren oder nicht. Da der­
artige Falle besonders bei den als Keratosis suprafollicularis rubra bezeichneten 
Formen gefunden werden, so scheint deren Pathogenese sowohl als auch ihre 
ZugehOrigkeit zur Keratosis suprafollicularis alba hinlanglich geklart; denn das 
in die Cutis eindringende Haar muB als Fremdkorper wirken und daher 
naturgemaB eine umschriebene Abwehrreaktion des Gewebes auslosen. 

Nimmt diese starkere Grade an, so ka~ schlieBlich ein volliger Schwund 
des gesamten unteren und mittleren Follikelanteils sowie der zugehorigen Talg­
driise erfolgen, wobei dann das erweiterte und horngefiiIlte Ostium als flache 
oder starkere Ausbuchtung der Epidermis iibrig bleibt. Vereinzelt kommt 
es auch zu bindegewebiger EinschlieBung derartiger Haare, die dann nach Art 
einer Cyste ohne wahrnehmbare Verbindung mit der AuBenwelt in der Cutis 
reaktionslos liegen bleiben. Diese FoIl ike I a t r 0 phi e kann auch ohne Be­
teiligung der Haare lediglich durch die iibermaBige HOI"nbildung in die Wege 
geleitet werden. 

Der durch die Abhiegung des Haarschaftes ausgeloste Druck und Zug fiihrt 
vielfach noch zu einer seitlichen Versehie bung der Stachelschich t im 
mittleren Teil des Haarbalges, wodurch der Haarschaft bald mehr der einen, bald 
mehr der anderen Balgwand genahert wird und das freigewordene Zentrum von 
der Staehelsehicht ausgefiHlt wird (UNNA). Inwieweit an dieser Lageveranderung 
der Muskelzug der Arrectores pilorum beteiligt ist, bedarf, zumal die Muskeln 
selbst in Mitleidenschaft gezogen sind, noch weiterer Untersuchung. Die von 
LEMOINE und aueh UNNA betonte Hypertrophie dieser Muskelgruppe wird 
von GIOVANNINI bestritten. Aus meinen Praparaten geht auf aIle FaIle ein 
erheblicher Dickenunterschied sowohl einzelner Biindel von gleichen als erst 
recht von verschiedenen KorpersteIlen entnommener Schnitte hervor, ohne daB 
man bei cler bekannten regionaren Verschiedenheit dieser Dinge berechtigt 
ware, im einen oder anderen FaIle nun ohne weiteres eine Muskelhypertrophie 
anzunehmen. 

In den Aperturae communes sowohl als auch den Trichtern der Haarfollikel 
ist das Stratum m ucosum meist erheblieh verschmalert; zu dieser Umwand­
lung tragt neben der tatsachlichen Verringerung der Zellagen vor aHem eine 
Abplattung der einzelnen Stachel- sowohl als auch Basalzellen bei. Das darauf­
folgende Stratum granulosum ist meist gut ausgebildet, ebenso das Stratum 
lucidum. Die diesem aufsitzende, die einzelnen Follikelostien sowohl als auch 
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die Aperturae communes ausfiillenden Hornschichten sind hier zunachst 
locker aufgebaut und meist kernlos; sie verdichten sich in den oberstell Ab­
schnittell und iiberragell bisweilell die Umgebung in Form unregelmaBiger, 
halbkugel- und kegelformiger Hocker, die von dem zugehorigen Haar durch­
brochen werden, falls dieses nicht, was meist der Fall ist, unter der damber 
hinwegziehenden dicken Hornschicht stecken bleibt und abgelenkt wird. 

Es wurde schon auf die Verkiirzung der Haarfollikel und damit auch 
der auBeren Wurzelscheide hingewiesen. Auch an ihr kommt es haufig zu einer 
Verhornung, die bis in die Nahe, oder auch bis in die Hohe der Ansatzstelle des 
Muskels reichen kann. Hier finden sich auBerdem als fast regelmaBiger Befund 

Abb. 18. Keratosis suprafolliou!arls. Fremdkorper·Riesenzellen 1m perl!oll. 
Oranulationsgewebe. 0 = 128 : 1; R = 128: 1. 

ein oder zwei stark entwickelte Epithelfortsatze, die in ihrer Mitte oft Horn­
perlen verschiedener GroBe aufweisen, und zwar in einer Zahl, die jene der nor­
malen Haut erheblich iibertrifft. 

Es ist ohne weiteres einleuchtend, daB der durch die eben geschilderten 
Veranderungen ausgeloste innere Druck in dem einzelnen Follikel zu weit­
gehender Storung sowohl der Haar- als auch der Talgdriisenentwicklung fiihren 
muB. Die Talgdriisen sind daher in vielen Fallen zu kleinen Uberresten 
zusammengeschrumpft oder auch vollig atrophiert. In manchen Follikeln 
finden sich keine Haarreste mehr, weder von friiheren noch von neu ent­
stehenden. Dod, wo noch Haare vorhanden sind, handelt es sich meist um 
solche mit vollem Bulbus, gelegentlich auch um Papillenhaare. 

Mit der Keratosis suprafollicularis in engem Zusammenhange und mit ihr durch aile 
moglichen Vbergange verbunden ist die 



Keratosis pilaris rubra atrophicans faciei. 63 

Keratosis pilaris rubr. atrophicans faciei 

(Ulerythema ophryogenes UNNA.TANZER). Die Erkrankung findet sich in erster Linie 
an den Augenbrauen, an der Stirn, an den seitlichen Halsabschnitten, dann aber auch 
oft dort, wo die Keratosis suprafollicularis beobachtet wird (JADASSOHN). Sie unterscheidet 
sich von dieser im Grunde genommen nur durch die viel ausgesprochenere Neigung zur 
Atrophie, die zu Haarausfall und feiner Narbenbildung fiihrt. 

Das erythematose Anfangsstadium der Erkrankung ist von der gleichen 
Form der Keratosis suprafollicularis mikroskopisch kaum zu unterscheiden. 
UNNA legt besonderes Gewicht auf die hier vorhandene perifollikulare Rare· 
fikation und Sklerose des Bindegewebes, sowie den Mangel starkerer perjfolliku. 
larer Zellwucherungen. Bei deren so auBerordentlich weitgehenden Abhangig­
keit von sekundaren Einwirkungen (Traumen usw.), die naturgemaB bei der 
in erster Linie an den Streckseiten der Extremitaten auftretenden Keratosis 
suprafollicularis meist viel starker sein werden wie beim Ulerythema ophryo. 
genes, scheint mir jedoch eine solche Differenzierung nicht stichhaltig. Da 
zudem die Hornanbildung der Follikel, das begleitende Erythem und die Um· 
bildungen des Haarbalges und des Haares jenen der Keratosis· suprafollicularis 
auch nach UNNAS Angaben sehr "analog" sind, scheint mir eine Trennung 
der beiden Veranderungen auf Grund des histologischen Befundes kaum durch· 
fiihrbar. Insbesondere scheint mir das von UNNA als Unterschied betonte 
tiefere Herabsteigen der Hyperkeratose bis zum unteren Drittel des Haar· 
balges und die zylindrische oder trommelformige Ausweitung der zwei oberen 
Drittel desselben doch allzusehr von rein mechanischen Bedingungen - in 
erster Linie dem Grade der Hornretention - abhangig zu sein. 

AUDRY hat als Keratosis circumpilaris eine nicht an die Streckseiten 
gebundene, fleckweise in umschriebenen Herden auftretende Veranderung, 
nach seiner Meinung eine Varietat der Keratosis suprafollicularis, beschrieben. 
Bei ihr bilden die hyperkeratotischen Schichten eine Scheide um das im iibrigen 
in normaler Richtung verlaufende lIaar, anstatt wie sonst das Follikelostium 
auszufiillen und seinen Austritt zu hindern. Es scheint sich jedoch hier um ein 
in die Gruppe der Keratosis spinulosa gehOriges Krankheitsbild zu handeln 
(ADAMSON). 

Als Keratosis verrucosa beschreibt WEIDENFELD ein eigenartiges Krank· 
heitsbild, das in symmetrischen, auf gesunder Raut besonders am Unterschenkel 
auftretenden stark juckenden, halbkugeligen oder flachen, runden oder poly. 
gonalen, zum Teil follikular gestellten, rotlichen bis schmutzig weiBen undurch· 
sichtigen Knotchen besteht, die eine glatte oder schuppende Oberflache haben. 
Mikroskopisch bestanden diese Knotchen aus aufgelagerter, zum Teil para· 
keratotischer Rornsubstanz, der eine Verbreiterung in erster Linie des Stratum 
lucidum, dann aber auch der Korner· und Stachelschicht, sowie eine VergroBe­
rung des Papillarkorpers parallel geht. 

WEIDENFELD mochte die Veranderung zur chronischen Urticaria mit sekun­
darer starker Verhornung rechnen oder zur Gruppe der umschriebenen Keratosen 
mit sekundarer Wucherung in Papillarkorper und Cutis. Eine Entscheidung 
vor Beobachtung weiterer FaIle ist nicht moglich. 

Differentialdiagnose: Die Unterscheidungsmerkmale gegeniiber der Ich· 
thyosis vulgaris wurden dort schon kurz besprochen. Es sei hier nochmals 
betont, daB bei der Keratosis suprafollicularis lediglich eine Wucherung der 
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Hornschicht an und in der Foliikelmiindung stattfindet, wodurch diese ganzlich 
verschlossen und in ihrem obersten Teile eine das Haar umschlieBende 
"Retentionscyste" gebildet wird. Bei der Ichthyosis hingegen dehnt sich die 
Hyperkeratose langsam iiber die Wandungen des ganzen Haartrichters aus, 
so daB dieser im Gegensatz zur Keratosis suprafollicularis von unten nach 
oben in Form eines breiten Trichters gleichmaBig und besonders an der bei 
der Keratosis suprafollicularis nicht veranderten Miindung stark erweitert 
wird. Die Haare sind in diesen Hornmassen vollig geschwunden. Da bei dec 
Ichthyosis die FoIlikelmiindung offen bleibt, so kann die Ansammlung von 
Hornmassen in der trichterformigen Ausweitung nicht als einfache Stauungs­
folge betrachtet werden, sondern zum Teil als eine vermehrte Bildung seitens 
der Trichterwandung; es besteht also eine Hornperle und keine Retentions­
cyste (MIBELLI). 

Von den Acnecomedonen unterscheidet sich der Hornpfropf bei der 
Keratosis suprafollicularis durch das vollige Fehlen von Talg und den lockeren 
Aufbau seiner einzelnen Schichten. 

Der Vollstandigkeit halber sei noch auf die weitgehende Almlichkeit hin­
gewiesen, die ein beginnender Favus des Kopfes mit der Keratosis supra­
follicularis haben kann, und zwar jene FaIle, ,wo das Pilzwachstumohne nennens­
werte. Entziindungserscheinungen beginnt und Scutula noch nicht ,gebildet 
sind. Immerhin wird auch in dies em Zustand das Vorhandensein von, wenn 
auch nur sparlichen Pilzfaden eine Entscheidung gestatten. 

Pathogenese: Wenn auch die eben geschilderten Einz,elheiten des Bildes rein mechanisch 
durch die Wirkung des Verhornungsprozesses, durch die Retention des Haarschaftes und 
dessen Durchbruch in die Cutis rriit den nachfolgenden Entziindungserscheinungen, die 
zusammen zur volligen Atrophie des Follikels und seiner Talgdriise fiihren, hinlanglich 
geklart erscheinen, so Iiegt doch die letzte aus16sende Ursache der Hyperkeratose noch 
vollig im Dunkeln, das ja auch durch die Annahme einer Entwicklungsanomalie der Follikel 
(JACQUET, BROCQ) oder eine "Sensibilisierung" einzelner Zellverbande und Toxinwirkung 
(CHALMESS-GIBBON) nicht restlos geIichtet ist. 

Keratosis follicularis lUorrow-Brooke. 
Die aIs selbstandiges Krankheitsbild lange Zeit nicht anerkannte, mit ausgesprochener 

Hyperkeratose und Hyperpigmentierung einhergehende Hautveranderung, entwickelt sich 
langsam und heilt spontan wieder ab, vielfach unter Ubergreifen auf bisher freie Stellen. 
Sie findet sich in erster Linie an den Streckseiten der Extremitaten, auBerdem jedoch auch 

,am Nacken, den Ohren, im Gesicht, am Rumpf, meist unter Freibleiben des behaarten 
Kopfes, sowie der Handflachen und FuBsohlen. Die Beteiligung der Beugeseiten wechselt. 

1m AnschluB an eine umschriebene Verdickung und starkere Pigmentierung der Horn­
schicht kommt es, manchmal unter starkem Jucken, zum Auftreten zahlreicher kleiner, 
schwarzer Punkte, die alsbald ohne nennenswerte Entziindungserscheinungen zu stecknadel­
kopf- bis hanfkorngroBen, braunen PapeIn, comedoahnlichen Pfropfen oder dunkeIn, aus 
den Follikeloffnungen heraustretenden StacheIn anwachsen. In ihrer Mitte lassen diese 
Efflorescenzen oft ein schwarzes Piinktchen oder auch ein abgebrochenes Haar erkennen. 
Die befallenen Hautbezirke sind auBerordentlich trocken. Die GroBe der harten, stachel­
formigen, fast ausschIieBlich in den FollikelOffnungen auftretenden Gebilde wechselt; sie 
ist in erster Linie von der Lokallsation abhangig. 

Die Affektion wurde unter den verschiedensten Namen beschrieben: Keratosis 
follicularis contagiosa (BROOKE), Ichthyosis sebacea cornea (WILSON), Ich­
thyosis follicularis (LESSER). 

Die Schilderung des histologischen Befundes muB'sich einmal mit den Epi­
dermisveranderungen im allgemeinen, dann mit denjenigen der Follikel im 
besonderen befassen. 
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Die Epidermis in der Umgebung der Efflorescenzen ist von einer derben, 
stark verbreiterten Hornschicht iiberzogen, die vielfach auch ohne Unterbrechung 
iiber die veranderten Follikel hinwegzieht. Sie iibertrifft an manchen Stellen 
die gesamten iibrigen Hautschichten an Ausdehnung, selbst dort, wo gleichzeitig 
eine VergroBerung und Verbreitung des Stratum spinosum besteht. Beide 
Strata werden meist durch eine aus mehreren Zellagen aufgebaute granulierte 
Schicht abgegrenzt. 

An den Follikeln fallt in erster Linie ebenfalls die starke Hyp er kerato se 
au£. Diese hat entweder den ganzen Follikel ergriffen, oder aber sie beschrankt 
sich auf dessen Ausgang. In den jiingsten d~r derart veranderten Follikel wendet 
sich die hyperkeratotische Hornschicht der Umgebung mit einer plotzlichen 
Biegung in den Follikelausgang hinab, gleitet an dessen Wandung eine kurze 
Strecke entlang, um nach lJberschreiten der Basis an der anderen Seite in 
gleicher Dicke emporsteigend, wieder in die umgebenden Hornmassen iiber­
zugehen. Der Wucherung der Hornschicht geht zunachst eine Hypertrophie 
des Stratum spinosum parallel, das gegen erstere durch ein aus mehreren Zell­
lagen aufgebautes Stratum granulosum, gegen das Corium scharf durch eine 
wohl geordnete Basalzellschicht abgegrenzt ist. 

Die derart veranderten Follikelo£fnungen sind wechselnd stark erweitert, 
und zwar zeigen sie Trichter- oder Zylindedorm, oder auch becher- und kugel­
formige Gestalt. 1m weiteren Verlauf wird der ganze Follikelausgang von zwiebel­
schalenartig angeordneten Hornlamellen ausgefiillt und schlieBlich vollig ver­
schlossen. Durch den allmahlich zunehmenden Druck der Hornmassen kommt 
es dann zu einer Atrophie der iibrigen Epidermisschichten. Es 
entsteht dann ein tief in das Corium hineinragender machtiger Hornzapfen 
in dem erweiterten Follikelhals, an dessen unterem Ende der normal gebliebene 
tiefere Follikelteil als unscheinbares Anhangsel sichtbar ist. Vereinzelt wird 
der ganze Haarbalg, dann meist in Trichterform, von der Hyperkeratose er­
griffen. Der ganze Follikel mit Haarbalg und Talgdriise stellt dann einen einzigen, 
groBen, unter der Ober£lache gelegenen trichterformigen Hornzapfen dar. 

Kommt es lediglich zu einem VerschluB des Follikelhalses, so bedingt dieser 
naturgemliB eine Reihe von Veranderungen an dem durch ihn in seiner normalen 
Entwicklung gehemmten Follikel: Er fiihrt zu Retentionserscheinungen, 
die sich einmal in Bildung von comedoahnlichen Cysten, zum anderen in 
Umbildung des Haares und des ganzen Follikels, so wie manchmal in Atrophie 
der zugehorigen Talgdriise auBern. Das Haar oder gleichzeitig auch der ganze 
Haarbalg verlaufen dann in spiraliger Kriimmung, so daB ein Schnitt in der 
Haarrichtung dieses in einzelnen Abschnitten von verschiedenster Verlaufs­
rich tung zeigt. Bleibt die Verhornung auf das Follikelostium beschrankt, so 
verlauft das Haar bis dorthin in gerader Linie, um dann erst eine Spiralform 
anzunehmen, die an jene bei der Keratosis pilaris (Hyperkeratosis suprafolli­
cularis UNNA) erinnert. 

Uberall dort, wo die im Follikelostium beginnende Hyperkeratose die iiber 
dieses fortziehende ebenfalls verbreiterte Hornschicht iiberragt, kommt es Zur 
Bildung jener fiir die Veranderung kennzeichnenden Hornstacheln. Auf 
Reihen von Flachschnitten laBt sich leicht feststellen, daB die ii b e r den 
Follikel fortziehende Hornschicht in dessen Zentrum gesprengt ist und die 
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gebildeten Hornmassen durch diese Offnung hindurch iiber die Oberflache 
hinausragen. 

J e nachdem die Hyperkeratose nur das Follikelostium oder den ganzen Follikel 
ergreift, entstehen verschiedenartige Horn bildungen. 1m ersteren, 
dem fiir die Veranderung gewohnlichsten FaIle, entsteht ein aus zwiebelschalen­
artig aufeinandergelagerten Hornlamellen aufgebautes Gebilde, das nur wenig 
in die Cutis hineinragt und eher einer verhornten Epidermisleiste, denn einem 
verhornten Follikel entspricht. Die richtige Deutung wird jedoch durch das 
in der Regel noch vorhandene Haar erleichtert. In dem MaBe, als die den Follikel 
ausfiillende Stachelschicht junge Hornlamellen produziert, erhebt sich der 
Hornzapfen allmahlich iiber die Oberflache empor. Dabei bilden die altesten 
und kleinsten Hornlamellen die Spitze, die jiingsten und daher groBten die Basis, 
wodurch die emporsteigende Hornsaule eine nach oben spitz zulaufende stachel­
formige Gestalt gewinnt (UNNA). 

Befallt die Hyperkeratose den ganzen Follikel, so schieben sich zwischen 
Haar- und Stachelschicht dauernd neue Hornlamellen ein; der Follikel wird dann 
in einen unten spitzen, nach oben weit geoffneten Trichter umgewandelt, in 
dessen Zentrum das von mehreren, konzentrisch geschichteten, nach unten 
spitz zulaufenden "Horntiiten" eingehiillte Haar liegt. Dieses bildet mit den 
verhornten Massen zusammen an der Oberflache jene comedoahnlichen sturnpfen 
und kurzen Stacheln, in deren Zentrum es vielfach abgebrochen als schwarzer 
Punkt erkennbar ist. In der Umgebung dieser Hornstacheln finden sich regel­
maBig kleine Hornpfropfbildungen, die der natiirlichen Faltenbildung der 
Haut entsprechen und von den Follikeln ganz unabhangig sind. Manchmal 
wird auch ein SchweiBdriisenausfiihrungsgang von der Hyperkeratose ergriffen, 
jedoch geht diese dann niemals iiber das Ostium hinaus. 

Die Verhornung verlauft im allgemeinen als reine Hyperkeratose; nur dort, 
wo (durch den Druck des Hornzapfens 1) das Keratohyalin schwindet, ins­
besondere also am Grunde desselben, bleiben die Zellkerne erhalten und es kommt 
zur Parakeratose. 

Eine atypische Verhornung des Follikelepithels analog den bei der DARIER­
schen Krankheit beschriebenen "Corps ronds" und "Grains" ist bisher nur in 
einem FaIle beobachtet worden (LEWANDOWSKY). Die Gebilde waren iiber 
die ganze Wand des Follikels verteilt, und es lieBen sich auch hier aIle Ubergange 
von den normalen Epithelzellen zu jenen Degenerationsformen beobachten. 

Die Veranderungen in der Cutis sind gering und von untergeordneter Be­
deutung. Es handelt sich lediglich urn eine leichte Erweiterung der GefaBe mit 
maBiger perivascularer und perifollikularer, lymphocytarer Zellinfiltration um 
die befallenen Follikel. 

Differentialdiagnose: Die mannigfachen Beziehungen, die sowohl Klinik 
als Histologie der Keratosis follicularis mit einer Reihe verwandter Dermatosen 
verkniipfen und daher auch heute noch einige Autoren ihre Abtrennung als 
selbstandiges Krankheitsbild ablehnen lassen, machen eine eingehende Stellung­
nahme gegeniiber ahnlichen Dyskeratosen erforderlich. 

Die Gegensatze zu DARIERS Krankheit wurden dort bereits erortert. Es 
ist vor allem die stets fehlende Liickenbildung, welche eine sichere Trennung 
erlaubt, was besonders wichtig erscheint, zumal LEWANDOWSKY ja das Vor-
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kommen von Corps ronds - die ja an und fur sich nicht mehr als fiir DARIER 
kennzeichnend angesehen werden konnen - auch bei der Keratosis follicularis 
festgestellt hat. 

Eine Trennung der comedoahnlichen Hornpfropfe von den echten Come· 
donen der Acne ist leicht durchfiihrbar. Sie unterscheiden sich dadurch, 
daB sich bei der Keratosis follicularis die Hornbildung von Anfang an auch an 
der Basis vol1zieht; auBerdem fehlen die Talgdriisen. 

Diese beiden Tatsachen erlauben eine Unterscheidung auch da, wo - was 
ja zumeist der Fall ist - auch bei der Keratosis follicularis ein Haar im Zentrum 
des verhornten Follikelostiums eingeschlossen ist. 

Auch die Unterscheidung vom Lichen spinulosus (Keratosis spinulosa) 
diirfte heute unschwer durchzufiihren sein. Man muB dabei allerdings von vorna· 
herein darauf verzichten, jene von einigen franzosischen Autoren als "Acne 
corne" beschriebene Dermatose nun restlos entweder zur Keratosis follicularis 
oder Keratosis spinulosa schlagen zu wollen, wenn auch nach den sorgfaltigen 
Untersuchungen SALINIERS die Acne corne der Keratosis follicularis erheblich 
naher zu stehen scheint. Schon die klinischen Differenzen ermoglichen jedoch 
eine Trennung: Fleckweises Auftreten fast gleich groBer Herde vorzugsweise 
am Rumpf, mit Neigung zur Gruppierung und Bildung feiner, gleichartig auf· 
gebauter Hornstacheln bei der Keratosis spinulosa; diffuses Auftreten von steck· 
nadelkopf. bis linsengroBen, isoliert stehenden, Efflorescenzen, besonders an den 
Extremitaten, unter Bildung erheblich groBarer, verschieden dicker, polymorpher 
Stacheln, und gleichzeitig comedoahnlicher, kaum aus den Follikeln hervor. 
tretender Hornpfropfen bei der Keratosis follicularis. Dazu kommt im mikro· 
skopischen Bilde die fast reine Hyperkeratose bei der Keratosis follicularis 
gegenuber der Parakeratose bei der Keratosis spinulosa. 

KIinik und Histologie der "Keratosis pilar is" sind von der Kera. 
tosis follicularis so abweichend, daB eine besondere Gegenuberstellung sich 
eriibrigt. 

Pathogenese: BROOKE hat schon in der hyperplastischen Wucherung der Epidermis. 
zellen und dem Ubermall der Verhornung das Grundlegende der Veranderung erkannt, 
wobei das Primare des Zustandes in der Hyperkeratose zu erblicken ist. Diese Hyper. 
keratose reicht vollig aus, um alles iibrige des Prozesses zu klaren. Der eigenartige, oben 
geschilderte Bau der befallenen Follikel erschwert zunachst die Abstollung der neugebildeten 
Hornmasse, fiihrt zu deren Anhaufung im Innern und durch den wachsenden Druck damit 
wiederum zu weiteren Formveranderungen, insbesondere der Haarbildung und der Talg. 
drUse. Dort, wo der Follikel durch die dariiber hinwegziehende feste Hornplatte verschlossen 
wird, mull es zu den geschilderten Retentionserscheinungen und damit zur Bildung der 
comedoahnlichen Horncysten kommen; bleibt der Follikel von vornherein offen, so bilden 
sich die Hornstacheln. 

Fiir die Entstehung der Verhornungsanomalie selbst spielen sowohl Retentions· ala 
auch gesteigerte Neubildungsvorgange eine Rolle. Die letzte auslOsende Ursache dafiir 
ist uns allerdings noch unbekannt. Immerhin deuten mehrere der beobachteten Falle 
darauf hin, dall das Wesen der Veranderung in einer kongenitalen Anlage zu suchen ist. 

Bei einer ganzen Reihe hierher gehOriger Veranderungen ist eine Grundursache 
bisher noch unbekannt geblieben. Ala 

Keratosis spinulosa (Lichen spinulosus) 
wird ein zunachst und am haufigsten in England bekannt gewordenes Krankheitsbild 
benannt, das in den franzosischen selten, noch seltener in den deutschen Zeitschriften 
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erwahntwird. Es handelt sich dabei nach CROCKER um eine in akuten oder subakuten 
Schuben ohne nennenswerte Entziindungserscheinungen bei jugendlichen Personen auf­
tretende Veranderung, die in erster Linie auf die Follikel, gelegentIich auch die Schweill­
poren und sogar auch auf der interfollikularen Raut auftritt. Die Einzelefflorescenz besteht 
aus blassen bis rotlichen kegeliormigen Papeln von RirsekorngroBe, denen ein weiBgrauer, 
1-2 mm hoher Rornstachel aufsitzt, der in eine Vertiefung der Papal eingelassen ist. Die 
Erkrankung tritt in symmetrisch verteilten Rerden auf, die eine gewisse Vorliebe fur die 
Nackengegend und die Schulter zeigen, jedoch auch an anderen KorpersteIlen, Streck­
seiten der Arme, Vorderseite der Oberschenkel, Rucken, Bauchseite vorkommen konnen. 
UnbehandeIt pflegt die Veranderung langere Zeit bestehen zu bleiben, ist jedoch therapeu­
tischen Eingriffen leicht zuganglich. 

Bei der auBerst sparlichen Zahl der beobachteten und insbesondere der histologisch 
untersuchten FaIle ist die Stellung der Erkrankung noch auBerst unklar, so daB sie in den 
meisten deutschen Lehrbuchern kaum oder nicht erwahnt wird. Dazu kommt, daB sie unter 
den verschiedensten Namen geschildert worden ist, wobei auBerdem die Zugehorigkeit 
derartiger FaIle zu dem Krankheitsbilde auch noch bestreitbar erscheint. Die Acne keratique 
(TENNESON und LEREDDE), Acne cornee exantMmatique (TmBIERGE), Keratose foill­
culaire villeuse (BAUDOIN und Du CASTEL), Acne cornea (GIOVANNINI) sind nach LEWAN­
DOWSKY hierher zu zahlen, wahrend er die Zugehorigkeit der einfachen Acne cornee der 
franzosischen Autorenim Gegensatz zu BROCQ und ADAMSON noch bezweifelt und sie 
mit SALINIER zur Keratosis follicularis BROOKE rechnen mochte. Dabei muB ich noch be­
tonen, daB auch LEW ANDOWSKYS Fall mir wegen des Auftretens im AnschluB an die Tricho­
phitie Bedenken erweckt, worauf ja auch schon ADAMSON hingewiesen hat. LEWANDOWSKY 
selbst hat seinen Fall ja auch spater zu den Trichophytiden gerechnet (s. L.: Die Tuberkulose 
der Raut S. 167). Es ist der Gedanke nicht ganz von der Rand zu weisen, daB er es hier 
doch mit einem infektiOsen ProzeB zu tun hatte, der auf einer zum "Spinulosismus" 
neigenden Raut die Keratosis spinulosa hervorrief. Mit dieser Stellungnahme ist, urn das 
gleich hier vorweg zu nehmen, naturgemaB auch die Pathogenese festgelegt; es ware in 
solchen Fallen die Keratosis spinulosa eine auf bestimmte, in erster Linie wohl infektiose 
Reize offenbar werdende besondere Reaktionsform der betreffenden Raut, womit sich ja 
auch der zu Beginn exanthemartige Charakter der Veranderung sehr gut in Einklang 
bring en lieBe. 

Bei der geringen Zahl der vorliegenden Beobachtungen ist eine Entscheidung vorder­
hand unmoglich. 

Histologiseh handelt es sieh, soweit die wenigen mikroskopischen Beobach­
tung en eine genaue Darstellung liberhaupt zulassen, um langgestreekte, ovale 
oder auch kegelformige, eehte, in erster Linie intrafollikuHire Horn­
ge bilde, die im oberen Drittel, vereinzelt auch in den unteren Follikelab­
sehnitten (PlCCARD!) auftreten. AuBerdem wurden sie als tubulare und peri­
tubulare Verhornung des obersten spiraligen Teils der SehweiBdriisenaus­
fUhrungsgange, sowie schlieBlieh, wenn auch selten und kleiner als sonst, un­
abhangig von irgendwelchen Anhangsgebilden der Haut als umsehriebene 
knopfartige, aus einer kleinen Epidermisfalte hervortretende Verdiekungen der 
Hornsehieht beobachtet. 

Der Aufbau der Hornpfropfe und der aus ihnen zentral herausragenden 
Hornstacheln ist in allen drei Fallen grundsatzlich der gleiehe. Sie bestehen 
aus zentralloekeren, zum Rande hin diehter werdenden, teils parakeratotisehen, 
teils eeht verhornten Horngewebssehichtungen, die sieh in die weniger stark 
gewueherte Hornsehieht der Umgebung fortsetzen. Naeh der Tiefe sehieken sie 
lange, eomedonenahnliehe Hornpfropfe vor und erheben sieh als 1-2 em hohe, 
zarte filiforme Staeheln liber die Umgebung. 

Die Hornsehieh t ist in dem ganzen erkrankten Bezirk, also aueh in der 
Umgebung der Hornpfropfe, erheblieh, aber versehieden stark verdiekt; sie 
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iibertrifft stellenweise die Stachelschicht um das 2-3fache. Sie ist lamellar, 
aus dichten Hornplattchen aufgebaut und zeigt auch an den von Hornstacheln 
freien Stellen einen wellenformigen Verlauf mit stumpfwinkeligen Erhebungen. 
Das Stratum granulosum ist meistgut entwickelt. Das Verhalten der S t a c h e I­
s chi c h t wechselt; an einzelnen Stellen 
normal, trotz starker Hyperkeratose, mit 
gut entwickelten Epithelleisten und nor­
malen Zellen, ist sie an anderen Stellen 
erheblich verschmalert, weniger durch Ab­
nahme der Zellreihen als durch Abplat­
tung der einzelnen Zellkorper ;an dritter 
Stelle schlieBlich, und zwar besonders um 
den unteren Pol der Hornzapfen, ist sie 
ebenso wie die Kornerschicht erheblich 
verbreitert (BECK). Das Stratum basale 
zeigt keine Besonderheiten; auffallend er­
scheint nur jeglicher Mangel einer Mitosen­
bildung. 

In den erkrankten Follikeln finden 
sich sehr selten Haare; wo sie vorhanden, 
scheint die Hornschicht des erweiterten 
Follikeltrichters dem Haar nach auBen zu 
folgen und es vollstandig zu umhiillen. 
Die unteren 2/3 der Follikel atrophieren 
allmahlich und mit ihnen die Talgdriisen. 
Diese Atrophie ist um so hochgradiger, 
je starker die Hornanbildung im Follikel­
trichter auftritt. Ahnliche Riickbildungs­
vorgange finden sich auch an den er­
krankten SchweiBdriisen; die Driisenknauel 
sind manchmal cystisch erweitert , ihre 
Epithelien atrophiert (VIGNOLO-LuTATI). 

Die Beteiligung des Bindegewe bes 
an dem ProzeB ist wechselnd. In einigen 
Fallen kaum oder gar nicht verandert, 
findet sich in anderen Fallen in den 
mittleren, namentlich den inter- und peri­
follikularen Abschnitten eine entziindliche 
Zellansammlung. Diese besteht in erster 
Linie aus Lymphocyten und Fibroplasten, 
am Rande sparlichen Plasmazellen, gelegent-

Abb.19. Keratosis spinulosa (Lichen 
spinulosus). Intrafollikulare Hyperkera­
tose und Parakeratose mit Hornstachel­
bildung und Haarverlust; geringere all­
gemeine Hyperkeratose. M1Ulige peritolll­
kulare Zellinfiltration. Atrophie der Taig­
driise und des unteren Follikelabschnitts. 
Cystische ErweJterung der SchweiJldriisen­
knauel. Hamatoxylin-Eosin. (Sammiung 

E. FREUND.) 0=66:1; R=40:1. 

lich auch einmal einer Riesenzelle. Die oberen Cutisschichten und der 
Papillarkorper sind, von einer maBigen GefaBerweiterung abgesehen, kaum 
verandert. Ob eine Degeneration des' Bindegewebes, die sich im Schwund 
des Elastins sowie einer Homogenisierung des Kollagens in dieser Schicht 
auBerte und klinisch kleinen weiBen atrophischen Herden entsprach (BECK), 
zu dem Krankheitsbilde gehort, bedarf noch weiterer Untersuchung. Die 
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Arrectores pilorum waren in einzeInen Fallen vorhanden und normal, in 
anderen sehr schwach oder gar nicht entwickelt. 

Differentialdiagnose: Die differentialdiagnostischen Merkmale bauen sich in 
erster Linie auf klinischen Beobachtungen ~uf. Dies gilt ganz besonders fiir 
die Stellung zum Lichen ruber acuminatus, dem Lichen scrophulo­
sorum sowie der Keratosis suprafollicularis. Von den histologischen 
BeweismitteIn scheint besonders das gleichzeitige Vorhandensein der Horn­
gebilde in Follikelhals, Schwei6driisenausfiihrungsgang und an anderen Haut­
stellen von Wert, denn die von PICARRDI aIs charakteristisch angesprochene 
Parakeratose braucht nicht immer vorhanden zu sein (BECK), und das von 
UNNA aIs Unterschied gegeniiber der Keratosis suprafollicularis betonte Ent­
stehen der Hornmassen auch in den ersten Stadien ausschlieBlich auf Kosten 
der Follikelwand und ohne suprafollikulare Keratose wird von VIGNOLO-LuTATI 
abgelehnt. 

Pathogenese: Soweit iiberhaupt zu dieser Frage Stellung genommen wurde, hat es 
sich nur darum gehandelt, ob primiir ein entziindlicher Faktor vorhanden sei, der sekundar 
die Hyperkeratose hervorrufe oder umgekehrt. Dieser namentlich von LEW ANDOWSKY 
vertretene - bei seinem vermeintlichen FaDe von K. sp. durchaus berechtigte - Stand­
punkt wird von anderen (namentlich BECK, VIGNOLO-LuTATI) nicht geteilt. Nach ihnen 
spricht das mikroskopische Bild entschieden dafiir, daB die Entziindung durch den Reiz 
der in die Cutis vordringenden Hornmassen wachgerufen wird und von hier aus sich erst 
sekundar in das interfollikulare Bindegewebe fortsetzt. Die Beantwortung der Frage nach 
der Ursache dieser Hyperkeratose bleibt bei dieser Annahme allerdings offen. 

Hyperkeratosis follicularis vegetans. 
(DARIERsche Krankheit.) 

Auf scharf umschriebenen, geroteten Flecken entwickeln sich allmahlich kegelformige, 
leicht abgeflachte, harte, stecknadelkopf- bis linsengroBe, mit einer graubraunen Horn­
kruste bedeckte Knotchen, die fest mit ihrer Unterlage verbunden sind. Sie treten in wech­
selnder Zahl auf. Entfernt man eine solche, meist auffallend trockene Primarefflorescenz, 
so findet man an ihrer Unterflache einen weichen feinen Zapfen, der in einen kraterformigen 
Trichter mit erhabenem Wall eingesenkt war. Dieser Trichter entspricht meist, aber durch­
aus nicht immer, einer erweiterten Follikeloffnung; manchmal sind jedoch auch die Schweill­
poren oder auch die normalen Hauteinsenkungen befallen. Durch ZusammenflieBen 
dieser Knotchen, bzw. unter .Anlagerung neu entstehender kleinerer an die alteren und 
groBeren, bilden sich glatte oder auch unebene, vielfach warzenformige Felder, die an Kon­
taktflachen der Haut zu papillomatosen und verrukosen, durch tiefe Rhagaden getrennten 
Wucherungen ausarten konnen, innerhalb deren zersetzte und iibelriechende Sekretmassen 
zuriickgehalten werden. 

Die Erkrankung zeigt eine gewisse Vorliebe fiir jene Hautstellen, an denen sich auch 
das seborrhoische Ekzem zu lokalisieren pflegt; sie ist jedoch an allen Korperstellen vor­
gefunden worden, auch auf der Mundschleimhaut und an den Nageln. 

Das histologische Bild der Primarefflorescenz wird beherrscht durch 
die wechselnd starke Hypertrophie der Epidermis, in erster Linie der 
Hornschicht sowie des Stratum granulosum. Die Veranderungen in den iibrigen 
Hautabschnitten treten demgegeniiber an Bedeutung erheblich zuriick. Sie 
sind, um das gleich hier zu betonen, ini wesentlichen abhangig von sekundaren 
Entziindungserscheinungen. Die driisigen und Bindegewebselemente zeigen ein 
vollig normales Bild. In den jungen primaren Pape]n findet sich eine gering­
gradige perivasculare, aus Lymphocyten aufgebaute Zellin£iltration, jedoch ledig-
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lich in dem oberen Abschnitt der Cutis und dem durch die krankhaften V organge 
in der Epidermis umgestalteten Papillarkorper. Die einzelnen Papillen sind 
meist stark verlangert und entsprechend verschmalert, an anderen Stellen wieder 
verbreitert und verkiirzt. Die GefaBe sind etwas. erweitert, ihre EndotheHen 
jedoch nicht verandert. 

Abb. 20. Hyperkeratosis foIl. veget. Rumpf, 50jahr. O. Entwicklung der Epithelumwandlung. 
"Lucken"; "Corps ronds" ; "Grains". EisenhamatoxyIin,vAN GIESON. 0 = 1000: 1; R = 750: 1. 

Die Umgestaltung des Papillarkorpers ist bedingt durch die Wucherungs­
vorgange in der Epidermis. Die Basalzellen sind zwar beziiglich der Zellstruktur 
normal und haben ihren charakteristischen, paIIisadenartigen Verlauf beibehalten. 
Auffallig erscheinen nur die zahlreichen Mitosen, die in ihrem Auftreten in erster 
Linie an eigentiimliche, oberhalb der Basalschicht bis hinauf in das Stratum 
granulosum gelegene, intercellulare blaschenartige Bildungen gebunden sind. 
Sie kommen jedoch auch unabhangig von diesen im Stratum spinosum vor. 
Dazu kommt bei langer bestehenden Papeln eine starke Pigmentierung der 
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Basalzellen. Bei diesen Blaschen handelt es sich um jene "Liicken", die seit 
BOECK als fiir die DARIERSche Krankheit besonders charakteristisch angesehenen 
Hohlraumbildungen. Sie erinnern manchmal an die ausanderen Kapiteln 
bekannten intercellular entstehenden Blaschen, nur erscheint der ganze Vorgang 
hier schwerfaIliger. Die Hohlraume sind von wechselnder Gestalt; bald nur 
schmale Spalten, bald mehr breit wie hoch. Sie treten in erster Linie unter 
Stellen starker Hornzapfenbildung auf, indem hier das Stratum basale sich 
yom Papillarkorper 10slOst. Daneben finden sie sich jedoch auch in den iibrigen 
Zellagen. Die sie bedeckenden Zellen des Stratum spinosum zeigen eine Reihe 
kennzeichnende Veranderungen. Ihre Form weicht von der Norm ab; teils 
vieleckig, mit lang ausgezogenen Forlsatzen, teils rund, liegen sie am Rande, 
vereinzelt jedoch auch innerhalb der Lucken. In letzterem FaIle sind sie mit 
deren Wandung vielfach durch homogenen oder auch feinkornigen, oft faden­
formig ausgezogellen Inhalt verbunden. Ob es sich dabei stets um Fibrin handelt, 
ist noch strittig. 

Viele diesel' Zelleu gehen auBerdem Veranderungen ein, die unter dem Namen 
der "Corps ronds" bzw. "Grains" bekannt geworden sind und von dem ersten 
Beobachter, DARIER, irrtiimlich fiir belebte Krankheitserreger (Psorospermien) 
gehalten wurden. Es handelt sich um meist homogene, rundliche, scheinbar von 
einer doppelten Membran llmgebene, stark glanzende Korper, die die Epidermis­
kerne meist an GroBe iiberragen. Sie finden sich iiber das Stratum spinosnm 
hinans in wechselnder Zahl besonders im Stratum granulosum und corneum. 
In den unteren Epidermisschichten umschlieBen diese "runden Korper" stets 
ein scharf begrenztes, granuliertes oder auch homogenes, kernarliges Gebilde, 
das je mehr zur Oberflache, um so unscharfer wird, vielfach in kornige Haufen 
zerfallt und schlieBlich vollig in dem umgebenden Gewebe aufgeht. Bei ent­
sprechender Darstellung, (am besten eignet sich Eisenhamatoxylin - v. GIESON) 
entpuppt sich ihre doppelbrechende Membran als Abkommling der umgeben­
den Hornschicht; sie zeigt dieselben optischen und farberischen Eigentiimlich­
keiten und ist vielfach durch Fortsatze mit der Umgebung verbunden. An 
guten Schnitten laBt sich der Entwicklungsgang dieser eigentiimlich umgewan­
delten Zellen deutlich verfolgen. Die "Corps ronds" gehen danach aus 
Zellen hervor, die sich zunachst abrunden, wahrend sich um ihren Kern 
ein unfarbbarer Hof bildet, so daB sie in erweiterlen Kernhohlen liegen. 
Gleichzeitig veranderl sich auch die Struktur der Kerne. Ihr Chromatin­
geriist schwindet, statt dessen tritt unter Quellung des Kernkorperchens 
eine stark farbbare homogene Masse auf. Die derart veranderten Zellen 
verlieren ihre Intercellularbriicken, das Protoplasma zieht sich auf einen 
schmalen Rand zuriick. Ob sie sich nun in der Stachel- oder - wo sie 
am haufigsten auftreten - der Kornerschicht oder ausnahmsweise einmal 
bereits in der Basalzellschicht gebildet haben und dann dem physiologischen 
Entwicklungsgang folgend, in die Hornschicht aufgestiegen sind, ob sie 
aus den tiefen Schichten kommend, den peripheren Zelleib bereits ver­
loren haben (Grains) oder im Stratum granulosum entst,anden, und dann 
meist noch von dem verhornten, peripheren Zelleib umgeben sind: stets 
sind es verhornte Zellen, deren degenerierter Kern erhalten geblieben ist 
und deren korniger Inhalt oft die fiir Keratin kennzeichnenden Reaktionen 
gibt (JARISCH). 
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Die Intensitat dieser Degenerationserscheinungen in den einzelnen Epidermis­
lagen ist wechselnd; am zahlreichsten wurden sie im Stratum granulosum ge­
£unden. Nach dem Entwicklungsgang des Prozesses ist es jedoch selbstverstand­
lich, daB sie in jeder Schicht vorkommen konnen. 
Eine gewisse RegelmaBigkeit ist insofern vor­
handen, als die "runden Korper" stets ill den 
tiefen, "die Grains" stets in den oberflach­
licheren Lagen auftreten. 

Die derart betonte Wachstumsstorung der 
Epidermiszellen wird durch die auBerordentlich 
wechselnde GroBe der einzelnen Zellen und ihrer 
Kerne, durch die oft vermehrte (2-3) Zahl der 
Kernkorperchen noch unterstrichen. AuBerdem 
werden Epitheiriesenzellen beobachtet, die 
durch ZusammenflieBen mehrerer Retezellen ent­
stehen und 6-8 im Protoplasma unregelmaBig 
zerstreut liegende Kerne enthalten. 

Kehren wir nun zu dem Gesamtaufbau 
der Epidermis zUrUck! Die Wucherungsvor­
gange sind, wie schon kurz betont, von wechseln­
der Intensitat. Das Stratum spinosum ist manch­
mal vollig normal, an anderen Stellen wieder 
verdickt und kann dort, wo die Hornzap£en tief 
in die Epidermis eindringen, bis auf wenige 
Zellagen zusammengeschrumpft sein. Ganz ent­
sprechend verhalt sich das Stratum granulosum, 
nur daB hier die Vermehrung der Zellen gegen­
tiber der Norm, dann aber auch das Auftreten 
der Kerndegenerationen am starksten ist. Es 
sei betont, daB sich neben den eben geschil­
derten, in wechselnder Zahl auftretenden, de­
generierten Zellen auch ganze Zellagen vorfin­
den, die vollig normal sind. Andere wieder 
zeigen lediglich eine VergroBerung ihrer Form 
ohne sinnfallige weitere Degeneration. 

Das Stratum lucidum ist nur sehr undeutlich, 
meist gar nicht nachzuweisen, so daB das Stratum 
granulosum unmittelbar in das Stratum corneum 
tibergeht. 

Der ganze V organg fiihrt jedoch regelmaBig 
zu einer starken Verbreiterung der Horn­
schicht, namentlich dort, wo das Stratum 
granulosum, tief in die Stachelzellschicht hinab-
reich end, nur durch wenige Zellagen von den Papillen getrennt ist und aus 
mehreren Zellreihen besteht. Eine gegenseitige Abhangigkeit von Hypertrophie 
der Hornschicht und der granulierten Schicht. laBt sich jedoch nicht immer 
feststellen. Oft findet sich vielmehr unter einer machtigen Hornschicht nur 
ein zartes Stratum granulosum, ja granulierte Zellen konnen vollig fehlen, so 
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daB die Hornschicht unmittelbar an das Stratum spinosum stoBt. An anderen 
Stellen wiederum, und dies scheint mir doch bei weitem haufiger zu sein, ist 
die Zahl der Zellen im Stratum granulosum im ganzen weit groBer als in 
der Norm. 

Am starksten ist, wie schon betont, die Hypertrophie der Hornschicht. An 
manchen Stellen iibertrifft sie diejenige der iibrigen Epidermis urn daR mehrfache. 
Die Hyperkeratose ist, worauf ausdriicklich hingewiesen sei, durchaus un­
a b h an g ig von den Follikeln - das Haar bleibt dabei meist erhalten - und 

Abb.22. Hyperkeratosis foil. vegetans. Rumpf. 30jAhr. e. EpidermisverAnderungen. 
SproBblldung, Lucken. Corps ronds, Grains. Hornzapfen. EisenhAmatorylin,vAN GIESON. 

o = 300: 1; R = 225: 1. 

Driisenmiindungen. Sie findet sich ebenso haufig an anderen Stellen und dringt 
hier wie dort in Form kegelformiger Zapfen mit der Spitze nach unten in die 
Cutis vor, wie sie andererseits in ihrer ganzen Ausdehnung die Umgebung 
erheblich iiberragt. 

Im feineren Aufbau der Hornschicht lassen sich nun in der Regel zwei 
verschiedene Formen unterscheiden. An manchen Stellen liegen die zahlreichen 
Hornlamellen mehr oder auch weniger deutlich geschichtet iibereinander, bald 
eng aneinandergepreBt, bald weiter voneinander abstehend. Die untersten und 
mittleren Hornschichtlagen zeigen dabei vielfach Nester unvollkommen ver­
hornter Zellen mit sehr gut erhaltenen und farbbaren Kernen. An anderen 
Stellen wiederum haben die einzelnen Lamellen ein grobbalkiges Netzwerk 
gebildet, namentlich dort, wo die Hornzapfen zur Cutis hinstreben. In den 
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Maschen dieses Netzes finden sich oft in wechselnder Zahl, bald einzeln, bald 
in Gmppen auftretend, die oben heschriebenen Degenerationsformen der Epi­
dermiszellen, bald als "Corps ronds", bald - und dann meist in groBeren Ha,ufen 
- als "Grains". Dabei laBt sich auch bei ihnen der Ubergang von den normaJen 
Stachelzellen zu diesen unregelmaBig und zu fruh verhornten Formen feststellen. 

In weiter vorgeschrittenen Fallen ist naturgemaB der Charakter der 
eben geschilderten Primarefflorenscenzen meist weniger rein darstellbar. Es 
findet sich vielfach eine Abplattung, ja sogar eine Atrophic der Papillen 
im Zentrum des Prozesses. An der Peripherie sind die Papillen hingegen ver­
langert, so daB die Cutis zentral vertieft erscheint. Hier entsteht dadurch eine 
tcllerartige Vertiefung, die das klinische Bild leicht verstandlich macht. 1st 
es zur R hag a den b i 1 dun g gekommen, was bei langer bestehenden Fallen 
immer eintreten wird, so bilden naturlich die Einrisse der Epidermis, die bis 
in den Papillarkorper und die Cutis hineinreichen konnen, zusammen mit den 
dann auch stets vorhandenen starkeren Wuchemngen und den ausgedehnten 
Entzundungsprozessen im Corium ein vielgestaltiges Gesamtbild, das aber in 
seinem Grundcharakter doch noch deutlich den primaren Aufbau wider­
spiegelt. -

Neben diesen typischen Verandemngen Linden sich nun noch in manchen 
Fallen starker ausgepragte Bes onder h ei ten, auf die kurz hingewiesen werden 
mnB. Es sind dies einmal blasenartige Bildungen, die als starker ent­
wickelte Lucken aufgefaBt werden durfen. Die Entstehung der letzteren erfolgt 
einmal durch akantholytische Vorgange, die einen Teil der Stachelzellen nnter 
Hinterlassung fibrinoser und schleimiger Faden vollig zum Schwinden bringen 
(DARIER), wahreud gleichzeit.ig dieselbe unbekannt,e Ursache andere Zellen 
lediglich ihrer Stacheln betaubt und sie so zu jenen als "Corps ronds" be­
kannten, kugeligen Bildungen umformt, die durch weitere Degeneration zer­
fallen und deren Reste in den "Grains" zu suchen sind. 

Soweit uber die Blasenbildung eingehendere Beobachtungen vorliegen 
(SPIETHOFF), ist sie unmittelbar abhangig von einem starkeren intercellularen 
(Jdem und dieses wiedemm von ausgedehllteren Entziindungserscheinungen im 
Corium. In derartigen Fallen, die im allgemeinen nur bei weiter fortgeschrittenen 
Erkrankungen zu finden sind, ist auch die cellulare Infiltration in Papillar­
korper und Cutis starker ausgepragt. Neben den schon erwahnten Lymphocyten 
Einden sich dann auch Plasma- und Mastzellen, sowie auch auffallend viele 
Leukocyten, insbesondere Eosinophile. Da derartige starke Entzundungs­
erscheinungen besonders in jenen Fallen auftreten, wo es im AnschluB an starkere 
Wuchemng der Epidermiselemente und Macerationsvorgange in diesen zu 
sekundaren Veranderungen gekommen ist, so erscheint bis heute die Frage, ob 
hier eine primare Erkrankung des Coriums vorliegt oder nicht, noch unent­
schieden. Man muB dabei allerdings berucksichtigen, daB - wie im Falle 
SPIETHOFF - die Blasen auf scheinbar unveranderter Epidermis aufgetreten 
sind, daB in dem von BUKOVSKY beobachteten Falle ein entzundlicher ProzeB 
die Verandemng einleitete. 

Auch in den Blasen werden, wie das ja bei ihrem genetischen Zusammenhang 
mit den Lucken selbstverstandlich erscheint, die kennzeichnenden Kern­
degenerationsprodukte vorgefunden. Ebenso verstandlich erscheint es, daB im 
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AnschluB an starkere Exsudationsvorgange Blutungen, sei es per rhexin, sei 
es per diapedesin in die Epidennis und in die BIasen hinein auftreten 
k0IlI.len. 

GroBere Bedeutung kommt jedoch eigenartigen EpithelsproBbildungen 
(s. Abb. 22) zu, die wiederholt beobachtet wurden (DARIER-TmBAULT, BELLINI, 
PINKuS -LEDERMANN). Es handelt sich dabei urn schlauchartige, von der 
Basalzellreihe ausgehende und aus Basalzellen aufgebaute Epithelwucherungen, 
die langsam in das umgebende Bindegewebe vordringen und bei oberflachlicher 
Betrachtung den Eindruck epitheliomatoser Neubildungen erwecken konnen. 
Diese, in manchen Fallen vollig fehlenden, in anderen wieder sehr zahlreich 

Abb. 23. Hyperkeratosis folIo et parafoll. in cutem penetrans (KYRLE). Die Epidermis 
durchdrlngende follikuliire und parafoJlikuliire Hornpfropfblldung; starke entziindliche 
ZeJlansammlung in der Cutis. Hiimatoxylin-Eosin. 0 = 66; R = 66: 1. (Sammlung KYRLE.) 

vorhandenen Epithelsprossen senden ihrerseits wieder seitJicbe Fortsatze aU8, 
so daB es zu eigentiimlichen, drtisenartigen Bildungen kommt. Auch in 
dies en geht die Bildung der runden Korper vor sich. 

Grundsatzlich die gleichen Veranderungen wie an der auBeren Haut finden 
sich an der Mundschleimhaut: wechselnd starke Papillomatose, Akanthose, 
insbesondere Ltickenbildung. Es kann sich dazu gesellen eine Parakerat08e 
mit maBig zahlreichen "Corps rands" und "Grains" (SPITZER). Diese letzteren 
Veranderungen kommen allerdings nicht regehnaBig vor (REENSTIERNA). 

Anhangsweise sei hier jenes von KYRLE beobachtete, eigenttimliche Krank­
heitsbild erwahnt: Die von ibm so genann~e Hyperkeratosis fall. et 
para£oll. in cutem penetrans, die zwar in mancher Beziehung der 
DARIERschen Krankheit nahesteht, sich von dieser jedoch auch wieder unter­
scheidet (entztindliche Zellhaufen in der Cutis bei alteren Krankheitsherden, 
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vor allem aber jene, die ganze Epidermis durchdringenden, und unmittelbar 
in die bindegewebige Haut hinabreichenden Hornpfropfe). 

Inwieweit bei dieser Veranderung Toxidermien beruflichen oder medikamentosen 
Ursprungs (Teer, Schmieriil usw.) eine Rolle spielen, wie dies HABERMANN fiir die 
KYltLEsche Beobachtung und ahnliehe Veranderungen (Keratosis foIl. eontag.) andeutet, 
harrt noeh weiterer Klarung. 

Differentialdiagnose: Der eigentumliche mikroskopische Aufbau der DARIER­
schen Kmnkheit, weniger die "Corps ronds" und die "Grains" - die ja auch 
bei einer Reihe anderer Krankheitszustande vorkommen (Lupus erythematodes, 
Lichen ruber planus: UNNA, Pemphigus: EHRMANN, Hornkrebse: FABRY, Lupus 
verr., Condylomat. acuminat.: PETERSEN) und selbst bei ganz typischem DAlUER 
fehlen konnen-, als vor aHem die Lucken b ild ung, die Epi thelsprossen 
und die Bildung von Hornzapfen, nicht nur in den Follikeln und 
SchweiBdrusenausfUhrungsgangen, sondern auch an jeder anderen Stelle der 
Hautoberflache, gestatten in jedem FaIle eine sichere Diagnose. Dazu kommt 
das eindrucksvolle klinische Krankheitsbild. Es erscheint daher heute muBig, 
noch die Differentialdiagnose zwischen DARIER und Ichthyosis hystrix zu 
erortern, da weitgehende Unterschiede sowohl im klinischen als auch im 
mikroskopischen Bilde bestehen. 

Trotzdem mag es Falle geben (BUKOVSKY), wo Differellzen im histologischen 
sowie im klinischen Bilde die Einordnung in unser Krankheitsbild erschweren. 
In diesem Zusammenhang muB man daran denken, daB hochstwahrscheinlich 
bei vielen derartigen Verhornungsanomalien eine keimplasmatische StoruDg 
anzunebmen ist, uber deren Grundlage WIT uns ebensowenig eine Vorstellung 
machen konnen, wie iiber die dadurch bedingten Einzelheiten der Abweichung 
von der Norm. 

Stellung nehmen muB man jedoch zur Frage der Trennung der DARIERschen 
Krankheit von der Keratosis follicularis MORROW-BROOKE, zumal ameri­
kanische Autoren (WHITE, BOWEN) die beiden Veranderungen nicht hinreichend 
auseinandergehalten haben. Eine TreIlliung durfte jedoch schon klinisch nicht 
schwer sein, wenn man bedenkt, daB die Lokalisation der Keratosis follicularis 
der der DARIERschen Krankheit vollig entgegengesetzt ist. Aber auch histo­
logisch zeigen sich weitgehende Unterschiede. Es fehlt die Wucherung der 
Reteleisten, die Verlangerung und Verschmalerung der Papillen, jede starkere 
Hornzapfenbildung auBerhalb der Follikel und vor aHem die fUr die DARIERSche 
Krankheit so charakteristische Luckenbildung. 

Pathogenese: Wenn aueh die Natur der DARIERsehen Krankheit im Grunde genommen 
noeh ungeklart ist, so liegen doch eine Reihe von Beobaehtungen vor (Hereditat, Syste­
matisierung, gleiehzeitiges Vorhandensein anderer EntwicklungsanomaIien), die ihr einen 
Platz unter den kongenitalen Dermatosen zuweisen. Ob dabei BELLINIS Auffassung eines 
Dyskeratoma naevieum, AUDRYS "Dystrophie generale de l'epiderme" auf kongenitaler 
Basis, das Grundlegende des ganzen Zustandes trifft, muE weitere Forschung klaren. 
Soviel ist gewiE: Die Frage, ob primar entziindIicher Vorgang im Corium und sekundare 
Storung in der Verhornung oder umgekehrt, scheint den Kern der Saehe nicht zu erfassen. 
HochstwahrseheinIieh durfen wir die in der Cutis vorhandenen, wechselnd stark ausge­
pragten entziindIichen Veranderungen nicht als maEgebend fur die epidermale Storung 
ansehen. Die Luekenbildung insbesondere ist wohl primaren Veranderungen der Zellen 
des Stratum spinosum, die zu atypisehen Verhornungsvorgangen fiihren, zur Last zu legen. 
Inwieweit dabei kolliquativ-nekrotische (JANOVSKY, MOUREK) oder exsudativ-entziindIiehe 
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Prozesse (MIETHKE, BUZZI) beteiligt sind, bedarf noch der Klarung. Die Kerndegene­
rationen entwickeln sich erst nach Bildung der Liicken, da sie nie ohne deren, wenn 
auch nur andeutungsweises Vorhandensein auftreten. 

In erster Linie diirfte es darauf ankommen die Bedingungen zu erforschen, unter denen 
die ebenfalls noch unbekannte auslosende Ursache die in jenen Zellen schlummernden 
Krafte wachruft, welche zu den Veranderungen fiihren. 

Angiokeratoma MIBELLI. 

Meist bei jugendlichen, seit lii.ngerer Zeit an Pernionen leidenden Personen beiderlei 
Geschlechts, in erster Linie auf den Streckseiten der Finger und Zehen, Hande und Fiille, 
dann auch Ellbogen und Kniegelenke, sowie den OhrmuscheIn (PRINGLE), gelegentlich 
auch am Scrotum (FORDYCE), meist symmetrisch auftretende, stecknadelkopf- bis ham­
korngroJ3e, zunachst blaurote Flecke. In ihrer Mitte zeigen diese einen besonders stark 
braunrot gefarbten, auf Druck nicht schwindenden Punkt. Die Efflorescenzen wandeIn 
sich alabald durch Entwicklung kleinster GafaJ3schlingen zu glatten, lividen bis graurotlich 
gefarbten PapeIn um. Unter allmahlicher Verdickung der bedeckenden Hornschicht ent­
stehen schlieJ3lich flache oder warzenartige, verhornte Gabilde von blauroter bis grauer 
Farbe, die vieHach zu linsengroJ3en Hornscheiben zusammenflieJ3en, durch welche die 
erweiterten Ge£aJ3schlingen ala dunkelrote Piinktchen durchschimmern. Besondere Be­
schwerden bestehen kaum. Spontane Riickbildung einzeIner Herde wird beobachtet. 

Neben dieser klassischen Form sind mit ihr histologisch vollig iibereinstimmende Ga­
bilde beschrieben worden, die durch aUJ3ergewohnliche Lokalisation und Anordnung eine 
Sonderstellung einnehmen (Angiokeratoma corporis naeviforme: FABRY, KYRLE oder 
universale: FABRY, Angiokeratoma corporis diffusum: STUMPKE; Angioma keratosum: 
BETTMANN, das wohl zu den naeviformen zu zahlen ist). 

Mikroskopisch steht im Vordergrund des Krankheitsbildes die auBerordent­
lich starke Erweiterung der GefaBe in Papillarkorper und oberer Cutis. Diese 
nimmt an Intensitat von der Peripherie zum Zentrum des einzelnen Herdes zu, 
und zwar bei den mehr flachen Formen allmahlich, bei den warzigen ganz plotz­
Hch. 1m Anfangsstadium handelt es sich dabei um eine spindelformige Er­
weiterung der PapillargefaBe, indem bald weitere, bald engere b I u t g e f ii 11 t e 
Hohlraume miteinander in Verbindung stehen. Von diesen ziehen kleinere, 
oftmals wiederholt verzweigte Seitenkanale ab, die bis dichtan die Basalschicht 
herandrangen und in den spateren Stadien die ganze Papille in einen einzigen, 
von vielfachen Septen durchzogenen groBen Blutsack umwandeln. SchlieBlich 
geben auch diese, aus langen schmalen EndotheHen aufgebauten Septen dem 
Drucke der Blutfiiissigkeit nach; sie zerreiBen und bilden zunachst noch langere 
oder kiirzere, in das Lumen des Hohlraumes hineinragende Zungen, die endlich 
ebenfalls verstreichen, so daB nunmehr ein groBer, runder oder langs-oval ge­
stellter Blutsack iibrig bleibt. GelegentHch reiBt auch dessen Endothelbelag an 
einzelnen Stellen em, so daB es dann zu Blutaustritten in das umgebende Gewebe 
kommen kann, die dessen Bindegewebsziige zunachst auseinanderdrangen und 
schlieBlich zu hamosiderotischem Pigment umgewandelt werden. Dieses ver­
leiht dem ganzen Gewebe makroskopisch den eigentiimlichen, braunrotenFarben­
ton. Neben den groBen, auch im Schnitt noch mit Blut gefiillten Hohlraumen 
finden sich namentHch zum Rande der Veranderungen hin erweiterte, blutleere 
GefaBschlingen, deren Inhalt wohl bei der Excision ausgetreten ist. 

Uberall dort, wo die erweiterten GefaBe an die Epidermis unmittelbar 
heran- oder gar in diese hineintreten, wird deren Aufbau in Mitleidenschaft 
gezogen. Die interpapillaren Epithelleisten werden verdrangt und verschmalert, 
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oft in mehrere Fortsatze aufgeteilt. Dabei scheint an manchen Stellen der 
Endothelbelag der groBen Blutraume geschwunden, so daB ihr Inhalt un­
mittelbar an das Stratum basaJe oder spinosum heranreicht (JOSEPH, UNNA, 
FROHWEIN), ein Be£und, demgegeniiber RAU und SCHEUER das regelmaBige 
Erhaltenbleiben der Endothelauskleidung betont haben. 

In der Umgebung der erweiterten GefaBe wurden wiederholt geringgradige 
Zellansammlungen beschrieben, was sich durch den Reiz der stetig andrangenden 
Blutsaule sehr gut erklart, ohne daB man dabei an eine besondere entziindungs­
erregende Schadigung denken miiBte, wie sie namentlich franzosische Autoren 
(MILIAN, PAUTRJER) atiologisch verwerten wollten. 1m iibrigen ist der binde­
gewebige Anteil der Cutis nicht verandert, insbesondere zeigen die elastischen 
Fasern normale Verhaltnisse. 

Abb. 24. Angiokeratoma Mibelli. Blutsackartige Erweiterung der Gefii,13e in P a pillark()rper 
und - wenn auch schwacher - in der oberen .Cutis. Ausgedehnte Hyperkeratose. Akanthose 
abwechselnd mit Schwund der Stachelzellschicht. Verbreiterung des Strat. lucidum (hell-gelbes 
Band iiberdem Strat. granulos.). Hamatoxylin-vAN GIESON. (Sammlung ARNING.) 0=66: 1; R =66: 1. 

Von den Anhangsgebilden der Haut sind die Ausfiihrungsgange der 
SchweiBdriisen in den seitlichen Abschnitten gut erhalten, wahrend sie im 
Zentrum der Veranderungen fehlen; ebensowenig lassen sich Haare und Talg­
driisen nachweisen. Ausnahmen, wie die Beobachtungen WIESNIEWSKI bei 
flachen Efflorescenzen, kommen vor. Eine Dilatation der Lymphraume, in die 
dann das Blut aus den erweiterten GefaBen einwanderte, wie dies MIBELLI als 
Folge fortdauernder Zirkulationsstorungen beobachtet haben wollte, ist nur noch 
von AUDRY bestatigt worden. 

Der Aufbau der Epidermis zeigt gewisse Unterschiede, je nachdem man 
es mit einem dem Drucke der andrangenden Blutsaule ausgesetzten Bezirk der 
Veranderung zu tun hat oder nicht. 1m ersteren FaIle sind die unteren Zellagen, 
namentlich in den Epithelleisten, verschmalert und zusammengedriickt, aber 
auch die oberhalb der Blutraume gelegenen Abschnitte sind verschmalert und 
verkleinert. An jenen Stellen hingegen, die einer unmittelbaren Druckwirkung 
nicht ausgesetzt sind, fand FROHWEIN die Zellen des Stratum basale gequollen 
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und aufgeblasen, vielfach mit Mitosen durchsetzt und von einer vermehrten, 
strukturlosen Intercellularsubstanz umgeben. Dabei traten die Intercellular­
briicken besonders deutlich hervor, was er auf die odematose Durcht:Ni.nkung 
dieses Gewebes zuriickfiihrt. Das Stratum spinosum ist in den suprapapillaren 
Abschnitten deutlich verschmii.lert, manchmal auf eine diinne Lage vollig abo 
geflachter Zellen, so daB die Blutraume unmittelbar an die unterste Schicht 
des Stratum lucidum heranreichen. Das Stratum granulosum, im allgemeinen 
etwas verbreitert, ist in solchen Fallen vollig geschwunden. Das Stratum lucidum 
ist fast iiberall, besonders aber iiber den weiten Blutsacken erheblich verbreitert. 
Es erhebt sich bei den warzigen Formen zu direkt konischen Bildungen in die 
Hornschicht hinein. Dieser Eindruck wird dadurch hervorgerufen, daB dann 
die gesamte Hornschicht an dieser Stelle von denselben eleidinreichen Zellen 
gebildet zu sein scheint wie das Stratum lucidum, eine Tatsache, die insbesondere 
bei entsprechender Farbung (v. GIESON, RUSSEL) deutlich hervortritt (WIES­
NIEWSKI). Die Hornschicht nimmt in den seitlichen sowohl als auch den zentralen 
Abschnitten sehr an Ausdehnung zu. Dabei wird ihr Zusammenhang in den 
tieferen Schichten vielfach durch andrangende Blutraume aufgelockert; es 
finden sich dann manchmallangliche, mit Blut und Detritus gefiillte Hohlraume. 
Gelegentlich treten in den oberen Hornschichtlagen, und zwar oberhalb einiger 
Papillen, Erweichungsherde und Markhohlen auf, die durchaus im Aufbau den­
jenigen bei den Hauthornern entsprechen. 

Differentialdiagnose: Das Angiokeratoma MmELLI bietet mikroskopisch 
einen so eigenartigen Befund, daB eine Verwechslung mit irgendeiner anderen 
Veranderung kaum moglich sein diirfte. 

Beim verhornenden Angiom, das manchmal klinisch ahnlich aussehen 
kann, handelt -es sich im Gegensatz zu jenem um ein Angiom, das erst 
sekundar durch bestimmte, hier nicht naher zu erorternde Ursachen eine 
Verhornung seiner Decke erfahrt. Auch das Granuloma teleangiectodes 
zeigt in Friihstadien bei der manchmal bestehenden Hyperkeratose eine gewisse 
Ahnlichkeit mit dem Angiokeratoma MmELLI; jedoch schiitzt histologisch der 
stets nachweis bare entziindliche Charakter vor einer Verwechslung. 

Pathogenese: Als primare Veranderung wird jetzt wohl allgemein die Erweiterung der 
papillaren und subpapillaren GefaLle betrachtet, der erst sekundar, gewissermaLlen als 
Schutzwirkung gegen die andrangenden Blutmassen, die starke Hypertrophie der Horn­
schicht sowie die Umgestaltung der iibrigen Epidermis nachfolgen. Da in erster Linie 
schwachliche, jugendliche, an Frostbeulen und ahnlichen GefaLlveranderungen leidende 
Personen mit einem allgemein wenig widerstandsfahigem GefaLlsystem von der Erkrankung 
befallen werden, scheint pathogenetisch die Annahme einer konstitutionellen Schwache 
wohl begriindet. Inwieweit hierbei keimplasmatische Storungen als Voraussetzung der 
von ESCAUDE vertretenen "kongenitalen Debilitat der Blutcapillaren" eine Rolle spielen, 
ist noch unentschieden. 

Das gelegentliche Zusammentreffen mit Tuberkulose scheint jedoch bei dieser Sachlage 
durchaus erklarlich, ohne daLl man deshalb, wie dies namentlich von PAUTRIER geschehen 
ist, dem Tuberkelbacillus als solchem eine unmittelbare atiologische Bedeutung beimessen 
diirfte. 

Porokeratosis MIBELLI. 

Die Primarefflorescenz der Erkrankung bildet ein isolierter, inmitten normaler Um­
gebung gelegener, schmutzig-brauner, kegelfiirmiger Hornzapfen, dessen Spitze von einem 
comedoahnlichen Hornpfropf ausgefiillt wird. Wird dieser Hornpfropf entfernt, so liegt 
ein zentrales Griibchen bloLl. Unter zentraler Abflachung verbreitert sich dieser Horn-
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zapfen im Laufe langerer Zeit zu erbsen· bis markstiickgroBen und noch groBeren Herden. 
Den charakteristischen Teil eines solchen porokeratotischen Herdes bildet ein wallartig 
erhabener Hornring von kegelformigem Querschnitt, der sich in einer geschlossenen, mehr 
oder weniger gewundenen Linie ausbreitet und auf seiner Hohe eine diinne, konzentrisch 
verlaufende Einsenkung tragt, aus der eine zarie Hornlamelle als harter, schader, aber 
feiner. Kamm hervorragt. Das Zentrum der groBeren dieser Herde ist meist atrophisch 
eingesunken und enthalt vereinzelte der eben geschilderten Hornzapfen, jedoch meist keine 
Haare, Follikel· oder Driisenoffnungen. 

Diese Veranderungen finden sich teils vereinzelt, teils zu mehreren, selbst zahlreichen 
Herden iiber den ganzen Korper verstreut vor; auch die Schleimhaut des Mundes und 
des Praputiums beteiligen sich an der Erkrankung. 

Es sei betont, daB ein Teil der Autoren die Porokeratosis in Riicksicht auf die Ahnlich· 
keit mit der Pityriasis rubra pilaris, der Ichthyosis hystrix, dem Clavus und den Naevi nicht 
als selbstandiges Krankheitsbild anerkennen will. 

Die histologischen Veranderungen spielen sich in erster Linie in der 
Epidermis ab, und zwar sind daran aIle Schichten beteiligt, wenn auch in 
wechselndem MaBe. Der ProzeB wird durch eine Wucherung des Stratum 
granulosum und spinosum eingeleitet unter gleichzeitiger erheblicher Ver­
groBerung der Hornschicht. 

In den jiingsten Stadien, wo klinisch lediglich eine Horn zap fen b il d un g 
mit zentralem Hornpfropf und peripherer kreisformiger Hyperkeratose vorliegt, 
entspricht das Zentrum dieser an Intensitat zwar wechselnden, aber stets vor­
handenen Hyperkeratose einem SchweiBporus bzw. dem epidermalen Abschnitt 
eines SchweiBdriisenausfiihrungsganges und dessen nachster Umgebung. Ver­
einzelt soli der ProzeB auch an den Follikeloffnungen beginnen, ja bei ein und 
demselben FaIle fanden sich gleichzeitig die benachbarten SchweiBporen und 
Haarfollikel erkrankt (GILCHRIST). Anfanglich laBt sich dieser verhornte 
SchweiBdriisengang innerhalb der lamellar angeordneten Hornschichtlagen 
auch noch deutlich erkennen, selbst dann, wenn der VerhornungsprozeB bereits 
die epitheliale Wandung infolge einer Atrophie des Stratum spinosum an dieser 
Stelle vollig verdrangt hat und lediglich die eigenartige Ansammlung der Horn­
massen die charakteristische Schlangelung des Ganges wiederspiegelt. Das 
Zentrum des Hornpropfes ragt als ein aus nahtformig iibereinandergelagerten 
elei'dinhaltigen Lamellen bestehendcr Zapfen iiber die Hautoberflache biischel­
formig hervor, wenn es nicht, was allerdings im Praparat haufig der Fall sein 
diirfte, bereits ausgefallen ist und man statt dessen nur noch die nabelartige 
Ausbuchtung erblickt. Am wohlerhaltenen Herd hat man den Eindruck, als ob 
diese, nach der Seite allmahlich oder steil zur nicht veranderten Hornschicht 
abfallenden Hornmassen im Zentrum in die gleichfalls gewucherte Stachel­
schicht eingestiilpt wa.ren. Sie dringen vielfach bis an die epidermale Grenze 
des SchweiBdriisenausfiihrungsganges vor. Hier kann man auch deutlich den 
mehrschichtigen Aufbau dieses hypertrophischen Stratum corneum erkennen, 
auf den MrnELLI bereits in seiner ersten Veroffentlichung hingewiesen hat. 
Bei Behandlung mit Osmiumsaure laBt sich namlich eine unterste, fettfreie 
Zellage des Stratum lucidum von dem geschwarzten iibrigen Anteil dieser Schicht 
deutlich trennen; dieser wird iiberlagert von der eigentlichen, vielfach para­
keratotischen Hornschicht. Das Verhalten des Stratum granulosum unter den 
verhornten Partien ist wechselnd; teils ebenfalls gewuchert, teils kaum ver­
andert, verschmalert oder selbst vollig geschwunden. 

Gans, Histopathologie der Haut. 1. 6 
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Die Akanthose an der sich anfanglich neben dem Stratum spinosum vor 
allem das Stratum granulosum beteiligt, ist ebenfalls stark ausgepragt, wenn 
auch lange nicht indem MaBe wie die Hyperkeratose. Die breit und massigin 
die Cutis vorspringendenReteleisten, die besonders dort, wo sie von SchweiB­
driisengallgen durchzogen sind, vergroBert sind, fiihren zu einer Umbildung 
des Papillarkorpers, so daB die einzelnen Papillen lang und schmal ausgezogen 
erscheinen. Dabei folgt die hypertrophische Hornschicht der von den Rete­
leisten gezeichneten Wellenlinie; ii berall dort, wo die Leisten sehr tief in den 

Abb. 25. Porokeratosis Mibelli. Hornzapfen in einem vE'rstrichenen SchweiJldriisenporus. 
Atrophie der iibrigen Epidermis in der unmlttelbaren, Akanthose und Hyperkeratose in der weiteren 

Umgebung; geschwundener Papillarkorper; cyst!sch erweitertes Schweilldriisenknituel. 
O~77:1; R~70:1. (Sammlung L. MARTINOTTI.) 

Papillarkorper hinabreichen, senkt sieh die Hornsehieht ebenfalls tief herab 
und fiihrt hier oft zur Verdiinnung des Stratum spinosuin und granulosum bis 
auf wenige oder gar nur eine Zellage: Atrophie des Rete dureh Herabsteigen 
der Hornsehieht. Dabei ist auffallend, daB bei Osmiumbehandlung sieh in 
der Hornsehieht aueh hier die Zonenbildung deutlieh zeigt. Zwei gesehwarzte 
Zonen sehlieBen einen aus verhornten Zellen bestehenden, durehsiehtigen, 
farblosen Streifen ein, der jenem normalerweise nur in der Palma manus vor­
kommenden entsprieht. Unter dem Ganzen liegt dann noeh als ein sehmales 
helles Band der fettlose Teil des Stratum lueidum. Oberhalb dieser ganzen 
Sehieht findet sieh dann noeh eine parakeratotisehe Sehuppe von weehselnder 
Ausdehnung. 
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Bereits in diesem friihen Stadium des Prozesses findet man Zellinfiltrate 
in Cutis und Papillarkorper; in letzterem treten sie lediglich als perivasculare 
Anhaufungen von Lymphocyten und Bindegewebszellen um die maBig erweiterten 
Capillaren auf; erst in der eigentlichen Cutis gesellen sich dazu auch noch Mast­
zellen in manchmal recht groBer Zahl. Neben den GefaBen sind dann noch die 
meist cystisch erweiterten und von einem auffallend niedrigen Epithel ausge­
kleideten SchweiBdriisenknauel von derartigen Infiltraten umgeben. Diese 
treten jedoch auch selbstandig auf; sie finden sich dann im Bindegewebe, besonders 
unter den Stellen, wo in der Epidermis die Hyperkeratose auf eine starkere Ent­
wicklung des Prozesses hinweist. Die Ansicht mancher Autoren, daB diese 
Zellansammlungen auf eine entziindliche .Atiologie der Porokeratosis hinweisen, 
veranlaBt mich zu betcinen, daB zu Beginn bei schon sehr stark Itusgesprochenen 
Epidermisveranderungen diese Zellinfiltrate viel£ach noch ganz gering sind 
und daB weiter sich die Erkrankung in starkstem MaBe auch an Stellen vorfindet, 
wo in der Cutis keinerlei Zellansammlung aufgetreten ist. Es erscheint daher 
richtiger, diese Veranderungen als sekundare zu betrachten. 

In weiterfortgeschri ttenen, flachenhaften, ausgebreiteten Stadien findet 
man entsprechend dem klinisch sichtbaren, peripheren Wall mit der kammartig 
in diesen eingelassenen Hornleiste, im senkrechten Schnitt einen Aufbau des 
Gewebes, der sich grundsatzlich nicht von dem eben gepchilderten uDterscheidet. 
Dabei laBt sich auf Horizonta,lschnitten durch einen solchen Herd die Kontinuitat 
dieser Hornleiste deutlich erkennen, da diese parakeratotische Masse sich starker 
farbt als das umgebende regelmaBig verhornte Gewebe. 

Das innerhalb des Hornwalles gelegenc Zentrum des Herdes erfordert insoweit 
eine besondere Besprechung, als sich dort neben vereinzelten der eben geschil­
derten Hornzapfen und Platten auch bereits das Endstadium des Prozesses dar­
stellende, ausgesprochen atrophische Veranderungen finden k.onnen. In letz­
terem FaIle ist in diesem zentralen Abschnitt die Epidermis nur noch aus wenigen 
Reihen verkleinerter und geschrumpfter Stachelzellen aufgebaut, unter denen 
das Stratum granulosum kaum noch zu erkennen ist. Die Hornschicht ist auch 
hier meist noch hypertrophisch, wenn auch in geringerem Grade und zeigt an 
bestimmten Stellen jenes von UNNA als "atrophisches Herabsteigen" der Horn­
schicht gekennzeichnete Verhalten noch deutlich. Die Epidermis-Cutisgrenze 
verlauft als gleichmaBige. mehr oder minder gewundene Linie und nur hier 
und da wird sie durch eine noch starker entwickelte Reteleiste unterbrochen. 
Der PapillarkOrper ist demnach vollig verstrichen. Die Cutis unterhalb dieses 
Bezirks fiihrt manchmal etwas erweiterte GefaBe, um die jedoch keine besondere 
Zellanhaufung zu sehen ist. Das kollagene Gewebe ist sklerosiert und namentlich 
in der Umgebung der Knaueldriisen deutlich verdichtet. Vielfach sind diese 
sowie auch Haarfollikel und Talgdriisen sogar schon geschwunden. Ist die 
Atrophie des gesamten Cutisgewebes starker ausgesprochen, so entsteht schlieB­
lich jene auch klinisch wahrnehmbare zentrale Eindammung der erkrankten 
Hautpartie, in der sich mikroskopisch keinerlei Anhangsgebilde mehr nach­
weisen lassen. 

Erwahnt sei noch die allgemein beobachtete Vermehrung der S ch weiB­
driisen innerhalb der erkrankten Hautpartien und insbesondere die in den 
Acini vielfach vorhandenen Kernteilungsfiguren (JOSEPH), da diese beiden Tat­
sachen fiir die Klarung der Pathogenese von Bedeutung zu sein scheinen. 

6* 
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Differentialdiagnose: Der ;Lichen ruber ist histologisch so vollig ab­
weichend gebaut, daf3 eine besondere Erorterung nicht notwendig erscheint. Bei 
der Verruca vulgaris liegen die Hauptveranderungen in der Epidermis, die der 
Cutis sowie besonders die des Papillarkorpers treten vollig zuriick. In erster 
Linie ist hier das Stratum granulosum sehr stark ausgebildet, und zwar in jedem 
Stadium des Prozesses, wahrend bei der Porokeratosis dessen Wucherung im 
ganzen schwacher erscheint und auBerdem nur zu Anfang besteht. Dazu kommt 
bei letzterer vor aHem der Ausgang der Hyperkeratose von den Schweif3driisen 
und die starkeren Veranderungen im Corium. Ferner sei erwahnt, daf3 bei den 
Warzen derperipher fortschreitende ProzeB im Zentrum niemals Riickbildungs­
erscheinungen zeigt, insbesondere keine Atrophie. Uber die Keratodermia 
maculosa diss. palmae und plantae s. d. 

Pathogenese: Die Erkrankung beginnt mit einer umschriebenen Akanthose, an der 
besonders das Stratum granulosum beteiligt ist. Die unmittelbar nachfolgende Hyper­
keratose nimmt ihren Ausgang meist von den SchweiBdriisenausfiihrungsgangen und deren 
nachster Umgebung. Nachdem diese von den HornpfrOpfen verschlossen sind, erweitern 
sich die Knaueldriisengange in ihrem intradermalen Abschnitt, ja sogar bis zum Glomerulus 
und dessen sekretorischen Schlauchen. Das Bestreben der sezernierenden Teile, den durch 
den HornpfropfverschluB entstehenden Widerstand zu iiberwinden, fiihrt zu vermehrtem 
Verbrauch von Epithelien und damit zum Auftreten gehaufter Kernteilungsvorgange sowie 
zur Hyperplasie der SchweiBdriisen selbst (JOSEPH). SchlieBlich kommt es dann aber 
doch zur cystischen Erweiterung und Degeneration der Driisenschlauche; gleichzeitig setzt 
eine Proliferation des peritubularen Bindegewebes ein, die schlieBlich zur Atrophie und zum 
volligen Schwinden der SchweiBdriisen selbst fiihrt. Inzwischen hat sich die Hyperkeratose 
auch auf die zunachst gelegenen Reteleisten ausgedehnt. Durch das ZusammenflieBen 
mehrerer solcher Herde kommt es dann zur Bildung jener kontinuierlichen Hornlamellen. 
Dabei werden diejenigen Schweillporen, die in einer unregelmaBigen, in sich selbst zuriick­
laufenden Linie li~gen, besonders stark verandert, so daB es zur Bildung jener kammartigen 
Leisten kommt. Uber die Ursache dieser Vorliebe der Erkrankung fiir jene Linie ist man 
heute ebensowenig unterrichtet, wie iiber die der Erkrankung selbst. Immerhin erscheint 
es auf Grund klinisch-anamnestischer Daten naheliegend, an eine kongenital bedingte 
Entwicklungsstorung der Epidermis zu denken, und zwar im Gebiete der Hornbildung. 

Pityriasis rnbra pilaris (DEVERGIE). 

Der Entwicklungsgang dieses Krankheitsbegriffes ist einer der eigenartigsten der neueren 
Dermatologie. 1857 als Pityriasis pilaris von DEVERGIE eingefiihrt, l889 von BESNIER 
mit dem Beiwort rubra naher gekennzeichnet und erschopfend dargestellt, war er trotz 
der mannigfachen Beziehungen, die die damalige deutsche i. e. Wiener Dermatologenschule 
mit der Pariser verbanden, in Wien bis dahin unbekannt, um in diesem Jahre auf dem 
Pariser KongreB von KAPOSI, dem berufensten Vertreter der damaligen Wiener Schule, 
als Lichen ruber acuminatus angesprochen zu werden. Eine Einigung in dieser Frage hat 
sich seitdem noch nicht ergeben; und es ist fiir den kritischen Beschauer bemerkenswert 
zu sehen, wie sich die Ansicht der Meister iiberall in den Arbeiten der Schiller getreulich 
widerspiegelt. Eine Reihe von Beweisen wurde herangefiihrt, um diese oder jene Stellung­
nahme zu begriinden; es ist auch sicherlich der Wille zur sachlichen Beurteilung vorhanden, 
aber nur zu natiirlich, daB diese zu leicht der Schulmeinung zum Opfer fiillt. Es erscheint 
deshalb zwecklos, von vornherein eine Stellungnahme festzulegen und eher wiinschenswert, 
die Tatsachen fiir sich reden zu lassen, um so vielleicht zum Ziele zu gelangen. 

Die an und fiir sich seltene Erkrankung, die meist in friiher Jugend, und zwar haufiger 
beim mannlichen als beim weiblichen Geschlecht auf tritt, zeigt mehrere voneinander ver­
schiedene Formen, die allein oder gleichzeitig miteinander vorkommen, sich mehr oder 
weniger rasch entwickeln, zeitweilig rezidivieren und yom Arsen nicht nennenswert beein­
fluBt werden. 1m wesentlichen handelt es sich um eine follikulare, aber auch allgemeine 
Hyperkeratose der Hautoberflache, die ohne starkere Entziindungserscheinungen mit 
einer starken bleibendenHautrote einhergeht. 
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Das e r s t eSt a diu mist gekennzeichnet durch dicht beieinanderstehende, hirsekorn· 
bis stecknadelkopfgroBe, meist follikulare - oft ein abgebrochenes Haar enthaltende -
dann aber auch periporale oder einfach epidermale HOrnkegel von roter oder brauner bis 
grauer Eigenfarbe, die auf leicht geroteter trockener Haut aufsitzen und in ihrer Gesamtheit 
lebhaft an die Cutis anserina erinnern. Gelegentlich flachen sich diese Kegel ab und schwin­
den ohne irgendeine Veranderung zu hinterlassen. In anderen Fallen jedoch meBen sil' 
abflachend zu diffusen verdickten Herden zusammen, die anfangs gerotet sind, dann abo 
blassen und stark schuppen. Sie treten besonders an den Streckseiten der Extremitaten, 
namentlich den Grundphalangen der Finger auf und bleiben haufig die einzige AuBerung 
des Krankheitsbildas. In anderen, schwereren Fallen wird der ganze Korper ergriffen; 
es kommt zu perifollikularen starkeren Entziindungen und Schwellungen, die gelegentlich 
zu einer richtigen schuppenden Erythrodermie iiberll'iten. Das ZusammenffieBen der 
Efflorescenzen, die Rotung und gipsmehlartige oder auch groB.lamellose Schuppung dehnen 
sich auf groBere Hautflachen aus, so daB Bilder entstehen, die dem Lichen ruber planus, 
dem Ekzema squamosum oder auch einer Psoriasis tauschend ahnlich sein konnen. Hohl­
hand und FuBsohle beteiligen sich an der Veranderung in Form harter, verhornter, aber 
nicht nennenswert schuppender Auflagerungen. Eine Erkrankung der Schleimhaute ist 
bisher mit Sicherheit nicht beobachtet worden. Die Anhangsorgane der Haut, die Haare 
und Nagel, werden ebenfalls in Mitleidenschaft gezogen; erstere fallen zum Teil aus, letztere 
sind oft stark verdickt und yom Nagelbett durch graue Hornmassen abgehoben. Durch 
die allgemeine Spannung der Haut kann es sekundar zu schmerzhaften Einrissen, namentlich 
an den Gelenkbeugen, sowie zu Ectropium der Lider kommen. Nach mehr oder weniger 
langer Zeit pflegen die Erscheinungen zuriickzugehen, ohne daB eine sekundare Umwand· 
lung der Hornkegel in andere Efflorescenzen jemals feststellbar ware. 

Das allgemeine Befinden ist eigentlich nie gestort; die Erkrankung ist daher prognostisch 
quoad vitam gut, mit Riicksicht auf die Neigung zu Riickfallen im iibrigen allerdings nicht 
giinstig zu beurteilen. 

Die eben geschilderte Veranderung wird von den einzelnen Schulen ganz verschieden 
aufgefaBt, und as sei dariiber, lediglich unterrichtend, einiges mitgeteilt. In Frankreich 
trennt man die Pit. rubra pil. yom Lichen planus (WILSON) und identifiziert erstere mit dem 
Lichen rub. ac. KAPOSI unter ausdriicklicher Betonung, daB dieser mit dem eigentlichen 
Lichen Wilson, von dem eine plane und akuminierte Form anerkannt wird, nicht zu ver· 
wechseln sei (BROCQ). Die gleiche Auffassung vertreten englisch·amerikanische Schrift· 
steller. Die Breslauer Schule nimmt im groBen ganzen den gleichen Standpunkt ein; 
nach NEISSERS Referat (Rom 1903) wollte er den Namen Lichen einzig und allein fiir die 
als Lichen ruber bezeichnete Krankheit beibehalten, bei der er zwei Hauptformen, den 
Lichen rub. plan. (WILSON) und Lichen rub. ac. unterschied, wobei der letztere mit dem 
Lichen rub. ac. KAPOSI nicht das geringste gemein hat. Die Pit. rub. pilaris endlich ist 
fiir ihn eine selbstandige Krankheitsform, eine K era ton 0 s e, d. h. eine mit essentiellen 
Verhornungsanomalien einhergehende Erkrankung. UNNA und seine Schiiler (DELBANCO, 
P. UNNA jr.) vertreten im groBen ganzen die gleiche Auffassung. Betont wird diese Stellung. 
nahme besonders gegeniiber RIECKE, der in seiner ausgezeichneten Darstellung der Lichen 
ruber.Frage im MRACEKS Handbuch die Pit. rub. pil. als mit dem Lichen rub. ac. KAPOSI 
iibereinstimmend betrachtet und trotz der alteren und eindeutigen Bezeichnung die erstere 
auf Kosten der letzteren zuriicktreten laBt. RIECKE geht hier einig mit der Wiener Schule. 
Mit wenigen Ausnahmen (H. HEBRA, NEUMANN) ist dort die Pit. rub. pil. als vollig iiber­
einstimmend mit dem Lichen rub. ac. KAPOSI, dem Lichen exsudativus ruber Hebrae be· 
zeichnet und daher auch unter diesem N amen gefiihrt worden, der seinerseits wieder eine 
der beiden Hauptformen des Lichen rub. planus bilde. 

Die histologische Untersuchung hat zu beriicksichtigen einmal die papulose 
Prim are ff lor esc en z, sei diese nun follikuUirer, periporaler oder einfach epider­
maIer (sinuose Papel UNNAS) Natur und andererseits die diffuse schuppende 
Erybhrodermie. Am starksten verandert ist in beiden Fallen die Hornschicht, 
die gewohnlich 2-3, an manchen Stellen auch 8-10mal so breit ist als in der 
Norm und aus iibereinandergelagerben, regelrecht verhornten Lamellen besteht. 
Neben der Verhornung hat UNNA besonders auf eine erhebliche Flachenver­
groBerung des Stratum corneum hingewiet;en, die nur bei Hyperkeratosen 
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vorkomme, welche nicht der dauemden Abschuppung unterliegen und zur Folge 
habe, daB die Homdecke als Ganzes zu groB wird und dadurch die Stachelschicht 
und den Papillarkorper in grobe Falten werfe. Sie fiihre an Stelle der feineren 
Hautfurchen zur Bildung neuer Hautfurchen, die nur zum Teil am Orte der 
groberen normalen Furchenbildung auftreten. Das Stratum granulosum ist 
an manchen Stellen verbreitert, an anderen fehlt es vollig. Die StacheIschicht 
hingegen ist im Bereich der Veranderungen durchweg hypertrophisch, die Epithel­
leisten verlangert und verbreitert, die einzelne Stachelzelle deutlich vergroBert 
und die Intercellularraume erweitert, ohne daB im iibrigen ein starkeres Odem 
feetstellbar ware. Wo es doch gelegentlich an umschriebener Stelle zu einem 
Odem der Stachelzellen kommt, ist das Keratohyalin des Stratum granulosum 

Abb. 26. Pityriasis rubra pilaris (DEVERGIE). Anfangsform. Follikulare, periporale und 
.. sinuose" PapeIn, erstere mit Haarresten und beginnender Hornstachelbildung. Hyperkeratose, 
zum Teil Parakeratose, Akanthose. Streng perivasculare Zellinfiltration geringer Ausdehnung. 

Eisenhamyatoxlin-vAN GIESON. (Sammlung DELBANCO-UNNA.) 0=66:1; R=66:1. 

vermindert oder auch geschwuIlden und die Homschicht parakeratotisch. 
Das Stratum basale farbt sich meist sehr stark, die Mitosen sind darin vermehrt, 
im iibrigen ist es aber nicht verandert und sitzt eineni maBig zellreichen, wenig 
geschwollenen und kaum Odematosen Papillarkorper auf, dessen GefaBe zwar 
deutlich, aber nur wenig erweitert sind. 

Die Ver horn ungsanomalie tritt besonders an den Haarbalgtalgdriisenaus­
fiihrungsgangen hervor. Diese sind vielfach sehr stark erweitert, teils zylindrisch, 
teils mehr kegelformig und mit dicken, geschichteten Hornlamellen angefiillt, 
die unmittelbar in die verdickte Homschicht der Umgebung iibergehen und 
zentral vielfach ein Haar oder Reste eines solchen beherbergen. Die Hom­
lamellen bilden in der Mitte der FollikelOffnungen stachelartig hervorragende 
Hornkegel, die entweder als comedonenahnliche, ovale, abgerundete Kegel oder 
auch als formlose Hommassen aus den Follikeln hervorragen und zusammen 
mit der vergroBerten Stachelschicht jene fiir die Pit.yriasis rubra pilaris so 
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kennzeichnenden Hornstacheln bilden. In manchen Follikeln erstrecken sich 
diese in voller Breite bis in den Grund des Lanugohaarbalges, in anderen nur 
bis zum Grunde des Follikeltrichters. Das Haar wird durch die Hornmassen 
zuriickgehalten, geknickt oder auch spiralig gewunden, falIt""®er meist bald aus. 

Ahnliche Hornansammlungen finden sich auch in den SchweiBdriisenaus­
fiihrungsgangen, sowie an anderen Hautstellen, wo die Hornkegelbildung in den 
normalen oder neugebildeten Hornfurchen unabhangig von den Anhangsgebilden 
der Epidermis sich'entwickelt hat (sinuose Papel). Vielfach stoBen die so 
verschiedenartig gebildeten Hornkegel zusammen und im Schnitt erscheinen 
sie dann als zwei oder drei ineinander iibergehende Gebilde. 

Neben der echten Hypertrophie mit kernlosen Hornzellen zeigt die Horn­
schicht auch an einzelnen unregelmaBig verteilten Stellen abgeplattete, aber 
deutlich farbbareKerne in einzelnen Schichten (Parakeratose). Innerhalb der 
Hornschicht finden sich hin und wieder zwiebelschalenartig angeordnete Horn­
massen, die vielfach zu Hornperlenbildung fiihren. Das unter der Hornschicht 
gelegene Stratum granulosum ist in den Follikeltrichtern stark verbreitert, 
ebenso die Stachelschicht, die einem kraftig entwickelten Stratum basale auf­
sitzt. Die peripilaren Hornkegel sind demnach unmittelbar auf die auBer­
ordentlich starke Verhornung der epithelialen Follikelwandung zuriickzufiihren. 

Die Veranderungen in Papillarkorper und Cutis sind je nach dem Zeit­
punkt, zu welchem die Untersuchung erfolgt, von wechselnder Ausdehnung. 
In den friihesten Fallen, wo lediglich eine geringgradige perifollikulare Rotung 
auf die entziindlichen Erscheinungen hinweist, findet sich nur eine maBige 
Erweiterung und perivasculare Z e II i n f il t rat ion in den en tsprechend der 
Wucherung der Epithelleisten mehr oder weniger umgestalteten Papillen. Dabei 
handelt es sich jedoch stets um streng an die GefaBe gebundene Zellansamm­
lungen; eine diffuse Infiltration des Papillarkorpers ist nie zu sehen. Lediglich 
in der unmittelbaren Umgebung der Follikel ist eine starkere entziindliche 
Zellansammlung festzustellen. Die Zellen sind teils rundlich, mit groBem, 
stark farbbarem Kern und schmalem Protoplasmasaum (Lymphocyten) , teils 
spindelig mit dreieckigem Kern und basophilem Protoplasma (gewucherte fixe 
Bindegewebszellen). Plasma- und Mastzellen sind wenig, polynucleare Leuko­
cyten kaum vorhanden. Die Zellansammlung umgibt hier die ganzen Follikel 
und ihr entspricht dann meist eine maBige odematose Anschwellung des Follikel­
epithels, die sich gelegentlich auch an umschriebenen Stellen der Stachelschicht 
iiber derartigen Zellansammlungen vorfindet. 

Die Haarbalgmuskeln sind meist stark vergroBert, die SchweiBdriisen trotz 
der Hyperkeratose ihrer Ausfiihrungsgange kaum verandert; vereinzelt findet 
man eine Erweiterung ihres Lumens. Dagegen sind die Talgdriisen meist 
atrophisch, ein Befund, der trotz des Gegensatzes gegeniiber den SchweiBdriisen 
doch wohl auf den VerschluB der Follikeltrichter durch die Hornmassen zuriick­
zufiihren sein diirfte, da die Talgdriisenepithelien erfahrungsgemaB infolge 
langanhaltenden Druckes schneller ihre Tatigkeit einzustellen pflegen als jene. 
1m iibrigen zeigt der bindegewebige Ante~l des Coriums keine Storungen, ins­
besondere sind die elastischen Fasern llicht verandert. 

In den weiter vorgeschrittenen Stadien der Erkrankung, die nach 
Abflachen, ZusammenflieBen und damit Schwinden der einzelnen Hornkegel 
klinisch als stark gerotete, schuppende, ekzem- oder psoriasisahnliche Herde 
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erscheinen, haben namentlich die entziindlichen Erscheinungen des Coriums, die 
zelligen Infiltrate des Papillarkorpers und der GefaBwande, sowie die Erweiterung 
der oberflachlichen Capillaren und GefaBe noch zugenommen. Entsprechend 
der VergroBerung und Verlangerung des Leistensystems gewinnen auch die 
Papillen an Rohe. Die perifollikulare Epithelwucherung geht tiber in eine diffuse 
Akanthose der Oberflache und eine Rypertrophie des Leistensystems (UNNA). 
Das Lumen der GefaBe und Capillaren ist erweitert, desgleichen die Lymph­
spalten. Die Papillen sind zum Teil geschwollen, vergroBert und odematOs, 
gelegentlich auch verlangert, behalten dabei jedoch in der Regel ihre normale 
Kegelform. Es fallt auf, daB vielfach derartige Abschnitte verbreiterter und 
vergroBerter Papillen mit ziemlich ausgedehnten papillenfreien 
Raumen a bwechseln, ein Befund, der differentialdiagnostisch namentIich 

Abb.27. Pityriasis rubra pilaris (DEVERGJE). Vorgescbrittenere Form. OberslcbtsbiJd. Aus­
gedebnte entziindJicbe VerAnderungen im Corium; zellige Infiltration der GefA6wAnde und des 

Papillarkorpers; GefA6erweiterung. Hyperkeratose nnd Akantbose mebr flachenhaft. 
0 = 16:1; R=14,4:1. 

gegentiber der Psoriasis von Bedeutung ist. Wenn auch die zellige Infiltration 
des Coriums und die Erweiterung der GefaBe im groBen ganzen nicht viel 
starker ist als in den ersten Stadien, sodehnen sie sich doch erheblich tiefer 
in die Cutis aus. Die Bindegewebszellen zeigen hier wie dort eine starke 
Proliferation. Raarbalge, Talg- und SchweiBdriisen, sowie Rautmuskeln sind 
ebenfalls in dem oben · geschilderten Sinne verandert. 

In der Epidermis findet man dann an Stelle der festen, zusammenhangen­
den Rornplatte dtinne und dicke Schuppen, in denen echt verhornte mit para­
keratotischen Lagen abwechseln. Die Schuppen sind teils flach, teils noch in 
Form von Kegeln und Stacheln hervorragend. Zum Unterschied von anderen 
Prozessen beschrankt sich die Parakeratose jedoch immer auf kurze, meist 
superpapillare Rautabschnitte, namentlich tiber starker odematosen Papillen, 
wo dann auch das Keratohyalin im Stratum granulosum fehlt und die Stachel­
schicht verschmalert ist. Dicht daneben tiber den interpapillaren Abschnitten, 
noch mit jenen im Zusammenhang, tritt dann eine echt verhornte Schicht auf, 
unter der eine machtig entwickelte Kornerschicht, eine verbreiterte und ge-
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wucherte Stachelschicht liegt. Oberhalb der odematosen Papillenkopfe lassen 
sich hier und da innerhalb des Epithels umschriebene Leukocytenansammlungen 
feststeIlen, die in Form kleiner Nester zwischen den auseinandergedrangten 
Epithelien eingeschlossen sind und dazu beitragen, die sonst so fest gefiigte 
Hornschicht in lockere Schuppen zu verwandeln. 

Differentialdiagnose: Die Unterscheidung der ekzem- und psoriasisahnlichen 
Zustande im Verlauf der Pityriasis rubra pHaris von jenen laBt sich noch ver­
haltnismaBig leicht durchfiihren. Abgesehen von den klinischen Unterschieden, 
erwahnt sei nur die Art und Entwicklung der Schuppenbildung aus der Primar­
efflorescenz in dem einen, das vollige Fehlen der letzteren im anderen FaIle, 
finden sich auch im histologischen Bilde eine Reihe von Merk!malen, die eine 
Trennung leicht gestatten. Es ist bei der Psoriasis vor allem das auf der 
Hohe der Erkrankung innerhalb eines Herdes stets gleichmaBige und voIl­
standige Fehlen des Keratohyalins - erst bei der Neubildung der Schuppen tritt 
es wieder starker auf - das sie von der Pit. rubr. pilaris trennt durch die hier 
abwechselnd, namentlich interpapillar direkt gewucherte, suprapapillar dagegen 
geschwundene Kornerschicht. DaB auch die stets regelmaBig und stark ent­
wickelte Papillomatose der ersteren bei der letzteren nur stellenweise und 
unregelmaBig - mit vollig papillenfreien Bezirken abwechselnd -. auft.ritt, 
daB ferner jene eigentiimlich grobe Faltelung der hypertrophischen Hornschicht, 
die Bildung von Hornzapfen und Hornperlen, bei der Psoriasis iiberhaupt nicht 
vorkommen, sei nochmals angefiihrt. 

GroBe Schwierigkeiten bereitete und bereitet hingegen die Stellungnahme 
zum Lichen ruber planus. Handelt es sich hier wirklich nur urn dessen 
akuminierte Form oder ist diese letztere, wie sie F. HEBRA sah und als Lichen 
ruber exsudativus, dann KAPOSI im Einverstandnis mit HEBRA als Lichen ruber 
acuminatus bezeichnete, wirklich eine selbstandige, auch vom Lichen ruber 
planus Wilson zu trennende Dermatose? Diese letztere Frage wird beim Lichen 
zu beantworten sein. Hier kann es sich nur darum handeln, festzusteIlen, ob 
die Pityriasis rubra pilaris iiberhaupt etwas mit der akuminierten Form des 
Lichen Wilson zu tun haben kann? Tritt man fiir die Identitat beider Der­
matosen im Sinne KAPOSIS ein, so muB naturgemaB auch die Pityriasis rubra 
pilaris, gerade wie ihr Gegenstiick in den anfanglichen Veranderungen denjenigen 
beim Lichen ruber planus entsprechen. Mit anderen Worten, es muB die Histo­
genese der Planuspapel mit der des perpilaren Hornkegels der Pityriasis rubra 
pilaris iibereinstimmen. Soweit ein Urteil aus nur wenigen eigenen und manchen 
fremden Fallen moglich ist, scheint dies nicht der Fall zu sein. Klinisch sowohl 
wie histologisch mogen sich bei oberflachlicher Betrachtung gewisse Ahnlich­
keiten aufdrangen; bei genauerer Durchsicht aber findet man eine Reihe grund­
legender Unterschiede. 1m Gegensatz zu der auf normaler Haut auftretenden, 
streng umschriebenen Lichenpapel, handelt es sich bei der Pityriasis rubra 
pilaris um umschriebene Hornkegel, die aber stets als Teilerscheinung einer 
allgemeinen Hyperkeratose der gesamten Hornschicht auftreten. Diese Horn­
kegel beruhen zunachst lediglich auf einer maBigen Hypertrophie der Stachel­
schicht und vor aHem einer bedeutenden Ansammlung von Hornmassen in 
und iiber dem FoHikeleingang, also einem rein epidermalen, follikularen ProzeB, 
im Gegensatz zum Lichen ruber planus, wo die Papel eine in erster Linie cutane 
entziindliche Knotchenbildung mit anfangs an und fiir sich unerhebIicher 
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Verhornungsanomalie darstellt. Das perifollikulare Zellinfiltrat des Papillarkorpers 
ist bei .c;ter Pityriasis rubra pilaris zu Beginn schwacher als bei der Lichenpapel 
(GALEWSKY). Die Infiltration halt sich bei der Lichenpapel mehr an den oberen 
Teil des Haarbalges; sie besteht aus den bekannten kleinert, gleichmaBigen Zellen 
in einem Odematosen Gewebe, wahrend die zellige Infiltration der Pityriasis­
papel den ganzen Haarbalg gleichmaBig befallt, sogar oft vorzugsweise im unteren 
Teile auftritt und aus ganz verschiedenen Zellformen besteht. Die Zellen des 
Infiltrats sind nach UNNA nicht so gleichmaBig klein und protoplasmaa,rm wie 
beim Lichen, sondern gut entwickelte Bindegewebszellen. Trotz der an einzelnen 
Stellen hochgradigen Entziindung des Follikelepithels kommt nach ihm eine 
derartig sklerotische Veranderung der Balgmembran mit Ablosung der Stachel­
schicht im oberen Teil des Haarbalgs wie beim Lichen nicht vor; es sei ein pro­
gressiv entziindlicher Vorgang und kein regressiv entziindlicher wie beim Lichen. 

Aber auch auf der H 6 h e des Prozesses lassen sich nocb eine Reihe von 
Unterschieden feststellen. Diese zeigen sich namentlich im Aufbau des 
entziindlichen Zellinfiltrates, das bei der Pityriasis rubra pilaris aus einer 
betrachtlichen Ansammlung von Lymphocyten besteht (SOWINSKI), einer Angabe, 
die zu bestatigen ist und daher meist eine Trennung von dem aus Lymphocyten, 
aus polynuclearen Leukocyten, wenn auch in wechselnder Zahl, aufgebauten 
Licheninfiltrat gestattet, zumal Leukocytenauswanderung - wenn iiberhallpt 
vorhanden - bei der Pityriasis rubra pilaris eine nur sehr geringe Rolle, und 
zwar in erster Linie im Epithel spielt. Dazu kommt, daB dieses Infilt-rat 
nirgends die ganze Papille ausfiillt., nirgends zu einer Atrophie oder gar einem 
Verlust der Stachelschicht oder zu groBen Odemliicken an der Grenze von 
Cutis und Epithel fiihrt wie beim Lichen ruber. 

Wenn man daher auch wohl. auf Grund dieser Betrachtungen in klassischen 
Fallen eine Beziehung der Pityriasis rubra pilaris zum Lichen ruber und damit 
auch zu dessen akuminierter Form ablehnen darf, so muB doch zugegeben 
werden, daB im Einzelfall die Un terscheid ung auBerordentlich 
schwer werden kann; namentlich dann, wenn eine Entscheidung, ob rein 
cutane oder rein epidermale Papelbildung vorliegt; nicht zu treffen ist; wenn 
weiterhin die entziindlichen Veranderungen in der Cutis sich nicht so ohne 
weiteres in der einen oder anderen Richtung deuten lassen. Man wird dann 
um so vorsichtiger in seiner Stellungnahme sein, als ja immer mehr und mehr 
betont werden muB, daB die Morphe einer Dermatose nicht nur von der aus­
losenden Ursache als vielmehr im besonderen MaBe auch von der Ausdrucks­
fahigkeit . der erkrankten Haut abhangig ist. 

Diese Vorsicht scheint um so mehr geboten, als wir ja iiberhaupt eine sichere 
atiologische Grundlage weder fiir die eine noch die andere Gruppe kennen und 
daher Uberraschungen nicht ausgeschlossen sind, wie man sie schon so oft, 
erinnert sei nur an die Tuberkulose und die Tuberkulide, erleben muBte. 

PathogeJlese: Der Erkrankung liegt eine Storung des norma,len Verhornungsprozess~ 
zugrunde. Ob diese tatsachlich, wie es den Anschein hat, primar in der Epidermis ihre~ 
Sitz hat, ob sie, wie andere Schriftsteller meinen, doch stets eine, wenn auch noch so gering. 
fiigige entziindliche Veranderung des Coriums zlir Voraussetzung hat, ist noch nicht 
restlos zu entscheiden. Inwieweit die von VIGNOLO-LUTATI angegebenen Nervenverande­
rungen tatsachlich regelmaBig vorhanden sind, - ich habe sie nicht gefunden - ob daher 
die Hyperkeratose ala eine neurotrophische Storung toxischen Ursprungs zu betrachten 
ist, scheint mir vorlaufig noch ebensowenig begriindet, wie die Annahme einer auf kon­
genitaler Grundlage beruhenden Verhornungsanomalle. 
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Die Dermatose ist charakterisiert durch eine in symmetrischer und typischer Lokalisation 
(HaIs, Achselhohle, Mammae, Lenden; Anal- und Genitocruralfurche, Ellenbeugen, Knie­
kehlen, Hande, FiiBe) auftretende Hyperpigmentierung und papillomatose Wucherung. 
Ahnliche Wucherungen finden sich auf der Mund-, Rachen- und Kehlkopfschleimhaut, 
hier jedoch ohne die typische Verfarbung. Die Veranderung beginnt mit einer braunen, 
nach und nach braunschwarz bis schwarz werdenden Pigmentierung, in deren Bereich die 
Haut zunachst nur eine verstarkte Oberflachenfelderung, danu aber grobe Granulierung 
und endlich ausgedehnte, vielfach ip. parallelen Reihen angeordnete papillomatose Wuche­
rungen zeigt. Die Efflorescenzen gehen unter Abnahme ihrer Pigmentierung und Wuche­
rung allmahlich in die gesunde Umgebung tiber. 

Die Veranderung tritt in zwei, in den Hauterscheinungen vollig tibereinstimmenden 
Formen auf; die eine, gutartige, entwickelt sich vorzugsweise bei jugendlichen Menschen 
ohne nenuenswerte Allgemeinstorungen oder gar maligne Neubildungen; die zweite Form 
tritt meist vergesellschaftet mit bosartigen Tumoren, namentlich des Magens, aber auch 
anderer Organe auf, ohne daB die Beziehungen der beiden Veranderungen zueinander bisher 
geklart waren. 

Das mikroskopische Bild wird gekennzeichnet durch eine Hypertroph'ie 
des Stratum spinosum, eine wechselnd starke, meist jedoch reduzierle 
granulierte Schicht, ein fast stets fehlendes Stratum lucidum bei mac h t j g 
entwickelter Hornschicht. Dazu kommt eine starke Pigmentierung 
sowohl der Epidermis wie der Cutis und eine Papillomatose mit meist 
nur geringen Entziindungserscheinungen. 

Die letzteren bestehen in einer, zur gesunden Umgebung hin schwacher 
werdenden, zum Zentrum einer derartigen papillomatosen Bildlmg hin starker 
werdenden, im allgemeinen perivascuIaren Zellinfiltration, meist aus Lympho­
cyten, zu denen in manchen Fallen Mastzellen in wechselnder Zahl treten. Die 
Infiltration beschrankt sich auf den Papillarkorper, reicht kaum noch bis in das 
obere Cutisdrittel hinunter. Sie findet sich neben den Capillaren und GefaBen 
meist auch noch urn die Knaueldriisen, Haarfollikel und - an der Brustwarze -
um die Milchkanalchen. Erreicht das Infiltrat die Basalzellschicht, so dringen 
vielfach Lymphocyten bis in das Stratum spinosum vor. 

Die Infiltration tritt jedoch durchaus nicht gleichmaBig auf: Neben Papillen 
mit starker perivascularer Zellansammlung finden sich im gleichen Praparat 
wiederum andere, die kaum einzelne Lymphocyten zeigen. Die GefaBe selbst, 
Blut- sowohl wie LymphgefaBe, verhalten sich ebenfalls ungleichmaBig; bald 
sind sie erweitert, bald nicht verandert. 

Die Bindegewebsfasern sind zwar zu Beginn des Prozesses gequollen 
und zusammengebacken, so daB das Gewebe ein glasiges, homogeneA Aussehen 
erhalt (GROUVEN und FISCHER),. auf der Rohe des Prozesses hingegen zeigen 
das elastische sowohl als das kollagene Gewebe keine wesentlichen Abweichungen 
von der Norm. Die Fasern selbst erscheinen ungewohnlich zart und fein und 
bilden einen eigentiimlichen Gegensatz zu den normal dicken und festen Binde­
gewebsbalken der Cutis, in die sie schroff und unmittelbar iibergehen (BOECK). 
Bei langerem Bestand pflegt sich allerdings allmahlich eine Atrophie besonders 
der elastischen Fasern innerhalb der Papillen einzustellen. 

Die Papillen selbst sind wechselnd stark vergroBert, so daB der Papillar­
korper unregelmaBig gestaltet erscheint, ein Befund, der das Eigentiimliche 
des klinischen Bildes vollig klart. Einmal finden sich lange, schmale, am oberen 
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Ende zwiegespaltene, abgerundete oder kolbig aufgetriebene Papillen, dane ben 
wieder Papillengruppen, die aus einer gemeinsamen Basis entsprieBend, sich 
dann jede wiederum zwei und mehrmals unregelmaBig teilen. Der vielfach 
gezogene Vergleich mit dem Condyloma acuminatum scheint mir nicht recht 
glucklich gewahlt, weil bei diesem die Hypertrophie sich in erster Linie auf das 
Stratum spinosum bezieht und die Papillen selbst lediglich passiv verschmalert 
und lang ausgezogen werden. Insoweit mag der Vergleich stimmen, als ja auch 
bei der Acanthosis nigricans die Papillen in der verschiedensten Richtung ver­
laufen, so daB auf einem Schnitt langs und quer getroffene, durch schmale, 
wechselnd tiefe Furchen voneinander abgetrennle Papillen und Papillengruppen 
sichtbar sind. 

.. ,,: 

Abb. 28. Dystrophia papillaris et pigmentosa (Acanthosis nigricans). Vorderer Rand der 
Achselhohle, 43jahr. e. HYf}el'keratose, Akanthose. Papillomatose. Starke Pigmentierung, hier 
namentlich im Strat. basale, weniger im Corium, Unregeimallige, schwache perivasculare Zell· 

infiltration. 0 = 128: 1; R = 128: 1. 

Die unteren Ep iderm isschich ten sind ungleichmaBig entwickelt; manch­
mal nahezu normal, an anderen Stellen wieder deutlich atrophisch, wahrend an 
dritten wiederum - und diese uberwiegen bei weitem - eine ausgesprochene 
Hypertrophie der einz.elnen Schichten vorliegt, ohne daB sich eine RegelmaBig­
keit im Auftreten derselben feststellen lieBe. 

Die Basalzellschicht zeigt die geringfugigsten Veranderungen. Sie beschrankt 
sich meist auf zwei bis drei Zellreihen, jedoch werden im gleichen Schnitt an 
andel'en Stellen oft 5-6 Zellreihen in regelmiiBigem, gegen den Papillarkorper 
gut abgegrenztem Verlauf beobachtet. Die einzelnen Zellen nehmen, namentlich 
an hypertrophischen Stellen, eine langgestreckte, plattgedruckte Form an. 

Die bedeutendsten Veranderungen zeigt - neben der Hornschicht - die 
Stachelzellschich t. Entsprechend dem eben geschilderten Aufbau des 
Papillarkorpers ist naturgemaB auch der Verlauf des Stratum spinosum ein un-
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regelmaBiger. Bald in machtigen 8 -lOreihigen Zellagen, bald nur in 3-5 Reihen 
iiberdeckt es die Papillen. Daher findet man bald schmale lange, jaselbst faden­
formige, senkrecht nach abwarts ziehende solide Epithelleisten, bald kurze 
breite, unregelmaBig verlaufende, die im Schnitt vielfach durch schmale epi­
theliale Briicken miteinander verbunden sind. In samtlichen Reihen des Stratum 
spinosum find en sich Mitosen in maBiger Zahl. 

An man chen der Zellen kommt es zu eigentiimlichen Veranderungen. Der 
Kern ist in ihnen halbmondformig zusammengeschrumpft. Dieser Halbmond 
hat sich mit seiner Hohlseite von der Kernmembran zuriicl;rgezogen, so daB ein 
ebenfalls halbmondformiger, groBer, heller homogener Rand entsteht. In dieser 
hellen Zone eine homogene, glasige, zu Lebzeiten des Organismus innerhalb 
des Zellkerns ausgeschiedene Substanz zu vermuten (KUZNITZKY), erscheint 
mir nicht berechtigt; ebensowenig vermag ich jedoch darin ein lediglich durch 
die Fixation entstehendes Kunstprodukt zu sehen (SPIETSCHKA), da ich der­
artige Vakuolenbildungen auch an vital exzidiertem und frisch geschnittenem 
Gewebe bei einer ganzen Reihe von Hauterkrankungen vorgefunden habe. Es 
handelt sich dabei vielmehr um Storungen im Zelleben, die auf abnorme Stoff­
wechselvorgange der befallenen Epidermis zurUckzufiihren sein diirften, sei es, 
daB diese nur voriibergehend (akute Exantheme), sei es daB sie dauernd sind 
(Poikilodermia atroph. vasc., Dermatitis atroph. vasc. u. a.). Gelegentlich finden 
sich im Stratum spinosum konzentrisch geschichtete Hornkugeln, die an ihrer 
Peripherie von 1-2 Reihen von Kornerzellen umsaumt sind. 

Das Stratum granulosum ist meist atrophisch; oft ist es iiberhaupt 
nicht vorhanden oder nur aus 1-2 Zellagen aufgebaut. Daneben kann es jedoch 
stellenweise auch hypertrophieren. Das Stratum I uc id urn fehlt meistens; selbst 
wenn vorhanden, ist es sehr schwach entwickelt, so daB die hypertrophische 
Hornschicht meist dem Stratum granulosum unmittelbar anliegt. Die Ausdeh­
nung der Hornschicht wechselt. Uber den Papillen ist sie fast normal zu 
nennen, dagegen nimmt sie zwischen den Papillen und an den Follikeloffnungen 
an Ausdehnung erheblich zu. Dabei sind die tiefsten Schichten fest aneinander­
gefiigt und deutlich lamellar aufgebaut, wahrend die oberen Schichten stark 
gelockert erscheinen und groBe, lose zusammenhangende Blatter bilden. Die 
Verhornung ist stets vollstandig, ein parakeratotischer ProzeB wird nie fest­
gestellt. 

Die Hyperpigmentierung wechselt nach Lokalisation und Verteilung; 
relativ regelmaBig findet sie sich nur im Stratum basale, und zwar in Form sehr 
feiner, gelber bis brauner Granula meist gleichmaBig verteilt oder auch dem 
distalen Pol der Zellen kappenformig angelagert. In den Stachelzellen, namentlich . 
in den unteren Lagen, sowie der unteren Hornschicht wurde ebenfalls Pigment 
beobachtet. 

In der Cutis ist das Pigment eben falls vermehrt; es findet sich hier einmal 
in unregelmaBig geformten brannen Brocken und Brockchen im obersten Cutis­
drittel, auBerdem in kleinen gelben Kornchen im Papillarkorper, tells intra­
cellular, teils in den Lymphspalten. GesetzmaBige Beziehungen lassen sich 
jedoch ebensowenig zwischen Hyperpigmentierung und Papillomatosis wie 
Hyperpigmentierung und BlutgefaBverteilung feststellen. 

Das Pigment ist eisenfrei und gehOrt zur Gruppe der Melanine. 
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Als eine Besonderheit im histologischen Bilde mag die Beobachtung von GROUVEN 
und FIsCHER angesehen werden, die an Stellen schwachster Papillomatose eine Atrophie 
samtlicher Teile der Epidermis mit Ausnahme der Hornschicht vorfanden. Die Autoren 
scheinen geneigt, diesen Befund als einen die Veranderung einleitenden zu betrachten. 
Da jedoch auch plotzliche Riickbildung der Papillomatosis beobachtet wurde, ist die An­
nahme nicht ganz von der Hand zu weisen, daB auch hier ein solcher Vorgang vorgelegen 
habe. 

Vereinzelt steht bisher MALCOLM MORRIS Fall von Dystrophia papillaris sine pigmen­
tatione, sowie derjenige BOECKS, wo, entgegen dem gewohnlichen Verhalten, der Papillar­
korper ungewohnlich zellreich war und gewucherte Bindegewebszellen sowie Mastzellen 
in breiten Zylindern die GefaBe begleiteten. Das Auftreten kleiner Nester und Ziige von 
carcinomatosen Zellen in den LymphgefaBen der tiefen Cutis ohne entziindliche Reaktion 
der Umgebung, wie es neuerdings DUBREUILH berichtet, ist bisher ebenfalls noch nicht 
beobachtet worden. 

Differentialdiagnose: Fehlen der "Corps ronds" und "Grains" und besonders 
der Lucken trennt die Dystrophia papillaris von der DARIERschen Dermatose, 
worauf hingewiesen werden muB, da beiden klinisch gewisse Hautbezirke gemein­
sam sind. Im allgemeinen genugen jedoch zur klinischen Trennung bereits die 
Unterschiede im primaren Auftreten. Mit Krusten bedeckte isolierte PapeIn 
beim Darier, ohne Krusten und Papelbildung hypertrophierende zusammen­
hangende Papillenleistengruppen bei der Dystrophia papillaris. 

Der Versuch, die letztere lediglich als eine atypische Form der Ichthyosis 
zu betrachten, muB als endgultig gescheHert angesehen werden, da sowohl im 
klinischen als besonders im histologischen Bilde (in der Regel Verschmalerung 
der unteren Epidermislagen bei der Ichthyosis, Wucherung bei der Dystrophia 
papillaris) weitgehende Unterschiede bestehen. 

Pathogenese: UNNA, dem wir neben JANOVSKY die erste Schilderung der Dyst. pap. 
verdanken, aah das Wesen der pathologischen Veranderung in der Wucherung der Stachel­
schicht und glaubte daher in AnIehnung an das Ausprrzsche System mit dem Namen 
Acanthosis nigricans die Veriinderung treffend zu bezeichnen. Die als Vberschrift gebrachte 
Bezeichnung DARlERS, der in Entziindung und Hypertrophie der Papillen das Entscheidende 
sah, hat jedoch mehr Anhanger ge£unden, da diese immer mehr aIs das Primare, die Ver­
iinderungen in der Epidermis jedoch als sekundiire Folgeerscheinungen betrac4tet werden. 

Das relativ haufige Vorkommen maligner Neubildungen der Bauchorgane bei der Dyst. 
pap. hat DARIER veranlaBt, eine im AnschluB daran auftretende Storung des Sympathicus 
als Grundlage des ganzen ~ozesses anzusehen. Das Vorkommen gutartiger, namentlich 
bei Jugendlichen auftretender Formen zwingt jedoch dazu, auch andere Ursachen in Be­
tracht zu ziehen, iiber die Naheres bisher allerdings nicht bekannt ist. 

Hyperkeratosis nigricans linguae. 
Die schwarze Haarzunge ist haufiger, als dies na.ch den spiirlichen Veroffent­

lichungen, bei denen sich zudem unter der. gleichen Bezeichnung verschiedene Vorgange 
. verstecken, den Anschein ha.t. Es handelt sich um eine Hypertrophie in erster Linie der vor 

dem V der Papillae circumvallatae gelegenen Papillae filiformes, welche mit starker Ver­
hornung und DUnkelfarbung (schwarz-braun-griin) des Gewebes einhergeht und ohne be­
sondere Beschwerden wechselnd lange und in wechselnder Starke auftritt. Atiologisch 
lassen sich zwei Arten unterscheiden, eine wahre, idiopathische, naevusartige und eine 
falsche, vor. allem auf lokale mechanische Reize entstehende und bald wieder verschwin­
dende Art (HEIDINGSFELD), wobei aber auch noch zu bedenken ist, ob nicht auch die 
erste Form zum Offenbarwerden noch einer besonderen Ursache bedarf. AuBer den 
obengenannten finden sich noch folgende Bezeichnungen: schwarze Zunge, griine Haar­
zunge, Lingua nigra, black tongue, la langue noire, coloration noire· de la langue, nigritie 
de la langue, coloration noire .extriuseque spontannee de la langue, Hypertrophie epitheliale 
pi,liforme, Melanotrichie linguale, Melanoglossie, Glossophytie, nigrities linguae, Kerato­
mykosis linguae, Lingua pilosa nigra. 
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1m U be r sic h t s praparat eines mir vorliegenden Falles tritt der binde­
gewebige Anteil der Papillae filiformes als erheblich verlangertes und gleich­
zeitig auch verschmalertes Gebilde hervor. Die einzelne Papille verzweigt sich 
dabei mehrfach nach oben und seitwarts nach Art der sekundaren Papillen­
bildung. Dabei wird sie am Ubergang zum Stratum subpapillare von dem 
wuchernden Stratum mucosum der Umgebung zylinderformig umfaBt und ein­
geschniirt, so daB der obere AbschnHt gewissermaBen wie durch einen Stiel 
mit dem Corium verbunden ist, wie wir dies ja in der Regel bei den Papillae 
fungiformes zu sehen gewohnt sind. 

Entsprechend den lang ausgezogenen Papillen scheint das E pit he I tief, aber 
doch gleichmaBig weit in die Cuti'3 hinabzusteigen; dabei verlaufen die Spitzen 
der Epithelleistell aber aIle so ziemlich in gleicher Hohe und die VergroBerung 
derselben auBert sich lediglich in einer Ausdehnung nach der Breite zu, so daB 
man den Eindruck hat, als ob die Papillen mehr durch den Druck der von den 
Seiten andrangenden wuchernden Epithelzellen zusammengepreBt und nach 
oben ausgezogen wiirden, wodurch ein Vordringen der Epithelleisten vorgetauscht 
wird. Im Gegensatz zur Norm laufen diese zur Cutis hin nicht mehr oder minder 
spitz kegelformig zu, sondern sie schwellen hier zu knopfartigen Bildungen an, 
die nun umgekehrt wie die Papillen an einem schmaleren epithelialeIi Stiel 
hangen. In die Achse eines solchen Stieles steigt die hypertrophische Hornschicht 
hinab; sie drangt an seiner engsten Stelle das Stratum mucosum aufwenige 
Zellagen zusammen und dringt als breiter plumper Zapfen gegen die Cutis vor. 
Hier ist die Stachelschicht zwar breiter entwickelt, zeigt abel' auBerdem in 
ihrer ganzen Ausdehnung eine Reihe von Veranderungen. Zunachst findet man 
anstatt der hohen Zylinderzellen des Stratum basale ein mehr kubisches Epithel 
mit runden, statt langsovalen Kernen; so daB sich Basal- und Stachelzellschicht 
auf Grund des Zellaufbaues llicht ohne weiteres voneinander unterscheiden 
lassen .. Kernteilungsfiguren finden sich nicht in nennenswert vermehrter Zahl. 
Schon nach wenigen Lagen werden die Stachelzellen groBer und alsbald auch 
flacher; der Kern schrumpft und es treten im Protoplasma der Zellen helle, 
vakuolenartige Hohlraume alif. Diese werden nach oben hin groBer, wahrend 
sich gleichzeitig die Zellmembranen zu zusammenhangenden, netzartig geschich­
teten Hornlamellen vereinigen, in deren Maschen die Kerne zuuachst noch 
erhalten bleiben. Die anfangs nur locker geschichteten Lamellen sind, je weiter 
man zur Oberflache hinaufsteigt, um so fester miteinander verbunden. In Form 
Janger und platter Bander verlaufen sie dann mehr oder weniger stark gewellt 
von einem interpapillaren Zapfen zum anderen. Die Kerne bleiben dabei in 
manchen Lagen erhalten; in den darunter oder dariiber liegenden sind sie ge­
schwundell, ohne daB in den vorherliegenden Keratohyalin aufgetreten ware, 
wie dies von mancher Seite beschrieben wird. Del' zwischen zwei solchen, strebe­
pfeilerartigen Zapfen liegende, also suprapapillare Abschnitt der Epidermis 
weist eine erheblich schmalere Epitheldecke auf, die meist sehr schnell und ohne 
Keratohyalinbildung in eine aus langgestreckten zylindrischen Gebilden mit 
dazwischen gestreuten flachen Kernen aufgebaute Hornschicht iibergeht. Die 
Hornzellen tiirmen sich dann zu isolierten Hornpfeilern und Hornspitzen 
auf; bei Papillen mit mehreren Spitzen ist der Zusammenhang dieser Hornzellen 
fester und es kommt dadurch vielfach zu quastenartigen Bildungen. Auf diese 
Weise kommt jener eigentiimliche Aufbau zustande, wie ihn ganz ahnlich die 
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Cornua cutanea zeigen. Es lassen sich hier wie dort Hornkuppeln und Horn­
tiiten unterscheiden; auch hier finden sich a1mliche Markraumbildungen, 
wie wir das dort gesehen haben, wobei jedoch betont werden muB, daB die Mark­
substanz sich durchaus nicht an die zentralen Abschnitte der einzelnen Papillen 
bindet, sondern genau so unregelmiWig verteilt ist, wie die Papillenkopfe nach 
allen Seiten verzweigt sind. Dadurch macht ein solcher Schnitt auf den ersten 
Blick einen sehr unklaren und regellosen Eindruck. 

Abb. 29. Hyperkeratosis nigricans linguae (schwarze Haarzunge). 43jahr. d'. Verlangerte 
und verschmiUerte, fingerf()rmig aufgeteilte Papille, stielf()rmig durch akanthotische Epithelleisten 
abgeschniirt. Hyper- und Parakeratose in Gestalt von "Hornpfeilern und Hornspitzen", "Mark­
raumbildungen". Auflagerung (violett-roter) Fremdk()rper· und Detritusmassen. Hamatoxylin-

Eosin. 0 =35 :1; R = 28:1. 

In den allerobersten Lagen ist die ZusammenschweiBung der einzelnen 
Lamellen so weit fortgeschritten, daB sich eine Schichtung hier nicht mehr er­
kennen laBt. Betrachtet man einen derartig verhornten PapiIlenabschnitt, 
ein "Haar" der schwarz en Haarzunge, mit starker VergroBerung, so sieht man, 
daB es aus einzelnen fest aneinander haftenden Hornlamellen aufgebaut ist. 
Diese sind meist parallel und dicht aneinander gelagert und aus lang ausgezogenen, 
zusammengedrangten, £Iachen, rings um die Langsachse rispenartig angeordneten 
Hornzellen aufgebaut. Pigmentansammlung innerhalb dieser Zellen laBt sich 
meist nicht feststellen; die dunkle Ve rf arb u n g wird allgemein einmal auf die 
zwischen den Hornmassen gelegenen Fremdkorper, Staubpartikelchen usw., 
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dann aber auch auf die Eigenfarbe der Horumassen selbst zuriickgefiihrt, die 
ja um so dunkler wird, je alter, trockener und fester die Hornschicht ist. Zwischen 
den unregelmaBig zerkliifteten, mit mancherlei V orspriingen und Einrissen 
versehenen Massen lassen sich dann vielfach noch andere Fremdkorperreste; 
Muskelfasern, gelegentlich auch Pilzfaden und andere Mikroben feststellen, 
die von auBen, zum Teil mit der Nahrung eingedrungen und zwischen den faden­
fOrmigen Hornmassen stecken geblieben sind. 

Papillarkorper und Cutis sind, wenn man von der durch die Epithelprolife­
ration bedingten Umgestaltung des ersteren absieht, kaum verandert. Ins­
besondere wird jegliche entziindliche Reaktion des Gewebes vollig vermiBt. 

Pathogenese. Die Ursache des abnormen Zusammenhanges der normalerweise sich 
ablOsenden Hornmassen in den Fallen von spontan auftretender Haarzunge ist noch vollig 
ungeklart. Nach OPPENHEIlIIS experimentellen Untersuchungen ist allerdings fiir gewisse, 
insbesondere, die sog. Pseudoformen, die Bedeutung ortlich einwirkender, insbesondere die 
Hornbildung reizender Substanzen erwiesen, wahrend die urspriingliche Annahme einer 
parasitaren Entstehung schon sehr bald abgelehnt wurde. Inwieweit vereinzelt naeviforme 
Bildungen der Veranderung zugrunde liegen, diirfte nur von Fall zu Fall zu entscheiden 
sein. 

b) Dystrophien im Gebiete der Bindegewebsbildung. 

Die Sklerodermie. 
Die Sklerodermie ist eine eigentiimliche Verhartung der Haut, die in Form 

umschriebener oder diffuser, dann oft symmetrischer, tiefer oder oberflachlich 
gelegener Herde auf tritt, bei denen es vorlaufig dahingestellt bleiben muB, 
inwieweit ihnen eine einheitliche Genese zugrunde liegt. 

Klinis ch unterscheidet man hauptsachlich zwei Formen, eine diffus e und eine circu m­
scripte, bei welch letzterer man noch eine bandformige (Sklerodermie en bandes) 
von einer fleckformigen (Sklerodermie en plaques) trennen kann. Sie kommen allein 
oder auch zusammen vor und aIle machen eine ahnliche Entwicklung durch. Diese beginnt, 
manchmal von einem Erythem eingeleitet, mit einer odematosen Schwellung, 
die sich bei normaler bis mattgelber Hautfarbe nur dem TastgefiihI als teigig derbe, scharf 
umschriebene Verdichtung darbietet oder auch als livider, prall gespannter, glanzender 
Hautbezirk von der gesunden Umgebung abhebt. Nach wechselnder Dauer kann es in 
seltenen Fallen zur Riickbildung kommen; im allgemeinen geht der ProzeB jedoch, von der 
Mitte des Herdes beginnend, in den sklefodermatischen Zustand iiber. 

1m Zentrum eines solchen Herdes fiihlt man dann eine eigentiimliche, fast wachsharte, 
von einer gelblichen Haut bedeckte Platte, die nach dem fortschreitenden odematosen 
Rand hin von einem lividen Ring (lilac ring) eingefaBt wird. Bei Stillstand des Prozesses 
schwindet auch dieser; er hinterlaBt vielfach eine braune Pigmentierung, wahrend bei 
hinlanglicher Dauer im Zentrum zunachst starkere Schuppung der Epidermis auf tritt, 
die dann schlieBlich ebenso wie der gesamte verhartete Abschnitt der Atrophie verfallt. 

Die Erkrankung bleibt dllrchaus nicht auf die Haut beschrankt, sondern befallt auch 
SchIeimhaute, Bindegewebe, Muskeln und Gelenke. Je nach dem Sitz und der Ausdehnung 
der Veranderung konnen die verschiedensten Zustandsbilder anftreten, Sklerodaktylie, 
Myosklerose, Hemiatrophia faciei progressiva, schlieBlich, bei der diffusen Form, 
panzerartige Einschniirungen ganzer Korperabschnitte, die eine schwere Beweglichkeits­
storung bedingen. 

Die circllmscripte Sklerodermie tritt bandformig besonders an den Streckseiten 
der Extremitaten allf, diese oft ringformig llmgreifend, vielfach dem Verlauf der Nerven 
und GefaBbahnen folgend, bin und wieder ulcerierend. Fleckformig entwickelt sie sich 
im Gegensatz dazu mit besonderer Vorliebe am Rumpf, vor allem beim weiblichen GeschIecht, 
in Form zahlreicher derber, kleiner, weiBer, eingesunkener, gelegentlich von erweiterten 
BlutgefaBen durchsetzter Herde, die zusammenflieBend den Eindruck "eines in die Haut 

Gans. Ristopathoiogie der Rant. I. 7 
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eingefalzten Visitenkartenblattes" ,machen (kartenblattahnliche Sklerodermie 
UNNAS). Man hat - wohl kaum mit Recht - geglaubt, als White spot disease, WeiB­
fleckenkrankheit, eine besonders kleinfleckige, primar miirtelspritzerahnliche, ala­
basterweiBe, oft mit komedonenahnlichen follikularen Hornpfriipfen (Morphaea guttata 
follicularis, JULIUSBERG) durchsetzteForm der Sklerodermia Circulliscripta neben der 
groBfleckigen, der eigentlichen Morphaea englischer Autoren unterscheiden zu miissen. 

Das histologische Bild wechselt naturgemaB fiir das Odematose, 
indurierte und atrophische Stadium. Es liegt jedoch bei den einzelnen Formen 
der Sklerodermie formal-genetisch - soweit dies uberhaupt festzustellen ist -
wahrscheinlich ein grundsatzlich gleichartiger ProzeB vor. Da dessen Entwi<ik­
lung, namentlich bei den anfangs geringfugigen Veranderungen am besten im 
Vergleich mit der gesunden Haut der Umgebung verstandlich wird, sei die Schil­
derung der 

Sklerodermia circnmscripta 
vorangestellt. 

Bereits im Fruhstadium der Erkrankung ist die Epidermis innerhalb 
der gegen die Umgebung scharf abgesetzten Herde viel£ach auf wenige Zell­
reihen beschrankt. Unter diesen erreicht oder ubertrifft die hypertrophische 
Hornschicht, die in konzentrisch geschichteten Massen uberall in dasoberste 
Drittel der Haarfollikel hinabsteigt, die anderen Strata erheblieh an Breite.' 
Auf ein normales Stratum granulosum folgt eine erheblich verschmalerte, Staehel~ 
schicht. Diese sitzt einer unregelmaBig gestalteten, durch grobe und -vielgestaltige 
Lucken auseinandergedrangten, aus kleinen, vieleckigen Epithelien aufgebauten 
Basalschicht auf. Die Epithelien der Stachelschicht und vor allem des Stratum 
basale zeigen schon friihzeitig eine Aufhellung und Auflockerung ihres Protoplas­
mas, das zunachst va k u 0 lis i e r t wird und schlieBlich vollig schwindet. Dadurch 
werden die einzelnen Zellen aus ihrem Zellverbande gelost und zum SchluB 
bleibt an manchen Stellen nur noch eine Aneinanderreihung nackter Zellkerne 
ubrig, die endlich in eigenartige, mannigfach geformte Kernreste zerfallen. 
DREUW,S Annahme, es liege hier ein fiir die Sklerodermie charakteristischer 
Vorgang vor, diirfte nicht zu Recht bestehen; ahnliche Veranderungen finden 
sich uberall dOl't wieder, wo langdauernde dystrophische Vorgange zur Atrophie 
der Epidermis fiihren (vgl. Abb. zur Poikilodermie). Jener zerkliiftete Aufbau 
der Epidermis-Cutisgrenze wird noch verstarkt durch die verschieden groBen, 
unregelmaBig gestalteten Papillen, die nur noch vereinzelt durch kleine Epithel­
leisten getl'ennt sind, so daB der Papillarkorper bereits in diesem frUben 
Stadium zu einer fast vollig gleichmaBigen Flache ausgeglichen ist. Diese kann 
gelegentlich durch einen mehr oder weniger tief verhornten Follikelhals unter­
brochen werden. Dazu kommt eine, eigenartige Hohlen-oder Blasenbil­
dung, indem jene intercellularan, vereinzeltbis in <Jas Stratum spmosum 
hinaufreichenden Lucken sicn nach unten in die obere Cutis fortsetzen. Sie 
heben als ungl~i9hmaBig gestaltete, ode:r;natos erweiterte I.ymphspalten steJlen­
weise die Epidermis von der Cutis abo ' 

Am Rande des Erkrankungsherdes, zum Gesunden hin, besteht ein leichtes 
Odem und eine Wucherung der Zellen des Stratum mucosum. Die Papillen 
sind unregelmaBig geformt und nach auBen abgedrangt. In der Mitte des er­
krankten Bezirks, sowohl in der Epidermis wie im Papillarkorper, ist das in der 
Umgebung stets normale, am Rande sogar vermehrte Hautpigment bereits 
vollig geschwunden. 
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1m Corium entspricht diesen Veranderungen ein gegen die Umgebung 
scharf abgesetzter, £lacher, vielfach linsenformiger, nicht iiber die obere Cutis 
hinausreichender Bezirk. In diesem sind die Blut- und namentlich die Lymph­
gefaBe stark erweitert; hier ist stets ein interstitielles Odem feststellbar. Inner­
halb dieses Herdes liegen unregelmaBig zerstreut und meist unabhangig von den 
GefaBen sparliche, locker gebaute Zellansammiungen, die nur an derGrenze 
zur gesunden Umgebung hin zu starkeren Hau£en anschwellen. Sie bestehen 
aus gewohnlichen Spindelzellen, sparlichen Mast- und Plasmazellen sowie be­
sonders aus Lymphocyten. Innerhalb dieser Infiltrate ist das elastische 
Gewebe meist vollig geschwunden, das kollagene in zarte Balkchen aufge­
splittert. Auch in dem iibrigen Teil des Erkrankungsherdes ist an Stelle der groben 
Kollagenbiindel ein auBerordentlich feines, diinnes homogenisiertes Fadenwerk 
getreten; auch die elastischen Fasern sind auseinandergedrangt, zum Teil sogar 
geschwunden. Erst allmahlich, nach der Tiefe zu, findet sich der normale Bau 

Abb. 30. Skle rodermi a cir cumscripta. (Brust, <;:>, 24jahrig.)zur Zeit der homogenen Sklerose. 
Epidermis verschmaJert bei verbreiterter Hornschicht, geschwundene Epithelleisten, verstrichener 
Papillarktirper: hypepidermaJe Ltickenbildung; scharf abgesetzter, von entztindlichem ZeIlinfilt rat 
eingefaBter Herd im Corium, innerhalb dessen die eJastischen. F asern fast vtillig geschwunden, die 

koIIagenen aufgesplittert sind. 0 = 128 : 1, R = 100 : 1. (Sammlung P. G. UNNA. ) 

der Bindegewebsbiindel wieder vor. Auch die Umgebung der Haare, Talg­
und SchweiBdriisen ist an dem Odem und der Zellinfiltration beteiligt. 

1m zweiten Stadium, das man im Gegensatz zu dem odematosen ersten 
als das der kollagenen Hypertrophie, der homogenen Bindegewebs­
sklerose (UNNA) bezeichnen kann, ist der Gegensatz zwischen dem gesunden 
und kranken Bezirk womoglich noch ausgesprochener. Nunmehr sind der groBte 
Teil der erweiterten GefaBe und Lymphspalten sowiedie Zellvermehrung inner­
halb des Herdes vollig geschwunden; letztere ist nur noch an den Grenzen in 
groBeren Haufen vorhanden. Die Stachelschicht ist noch schmaler, die Horn­
schicht, yom Rande nach der Mitte zunehmend, noch breiter geworden; die 
Kornerschicht ist zum Teil geschwunden, zum Teilnoch erhalten. Der Papillar­
korper ist vollig verstrichen und die Epidermis-Cutisgrenze verlauft als eintonige, 
durch wenige unregelmaBig erweiterte Lymphspalten unterbrochene, kaum 
gewellte Linie. 

Die Cutis ist nunmehr in eine derbe kol1agene Platte umgewandelt, 
deren Fasern, vorwiegend wagerecht verlaufend, die verdiinnten atrophischen 
Reste der elastischenFasern sowie, im subpapillaren Abschnitt, aus der 

7* 
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Epidermis versprengte, protoplasmalose, nackte Keme umschlieBen. An 
manchen Stellen sind die elastischen Fasern auch volllg geschwunden, a~ 

anderen wieder fleckweise erhalten. Das Gewebe ist im iibrigen ausgesprochen 
zellarm und nahezu vollig gefaBlos. Einige sparliche, gelegentlich auch er­
weiterte GefaBe finden sich nur in der peripheren, aus unregelmaBigen, bald 
zusammenhangenden, bald vereinzelt stehenden Zellhaufen aufgebauten Infil­
trationszone, die unmittelbar in die gesunde Umgebung iibergeht. Die cellulare 
Zusammensetzung der Infiltrate hat sich nicht wesentlich geandert; sie be­
stehen vor allem aus kleinen Lymphocyten und vermehrten Bindegewebszellen. 
Gelegentlich finden sich auch Mast- oder gar vereinzelte schlecht entwickelte 
Riesenzellen. 

Die Anhangsgebilde der Haut sind an den Veranderungen nur mittelbar 
beteiligt. Die Haarfollikel und mit ihnep. die Talgdriisen sind erheblich ver­
kleinert, zum Teil vollig geschwunden; die SchweiBdriisenausfiihrungsgange 
ziehen als schmale diinne Schlauche durch den sklerosierten Bezirk; die unter 
diesem gelegenen SchweiBdriisenknauel sind vereinzelt stark erweitert. Innerhalb 
der peripheren Randzone sind sie ebenfalls von einem Zellinfiltrat umgeben, 
ohne das sich im iibrigen andere als rein mechanische Schadigungen - bald 
erweitertes, bald verengtes, meist verzerrtes Lumen, teils zusammengepreBtes, 
teils von der Wandung abgelostes Epithel - feststellen lieBen (UNNA). 

Von dieser kleinfleckigen Form der Sklerodermie unterscheidet sich die 
groBfleckige (Morphaea) durch gewisse klinische Eigentiimlichkeiten, die auch 
im histologischen Bilde zum Ausdruck kommen, ohne im iibrigen so schwer­
wiegend zu sein, daB sie eine grundsatzliche Trennung rechtfertigen, zumal 
Ubergangeder verschiedenen Formen am gleichen Kranken wiederholt beobachtet 
wurden. Es finden sich neben deutlichen atrophischen weiBen Herden aus­
gesprochen derbe, feste, weiBe Indurationen mit glatter gespannter Oberflache, 
die mit dem recht kennzeichnenden "Lilaring" und jener eigentiimlichen 
Pigmentveranderung in dessen nachster Umgebung versehen sind. Letztere 
erscheint im histologischen Praparat im Papillarkorper und besonders in den 
Basalzellen in Form sehr feiner Kornchen, die sich allerdings, wenn auch in 
schwacherem Grade, iiber den ganzen Herd verteilen konnen. Entsprechend 
dem IJlaring findet sich an den unteren und seitlichen Grenzen des sklerotischen 
Herdes ein teils· quer-, teils langsgetroffener GefaBbezirk, dessen Venen stark 
erweitert, dessen, im iibrigen normale, Arterien von wechseInd breiten adventi­
tiellen ZellmanteIn umgeben sind, wodurch eine Ahnlichkeit mit der klein­
fleckigen Form besteht. 

Hier wie dort wird an dieser Stelle das elastische Gewebe vollig, das kollagene 
groBtenteils durch ein Infiltrat zerstort, an dessen Aufbau hier zahlreiche Plasma­
zellen beteiligt sind (UNNA). Ais Unterschiede der beiden Formen betont 
UNNA, daB bei der Morphaea der sklerosierte Bezirk erheblich weiter in die Tiefe, 
bis ins Fettgewebe hinabreicht, so daB die Knaueldriisen vollig von ihm urn­
schlossen sind. Das Gewebe besteht hier aus verbreiterten, im iibrigen normal 
verlaufenden BindegewebsbiindeIn, die das nicht veranderte elastische Gewebe 
lediglich zu einem weitmaschigen Netz auseinanderdrangen. Durch die Ver­
dickung des Bindegewebes werden die Lymphspalten und LymphgefaBe sehr 
stark verengt, die Schleifen der Knaueldriisen auseinandergetrieben sowie 
durch die abwarts drangende Sklerose entrollt. Auch fehlt die bei jener so 
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kennzeichnende Erweiterung der angrenzenden Lymphwege. Die HaarfoHikel 
werden verlangert und verschmalert; die Epidermis-Cutisgrenze ist abgeflacht, 
aber nie in so starkem MaBe wie dort. Dagegen hat der zarte Aufbau der Binde­
gewebsfasern hier einem dicken Geflecht weichen mussen, wie wir es sonst 
nur in der Cutis finden. Stachelschicht und Kornerschicht sind normal; es 
fehlt die Hyperkeratose. Gelegentlich findet sich als Folge eines starkeren 
illterceHularen Odems eine leichte Storung in der Verhornung, die sich klinisch 
als Schuppung auBert. Alles in aHem ist bei der Morphaea die Oberhaut sehr 
gering und rein passiv an dem pathologischen ProzeB beteiligt, eine FeststeHung, 
die ja auch dem klinischen Befund entspricht. 

Sklerodermia diffusa. 
Bei der Sklerodermia diffusa liegen im Vergleich zu dem eben Bespro­

chenen sehr viel einfachere Verhaltnisse vor. Zunachst ·erscheint die eigent-

Abb. 31. Sklerodermia diffusa. (Vorgeschritteneres Stadium.) Perivasculare Infiltration, starke 
GefiU3veranderungen, herdweiser ZeriaU bzw. Anhaufung elastischer Fasern, Homogenisierung des 

Kollagens in Cutis und Subcutis. HamatoxyIin, s. Orcein. 0 = 77 : 1, R = 65 : 1. 

liche Epidermis kaum verandert; vor aHem fh:J.det sich weder eine Hyper­
trophie der Horn-, noch eine Atrophie der Stachelschicht. Auch die Abflachung 
des Papillarkorpers ist meist nur sehr wenig ausgesprochen. Die Papillen sind 
zwar plumper, breiter und pressen die Epidermisleisten auf wenige Epithellagen 
zusammen, so daB die suprapapillare Stachelschicht leicht verdickt erscheint. 
Es findet sich jedoch vor aHem nie od~r in den fruhesten Stadien nur andeutungs­
weise jene fUr die kleinfleckige Sklerodermie so bezeichnende, fUr die groB­
fleckige weniger ausgepragte odematose Erweiterung der Grenzlymphbahnen. 

In der Cutis beherrschen im erythematosen Anfangsstadium GefaB­
veranderungen das Bild; einmal in Form der besonders an der Cutis-Sub­
cutisgrenze liegenden, vorwiegend perivascularen, aua zahlreichen Lympho-
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cyten und fixen Bindegewebszellen, wenigen Mast- und Plasmazellen aufgebauten 
herd- und strangformigen Infiltrate; zum anderen in Veranderungen der die 
GefaBwande dieses Hautabschnittes zusammensetzenden Gewebe. Das In­
filtrat liegt vor allem in der Adventitia, wahrend die Media sich normal verhalt. 
Die Endothelzellen sind geschwollen, so daB das Lumen leicht verengt ist; 
in anderen Fallen ist es abgeplattet oder gar ganz bzw. teilweise verschlossen. 
In den groBeren GefaBen dringen die Infiltratzellen vielfach zwischen die Muskel­
zellen der GefaBwand vor; stellenweise findet sich im Lumen der GefaBe selbst 
neugebildetes und dann rekanalisiertes Gewebe. Vereinzelt konnte auch eine 
Umwandlung des Kollagens bzw. Elastins in der Umgebung der GefaBwande 
zu Kollastin und Kollacin bzw. Elacin festgestellt werden (KRZYSZTALOWICZ). 

Abb. 32. Sklerodermia diffusa. (Sklerodermia tuberosa.) Brust, 9, 42jithr. In der Mitte 
Neubildung des elastischen Gewebes. Homogenisierung des Kollagen (rechts und links in Cutis 
und Subcut.is). Zerfall des Elastins. Links unten Basophilie des Kollagens. Fleckformige, zum Teil 

perivascuiiire Infiltrate. S. Orcein, polychromes Methylenblau. 0 ~ 77 : 1, R ~ 60 : 1. 

Gleichzeitig sind Cutis, Stratum papillare und subpapillare Odematos durch­
trankt. Die Streifen des kollagenen Gewebes sind verschmalert, gleichsam in 
feine Fasern aufgeteilt, langgestreckt und parallel zur Epidermis verlaufend, 
vielfach basophil. Die elastischen Fasern nehmen nur rein mechanisch an dieser 
Umanderung teil, wodurch sie quantitativ vermehrt erscheinen. 

In den weiter vorgeschrittenen Stadien sind die GefaBe noch starker 
verengt bzw. verschlossen. Die anfangs reichlich in die Cutis eingestreuten Binde­
gewebszellen werden sparlicher und kleiner und schwinden allmahlich bis auf 
den Kern und einen schmalen Protoplasmasaum. Das Kollagen in Cutis und 
Subcutis hat weitere Veranderungen erfahren. Die Umwandlung in breite, 
eigentiimlich homogene Fasern setzt ein. Dieser parallel geht stellenweise ein 
Zerfall der elastischen Fasern, wodurch die Spannungsverhaltnisse der Cutis 
eine Storung erfahren. Diese bewirkt, daB groBere Liicken nahezu vOllig elastin­
freien Gewebes abwechseln mit Stellen, an denen die elastischen Fasern biindel-
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weise zusammengeschoben sind und verdickt erscheinen. Gelegentlich tritt 
auch herdweise eine Neubildung zarter, meist flach gewellter, elastischer 
Fasern in Stratum subpapillare und Cutis auf. Es entstehen dadurch jene 
bis erbsengroBen, als Sklerodermia tuberosa zu bezeichnenden gelbweiBen 
Papeln, wie GANS in: einem von BETTMANN veroffentlichten Falle feststellen 
konnte (s. Abb. 32). Sie erinnern zwar an den Naevus elasticus (LEWANDOWSKY), 
haben mit diesem jedoch nichts gemein. 

Hierher gehoren auch jene Formen, wo im Gegensatz hierzu eine V er­
dichtung des kollagenen Gewebes in der mittleren Cutis, ohne nennenswerte 
Veranderung des elastischen, zu derartigen Bildungen fiihrt (BRUHNS, LIP­
SCHUTZ). Nicht zu verwechseln sind diese Knoten mit den gelegentlich infolge 
Ablagerung von phosphor- oder kohlensauren Kalk auch bei der Sklerodermie 
entstehenden Gebilden, wie sie u. a. EHRMANN, OEHME, TmBIERGE und 
WEISSENBACH beschrieben haben. -

Das Fettgewe be in der erkrankten Haut schwindet allmahlich vollkommen 
und wird durch sklerosiertes Bindegewebe ersetzt. Damit beginnt der ganze 
ProzeB in das atrophische Stadium iiberzutreten. Die Haarfollikel werden 
schmaler und kiirzer. Die von den sklerosierten Bindegewebsmassen vollig um­
schlossenen Knaueldriisen sind teils verengt, teils erweitert, . stets aus ihrer 
Lage verdrangt. Lediglich die Hautmuskeln werden von dem ProzeB nicht 
nennenswert beeinfluBt. SchlieBlich setzt ein Schwund des hyalin umgewandelten 
kollagenen sowie auch des elastischen Gewebes ein, der dann zu einer Atrophie 
der Haut fiihrt, welche sich nicht wesentlich von allgemeinen Atrophien aus 
anderen Ursachen unterscheidet. 

Anhangsweise seien hier zwei von DUBREUlLH bzw. von REITMANN beobachtete FaIle 
einer eigenartigen, der Sklerodermie nahestehenden Erkrankung erwahnt, die jedoch von 
derem typischen Bilde ebenso sehr abweichen, wie von den verschiedenen Formen der 
Pachydermie. Nach REITMANNS Ansicht erinnern im histologischen Bilde die Gefallver­
anderungen an die Sklerodermie, die des Bindegewebes jedoch mehr an Befunde, wie sie 
von WAGNER und SCHLAGENHAUFER bei kretinischen Hunden erhoben wurden. Naheres 
tiber dieses Krankheitsbild ist seitdem nicht bekannt geworden. (Siehe: MyxOdem.) 

Kurz erwahnt seien ferner die Veranderungen des Muskel· und Bindegewebes, 
wie sie OEHME, DIETSCHY, MARCHAND u. a. beobachteten. An den Muskeln zeigen sich 
nii.m1ich die gleichen anatomischen Veranderungen wie in der Haut: Vermehrung und 
Sklerose des Bindegewebes, Zellinfiltration in der Nahe der Gefalle, vor allem aus Lympho. 
cyten, dazu eine sekundare Muskelfaserdegeneration. Die Muskelatrophie stellt demnach 
weiter nichts dar, als eine Ausbreitung des sklerotischen Prozesses auf tiefer liegende Teile, 
wie er sich ja auch auf die inneren Organe (Herz, Lunge, Leber usw.) erstrecken kann. Die 
gelegentlich bei solchen Fallen beobachtete Verka1kung kommt auch bei der reinen Sklero­
dermie als rein lokaler Prozell von geringem Umfang in der Haut vor (WEBER, WIJNS). 
Naber ist auf diese Verkalkungsvorgange bei der Kalcinosis eingegangen. 

Differentialdiagnose: Wahrend die Erkennung der Sklerodermia diffusa 
kaum Schwierigkeiten machen diirfte - die Gegensatze zur Dermatitis 
atrophicans progressiva wurden bei dieser erortert - liegen die Dinge bei 
der Sklerodermia circumscripta, und zwar besonders der kleinfleckigen Form 
erhehlich verwickelter. Zwar sind Vitiligo und Leukoderm histologisch 
leicht zu erkennen, handelt es sich doch in heiden Fallen lediglich urn einen 
umschriebenen Pigmentschwund ohne irgendwelche anderen Veranderungen. 
Auch der Lichen planus, der gelegentlich in Formen vorkommen kann, die 
klinisch an die kleinfleckige Sklerodermie erinnern (E. HOFFMANN, JADASSOHN 
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u. a.) ist histologisch vollig anders gebaut. Vor allem laBt er das elastische 
Gewebe im groBen und ganzen unverandert, wahrend wir bei der Sklerodermia 
circumscripta - ahnlich allerdings auch beim Lichen sclerosus - ein ganz 
eigenartiges Verhalten und insbesondere eine schnelle Zerstorung beobachten. 

Dagegen kommen histologisch einander sehr ahnliche Bilder vor, die an 
und fUr sich n,icht zur nosologischen Bewertung der betreffenden Krankheits­
falle ausreichlmd sind. Zu denken ist hier einmal vor allem an jene 1901 von 
WESTBEBG erstmalig beobachtete "mit weiBen Flecken einhergehende, bisher 
nicht bekannte Dermatose", die sich histologisch von allem unterscheidet, 
was wir bisher als Sklerodermia circumscripta kennengelernt haben. Sie hat 
auch mit den von JOHNSTON und SHERWELL sowie von HAZEN veroffentlichten 
Fallen von White spot disease viel weniger Ahnlichkeit, als diese mit 
der Sklerodermia circumscripta. Wenn man von den ihr durch das vollige Er­
haltenbleiben der elastischen Fasern vielleicht doch wieder nahestehenden Fallen 
von RIECKE, WARDE, MONTGOMERY und ORMSBY absieht, steht sie noch vollig 
vereinzelt da. 

Zum anderen ist hier zu beriicksichtigen die primare Form des Lichen 
sklerosus (HALLOPEAU). Es ist wohl anzunehmen, daB tatsachlich zwischen 
diesen beiden typischen Krankheitsbildern Bindeglieder vorkommen: Falle, 
wie sie v. ZUMBUSCH, CZILLAG, FISCHER, MILIAN und VIGNOLO-LuTATI be­
schrieben haben, die gleichzeitig Merkmale des Lichen sklerosus und mehr 
noch der Sklerodermie ("lichenoide Sklerodermie") zeigen; und anderer­
seits wieder FaIle, wie der HOFFMANNS, ORMSBYS und BIZZOZEROS, die zwar 
der Sklerodermia circumscripta zugezahlt werden, durch gewisse klinische 
Unterschiede aber dem Lichen sklerosus nahestehen. Es ist dabei jedoch zu 
betonen, daB diese Bindeglieder wohl nur scheinbare sind, denn Verschieden­
heiten oder Ubereinstimmungen im histologischen Bilde sowohl wie auch im 
klinischen Befunde beruhen vielfach darauf, daB die Untersuchungen in ver­
schiedenen Entwicklungsstadien vorgenommen wurden; ferner darauf, daB der 
ProzeB mit verschiedener Intensitat verlauft. Bei dem auBerordentlich chro­
nischen Wesen der in Rede stehenden Erkrankungen ist es jedoch sehr selten 
moglich, die verschiedenen Entwicklungsstadien in ihrem ganzen Verlauf zu 
beobachten. Vorlaufig halten wir daher daran fest, daB Lichen sklerosus und 
atrophicus oder Lichen albus zwar auch AnlaB zur Entstehung weiBer, sklero­
dermieartiger Herde geben, daB diese aber mit unserer Erkrankung nichts zu 
tun haben. 

Pathogenese: Die ganze Frage ware mit einem SeWage gelost, wenn man tiber die Genese 
der Sklerodermie naheres wtiBte. Es hat jedoch den Ansehein, ala ob die unter diesem mor­
phologisohen Gesiohtspunkt zusammengefaBten Krankheitsbilder, die ja sohon formal­
genetisoh voneinander abweiohen - bei den oireumsoripten Formen steht primar mehr die 
Bindegewebsveranderung im Vordergrunde, bei den diffusen mehr die der GefaBe - kausal­
genetisoh durohaus nioht einheitlioher Natur sind. Von der vasomotoriseh-trophisohen 
Storung tiber die innere Sekretion bis zur keimplasmatisoh bedingten Dystrophie und gar 
zum Tuberkelbaoillus gibt es niehts, was nioht einmal als mittelbare oder unmittelbare 
Ursaohe der Sklerodermie angesproohen und angenommen worden ware. Wir miissen 
jedooh ehrlioh zugeben, daB wir bis jetzt tiber die ganze Frage niohts Sioheres wissen. 

Ais eine selbstandige und im wesentlichen prognostisch gutartige Erkrankung 
kann man von der akuten Form der Sklerodermie das 
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Sklerodem der Erwachsenen (BUSCHKE) 

abgrenzen, das sicherlich im Schrifttum wiederholt unter der Diagnose der 
ersteren niedergelegt ist. Es handelt sich dabei urn eine haufig im Anschlu13 
an oder auch als akute, influenzaahnliche Erkrankung einsetzende, schmerzlose, 
wachs- bis fast knorpelharte Versteifung der tieferen Schichten der Cutis, der 
Tela subcutanea und wahrscheinlich zum Teil auch der Fascie und der Mus­
kulatur. Sie beginnt zieinlich akut, meistens am Nacken und setzt sich kontinuier­
lich von oben nach unten fort, urn nach einem wechselnd langen Bestand sich 
gro13tenteils wieder zuriickzubilden, ohne im Gegensatz zur Sklerodermie zu 
atrophischen oder sonstigen Storungen (Pigmentierung, Depigmentierung) zu 

Abb.33. Skleroedema adultorum. P erineura le Infiltrationin der Cutis a n einer Teilungsst.elle 
eines gequollenen Nerven. 0 = 180 : 1, R = 180 : 1. (Sammlung E. HOFFMANN.) 

fUhren, allenfalls unter Zurucklassung einer elephantiasisahnlichen Veranderung 
der Raut. 

Ristologisch handelt es sich in den frischen Stadien nicht urn eine ent­
zundliche Veranderung, sondern urn die Einlagerung eines homogenen Exsudates 
ins tiefe Corium. Dieses drangt die Bindegewebsfibrillen unter Schonung der 
elastischen Fasern auseinander und la13t Epidermis, Papillarkorper sowie obere 
Cutis frei (BUSCHKE). Dieses homogene Exsudat ist nach NOBL kein einfaches 
Odem flussiger Art, wie wir es bei Nierenentzundungen, bei Stauungszustanden 
finden, sondern eine Einlagerung einer festen Substanz. 

Ob ein Teil der als sog. Sklerodermie der N euge borenen bekannten seltenen 
Erkrankung, die in padiatrischen Lehrbtichern recht verschiedenartig aufgefaBt wird, 
ebenfalls hierher zu rechnen ist, scheint, wie auch BUSCHKE betont, bei der auf dem Gebiete 
der atypischen iidematiisen Zustande des Sauglingsalters vorhandenen Unklarheit noch 
reine Hypothese. 
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Ifiir die Pat hog e n e s e besonders beach tenswert sind die neuerdings von 
E. HOFFMANN beim Sklerodem (BUSCHKE) erhobenen histologischen Verande­
rungen an den cutanen Nerven in Gestalt perineuritischer Infiltrate, Verdickung 
undAufquellung. 

Hier sei das 

Sklerema neonatorum (Sklerodem SOLTMANN) 
angeschlossen, bei dem eine odematose und eine adipose Form (Fettsklerem) unterschieden 
wird. Die Erkrankung beginnt in den ersten Lebenswochen mit oder ohne vorherige Storung 
des Allgemeinbefindens meist an den unteren Extremitaten, vielfach auch auf den Rumpf 
iibergreifend und fiihrt in kiirzester Zeit unter zunehmender Schwache und herabgesetzter 
Eigentemperatur zum Tode. 

Sie auBert sich bei dem 6dematosen Sklerem zu Beginn als eine harte 
odemat6se Schwellung und blasse oder blaurote, cyanotische Verfarbung der 
erkrankten Teile. Die Leichenoffnung zeigt lediglich eine wechselnd starke 
Durchwasserung des ganzen Korpers mit einer Fliissigkeit, die eiweiBreicher 
ist, als bei gewohnlichen Odemen. Histologisch fand LUITHLEN nichts, was eine 
Trennung von anderen Odemen gestattete. MENSI, dem wir die jiingste, ein­
gehende Erorterung der Frage verdanken, stellte fest: eine Atrophie der Epi­
dermis, meist bei mangelndem Stratum granulosum; im Corium eine dichte An­
haufung von Fasern und Zellen, starker blutgefUIlte GefaBe; in der Subcutis eine 
blutige Durchtrankung des im iibrigen gut erhaltenen Fettgewebes. In einem mir 
vorliegenden Fall aus der hiesigen Kinderklinik konnte ich diese Befunde, vor 
allem eine Atrophie der Epidermis, nicht bestatigen, muB mich vielmehr LUITHLEN 
anschlieBen. 

Die zweite Form, das Sklerema adiposum, besteht in einer Verhartung der Haut 
zu einer glatten, gespannten, auf der Unterlage nicht verschieblichen, wachsartig verfarbten, 
gelegentlich auch cyanotischen Decke, die dem Fingerdruck nicht nachgibt und dadurch 
an das Skler.(jdem der Erwachsenen erinnert, ohne zu diesem im iibrigen irgend eine Be­
ziehung zu haben. Es geht mit einer Massenverminderung der erkrankten Gewebsabschnitte 
einher. 

Beim Einschneiden sind Cutis und Subcutis widerstandsfahiger als in der 
Norm; das Fettgewebe von blasser, weiBer Farbe und eigentiimlich stearin­
ahnlicher Harte. 1m iibrigen ist die ganze Decke vollig ausgetrocknet, perga­
mentartig, oft verdiinnt. Histologisch fand sich in den wenigen untersuchten 
Fallen eine normale oder auch atrophische Epidermis mit Fehlen des Stratum 
granulosum (MENSI), eine Verdickung der Bindegewebsfasern ohne eine sichere 
Zunahme derselben. Die Zellinfiltration im Corium war nur gering, auch die 
GefaBe nicht vermehrt; das Fettgewebe der Subcutis erheblich verringert, 
zahlreiche Fettkristalle enthaItend, aber sonst nicht verandert. 

Differentialdiagnostisch ist der Sklerodermie der N euge borenen zu ge­
denken, bei der jedoch die Sauglinge im iibrigen ganz gesund sind. Sie ist auch 
von durchaus gutartigem VerIau£. 

Die Genese der eigenartigen Storung ist noch recht umstritten. (Uber 
die Bedeutung von Nervenerkrankungen bei oder nach akuten In£ektionskrank­
heiten siehe oben.) Auch fUr den Verlaufsunterschied des Sklerodems - beim 
Erwachsenen ein unbedingt gutartiger, nahezu sich vollig riickbildender Vor­
gang, beim Saugling eine stets zum Tode fUhrende Erkrankung - haben wir 
noch keine Erklarung. Sie wird wohl so lange auf sich warten lassen, als das 
dunkle Wesen des ganzen Prozesses nicht aufgehellt ist. 



Pseudoxanthoma elasticum (DARIER). 107 

Pseudoxauthoma elasticum (DARIER). 
Das Pseudoxanthoma elasticum stellt eine weder klinisch noch histologisch streng 

umschrlebene Erkrankung des elastischen Gewebes der Raut dar. Wahrend es sich in den 
klassischen Fallen um das symmetrische Auftreten leicht erhabener papuloser Efflores­
cenzen von xanthomartiger Gelbfarbung und vielfach netzformiger Anordnung an den 
Beugefalten der groBen Gelenke, am RaIse, am Rumpfe, also an bedeckten Korperstellen 
handelt, liegen Beobachtungen vor, wo die klinisch und hist,ologisch genau gleichen 
Veranderungen an unbedeckten Korperstellen, vielfach auch asymmetrisch aufgetreten 
sind, sich in ihrer Lokalisation also iiber den ganzen Korper, ja sogar auf die Mundschleim­
haut verteilen. Die Krankheit befallt beide Geschleohter ziemlich gleichmaBig, ist in jedem 
Alter festgestellt worden und zeigt in ihrem klinischen Verlauf keine nennenswerten Um­
wandlungen des einmal vorhandenen Aufbaues. Restlos typische Efflorescenzen sind dabei 
nicht vorhanden. Meistens bestehen sie aus stecknadelkopf- bis linsengroBen, rundlichen 
oder vielgestaltigen Knotchen; es sind auch groBere PapeIn, Flecke und selbst langere 
Balkenbildungen beobachtet worden. Die Oberflache ist glatt, nirgends gedellt und deutlich 
erhaben. Erwahnenswert ist eine gewisse Neigung zu familiarem Auftreten. 

Das histologische Bild wird beherrscht von eigentiimlichen Veranderungen 
des elastischen Gewe bes der Cutis. In klassischen Fallen zeigen Epi­
dermis sowie Papillarkorper keine nennenswerten Veranderungen. In der Cutis 
lassen sich dagegen schon bei schwacher VergroBerung drei verschiedene Zonen 
feststellen. In der an den Papillarkorper anschlieBenden Zone ist das elastische 
und kollagene Gewebe nicht verandert. Insbesondere sind die elastischen Fasern 
von normaler Zartheit und Dichte, zur Cutis hin wagerecht verlaufend, wahrend 
zarte Fasern nach aufwarts in den Papillarkorper und bis ans Stratum basale 
ziehen. Zellansammlungen entziindlicher Natur werden hier in der Regel ver­
miBt; auch die GefaBe zeigen normalen Verlauf. Das pathologische Geschehen 
spielt sich vielmehr in der darauffolgenden Zone ab, die nach der Tiefe zu bis 
in die Gegend der SchweiBdriisenknauel reicht, wahrend sie nach den Seiten hin 
meistens an den benachbarten Haarbalgtalgdriisenfollikeln halt macht. Jedoch 
liegt keine gleichmaBig fIachenhafte Ausbreitung vor, sondern es bilden sich 
ungleichmaBig geformte Lappchen und Wiilste aus, die entweder durch schmale 
Briicken normalen elastischen Gewebes getrennt sind oder durch verbindende 
Strange miteinander in Zusammenhang stehen. Vielfach kann man bei der 
einzelnen Papel auch einen perifollikuIaren Aufbau des veranderten Gewebes 
beobachten. Die Subcutis als dritte Zone pflegt in der Regel an der Erkrankung 
nicht beteiligt zu sein, jedoch ist die Abgrenzung zu ihr hin manchmal unregel­
maBig und zeigt allmahliche Ubergange. 

Der erkrankte Bezirk tritt schon im ungefarbten Praparat als unregelmaBig 
angeordneter, mit kornigen und zusammengeknauelten Massen erfiillter Herd 
hervor. 1m gefarbten Praparat lassen sich nun eine Reihe von Veranderungen 
feststellen, die in erster Linie das elastische Gewebe betreffen. In dem er­
krankten Gebiet farben sich die elastischen Fasern durchgehend schwacher 
mit saurem Orcein. Der Verlust ihrer Acidophilie gibt sich weiterhin dadurch 
zu erkennen, daB sie manchmal die UNNAsche Elacinreaktion geben. Vielfach 
wechseln dabei basophile und acidophile Strecken an der gleichen Faser mit­
einander abo Neben diesen farberischen Differenzen zeigen sich dann noch 
eigenartige Storungen des Aufbaues. Wahrend an den Grenzen des Erkrankungs­
herdes die elastischen Fasern zart und sich gleichmaBig verastelnd in den eigen­
tiimlichen Windungen verlaufen, tritt plotzlich am Ubergang in das kranke 
Gewebe ein unregelma6iges Durcheinander plumper, septierter und kornig 
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zerfallender Knauel ein. Die einzelne Faser wird dicker, der glatte Rand wird 
welliger; hier und da treten Einschnurungen auf, die an Mycelfaden oder 
Rosenkranzformen erinnern. Die gewohnte Ordnung des Faserverlaufs ist 
gestort; ihr normaler Aufbau ist verworfen. Vielfach treten Langsspalten 
zwischen den Fasern und Vakuolenbildung in ihnen auf. Die einzelnen Fasem 
sind zerrissen, am Ende vielfach aufgelockert und in einen Raufen schwer 
farbbarer Brocken und Brockchen zerfallen (Elastoclasis oder Elastor­
r hex is DARIERs). Die einzelnen Fasern sind zu unregelmaBigen Raufen zusammen­
geballt, vielfach bandartig verbreitert und spiralisch oder korkzieherartig ge­
wunden. 

1m groBen und ganzen macht das elastische Gewebe dieser Krankheitsherde 
den Eindruck, als ob es vermehrt ware, sogar tumorartiger Aufbau wird be-

Abb. 34. Pseudoxanthoma elasticum. Herdformiger Zerfall bzw. Degeneration des Elastins 
in der Cutis. (S. Orcein polychromes Methylenblau.) 0 = 66 : I, R = 66 : 1. (Sammlung der 

Breslauer Hautklinik.) 

schrieben, wahrend in den klassischen Fallen tatsachlich nur eine pathologische 
Verdickung, Zerfall und Aufquellung der Fasern vorzuliegen scheint. 

Die Veranderungen des kollagenen Gewebes treten demgegenuber an 
Bedeutung vollig zuruck. 

Insbesondere ist ein Zerfall des Kollagens kaum festzustellen. Abgesehen 
davon, daB die einzelnen Balken dicker und plumper sind als normal, was immer­
hin auf eine, wenn auch ganz geringgradige Beteiligung dieses Gewebes hin­
weist, zeigen sie keine nennenswerten Veranderungen. 

Die GefaBe innerhalb der Krankheitsherde sind nicht verandert, insbesondere 
sind ihre elastischen Gebilde normal und zeigen keinerlei Zerfallserscheinungen. 

Die zelligen Elemente werden in der Regel der Zahl nach vermehrt 
gefunden, es handelt sich dabei in erster Linie um Bindegewebszellen, sowie 
auch Mastzellen. Leukocyten und Plasmazellen sind nicht festzustellen, dagegen 
wurden hier und da Riesenzellen beobachtet. Es erscheint zwar selbstverstand-
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lich, sei aber ausdriicklich betont, daB sich echte Xanthomzellen niemals vor­
gefunden haben. 

Das Gewebe in der Umgebung der Herde zeigt ganz normale Verhaltnisse. 
Die elastischen Fasern, von normaler Struktur und Schlangelung, sind vielleicht 
etwas vermehrt und verdickt. Sie gehen unmittelbar in die erkrankten Faser­
anteile iiber. Jedoch ist Zerfall oder gar Aufknauelung in der Randzone nicht 
festzustellen. 

Wahrend also in den eben geschilderten typischen Fallen die Erkrankung 
streng auf die Cutis beschrankt ist, sind dann noch eine Reihe von Fallen bekannt 
geworden, die in ihrer Klinik (s. 0.) von der Regel abwichen, wenn sie auch im 
groBen ganzen die histologische Struktur getreulich wiederholen. Es muB 
jedoch betont werden, daB in einzelnen der in der Literatur niedergelegten 
FaIle (DUBENDORFER, DOHI) sich doch Ubergange zu jenen Veranderungen 
fanden, wie wir sie bei der senilen Degeneration des elastischen Gewebes der 
Haut anzutreffen gewohnt sind. 

Gegeniiberden eben geschilderten typischen Veranderungen treten eine Reihe 
mehr sekundarer Befunde an Bedeutung zuriick. Zu diesen gehort die wiederholt 
beobachtete Kalkinkrustation der elastischen Fasern (FRIEDMANN). Es 
handelte sich dabei um stark lichtbrechende, feine oder grobkornige, kriimelige, 
schollige Substanzen, die nach der von KOssAschen Methode als Kalkablage­
rungen, und zwar von phosphorsaurem Kalk festgestellt werden konnten. 
Diese Kalkablagerung fand sich in jenen elastischen Fasern, die bei der 
farberischen Darstellung bereits als verandert aufgefallen waren. 

In denjenigen Fallen, wo der KrankheitsprozeB sich direkt unterhalb des 
Papillarkorpers oder gar bis in diesen hinein erstreckt, erscheint es verstandlich, 
daB dann der Papillarkorper verstrichen und die Epidermis atrophisch sein kann 
(HERXHEIMER und HELL). 

Hier und da festgestellte starkere lymphocytare Zellinfiltrationen um die 
Krankheitsherde, das Auftreten von Mastzellen in groBerer Menge, der Befund 
vereinzelter Riesenzellen mag im einzelnen das Krankheitsbild im histologischen 
Schnitt etwas bunter gestalten, jedoch konnen daraus besondere Unterschiede 
wohl nicht hergeleitet werden. Ahnlich ist wohl auch das Auftreten starkerer 
Pigmentierung (BOSELLNI) iiber den erkrankten Herden zu betrachten. 

Differentialdiagnose: Anders steht es jedoch mit den Fallen, wo nun das 
elastische Gewebe nicht in der typischen herdformigen Weise erkrankt ist, 
sondern die Veranderungen sich diffus bis in die Subcutis hinein fortsetzen. 
Hier ist differentialdiagnostisch zur senilen Degeneration der Haut Stellung 
zu nehmen. Bei dieser steht jedoch im Vordergrunde der hochgradige Schwund 
des kollagenen Gewebes, an den sich erst die Veranderungen des elastischen 
Gewebes anschlieBen; ein ProzeB also, der dem vorliegendenin seinem Ent­
wicklungsgang direkt gegensatzlich gegeniibersteht. Zudem ist die ganze Cutis 
dort diffus erkrankt, wahrend es sich hier um ganz umschriebeneBezirke handelt. 
Es kommt hinzu, daB die senile Degeneration klinisch eine erkennbare Volum­
abnahme, aber keine Zunahme und auBerdem eine ganz andere Farbe hat. 

In zweiter Linie kommt dann differentialdiagnostisch noch das Kolloid­
milium in Frage. Bei diesem sind jedoch die Veranderungen des kollagenen 
Gewebes mindestens ebenso hochgradig wie die des elastischen (Collastin und 
Collacinbildung im Sinne UNNAS); man ist sogar versucht, den Ausgang der 
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Erkrankung in das kollagene Gewebe zu verlegen. Es kommt hinzu, daB es 
sich hier tatsac~ch um die Bildung einer "kolloiden", sogar !J,us dem Gewebe 
ausdriickbaren Substanz handelt, die sich in erster Linie unmittelbar unter dem 
Papillarkorper ansiedelt, in ihrer ganzen Masse vom Entstehungsort zur Ober­
flache hindrangt, und durch die darunter sich entwickelnde, frische Epithel­
proliferation gewissermaBen abgestoBen wird. 

Pathogenese: Die Pathogenese des Pseudoxanthoma elasticum ist noch durchaus 
ungeklii.rt. Das Primare der Erkrankung ist sicherlich in den eigenartigen Veranderungen 
des elastischen Gewebes der Cutis zu erblicken. Die jungen Herde bestehen vielfach nur 
aus einem dichten Filz miteinander eng verschlungener elastischer Fasern; ob es sich dabei 
um eine wirkliche Proliferation handelt, der dann in den alteren Herden eine Degeneration 
gegeniiberzustellen ware, bedarf noch der Klarung. Wahrend einige" Untersucher (BETT­
MANN, FRIEDMANN) neuerdingsgeneigt sind, mit Riicksicht auf das vielfach beobachtete 
familiare Auftreten der Erkrankung eine kongenitale StQrung anzunehmen, die einmal 
als "Naevus elasticus" (GUTMANN), ein andermal als kongenitale Dystrophie betrachtet 
wird (WERTHER), rechnet DARIER die Erkrankung zu den Hautatrophien. Da ein Teil 
der Falle bei alteren Personen erhoben wurde, dachte man auch an Veranderuilgen, die mit 
dem Abbau des Organismus in Beziehung zu bringen waren. Der Annahme eines Geschwulst­
charakters ("Elastom der Haut", JULIUSBERG) ist von ARZT, BLOCH und JADASSOHN ent­
gegengetreten worden. ARZT betrachtet einen Teil, und zwar den mit Hyperplasie des 
elastischen Gewebes einhergehenden, als Hamartome im Sinne ALBRECHTS, im Gegensatz 
zu den degenerativen Fallen, welche den von uns geschilderten typischen entsprechen 
wiirden. Eine endgiiltige Klarung der Frage muB weiterer Forschung vorbehalten bleiben. 

Die "kolloide" Degeneration der Baut. 
Die" allgemeine pathologische Histologie pflegt heute aIle transparenten, 

strukturlos homogenen EiweiBsubstanzen, sofern sie epitheliale Umwand­
lungs- oder " Abscheidungsprodukte sind, als epitheliales Hyalin oder Kolloid 
den bindegewebigen entsprechend umgewandelten Gebilden, dem Hyalin 
im engeren Sinne (konjunktivales Hyalin) gegeniiberzustellen. Es ist dabei 
zu betonen, daB" in dem Begriff Hyalin "oder Kolloid kein chemisch einheitlicher 
Korper, sondern eine Reihe von EiweiBmodifikationen mit gleichen optischen 
Eigenschaften (ohne Amyloidreaktion, die fiir sich eine besondere Unterab­
teilung bilden) zusammertgefaBt sind. Farberisch lassen sie sich voneinander 
hauptsachlich dadurch unterscheiden, daB bei Anwendung von Fuchsin-Pikrin­
sauregemischen (VAN GIESON) das bindegewebige Hyalin im engeren Sinne 
durch seine starke Affinitat zu sauren Farben die leuchtend rote Fuchsinfarbe 
annimmt, wahrend das weniger acidophile Kolloid sich meist gelb farbt. 

Grundsatzlich waren daher auch in der Dermatohistologie jene im binde­
gewebigen Anteil der Haut sich abspielenden, zu den entsprechenden Verande­
rungen fiihrenden Vorgange als hyaline Degenerationen im engeren Sinne 
zu bezeichnen. Dabei pflegt die feinfaserige Struktur des Gewebes unter Um­
wandlung zu dicken homogenen Ziigen, die sich ihrerseits wieder zu dichten, 
homogenen groBeren Massen zusammenfiigen, verloren zu gehen. Da man 
bisher allgemein, namentlich seit den grundlegenden Arbeiten UNNAS annahm, 
daB diese" Veranderungen' sich in erster Linie vom kollagenen, weniger vom ela­
stischen, meist jedoch von beiden Gewebe herleiten lassen, pflegte man in der 
Hauthistologie das entsprechende hyaline Umwandlungsprodukt "Kolloid" 
zu nennen und trat so formal im absichtlich scharfen Gegensatz zu dem -aber­
einkommen in der allgemeinen pathologischen Histologie. Ein sachlicher Gegen­
satz "ist durchaus nicht vorhanden, wenn sich diese Tatsache auch nur rein 
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negativ daraus ableiten laBt, daB weder der Pathologe sein Hyalin oder Kolloid 
noch der Dermatologe sein Kolloid und Hyalin chemisch irgendwie genauer 
bestimmen kann. Die Dermatologie vermag zudem die Berechtigung zu ihrer 
Stellungnahme von der Klinik herzuleiten, der gegenuber die Histologie doch stets 
nur Mittel zum Zweck (des besseren Verstandnisses), aber niemals Selbstzweck 
sein solI. Da man nun ursprunglich unter dem Begriff der Kolloide zwar sehr 
verschiedenartige, glasig durchscheinende, stark lichtbrechende homogene 
Massen, aber in erster Linie doch leimahnliche verstand, so scheint mir UNNAS 
Vorschlag, diese Bezeichnung gerade bei Degenerationen des leimgebenden Ge­
webes, des Kollagens zu verwerten, durchaus berechtigt. Dies um so mehr, 
als ja auch die Klinik in demAuftreten der Veranderung alsgelbe, durchscheinende 
Knotchen, die beim Anschneiden leimahnliche Massen entleeren, jenem ursprung­
lich fUr kolloide Substanzen aufgestellten Begriff in vollkommenster Weise 
gerecht wird. lch muB daher trotz des allgemeinen Bestrebens, die Dermato­
histologie ihrer Mutter, der allgemeinen pathologischen Histologie wieder weit­
gehendst nahe zu bringen, doch hier die kolloide Degeneration im Sinne 
der Dermatologen unbedingt aufrecht erhalten. Wie die allgemeine 
pathologische Histologie ein epitheliales Hyalin anerkennt, moge sie auch einem 
bindegewebigen, einem konjunktivalen Kolloid eine verstandnisvolle Aufnahme 
nicht versagen, wenn auch die Frage andererseits wieder dadurch verwickelter wird, 
daB wir ja allein auf das elastische Gewebe beschrankte Veranderungen kennen, 
die klinisch durchaus dem entsprechen, was wir als kolloide Degeneration zu be­
zeichnen pflegen, ohne daB dabei das Kollagen selbst irgendwie verandert ware. 

Wir mussen daher heute - entsprechend dem allerdings oft kaum noch fest­
stellbaren Ausgangspunkt der Veranderung - soweit als moglich zwei Gruppen 
unterscheiden, je nachdem die kolloide Degen3ration yom elastischen oder 
kollagenen Gewebe ausgegangen ist (ARZT). Dabei mussen wir allerdings den 
stillen V orbehalt machen, daB meist beide beteiligt sind und nur die Veranderung 
des einen mehr im V ordergrunde steht. 

Die kolloide Degeneration des elastischen Gewebes 

tritt kIinisch bei vielen Gelegenheiten auf. Sie wird in Narben, bei Einschrnelzungs­
und Entziindungsprozessen, bei Geschwiilsten, bei der senilen Degeneration der Raut u. a. 
angetroffen und kann daher fiir keine Erkrankung als charakteristisch angesehen werden. 
Es handelt sich dabei urn hellgelbe bis elfenbeinfarbige, urnschriebene oder unregelrniiBig 
fleck- oder auch knotchenartige Rerde von wechselnder GroBe, die fast ausschlieBlich an 
den unbedeckten Korperstellen langsarn entstehen und dann iiber lange Zeit unverandert 
bleiben. 

Histologisch lassen sich die dabei vorliegenden Veranderungen nur mit 
besonderen Bindegewebsfarbungen nachweisen, also mit dem VAN GIESONschen 
Saurefuchsirr-Pikrinsauregemisch, mit Fuchseliri nach WEIGERT,sowie dem 
Orcein und dann noch besonders mit den von UNNA fUr diese degenerativen 
Veranderungen angegebenen spezifischen Farbemethoden. Die umgewandelten 
elastischen Fasern, die sich auch makroskopisch auf der Schnittflache deutlich 
durch ihren gelbweiBen Farbenton aus der Umgebung hervorheben, erscheinen 
dann als homogene oder mehr grobschollige, zum Teil verdickte, meist kernlose, 
bei WEIGERTS Farbung diffus grauschwarze Massen. Mitunter entstehen aus 
den verfilzten und verdickten Fasern dichte Knauel, deren Elemente segmentiert, 
kornig zerfallen und zu tropfenartigen Resten umgewandelt sind. Vielfach 
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kommt es dabei auch zur Bildung von basophilem Elastin, dem Elacin. Bei 
all diesen Veranderungen fallt die Ahnlichkeit mit den bei der senilen Degene. 
ration zu erhebenden Befunden auf, von denen sie tatsachlich oft schwer zu 
trennen sind, zumal ein groBer Teil der in Frage stehenden Veranderungen oft 
erst im hoheren Alter aufzutreten pflegt. Auf eine genauere Darstellung des 
kolloiden Umbaues des elastischen Gewebes bei den verschiedenen Erkrankungs· 
formen wurde und wird im tibrigen an entsprechender Stelle naher eingegangen. 

Kolloide Degeneration des kollagenen Gewebes. 
Hier ware nur die weitaus seltenere kolloide Degeneration des Kollagen naher zu be­

sprechen, da sie una,bhangig von anderen Vorgangen primar in der Haut auftreten kann 

Abb. 35. Kolloide Degeneration der Raut. (sog. K oJloidmilium). Gesichtshaut. Atrophie 
der Epidermis; herdfOrmige Umwandlung des eiastischen und koJlagenen Gewebes der Cutis 
in homogene. kernarme Massen. 0 = 66 : ' 1. R = 66 : 1. Orcein -poiychromes Methyienbiau. 

(Sammiung P. G. UNNA.) 

und in dieser Form fruher als Kolloid miliu m (E. WAGNER), Pseudo miliu m colloidale 
(PELLIZARI). Colloidome miliaire (BESNIER), Hyalom (VIDAL-LELom). DegemJrescence 
colloid du derme (BESNIER und BALZER), Conjunctivom mit hyaliner Degeneration (MILIAN) 
im Sinne einer selbstandigen Erkrankungsform der Haut beschrieben wurde. 

Es handelt sich dabei klinisch um in erster Linie im Gesicht, dann auch an den Handen, 
also den unbedeckten K6rperstellen auftretende, stecknadelkopf- bis erbsengroBe, geson­
derte oder auch zusammenflieBende, meist durchscheinende, flach halbkugelige oder auch 
leicht zugespitzte oder gar vielh6ckerige Erhabenheiten von citronengelber oder auch 
normaler Hautfarbe. Der Inhalt derartiger Kn6tchen tritt nach Einschneiden auf Druck 
als blaBgelbe durchscheinende gallertartige Masse hervor. Die Veranderung tritt meist 
im spateren Leben auf, wurde jedoch auch bei Jugendlichen gefunden (BOSELLINI). 

Histologisch ist die Epidermis tiber diesen Knotchen in der Regel mehr 
oder weniger stark verdtinnt, ohne sonstige Veranderungen; zwischen den Knot-
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chen ist sie meist von gewohnlicher Breite. Unter dem Epithel erstreckt sich 
bei den kleinerenKnotchen zunachst eine Schicht gut erhaltenen Bindegewebes; 
bei den groBeren tritt sofort jene eigentumliche, homogene oder feinfaserige, 
kernarme Masse auf, die bis in die mittlere Cutis und die Drusenschicht hinab­
reicht und dem Ganzen ihr kennzeichnendes Geprage verleiht. Am einzelnen 
Knotchen laBt sich dabei die allmahlich einsetzende Verdickung der Kollagen­
fasern, der Verlust des feineren Aufbaues und des welligen Verlaufs, der 
fibergang zu homogenen, eintonig und unregelmaBig zerfallenden kernarmen 
Blocken deutJich verfolgen. Letztere sind nur selten von kleinen GefaBen durch­
zogen. Nach den Seiten zu sind sie meist von Streifen normalen Bindegewebes in 
wechselnder Ausdehnung umschlossen. Diese eintonigen Massen sind manchmal 
von mehr oder weniger groBen und unregelmaBigen Spalten durchsetzt, die zwar 
zum Teil wohl der Fixation und Hartung ihre Entstehung verdanken, zum Teil 
sich jedoch durch ihren Endothelbelag sowie durch ihren Verlauf zum Gesunden 
hin, wo sie eindeutiger erscheinen, sicher als erweiterte Blut- und LymphgefaBe 
erkennbar sind. Die Wandung der groBeren GefaBe ist an der hyalinen 
Umwandlung ebenfalls beteiligt; ihr Elastin ist geschwunden, statt seiner eine 
breite, hyaline, stark verdickte Wand ubrig geblieben (s. Abb. 36). Nach der 
Grenze zur normalen Umgebung hin findet sich manchmal eine etwas starkere 
Ansammlung gewucherter Bindegewebszellen, Lymphocyten, und auch Endo­
thelzellen, von denen manche ein eisenhaltig gelbes Pigment tragen konnen 
(BIZZOZERO) . 

fiber die N atur dieser homogenen Schollen geben die bezuglichen Binde­
gewebsfarbungen AufschluB. Es zeigt sich dabei, daB die Veranderungen yom 
kollagenen Gewebe allein, sowie - in selteneren Fallen - auBerdem auch noch 
yom elastischen Gewebe ausgehen. Es laBt sich dabei das graduelle Verschwinden 
der kollagenen und elastischen Fasern, ihr Zusammenschmelzen, Homogenwerden, 
die Veranderung des farberischen Verhaltens verfolgen. Das Elastin kann dabei 
gelegentlich zu Elacin umgewandelt werden; es kann das ebenfalls in Umwand­
lung begriffene Kollagen imbibieren und so zur Bildung von sog. Kollastin fuhren. 
Man findet dann, namentlich in der Nahe der Epidermis, grobe homogene, 
strukturell an verdickte Kollagenbundel erinnernde B16cke, die sich farberisch 
wie Elastin verhalten, also mit saurem Orcein sehr gut darstellbar sind. SchlieB­
lich kann sich die Elacinfaser dort, wo sie zu Tropfchen und Kornern zerfallt, 
mit dem Kollagen zu sog. Kollacin verbinden (UNNA). Auf das Hypothetische in 
der Auffassung dieser Dinge als wirkliche chemische Umwandlungsprodukte 
und nicht als Erscheinung physikalisch-chemischen Umbaues sei wenigstens 
aufmerksam gemacht. 

Diese letzteren Veranderungen jedoch sind durchaus nicht immer deutlich 
vorhanden. In manchen Fallen beschrankt sich die Kolloidbildung scheinbar 
allein auf das kollagene Gewebe, in welchem Schwellung, Homogenisierung und 
Anderung des farberischen Verhaltens immer starker hervortreten, so daB 
schlieBlich eine neue, jeglicher spezifischen Struktur und Chromophilie ent­
behrende Substanz ubrig bleibt: das Kolloid. In diesem finden sich oft lang­
gestreckte, aber im ubrigen wohlerhaltene Bindegewebszellen, die gelegentlich 
durch ZusammenflieBen mehrerer Kerne zu riesenzellartigen Bildungen fiihren 
(BIZZOZERO). Da innerhalb des erkrankten Bezirks die elastischen Fasern 
jedoch meist vollig geschwunden sind, so liegt die Annahme nahe, daB den 
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Veranderungen des Kollagens solche des Elastins vorangegangen sind, zumal 
sich auch weitgehende Degeneration des letzteren in nachster Umgebung der 
Erkrankungsherde vorfinden kann (ARZT). 

Bei unserer geringen Kenntnis des Chemismus dieser ganzen Umwandlungs­
produkte, bei der Schwierigkeit ihrer farberischen Verfolgung und Deutung 
wird im Einzelfall eine Entscheidung immer recht schwierig bleiben. Zusammen­
fassend erscheint daher die Vorstellung viel annehmbarer, daB wir in dem 
bindegewebigen Kolloid keine vollig einheitliche Substanz vor uns haben, 

Abb. 36. Dasselbe wle Abh. 35. AussehnJtt bei st!i.rkerer Vergrol3erung. Die sehoUige Natur der 
umgewandelten Massen noeh deutlicher. Das Gewebe durehziehen einlge zum Teil erweiterte 

Capillaren. 0 = 1000 : I, R = 800 : 1. (Sammiung P . G. UNNA.) 

daB es sich vielmehr urn eine Masse handelt, die yom Kollagen und in den meisten 
Fallen wohl auch vom Elastin abstammt, infolge ihres eigentumlichen Aufbaues 
aus diesem Gemenge acidophiler und basophiler Substanzen keinerlei besondere 
farberische Affinitaten zeigt und dadurch vom normalen Bindegewebe abweieht. 

Ob tatsachlich eine k0110ide Umwandlung der Epidermis, wie sie HART­
ZELL an umschriebener Stelle gefunden haben und mit dem Bindegewebsumbau 
auf eine Stufe stellen will, vorkommt, scheint mir noch recht fraglich; dagegen 
bedurfen die zum Teil mit neuen Methoden erhobenen Befunde KREiBICHS 
dringend einer eingehenden Untersuchung. Sollten sich seine Angaben be­
statigen, wonach stets nur das Elastin in Kolloid ubergeht, daB Hyalin jedoch 
als eine dem Kollagen artverwandte Substanz zu betrachten ist, so ware 
damit ein wesentlicher Schritt vorwarts getan. 
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Differentialdiagnose: Beim Auftreten der Veranderungen im hohen Alter 
kann die Trennung von jenen der senilen Degeneration der Raut Schwierig­
keiten machen. Sie konnen unter Umstanden so groB sein, daB eine sichere 
Entscheidung ebensowenig zu treffen ist, wie fUr jene "Ubergangsfalle" von 
Pseudoxanthoma elasticum, wie sie BOSELLINI beschrieben hat, wenn dieser 
auch annimmt, daB die kolloide Degeneration ein essentiell dystrophischer 
DegenerationsprozeB, das Pseudoxanthom hingegen eher ein Neubildungs­
prozeB elastischer Fasern (Elastom) sei. 

Pathogenese: Wiirden die KREIBICHschen Befunde aIlg~mein bestatigt, so ware damit 
die formale Genese der Veranderung leichter zu erklaren, da "ir bisher, aus den oben 
erwahnten Unzulanglichkeiten unseres farberischen und chemischen Konnens heraus, vollig 
auf MutmaBungen angemesen sind. Fiir die kausale Genese mancher Falle, namentlicb 
von Degeneration des elastischen Gewebes, mag das "Altwerden" der Haut die Einwirkung 
der AuBenwelt, ein Verstandnis, wenn auch nur ein oberflachliches, gewahren. Dagegen 
gelangen wir fiir das Auftreten der kolloiden Degeneration bei Jugendlichen auch mit der 
Annahme einer kongenitalen Dystrophie (BosELLINI) tiber das Gebiet der Hypothesenicht 
hinaus. 

c) Dystrophien im Gebiete der Pigmentbildnng. 

Die Storungen der Pigmentversorgung, ob sie nun mit einer Steigerung 
oder einer Verminderung einhergehen, kann man in angehorene und erworbene 
trennen. Die ersteren werden an anderer Stelle besprochen. FUr die erworbenen 
Pigmentanomalien ergibt sich zwanglos eine Trennung nach bekannter und 
unbekannter Ursache, eine Einteilung, die hier um so angebrachter erscheint, 
als sie dem atiologischen Einteilungsprinzip gerecht zu werden versucht. 

Lenkopathia acqnisita. 
Bei der Leukopathia acquisita p£legt man zwei Formen zu unterscheiden, deren 

eine sekundar im AnschluB an andere Veranderungen der Haut eintritt, wahrend die zweite, 
primare oder auch idiopathische allgemein unter dem Namen 

Vitiligo 
bekannt ist. Sie tritt in umschriebenen, oft symmetrischen, mehr oder weniger runden 
oder auch polycyclischen, pigmentfreien und scharf begrenzten Flecken auf. Diese konnen 
sich vergroBern, dann auch zusammenflieBen, schlieBlich den ganzen Korper einnehmen, 
und sich spater manchmal meder pigmentieren, um an anderen Stellen erneut aufzutreten, 
meist unter starkerer Pigmentierung der umgebenden Randzone. Auch die Haare in dem 
erkrankten Hautabschnitt nehmen an de,m Pigmentschwund teil. 

Die histologisch sichtbaren Veranderungen sind sehr einfach und bestatigen 
eigentlich nur das klinische Bild. Innerhalb der weiBen Flecke ist fast jede 
Spur von Pigment aus der Epidermis geschwunden, ohne daB im iibrigen an den 
Zellen mit den heutigen Untersuchungsmoglichkeiten irgendeine Storung ihres 
Aufbaues sichtbar ware. In einzelnen Gruppen weniger Basalzellen, und zwar 
besonders auf den Spitzender Epithelleisten, finden sich noch zarte, feine splitter­
oder staubartige Pigmentkornchen, die oft kappenformig dem Zellkern auf­
sitzen. Nach der Mitte des pigmentfreien Bezirks schwinden aber auch diese 
und hier ist die Epidermis und meist auch die Cutis vollig pigmentfrei. Nur 

8* 
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vereinzelt findet man in deren obemten Schicht noch jene groBen, vielfach ver­
zweigten, unregelmaBig sternformigen, grobe Pigmentkorner tragenden Zellen, 
Chromatophoren, die dann, je naher man der iiberpigmentierten Randzone 
kommt, an Zahl allmahlich zunehmen und auch in der mittleren Cutis sichtbar 
werden. Sie finden sich namentlich in der Umgebung der GefaBe, Haarfollikel 
und Driisen. 

Innerhalb des Epithels ist das Pigment dunkelbraun bis schwarzbraun, 
in den Zellen der Cutis von goldgelber bis brauner Farbe. 

In anderen Fallen ist der Ubergang yom pigmentierten zum pigmentfreien 
Teil ein ganz plotzlicher. In derRandpartie findet sich jedoch stets eine erheb­
liche Zunahme an Epidermispigment, das yom Stratum basale bis manchmal 
in die Hornschicht hinaufreicht. Die Basalzellen sind mit Pigment oft so iiber­
laden, daB der Kern in manchen vollig verdeckt und nicht sichtbar ist. 

1m allgemeinen gehen Pigmentgehalt der Epidermis und Cutis einander 
parallel; die Pigmentkornchen treten dabei meist intracellular auf; hier und 
da auch in Lymphspalten. 

Wiederholt wurde auf entziindliche Vorgange in den befallenen Hautab­
schnitten hingewiesen (JARISCH, BLOCH u. a.), die sich fast ausschlieBlich in 
den obersten Cutisschichten bzw. im Papillarkorper abspielten. Es fand sich 
eine maBige Erweiterung der GefaBe und perivasculare Infiltration von Lympho­
cyten und fixen Bindegewebszellen. Es mag sich dabei vielleicht (1) urn gene­
tische Zusammenhange mit dem zum Pigmentverlust fiihrenden ProzeB handeln. 
Die eigentliche Ursache ist jedoch noch vollig dunkel. 

Wesentlich seltener wurden bei der Vitiligo atrophische Vorgange in 
der Haut beobachtet (LELOIR, MARc, WIESNIEWSKI), die sich in einer Verdiinnung 
der Epidermis, Verstrichensein der Papillen, Verengerung und Abnahme der 
Zahl der BlutgefaBe auBerten. LELOIR glaubt auch Storungen im Nerven­
aufbau der vitiliginosen Haut gesehen zu haben, eine sog. Neuritis degene­
rativa atrophic a, ein Befund, der allerdings mit Riicksicht auf die Schwierig­
keit derartiger Untersuchungen nur mit groBter Zuriickhaltung zu ver­
werten ist. 

Hier muB auf das bemerkenswerte Verhalten vitiliginoser Hautstellen 
gegeniiber dem von BLOCH in die Pigmentforschung eingefiihrten Dioxypheny 1-
alanin (DOPA) kurz eingegangen werden. Es gelingt damit bekanntlich bei 
normaler Haut im Protoplasma einer groBen Zahl von Basalzellen einen teils 
diffusen, teils feinkornigen, dunkelbraunen bis griinlichschwarzen Farbstoff 
darzustellen, oder auch eine nur rauchgraue oder graubraune Farbung, die auch 
in den untersten Lagen der Stachelzellen noch auf tritt, sich dann aber nach 
und nach verliert. 1m Zentrum eines Vitiligoherdes fallt diese Reaktion jedoch 
vollig negativ aus; sie tritt nur dort auf, wo auf den Spitzen der Reteleisten 
noch einzelne pigmentierte Basalzellen liegen. Dagegen ist sie in der hyper­
pigmentierten Randzone viel starker als in der normalen Haut. Zu ahnlichen 
Ergebnissen fiihren auch noch andere leicht oxydable Korper (KREIBICH). 
Soweit die tatsachlichen Befunde; auf ihren Wert fiir die Deutung der Pigment­
genese wird im allgemeinen Teil noch naher eingegangen. 

Differentialdijtgnose: Das histologische Bild vermag uns keine besondere Handhabe 
zur Trennung von anderen, ahnlichen Zustanden zu geben. 
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Sekundare Leukopathien. 
Bei den erworbenen sekundaren Leukopathien, vor allem den Leukodermen 

im engeren Sinne (Leukopathia syphilitic a, psoriatic a u. a.) ist -der 
Pigmentschwund im allgemeinen nach Ausdehnung und Starke geringer; er 
unterscheidet sich jedoch zumeist nach Art des Auftretens grundsatzlich nicht 
von einer beginnenden Vitiligo. Auch hier setzt der Pigmentschwund zunachst 
in der Epidermis ein, bleibt in den Basalzellen auf den Spitzen der Reteleisten 
auch hier langer erhalten. 1m ubrigen zeigt die Epidermis hier ebensowenig 
wie dort irgendwelche Storungen. In den meisten Fallen bleiben allerdings 
schwache Uberreste des Pigmentes auch in der Epidermis erhalten, so daB eine 
vollige Entfarbung hier viel seltener angetroffen wird, eine Beobachtung, die 
mit dem klinischen Befund, der eigentlich nie die harte WeiBe vitiliginoser Raut­
stellen erreicht, durchaus ubereinstimmt. 

Das Pigmentsystem der Outis beteiligt sich in viel geringerem Grade an den 
Veranderungen wie bei der Vitiligo. 1m allgemeinen finden sich auch dort, 

Abb. 37. Leukoderma lueticum. (Haut der Schulter, Q. 24iiihr.) Umschriebener Pigment­
schwund recht~, also in der Umgebung de~ syphilitischen perivasculiiren Zellinfiltration. 

Methylgriin·Pyronin. 0 = 147 : 1. R = 147 : 1. 

wo schlieBlich das Epidermispigment fast vollig geschwunden ist, neben pigment­
tragenden Leukocyten, auch frei im Gewebe liegendePigmentkorner, sowie 
jene groBen, wohl erhaltenen, mit dicken schwarzbraunen bis braungelben Mela­
ninkornern beladenen, durch ihren sternformigen Aufbau gekennzeichneten 
Zellen vor, wenn auch weniger an Zahl. 

Besonderes Gewicht ist auf das Verhalten der GefaBe in dem veranderten 
Bezirk gelegt worden. Wir sehen selbstverstandlich dabei ab von jenen geneti­
schen Beziehungen, die man fruher zwischen Melaninbildung und Blutfarbstoff 
unmittelbar herstellen wollte. Fur uns steht, wenigstens fUr das 

Leukoderma lueticum 
im Vordergrunde die Bedeutung der spezifischen lnfektion fur die GefaBver­
anderung und damit auch fUr die Pigmentdystrophie. 
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Bekanntlich stehen sich auch heute noch zwei Meinungen gegeniiber; die 
eine, vornehmlich von franzosischen Autoren, dann auch von UNNA vertretene, 
sieht im Rete pigmentosum der Syphilitiker keine vollkommene Depigmentation, 
sondern im Gegenteil eine echte Hyperpigmentierung infolge des luetischen 
Prozesses, vielleicht infolge nervoser Storungen (vegetatives und autonomes 
Nervensystem), bei dem die scheinbare Entfiirbung der Maschen nur eine Kon­
trastwirkung der normalen Hautfarbe darstellt. MAJEFF und auch UNNA betonen 
die verbreitete Hyperplasie der Endo- und Perithelien der GefaBe in dem hyper­
pigmentierten Bezirk und dessen vollige Unabhangigkeit von etwa gleichzeitig 
vorhandenen syphilitischen Papeln. Die andere Ansicht, zunachst von O. SIMON, 
LESSER, NEISSER und jetzt insbesondere von JADASSOHN und EHRMANN vertreten, 

Abb.38. Melanoblasten in normaler Haut. Versilberungsverfahren. 0 = 380 : 1, R = 300 : 1. 
(Sammlung P. SCHNEIDER.) 

sieht das Wesentliche des Prozesses in den weiBen Flecken, die bei pigmentierten 
Menschen im AnschluB an, wenn auch noch so schwach entwickelte oder gar 
nur mikroskopisch feststellbare - nach BUSCHKE iiberhaupt nicht unbedingt 
notwendig vorausgehende - Roseolen und besonders Papeln auftreten und 
daher als eine unmittelbare Einwirkung der Spirochaeta pallida oder ihrer Toxine 
(PINKUS, LIPSCIDTTZ u. a.) auf den Zellchemismus zu betrachten sind. 

Zu dieser Auffassung hat vor aHem der Nachweis deutlicher, spezifischer 
Infiltrationen urn die hohen und tiefen GefaBe der Cutis in Fallen beigetragen, 
wo sich - nach einer initialen geringgradigen Pigmenthypertrophie (LIPSCHUTZ) 
- der Pigmentverlust im Verlauf der Riickbildung syphilitischer Efflorescenzen 
entwickelte, eine Beobachtung, deren Richtigkeit auch UNNA betont. Dabei 
ist jedoch die andeer Moglichkeit nicht ohne weiteres von der Hand zu weisen, 
daB es sich in solchen Fallen urn eine mit Hyperpigmentierung abheilende 
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Syphilis und nicht um einen eigentlichen Pigmentschwund handelt. Dem 
unbefangenen Beobachter drangt sich auf Grund der klinischen Erscheinungen 
der Gedanke auf, daB beide Vorstellungen zu Recht bestehen. Die neuere 
Pigmentforschung hatte gerade zu diesen Fragen noch nicht Stellung genommen. 
Wir waren daher hier noch keinen Schritt weit iiber jene Feststellung hinaus­
gekommen, die UNNA vor 30 Jahren traf, daB "auBer der GefaBveranderung 
und dem Pigmentschwund auf dies em Gebiete alles noch strittig oder unbe­
kannt" ist. 

Jiingstens hat jedoch P. SCHNEIDER iiberzeugend dargetan, daB zWIschen 
dem Schwund der pigmenttragenden Zellen im Stratum basale und dem 
Auftreten der Spirochaten enge Beziehungen bestehen. Uberall dorb, wo 
sich Spirochaten in groBerer Zahl vorfinden, kommt es zu einer eigenartigen 

Abb. 39. Melanoblasten in luetischerPapel. Versilberungsverfahren. 0 = 300 : 1. R = 240 : 1. 
(Sammlung P . SCHNEIDER.) 

Umbildung der Melanoblasten, deren Zelleib "knorrig" wird, seine Fortsatze 
verliert, Kugelform annimmt und schlieBlich abstirbt. Die freiwerdenden 
Pigmentkorner werden allmahlich durch die normale Epithelmauserung nach 
auBen abgestoBen (s. Abb. 39). 

Leukoderma psoriaticum. 
Das Leukoderma psoriaticum unterscheidet sich im Pigmentgehalt grund­

satzlich nicht von dem Leukoderma lueticum. Daher ist es, voll ausgebildet, 
schwer von diesem zu unterscheiden, namentlich in jenen Fallen, wo die meist 
in der Mitte des weiBen Herdes liegende psoriatische weiBe Papel bereits ge­
schwunden ist. Nach BLUMENFELD solI allerdings das histologische Bild hier 
eine Trennung ermoglichen, da wir bei dem Leukoderma lueticum in der Regel 
immer deutliche Infiltrate um die GefaBe und endarteriitische Veranderungen 
in der Cutis finden, wahrend in den psoriatischen Herden diese Infiltrate, wenn 
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uberhaupt, dann nur auBerst sparlich vorhanden sind und in den diesen folgenden 
weiBen Flecken vollig fehlen. LEDERMANN konnte einen derartigen Unterschied 
jedoch nicht finden und auch ich kann die weiteren Angaben BLUMENFELDS, 
wonach beim Leukoderma lueticum die Epidermis in der entfarbten Rautpartie 
dunner und die Reteleisten auch abgeflacht seien, nicht bestatigen. Wenn auch 
unsere serologischen Untersuchungsmethoden die differentialdiagnostische Be­
deutung dieser Frage erheblich verringert haben, so sollte sie doch einer Nach­
prufung unterzogen werden. 

Ochronosis. 
Zur Gruppe der Melaninpigmente gehort wahrscheinlich auch jene seit VIROHOW als 

Ochronose bezeichnete seltene Form der Pigmentierung, bei der es im Verlaufe einiger 
Jahre neben der Raut hauptsachlich in den Knorpeln, Gelenkkapseln und Sehnen zur 
Ablagerung gelber (daher der Name) bis schwarz brauner, stets kornig oder scholliger, in 
gelostem Zustande diffus farbender, jedoch nie krystallinischer Farbkornchen kommt. Der 
Eindruck der blaugrauen Verfarbung wird nach PICK lediglich dadurch bedingt, daB ver­
schiedene Gewebsschichten wie tibereinander gelagerte diinne Blattchen die eigentlich 
pigmentierten Teile iiberdecken (Interferenz), eine Vorstellung, die dem Dermatologen 
von manchen anderen Farbenerscheinung~n in der Raut her ja vollig gelaufig ist. Der 
Grad'dfeser auBeren Pigmentierung weclplelt. Nach,PouLSEN sind Ohren, Augen und Nase 
am haufigsten, die iibrige Raut etwa in 2/5 der Falle, und zwar namentlich das Gesicht, 
aber auch Korper und Extremitaten beteiligt. Die Nagel waren nur in einem Falle (GROSS 
und ALLARD) erkrankt. Die Rautfarbe ist diffus braun bis blau, oft mit dunklen schwarz­
braunen oder schwarzen Flecken. Falle, wie der POPES, wo das ganze Gesicht schwarz­
braun oder gar kohlschwarz (OSLER) erschien, sind recht selten, In manchen Fallen ist 
die Raut iiberhaupt nicht verandert. An der Innenseite der Lippenschleimhaut kann die 
Verfarbung gelegentlich besonders stark sein. 

Ristologisch ist die Epidermis stets pigmentfrei; die Verfarbung beschrankt 
sich,auf das Corium, eineEigentumlichkeit, die ohne weiteres eine Unterscheidung 
yom Morbus Addisonii gestattet, wo ja das Pigment in erster Linie in den tieferen 
Epidermisschichtenauftritt. POPE fand in der blaulich verfarbten Fingerhaut 
das Bindegewebe der Subcutis diffus gelbbraun gefarbt, PICK in der Raut des 
Thenar das Bindegewebe des Stratum papillare und subpapillare sowie die hyalin 
umgewandelteri Wande einiger GefaBe gleichmaBig diffus gelb gefarbt. Besonders 
intensiv, !ormlich. citronengelb war die hyalin gequollene~Wand einzelner kleiner 
BlutgefaBe der Pars papillaris. 

Das Pigment ist histochemisch den autogenen Pigmenten, dem Melanin 
verwandt; eine endgiiltige Einreihung steht noch aus. Da wir jedoch heute die 
Grenzen zwischen Melanin und Lipofuscin, jenem normalerweise in alternden 
Organen auftretendem Pigment, nicht mehr so scharf ziehen, glaubt RUECK, 
daB es sich jeweils urn das gleiche Pigment handeln durfte, d. h. bei der Raut 
urn Melanin, bei den ubrigen Organen urn Lipofuscin. Demnach gabe es kein 
spezifisches "ochronosisches" Pigment, sondern es handelte sich urn eine ex­
zessive Steigerung der auch schon normalerweise in jedem Gewebe vorkommenden 
autogenen Pigmente. 

Pathogenese: Fiir die Entstehung dieser Pigmentmengen hat PICK darauf hingewiesen, 
daB Ochronosekranke vielfach eine Alkaptonurie haben oder infolge langdauernder Karbol­
umschlage an eiI),er chronischen Karbolvergiftung leiden. 1m ersteren Falle (e n dog e n e 
o chro nose) kcmmt es im Organismus zumAuftreten von Romogentisinsaure, im anderen 
(exogene Ochronose) von Karbol selbst: am Stoffwechsel der Kranken sind also in 
jedem Falle Benzolkorper beteiligt, die, soweit man heute tibersehen kann, zu den Bau­
steinen des Melanins gehoren. Damit ware die iiber.rnaBige Pigmentbildung sehr gut in 
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Einklang zu bringen. Immerhin ist auch bei dieser VorsteIIung die Mitarbeit eines Fermentes 
erforderlich. Ob der Nachweis einer Tyrosinase im ochronotischen Knorpel (POULSEN) 
dazu berec'htigt, gera.de auf dieses Ferment zurUckzugreifen. scheint aus verschiedenen, 
teils oben schon erwahnten, teils noch zu besprechenden GrUnden doch recht ,zweifelhaft. 

Arsenmelanose. 
Die Arsenmelanose ist klinisch durch eine, langere Zeit nach Einnahme eines Arsen­

praparates ohne irgendwelche AIIgemeinstiirungen auftretende und aIImahIich an Tiefe 
zunehmende Pigmentierung der auch normalerweise pigmentierten HautsteIIen gekenn­
zeichnet. Unter Schonung der unbedeckten HautsteIIen - oft mit Ausnahme des dann 
wie sonnengebraunt aussehenden Gesichts - treten zunachst gelbliche, dann schmutzig 
rotbraune, spater dunkler, bronzefarbig bis schwarz werdende Fleaken auf, die nach und 
nach zusammenflieBen. Nach Aussetzen des Mittels bleibt die Melanose unter Umstanden 
noch lange Jahre bestehen, um sich dann manchmal wieder zurUckzubilden. 

In voll ausgebildeten Fallen ist die Oberhaut im mikroskopischen Praparat 
im ganzen gleichmaBig, an manchen Stellen jedoch noch besonders stark ver­
diinnt, und zwar geschieht diese Verdiinnung nur auf Kosten der Stachelschicht: 
Die Hornschicht istdemgegeniiber nicht verschmalert, an manchen Stellen 
zeigt sie sogar eine. leichte Hyperkeratose. Hier und da kommt es auch zu 
wulstartigen'Verdickungen der oberen Hornschichten, die sich dannoft als 
breite, langgezogen~' Spangen im Zusammenhang gebliebener Hornzellen von 
den darunterliegenden Schichten abheben. Die Stachelschicht besteht meist flur 
aus zwei bis drei Zellagen. Ihrem Schwunde im Deckepithel geht eine entspre­
chende Verdiinnung der Epithelleisten parallel, indem diese lang und schmal, 
an ihrem der Cutis zugerichteten Ende haufig spitz zulaufend, in diese hinab­
reichen. Die Basalzellen sind deutlich aufgehellt, gequollen; ihre Grenze zum 
Papillarkorper ist unklar und verwaschen. 

Ein unten noch naher zu schilderndes Odem des Papillarkorpers und 
der Cutis fiihrt an vielen Stellen zu einer vollstandigen Verwerfung des normalen 
Aufbaues von Oberhaut und Cutis. Der Papillarkorper ist namlich stellenweise 
fast vollig verstrichen, so daB die Epidermis-Cutisgrenze eine gleiclimaBig 
gebogene Linie bildet; von dieser ziehen dann die eben geschilderten Epithel­
leisten nach unten. Sie grenzen ungleichmaBige, meist schmale undhohe papillar­
korperahnliche Bildungen ab, die jedoch mitden.ursplunglichen Papillen nichts 
mehr gemein haben als die Lokalisation, wahrend sie an Flachenausdehnung 
den Rauminhalt mehrerer normaler Papillen einnehmen. 

Die Cut is ist allenthalben von mehr oder weniger breiten Zellziigen durch­
setzt, die bei starkerer VergroBerung als die Capillaren mantelformig umgebende 
Infiltrate erkennbar werden. Diese Zellansammlungen begleiten die GefaBe 
bis dicht unter die Oberhaut, nach unten bleiben sie auf etwa das oberste Cutis­
drittel beschrankt. 

In diesem Bezirk sind die BlutgefaBe selbst an Zahl bedeutend vermehrt, 
stellenweise erweitert, wenn auch nicht besonders auffallend; ahnlich verhalten 
sich die LymphgefaBe. Hier und da finden sich auch starkere Ansammlungen von 
Lymphocyten um die GefaBe, so daB es dort, wo mehrere von ihnen naher be i­
einander liegen, zur Bildung richtiger groBer Zellherde kommt. DasElastin 
ist in diesem Bezirk fast vollig' geschwunden; nur vereinzelt reichen diinne 
aufgesplitterte Fasern bis etwa in die Mitte des Papillarkorpers, um sich hier 
allmahlich zu verlieren. Auch das Kollagen ist in diesem Bezirk sehr stark 
aufgesplittert; von seinen kraftigen Ziigen ist nichts mehr vorhanden. Statt 
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dessen ist ein ungleichmaBig verwaschenes Filzwerk ubrig geblieben, welches 
in dem odematos geschwollenen Bezirk selbst bei eigenst darauf gerichteten 
Farbungen kaum hervortritt. Diese Storungen im Aufbau der Cutis sind durch 
ihre eigenartige Lokalisation und ihre scharfe Begrenzung - die in ihrem scharfen 
Abgeschnittensein zur mittleren Cutis hin an den Lichen ruber erinnert -
besonders charakteristisch. 

Die Pigmentierung in der Epidermis beschrankt sich hauptsachlich 
auf die Basalzellen; die im ungefarbten Praparat als eine gleichmaBig schwach 
gelbbraun gefarbte Zone von wechselnder Breite erscheinen. Bei starkerer 

Abb. 40. Arsenmeianose. (Bauch. cJ'. 30jiLhr.) Hyperkeratose; Atrophie der Stachelzellschicht, 
Hyperpigmentierung des Stratum basale, verstrichene Papillen. Odem, perivasculiLre Infiltration 
und Pigmentvermehrung im Stratum papillare, subpapillare und der oberen Cut.is, ebenda 
Aufsplitterung des elastischen, Aufquellung des kollagenen Gewebes. (S. Orcein ·polychromes 

Methylenblau.) 0 = 66 : 1, R = 66 : 1. 

VergroBerung umspinnt das staubartige Pigment die Zellkerne wie ein zartes 
Netzwerk, den Kern vollig freilassend. Die Pigmentierung reicht hinauf .bis in 
das Stratum spinosum und gelegentlich sogar bis zur Hornschicht. Aber stets 
handelt es sich sowohl beim Epidermis- wie Cutispigment urn ein streng intra­
cellulares Auftreten. 

Je nach der Starke der Pigmentansammlung ist innerhalb der einzelnen 
Epidermiszellen die Lagerung der braungelben Pigmentkornchen so, daB bei 
ganz geringem Gehalt das Pigment ausschlieBlich an der Peripherie der Zelle 
gelegen ist; mit steigendem Pigmentgehalt zeigt sich eine starkere Ansammlung 
in denjenigen Teilen, welche dem Zellrande am nachsten liegen und bei starkster 
Pigmentierung schlieBlich ist das Pigment uber die ganze Zelle verteilt, laBt 
jedoch eine gewisse Vorliebe fUr die Randnahe auch dann noch erkennen. 
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Ganz anders ist die Verteilung des Pigments im Papillarkorper. 
Entsprechend dem plotzlichen Aufhoren der perivascularen Infiltrate, des 
Odems sowie des Schwundes des elastischen und kollagenen Gewebes an der 
Grenze des oberen Cutisdrittels, beschrankt sich auch das Auftreten des Pig­
mentes auf eben diesen Bezirk. Dabei tritt es in allen Fallen nur an jene wohl­
bekanntenZellen, dieChromatophoren, gebunden auf, und zwar so gut wie immer 
in granularer, niemals jedoch in klumpiger Form. Seine Farbe wechselt yom 
Ocker- iiber das Griin zum Braungelb hiniiber. Meistens wiederholen die Pigment­
korner in ihrer Aneinanderlagerung die Form der zugehorigen Zelle, wobei viel­
fach die bekannten hirschgeweihartigen Gebilde zustande kommen. 

Was die spezielle Topik der Pigmentanhaufungen anbelangt, so zeigen 
sie eine ausgesprochene Vorliebe fiir die Nahe der GefaBe. Dementsprechend 
findet sich die starkste Pigmentansammlung dort, wo die GefaBe am starksten 
vermehrt sind. Auch iiberall da, wo starkere perivasculare oder gar isolierte 
Infiltrate auftreten, sind die Pigmentzellen reichlicher vorhanden. Ganz all­
gemein la13t sich also ein gewisser Zusammenhang zwischen proliferativer Ge­
websreaktion und Pigmentreichtum nicht von der Hand weisen. Der Voll­
standigkeit halber sei erwahnt, daB man in Mastzellen neben den mit polychrom. 
Methylenblau metachromatisch violett gefarbten Granula auch typische Pigment­
kornchen antreffen kann. 

Gelegentlich finden sich auch in einzelnen Endothelzellen der Blut- sowohl 
als auch der LymphgefaBe feinkornige Pigmentansammlungen, wahrend auf der 
Hohe des Prozesses die Lymphspalten selbst durchgangig frei zu sein scheinen. 
Setzt der Riickgang des Prozesses ein, so ist es auch hier haufiger anzutreffen. 

Chemisch handelt es sich, wie GANS nachgewiesen hat, um ein autogenes 
Pigment, das in die Gruppe der Melanine gehort. 

Klinisch und auch histologisch in enger Beziehung zur Arsenmelanose stehen 
jene wahrend des Krieges 1917 von RIEHL erstmalig beobachteten und als 
Melanose bezeichneten Falle, die E. HOFFMANN unter der Bezeichnung 

Melanodermitis toxica lichenoides 
(et bullosa) einreihen mochte in eine groBe Gruppe in erster Linie auf Kriegs­
ersatzstoffe zuriickzufiihrender Hautveranderungen (s. Abschnitt III). 

Klinisch handelt es sich neben Hyperkeratose, Erythem und Schuppenbildung und 
unter Umstanden vereinzelt auch Blasenbildung vor allem urn eine wechselnd starke, meist 
netzformige Pigmentierung, namentlich der unbedeckten, dem Licht ausgesetzten aber 
auch der bedeckten Korperstellen. Auf das Krankheitsbild als solches wird bei den Toxico­
dermien naher eingegangen; hier ist nur kurz die Hautverfarbung zu besprechen, die sich 
in hellen bis dunkelbraunen vielfach zusammenflieBenden Flecken auBert, neben denen 
auch depigmentierte Stellen auftreten. 

Histologisch findet sich das Pigment in parallel zur Hautoberflache ange­
ordneten Ziigen vornehmlich im Stratum subpapillare, in engster raumlicher 
Beziehung zu perivasalen und perifollikularen Infiltraten. Es tritt auch in Form 
kleiner Kornchen auf, die bei schwacher VergroBerung zu groberen Schollen zu­
sammenzuflieBen scheinen und strang- oder sternformig angeordnet sind. Dabei 
bleibt der Papillarkorper vollig pigmentfrei, ebenso bei den reinen Formen der 
Melanosis (RIEHL) die Epidermis (KERL). Diese kann allerdings nach HABER­
MANN Vakuolisierung der Basalzellen und Infiltration des Stratum pa pillare 
und subpapillare ganz ahnlich der Arsenmelanose aufweisen. Immerhin wird 
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sich fUr die meisten FaIle doch wohl eine Trennung von der Arsenmelanose 
ermoglichen lassen, die ja hauptsachlich und vor allem ziemlich gleichmaBig 
an den schon physiologischerweise starker pigmentierten Hautstellen auftritt. 
Dazu kommt, daB die iibrigen Veranderungen, vor allem die follikularen und 
perifollikularen Hyperkeratosen bei der Arsenmelanose niemals jenen Grad 
erreichenwie hier. SchlieBlich wird auch noch die Anamnese eine Entscheidung 
ermoglichen. 

Der Morbus Addisonii 
stellt eine Erkrankung des Gesamtorganismus dar, bei der die Hautveranderungen nur einen 
Teil der Erscheinungen ausmachen. Unter erheblichen Allgemeinstorungen, besonders 

Abb. 41. Morbus Addisonii. 
Raut. Plgmentvermehrung hauptsltchlich im 
ektodermaien Hautabschnitt. Aiauncarmin. 

o = 560 : 1, R = 450 : 1. 

Abb. 42. MorbuB Addisonii, 
Mundschieimhaut. Plgmentvermehrung haupt­
sltchlich im bindegewebigen Rautabschnitt. 

Aiauncarmin. 0 = 560 : 1, R = 450 : 1. 

von seiten des KreisIaufs, des Stoffwechsels und N ervensystems, entwickelt sich fortschreitend 
eine fleckformige, spater diffus geIbbraune Pigmentierung, zunachst der von vornherein 
starker gefarbten, dann auch der iibrigen Hautstellen und der SchIeimhaute. Dabei sind 
die unbedeckten Partien gewohnlich etwas dunkIer, braunschwarz (bronzefarben) verfarbt, 
gegeniiber dem Graubraun der iibrigen. Klinisch bleiben Hand- und FuBflache sowie der 
behaarte Kopf stets frei. 

Die Pigmentierung tritt in erster Linie in der Epidermis auf, wahrend 
Papillarkorper und Cutis fUr gewohnlich in sehr viel schwacherem MaBe befallen 
sind. Meist pflegt eine Reihe von 2-3 Zellagen, und zwar das Stratum basale 
und die tiefsten Lagen des Stratum spinosum, als ein dunkelschwarzer Saum 
die Epidermis vom Papillarkorper abzugrenzen. Dabei sind die auf den Kuppen 
der Epithelleisten liegenden Zellen starker pigmentiert als die anderen (s. Abb. 41) . 
Sie sind von dichtgedrangten, braunen bis braunschwarzen kornigen 
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Pigmentmassen angefiillt. Diese beschranken sich stets auf das Zellprotoplasma 
und sind oft so ausgedehnt, daB der Kern vollig verdeckt ist. Dieser selbst 
bleibt jedoch vollig frei. Neben den gewohnlichen pigmentierten Basalzellen 
sind dann bereits von CASPARY im Epithel Pigmentzellen mit langen, verzweigten 
Fortsatzen beobachtet worden, die morphologisch mit den pigmenttragenden 
Zellen der Cutis groBe Ahnlichkeit haben, im Gegensatz zu diesen sich jedoch 
mit BLOCHS Dopa ausgezeichnet darstellen lassen (Dendritenzellen, LANGER­
HANssche Zellen). Zur Hornschicht hin wird die Pigmentanhaufung allmahlich 
schwacher; aber selbst in dieser finden sich noch vereinzelte Korner und 
auch Brockel von braunem Pigment, das jedoch nicht mehr so deutlich die 
intracellulare Lagerung zeigt. Die Epidermis ist im ubrigen in ihrem Aufbau 
nicht verandert. Die Epithelien der Haarpapillen sowie der Haarwurzelscheiden 
bleiben durchwegs frei von Pigment. 

In der Cut is findet sich die Pigmentansammlung namentlich im Papillar­
korper, und zwar in einzelnen, zum Teil rundlichen, zum Teil mit langen stern­
formigen Fortsatzen versehenen Zellen. Sie treten in der Nahe des Stratum 
basale, daneben jedoch auch frei im Gewebe, vielfach in ausgesprochener An­
lagerung an die Capillaren auf. Wiederholt wurden Pigmentkornchen frei in 
den Lymphspalten des Bindegewebes beobachtet; ferner auch innerhalb der 
Capillaren, hier gelegentlich von den Endothelien oder auch von Leukocyten 
aufgenommen (PFORRINGER). Ob und inwieweit dieser letztere, eigentlich 
nur an der Fingerhaut erhobene Befund mit der Erkrankung in unmittelbare 
Beziehung gebracht werden darf, sei dahingestellt. Ganz allgemein sei jedoch 
betont, daB der Pigmentgehalt der Cutis auBerordentlich wechselnde Starke 
haben kann. 

Die Pigmentierung der Schleimhaut weicht insoweitmanchmal v8n der 
der auBeren Haut ab, als hier die Ablagerung in erster Linie und starker im 
bindegewebigen und meist erheblich schwacher, vielfach auch gar nicht, im 
epidermialen Tell erfolgt, eine Beobachtung, fur die eine Erklarung bislang 
noch aussteht. In ausgesprochenen Fallen dieser Art sind die Basalzellen 
hier vollig pigmentfrei. Wo es indessen, in ihnen zur Pigmentablagerung 
kommt, unterscheidet sich dieses nicht von dem auf der Haut beobachteten; 
ebensowenig zeigen sich Unterschiede im Verhalten des Cutispigments. 1m 
allgemeinen pflegt die Pigmentierung im Stratum papillare mucosae viel un­
gleichmaBiger aufzutreten wie in der Epidermis; neben pigmenthaltigen Papillen 
finden sich vielfach mehrere nebeneinander, die vollig frei sind. Die hier und 
da betonte Abhangigkeit der Starke der Cutispigmentierung von der der 
Epidermis fand sich in mehreren von mir untersuchten Fallen durchaus nicht 
bestatigt. 

Diffcrcntialdiagnostisch von einer gewissen Bedeutung konnen die Haut­
pigmentierungen werden, welche bei mit starkem Blutzerfall einhergehenden 
Allgemeinerkrankungen zu beobachten sind, z. B. der perniziosen Anamie, 
bei der, wie zuerst FRENCH betonte, neben der Haut auch die Schleimhaute 
befallen werden konnen. Da das Hautbild bei beiden Erkrankungen klinisch 
ein vollig gleichartiges sein kann, so ist zu beachten, daB jenes bei reinen Fallen 
von mit Blutzerfall einhergehenden Erkrankungen auftretende Pigment als 
Abkommling des Blutfarbstoffes eine positive Eisenreaktion gibt, was beim 
Addison ja nicht der Fall ist. Bei der praktischen Verwertung dieser Tatsache 
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ist allerdings zu bedenken, daB selbstverstandlich die abnorme Pigmentierung 
gelegentlich auch mit der Erkrankung als solcher nichts zu tun hat (NXGELI), 
indem andere Ursachen (angeborene Hyperpigmentierung, Arsenmelanose oder 
tatsachlich eine gleichzeitig bestehende Erkrankung des chromaffinen Systems) 
(ROTH) eine Rolle spielen. Auf alle Falle finden sich bei den auf eine Hamo­
chromatose zuriickzufiihrenden Pigmentablagerungen im Stratum papillare 
und subpapillare zwischen den Bindegewebsfasern vielfach, namentlich in der 
Nahe der GefaBe, noch wohlerhaltene Erythrocyten als Reste frischer, daneben 
aber in den Zellen des umliegenden Bindegewebes haufig mehr grobkornige, 
goldgelbe, die Eisenreaktion gebende Pigmente als Folge alterer Blutungen. Sie 
liegen tells in den CapillargefaBendothelien, tells in adventitiellen oder gewohn­
lichen Bindegewebszellen oder gar frei in den Lymphspalten und sogar in den 
Knaueldriisen, sei es in den Driisenzellen oder in der Membrana propria. Diese 
Beobachtung drangt iibrigens zu der Annahme, daB in jenen von RIEHL be­
schriebenen und vielfach angezweifelten Fallen von ADDISON scher Krankheit 
es sich vielleicht urn eine Kombination mit einer Hamochromatose auslOsenden, 
Erkrankung gehandelt haben mochte, wie sie ja auch BITTORF beschrieben hat. 

DaB eine derartige Hamosiderose der Cutis, infolge allgemeiner Hamochro­
matose, ferner bei Carcinom, Tuberkulose, Alkoholabusus, Sumpf­
fie ber und Purpura, schlieBlich auch noch bei Bronzedia betes (ANSCHUTZ) 
vorkommen kann, vermindert - bei den dann stets noch vorhandenen weiteren 
differentialdiagnostischen Anhaltspunkten - den Wert jener Feststellung meines 
Erachtens durchaus nicht. In allen diesen Fallen spielt wohl die Grundkrank­
heit fUr die Pathogenese der Pigmentierung nur indirekt eine Rolle, indem sie 
eine ~erstorung der roten Blutkorperchen oder interstitielle Hamorrhagien 
hervo~uft. 

Die Pigmentierung bei der Arsenmelanose unterscheidet sich von der 
beim Addison durch die dort naher beschriebene scharfe Abgrenzung im 
oberen Cutisdrittel. 

Hiimochromatose. 

Anbangsweise sei hier auf eine eigentiimliche Verfarbung der Haut hingewiesen, die 
als erd- oder bronzefarbene bis schiefergraue oder grauschwarze Pigmentierung vor allem 
an den unbedeckten Korperstellen, ferner in den an und fiir sich starker pigmentierten 
Achselhohlen und der Schamgegend auftritt; die Schleimhii.ute bleiben im Gegensatz zum 
Addison meist frei. Urspriinglich wurde die Veranderung nur mit dem Diabetes mellitus 
in Zusammenhang gebracht (Diabete bronze, Bronzediabetes); sie findet sich jedoch 
auBerdem bei einer ganzen Reihe verschiooenartiger, chronischer, mit Kachexie einher­
gehender Allgemeinerkrankungen. Die Hamochromatose ist also stets ein Symptom 
und niemals eine eigene Krankheit, und zwar handelt es sichdabei stets um Pigmentie­
rungen, deren hamatogene Natur sichergestellt ist. Der Blutzerfall ist dabei vorwiegend 
intravascular. Ob diese Pigmentierung hei der Hamochromatose lediglich eine besopders 
starke Hamosiderose ist und das danehen hii.ufig zu beobachtende starkere Auftreten eines 
Fe-negativen Pigments auf grundsatzlichen Unterschieden der Pigmentbildung beruht, 
ist noch nicht entschieden (HUECK). 

Makroskopisch fehIt das Pigment etwa in der Halfte der FaIle vollig; bei den iibrigen 
finden sich flieBende tThergange von nahezu pigmentloser bis dunkel schwarzbraun ge­
fii.rbter Haut. Aber auch in den klinisch scheinbar pigmentfreien Fii.llen fand sich dieses 
mikroskopisch in Cutis und Subcutis, besonders in der Propria der SchweiBdriisen und 
ihrer Ausfiihrungsgange, zum Teil aber auch in zerstreuten Bindegewebszellen (UNGE­
HEUER) stets vor. 
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Bei der Hamochromatose lagem sich das eisenha,ltige und das eisenfreie Pigment unter 
tiberwiegen des ersteren in den Parenchymzellen der Organe abo In der Epidermis, ebenso 
in den glatten Muskelzellen, findet sich jedoch nur das nicht auf Eisen reagierende Pigment 
(HUECK). Dieser letzteren Angabe stehen allerdings die Befunde von RECKLINGHAUSEN, 
UNGEHEUER u. R. gegeniiber, die das Vorkommen eisenp08itiven Pigments neben Fe-freiem 
auch in der Haut erwahnen. 

tiber die naheren iirtlichen Bedingungen, die zur Hamochromatose fiihren, sind wir 
bis heute noch nicht sicher unterrichtet; man miBt dabei den Schadigungen der Capillar­
wan de und Basalmembranen, wie sie bei der Entstehung cirrhotischer Prozesse zu be­
obachten sind, eine besondere Bedeutung bei. 

B. Dystrophien der Haut bei Allgemeinerkrankungen. 

a) Endokrin bedingt. 
Wenn auch fast aIle Storungen in der Funktion endokriner DrUsen vielfach 

mit Hautveranderungen einhergehen, so kann es hier doch nicht unsere Auf­
gabe sein, diese im einzelnen darzusteIlen; denn die Mehrzahl derselben ist 
durchaus nicht kennzeichnender Art. Ihr Zusammenhang mit Storungen endo­
kriner Natur ergibt sich vielmehr lediglich aus dem gleichzeitigen Auftreten 
im Rahmen anderer Veranderungen des Gesamtorganismus. Ein kennzeichnender 
Gewebsbau scheint ihnen zudem, soweit man dies heute beurteilen kann, kaum 
eigentiimlich. 

Die histologische Durchforschung dieser Hautveranderungen brachte nur 
ein sparliches Ergebnis. Diese Tatsache erscheint durchaus verstandlich, da 
sich diese Storungen der Haut stets sekundar entwickeln und ihnen fiir die 
Klarung der Krankheitsursachen nur eine geringe Bedeutung zukommt. 

Aus dem Gesamtgebiet lassen sich nur wenige, man miichte fast sagen, klassische Bilder 
herausschaIen, ,bei denen geweblich in etwa eigena,rtige Stiirungen im Aufbau der Haut 
beobachtet wurden. In erster Linie handelt es sich dabei um Erkrankungen der Schild­
driise. Hyperfunktion dieses Organs, die das klinisch wohlbekannte BASEDowsche Krank­
heitsbild bedingt, ruft eine diinne glatte, feuchte, oft iidematiise oder mit Blutungen durch­
setzte Haut hervor, meist mit diffusem Haarausfall verbunden. Bei Bas e dow kranken auf­
tretende umschriebene Odeme zeigen groBe Ly mph a n g i ek t a s i e n im Gewebe (SATTLER); 
sie stellen ein Gemisch von Odem, Lymph- und Blutstase dar, die klinisch als groBe Herde 
harter, reliefartig hervortretender, umschriebener Hautschwellungen erscheinen. Ihre 
Ursache sieht man in vasomotorischen St6rungen umschriebener Blut- und LymphgefaB­
bezirke, die durch entsprechende Stiirungen im Nervensystem hervorgerufen werden, 
welche ihrerseits wieder auf endokriner Grundlage beruhen. Neben Odemen wurden urti­
carielle und erythematiise Veranderungen beobachtet. Gelegentlich zeigten die Odeme 
eine an die Sklerodermie erinnernde blaBviolette Farbung und Harte; sie kiinnen so sehr 
mit diesem Krankheitsbilde iibereinstimmen, daB eine Trennung Schwierigkeiten macht, 
um so mehr, als ja auch gerade die Sklerodermie haufig mit Hyperthyreosil'! vergesell­
schaftet ist. 

Myxodem. 
Histologisch kennzeichnendere Veranderungen zeigt die Haut bei der Hypo­

thyreosis, beim Myxodem bzw. der Cachexia thyreo- seu strumipriva. 
Klinisch tritt hier allmahlich eine teigige Schwellung der Haut auf; diese wird trocken, 

schlaff, erscheint iidemartig geschwellt und schilfert viel£ach abo Die Erkrankung findet 
sich besonders haufig bei Frauen im mittleren Lebensalter und fiihrt infolge der Haut­
schwellung - bei der, abweichend yom Odem, Fingereindriicke nicht bestehen bleiben -, 
zu einer eigentiimlichen Veranderung des Gesichtsausdrucks mit rohen, stumpfen Gesichts­
ziigen. Die SchIeimhaute sind ebenfalls beteiligt; die Zunge ist schwer beweglich. Der 
Ga.ng ist unsicher, die Siunesfunktionen herabgesetzt, ebenso der gesamte Stoffwechsel. 
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Die mikroskopischen Befunde in der Haut Myxomatoser sind durchaus 
nicht einheitIich. Es werden dafiir Verschiedenheiten des Alters, der Lokali­
sation der Gewebsstiicke, dann aber auoh, und das scheint von ausschlaggebender 
Bedeutung, der Grad der Erkrankung angeschuldigt. Denn gerade die Ver­
anderung, die bei einer Anzahl der Fttlle als besondere- Eigentiimlichkeit be­
obachtet wurde, die Schleimablagerung in Cutis und Subcutis, scheint 
nur in einem gewissen Stadium der Erkrankung vorhanden zu sein (ORD), in 
der Regel in jiingeren. Zusammenfassend kann man die Gesamtheit der Ver­
anderungen mit BECK in regressive und progressive scheiden, die sich neben­
einander abspielen. Die Epidermisveranderungen sind dabei wohl rein 
sekundarer Natur. Sie auBern sich einmal in einer verschieden starken Farb­
barkeit der Epithelzellkerne, von denen. ein Teil sehr stark, ein anderer ganz 
ungefarbt bleibt, beide durch allmahIiche Ubergange verbunden. Bei den 
d unkel gefarbten Kernen handelt es sioh um die sog. "sa uren Kerne" UNNAS, 
iiber deren Bedeutung wir noch nicht vollig unterrichtet sind. UNNA faBt sie 
als sterile, teilungsunfahige Zellen auf und glaubt daher, "daB die Potentia 
generandi der Zellen eines Gewebes im umgekehrten Verhaltnis zur AusQildung 
saurer Kerne steht". Die ungefarbten Kerne entsprechen nekrotischen 
Epithelzellen. Sie finden sich hauptsachlich dort, wo die Epidermis. sehr ver­
diinnt ist und die Epithelleisten verstrichen sind. Ihr Protoplasma hat seine 
normale feine Kornelung verloren. Es findet sich zum Teil als metachromatisch 
farbbare, groBe dichte Masse ungleichmaBig rundlicher Korner in groBen Liicken 
zwisohen Epidermis und Papillarkorper. BECK, dem wir die genaue Schilderung 
der Epidermisveranderungen verdanken, betrachtet sie als durch das Myx­
Odem hervorgerufen, zumal auch friihere Beobachter sie angetroffen haben 
(KASPARY, UNNA). Trotzdem stehen diese Angaben vorlaufig noch zu ver­
einzelt da, als daB sie ohne weiteres als besonderes Kennzeichen d~s myxodema­
tosen Prozesses betrachtet werden diirften. 

Die Cutisveranderungen sind hingegen eindeutiger dargestellt worden. 
ORD, VmcHow, FLETscHER-BEAcH erwahnen eine eigentiimliche Mucin­
ansammlung infoIge weitgehender Degeneration des Bindegewebes der myx­
odematOsen Haut und des Hypoderms. Auf Grund eines mir vorIiegenden 
Falles mochte man jedoch eher eine Zwischenlagerung der mucinartigen Korper 
zwischen die Bindegewebsfasern als eine schleimige Degeneration annehmen. 
Sie fanden sich als "amorphe, woIkige, schleimartige oder geformte und dann 
ausgesprochen krystallinische Bildung (UNNA), besonders in dem geschwollenen 
Papillarkorper, aber auch zerstreut in der iibrigen Haut. Die krystallinische 
Form war haufiger als die formlose und ihre teils zackig, teils biischelformig 
auslaufenden schmalen, dichten Korper lieBen sich oft zusammenhangend durch 
groBere Abschnitte der Haut verfolgen. Sie lagen dabei meist quer zu den 
Saftspalten und Fasern frei im Gewebe. 

Allerdings fand sich auch die mucinose Einlagerung nicht regelmaBig 
vor (BECK, KASPARY, BAUMGARTEN und CEELEN). Genau so verhalt es sich 
mit einer Bindegewebswucherung, wie sie von ORD, VmCHOw u. a. 
manchmal "fast wie Granulationsgewebe .... mit reichIicher Kern- und Zell­
teilung" beobachtet wurde. Ahnliche Befunde sowie Epithelwucherung 
der driisigen Adnexe erhob die englische Myxodemkommission. 
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Eine wert volle Erganzung erhalten diese Angaben durch Feststellung 
mucinoser Massen im cutanen und subcutanen Gewebe thyreodektomierter 
Tiere (RORSLY, HALIBURTON, BOURNEVILLE, WAGNER und SCHLAGENHAUFER), 
wenn sie auch nicht vollig mit den beim Myxodem zu erhebenden Veranderungen 
ubereinstimmen (BIRCHER). 

Almliche schleimige Einlagerungen finden sich in der Raut vielleicht auch 
bei sporadischem Kretinismus (SCHLAGENHAUFER und WAGNER), ein Be­
fund, der auf die Zusammenhange der mucinosen Einlagerungen mit der Schild­
druse ein bezeichnendes Licht wirft. 

Die Outisveranderungen zeigen sich ferner noch in andersartigen Umwand­
lungen des kollagenen und elastischen Gewebes. Das erstere nimmt an Dicke 
zu; es besteht eine hochgradige Aufquellung und Auffaserung der kollagenen 
Bundel, die viel tiefer in die Outis hinabreicht als bei der normalen Raut. Die 
einzelnen Fasern erscheinen dabei vielfach wie koaguliert, an anderen Stellen 
aufgesplittert. 1m Stratum papillare und subpapillare bilden diese feinen 
Fasern ein verworrenes Geflecht, wahrend sie in den tieferen Schichten all­
mahlich wieder in parallelen Biindeln verlaufen (BECK). 

Die elastischen Fasern zeigten in einzelnen Fallen ebenso wie die kolla­
genen eigentumliche Umwandlungen ihres korperlichen und farberischen Ver­
haltens. Diese entsprechen im groBen ganzen denjenigen, wie wir sie bei 
der senilen Degeneration der Raut (s. d.) in der Regel antreffen. Es scheint 
daher die Annahme auch nicht unberechtigt, daB das Auftreten von Elacin, 
Kollastin und Kollacin (UNNA, BECK) auch in diesen Fallen von MyxOdem 
in gleichem Sinne zu deuten ist. Weitere Untersuchungen miissen hier eine 
Entscheidung bringen. 

Um die kleineren BlutgefaBe fand OEELEN Rundzelleninfiltrate und Ver­
mehrung der Bindegewebszellen. 

Anhangsweise muB man hier einige wenige urns c h r i e ben e Rautveranderungen er­
wahnen, bei denen sich ahnliche mucinose Ansammlungen im Rautbindegewebe feststellen 
lieBen. Es handelt sich dabei urn ein von D6sSEKKER ;tIs Myxoedema tuberosum be­
zeichnetes Krankheitsbild, das auBer diesem vielleicht noch in einem FaIle von REITMANN 
als "eine eigenartige, der Sklerodermie nahestehende Affektion" (s. Sklerodermie) und von 
LEWTSCHENKOW als "ein seltener Fall von myxomatoser Rautdegeneration" (Myxoma 
cutis) beschrieben wurde. Rierher gehort auch eine von BURCHARD mitgeteilte Beobachtung. 
Es handelt sich dabei urn ganz akut oder auch allmahlich sich entwickelnde umschriebene, 
kleinere und groBere Knoten. Ristologisch und auch chemisch lieB sich in diesen meta­
chromatisch farbbares Mucin nachweisen. Da Schilddriisentherapie erfolgreich war, faBt 
D6sSEKKER die Veranderung als spezielle, atypische Form des Myxodems auf. 

1m Zusarn.menhang damit sei eineBeobachtung von PERUTZ und GERSTMANN erwahnt, 
die ebenfalls mit einer Schilddriisenstiirung in Beziehung stand. Bei einer 38jahrigen 
Frau hatten sich allmahlich schmerzlose, gerotete, derbe Schwellungen der Raut und 
Muskulatur, insbesondere im Gesicht und an den Extremitaten entwickelt. Diese Schwel­
lungen gingen ebenso langsam zuriick und hinterlieBen an den befallenen Abschnitten 
eine Atrophie der Raut, des Unterha-utzellgewebes und der Muskulatur. Gleichzeitig stellte 
sich Raarausfall und Ergrauen der Raare ein. Die Schilddriise war nicht nachzuweisen. Als 
anatomische Grundlage der Veranderung fand sich eine hochgradige A trophie der q uer­
gestreiften Muskulatur bei Fehlen der Bindegewebswucherung; stellenweise geringe 
Rundzellenanhaufung sowie atrophische und entziindliche Veranderungen der 
Raut. Das Krankheitsbild ahnelte am meisten der chronischen Dermatomyositis, 
und zwar jenen von SCHULTZE bzw. DIETSCHY beschriebenen Fallen, in denen es sich urn 
eine chronische Raut- und Muskelerkrankung handelte, wenn auch sehr viele Unterschiede 
bestanden. (Dort letale, hier nach 3 Jahren abklingende Erkrankung.) 1m Falle DIETSCHYS 
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fand sich neben der Atrophie eine sklerodermieartige Veriinderung der Haut des Ge­
sichts und der Hiinde. Damit sei hier nochmals auf den Zusammenhang auch der Sklero­
dermie mit endokrinen Storungen hingewiesen, wie wir es dort schon getan haben. 

Der Vollstandigkeit halber erwahne ich hier noch Veranderungen der 
AchselschweiBdriisen, wie sie wahrend der Graviditat beobachtet wurden 
(WAELSCH, REBAUDI u. a.). Sie mogen als Beweis fiir die Zusammenhange 
der Haut und ihrer Anhangsgebilde auch mit den Sexualdriisen bzw. deren 
Tatigkeit dienen. Es handelt sich dabei hauptsachlich um eine wesentliche 
Verstarkung der normalerweise vorhandenen Driisenplatte, die dadurch zu­
stande kommt, daB die DriisenschIauche in ihrem sekretorischen Anteile eine 
bedeutende Erweiterung erfahren haben. Von REBAUDI wurden auBerdem 
bei der Eklam ptischen noch eigentiimliche, nekrotisierende Veranderungen 
der Driisenepithelien beobachtet, ein Befund, der allerdings von W AELSCH 
auf postmortale Veranderungen zuriickgefiihrt wird. Es handelte sich dabei 
um schwere Schadigungen des hypertrophischen SchweiBdriisenapparates, die 
sich in parenchymatosen, mehr oder minder schweren Entartungserscheinungen 
von triiber Schwellung bis zu vollstandiger Zerstorung des sezernierenden 
Teiles auBerten. 

Veranderungen der SchweiBdriisenstruktur wurden iibrigens auch bei men­
struierenden Frauen beobachtet (LOESCHKE u. a.). 

Adipositas dolo rosa. 
Die Adipositas dolorosa oder nach ihrem Entdecker, einem amerikanischen Neurologen, 

die DERcUMsche Krankheit, besteht in einer starken, teils diffusen, teils mehr umschriebenen, 
bei Druck oder auch spontan stark schmerzenden Fettablagerung in der Haut und im sub­
cutanen Gewebe, die an bestimmten Korperstellen, namentlich den Unterschenkeln, hier in 
Manschettenform, und tiber den M. deltoidei, bei Frauen hiiufiger ala bei Maunern, be­
obachtet wird. Sie tritt meist in spiiteren Jahren auf und ist stets mit einer allgemeinen 
Fettleibigkeit verbunden. Die Haut tiber derartigen Fettansammlungen zeigt, wahrschein­
lich infolge von Storungen im Blutkreislauf, meist eine blaurote bis blaBblaue Verfiirbung; 
dazu treten ,manchmal auch Blutungen der Haut und Schleimhaut, sowie eine veranderte 
SchweiBsekretion. Gleichzeitig bestehen eine allgemeine, gelegentlich bis zu volliger Muskel­
schwache gesteigerte leichte Ermtidbarkeit, sowie eine Reihe geistiger Anomalien, deren 
Intensitat schwankt von Zeichen einfacher Gediichtnisschwache bis zu wirklichen Geistes­
storungen. Das Leiden schreitet chronisch fort; es steht in enger Beziehung zu den diffusen 
und multiplen umschriebenen schmerzhaften Lipomen, von denen eine scharfe Trennung 
auch nicht moglich ist, wenigstens nicht weiter als es der rein anatomische Charakter der 
Geschwiilste mit der Unterscheidung von diffusen und umschriebenen Lipomen erlaubt. 

Die histologische Untersuchung der Fettmassen hatte bis heute ein vollig 
negatives Ergebnis; sie ergab keinen Unterschied von gewohnlichem Fett; 
vielleicht waren die einzelnen Fettzellen etwas groBer als gewohnlich, die Outis 
fettreicher, indem das die HautgefaBe umgebende Bindegewebe starker mit 
Fettzellen erfiillt war und daher Talg- und SchweiBdriisen sowie Haarbalge 
vielfach mitten im Fettgewebe lagen. Auf das Auftreten jugendlicher, in Haufen 
zusammenliegender Lipoblasten hat DAMMANN hingewiesen. Die von einzelnen 
Beobachtern (DERCUM, MENEAU u. a.) betonte interstitielle Neuritis der feineren 
Nervenzweige im Fettgewebe wurde von anderen ebensowenig beobachtet, wie 
die von DOBROVICI gemeldete Druckatrophie der Nervenfasern. Auch das 
ungefahre Dutzend zur Sektion gekommener FaIle hat zur Klarung der Genese 
des Krankheitsbildes wenig beigetragen. Vor allem scheinen die Bedeutung 
der Schilddriise nur gering, zentral nervose Storungen ohne direkte Beziehung, 
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ebenso rheumatische Erkrankungen oder konstitutionelle Momente (SCHWENKE­
BECRER). Die Schmerzempfindung konnte man auf eine durch die Fettinfil­
tration und die mit ihr zusammenhangende Blut- und Lymphstauung hervor­
gerufene erhohte Gewebsspannung zuriickfiihren, die eine Dehnung undPressung 
der feineren Nervenenden zur Folge hilt; 

Differentialdiagnostisch ist an Elephantiasis, Myxodem, Fettsucht, nervose 
Odeme, wahre Lipome zu denken, deren Trennung kaum Schwierigkeiten 
macht. 

J..Iipodystrophia progressiva. 
Die Erkrankung beginnt meist in den Entwicklungsjahren, schreitet, ohne besondere 

Beschwerden, schneller oder langsamer vom Kopf nach abwarts fort und fiihrt zu einem 
symmetrischen Schwund des subcutanen Fettgewebes, etwa der oberen Korperhalfte, und 
einer Anhaufung desselben in der unteren. Die erste Fettansammlung scheint in den meisten 
Fallen an den unteren Extremitaten sowie vor allem am GesaB aufzutreten, gelegentlich 
war sie auch ascendierend. Die bisher veroffentlichten 15 FaIle betrafen stets das weibliche 
Geschlecht; ob ahnliche, wenn auch geringfiigigere Veranderungen bei Mannern in das 
Krankheitsbild passen, ist noch unentschieden, zumal ein von KUZNITZKY und MELCHIOR 
beobachteter Fall nicht ohne weiteres in seinem Rahmen unterzubringen ist. SIMONS, der 
1910 als erster die Erkrankung in Deutschland beobachtete und ihr die treffende Bezeich­
nung gab, sieht in ihr eine Trophoneurose. Neben dem Fettschwund besteht als dessen 
natiirliche Folge eine gesteigerte Warmeabgabe (die Kranken frieren dauernd), sowie eine 
gesteigerte Wasserabgabe der fettlosen Teile (LOEWY). 

Bei der Untersuchung eines Hautstiickchens aus einem erkrankten Bezirk 
fand sich schon makroskopisch keine Spur von Fett, ein Befund, der urn 
so auffallender erscheint, als ja selbst bei den schwersten Marasmen immer 
noch eine schwache Schicht rotgelben atrophischenFettgewebes vorhanden 
ist. Mikroskopisch fand ARNDT ein vollkommenes Fehlen des Fettes, das sich 
nur in Spuren in den Talgdrusen und an den Haarwurzeln nachweisen lieB. 
Abgesehen von einer leichten Vermehrung und Schwellung der fixen Binde­
gewebszellen sowie einer minimalen perivascularen Lymphocytenansammlung 
im Stratum papillare und subpapillare, fand sich weder hier noch im eigentlichen 
Corium die geringste Veranderung. Insbesondere zeigten sich selbst bis in die 
tiefsten Schichten der Cutis propria keine Spuren einer Entziindung. Einen 
ahnlichen Befund konnte TrEcRE in einem der von FEER beschriebenen FaIle 
erheben. An einem noch nicht vollig fettverarmten Hautstiick fand er eine 
sehr geringe Ausbildung des Fettgewebes, und zwar nicht in Form gut entwickelter 
Fettlappchen, sondern meist als unregelmaBig angeordnete 2-3schichtige 
Ziige von Fettzellen. Der Aufbau dieser Zellen war im iibrigen normal. Mit 
Osmiumsaure lieB sich in den meisten eine schwarze Masse nachweisen, die zum 
Teil in Granula, also Fettbrockel zerfallen war. Ob es sich tatsachlich um 
regressive V organge handelt, lieB TrEcRE unentschieden. 

Differentialdiagnostische Erorterungen, die sich mit der Hemia trophie, 
dem Trophodem, der Sklerodermie und der Elephantiasis auseinander­
zusetzen hatten, diirften kaum erforderlich sein. 

Die Pathogenese der Lipodystrophie ist noch .. vollig unbekannt. Innersekretorische 
Storungen, insbesondere der Schilddriise, vasomotorisch-trophische Einfliisse, sind ver­
antwortlich gemacht worden, ohne daB sichere AnhaltspuIlkte vorhanden waren. FEER 
glaubt auf jeden Fall eine Mitwirkung des Nerven~ystems annehmen zu miissen, da sonst 
die Fettatrophie einerseits, die Fetthypertrophie anderseits unerklarlich waren. Soweit 
man lediglioh aus dem Schrifttum sich eine Meinung machen darf, scheinen auch rein 
mechanische Einfliisse eine Rolle spielen zu konnen. Zwar wird als Hauptablagerung die 
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GesaB- und Oberschenkelgegend bezeichnet, aber es sind dochauch dieUnterschenkel und die 
FiiBe bis zu den Fersen befallen; nach FEERS Messungen darf man Bogar annehmen, daB die 
Waden sich Ofters an der Hypert,rophie beteiligen, als aus den Angaben hervorgeht. Es 
ware daher vielleicht daran zu denken, daB eine physikalisch-chemische Zustandsanderung 
des Unterhautfettgewebes im Sinne einer leichteren Beweglichkeit, dieses aus den Maschen 
des Unterhautgewebes in den Oberkorperabschnitten sich einfach den Gesetzen der Schwere 
foigend, nach abwiirts senkenlieBe. Die Fettverfliissigung - wenn dieser Ausdruck 
erlaubt ist - ware dann eben im ganzen Korper vorhanden und man ware der Unbequem­
lichkeit enthoben, oberhalb des Beckengiirtels eine doch - auch mit Nerveneinfliissen -
recht willkiirliche Grenze zu ziehen und· hatte lediglich die Ansammlung des Fettes in der 
unteren Korperhiilfte an Stellen vor sich, wo schon physiologischerweise eine verstarkte 
Ablagerung statthat. Eine Erklarung fiir die angenommene Zustandsanderung des Fett­
korpers ware allerdings auch dann noch zu geben. 

b) Metabolisch bedingt. 

Amyloidosis der Hant. 
Uber Amyloidbildung in der Raut ist bis heute nur wenig bekannt geworden. 

Aber auch dieses Wenige gestattet bereits, die Amyloidose der Raut genetisch 
in verschiedene Untergruppen zu teilen. Diese entsprechen im groBen ganzen 
jenen, die wir auch bei der Xanthomatosis bzw. Calcinosis kennen lernen 
werden. ZweckmaBigerweise trennt man auch hier jene Formen allgemeiner 
Amyloidose, bei denen sich neben Ablagerungen in den inneren Organen auch 
solche in der Raut finden, von jenen, die lediglich auf umschriebene Bezirke 
der Raut beschrankt und dann meist mit anderen ortlichen Schadigungen des 
Rautgewebes vergesellschaftet sind. Mit Riicksicht auf die im Vordergrunde 
des Krankheitsbildes stehenden allgemeinen Storungen des EiweiBstoffwechsels 
waren die ersteren als Amyloidosis cutis metabolica zu bezeichnen (FaIle 
von SCHILDER, wohl auch von KONIGSTEIN). Bei ihnen zeigt die Raut, ab­
gesehen von der Amyloideinlagerung, keine nennenswerte Veranderung. Ihnen 
stehen die FaIle gegeniiber, wo ~s infolge einer bereits vorher bestehenden be­
stimmten dystrophischen Storung im Rautgewebe zu einer lokalen Amyloid­
ablagerung kommt; sie waren folgerichtig als Pseudoamyloidosis qutis, besser 
ortliche Amyloidose zu bezeichnen (FaIle von BURL, LINDWURM, NEU­
MANN, TOROK, JULIUSBERG, KREmICH, KENEDY und GUTMANN). Fiir eine 
derartige Einteilung scheint mir auch die Beobachtung verwertbar, wonach 
bei allgemeiner Amyloidose das Amyloid meist im Gewebe liegt, ohne reaktive 
Vorgange auszulOsen, wahrend es bei lokaler Amyloidablagerung haufig als 
Fremdkorper Wirkt und zu Riesenzellbildung AnlaB gibt. Dabei ist jedoch 
der Vorbehalt notwendig, daB sich nicht schlieBlich doch noch im einen oder 
anderen der noch nicht bis zu Ende beobachteten FaIle (KENEDY, GUTMANN) 
eine allgemeine Amyloidablagerung zeigt. Diese Einschrankung gilt um so 
mehr, als wir ja bis heute noch keinen klinisch sicheren Nachweis fiir das 
Besteheneiner amyloidotischen Storung im EiweiBstoffwechsel besitzen. 

Die Amyloide gehoren zu den EiweiBkorpern, deren chemische Natur noch der 
Aufklarung harrt. Es muB daher auch bis auf weiteres dahingestellt bleiben, 
ob wir iiberhaupt berechtigt sind, die FaIle rein ortlicher Amyloidbildung ohne 
weiteres mit j enen der allgemeinen Amyloidose gleichzustellen. Dieses Be­
denken wird noch durch die Tatsache verstarkt, daB das Amyloid durchaus 
nicht in allen Organen genau gleich zusammengesetzt ist, daB wir vielmehr in 
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der Amyloidbildung vielleicht eine in verschiedenen Phasen verlauiende EiweiB­
metamorphose zu erblicken haben. Der wechselnde Ausfall unserer mikro­
chemischen und farberischen Reaktionen scheint ebenfalls in diesem Sinne 
verwertbar; denn es gibt gelegentlich Amyloid, das nur die Metachromasie 
zeigt und anderes, das nur die Jodschwefelsaurereaktion gibt, wobei wir nach 
M. B. SCHMIDT bei ersterem Verhalten an ganz frische, bei letzterem an altere 
und alte Ablagerungen denken diirfen. Ferner konnen diese Reaktionen in 
jedem einzelnen Falle sich an der einen Stelle durchaus kennzeichnend, an 
einer anderen mehr oder weniger abweichend verhalten. 

In der Regel farbt sich das Amyloid mit v. GIESON graugelb bzw. gelb, mit Methyl­
violett rot; es nimmt unter Jodeinwirkung (LuGoLsche Lasung) eirren braungelben bis 
mahagonibraunen, unter Jod-Schwefelsaureeinwirkung einen mehr oder weniger blau bis 
vi.oletten Farbenton an. Die Ablagerung erfolgt in homogen scholligen Massen, die in den 
ersten Anfangen jedoch nur mikroskopisch sichtbar sind. Neuerdings wird auch das 
K 0 n g 0 rot, namentlich als Vitalfarbung bei klinischem Verdacht auf Amy loidose benutzt. 

Amyloidosis cutis metabolica. 
Klinisch ist eine derartige Amyloidose der Raut nur dann festzustellen, wenn sie 

starkere AusmaBe annimmt. wie in den Fallen von KONIGSTEIN, wo sie sich einmal in Form 
zahlreicher kIeinster Blaschen in einer h6chst atrophischen und von aIteren und jiingeren 
Blutungen durchsetzten Raut der Brust, ein anderes Mal in Gestalt zahIloser kIeinster 
Knatchen und Papeln von brauner Farbe an del' Raut des Thorax fand. Entziindliche 
Veranderungen treten bei dieser Form der Amyloidose so gut wie nie auf. 

Bei den mit allgemeiner Amyloidose einhergehenden Fallen fand SClllLDER 
bei histologischer Durchforschung eine Bevorzugung gewisser Korperstellen fiir 
die Ablagerung, namlich der AchselhOhlen und der Kopfhaut. Das Amyloid 
fand sich hier vor allem in der Nahe der SchweiB- und Talgdriisen, ein Befund, 
der sich an anderen Korperstellen nicht erheben lieB. Es war dabei vor allem 
die konstante topographische Beziehung des Amyloids zum elastischen 
Gewebe bemerkenswert. Es lagerte sich zwischen das Epithel des Haarbalgs 
bzw. der Talgdriisen und die dicht anschlieBenden elastischen Fasern. Von der 
Muskelschicht der SchweiBdriisen drangte es die elastischen Fasern samt 
der ihnen anhaftenden Bindegewebshiille abo Dabei fiel auf, daB die Amyloid­
mantel weit haufiger urn weite SchweiBdriisenkanalchen gelegen waren als urn 
enge. Die Hiillen der SchweiBdriisen waren jedoch nicht in ihrer ganzen Aus­
dehnung gleichzeitig der Degeneration verfallen, sondern diskontinuierlich. 
Je nach dem Grade der amyloiden Degeneration war das Verhalten des Amyloids 
zur Elastica der SchweiBdriisen bzw. zu deren Bindegewebsring verschieden. 
Zuerst lagerte sich das Amyloid zwischen Epithel und Elastica, diese yom 
ersteren abdrangend. Nimmt das Amyloid zu, so kommt es zur Atrophie der 
elastischen Hiille, haufig unter Aufsplitterung ihrer elastischen Fasern, so daB 
das Amyloid zwischen diesen vordringt. Uberschreitet es schlieBlich die Grenze 
der Elastica, so ist die SchweiBdriise von einem dicken, scholligen Amyloid­
mantel umgeben, der hauiig Reste der elastischen Hiille der SchweiBdriisen 
sowohl als auch der Bindegewebshiille umschlieBt. Die Driisenepithelien selbst 
sind dabei kaum verandert; nur selten findet sich eine Atrophie der iiber dem 
Amyloid gelegenen sezernierenden Epithelien. 

Bei den Talgdriisen lagert sich das Amyloid in Form feiner Streifen urn 
die Peripherie der Acini, und zwar zwischen die den Acinus korbartig um­
spinnenden elastischen Fasern und das Driisenepithel. 



134 Dermatopathien. 

Die Nerven sind frei, jedoch verlauft bisweilen in ihnen eine amyloid degene­
rierte Capillare. 

Daneben findet sich das Amyloid auch in den GefaBen (Arterien, Venen 
und Capillaren) und in Form unregelmaBiger Klumpen im Zwischengewebe. 

Auch das gesamte tibrige Corium beteiligt sich an der Amyloidose. 1m 
Stratum papillare liegt das Amyloid dicht unterhalb des Epithels, von diesem 
meist durch den bekannten unveranderten schmalen Grenzstreifen getrennt. 
Es findet sich hier oft in kleineren oder groBeren Hohlraumen, die von Endothel 
ausgekleidet sind und manchmal kann man in dem Lumen dieser Hohlraume 
auch noch rote Blutkorperchen feststellen (KONIGSTEIN). Daneben kommt 
das Amyloid jedoch auch frei im Gewebe vor, gelegentlich sogar unmittelbar 
das Epithel beriihrend, ja sogar in einzelnen Amyloidkornern gegen dieses 

Abb. 43. Amyloidosis cutis metabolica. Scrotaiherd. Herdiormige Ansammlung in Papillar­
korper und Cutis unter Freibleiben des .. Grenzstreifens" und ohne nennenswerte Gewebsreaktion. 
Atrophie der Epidermis, Schwund des Stratum papillare. (Die scheinbare Betelligung der Schweill ­
driisenausfiihrungsgange beruht auf tJ"ber- bzw. Unterlagerung der Amyloidmassen.) Methylvioiett. 

o = 66 : I, R = 55 : 1. (Sammlung KONIGSTEIN.) 

vorgeschoben (SCHILDER). tIber solchen Stellen ist der Papillarkorper ver­
strichen, die Epidermis abgeflacht und oft deutlich verdiinnt. Gelegentlich 
kann sie sogar tiber solchen ..Amyloidschollen vollig fehlen, so daB diese frei 
zutage liegen. 

Die Amyloidablagerung beschrankt sich im groBen ganzen auf Papillar­
korper und obere Cutis. In den unteren Coriumschichten findet sie sich 
in erheblich geringerer Menge, teils an die GefaBe gebunden, teils frei im Binde­
gewebe. Ahnlich verhalt sich das subcutane Binde- und gelegentlich auch 
das Fettgewebe. Dabei sind dann die einzelnen Fettlappchen in verschiedenem 
Grade betroffen und auch innerhalb des einzelnen Lappchens ist das Amyloid 
ungleichmaBig verteilt. In der Regel ist die Peripherie starker verandert wie 
die Mitte. Um die einzelne Fettzelle findet sich ein bald schmalerer, bald 
breiterer konzentrischer Amyloidring. Die Ringe benachbarter Zellen konnen 
miteinander oder aber auch mit dem Amyloid der Capillaren und des Zwischen­
gewebes verschmelzen. 
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(jrtliche Amyloidosis. 

Bei dieser Form der Amyloidablagerung in der Haut ist es natiirlich auBer­
ordentlich schwer zu entscheiden, welchen Anteil an den stets vorhandenen 
StOrungen im geweblichen Aufbau man der · Amyloidablagerung zur Last legen 
muB bzw. was auf Rechnung der primaren Hauterkrankung :tu setzen ist. Fiir 
die letztere wird das histologische Bild im Einzelfall natiirlich durchaus ver­
schieden sein. Hyperkeratosen (JULIUSBERG, GUTMANN), Dermatitis atrophi­
cans (KENEDY), Geschwiire (LINDWURM, BUHL) , seborrhoische Warzen (KREI­
BIeH) gaben die Grundlagen ab, in deren Bereich es zllr Amyloidablagerung 
kam. Aber auch in diesen Fallen ist fur die Veranderung das Fehlen primar 

Abb. 44. 0 r t li'c he Amy 10 i do sis bei umscbriebener H ypertrophie der Epidermis (Hyper· 
keratose, Akanthose). Die Amyloidablagerung ist scharf beschrankt auf das Stratum papillare. 
Mallige celluHire Reaktion in den Randabschnitten. In den Amyloidherden Reste endothellaler 

und Bindegewebszellen. VAN GIESON. (Sammlung GUTMANN.) 0 = 77 : 1, R = 70 : 1. 

entzundlicher Vorgange innerhalb der davon befallenen TeUe des Coriums 
kennzeichnend. 

Das Amyloid ist in solchen Fallen sowohl in den oberflachlichsten Schichten 
des Coriums gefunden worden - hier scheint die Ablagerung zu beginnen 
(GUTMANN) -, teils dicht unter dem Epithel, teils in geringer Entfernung von 
diesem (GUTMANN, JULIUSBERG), wie auch um die BlutgefaBe des subcutanen 
Fettgewebes und der Haarbalge (KENEDY). 

Innerhalb des Amyloids sah GUTMANN unregelmaBig verstreut und manch­
mal in vermehrter Zahl groBe blaBgefarbte Kerne von unregelmaBiger Form, 
offenbar Reste von Endothelien und Bindegewebszellen, die zum Teil von 
feink6rnigem, gelbbraunlichem Pigment umschlossen waren. Entzundliche Vor­
gange fehlten innerhalb der Amyloidherde, am Rande fanden sich umschriebene 
lymphocytare Infiltrate. 
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Pathogenese: Die allgemeine Amyloidose beruht auf einer Starung des EiweiBstoff­
wechsels, die durch verschiedene chronische Infektionskrankheiten (Tuberkulose, Sta­
phylokokkeneiterungen besonders der Knochen, Malaria, Dysenterie, Syphilis und viel­
leicht auch Gonorrh6e) hervorgerufen werden kann. Das primare Auftreten des Amyloids 
im BlutgefaBbindegewebsapparat weist darauf hin, daB es bier gebildet wird (v. GIERKE). 
Der AnstoB zu dieser Bildung geben vielleicht primar toxisch geschadigte Gewebe, in 
welcher ein EiweiBzerfallsprodukt gerinnt und abgelagert wird. Dabei spielen Ferment­
wirkungen oder aber auch lediglich Anderungen im physikalisch-chemischen Zustand 
eines kolloid geHisten Stoffes COberfiihrung aus dem Sol- in den Gelzustand) eine Rolle 
(IPLAND). Wahrscheinlich wirken dabei fallende Sauren mit, die in den erkrankten Ge­
weben besonders als gepaarte Schwefelsauren angelagert werden (LEUPOLD). Es ist jedoch 
auch moglich, daB zu Zeiten einer allgemeinen Sattigung der Safte mit den Spaltprodukten 
des gesteigerten EiweiBabbaues die schwerstloslichsten Abbauprodukte in dem Augen­
blick ausfallen, wo ihre Loslichkeit iiberschritten wird (KUCZYNSKI). Diese Ausfallung 
muB naturgemaB durch ortliche und bei der allgemeinen Amyloidose noch nicht naher 
bekannte Vorgange ausgeHist werden. Bei der lokalen Amyloideinlagerung konnte man 
diese in dem bereits vorher durch die primare Erkrankung in seinem ortlichen Stoffwechsel 
gestorten Gewebe suchen. Die nahen Beziehungen, die man· z. B. auch gerade in der Haut 
zum elastischen Gewebe feststellen kann, weisen vielleicht auf besondere chemische Ein­
wirkungen bin. 

Xanthomatosis der Baut. 
Die rein morphologische Betrachtung der hierher gehorigen Dermatosen 

fuhrte zur Aufstellung verschiedener Xanthomformen: Xanthoma planum, 
Xanthoma tuberosum, Xanthoma generalisatum usw., deren histologischer 
Aufbau grundlich erforscht wurde. Dabei stellte sich heraus, daB je nach der 
Lokalisation des Xanthoms das Grundgewebe verschieden war und in diesem 
als ruhender Pol lediglich die "Xanthomzelle" erschien, mit deren Nachweis 
man eine Zeitlang glaubte, die Entscheidung ob eine Xanthomatosis vorliege 
oder nicht, treffen zu durfen. 

Die atiologische Forschung der letzten Jahrzehnte zeigte jedoch, daB die 
Xanthomatosis aufzufassen ist als die Folge einer allgemeinen 
Stoffwechselstorung, die an beliebigen Korperstellen - Raut, innere Or­
gane - unter bestimmten Voraussetzungen zum Auftreten jener eigenartigen 
Bildungen fuhrt, die wir als Xanthome zu bezeichnen pflegen. Jene, fur die 
Morphologie zweckmaBige Trennung nach der klinischen Erscheinungsform 
ist daher fUr unsere Bearbeitung der Frage nicht mehr angebracht. In den Vorder­
grund zu stellen ist hier vielmehr das pathogenetische Geschehen, dem eine 
Darstellung der bei den einzelnen klinischen Erscheinungsformen vorhandenen 
mikroskopischen Veranderungen lediglich eine Unterlage geben moge. 

Wenn dabei auch die einzeInen Formen der Xanthomatosis gewisse Unter­
schiede ihrer histologischen Bilder aufweisen, so ist doch nie zu vergessen, daB 
diese lediglich dem xanthomatos umgewandelten Grundgewebe und nicht 
der Xanthomatosis als solcher zur Last zu legen sind. Ob es nebenbei auch 
tatsachlich echte Tumoren mit proliferationsfahigen, von Ursprung an xantho­
matosen Zellen gibt, wird an entsprechender Stelle zu untersuchen sein. 

Neben den echten, auf einer allgemeinen Stoffwechselstorung beruhenden 
kennt man dann noch jene rein ortlich bedingten, seit ASCHOFF-KAMMER als 
Pseudoxanthome, besser ortliche Xanthomatosis bezeichneten Verande­
rungen, die mit dem hier in Rede stehenden ProzeB ebensowenig etwas zu 
tun haben, wie mit dem an anderer Stelle beschriebenen, auf einem Umbau 
des Elastins beruhenden Pseudoxanthoma elasticum. Es handelt sich dabei 
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vielmehr um die rein ortlich bedingteBildung nicht nur morphologisch 
ahnlicher Zellformen, sondern auch doppelbrechender Fettropfchen in den 
Zellen der verschiedensten Organe, die bei Gegenwart von in der Nachbar­
schaft auftretender, irgendwie frei gewordener doppelbrechender Substanz 
als Folge eines Resorptionsprozesses entstehen. Sie treten in erster 
Linie bei chronischen, mit Gewebszerfall und Resorption von Zerfallsprodukten 
einhergehenden Eiterungsprozessen, in besonders groBer Menge in den als 
Makrophagen bezeichneten (Pseudoxanthom-) Zellen auf; das sind gewohn­
liche Phagocyten, welche einige Besonderheiten in der Struktur ihres Proto­
plasmas (fein schaumiger Bau) aufweisen (ANITSCHKOW). NICOL konnte ihre 
Entstehung im AnschluB an einen hamolytischen Ikterus nach einem Chinin­
exan them beobachten. 

Klinisch bezeichnet man als Xan thome umschriebene, wechseInd groBe, in die um­
gebende Raut eingelagerte plane Flecke, oder auch vorgewolbte tuberose Knotchen- und 
Knotenbiidungen von gelbweiBer bis gelbbrauner Eigenfarbe, die an den verschiedensten 
Organen, insbesondere an der Raut und den Schleimhauten auftreten. Frillier pflegte 
man die umschriebenen lokalisierten, sich im spateren Lebensalter auBerst langsam, be­
sonders an den Augenlidern entwickelnden, daun vielfach persistierenden Bildungen als 
Xanthoma vulgare von den generalisierten, schneller auftretenden Formen zu trennen. 
Zu den lqkalisierten Xanthomen rechnete man auch jene, mikroskopisch als Fibrome, Sar­
kome, kurz als echte Tumoren erkennbaren Gebilde, deren histologischer Aufbau durch 
die Einlagerung xanthomatoser Massen sein ganz besonderes Geprage erhalt, ohne daB 
im iibrigen die durch den gegebenen Aufbau vorgezeiclmete Weiterentwicklung irgendwie 
gestort wird. In tJbereinstimmung mit PICK und PINKUS betrachten wir diese als echte 
Tumoren, die die Besonderheit der xanthomatosen Umwandlung lediglich allgemein 
oder 'vielleicht auch ortlich bedingten Stoffwechselstorungen verdanken. Wenn ihrer 
daher hier als einer Erscheinungsform der Xanthomatose auch kurz gedacht wird, so kann 
eine eingehende Darstellung doch erst spater erfolgen. Dort ware dann auch die Frage 
zu erortern, ob es wirklich eine rein aus Xanthomzellen aufgebaute Geschwulstform gibt, 
bei der das Bindegewebe lediglich die Rolle der Stiitzsubstanz spielt (Xanthom en 
tumeurs). 

An dieser Stelle sind daher nur jene FaIle zu besprechen, die zum Teil als 
symptomatische Xanthome bereits bekannt sind bzw. unzweifelhaft auf dem 
Boden einer Stoffwechselanomalie entstehen. Von dieser· abhangig, sind sie, im 
Gegensatz zu den echten Xanthomen, durch die Neigung zu Degeneration 
und Zerfall ihrer xanthomahnHchen Zellen gekennzeichnet (KAMMER).'Diese 
Neigung zum Zerfall ist eng verkniipft mit der Fahigkeit der sie aufbauen­
den ZeBen zur Aufnahme und Abgabe einer doppelbrechenden, 
als Cholesterinester er kann ten, "Xanthom bild ung" a uslosen­
den Substanz, ohne in ihrem ZeBeben geschadigt zu werden. 
Diese Gruppe wollte ASCHOFF als "Xanthelasmen" bezeichnet sehen. Grund­
satzlich gehoren also hierher aIle jene FaIle, die auf dem Boden einer Stoffwechsel­
anomalie entstehen. 

Klinisch handelt es sich dabei urn Stoffwechselstorungen, die, in erster Linie von der 
Leber oder auch der Niere ausgehend, in den meisten Fallen mit Ikterus, Diabetes oder 
Albuminurie einhergehen, ohne daB jedoch derartige, grob klinisch feststellbare Anderungen 
- als AuBerung der vielleicht nur gelegentlich feststellbaren funktionellen Storung -
regelmii.J3ig vorhanden sein miiBten. Auf der Raut tritt diese Form der Xanthomatosis 
in der Regel generalisiert, und zwar einmal bei scheinbar ganz gesunden, namentlich im 
jugendlichen Alter - Xanthoma juvenile - stehenden Personen auf, anderseits im spateren 
Alter, wo die eben angefiihrten Stoffwechselstorungen direkt manifest werden. 
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Xanthoma tuberosum multiplex. 
Dabei ist jedoch zu betonen, daB eine strenge Seheidung nach diesen grob 

klinischen GesichtspUnkten nie h t i mmer d urchfiihr bar is t. 
Die in jiingeren Stadien mehr roten bis rotgelben, spater mehr gelben, stecknadelkopf. 

bis bohnen- und auch iiber walnuBgroBen Knoten treten mit einer gewissen Vorliebe an 
den Extremitaten auf; in erster Linie dort, wo das Gewebe haufiger und starker dem Druck 
ausgesetzt ist, also an den Ellbogen und Knie_n, dann an Handflaehe und FuBsohle, aber 
auch so ziemlieh an jeder anderen Korperstelle; im Gegensatz zum Xanthoma vulgare 

a Sog. "echte" Xanthomzellen. 

c Xanthom. Riesenzellen 
(Typ Touton). 

b Xanthom-Riesenzellen (Typus Fremdkorper· 
riesenzellen). (Sammlung W ALZ) . 

d Beginnende xanthomatose Ansammiung in l der 
UmgebungeinerVene. Eine groJ3e Zelle in Teilung. 

Abb. 45 a-d. Xanthomatiise Zellformen. a, c, d aus Augenlidxanthom, b lions xanth. Blastom. 
o = 645 : I, R = 645 : 1. 

der Augenlider allerdings sehr selten an dieser Stelle. Aueh die Sehleimhaute, dann von 
den inneren Organen auBer der Leber, der Niere und dem Endokard vor allem die Intima. 
der groBen GefaBe werden von dem ProzeB befallen. Die Entwicklung bis zur vollen Hohe, 
mit der vielfach ein ZusammenflieBen der kleineren Knotehen zu groBeren Herden einher­
geht, kann unter Umstanden sehr schnell, innerhalb weniger Tage geschehen. erfolgt jedoch 
im allgemeinen langsamer. dauert Mona.te und Jahre und kann bisweilen ebenso wieder 
zuriiekgehen. 

Der histologis0he Aufbau dieser Knoten ist gekennzeichnet durch die erst­
malig von DE VINCENTIIS und von TOUTON. beschriebenen sog. "Xanthom­
zellen", ohne daB diesen jedoch eine spezifische Bedeutung zukame (PINKUS 
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und PICK). Diese Zellen treten meist herdformig in wechselnd groBen, zunachst 
in der Cutis gelegenen, dann gegen die Epidermis vordringenden, soliden zelligen 
Knoten auf. Sie sind in der Regel scharf abgesetzt, konnen sich gelegentlich 
aber auch unscharf in die Umgebung verlieren. 1m ersteren FaIle sind die Knoten 
von einer bindegewebi~en Kapsel umgeben, von der aus feine Septen in den 
Herd vordringen und diesen so wieder in kleinere Teile zerlegen. Dabei sind 
diese Bindegewebsfasern durchaus wohl erhalten; Kollagen und Elastin sind 
durch die Einlagerungen lediglich auseinandergedrangt, zeigen aber sonst 
keinerlei Degenerationserscheinungeri. In einzelnen Fallen fehlt die scharfe 
bindegewebige Abtrennung gegen die Umgebung; die Zellmassen nehmen dann 
allmahlich ab und das Bindegewebe zu, so daB ein unmerklicher Ubergang zum 
normalen Gewebe stattfindet. Auch die Umgebung derartiger Knoten und 
Knotchen ist meist nicht verandert; gelegentlich konnen der Papillarkorper 
und auch die Epidermis einmal etwas abgeflacht oder verstrichen sein; es mag 
auch hin und wieder an Stellen, die starkeren Traumen ausgesetzt sind, zu einer 
leichten entziindlichen Zellansammlung kommen, ohne daB diesen Befunden 
eine mehr denn sekundare Bedeutung beizumessen ware. Auch die vereinzelt 
(E. HOFFMANN) und stellenweise beobachtete betrachtliche Wucherung der 
Epidermis neben einer H;nerkeratose. scheint weniger dem xanthomatosen 
ProzeB als vielmehr rein ortlichen Bedingungen zur Last zu fallen, die durch 
die starke Erweiterung der oberflachlichen, mit Erythrocyten und wurstformigen 
lipoiden Massen vollgepfropften GefaBe ausgelost wurden. 

Verfolgt man die Entwicklung eines einzelnen :xanthomknotens von 
den allerfruhesten Stadien an, so findet sich zunachst ledig1ich erne Anhaufung 
von Zellen in der unmittelbaren Umgebung der subpapillaren BlutgefaBe, ver­
einzelt auch der Capillaren und der Lymphraume der Papillen (s. Abb. 50). 
Diese Zellen (Histioc.Yten ASCHOFF-K.!YONO) zeigen bereits einen ganz eigen­
artigen Bau. Sie haben eine ovale bis rhombische Form, sind etwas groBer 
als Endothelzellen und besitzen ein feingranuliertes Protoplasma, in dessen 
Zentrum ein stark gefarbter Zellkern liegt. Bei Fettfarbung laBt sich an den 
meisten dieser Zellen eine Anhaufung feinster Granula erkennen, die auBerdem 
in den LymphgefaBendothelien oder auch noch frei in den Lymphraumen 
vorkommen und deutlich doppelbrechend sind. Bei Ausfallen dieser feinen 
Granula, wie dies namentlich Alkoholfixation bedingt, bleibt ein f e i n -
wabiges Protoplasmanetz zuruck. Gelegentlich tritt die Anhaufung 
der doppelbrechenden Substanz auch in diesem Stadium schon in den Basal­
zellen der Epidermis auf. Haufig tragen die Capilla.ren und Pracapillaren 
einen formlichen Mantel solcher Zellen, so daB sie, dem Verlauf derselben 
folgend, das Gewebe streifenformig durchziehen. 

Diese engen raumlichen Beziehungen zu den BlutgefaBen sind in 
alteren Stadien nicht mehr so leicht zu erkennen. Mit der Ausdehnung des 
Prozesses im Cori um kommt es vielfach zu einer sekundaren Umgestaltung 
des Papillarkorpers und der Epidermis. Die Papillen werden dann oft auBer­
ordentlich breit und kurz, an anderen Stellen wieder schmaler und hoher. Die 
Epidermis ist im groBen ganzen nicht verandert; es fallt jedoch im Sudan­
praparat eine Ansammlung gelber Kornchen und Schollen in den Basalzellen 
auf, so daB diese Schicht einen eigenartig triibgelben Eindruck macht. Es handelt 
sich dabei nicht nur um die in normaler Weise hier vorkommenden kleinsten 
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Fettkornchen, sondern um eine auch durch ihre raumlichen Beziehungen deut­
lich in das Krankheitsbild gehOrige Veranderung. 1m Cor i u m, und zwar be­
sonders im Stratum subpapillare, aber auch in den benachbarten Gewebs­
schichten, finden sich jene groBen polygonalen Zellen mit scharf aus­
gepragten Zellgrenzen, der feinwabigen oder schaumigen Protoplasmastruktur 
und einem oder mehreren, oft exzentrisch gelegenen rundlichen oder ovalen 
Kernen. Manchmal beherbergt eine Zelle mehrere Kerne, die dann ahnlich 
wie in Riesenzellen dicht beieinander gelagert sind, meist so, daB sie 
in Ring- oder Rranzform die Mitte der Zelle umrahmen (TOUTON sche Riesen­
zellen). Neben diesen groBen Zellen finden sich dann auch gewohnliche 

Abb. 46. Xanthoma tuberosum multiplex. (Unterarm, Streckseite, 53jahr. if, schwerste 
J.ipamie bei hypophysarem Diabetes.) Umschriebener Xanthomknoten der Cutis; geringe Beteiligung 

der Epidermis; Lipamie. HamatoxyUn·Sudan. 0 = 147 : 1, R = 147 : 1. 

sternformige, platte oder auch dreieckige Bindegewebszellen und eine fibrillare 
Grundsubstanz, deren Fasern oft ganz deutlich die groBen Zellen umspinnen. 
In den meisten Herden lassen sich dabei aIle Dbergangsformen von diesen ein­
fachen fixen Bindegewebszellen zu den groBen polygonalen und den Riesenzellen 
feststellen. Die ersteren, mit ihren zunachst langlichen, stabchenartigen Kernen, 
liegen in erster Linie an der Peripherie eines solchen Xanthomherdes und zeigen 
eine allmahlich starker werdende Blahung des Zelleibes, zunachst noch ohne 
deutliche Wabenstruktur. Aber diese wird vielfach auch an wohlausgebildeten 
groBen Zellen vermiBt und scheint eng mit physikalisch-chemischen Zustands­
bedingungen des Zellinhalts verknupft. Nicht selten begegnet man in diesen 
"Xanthomzellen", denn um solche handelt es sich, Kernteilung_sfiguren 
in den verschiedensten Stadien, ein Beweis dafiir, daB wir es, wenigstens in jungen 
Herden, durchaus nicht mit einem gewohnlichen DegenerationsprozeB zu tun 
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haben. Diese Zellen blahen sich nach der Mitte zu auf; an Stelle des gleichmaBig 
kornigen Protoplasmas tritt jene eigenartige Wabenstruktur. Der Kern ver­
bleibt in der Mitte und von ihm zieht ein zartes Fadengeriist (Spongioplasm a 
UNNAS) zum Zellrande. In den Maschen dieses Geriistes finden sich zunachst 
die kleinen und zarten Granula, die nun, je langer der ProzeB andauert, urn so 
groBer werden. Dann reiBt das Netzwerk an manchen Stellen ein; der Inhalt 
flieBt zu groBeren Fettkugeln zusammen, so daB schlieBlich ein eigenartiges 
septiertes Gewebe iibrig bleibt, das am Rande noch Netzstruktur und kleine 
granulare Einlagerungen, nach der Mitte hin schmale, lange Septen und Gewebs­
reste mit den Fetteinlagerungen enthalt. 

Diese xanthomatosen Bildungen enthalten bei gleichzeitigem chronischen 
Ikterus in einem Teil der wabigen Zellen gelegentlich reichlich Gallen­
pigment in gelbgriinen Tropfen (SCHULTE). 

In den groBten und daher altesten Knoten treten die Xanthomzellen 
an Zahl meist weit zuriick gegeniiber der Masse des Bindegewebes, so daB man 
hier viel eher den Eindruck eines fibromatosen Gebildes bekommt, dem einige 
Xanthomzellen eingelagert sind. 1m Zentrum derartiger Knoten findet sich haufig 
eine Ansammlung doppelbrechender Massen, die nahere Beziehungen zu den 
Zellen nicht mehr erkennen lassen. Rat einmal der RiickbildungsprozeB 
endgiiltig eingesetzt, so schwindet zunachst dieser zentrale Lipoidherd, die ovalen 
peripheren Zellen riicken naher zusammen; aus deren Protoplasma schwindet die 
xanthomatose Substanz, statt dessen tritt vielfach ein goldgelbes Pigment 
(Lipochrom 1) in feineren und groberen Schollen auf. Unterdessen ist das 
Volumen der Knotchen erheblich kleiner geworden; das elastische und kollagene 
Gewebe nahert sich wieder seiner normalen Anordnung, der Papillarkorper 
gewinnt seine ehemalige Struktur zuruck; mit ihm auch die Epidermis und ihre 
Leisten. SchlieBlich schwindet auch der letzte Rest des Pigments aus den ehe­
mals xanthomatosen Zellen und es bleibt nur ein vermehrter Pigmentgehalt 
in den Basalzellen der Epidermis iibrig, der sich histologisch von dem normalen 
Pigment der Raut nicht mehr unterscheiden laBt. N ur in seltenen Fallen hinter­
laBt die xanthomatose Bildung nach ihrem Schwund eine A trophie des 
cutanen und subcutanen Gewebes. 

Was ist nun eigentlich die sog. "Xanthomzelle"? Ursprunglich ein rein 
morphologischer Begriff, wurde sie erst durch die neueren Untersuchungen 
von STOERK, PICK und PINKUS und dann der ASCHoFFschen Schule als Trager 
der lipoiden, doppelbrechenden Substanz, des Cholesterinfettsaure­
esters, erkannt. Die Fahigkeit zu dessen'Aufnahme und damit zur Bildung 
von Xanthomzellen kommt neben dem Endothel hauptsachlich den iibrigen 
Bindegewebszellen zu. Es ist also nicht jede Zelle, die doppelbrechende Sub­
stanzen enthaJj;, eine Xanthomzelle, wenn auch diese Eigenschaft als ein wesent­
licher Bestan<Iteitbetrachtet werden muB. Dazu treten vielmehr auch noch jene 
durch die Abstaimnung dieser Zellen vom Bindegewebe und endothelialen 
System bedingten Eigenschaften, die anderen mit lipoidem Inhalt beladenen 
Zellen fehlen. Es handelt sich dabei in erster Linie urn eine Cholesterin­
esterspeicherung, selten urn reine Neutralfette (FAHR), und zwar urn einen 
InfiltrationsprozeB. Inwieweit dazu auBerdem im einzelnen FaIle noch ein Vor­
gang im Protoplasma der Zelle selbst, eine Degeneration oder zum minde3ten 
eine Dekonstitution notwendig ist, wie dies neuestens ARZT mit Riicksicht 
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auf die manchmal fehiende Choiesterinamie giaubt annehmen zu miissen, 
scheint noch weiterer Priifung bediirftig; namentlich mit Riicksicht auf die 
jiingsten Arbeiten ERICH SCHMIDTS, deren Ergebnis in der Pathogenese noch 
naher zu beriicksichtigen ist. Ob die .Xanthomatosis eine Erkrankung des 
reticulo·endothelialen Systems darstellt, ob dieses im Sinne LANDAUS als inter­
mediarer Apparat des Cholesterinstoffwechsels betrachtet werden darf, "dessen 
Zellen die Eigenschaft besitzen, Fettsubstanzen aufzuspeichern und auch seIber 
zu verarbeiten" - womit naturgemaB die ganze Frage einer sehr einfachen 
Losung zugefiihrt ware -, ist noch nicht restios entschieden. 

Die Ergebnisse der verschiedenen mikroskopischen und mikrochemischen 
Fettuntersuchungsmethoden seien hier kurz zusammengestellt. Am un-

Abb. 47. Der gIeiche Fall wie Abb. 46. Aufnahme im Polarisationsmikroskop. Fleck- und strang­
formige (besonders links unten) Einlagerung der doppelbrechenden Massen. 0 = 35 .: 1, R = 35 : l. 

gefarbten Praparat kann man bei starker VergroBerung und geniigender Ab­
blendung erkennen, daB die in die Wabenmuster eingelagerten und auch die in 
den "Fetthohlen" liegenden Massen aus feinen, zu Gruppen aneinandergelagerten 
Nadeln bestehen, die im Polarisationsmikroskop deutlich anisotrop sind und 
meist in Drusenform auftreten; durch langeres Erwarmen und Abkiihlen lassen 
sie sich leicht in Tropfen mit deutlichem Achsenkreuz iiberfiihren. TOUTON 
hat diese Kristallnadeln bereits gesehen, ·konnte aber nach Lage der Dinge 
damals iiber ihre Natur nichts Naheres aussagen. 

Mit Sudan III ist das subcutane Fettgewebe typisch gelbrot; die Zellen der 
xanthomatosen Schicht nehmen jedoch die Farbe nur zum Teil, und zwar in 
einem fleckigen Braunrot an; ahnlich geringe Untersphiede bietet Scharlachrot : 
subcutanes Fett leuchtend hellrot, der verandeite Bezirk dunkelbraunrot bis 
schmutzigbraun. Mit Nilblausulfat ist das Fettgewebe leuchtend hellrot bis 
rosa, der Xanthomherd dunkelgriin bis blau. Bei Behandlung mit Osmiumsaure 
ist das subcutane Fett schwarz, die Zellen der xanthomatosen Schicht grau. 
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Die vorstehende, zusammenfassende Darstellung kann naturgemaB nur eine 
rein iibersichtgebende sein. Sie kann daher auf eine ganze Reihe von A b wei­
ch ungen, wie sie der eine oder andere Fall geboten hat, um so weniger eingehen, 
als bei der Bewertung derartiger Unterschiede auch der Zeitpunkt der Unter­
suchung eine Rolle spielen muB. Betont sei lediglich - besonders mit Riick­
sicht auf den von ARZT als Xanthoma areolare multiplex bezeichneten 
Fall -, daB die GroBe der Veranderungen in weiten Grenzen schwanken kann. 
Von fast als lokalisiert zu betrachtenden, namentlich auf die Streckseiten der 
Extremitaten, vor allem Ellbogen und Knie, beschrankten Formen, gibt es 
klinisch aIle Ubergange bis zu jenen nicht mehr lediglich eine reine Haut, son­
dern eine allgemeine Erkrankung darstellenden Fallen. Diese Ubergange zeigen 
sich nicht nur im klinischen, sondern auch im histologischen Bilde, das im groBen 
ganzen meist genau die Histogenese erkennen laBt, wie sie oben allgemein ge­
schildert wurde. 

Die mit dem Auftreten der Riickbildungserscheinungen in derartig 
ausgedehnten Fallen einsetzenden en tziindlichen V organge - Infiltrationmit 
Plasmazellen und Lymphocyten - fiihren zu einem Schwund des cutanen 
und subcutanen Gewebes und damit schlieBlich zur Ha u ta trophie. Sie ist als 
sekundare Folgeerscheinung ohne weiteres verstandlich. Dieses von dem ge­
wohnlichen abweichende Verhalten fallt daher doch nicht aus dem Rahmen 
des Ganzen heraus. -

Gegeniiber diesen Formen der Xanthomatosis hat man bisher geglaubt, 
den juvenilen Xanthomen und denjenigen der Augenlider eine Sonderstellung 
einraumen zu miissen. Es schienen dafiir klinische wie auch histologische Griinde 
maBgebend, von denen ich die ersteren nur kurz streifen, die letzteren jedoch 
etwas naher erortern muB. Betrachten wir zunachst das 

Xanthoma palpebrarum. 
Es ist vor allem das isolierte und im Gegensatz zur allgemeinen Xanthoma­

tosis so haufig erst im spateren Alter beginnende Auftreten nur in der Augen­
gegend, was eineAbtrennung begriindet erscheinenlieB. Zu diesenklinischen treten 
aber auch histogenetische Unterschiede. 1m Gegensatz zur Xanthosis gene­
ralisata handelt es sich hier wohl immer um eine b lei ben d e Infiltration, zunachst 
der GefaB ad yen ti tien, mit doppelbrechender Substanz. In den frii hesten 
Stadien der Veranderung, die klinisch lediglich einer streifenformigen Gelbfarbung 
entspricht, sind die groBeren HautgefaBe, besonders die Venen, in eine gelblich 
gefarbte, undurchsichtige Masse eingelagert; dazu treten in fortgeschritteneren 
Fallen, wo es sich bereits um erhabene Gebilde handelt, strangfOrmige und 
konzentrisch geschichtete Anhaufungen dieser doppelbrechenden Massen um 
die iibrigen GefaBe des Papillarkorpers und der Cutis bzw. der Follikel, so daB 
schlieBlich eine Gruppe bandartiger, parallel geschichteter Strange vorhanden 
ist: ein eigenartiger Aufbau, der mit der besonderen anatomischen Struktur 
der Augenlider eng zusammenhangt. Der feinere histologische Aufbau der 
Xanthomzellen in ihnen entspricht dem oben allgemein geschilderten; nur 
kommen wahre "Riesenzellen" seltener vor und auch die Zahl der "echten" 
Xanthomzellen ist vielfach auBerordentlich gering. Da sich jedoch auch hier 
aIle Ubergange von den einfachen Bindegewebszellen bis zu jenen xanthomatosen 
Zellformen vorfinden, ist wohl der SchluB berechtigt, daB wir es hier zu tun 
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Abb. 48. Xanthoma pa!pebrarum. Jiingerer Krankheitsherd. Hamatoxylin-Sudan. 
o = 40 : 1, R = 40: 1. 

Abb 49. Xanthoma pa!pebrarum. X!terer Krankheitsherd. Hamatoxylin-Eoain. 
o = 77 : 1, R = 77 : 1. 
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haben mit einem zwar quantitativ viel schwacheren, qualitativ jedoch durchaus 
gleichen Vorgang. Auf alle Falle handelt es sich nicht urn die Folge degene­
rativer Prozesse in den Muskelfasern des Orbicularis oculi, denn ahnliche Bilder 
degenerierender Muskelfasern, wie sie POLLITZER zeichnet, finden sich auch 
in senilen Augenlidern, die keine Spur einer xanthomatosen Bildung aufweisen. 
Es durfte sich also auch hier viel eher urn zwei parallel verlaufende, aber im 
ubrigen voneinander vollig unabhangige Vorgange handeln. Hat demnach die 
Auffassung, es liege auch hier eine von Bindegewebs- bzw. Endothelzellen aus­
gehende, auf einer Storung des Cholesterinstoffwechsels beruhende Veranderung 
vor (SCHMIDT, ARNING und LIPPMANN), viel fUr sich, so sind doch die naheren 
Umstande, die gerade an den Augenlidern zu derartigen Prozessen fuhren, 
auch in ihren ersten Anfangen noch vollig unklar. Daher erscheint es zweck­
maBig, die alte Bezeichnung "Xanthelasma" in ihrer ursprunglichen Bedeutung 
fur das Xanthoma palpebrarum anzuwenden und es als eine klinische Sonder­
gruppe innerhalb der Xanthomatosis aufzufuhren. 

Ahnliche Verh1iJtnisse dtirften auch beirn 

Xanthoma juvenile 

vorliegen, so daB auch dieses als eine Untergruppe der Xanthomatosis betrachtet werden 
kann. Klinisch mag man als Xanthoma juvenile nach dem VorscWage von ARZT jene "durch 
die relative Kleinheit der Tumoren, durch die Dissemination ohne jede Pradilektionsstelle 
tiber den ganzen Karper und durch die mehr ratliche oder gelbe, aber fast nie braune Farbung 
ausgezeichneten Formen betrachten, welche keinen Zusammenhang mit den Sehnen oder 
ihren Scheiden besitzen, sondern als echte Tumores cutanei in Erscheinung treten". Der 
Begriff Tumores cutanei ware dabei allerdings nicht im Sinne eines echten Blastoms auf­
zufassen. Die zwecks klinischer Trennung von anderen Xanthomen flir diese Form von der 
englischen Xanthomkommission aufgestellte Forderung des Auftretens vor der Pubertat, 
des Fehlens einer Lebererkrankung und des Vorkommens ahnlicher Erkrankungen bei 
Geschwistern oder in der Ascendenz, kann insoweit nicht mehr aufrecht erhalten bleiben, 
als auch bei ihnen eine zielsichere Untersuchung Starungen im Cholesterinstoffwechsel 
sichergestellt hat, die allerdings auch keimplasmatisch bedingt sein dtirften. 

Bedenkt man weiterhin, daB die histogenetische Durchforschung derartiger Tumoren, 
wie dies besonders ARZT zeigen konnte, gelegentlich zwingende Hinweise ftir eine tatsach­
liche Blastom- (Fibrom-) Natur ergeben kann, so wird die auBerordentliche Schwierigkeit 
einer zutreffenden Gruppierung und Trennung in der Xanthomfrage ohne weiteres verstand­
lich. Die Natur lii,Bt sich nicht immer in die starren Fesseln jener Klassifikation zwingen, 
wie sie eine rein morphologische Betrachtungsweise notwendig mit sich bringen muB. Den 
inneren Zusammenhangen dieser, aber auch aller anderen hier auftauchenden Fragen laBt 
sioh nur von dem umfassenderen Gesiohtspunkt einer formal- und kausalgenetischen Be­
trachtungsweise gereeht werden. 

Wie schon oben betont, ist die Entstehung xanthomatoser Bildungen ab­
hangig von dem Auftreten von Cholesterinfettsaureestern (PRINGSHEIM) in 
Zellen des bindegewebigen und retikularen Systems. W oher stammen diese 
Cholesterinester und welche Umstande bedingen ihre Ablagerung 
gerade in dies en Zellen 1 Versuchen wir zunachst die erste dieser beiden, 
den Schlussel fur die Pathogenese bildenden Fragen zu beantworten! 

Pathogenese: Die Untersuchungen des letzten Jahrzehnts haben gezeigt, daB flir die 
kausale Genese der Xanthomatosis in ganz gleicher Weise wie ftir die tibrigen Xanthom­
formen eine Starung des allgemeinen Cholesterinstoffwechsels maBgebend ist, und zwar 
eine Hypercholesterinamie (QUINQUARD 1888, STOERK, PICK und PINKUS 1908), die in ihren 
letzten Grundursachen sowoW von erworbenen als auch ganz bestimmten ererbten Be­
dingungen abhangig sein kann (SIEMENS, SCHMIDT). Ob es von dieser Regel Ausnahmen 
gibt, wie es gelegentlich scheinen kannte, muB die weitere Forschung lehren. 

Gans, Histopathologie der Haut. I. 10 
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Wie kommt diese Stoffwechselstorung zustande? Die franzosische Schule 
mit CHAUFFARD, LAROCHE und GRIGAUD fiihrt einen Teil des im Blute kreisenden Chole­
sterins auf die Nahrung, einen anderen Teil auf ein -obermaB von Bildung in bestimmten 
Organen zuriick. Es wird an gewissen Stellen abgelagert und gelegentlich ins Blut aus­
geschiittet. Diese endogene Entstehung des Cholesterins in bestimmten Organen scheint 
nach ASCHOFFS und seiner Schiller Arbeiten allerdings wenig wahrscheinlich. Vielmehr 
stammt danach das Cholesterin des Blutes zum groBten Teil aus der taglichen Nahrung; 
es wird in bestimmten Organen (Nebennieren, Roden, Ovarien, Fettdepots) lediglich auf­
gespeichert, aber nicht selbst produziert. Diese Aufspeicherung findet in gesteigertem MaBe 
dann statt, wenn unter gewissen Bedingungen eine "Dichtung" des Leberfilters - wohin 
normalerweise das aus der Nahrung in den Darm resorbierte Cholesterin durch den Kreislauf 
unmittelbar gelangt - eintritt, so daB eine Cholesterinanhaufung im Blute stattfindet. 

Fiir die mit einer, wenn auch nur funktionellen Leberstorung einhergehenden FaIle 
ist daher die Antwort ohne weiteres gegeben. Aber auch dort, wo eine solche zu fehlen scheint, 
wird es durch die eben erwahnten Beziehungen zu ganz bestimmten Organen bzw. Organ­
systemen immer wahrscheinlicher, daB die Rypercholesterinamie zustande kommt auf 
Grund einer Funktionsstorung im innersekretorischen Stoffwechsel bestimmter 
Driisen. Storungen der GeschIechtsdriisenfunktion hat ERICH SCHMIDT neuerdings auch 
fiir die Pathogenese des Xanthoma palpebrarum wahrscheinlich gemacht, indem er diese 
vorwiegend prasenil auftretende Form mit Riickbildungsprozessen in den Roden bzw. 
Ovarien und dadurch bedingter ErhOhung des Cholesterinspiegels im Blut in Beziehung 
bringen konnte. Inwieweit es sich allgemein bei diesen Storungen urn eine Beteiligung 
oder Abhangigkeit yom Sympathicus handeIn konnte (CHVOSTEK), bedarf noch weiterer 
Forschung. 

Der Grad dieser Storungen wechselt; er kann manchmal so gering sein, daB sogar eine 
Riickbildung der einzelnen Tumoren einsetzt, der dann im gegebenen Augenblick eine er­
neute Ausschwemmung und damit ein vermehrtes Angebot von Cholesterinen folgt, was 
dann wieder zur Aufspeicherung in jenen zur Aufnahme besonders disponierten Geweben 
fiihrt. 

Worauf beruht nun diese besondere Disposition, die "Cholesterophilie", 
wie es SIEMENS bezeichnet hat? Mit der Beantwortung dieser zweiten Frage ware das 
ganze Problem gelost; jedoch sind wir davon noch weit entfernt. DaB auBer der allgemeinen 
Rypercholesterinamie noch lokale Bedingungen eine Rolle spielen miissen, steht auBer 
Zweifel. Einmal hat man, vor aHem UNNA und nach ihm LUBARSCH, fiir die generalisierte 
Xanthomatose eine Lymphstauung als wesentlichstes Moment angefiihrt, die das Auf­
treten der Xanthomherde namentlich an den starkerem Druck ausgesetzten Korperstellen 
erklaren sollte. Mag dieser Gesichtspunkt auch fiir manche Formen eine gewisse Rolle 
spielen, so ist er doch ganz allgemein sicherlich nicht maBgebend. Auch die Annahme 
E. SCHMIDTS, daB die Dysfunktion jener zur Rypercholesterinamie fiihrenden Driisen 
gleichzeitig die Disposition gewisser Zellen der Raut zur Cholesterinspeicherung schafft 
- im Sinne JADASSOHNS also eine Stoffwechselstorung die Reaktionsfahigkeit der Raut 
so verandert, daB diese Storung in ihr manifest wird - die Cholesterophilie also auch eine 
Folge innersekretorischer Storung sei, ist doch noch recht hypothetischer Natur. 

Zu erortern ware sch)ieBlich noch die Frage: Welcher Vorgang liegt dem Auf­
treten des Cholesterins in den Zellen zugrunde? DaB primar eine Degeneration 
der Zellen vorhanden ware, die sie dann gewissermaBen wehrlos dem Eindringen des Chole­
sterins aussetzt, ist auBerst unwahrscheinlich. Auf die Gegengriinde wurde bereits friiher 
hingewiesen. Aus dem dort Gesagten scheint vielmehr der SchIuB berechtigt, daB wir es 
primar mit einem rein infiltrativen Vorgang zu tun haben, der zunachst und auf eine 
gewisse Zeit das Eigenleben der Zelle nicht nennenswert zu storen vermag. DaB das Zelleben 
aber doch schlieBlich erlischt, daB sie gewissermaBen in ihrem eigenen Cholesterinfett er­
stickt, ist ohne weiteres einleuchtend. Ob und inwieweit auch dekonstitutionelle Mo­
mente im Zellprotoplasma flir das Auftreten des Cholesterins eine Rolle spielen, ist noch 
unentschieden. Nach Lage der Dinge kann es jedoch keinem Zweifel unterliegen, daB die 
Xanthomatosis keine Rauterkrankung in engerem Sinne darstellt, sondern daB sie mit 
irgend einer Allgemeinerkrankung in Verbindung steht. 

Grundsatzlich scheint es sich dabei, wie dies besonders ANITSCHKOW wahr­
scheinlich gemacht hat, um eine Systemerkrankung zu handeln. Dem von 
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ASCHOFF aufgestellten System der reticulo-endothelialen Zellen kommt dabei 
sicherlich eine Bedeutung zu. Ob allerdings dieses System im Sinne LANDANS 
als intermediarer Apparat des Cholesterinstoffwechsels zu betrachten ist, seine 
Zellen also im besonderen MaBe die Eigenschaft haben, Fettsubstanzen auf­
zuspeichern und auch zu verarbeiten, bedarf noch weiterer Priifung. 

Calcinosis der Hant. 
Fur das Auftreten pathologischer Verkalkungsvorgange im Gewebe sind 

mehrere Moglichkeiten bekannt, die sich durch ihre Pathogenese unterscheiden 
und daher auch eine gesonderte Besprechung verlangen. ZweckmaBigerweise 
trennt man dabei jene Formen allgemeiner multipler Verkalkung, die mit 
St6rungen im Kalkstoffwechsel, mit einer Kalkuberladung des Blutes einher­
gehen von anderen, lediglich durch rein ortlich bedingte Ursachen entstehenden 
und ohne Steigerung des Blutcalciumgehaltes einhergehenden abo Die ersteren 
waren, in Anlehnung an die Xanthomatosis unter Verwertung der dort gegebenen 
Gesichtspunkte als Calcinosis uni versalis, die letzteren folgerichtig als Cal­
cinosis localis zu bezeichnen. Das Wort Calcinosis soIl dabei lediglich die 
Tatsache multipler Verkalkungsherde im Organismus bei gleichzeitig gesteigertem 
Kalkgehalt des Blutes infolge einer St6rung im Ca-Stoffwechsel betonen, wahrend 
die lokale Calcinose rein ortliche, ohne solche einhergehende Prozesse bezeichnen 
moge. Beruht diese Steigerung des Kalkgehaltes auf einem vermehrten Angebot 
von Kalksalzen infolge von Abbauvorgangen in der Skelettmuskulatur, mit denen 
fast ohne Ausnahme eine Nierenerkrankung verbunden ist (M. B. SCHMIDT), 
so kommt die seit VIRCHOW als Kalkmetastase bezeichnete Form der Cal­
cinosis zustande, fUr die der Name Calcinosis universalis metastatic a 
vorgeschlagen wird; liegt jedoch keine Skeletterkrankung vor und mussen 
wir eine in ihren inneren Ursachen allerdings noch vollig ungeklarte, vielleicht 
konstitutionelle (MARCHAND, VERSE) St6rung im Kalkhaushalt des Organismus 
annehmen, so hatten wir sie sinngemaB als Calcinosis universalis meta­
bolica zu bezeichnen. Demgegenuber ist die Fahigkeit umschriebener Gewebs­
bezirke, aus dem Blut Kalksalze aufzunehmen - die Calcinosis localis - an 
bestimmte dystrophische Storungen dieser Gewebe gebunden, welchen nekro­
tische und nekro biotische V organge oder 10k ale Stoffwechselstorungen zu­
grunde liegen. Daher hat man diese Form der Verkalkung auch als dystro­
phische bezeichnet; dieser Form steht jene gegenuber, wo ganz allgemein infolge 
einer Veranderung des Kalkstoffwechsels eine Abscheidung der Kalksalze in 
gewisse, anscheinend besonders disponierte Gewebe stattfindet, also eine 
Ahnlichkeit mit den Uratabscheidungen bei der echten Gicht besteht. Diese 
hat man als Kalkgicht bezeichnet (M. B. SCHMIDT). 

Calcinosis universalis metastatica. 

Uber Rauterscheinungen bei dieser Veranderung liegen bisher erst wenige sichere Be­
obachtungen vor, vor allem von JADASSOHN und KERL. Klinisch handelte es sich dabei 
im ersteren FaIle urn im AnschluB an eine Osteomyelitis der Beckenknochen aufgetretene, 
ganz symmetrisch auf die Schultern, Ellbogen, Oberschenkel und Kille beschrankte, 
im wesentlichen cutan gelegene, erbsen- bis kleinhandtellergroBe Platten, die in einem 
striaeartigen Netzwerk weiBgelber Streifen und Flecke die normalfarbene Raut leicht 
iiberragten. Abgesehen von einer Erweiterung der Follikel verlief der ProzeB im allgemeinen 
ohne bedeutendere Entziindungserscheinungen, die nur dort gelegentlich starker wurden, 

10* 
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wo der Kalk die Epidermis durchbrach. KERL beobachtete im Verlauf einer zum Tode 
fuhrenden lymphatischen Leukamie am Stamm und an den Extremitaten zahlreiche, scharf 
abgegrenzte, halbkugelig vorgewalbte erbsen- bis haselnuBgroBe Knoten, die mit wechselnd 
starken Entztindungserscheinungen zum Teil zentral aufgebroc~n waren und hier erbsen­
groBe, knochenharte Einlitgerungen zeigten. Daneben bestanden zahlreiche, verschieden 
groBe, blaurote Tumoren, die ebenfalls auf scheinbar unveranderter Haut aufsaBen und 
schlieBlich noch Narben, die augenscheinlich als Folge der Ulcerationen anzusehen waren. 

Histologisch fand JADASSOHN Massen von kohlen- und phosphorsaurem 
Kalk in Form stecknadelkopf- bis linsengroBer, unregelmaBiger, tells zusammen­
hangender, rundlicher bis ovaler flacher Herde, die von der unteren Grenze des 
Papillarkorpers bis in die mittlere Cutis reichten. Die dariiber hinwegziehende 
Epidermis zeigte ein wechselnd starkes, meist intracellulares Odem, war ebenso 
wie der Papillarkorper, reichlich pigmentiert, im iibrigen aber unverandert; 
nur dort, wo die Kalkmassen andrangten, waren die Leisten verstrichen, die 
Epidermis verdiinnt und schlieBlich sogar eingerissen. Dabei traten meist starkere 
reaktive Erscheinungen im Gewebe auf, vor allem Leukocyten und Plasmazellen. 
Dicke, krustose, aus Leukocyten und den Resten parakeratotischer Massen, 
Kalkbrockeln und Staphylokokkenhaufen aufgebaute Decken iiberzogen die 
Einrisse, in deren nachster Nahe das Epithel vielfach parakeratotisch und 
das Stratum spinosum maBig gewuchert erschien: Veranderungen, die wohl 
erst sekundar entstanden, mit dem eigentlichen VerkalkungsprozeB nichts zu 
tun hatten. Der Papillarkorper war entsprechend den eingelagerten Massen 
mehr oder weniger stark verstrichen; das Bindegewebe der Cutis auseinander­
gedrangt und langgestreckt, die Blut- und LymphgefaBe der Umgebung er­
weitert, desgleichen die Lymphspalten; das Gewebe war deutlich odematos und 
im Bereich der alteren Kalkherde kernreicher. Es handelte sich dabei einmal 
urn fixe Bindegewebszellen, dann urn groBe Mononucleare mit stark gefarbtem 
Kern und vor allem urn Zellen mit groBem blassen Kern, die mit ihrer feinen 
fibrillaren Zwischensubstanz das Bindegewebe ersetzt hatten. Leukocyten 
traten nur in der Umgebung der Einrisse auf. Riesenzellen fehlten vollig. 

Hier und da fanden sich auch groBere Hohlraume in der Cutis, die mit Kalk 
und Resten elastischer Fasern angefiillt sind. 

Die Kalkmassen selbst waren sehr unregelmaBig geformt, von staub­
artigen und etwas groBeren Kornchen bis zu groBen, krystallinischen, unformigen 
Platten und Brocken, in denen vielfach Bruchstiicke elastischer Fasern zu er­
kennen waren, deren allmahliche Kalkimpragnation, Quellung und Fragmentie­
rung in allen einzelnen Stadien sich ebenso deutlich verfolgen lieB, wie beim 
kollagenen Gewebe. 

Die Haut zeigte im iibrigen, abgesehen von einer einfachen Wucheratrophie 
und einzelnen Staphylokokkenabscessen im Unterhautzellgewebe - Verande­
rungen, die auf die primare Erkrankung zuriickzufiihren waren -, keine Be­
sonderheiten. 

Calcinosis metabolica. 
Die zweite Form universeller Verkalku~g, die Calcinosis metabolica, ist haufiger (im 

ganzen etwa 7 mal, in Deutschland zuerst von WILDBOLZ und LEWANDOWSKY) beobachtet 
worden, und zwar after im jugendlichen Alter, vielfach in Zusammenhang mit unklaren 
akuten oder subakuten, vor allem rheumatoiden Erkrankungen. Die aus kohlen- und 
phosphorsaurem Kalk bestehenden Ablagerungen treten vorzugsweise an den Extremitaten, 
und zwar multipel, mit einer gewissen Vorliebe fur die Gelenknahe auf. Charakteristisch 
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fiir das Leiden sind die Remissionen; Zeitabschnitte starkerer Kno.tenentwicklung, Durch­
bruch in Form von Abscessen, wechseln ab mit dem ZUriickgehen und erneutem Fortschreiten, 
das gewohnlich in Schiiben erfolgt, schlieBlich zu erheblicher Einschrankung der Beweglich. 
keit mit typischer Haltung (v. GAZA) und endlich oft nach Bildung fiirmlicher Kalkpanzer 
meist durch eine interkurrente Erkrankung zum Tode fiihrt. Daneben wurden auch sklero­
dermieartige (THIBIERGE und WEISSENBACH) sowie RAYNAUDS Krankheit ahnliche Haut­
veranderungen (LEWANDOWSKY) beschrieben. 

Der ProzeB spielt sich vor allem im Bindegewebe der Raut, der Sehnen oder 
der den Sehnen zunachst liegenden Muskeln abo Bei Einlagerungen in die Raut 
ist diese fest mit der Unterlage verwachsen, nur schwer in Falten abzuheben; 
sie laBt bisweilen leicht schuppende, blaB bis blaurote Flecke und atrophische 
Rautstellen erkennen. 

Manchmal kommt es zum Durchbruch der Kalkmassen nach auBen, zu 
Fistelbildungen und Geschwiiren, ahnlich wie oben. Bei ausgedehnter Ver­
kalkung der Raut konnen sich groBere Rautpartien infolge der Bruchigkeit 
des erstarrten Gewebes loslosen (VERSE). 

Untersucht man jungste Stadien derartiger Verkalkungen, die nur in 
Form feinster Streifen sichtbar sind, im frischen Zupfpraparat, so sieht man den 
Kalk in Form feinster gliinzender Kugelchen und Kornchen den zarten Fibrillen 
des Bindegewebes auBen angelagert. In vorgeschritteneren Fallen ist er 
zu groBeren SpieBen zusammengeschmolzen, die schlieBlich zu korallenformigen 
Gebilden auswachsen. In den noch festeren, deutlich faserigen, verfilzten Massen, 
die MARCHAND treffend mit Asbest verglichen hat, erscheinen die verkalkten, 
bruchigen Bindegewebsbundel bei durchfallendemLicht stark lichtbrechend 
dunkel, bei auffallendem glanzend weiB. 

1m Schnittpra para t finden sich die Kalkmassen teils in groBen cystischen 
Rohlraumen, teils als krystallinische Kornchen versprengt, aber ausschlieBlich 
im subcutanen Bindegewebe. Sie lassen jedoch zwischen sich nichts mehr von 
der ursprunglichen Gewebsstruktur erkennen; nur die vielfach gebrochenen 
elastischen Fasern treten hier und da in der feinkrumeligen Zwischensubstanz 
als starre, mit Kalk inkrustierte Fasern sehr deutlich hervor. Die Kalkmassen 
liegen gewohnlich in einem homogenen, kernarmen Bindegewebe; sie sind nur 
in seltenen Fallen von einer starkeren Reaktionszone umgeben, die je nach 
Art und Dauer desProzesses verschieden aufgebaut ist. Einmal finden sich 
nur einfache Rundzelleninfiltrate, ein andermal reichlich polynucleare Leuko­
cyten; vielfach kommt es auch zur Bildung eines richtigen Granulationsgewebes 
aus gewucherten fixen Bindegewebszellen, Epitheloiden, Lympho- und Leuko­
cyten, Plasma- und Riesenzellen mit manchmal ganz auBerordentlichem Kern­
reichtum. Sie werden allgemein als Fremdkorperriesenzellen aufgefaBt, denen 
phagocytare Eigenschaften zukommen mussen, da in ihrem Innern haufig Kalk­
korner zu finden sind. Vielfach kommt es in den langsamer und gutartig 
verlaufenden Fallen in der Umgebung der Kalkherde zur Bildung ausgesprochen 
bindegewebiger Kapseln, die aus kollagenem Gewebe, zahlreichen GefaBen 
und starken Rundzelleninfiltraten aufgebaut sind. 1m ubrigen weisen Raut­
und Unterhautgewebe in der Umgebung der Kalkherde keinerlei besondere 
Veranderung auf. 

Gegenuber diesen beiden Arten der Verkalkung ist die dritte, wenn auch 
haufigere, von mir als 
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Calcinosis localis 

bezeichnete Form von geringerem Interesse. Bei ihr handelt es sich namlich 
nicht um eine Allgemeinerkrankung, sondern um ein durch rein ortliche Ver­
anderungen bedingtes Auftreten von Kalkablagerungen in der Epidermis oder 
der Cutis oder auch in beiden, entweder in pathologisch verandertem Gewebe 
oder aber in dessen unmittelbaren Nahe. 

Meist erfolgt diese Art der Verkalkung in Tumoren, namentlich Epitheliomen (PERTHES, 
LINSER, D6sSEKER), Atheromen, Dermoidcysten, chronisch. entziindlichem Granulations­
gewebe, z. B. Tuberkulose (KRAUS, L6wENBACH), in durch Zirkulationsstorungen der 
Blut- und Lymphbahn oder sonstwie dystrophisch verandertem Gewebe (Pseudoxanthoma 
elasticum: FRIEDMANN). Die Kalkmassen treten dabei vereinzelt oder auch in mehreren 

Abb. 50. Verkalkung und Verknocherung in der Subcutis, ausgehend von einer 
Fettgewebsnekrose. Hamatoxylin-Eosin. 0 = 77 : 1, R = 77 : 1. (Sammlung E. FRAENREL.) 

Herden, einzelstehend oder diffus auf. Die Haut iiber ihnen kann, ahnlich wie wir das 
bei den anderen Formen gesehen haben, sekundare Veranderungen wie Schuppung, Rotung, 
Krusten und Geschwiirsbildung erleiden. 

Die histologischen Veranderungen entsprechen im groBen ganzen den 
oben geschilderten; es lassen sich daher aus ihnen irgendwelche Ruckschlusse 
auf. die Pathogenese im allgemeinen nicht ziehen. Der Kalk findet sich auch 
hier in einem mehr oder weniger zellig durchsetzten Bindegewebe, von Schollen 
und Klumpen herab bis zu den feinstengranulliren EinIagerungen, sowohl 
als auch in Form verbreiteter, unregelmaBig starrer Fasern innerhalb des oft 
hyalin veranderten Bindegewebes. Auch hier laBt sich jene Vorliebe des Kalkes 
fUr die elastischen Fasern erkennen, die wir gelegentlich auch in anscheinend 
ganz normaler Raut sehen. Sie sind vielfach im Innern eines solchen Kalkbandes 
noch gut erhalten und farberisch nachweisbar, wahrend sich auBen schubweise 
Kalk angelagert hat. Gelegentlich finden sich auch tafelformige Kalkkonkre­
mente herdf6rmig im Bindegewebe ohne irgend eine Reaktion, wenn auch 
meist mit starker Sklerosierung des letzteren einhergehend (KERL). 
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:per chemische Aufbau der Kalkmassen ist verhaltnismaBig einfach. Es 
handelt sich in erster Linie um kohlen- und phosphorsauren Kalk, gelegentlich 
mit Spuren von Magnesiaverbindungen. 1m Gegensatz zu den Gichttophi 
findet sich in den diesen klinisch auBerordentlich ahnlichen Gebilden nicht der 
geringste Anhalt fUr die Gegenwart von Harnsaureverbindungen (WILDBOLZ). 
Der von MOREL-LAVALLEE erhobene Befund von schwefelsaurem Kalk neben 
kohlen- und phosphorsaurem, scheint noch weiterer Bestatigung bediirftig. 

Differentialdiagnostische Schwierigkeiten bestehen eigentlich kaum, wenn 
man nur an die Moglichkeit eines Verkalkungsprozesses denkt. Es kann 
jedoch, wie das der WILDBoLzsche Fall zeigt, die Trennung von der Gicht 
gelegentlich Schwierigkeiten machen, zumal im histologischen Bilde der der 
Haut und Unterhaut eingelagerten Tophi eine auBerordentliche Ahnlichkeit 
bestehen kann. Hier wie dort liegen in den friihesten Stadien die abgelagerten 
Konkremente in fast vollkommen reaktionslosem Gewebe, erst spater kommt 
es bei beiden Erkrankungen zu jenen reaktiven Gewebsveranderungen, wie sie 
oben dargestellt wurden. Auch in den Gichtknoten fand WILDBOLZ, gerade 
wie bei der Calcinosis, Krystallablagerung in mit Endothel ausgekleideten Hohl­
raumen (LymphgefaBe). Wahrend aber bei der echten Gicht die in den Geweben 
gebildeten Knoten fast ausschlieBlich aus harnsauren Salzen aufgebaut sind, 
bestehen sie hier fast nur aus kohlen- und phosphorsaurem Kalk. Die Bedeutung 
sklerodermieartiger Prozesse bei der Calcinosis univ. metabolica zwecks deren 
Trennung von der ,Myositis ossificans hat KERL neuerdings wieder besonders 
betont. 

Die Pathogenese der Calcinosen ist recht verwickelt, da die auslosende Ursache 
ganz verschiedena,rtiger Natur sein kann. Zur Entstehung einer jeden Verkalkung sind 
zwei Vorbedingungen zu erfiillen, erstens muB das Blut eine gewisse Menge von Kalk­
salzen enthalten, die es an das verkalkende Gewebe abgeben kann und zweitens muB 
dieses kalkaufnehmende Gewebe eine erhohte "Kalkgier" haben, um die Kalksalze aus 
dem Blutstrome an sich zu reiBen und fest zu haIten. Klinisch lassen sich im allgemeinen 
zwei Gruppen aufstellen, je nachdem wir es mehr mit einer Starung im Gesamtorganismus 
oder mit in erster Linie bzw. lediglich ortlichen Veranderungen zu tun haben, wobei jedoch 
zu beachten ist, daB eine sichere Trennung nicht immer durchfiihrbar sein diirfte. Die 
eine Gruppe ist gekennzeichnet durch eine Sj;eigerung des KalkgehaItes des Blutes. Je 
nachdem ob dieser mit einer SWrung am SkelettsystRin - sei sie unmittelbar, infolge 
Knochensubstanz zerstorender Krankheitsprozesse oder mittelbar, bei Leukamie und 
Knochenmarkserkrankungen, wo eine Alteration im Kalkgehalt des Skeletts angenommen 
werden darf - einhergeht oder auf einer reinen Stoffwechselstarung ohne Beteiligung des 
Skelettsystems beruht, unterscheiden bier die Calcinosis universalis metastatica von der 
Calcinosis universalis metabolica, bei der rheumatoide Erkrankungen fUr Lokalisation 
und Ausliisung von bestimmendem EiufluB zu sein scheinen (KERL). 

Der gesteigerte Kalkgehalt des Blutes fiir sich allein fiihrt jedoch noch nicht ohne weiteres 
zum Auftreten von Kalkablagerungen im Gewebe; dazu bedarf es noch der "Kalkgier" 
desselben. Es hat sich auBerdem gezeigt, daB die Kalkabgabe gebunden ist an die Saure­
verhaltnisse des betreffenden Organs, so daB die Lunge (C02) und der Magen (HCI) viel­
fach bevorzugt werden. Daneben diirften auch Anderungen im Chemismus der Zellen selbst 
von ursachlicher Bedeutung sein. Kalkgierig sind im iibrigen ganz bestimmte Substanzen 
mit herabgesetzter Vitalitat, die unter besonderen Umstanden vielfach im menschlichen 
Orga,nismus vorkommen: nekrotische, seien es tuberkulos verkaste oder abgestorbene 
Geschwulstmassen, Atherome oder ahnliche Bildungen. oder gar dystropbische Prozesse 
im Fettgewebe (KUZNITZKY und MELCHIOR). Diese Form der Verkalkung, die wir als rein 
ortliche oder Pseudocalcinosis jenen gegeniibergestellt haben, wird nach ASCHOFF wesentlich 
gefordert durch die Anwesenheit ganz bestimmter EiweiBkorper, vor allem Fibrin und 
Casein sowie das dem ersteren nahestehende Hyalin und Kolloid: Stoffe, die ebenfalls eine 
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starke Affinitat zu den Kalksalzen haben. Dieselbe Eigenschaft muB man auch den ela­
stischen Fasem zusprechen, da sie an fast allen Verkalkungsvorgangen am friihesten' teil­
nehmen. Neuere Forschungen scheinen im iibrigen darauf hinzuweisen, daB es sich dabei 
nicht sowohl um chemische als vielmehr um rein physikalische Vorgange handelnkann, 
die die veranderten Substanzen zu sog. "Kalkfangern" machen. 

Wir sind jedoch gezwungen, eine derartige, sei sie auch wie immer geartete 
ortliche Disposition auch fiir die Kalkbildung bei jenen mit einer Steigerung 
des Kalkgehaltes im Blute einhergehenden Veranderungen anzunehmen. Fiir 
die Calcinosis metastatic a kann die Vorstellung: Kalkabgabe vom Knochen, 
Kalkaufnahme ins Blut, Abgabe an das in seiner Vitalitat gestOrte Gewebe 
unserem Kausalitatsbediirfnis geniigen. Unklarer liegen jedoch die Dinge fiir 
die sog. Calcinosis metabolica. Ob hier, namentlich fiir die jugendliche 
Form, ganz allgemein eine kongenital bedingte, herabgesetzte Vitalitat des 
Bindegewebes eine Rolle spielt (MARCHAND, VERSE) ist noch unentschieden. 
Auch die Frage nach der Ursache der abnormen Vorgange im Kalkstoffwechsel, 
die zu einer ErhOhung des Kalkgehaltes im Blute fiihren, ist noch nicht beant­
wortet. Ob es sich urn eine erhohte Resorption yom Darm aus und veranderte 
Ausscheidung, also Retentionsvorgange, oder eine Veranderung des kolloidalen 
Systems im Blute mit anschlieBender Erkrankung des die Ablagerung umgeben­
den Gewebes oder gar urn eine auf vasomotorischen oder innersekretorischen 
StOrungen beruhende Erkrankung des Gewebes mit nachfolgender Ausfallung 
von Kalksalzen handelt, sind hypothetische Annahmen, von denen die eine 
ebensowenig bewiesen ist wie die andere. 

Die Knochenbildnng in der Rant. 
Die Knochenbildung in der Haut steht mit der Verkalkung in engem 

ursachlichem Zusammenhang. Heteroplastische Neubildung echten Knochen­
gewebes in den verschiedensten Organen des Korpers, verkalkten Lymphomen, 
Tonsillen, Herzklappen, Arterienwanden, Strumen ist verhaltnismaBig haufig; 
selten ist sie hingegen - wie schon VIRCHOW (Geschwiilste) hervorhebt -
in der Haut. In allen diesen Fallen entsteht geflechtartiger, lamelloser Knochen 
mit Markraumen. Nach ihrer Genese kann man diese Knochenbildungen in 
der Haut, die nach unserer heutigen Anschauung aIle an vorhergehende Ver­
kalkungen gebunden sind, in verschiedene Gruppen einordnen, die sich vonein­
ander scharf unterscheiden als heteropla s tisch er und meta plastischer 
Natur. Sie kommen in jedem Alter vor, wurden auch angeboren gefunden, 
sowie nach Entziindungen, in N arben, bei nekrotischen Prozessen (besonders 
Fettgewebsnekrosen). Ferner geht ein groBer Teil der Knochenbildung auch von 
verkalkten Hautgeschwiilsten aus (Atherome, Epidermoide, Epitheliome), 
daneben sind auch wenige FaIle bekannt geworden, wo eine Ursache fiir die 
Knochenentwicklung nicht festgestellt werden konnte. 

In einem von STRASSBERG beschriebenen FaIle von Knochenbildung im Ge­
webe einer Laparotomienarbe handelte es sich urn spongiose Knochenbalkchen 
aus zentral geflechtartigem, peripher lamellosem Knochengewebe, mit teils 
bindegewebigem oder lymphoidem, teils ausgebildetem Fettmark. Die Balkchen 
waren ofters mit dichten Osteoblastensaumen besetzt, denen an anderen Stellen 
ebenso zahlreiche Osteoklastenreihen entsprachen. Daneben fand sich auch 
Knorpelgewebe, das dur.ch enchondrale Ossifikation in Knochen iibergefiihrt 
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wurde. STRASSBERG erscheint eine Genese aus Narbengewebe als die wahr­
scheinlichste. Gleiches sah wohl HARRIS. Ahnliche Beobachtungen berichten 
ASKANAZY und CONDITT. Auch in der varicosen Haut der Unterschenkel wurde 
Knochenbildung beobachtet. Es handelte sich um ein spongioses Knochen­
stuck, das in der Schicht der Varices lag und groBtenteils lamellar gebaut war. 
1m Muskelgewebe fanden sich auBerordentlich viel Blutpigment, fixe Binde­
gewebszellen und Phagocyten. 

Grundsatzlich anders zu bewerten sind jene H aut 0 s teo me, auf die als 
erster wohl CHIARI, dann jungstens wieder E. FRAENKEL als Beispiele meta-

Abb. 51. Knochens pangen an der Grenze von Cutis und Subcutis. In der Mitte Arterie mit 
Mediaverka lkung. Lumen durch Endostitis obliterans v erengt. Hamatoxylin-Eosin. 0 = 22 : 1. 

R = 17,5 : 1. (Sammlung E. FRAENKEL.) 

plastischer Knochenbildung hingewiesen haben. Es fand sich dabei eine 
Verkalkung und darauffolgende Verknocherung im subcutanen Fettgewebe in 
der Haut der Vorderseite der Tibia bei alten Leuten. Das Ganze lieB sich auf 
chronische Veranderungen in der Wandung der arteriellen GefaBe der Subcutis 
(Sklerose , Verengerung), sowie dadurch bedingte Ernahrungsstorungen in 
einzelnen Teilen des Fettgewebes zuruckfuhren. 1m FaIle FRAENKELS fand 
sich der Kno~hen in Form runder Platten am Ubergang der Cutis in die 
Subcutis, die einzelnen Fettraubchen spangenartig umfassend. An der 
auBeren Schicht mancher dieser Knochenbalkchen fand er an Zellen der 
Cambiumschicht des Periosts erinnernde Zellen. Das Knochengewebe bot 
nicht uberall lamellaren Bau und lieB neben typisch gelagerten Knochen­
korperchen Streifen zellfreier kalkiger Grundsubstanz erkennen. Nirgends 
fanden sich HAvERssche und nur ganz vereinzelt VOLKMANNsche Kanale. 
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Es fanden sich Herde nekrotischer Fettraubchen, an deren Rand sich kalkige 
Infiltration, ferner aIle Ubergange zu kalkhaltigem, hyalinem Knorpel und 
zu fertigem Knochen feststellen lieBen, letzterer vielfach mit.osteoiden Saumen. 
Als fUr die Pathogenese wichtig sei das Auftreten von Kalkringen in der Media 
kleinster GefaBe erwahnt, deren Lumen durch eine gewaltige Intimaverdickung 
erheblich eingeengt war. 

Ob es sich bei dieser Knochenbildung allerdings nicht doch letzten Endes 
um echte neoplastische Entstehung handelt, lieB FRAENKEL unentschieden. 

Demgegenuber sind Knochenbildungen in verkalkten Geschwulsten 
ein haufiges Ereignis; insbesondere finden sie sich in verkalkten einfachen 
Dermoidcysten der Haut als wechselnd groBe, steinharte, in Cutis oder Subcutis 
gelegene, glatte oder feinhockerige kugelige Gebilde, die namentlich an Stellen 
fotaler Spaltbildungen auftreten. Hierher gehoren die verknocherten Retentions­
cysten der Hautfollikel, meist kleine, aber zahlreiche Gebilde, sowie das Vor­
kommen von Knochenbildung in Tumoren der Haut (Lipome, Lymph!mgiome, 
Plattenepithelcarcinome u. a.). Bei diesen allen handelt es sich um primaren 
Gewebstod mit sekundarer Verkalkung und hieran anschlieBender heterotoper 
Knochenbildung durch Bindegewebe. Sie ist meist als Ausheilungsprodukt zu 
betrachten und kommt im allgemeinen dort zustande, wo verkalkte Massen 
genugend vascularisiertes Bindegewebe reizen. Nach der Zerstorung der ver­
kalkten Substanz durch eigens hierzu differenzierte Zellen bildet sich an Ort 
und Stelle Knochengewebe, das im Bindegewebe ausnahmsweise sogar auf dem 
Wege der enchondralen Ossifikation zustande kommt (STRAHSBERG). 

Eine Sonderstellung nehmen die herdweisen Bildungen wahren Knochens 
in der Regio temporo-parietalis und occipitalis und in den Mischtumoren (VORNER) 
ein. Die ersteren glaubt KOCH nur auf vergleichend anatomischem Wege klaren 
zu konnen, bei den letzteren spielen Keimverlagerungen eine Rolle. 

Beim 
Diabetes mellitus 

kann man hauptsachlich zwei groBe Gruppen von Hautveranderungen unter­
scheiden; einmal die spezifisch diabetischen Dermatosen (Bronzediabetes, 
Xanthoma diabeticum). und zum anderen Komplikationen von seiten der 
auBeren Haut, bei denen die Zuckerkrankheit lediglich fur die Entstehung 
begunstigend wirkt (Pruritus, Prurigo, Ekzem, Furunkel, Gangran). 

Ferner wurde von KOCH bei einer Reihe von kindlichen Diabetesfallen ein Exanthem 
beobachtet, das aus mehr oder weniger runden, stecknadelkopf- bis bohnengroBen, blau­
lividen Flecken bestand, die gelegentlich in ihrer Mitte ein rotes Piinktchen trugen und 
dadurch eine gewisse Ahnlichkeit mit den Taches bleues hatten. Es handelte sich dabei 
um Kinder, die meist bald darauf im diabetischenKoma zugrunde gingen. Blieben die 
Kinder noch langere Zeit am Leben, so bla·Bte das Exanthem in einigen Tagen vollig abo 

Die histologischen Veranderungen waren auBerordentlich gering. Die 
Epidermis war nicht beteiligt. Nur in den hoheren Schichten des Coriums 
fand sich ein perivasculares mantelformiges Infiltrat, das ausschlieBlich aus 
Lymphocyten und vereinzelten Mastzellen bestand. Wenn man bedenkt, daB 
derart geringgradige perivasculare Infiltrate sich in der Haut des Erwachsenen 
sowohl (HERXHEIMER und ROSCHER) wie auch des Kindes (eigene Unter­
suchungen) haufig vorfinden, so wird man ihre Bedeutung fur die Kennzeich­
nung dieser diabetischen Exantheme auBerst gering einschatzen. KOCH glaubt 
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ihre Entstehung auf die durch das schwere Koma bedingte Vergiftung im all­
gemeinen und eine damit zusammenhangende starke Schadigung der Gewebe 
und GefaBe zuriickfiihren zu diirfen. RIEHL dachte dabei an Aceton, Acet­
essig- bzw. P-Oxybuttersaure. Bei den geringen Beobachtungen ist eine Ent~ 
scheidung iiber das Exanthem und seine Genese vorderhand nicht moglich. 

Anders steht es hingegen mit dem Bronzediabetes, jener eigentiimlichen 
Hautverfarbung,· auf die wir bei Besprechung der Hamochromatose aus­
fiihrlicher hingewiesen haben. Auf eine nahere Besprechung kann daher hier 
verzichtet werden; ein Gleiches gilt fUr das Xanthoma diabeticum (s. Xan­
thomatosis). Die in ~egleitung des Diabetes haufig zu beobachtenden anderen 
Hauterkrankungen (Ekzem usw.) weichen in ihrem geweblichen Aufbau nicht 
von dem gewohnlich zu beobachtenden abo 

Hauterkrankungen bei Uramie. 
Bei schwerer Uramie kann man in den letzten Lebenstagen gelegentlich zwei verschie­

dene Formen von Hautveranderungen beobachten. Einmal handelt es sich dabei um 
nekrotisierende Prozesse, wie sie neben der Haut noch haufiger die Schleimhaute, und 
zwar mitunter gerade an tibergangsstellen zur auBeren Haut befallen (DALCHE und CLAUDE). 
Daneben ist namentlich von franzosischen Forschern wiederholt auf einen exanthemartigen 
Hautausschlag (Uraemia cutanea, Uramie) hingewiesen worden, der in Fallen schwerer 
Niereninsuffizienz bzw. bei der Uramie in Gesta.lt maculopapuloser oder auch vesiculoser, 
urticarieller, gelegentlich hamorrhagischer Efflorescenzen beobachtet wurde (ASCOLI, 
RAYMOND, DALCHE, CLAUDE, CHIARI, MARCHAND und besonders GRUBER). Es handelt 
sich dabei in den meisten Fallen um einfache;·Dermatitiden, bei denen exsudative Momente 
im Vordergrunde stehen. 

Histologisch finden sich je nach der Schwere der Einwirkung der uramischen 
Noxe auf den stets stark geschadigten GefaBapparat neben den entziindlich 
exsudativen und proliferativen besonders schwere alterative Gewebsreak­
tionen, die meist mit Gewebsblutung und Nekrose, oft auch mit dieser 
allein einhergehen. Die Gewebsnekrose kann dabei das Bild derart beherrschen, 
daB es fraglich wird, ob iiberhaupt eine Abwehrreaktion der Haut vorhanden 
ist. Primar treten diese Veranderungen in den meisten Fallen zuruck gegen­
iiber einer durch die gestorte Nierenfunktion bedingten Schadigung der Capil­
laren und Pracapillaren der Haut, die zunachst zu umschriebener Entziindung 
und erst bei weiterem Bestand zu einer eitrigen Einschmelzung der gesamten 
Hautdecke fiihrt. Bei derartigen ulcerosen uramischen Hautveranderungen 
fanden sich an den BlutgefaBen der Cutis ausgedehnte Zerstorungen, die zu 
Blutungen in die Umgebung gefiihrt hatten. Innerhalb dieser nekrotischen 
Herde waren viele GefaBe thrombosiert, wahrend eigentlich entziindliche Zell­
veranderungen vollig fehlten (DALeHE und CLAUDE). Diese Hautnekrosen 
entsprechen vollig jenen, wie sie uramisch erkrankte Abschnitte des Darmes, 
der Mund- und Rachenhohle aufweisen. Bakterien haben fiir die Entstehung 
dieser Nekrosen keine Bedeutung (CHIARl). 

Bei den mehr exsudativen Veranderungen, wie sie namentlich GRUBER 
in der Mehrzahl seiner FaIle beobachten konnte, fand sich im Corium, bis zum 
subcutanen Fettgewebe hin, eine die erweiterten und strotzend gefiillten Ge­
faBe einschlieBlich der Capillaren umgebende Infiltration. Diese bestand haupt­
sachlich aus polynuclearen Leukocyten, manchmal durchsetzt mit einigen 
Lymphocyten; die Zellherde bOten vielfach zerfallserscheinungen, Kern-
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zerkriimelung und .Pyknose. Die feineren arteriellen . GefiWe zeigten eine 
Schwellung ihrer Intimaepithelien; diese waren undeutlich gezeichnet, ragten 
weit, ins Lumen vor und gingen oft unmittelbar in den aus kriimelig zerfallenden 
roten Blutkorperchen bestehendenlnhalt iiber. Gelegentlich fanden sich hier 
auch hyaline Thromben und perivasale 'Blutaustritte in wechselndem Grade. 
Die al'terativen bzw. regressiven Wandveranderungen reichten stellenweise bis 
in die Muscularis der Gefa13e hinein und lief3en sich, zusammen mit den Hamor­
rhagien und Infiltraten, bis in die tiefen Cutisschichten und ins .subcutane 
Gewebe hinab feststellen. Hier umgaben sie namentlich die Haarbalge und 
Schwei13driisenknauel, vielfach ebenfalls von ausgesprochenen Blutungsherden 
umgeben. 

Abb.52. Dermatitis uraemica. GefaLlerweiterung; Perivasculare Infiltration und Hiimorrbagie. 
Regressi,e Yeriinderungen der Gefa/lwand. (Sammlung G. B. GRUBER.) 

Die Epidermis kann gelegentlich unverandert sein; in anderen Fallen 
und dies gilt namentlich fiir die mit starkeren eitrigen Zerfallserscheinungen 
in der Cutis einhergehenden -, ist sie jedoch ebenfalls beteiligt. Die Epithelien 
haben iiber derartigen, hamorrhagisch-entziindlichen und nekrotisierenden 
Herden ihre Farbbarkeit eingebii13t und lassen sich nur noch nach Form und 
Lagerung a,ls epidermale Elemente erkennen. Gelegentlich ist ein unmittel­
barer Ubergang der Cutiseinschmelzung in die Epidermis vorhanden. Bakterien 
spielen hier wie dort keine Rolle. 

Selbst in derartig weit vorgeschrittenen Fallen ist jedoch bei Riickgang 
der ursachlichen Schadigung eine A bh e il u n g moglich, wie dies CHURl s mit 
Neigung zu Borkenbildung und Vernarbung verlaufende Fall zeigt. 

Zusammenfassend liegt demnach in den meis'ten Fallen eine an die 
Gefa13e der Pars reticularis gebundene exsudative Entziindung mit deutlichen 
regressiven Erscheinungen an den entziindlichen Zellelementen und den Gefa13-
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wanden vor, wobei die Epidermis sowohl mit Blaschenbildung als auch Nekro­
biose ihrer Zellen beteiligt sein kann (GRUBER). 

Pathogenese: Die geweblichen Veranderungen weisen damuf hin, daB die uramische 
Hautentziindung von der GefaBwand ihren Ausgang nimmt. Dabei laBt sich formal­
genetisch nicht sicher entscheiden, ob das Wesentliche der Veranderung nekrotisierende 
oder vollwertig entziindliche Vorgange sind. Vielfach werden beide Vorgange nebeneinander 
herlaufen. Ob kausalgenetisch beim Zustandekommen der uramischen Hautverande­
rungen, ahnlich wie fUr die Schleimhauterkrankungen des Magen- und Darmkanals, aus­
geschiedenes Ammoniumcarbonat [(NH4)2COa] als die scMdigende Noxe in Frage kommt 
(MARCHAND) und ob es dieses allein ist, ware noch zu entscheiden; auch BLOCH zieht die 
Wirkung dieses SaIzes fUr die Entstehung der renaIen Retentionsdermatosen mit in Be­
tracht. 

Vereinzelt wurde bei Kranken mit Niereninsuffizienz auf der Haut 
des Gesichtes das Auftreten weiBer Kornchen beobachtet. Sie erscheinen 
als feine, weiBe, krystallinische Massen. Mikroskopisch erkennt man recht­
eckig nebeneinander geschichtete Krystalle in der kennzeichnenden Form des 
krystallisierten salpetersauren Harnstoffs, der in feinsten. Schiippchen aus dem 
SchweiBe abgeschieden wird. 

1m Zusammenhang damit ware schlieBlich noch eine nach TOPFER fUr die chronische 
Nephritis kennzeichnende Hautveranderung zu erwahnen. Sie besteht in Wucherungen 
der Endothelzellen, VergroBerung und Verengerung der Capillaren, leukocytarer Infiltration 
der GefaBwande. Nachuntersuchungen haben diese Angaben jedoch nicht bestatigt. Die 
gleichen Veranderungen wurden vielmehr auch bei Menschen gefunden, die an irgend­
welchen anderen Krankheiten zugrunde gegangen waren. Es handelt sich dabei um 
kleine, die Capillaren und kleinen HautgefaBe umscl>lieBenden Entziindungsherde, wie sie 
auch sonst in der Haut vorhanden sind. Irgend etwas Kennzeichnendes oder Typisches 
besitzen sie nicht and damit auch keinen diagnostischen Wert (HERXHEIMER und 
ROSCHER). 

Hautveranderungen bei Gicht. 
Wenn man von den Uratablagerungen und den auf ihrer Gegenwart beruhenden Ent­

ziiudungen sowie den damit im Zusammenhang stehenden verschiedenartigsten trophischen 
Storungm absieht, sind eigentlich gichtische Hautveranderungen nicht bebnnt. 

Die Odemkrankheit. 
Das gehaufte Auftreten der Odemkrankheit im letzten Kriege hat die Auf­

merksamkeit der Kliniker und Pathologen in weitestem MaBe gefesselt. Daher 
sind wir heute iiber die Symptomatologie dieser eigenartigen Veranderung 
hinlanglich unterrichtet, wenn auch die Pathogenese durchaus noch nicht ge­
klart ist. 

Das auffallendste Anzeichen der Erkrankung ist das Odem. Die Wasseransammlung 
pflegt zuerst im Gesicht und an den Kn6cheln aufzutreten, dann werden die Extremitaten, 
namentlich die Unterschenkel und Unterarme, aber auch nicht selten Oberschenkel und 
Scrotum, daneben die serosen Hohlen befallen. Das eigentlich Kennzeichnende sind 
jedoch nicht diese Odeme und Fliissigkeitsansammlungen, denn es wurden auch "Odem­
krankheiten ohne Odeme beobachtet", sondern die ausgedehnte allgemeine Atrophie 
des gesamten Korpers. Das Unterhautfettgewebe ist gewohnlich ganz geschwunden. Neben 
dem Odem fallt eine starke Blasse der Haut und der sichtbaren Schlcimhaute auf, die 
oft eine fahle, gelbliche, an den. Gipfelpunkten des Korpers zuweilen eine blaulivide Farbung 
zeigen. Kennzeichen sind auBerdem die Pulsverlangsamung und die Polyurie. Der Verlauf 
des Odems ist ausgesprochen intermittierend; es schwindet bei entsprechenden Bedin­
gungen ziemlich schnell, um bei Wiedereinsetzen der Schadigung plotzlich wieder aufzu­
treten. 



158 Dermatopathien. 

Pathologisch-anatomisch fallt der vollige Schwund des Fettgewebes in 
der Subcutis sowohl wie besonders in den perikardialen und pararenalen Fett­
herden auf. AuBer diesem ausgepragten Fett- und Lipoidschwund, einer damit 
einhergehenden braunen Atrophie der groBen Organe und frischen Blutungen 
ist nach LUBARSCH der intravasculare Blutkorperchenzerfall besonders 
kennzeichnend. Dazu treten kleine Blutungen, was oft zu auBerordentlich 
ausgedehnten Hamosiderinablagerungen im reticUlo-endothelialen Apparat und 
dem perivascularen Gewebe sowie auch in epithelialen Zellen fiihrt. LUBARSCH 
sieht darin ein Bindeglied zum Skorbut, anderseits aber auch eine Stiitze 
dafiir, daB die Wassersucht einer Capillarschadigung ihre Entstehung ver­
danke. 

Pathogenese: Diese Capillarschadigung ist, wie die Atiologie der ganzen Krankheit, 
rein alimentarer Genese und bedingt durch eine erhebliche Storung des Stoffwechsels und 
damit zusammenhangende, langer dauernde EiweiJ3verluste, die letzten Endes auf die kalo­
rische Insuffizienz der Nahrung zuriickzufiihren sind. Inwieweit es sich bei der Odem­
entstehung um physikalisch-chemische Vorgange handelt, kann hier nicht naher erortert 
werden (s. d. Lehrbiicher der Allgemeinen Pathologie). 

Der Skorbut. 
Bei den meisten Fallen von Skorbut, dem heute allgemein die MOLLER­

BARLOWsche Krankheit, --der infantile Skorbut, als wesensverwandt, um nicht 
zu sagen gleichartig zur Seite gestellt wird, ist die Haut in ihrer ganzen Aus­
dehnung der Sitz wechselnd groBer und wechseIn:d dichter Blutungen, die 
sich von der an und fiir sich auffallend blassen Haut lebhaft abheben. 

Iufolge des Auftretens frischer Blutungen zwischen schon langer bestehenden, wechselt 
ihre Farbe von dunkelschwarzrot bis hellrot, von blau bis violett, von schmutzigbraun 
bis gelbbraun. Auch die GroBe dieser Blutungen wechselt von eben sichtbaren Petechien 
bis zu groBfleckigen Herd€'n. Sie finden sich besonders an den Streckseiten der Glied­
maBen, jedoch auch am Rumpf. Das Gesicht ist nur ganz ausnahmsweise befallen, ebenso 
Handteller und FuBsohle. Eine besonders auffallende Erscheinung ist die Lokalisation 
der meisten dieser Hamorrhagien an den Haarbiilgen (Purpura follicularis), wofiir eine 
Erklarung noch nicht restlos zu geben ist. Denn nur bei einem Teil der Falle kommt eine 
bereits bestehende Veranderung des Haarbalgtalgdriisenapparates, eine Keratosis follicu­
laris und suprafollicularis als auslosende Urs8che in Frage. - Vereinzelt wurden aller­
dings diese follikularen und perifollikularen Veranderungen als das Primare bezeichnet, dem 
sich dann erst die eigentlich skorbutischen Veranderungen anschlieBen sollen (NICOLAU). 
Ob dem tatsachlich so ist, scheint nach den eingehenden Untersuchungen von ASCHOFF 
und KOCH allerdings fraglich. Vielleicht handelt es sich lediglich um ein Nebeneinander 
der beiden Veranderungen. 

Neben den Hamorrhagien wurden noch vesiculose, zumTeil herpetiforme und bullose 
Bilder beobachtet, an die gelegentlich infolge von Mischinfektionen sich geschwiirige Ver­
anderungen anschlieBen (Ulcus scorbuticum, Rupia scorbutica). 

Neben der Haut sind auch die Schleimhaute an den skorbutischen Blutungen be­
teiligt, in erster Linie das Zahnfleisch. 

Die Blutungen erstrecken sich ferner auf das subcutane Gewebe und die darunter 
liegenden Weichteile. Hier treten sie meist ala groBere Blutergiisse auf, haufig vergesell­
schaftet mit ausgedehnten Odemen, die hauptsachlich an den unteren GliedmaBen be­
obachtet wurden. Diese Odeme entstehen teils infolge von Thrombosen der Schenkel­
venen, teils auf sog. kachektischer Basis ala Folgen allgemeiner Wassersucht. 

Die Kranken klagen auBerdem iiber Schmerzen in den Beinen, im Munde, Kopfschmerz 
und Schwindel. Bei Fortdauern der auslosenden Ursachen bzw. bei zu spater Behebung, 
gehen die Skorblltkranken unter allgemeiner Entkriiftung zugrunde. Bei Riickbildung 
der Erkrankung bleiben ala Vberreste der Blutungen rostbraun pimentierte Flecke in der 
Haut noch lange Zeit erhalten. 
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Die Angaben iiber histologische Befunde sind, selbst wenn man diejenigen 
von MOLLER-BARLOW scher Krankheit dazu rechnet, im ganzen recht sparlich. 
Von alteren Beobachtern [HAYEM, LEVEN (1870)] wurde lediglich auf eine 
Fettinfiltration an den klein en Venen und Capillaren hingewiesen. IMMERMANN 
(1876) betonte bereits den Ausgang der Blutungen bei den kleineren Petechien 
von dem die Haarbalge umgebenden Capillarnetz. SATO und NAMBU (1905) 
fanden in der Haut frische Blutungen und Pigmentablagerungen, und zwar 
hauptsachlich im subcutanen Gewebe, dann im Corium, hier hauptsachlich 
in der Umgebung der GefaBe und der Hautanhangsgebilde. ASCHOFF und 

Abb. 53. Skorbut. (Unterschenkel. Streckseite, 23jahr., cJ'.) Frischereund altere Blutungen 
(Blutpigment,) in Stratum papillare und reticulare cutis. Hamatoxylin·Eosin. 0 = 128 : 1. R = 128: 1. 

KOCH, denen wir wohl die eingehendste Darstellung der skorbutischen 
Veranderungen verdanken, betonen, daB die klinisch als kleinste Blutungen 
erscheinenden Ha utflecke histologisch einmal auf wi r k Ii c h e B I u tun g en, 
zum anderen aber auch auf Blutpigmentablagerungen oder Mischung 
dieser beiden V organge zuriickzufiihren sind. Die eigentlichen H aut­
blutungen fanden sich sowohl im Stratum papillare, hier vorwiegend sub­
epidermal, als auch im Stratum reticulare, hier meist in den tieferen Schichten; 
in erster Linie sind die GefaBscheiden, die Hiillen der SchweiB- und Talgdriisen, 
die Umgebung der Haarschaftkanale und der Arrectores pilorum befallen. 
Die roten Blutkorperchen liegen dabei in den Maschen des Bindegewebes. Ent­
sprechend dem Faserverlauf sind sie haufig in langen parallelen Ziigen oder 
geflechtartig gelagert, hier und da schon einmal in Bindegewebszellen auf­
genommen. Subdermalliegen die Blutungen meist noch in flachenhaften Herden 
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angeordnet; allerdings ist dabei unmittelbar unter der Epidermis der bekannte 
"Grenzstreifen" so gut wie frei und nur vereinzelt von roten Blutkorperchen 
durchsetzt. Die Beziehung der Blutungen zu den HautanhangsgebiIden 
ist stets auBerordentlich auffallend; sie finden sich namentlich um die Aus­
fiihrungsgange, um die Driisenkapseln und die Haarbalge. An diesen Orten 
kommt es haufig auch unterhalb der Blutung zu einer starkeren zelligen Re­
aktion. 

Die HautgefaBe sind bei denfrischen Blutungen im ganzen eng, die groBeren 
perivascular eingescheidet. In den alteren Herden, wo bereits die Umbildung 
in Pigment erfolgt ist, wurden die Capillaren und kleineren Venen sehr weit, 
zuweilen prall mit Blut gefiillt, die kleineren Merien hingegen sehr eng be­
funden. 

Irgendwelche Veranderungen im Sinne der Fettspeicherung, wie dies 
HAYEM fiir die kleinen Venen und Capillaren angab, konnten ASCHOFF und 
KOCH nicht feststellen; die GefaBe selbst zeigten vielmehr keinerlei schwerere 
Storungen ihres Aufbaues. 

DasPigmen t findet sich in scholligen, amorphen Massen von gelblicher 
bis brauner Farbe vorwiegend intracellular, namentlich in der Umgebung 
der Hautanhangsgebilde, dann aber auch frei im Gewebe. Es reicht einmal 
bis an die Epidermis und zum anderen in kleineren Schollen bis weit ins sub­
cutane Bindegewebe hinab. Der Pigmentablagerung geht eine wenn auch nicht 
sehr hochgradige kleinzellige Infiltration parallel, die besonders am Gefa:B­
bindegewebe vorhanden ist. 

Tuberkuloseahnliche leukocytenreiche Zellinfiltrate entziindlicher Natur, wie sie 
RHEINDORF in einem seiner FaIle bei ulcerosen Veranderungen um die Capillaren und 
groBeren GefaBe der Cutis und Subcutis beschrieben hat, sowie krebsartige Wucherungen 
des Epithels konnten ASOHOFF und KOOH nicht festlltellen. 

"Oberall dort, wo sich im klinischen Bilde jene als Keratosis suprafolli­
cularis erwahnten Veranderungen fanden, entspricht diesen im histologischen 
Schnitt eine Hyperkeratose des oberen Follikels, in alteren Stadien mit peri­
follikularer Lymphocyteninfiltration, die sich gelegentlich zurichtigen knotchen­
formigen Herden verdichtet. Vielleicht hatte RHEINDORF diese Bilder, wie 
sie ja auch NICOLAU beschreibt, in seinen Fallen vor sich. Da es sich jedoch 
dabei um nicht ohne weiteres mit dem Skorbut in Zusammenhang zu bringende 
Veranderungen handelt, kommt ihnen als Kennzeichen dieser Erkrankung 
wohl kaum eine Bedeutung zu. Bei dem eigenartigen klinischen Verlauf sind 
differentialdiagnostische Erorterungen, wie sie z. B. FEIG fUr den sog. 
Lichen scorbuticus gegeniiber dem Lichen scrophulosorum oder der Keratosis 
suprafollicularis heranzieht, kaum erforderlich. 

Pathogenese: Fiir die Entstehung der Rautblutungen nehmen ASOHOFF und KOOH 
in erster Linie mechanische Ursachen an, da die Stellen am meisten befallen sind, wo 
die Raut durch auBere Schadigungen haufigen und lang dauernden Insulten ausgesetzt ist. 
Zu diesen mechanischen Ursachen kommen in zweiter Linie der phYJliologische Afflux 
des Blutes zu gewissen Korperregionen, ferner eine Reihe von Begleitumstanden, die 
zu kongestiver Ryperamie fiihren. Vielleicht spielen ouch toxische Prollesse hier eine 
Rolle, wie man dies ahnlich fiir die an den Talgdriisen lokalisierte Jod- und Bromacne 
anzunehmen geneigt ist. Damit kamen wir zu der causalen Genese der Erkrankung iiber­
haupt. Als solche nimmt man heute allgemein eine durch endogene Gifte oder durch Mangel 
bestimmter chemischer Substanzen bedingte hamorrhagische Diathese an. Eine Ab­
hangigkeit der scorbutischen Blutungen von Thrombenbildungen, wie sie hii.ufig infolge 
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der Ruhigstellung der GliedmaBen als "marantische Abscheidungsthrombosen" (ASCHOFF 
und KOCH) beobachtet werden, kommt kaum in Frage, wenn sie auch vielleicht deren 
Entstehung begiinstigen. Es handelt sich viel eher um eine mechanisch ausgeloste, in 
einer abnormen GefaBdurchlassigkeit begriindete, anscheinend diapedetische Ent­
stehung der Blutung. Ailerdings ist auch die Auffassung des Skorbut als einer allgemeinen 
hamorrhagischen Diathese nicht unwidersprochen geblieben (SAXL und MELKA). Man 
hat angenommen, daB vielmehr eine lokalisierte Gewebsschadigung vorliege, die mit einer 
ortlichen GefaBschadigung einhergehe, welche zur Blutung fiihrt. (Naheres hieriiber siehe 
in den Lehrbiichern der Pathologie.) 

c) N ervos bedingt. 
Die infolge peripherer oder zentral nervoser Storungen auf der Haut auf­

tretenden Veranderungen sind auBerst mannigfaltiger Natur. Neben Anomalien 
der SchweiBsekretion, des Haar- und Nagelwachstums, findet man die ver­
schiedensten vasomotorischen Storungen, wie Dermographismus, Urticaria, 
cJdeme, bleibende und fliichtige Hyperamien, rezidivierende Phlegmonen 
(MORVAN), verschiedene Formen der Gangran, Hamorrhagien, sklerodermie­
artige, atrophische und hypertrophische Veranderungen. Sie alle weiserr natur­
gemaB in ihrem histologischen Aufbau jene Eigentiimlichkeiten auf, wie sie 
dem gerade· vorliegenden klinischen Bilde entsprechen. Besondere Anhalts­
punkte fiir die Genese karrn man histologisch nicht herausschalen; eine Dar­
stellung dieser Gewebsveranderungenkommt daher hier nicht in Frage. 

Aus der Gesamtheit dieser, mit dem Nervensystem in mehr oder weniger 
engem Zusammenhang stehenden Hautveranderungen heben sich jedoch 
einige wenige kennzeichnend heraus, die hier besprochen werden miissen, da 
sich auch in ihrem Gewebsaufbau gewisse Eigentiimlichkeiten zeigen. 

Die akute multiple Hautgangran, 
wie jetzt allgemein ein erstmals wohl von DOUTRELEPONT ausfiihrlich geschildertes Krank­
heitsbild genannt wird (Zoster gangraenosus, atypicus oder hystericus, KAPOSI), 
ist auch heute in ihrem Gesamtbild noch nicht vollig gekiart. Wahrend einige Schrift­
steller die Krankheitserscheinungen ohne weiteres als Selbstbeschadigungen betrachten, 
wird von anderer Seite fiir eine nervose Entstehung eingetreten. Die akute multiple Haut­
gangran beginnt in der Regel mit Jucken und Brennen an den verschiedensten Korper­
stellen, das manchmal dem Innervationsgebiet gewisser Hautnerven folgt, manchmal 
aber auch ganz regellos auftritt. In den meisten Fallen finden sich, eiuleitend Knotchen 
und Quaddeln, denen· sehr schnell zosterahnliche Blaschenbildungen folgen, innerhalb 
deren Bereich sich dann in wenigen Stunden verschiedenfarbige, bald schmutzig graue, 
bald schwarzbraune Nekrosen entwickeln. Diese werden schlieBlich mit oder ohne Eiter­
bildung abgestoBen, und die meist nicht tiefgreifenden Substanzverluste heilen mit glatter 
oder keloidartiger Narbenbildung abo Die Erkrankung zeichnet sich durch eine groBe 
Neigung zu Riickfallen aus; sie kann sich mit geringen anfallsfreien Unterbrechungen 
iiber Jahre hinziehen. Sie befallt vorzugsweise jiingere weibliche Wesen, bei denen so gut 
wie immer eine neuropathische Bela stung, in den meisten Fallen eine Hysterie, nach­
zuweisen ist. 

Den einleitenden Erscheinungen der Hyperamie und Exsudation entspre­
chend, findet man zu Begirrn der Veranderung irrnerhalb des erkrankten Haut­
abschnittes in der Epidermis ein wechselnd weit vorgeschrittenes inter­
cellulares cJdem, das gegen die .gesunde Umgebung scharf abgesetzt ist. 
Die Kerne der Epidermiszellen sind blaB gefarbt, die Zellen selbst gequollen; 
die intercellulare Fliissigkeitsansammlung hat die Saftspalten erweitert, so daB 
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hier und da in der Epidermis oder auch zwischen dieser und dem Papillarkorper 
kleine Spalten auftreten, die sich nach und nach zu intercellularen Blaschen 
auswachsen. Bei langerem Bestand tritt zu dem intercellularen Odem ein 
parenchymatoses. Die Kerne zahlreicher ZeIlen, namentlich im Stratum basale, 
sind dann schlecht farbbar, zum Teil abgeplattet und an die Zellwand gepreBt, 
das Protoplasma mit Vakuolen erfiiIlt, so daB das Rete "wie siebformig durch­
lOchert aussieht" (DouTRELEPoNT). Die Fliissigkeitsansammlung kann jetzt 
schon so hochgradig sein, daB sich innerhalb der Epidermis oder auch unmittelbar 
unter dieser bereits klinisch deutliche Blasenbildung feststellen laBt. Die in 
der nachsten Umgebung derartiger Blasen gelegenen Epidermiszellen sind dann 
in ihrer Gesamtheit diffus gefarbt, bei mangelhafter oder fehlender Kern­
farbung, eine Veranderung, die man als den Beg·nn der Nekrose betrachten 
darf. Innerhalb der Blaschen- und Spaltbildungen finden sich neb en kornigem 
und fadigem Detritus vereinzelte Fibrinfasern und freie Epitheizellen. 

1m Corium erstreckt siGh das Odem in erster Linie auf den Papillarkorper 
und das Stratum subpapillare. Die Papillen sind meist verbreitert, zum Teil 
sogar fast verstrichen. Samtliche GefaBe sind von einem diinnen Infiltrat­
mantel umgeben; viele, namentlich die capillaren, auffallend eng. Ein wesent­
licher Unterschied in diesem die GefaBe begleitenden Infiltrat innerhalb des 
erkrankten Abschnittes und dessen hyperamischer Nachbarschaft besteht 
jedoch nicht (ZIELER). In der Cutis sind die Bindegewebsziige aufgelockert; 
jedoch finden sich hier im iibrigen weder an den GefaBen noch an den Nerven 
oder Hautanhangsgebilden irgendwelche Veranderungen. 

Bei langer bestehenden Herden tritt dann die nekrotische Umwandlung 
des erkrankten Bezirks mehr in den V ordergrund. Das Odem erscheint noch 
scharfer gegen die Umgebung abgesetzt; es reicht nach unten bis in die Gegend 
der SchweiBdriisenknauel und iiberragt seitwarts die nun nur noch blaB diffus 
gefarbte Epidermis. Die BlutgefaBe im Papillarkorper sowohl wie in der Cutis 
sind sehr eng; die perivasculare Infiltration ist in dem nekrotisierenden Bezirk 
deutlicher geworden, die blasige Abhebung zwischen Epidermis und Papillar­
korper groBer und starker vorgewolbt. Uber sie zieht die nekrotische Epi­
dermis hinweg, die nur an den Miindungen der Haarfollikel und SchweiBdriisen 
inselartig erhalten geblieben ist. Die Ausdehnung der Epidermisnekrose wechselt; 
Abschnitten volliger Zerstorung folgen groBere Strecken, wo nur die ober­
flachlichsten Schichten abgestorben sind; es finden sich also aIle Ubergange 
von wohlerhaltenen bis zu vollig nekrotischen Herden. 

Unterhalb der abgestorbenen Epidermis hat die Nekrose meist auch auf 
den Papillarkorper und bisweilen auf die oberste Cutis iibergegriffen. Hier 
finden sich dann im Gegensatz zu den anamischen Anfangsstadien die GefaBe 
wieder starker gefiiIlt, besonders im Papillarkorper. Daneben trifft man jedoch 
auch auf Papillen, deren Capillaren durch eine strukturlose feinkornige Masse 
verschlossen und anscheinend vollig thrombosiert sind (ZIELER). Die Throm­
bose setzt sich haufig noch auf die tieferen Schichten fort. 

Talg- und SchweiBdriisen sind, abgesehen von den Veranderungen ihres 
GefaBnetzes, nicht betroffen; auch das elastische und kollagene Gewebe bleiben 
- wenn man von der Aullockerung des letzteren absieht - unverandert. 
Mikroorganismen wurden in den frisch untersuchten erkrankten Abschnitten 
nie gefunden. 
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Histologisch feststellbare Veranderungen an den N erven wurden nur 
einmal, von DINKLER, beobachtet. Er fand die kleinen Aste der Hautnerven, 
wie sie regelmaBig in der Nachbarschaft der Venen und .Arterien der tieferen 
Cutis bzw. Subcutis angetroffen werden, im Zerfall begriffen. Das Nervenmark 
war durch Osmiumsaure geschwarzt; der Achsenzylinder war entweder nicht 
verandert, oder nicht mehr farbbar und geschrumpft. Dieser Befund ist bisher 
ganz vereinzelt geblieben und es fragt sich daher, wie weit man ihn fur die 
Entstehung der Erkrankung in Betracht ziehen darf. 

Uberall dort, wo zosteriforme Blaschenbildungen im Vordergrund der 
Veranderung standen, ergab die mikroskopische Untersuchung ein Bild, welches 
sich durchaus nicht von jenem beim eigentlichen Herpes zoster unterschied 
(BRANDWEINER, KREIBICH). Eine nahere Darstellung erscheint daher nicht 
erforderlich. 

Zusammenfassend handelt es sich um eine durch Odem und Hyperamie 
eingeleitete Veranderung, die sehr schnell zu Blaschen- und Blasenbildung 
und dann zu oberflachlichem Gewebstod, zur Nekrose der Epidermis und 
des Papillarkorpers fuhrt. 

Differentialdiagnose: Fur die Auffassung der multiplen neurotischen Haut­
gangran als einer Erkrankung sui generis ist naturgemaB die spontane Ent­
stehung der Hautnekrosen erste Voraussetzung. Die von mancher Seite als 
Ursache der Nekrosen angenommemi Selbstbeschadigung mittels chemischer 
Stoffe (Salzsaure usw.) suchte ZIELER durch den Hinweis zu entkraften, daB 
die Veranderungen bei der akuten multiplen Hautgangran primar nur auf 
in der Cutis a bla ufende Prozesse bezogen werden konnen, wahrend jede 
Andeutllng einer von der Hautoberflache kommenden Einwirkung fehle. Er 
konnte namlich experimentell nachweisen, daB bei der Salzsaurenekrose. die 
vom Papillarkorper ausgehenden Veranderungen nur als Reaktion auf einen 
von auBen einwirkenden Reiz aufzufassen sind, dessen EinfluB sich vorwiegend 
auf die auBersten Schichten der Haut erstreckt, wahrend die tieferen jede 
Beeinflussung vermissen lieBen. Experimentell erzeugteN ekrosen ver­
laufen viel langsamer und bieten das Bild einer reinen Nekrose, ohne alle 
Zeichen einer Dermatitis, wieman sie bei der akuten multipl1ln Hautgangran 
selbst bei oberflachlichster Nekrose, schon nach einigen Stunden als dichtes 
perivasculares Infiltrat bis in die Subcutis findet (ZIELER) . 

. Pathogenese: Wenn man die Erkrankung als spontan entstehende auffaBt, muB man 
den Beginn der Schadigung in die Cutis verlegen, der dann erst sekundar die Nekrose des 
Epithela foIgt. Dann diirften fiir das Zustandekommen der Veranderung vasomotorische 
Vorgange anzunehmen sein (ZIELER). Db es sich dabei um von den Nerven der Peri­
pherie ausgehende Reize handelt, welche auf reflektorischem Wege oder unmittelbar die 
vasomotorischen Zentren im Rtickenmark oder im Gehirn treffen (DOUTRELEPONT), oder 
ob vasomotorische Reize allein diese Blasenbildungen und Nekrosen erzeugen konnen 
(KREIBICH), erscheint allerdings vorlaufig noch wenig geklart. Wir sind ja tiber diese 
ganzen Zusammenhange noch sehr wenig UIiterrichtet. 

Syringomyelie. 
Die Syringomyelie kann mit Hautveranderungen einhergehen, die mit den vorstehend 

geschilderten groBe Ahnlichkeit haben. Diese trophischen Storungen, von denen man wohl 
einen groBen Teil auf vasomotorische Veranderungen zurtickfUhren muB, auBern sich 
ala Erytheme, Quaddeln, Blasen, eitrige Entztindungen, Storungen der SchweiBsekretion; 
(auf die motorischen und sensiblen Veranderungen kann hier nicht eingegangen werden). 

11* 
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Mit einer gewissen RegelmaEigkeit kommt es zu Blasen bildungen, namentIich an den 
EndgIiedern der Finger und Zehen, die haufig der Nekrose verfallen. Diese beginnt primar 
in der Epidermis und erst sekundar folgt die Einschmelzung des Papillarkorpers (NEU' 
BERGER). Diese Blasenbildungen lassen sich zwar von den gewohnIichen Pemphigusblasen 
und denen der Erytheme insoweit unterscheiden, als sich sofort nach ihrer Entwicklung 
deutliche Zeichen der Nekrose zeigen. Eine Trennung von der mnltiplen neurotischen 
Hautgangran, bei der die gleichen Verhaltnisse vorIiegen, ist jedoch nur dann mogIich, 
wenn der Nachweis organischer Nervenveranderungen gelingt. 

Die lokale Asphyxie der Extremitaten, die SklerodaktyIie, die Erythromelalgie, wie 
sie haufig im Vel'laufe der Syringomyelie beobachtet werden, finden sich auch bei del' 

Raynaudschen Gangran. 
Bei dieser zeigt sich an symmetrischen Hautstellen, in erster Linie an den Fingern 

und Zehen, anfangs eine anfallsweise auftretende ortIiche Synkope, die durch das GefiiW 
des Abgestol'benseins der befallenen Teile gekennzeichnet ist. In dem darauf folgenden 
Stadium der lokalen Asphyxie, fiihrt die venose Stauung zu scharf abgesetzten, dunklen 
bis blauen Verfarbungen del' Haut; im Endstadium schlieBlich folgt unter Bildung von 
triiben Blasen die Gangran. Diese Veranderungen treten anfallsweise auf und konnen 
sich, solange keine Gangran eingetreten ist, wieder vollig zuriickbilden. 

Die mikroskopisch nachweisbaren geweblichen Veranderungen sind, wenn man 
von der Gangran absieht, au,Bel'st gel'ingfiigig, was bei dem in erster Linie auf funktionellen 
Storungen beruhenden Krankheitsbilde vollig verstandlich erscheint. Nicht selten findet 
man unter der Epidermis wechselnd ausgedehnte Blutungen, durch die die erstere oft 
blasig abgehoben wird. An den kleineren GefaBen der Haut wurden besondere Verande· 
rungen nicht festgestellt; sie waren meist sehr eng, zeigten jedoch keinerlei entziindliche 
Vorgange. VonKoLIscH wurden bei einem Saugling mit RAYNAUDScher Krankheit starke 
Veranderungen an den Al'terien beobachtet. Es handelte sich dabei urn ganz um· 
schriebene Storungen der Intima in Form von Auflagerungen eines faserigen, kernarmen 
Gewebes ohne deutliche glatte Muskulatur, aber mit zahlreichen neugebildeten elastischen 
Fasern, die sich durch ihre Zartheit von der eigentIichen Elastica interna deutlich unter· 
schieden. Ahnliche polsterartige Intimaverdickungen fanden sich auch an den Venen 
des Unterarms und der Hand. 

KOLISCH faBt diese Veranderungen nicht als Ursache, sondel'n als Folge des krank· 
haften Prozesses auf. Der RAYNAUD schen Gangran liegen hochstwahrscheinlich spastische 
Kontraktionen der Arterien und Venen zugrunde, die auf schwt'l'e Storungen der 
GefaBinnervation zuriickzufiihren sind. Vber die Ursache dieser Storungen sind wir noch 
vollig im unklaren. 

IV. Die reaktiven V organge in der Hant 
(Dermatitiden ). 

1. Entziindungen ans mechanischen Ursachen. 
Unsere histologischen Kenntnisse uber dieses an und fur sich pathologisch. 

anatomisch wenig untersuchte Gebiet beschranken sich, von einigen, zudem 
in ihrer entzundlichen Genese noch umstrittenen Ausnahmen (Schwielen usw.) 
abgesehen, auf wenige Tatsachen. Diese sind meist als Nebenbefunde bei ex· 
perimentellen Arbeiten verzeichnet, die anderen Zielen dienten. 

Der auch experimentell wiederholt untersuchte Vorgang der Wundheilung 
in der Raut, bei dem ja gewisse entzundliche (?) Gewebsveranderungen ebenfalls 
vorhanden sind, wird erst in einem spateren Abschnitt besprochen werden. 

Von den hier in Frage stehenden Hautveranderungen, wie sie in erstel' Linie im An· 
BcWuE an Traumen verschiedenster Form (Kratzen, Reiben, Scheuern) regelmaBig auftreten, 
scheiden diejenigen Nebenerscheinungen aus, welche lediglich Folgen mechanischer Los· 
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Wsung einzelner Gewebsteilchen sind (Erosionen, Excoriationen); sie sind ebenfaUs zur Wund­
heilung zu zii.hlen. 

Dagegen sind jene Folgen mechanischer Reizung der normalen Haut zu besprechen, 
bei welchen es durch Biirsten und Scheuern einmal zur Bildung miliarer bis mohnkorngroBer, 
ganz oberflachlich im Papillarkiirper gelegener, iidematiiser oder hyperamisch-iidematiiser, 
schnell wieder verschwindender Erytheme kommt; ferner die lichenisierten, d. h. unter 
kongestiver Hyperamie und Odem entstehenden, spater durch Blutpigment braungefarbten 
Flecke (Lichenifikation), an welchen die Oberhautfelderung starker ausgepragt ist aIs in 
der normalen Nachbarschaft. An ihnen haften oft feine Schiippchen (TOROK). Diese Ver­
anderungen entstehen um so leichter, starker und standiger, werden "entziindlicher", wenn 
eine Hautstelle betroffen wird, die empfindliche und reizbare GefaBe besitzt (s. Dermo­
graphismus). 

Die feinere Ristologie der rein mechanisch bedingten akuten Der­
matitiden ist "trotz ihrer grundsatzlichen Wichtigkeit" (UNNA) ein noch 
wenig bearbeitetes Gebiet, und auch heute liegen uns dariiber nur vereinzelte 
Ergebnisse, vor allem tierexperimenteller Forschung vor. Sie aIle sind mit einer 
gewissen V orsicht zu verwerten, da einigermaBen zuverlassige Rilfsmittel zur 
Abwagung der Starke der jeweils verursachten Reibung bzw. des Druckes nicht 
vorhanden waren. Als bemerkenswertester Befund erscheint eine starke Ver­
mehrung der Epithelmitosen, bereits nach einem so verhaltnismaBig 
geringem Eingriff wie 3-6 Minuten langer Reibung. Die entstehende akute 
Ryperamie spielt dabei wohl nur eine sehr geringe Rolle, denn eine Mitosenbil­
dung ist bei ihr kaum bekannt (BIER, RIBBERT, FUERST). Daher liegt es naher, 
diese Mitosen auf eine unmittelbare Gewebsschadigung bzw. das Auseinander­
riicken der Zellen zuriickzufuhren, was regenerationsanregend wirken konnte 
(TEREBINSKY). Es ist dabei nicht ohne weiteres zu entscheiden, wieviel auf die 
unmittelbare Zellschadigung, wieviel auf die hierdurch ausgelOste Entzundung 
zuriickzufuhren ist, wobei noch vorher daruber zu reden ware, inwieweit diese 
beiden Vorgange uberhaupt zu trennen sind. 

Mit dem Augenblicke allerdings, wo bei starkeren Traumen eine Nekrose 
der betroffenen Rautbezirke eintritt, wo also zur Ausheilung derselben repa­
rative Vorgange erforderlich sind, werden wir stets mit "entzundlichen" 
Erscheinungen zu rechnen haben, waren diese auch nur histologisch nachweisbar. 
Diese Frage fiihrt jedoch unmittelbar hinein in die schwierigsten Aufgaben 
pathologisch-histologischer Forschung uberhaupt, in die Stellungnahme zum 
Entzundungsbegriff als solchem, die hier naturgemaB nicht aufgerollt werden 
kann. Zur allgemeinen Verstandigung sei lediglich betont, daB uns der Entzun­
dungsbegriff auch fiir die pathologische Histologie der Raut nicht entbehrlich 
erscheint, welch nahere Umschreibung man ihm auch immer geben mag (s. dazu 
Bd.: AUg. pathol. Anat. der Raut). 

Die Bedeutung mechanischer Ursachen fur die Entstehung von Entzundungen 
der Raut ware damit geklart, wenigstens soweit es sich um akuteEntzundungen 
handelt. Aber auch uber die zu chronischen Entzundungen fiihrenden 
Einwirkungen mechanischer Art ist nur wenig bekannt. Wenn man von den 
friiher erwahnten "entziindlichen" Schwielen absieht, sind hierher nur jene 
Blasen bildungen zu rechnen, wie sie sich als Folge langer dauernder, starkerer 
Reibung bzw. starkeren Druckes an den Handen ungeu bter Arbeiter, sowie 
an den FuBen bei ungewohnter Tatigkeit bilden. Denn - wie schon UNNA 
mit Recht betont - bei den haufig auf mechanische Einwirkungen zuriick­
gefuhrten sog. Intertrigines kommen nicht allein sich zersetzende Sekrete und 
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damit Maceration des betreffenden Hautbezirkes in Frage, sondern auch die 
Einwirkung der iiberall gegenwartigen Oberhautparasiten im weitesten Sinne, 
obwohl diese in ihrer Bedeutung sicherlich haufig iiberschatzt worden sind. 

Die im AnschluB an starkeren, anhaltendenDruck (Gipsverbande usw.) auftretenden 
Erytheme, denen sehr bald Blasenbildung und schlieBlich Ulceration oder gar Gangran 
folgt, werden an anderer Stelle besprochen. Lediglich hingewiesen sei auf das sog. harte 
traumatische Odem des Handriickens, das durch fortgesetzt einwirkende stumpfe 
Gewalt zu entstehen scheint und sich histologisch durch frischere und altere Blutungen in 
einem odematiis aufgetriebenen, fibros-hyperplastischen Bindegewebe auszeichnet. 

Bei den obengenannten, durch voriibergehende Reibung bedingten 
Blasen pflegen sich diese nach wechselnd kurzer Einwirkung der mechanischen 
Gewalt in der Epidermis zu entwickeln. Die gleichen Bedingungen fiihren be­
kanntlich bei fortgesetzt bzw. mit kurzen Unterbrechungen einwirkender 
Gewalt zur Schwielenbildung. Eine Abhangigkeit des oberflachlicheren oder 
tieferen Sitzes dieser Blasenbildungen von leich"terer und kiirzerer oder langerer 
und starkerer Reibung - wie dies UNNA annimmt - konnte ich nicht feststellen. 
Es scheint dabei vielmehr die verschiedene Dicke und Festigkeit der oberen 
Hornschichtlagen von entscheidender Bedeutung, wie dies ja auch die experi­
mentellen Untersuchungen TEREBINSKYS wahrscheinlich machen. 

Die Blasendecke wurde in meinem Material stets von der Hornschicht ge­
bildet und war, je nach dem Orte der Entstehung, verschieden dick. Aber auch 
an gleicher Stelle wechselte die Dicke von einem zum anderen Fall, in dem 
- was mir besonders an der Fersengegend auffiel - das eine Mal die gesamte 
Hornschicht bis zum Stratum granulosum oder gar spinosum, zum anderen nur 
die oberflachliche Hornschicht beansprucht wurde, letzteres namentlich bei 
zarteren und jiingeren, d. h. neugebildeten Hornlagen. 

Die die Blasenwand begrenzenden Zellen zeigen ein maBiges Odem, 
das bei starkerer Ausbildung auch einmal an die Alteration cavitaire LELOIRS er­
innern und dann das Protoplasma an die Zellwand drangen kann, so daB nur ein 
schmaler Rest davon iibrig bleibt (TEREBINSKY). 1m weiteren Verlauf verlieren 
die so geschadigten Zellenihre Farbbarkeit; sie verfallen einer Art kolliq uativer 
A uflosung und schwinden schlieBlich. Gleichzeitig treten Leukocyten in 
maBiger Zahl im Blaseninhalt auf; bei starkerer Entziindung sind sie in ein 
fibrinoses Netzwerk eingelagert. Es handelt sich hier um ein intracellulares 
Odem, ahnlich dem, wie es PAUTRIER und SIMON bei der Grattage methodique 
von BROCQ feststellen konnten. Eine Vermehrung der Mitosen findet sich erst 
mit Einsetzen der Ausheilung; dann sind auch Blut- und LymphgefaBe in Papil­
larkorper und oberer Cutis erweitert und gut gefiillt, letztere meist starker 
als erstere. 

Neben den Hauptblasen finden sich in deren seitlicher Umgebung haufig 
noch kleinere und kleinste Hohlenbildungen, als Folgen der mechanischen Ge­
walt. Der Grad dieser Veranderungen wechselt jedoch ebenfalls und ist weit­
gehend abhangig von der Starke der einwirkenden Schadigung. 

Etwas anders ist es allerdings bei der durch p16tzlich einsetzende scherende 
Gewalt entstandenen Blase, der sog. Bl u t blase. Bei dieser erfolgt die Gewebs­
trennung in der Regel zwischen Cutis und Subcutis, daher die Blutung. Hier 
entwickelt sich dann auch ein starkes, serofibrinoses hamorrhagisches Exsudat, 
wie es UNNA bei seinen tief gelegenen Blasen beobachten konnte. Wenn TERE­
BINSKY diese Form bei seinen Versuchen nicht eintreten sah, so mag das einmal 
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auf die Art der mechanischen Schadigung, zum anderen aber vielleicht auch auf 
den histologischen Aufbau der Katzenpfoten zUrUckzufiihren sein. 

Ganz ahnliche Blasenbildungen sind gelegentlich bei Versch ii tteten ge­
funden worden, wo die tangential einwirkenden Verschiittungsmassen zu einer 
Verschiebung und schlieBlich einer AbreiBung der Cutis von der Subcutis gefiihrt 
hatten (MARX, KUTTNER). Daneben mag bei derart entstehenden Blasen auch 
noch eine Erhohung des Druckes der Gewebsfliissigkeit von Bedeutung sein, 
wie dies Versuche WEIDENFELDS und vor allem KREIBICHS wahrscheinlich 
gemacht haben. 

Bei der Ausheilung wird die Blase nach oben abgeschoben. Die Decke 
zeigt dabei, soweit sie nicht bereits zerstort ist, maBige Abschuppung (Para­
keratose). Eine gleichzeitig einsetzende Proliferation der Stachelzellen (Akan_ 
those) fiihrt zur Neubildung des Epithels mit Wiederauftreten eines Stratum 
granulosum und corneum. In dieser Hinsicht entspricht der V organg dem bei 
den verschiedensten leichteren entziindlichen Veranderungen der Haut zu be­
obachtenden. 

Pathogenese: Die formale Genese der Blasenbildungen mechanischer Natur ist dahin 
festzulegen, daB im Zentrum der einwirkenden Gewalt die Epidermisepithelien voneinander 
losgerissen werden. In der weiteren Umgebung fiihrt· die Schadlgung lediglich zu einem 
inter· und inliracellulareI1 Odem. Erst die Reaktion des betroffenen Gewebes, die man ja 
auch als Beginn der Ausheilung betrachten darf, fiihrtdann zur Leukocytenauswanderung, 
zur Fibrinbildung und kennzeichnet damn den Vorgang als rein traumatische Entziindung. 

Callus und Clavus. 
Auf mechanischer Grundlage entstehen - wenn es sich dabei primar auch nicht 

urn eigentlich entziindIiche Vorgange handelt - Schwielen und Hiihneraugen. Dies 
sind zwei zwar klinisch verschiedene, pathogenetisch jedoch eng zusammengehorige 
Bildungen. Sie entstehen beide allmahlich nach wiederholtem, wenn auch nur gelindem 
Druck, und zwar in erster Linie dort, wo eine gewisl:le RegelmaBigkeit der Schadigung 
bedingt ist. Die Schwiele ist meist langlich oval geformt, geht allmahlich von der 
gesunden Haut ansteigend, in den verhornten Teil iiber, urn in dessen Mitte die groBte 
Hohe (5-6 mm) zu erreichen. Sie zeigt, ebenso wie der Clavus, die gelbgraue Eigen­
farbe der verdickten Hornschicht, kann jedoch durch sekundare Verunreinigungen, 
gelegentlich auch durch die Reste von Blutungen in ihre untersten Schichten, eine 
braune bis schwarzgraue Farbe annehmen. Beim Hiihnerauge (Leichdorn) ist die 
Hyperkeratose mehr umschrieben, mehr oder weniger kreisrund, eine Besonderheit, die 
lediglich durch den Angriffspunkt des auslosenden Druckes iiber dem medialen, lateralen 
oder dorsalen Teil des Phalangenkopfchens bedingt ist. Der durch die knocherne Unter­
lage hier ausgeloste Gegendruck wachst entsprechend der Zunahme der Hornmasse. Diese 
wiederum wird immer starker zusammengeschweiBt, und so entsteht im mittleren Teil des 
Clavus ein kegel£ormiger, harter durchscheinender Hornpfropf, der sich zapfenartig in die 
Tiefe bis in die untersten Epidermislagen erstreckt. 

Sekundar kann es zu entziindlichen Prozessen un t e r hal b dllr Schwielen und Ifiihner­
augen kommen. 

Histologisch beginnt die Schwielenbildung mit einer Verdickung und 
Verdichtung der oberflachlichen Hornschicht, in der sich im Gegensatzzur 
Norm bei geeigneter Farbung noch Kernreste darstellen lassen (UNNA); 
eine Tatsache, die allerdings von DUBREUILH und SKLAREK bestritten wird, 
jedoch zu bestatigen und auch bei Hamatoxylin-Eosin-Farbung in den 
charakteristischen, umschriebenen Herden typischer Hornzellen mit unregel­
maBig geformten Kernresten leicht nachzuweisen ist. Diese Veranderung 
findet sich herdweise in allen Hornschichtlagen. Der feste Zusammenhalt, die 
"SchweiBung" der oberflachlichen Hornschichten bedingt eine Verbreiterung 
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der ganzen Hornschicht infolge verminderter AbstoBung der obersten Horn­
lagen. Diese zeichnen sich nach UNNA durch ihre leichte Verdaulichkeit 
in Pepsin-Salzsaure, demnach ihre Keratinarmut aus. In der untersten Horn­
schichtlage UNNAS, dem Stratum lucidum, fehlt das Eleidin nahezu voll­
standig, dagegen findet es sich in breiter Lage in der mittleren Hornschicht, ein 
Befund, der mit dem an der normalen Haut iibereinstimmt. Dieses EJeidin 
unterscheidet sich jedoch von demjenigen des Stratum lucidum dadurch, daB 
es in kJeineren Tropfchen, vielfach perlschnurartig aneinandergereiht, auf tritt, 
Abweichungen, die ihm eine hesondere Bezeichnung: Pareleidin eingetragen 

Abb. 54. Clavus. Gewucherter, peripherer, abgeflachter, zentraler Abschnitt der Stachelzell­
schicht. Verbreitertes Stratum lucidum. Am Rande geringere, im Zentrum starkste Hyperkerat.ose, 

zum Teil Parakeratose und verstrichener Papillarkorper. VAN GrESON. 0 = 16 : 1, 
R = 16 : 1. 

haben (WEIDENREICH). Dieses Pareleidin konnte SKLAREK in der Hornschicht 
der. Schwiele auch dort deutlich nachweisen. wo das Eleidin im Stratum lucidum 
fehlte. 

In der "geschweiBten" Endschicht sind die SchweiBdriisenausfiihrungs­
gange meist ganz geschwunden, auch in den unteren Lagen sehr eng zusammen­
gepreBt und lang gestreckt. 

Das Stratum granulosum erscheint verdickt, jedoch fiihrt DUBREUILH dies 
darauf zuriick, daB seine Zellen weniger eng" zusammenliegen als gewohnlich. 
Die Stachelschicht ist meist deutlich abgeflacht, der PapillarkOrper volJig ver­
strichen. 1m iibrigen ist die Cutis zunachst nicht nennenswert verandert. Ver­
einzelt beobachtete LymphgefaBerweiterung sowie maBigste perivasculare Zell­
infiltration sind zwar auch bei anscheinend nicht sekundar "gereizten" Schwielen 
beschrieben, jedoch diirfte der Nachweis, daB hier tatsachlich eine primar in 
das Krankheitsbild gehorige Veranderung vorliegt, kaum zu erbringen sein. 
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In derartigen, chronisch gereizten Fallen pflegt eine in erster Linie inter­
papillare Akanthose einzusetzen, die zur Bildung langer schmaler Papillen mit 
erweiterten GefaBen und perivascularem Zellinfiltrat - namentlich aus ge­
wucherten Bindegewebszellen - fiihrt. Es muB jedoch betont werden, daB die 
Frage, ob hier wirklich entziindliche Veranderungen vorliegen oder nicht, noch 
ungeklart ist. 

Das Hiihnerauge wird jetzt allgemein als eine "hoher entwickelte Schwiele" 
(UNNA) aufgefaBt. Histologisch sind ein peripherer und zentraler Anteil deutlich zu 
trel1l1en. Der erstere zeigt eine W ucherung der Stac helzellschic h t, die zu 
oft erheblicher Verlangerung der Epithelleisten und entsprechender VergroBerung 
der von erweiterten BlutgefaBen durchzogenen Papillen fiihrt. Die Hornschicht 
ist in diesem Randbezirk ebenfalls verbreitert, wenn auch nicht so stark wie 
im Zentrum. In diesem besteht meist eine betrachtliche Riickbildung des 
Stratum spinosum und granulosum, bisweilen sogar ein volliger Schwund des 
letzteren. Dadurch erscheint die vielfach parakeratotische Hornschicht dem ab­
geflachten Papillarkorper genahert. In der Mitte des Clavus ist die Hornschicht 
hypertrophiert und zu einem, mit der Spitze zur Cutis hinweisenden, aus fest 
zusammengeschweiBten, nach UNNA leicht verdaulichen Hornlamellen bestehen­
den, kegelformigen Kern umgewandelt, in dessen mittleren und oberen Ab­
schnitten die Zellkerne vielfach erhalten bleiben, wahrend die unmittelbar 
liber der atrophischen Stachelschicht gelegenen kernfrei sind. Gelegentlich 
wechseln auch kernlose und kernhaltige Abschnitte miteinander abo In diesem 
zentralen Abschnitt findet sich weniger Eleidin als in der Randzone, wohin­
gegen das Pareleidin gemaB der starkeren Entwicklung der mittleren Hornschicht 
hier erheblich reichlicher auftritt. 

Das kollagene Gewebe ist zusammengepreBt und verdichtet, das elastische 
kal1l1 manchmalvollig zugrunde gehen. An den GefaBen finden sich keinerlei 
Veranderungen, abgesehen von einer ziemlich regelmaBig vorhandenen Er­
weiterung und prallen Fiillung, die namentlich im Papillarkorper sehr deutlich 
ist und hier bisweilen zu extravasalen Blutaustritten fiihrt. Reste friiherer 
Blutungen lassen sich gelegentlich auch noch in den verhorntenzentralen Teilen 
beobachten. 

In der Randzone scheinen die SchweiBdriisenausfiihrungsgange erweitert 
und stark geschlangelt; seitlich yom Kern weichen sie vor dessen Druck seit­
warts aus, oft abgeknickt, wahrend die Knauel selbst gut erhalten bleiben und 
ihr Lumen sich vielfach erweitert. In dem verhornten Kern finden sich weniger 
SchweiBporen, als den zugehorigen Epithelleisten entspricht; ein Teil durchsetzt 
den Kern unverandert, die meisten werden jedoch verzerrt und undeutlich (UNNA). 

Differentialdiagnose: Wenn auch zwischen Callus und Clavus Ubergange vor­
kommen kOl1l1en, so gestattet doch die, wie SKLAREK betont, stets vorhandene, 
wechselnd starke Parakeratose im Kern des Clavus eine Unterscheidung von der 
Schwiele, da sie hier stets fehlt. 

Wahrend die Histologie des Callus und Clavus ziemlich geklart ist, herrscht in der 
Auffassung der Pathogenese durchaus noch keine tJbereinstimmung. Einmal reine Stauungs­
keratose infolge verminderter AbstoBung durch den vermehrten Zusammenhalt der obersten 
Hornschichten (SchweiBung im Sinne UNNAS), daneben zum anderen auch noch eine star· 
kere Neubildung von Zellen, und zwar wohl eher auf Grund passiver denn aktiver Hyper­
amie: diese beiden Ansichten stehen sich bis heute noch gegeniiber; wahrscheinlich werden 
beide Bedingungen zusammenwirken. 
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Die Ausbildung des zentralen Hornpfropfes beim Clavus hat schon F. v. HEBRA darauf 
zuriickgefiihrt, daB die durch Druck und Reibungzunachst entstehenden umschriebenen 
Schwielen infolge ihrer Lagerung iiber stark vorgewolbten Knochenvorspriingen nicht seit­
lich ausweichen konnen und daher in die Tiefe gedrangt werden. Der durch die knocherne 
Unterlage ausge16ste Gegendruck preBt die Hornschichten immer mehr zusammen und 
fiihrt so zur Bildung des festen zentralen Hornpfropfes. 

2. Entziindungen aus physikalischen Ursachen. 

a) Durch Hitzewirkung. 

Die durch leitende oder strahlende Warme auf der Raut hervorgerufenen 
Veranderungen sind je nach dem Ritzegrad und der Dauer der Einwirkung 
verschieden. 

Klinisch pflegt man 3 oder auch 4 verschiedene Grade der Verbrennung zu unterscheiden, 
derenerste, das einfacheErythem, auf der Haut als eine schwachere oder starkere Rotung 
erscheint, begleitet von einer wechselnd starken Schmerzhaftigkeit, ortlichen Temperatur­
erhohung und starken Schwellung; alles in allem eine durch diese 4 Kardinalsymptome 
bereits als echte Entziindung gekennzeichnete Veranderung. Der Rotung folgt alsbald 
eine braunIiche Farbung durch kleinste Blutaustritte ins geschadigte Gewebe. 

Die Entziindung geht beim zweiten Grade der Verbrennung mit wechselnd starker 
Exsudation einher, die zu verschieden gr~Ben Blasenbildungen fiihrt. Diese sind meist 
halbkugelig und gleichzeitig in den Randabschnitten von einem Erythem nach Art der Ver­
brennung ersten. Grades begleitet. 

Diesen beiden, durch rein exsudative Vorgange gekennzeichneten Verbrennungsgraden 
steht der 3. als durch eine wechselnd tiefe verschorfende und nekrotisierende Ent­
ziindung gekennzeichnete gegeniiber, wahrend der 4. Grad schlieBlich mit Verkohlung 
des Gewebes (Carbonisatio) einhergeht. Bei der Verbrennung 3. Grades ist die Horn­
schicht auf weite Strecken abgehoben, die Haut zunachst hellhimbeerrot, dann grauweiB 
bis braunschwarz verfarbt, lederartig. Anfangs sind die verbrannten Hautabschnitte fast 
vollig empfindungslos, spater -bei AbstoBung der zerstiirten Teile - stellen sich unter 
Umstanden starke Schmerzen ein. Bei der Car bonisa tio ist die Haut kohlschwarz, viel­
fach eingerissen; Muskeln und Sehnen liegen frei, oft auch Knochen und Gelenke. 

Die eingehendsten Untersuchungen iiber die Histologie der Verbrennungen an der 
mensch lichen Haut verdanken wir UNNA; fiir die schweren und schwersten Formen neuer­
dings ULLMANN. Ihre Wirkung am Tierkorper wurde von BIESIADECKI, TOUTON, WElDEN­
FELD und v. ZUMBUSCH erforscht. 

Neben der eigentlichen Verbrennung werden dann, namentlich seit BUSCHKE-EICHHORN 
(1911), noch jene Veranderungen besonders beachtet, wie sie sich als netzformigeZeichnung 
namentlich nach langerer Einwirkung strahlender Warme (direkte Feuerbestrahlung, 
Warmekasten, warme Umschlage) auf der Haut zu entwickeln pflegen. Dieses 

Erythema ab cal ore 
be,ginnt als netzfiirmige, flachenhafte Veranderung der Haut, die zunachst lediglich gerotet, 
nach und nach aber in gleicher Zeichnung .eine deutliche Pigmentierung zeigt und schlieB­
lich gar eine Verdickung. Sie ist in ihrer Entwicklung an das subcutane Venennetz gebunden 
und tritt in der Regel nur bei Menschen mit ausgesprochener Cutis marmorata auf. Hier 
pflegen die entziindlichen Streifen der Dermatitis ohne scharfe Abgrenzung in das marmo­
rierte Netz iiberzugehen. 

Histologisch findet sich im ersten, dem hyperamischen Stadium ein 
maBiges entziindliches I nf il t rat um die groBeren und kleineren GefaBe, 
besonders die Venen, welches hauptsachlich aus Lymphocyten, dane ben aus 
weiligen polynuclearen Leukocyten, Plasmazellen, vereinzelten Chromatophoren 
undPigment besteht (BUSCHKE-EICHHORN). Die Veranderung erstreckt sich 
auf die GefaBe in Papillarkorper und Cutis sowie auf die der Anhangsgebilde. 



Verbrennung der Haut (Combustio). 171 

In erster Linie jes.och ist das auf der Hohe des Vorgangs stets odematose Stratum 
papillare . betroffen. Hier sind die BlutgefaBe zu diesem Zeitpunkt stark er­
weitert, strotzend mit Blut gefiillt und von einem lymphocytaren Infiltrat 
strangformig begleitet. Die GefaBwande sind, von einer leichten Endothel­
schwellung abgesehen, nicht verandert. 

Die Pigmentansammlung tritt in der Epidermis in Form feinkorniger 
Granula, sowohl im Stratum basale wie in den iibrigen Schichten bis zur Horn­
schicht auf. Sie ist auch in den interepithelialen Spaltraumen nachweisbar. 
In der Cutis findet sie sich ebenfalls; in Gestalt feiner Korner in den pigment­
reichen Chromatophoren, als freiliegende, grobere Korner in deren Umgebung. 
Chemisch handelt es sich urn Melanin. 

Epidermisveranderungen, wie sie als Parakeratose und Akanthose vereinzelt 
geschildert wurden, gehoren nicht unbedingt zu dem Krankheitsbilde und sind 
wohl in weitestem MaBe von der Starke des papillaren bzw. epidermalen Odems 
abhangig. 

Bei der eigentlichen 

Verbrennung der Baut (Comhustio), 
deren Hauterscheinungen denen bei der Ve r b r ii hun g vollig entsprechen, findet 
sich als erste Folge der Hitzeeinwirkung, bei der sog. Dermatitis am bustionis 
erythematosa, histologisch anfangs bemerkenswerterweise keine besondere 
Veranderung der Epidermis; nurdie auBerste Hornschicht legt sich infolge 
der Hitzedehnung in Falten. Dagegen ist von einem Odem der Epidermis zu 
diesem Zeitpunkt noch nichts zu merken, ganz im Gegensatz zum Corium. Hier 
kommt es gleichzeitig mit der unmittelbar auf die Einwirkung auftretenden 
starken Erweiterung der GefaBe zum Austritt von Serum in das Gewebe 
und damit zum Odem. Durch dieses schwellen die kollagenen Bindegewebs­
biindel auf das Mehrfache ihrer Dicke an. Sie sind voneinander durch wechselnd 
breite, fliissigkeitgefiillte Gewebsmaschen getrennt. Die maBig odematosen und 
daher leicht kolbig aufgetriebenen Papillen sind anfangs sonst nicht verandert. 

Halt die Hitzeeinwirkung an oder steigert sie sich, kommt es zum zweiten 
Grade der Verbrennung, zur Dermatitis ambustionis bullosa, so tritt 
neben dem anwachsenden Odem der Cutis unmittelbar eine Storung der 
Epidermis ein, insbesondere der Stachelzell- und der Hornschicht. Letztere 
wird auf kiirzere oder weitere Strecken durch ein seroses Exsudat abgehoben. 
In der Stachelschicht quellen die einzelnen Zellen auf; ihr Protoplasma wird 
feinkornig getHibt, die Kernzeichnung verwaschen. Es entwickelt sich ein 
intracellulares Odem (Alteration cavitaire, LELOm) sowohl im Protoplasma, 
hier mit ausgedehnter Vakuolenbildung, als auch im Kern. Das Gewebe verliert 
seine Farbbarkeit; gleichzeitig lockert ein intercellulares Odem den Zusammen­
hang der einzelnen Stachelzellen. Dadurch entstehen zwischen diesen kleinere 
und schlieBlich auch groBere mit Serum gefiillte Hohlraume: die Blasen bild ung 
hat begonnen. Zunachst sind diese kleinsten Liicken und Hohlen noch allseitig 
von Stachelzellen umgeben. Teils zusammengedrangt und abgeflacht, teils 
spindelformig ausgezogen, bilden sie die Wandung dieser kleinsten Hohlen, 
in deren Lumen die faserigen Reste zugrunde gegangener Zellen hineinhangen. 
Nimmt das Odem zu, geht der Zellzerfall weiter, so kommt es schlieBlich zur 
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Verschmelzung mehrerer kleinerer zu einer groBeren, dann auch klinisch sicht­
baren Blase. 

Der in der Hauptsache rein serose Blaseninhalt ist oft durch ein viel­
maschiges Fibrinnetz in unregelmiiBig polygonale Felder geteilt, in welchen 
bei starkerer VergroBerung feinste runde Fibrinkorner festzustellen sind, die 
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in den ubrigen Massen des geronnenen Serums sparlicher verteilt scheinen. 
Polynucleare Leukocyten sind ebenfalls darin enthalten, um so sparlicher je 
fmher, um so reichlicher je spater nach Einsetzen der Schadigung die Unter­
suchung stattfindet. Nach UNNA besteht bei starkerer Verbrennung zweiten 
Grades der ganze Blaseninhalt aus dunnflussigemSerum mitFibrinbeimischungen, 
wahrend der festere, einem Epithelbrei ahnliche BIaseninhalt den s c h wac her e n 
Verbrennungen zweiten Grades zukommt. Bei den groBeren Blasen wird die 
Decke von der abgehobene~ Hornschicht gebildet, an deren Unterseite eine 
verschieden breite Schicht der veranderten Stachelzellen haftet. Diese StacheI­
zellen sind zu einer fast kernlosen, homogenen Masse verschmolzen, die kurze 
Fortsatze in das Blasenlumen herabsendet, wie solche auch vom Blasenboden 
aufragen: Hier bilden sie, nur noch an wenigen Stellen den im ubrigen nackten, 
odematos gequollenen und abgerundeten Papillenspitzen aufsitzend, die Ietzten 
Reste der vollig umgewandelten Stachel- und Basaizellschicht. Die blasige 
Abhebung beginnt also hier an der Grenze vom Stratum basale und spinosum 
(BIESIADECKI) . 

Die seitliche Begrenzung der BIasen ist verschieden. Einmal erfolgt 
der Ubergang in die unveranderte Stachelschicht ganz plotzlich; nur die man­
gelnde Kern- und Zellzeichnung deutet auf kurze Strecken die Folgen der Hitze­
wirkung an. An anderen Randstellen hingegen besteht eine Ubergangszone, 
in welcher das Epithel genau so zerkluftet und zu langen, teilweise abgerissenen 
Spindeln ausgezogen ist, wie zu Beginn in den kleinsten Blaschenbildungen 
(UNNA). 

Die Veranderungen der Cutis bei den Verbrennungen zweiten Grades ent­
sprechen grundsatzlich denjenigen des ersten Grades, nur daB sie starker aus­
gepragt sind und langer bestehen bleiben. Odem des Papillarkorpers und der 
oberen Cutis sind deutlicher; die einzelnen Papillen aufgetrieben, abgeflacht, 
oft auch vollig verstrichen. Das kollagene Gewebe wird durch das Exsudat 
auseinandergedrangt und aufgelockert. Die feineren Elastinfasern des Papillar­
korpers sind geschwunden; in der Cutis sind sie schwacher farbbar. Die Blut­
gefaBe in Papillarkorper und Cutis, manchmal bis zur Subcutis hin, sind erweitert, 
ebenso die Lymphspaiten. Das ganze Gewebe ist wechselnd stark von poly­
nuclearen Leukocyten durchsetzt. Starkere Grade nimmt dies allerdings 
erst im weiteren Verlauf der Entz'iindung an, wenn den alterativen die mehr 
reparativen Veranderungen folgen. 

1m Gegensatz zu den Verbrennungen ersten und zweiten Grades kommt es 
bei denjenigen dritten Grades, bei der Dermatitis escharotica, sofort zu 
einer volligen Zerstorung der ganzen Epidermis. Diese ist meist vollig ab­
gelOst und zerrissen, bzw. nicht mehr als solche nachweisbar. Die abgelosten Teile 
sind nekrotisch und bilden eine homogene, struktur- und kernlose Schicht. Unter 
dieser Schicht und als Ubergang zu den weniger stark geschadigten tieferen 
Gewebsabschnitten ist die Cutis zu schollenartigen Massen umgewandelt, die 
von zerfallenen Kernen durchsetzt sind. An diesen sowie auch an den erhalten 
gebliebenen Epidermiszellen laBt sich manchmal eine eigentumliche Richtungs­
anderung, eine "Palisadenstellung" erkennen, wie sie ahnlich auch als "elek­
trische Strommarke" (JELLINEK) beschrieben worden ist. Die kollagenenFasern 
unterhalb dieses nekrotischen Bezirks sind gequollen und miteinander zu dicken 
und plumpen Balken bzw. kurzen Brockeln fest verbacken. Auch die an die 
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Fettzellen angrenzenden tieferen Bindegewebsschichten Bind nicht mehr gleich­
miWig und gut voneinander abgegrenzt, sondern unregelmaBig verworfen und 
teilweise brockelig zerfallen (ULLMANN\. Die GefaBe des verklumpten Bezirks 
sind volJig blutleer, und - ebenso wie die SchweiBdrusenknauel - zu schmalen 
Strangen zusammengepreBt. Die elasbischen Fasern sind zusammengedruckt, 
im ubrigen jedoch gut erhalten (UNNA). 

In der Umgebung des nekrotischen Gewebsbezirks sind die GefaBe hin­
gegen sehr stark erweitert, mit koagulierten Serummassen, Zelltriimmern, weiter 
nach dem Gesunden hin mit Blutmassen gefiillt, was haufig zur Thrombenbildung 
gefiihrt hat. 

Reicht die Verbrennung noch tiefer und war sie noch starker, so kann schlieB­
lich die gesamte Hautdecke vollig nekrotisch geworden sein; dann sind auch 
Subcutis und Fettgewebe in wechselnd weitem MaBe geschmolzen und ver­
schorft. Derartige Veranderungen finden sich naturgemaB nur bei den schwersten 
Graden der Verbrennung, bei der Verkohlung. 

In jenen Fallen, wo der Kranke die Folgen der Verbrennung ubersteht, 
pflegt sich nach einigen Tagen eine demarkierende Entzundung einzu­
stellen, die schlieBlich zur AbstoBung der nekrotischen Gewebsteile und dann 
vom Rande bzw. von den Resten erhalten gebliebenen Follikel- oder Driisen­
epithels her zur Uberhautung in Form mehr oder weniger unregelmaBiger N arben­
bildung fiihrt. 

Vber die allgemeinen Folgen der Verbrennung siehe die Lehrbiicher der patholo­
gischen Anatomie. 

Differentialdiagnose. Diesbezugliche Erorterungen sind. fur die eigentliche 
Verbrennung kaum notwendig, insbesondere wenn man absieht von der ja 
schlieBlich doch nur fur den Gerichtsarzt wichtigen Frage nach vitaler oder 
postmortaler Entstehung von Brandschadigungen. Ohne darauf hier naher 
einzugehen, sei nur erwahnt, daB sich letztere von ersterer vor aHem durch das 
Fehlen jeglicher· vitalen entzundlichen Reaktion unterscheidet; es fehlen Er­
weiterung und Thrombose der GefaBe, die Leukocytenauswanderung in die 
Umgebung sowohl wie in die Brandblase. Voraussetzung fur erstere ist, daB 
der Verbrannte wenigstens noch kurze Zeit gelebt hat. 

Uber die Unterscheidung von jenen Bhisenbildungen in der Haut, wie sie 
gelegentlich bei Verschutteten beobachtet werden (KUTTNER, MARX), kann 
ein Zweifel nicht aufkommen. 

Eine nahere Erorterung verlangt lediglich die Dermat.itis ambustionis 
marmorata, da sie neben Warme und Kalte bei entsprechenden allgemeinen 
Voraussetzungen auch durch eine Reihe anderer Ursachen hervorgerufen werden 
kann. Sie ist demnach ein zwingender Beweis fur die schon wiederholt erwahnte 
Tatsache, daB die gleichen morphologischen Veranderungen an der Haut auf 
pathogenetisch durchaus verschiedener Grundlage auftreten konnen, wie um­
gekehrt die gleiche Ursache im engeren Sinne bei entsprechend eingestelltem 
Organismus zu verschiedenen Erkrankungsformen in der Haut fuhren kann 
(vgl. Tuberkulose). 

Histologisch findet sich bei der Dermatitis ambustionis marmorata - gleich­
giiltig, welcher Genese die Pigmentation ist - kein Unterschied im geweblichen 
Aufbau (EHRMANN). 
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AuBer auf Warme und Kalte sind neben einigen bisher noch nicht naher 
ergriindeten Ursachen derartige Hautzeichnungen auch zur Tuberkulose, 
sowie zur Lues in Beziehung gebracht worden (EHRMANN). Eine Trennung 
der verschiedenen Krankheitsbilder auf Grund rein histologischer Merkmale 
ist in den meisten Fallen nicht moglich gewesen. Ausnahmen, wie im FaIle 
FISCHL s kommen vor. 

Pathogenese: Fiir die Entwicklung der Cutis marmorata pigmentosa (BUSCHKE­
EICHHORN) scheint ein besonderer Zustand der Blutzirkulation von Bedeutung, wie er sich 
als starke und lange bestehende Cutis marmorata auBert. In deren Bereich kounen sowohl 
von auBen (Ritze, KaIte) wie von innen einwirkende Ursachen (Tuberkulose, Lues) AnlaB 
zur Entwicklung des Krankheitsbildes geben, ohne daB damit andere Ursachen auszuschlieBen 
waren. 

Fiir die formale Genese der Verbrennung darf als sicher angenommen werden, daB 
Schadigung und Abhebung der Stachelschicht unmittelbar durch die Ritze und nicht erst 
durch das sich dann entwickelnde 6dem veranlaBt werden. Die blasige Abhebung der 
Rornschicht ist nach UNNA einmal durch deren Ritzetiberdehnung, andrerseits durch die 
aus der inter- sowohl wie intracellularen Gewebsfliissigkeit der Stachelschicht entstehende 
Dampfmenge bedingt. 

b) Entziindungen durch KiUtewirkung. 

Die Erfriernng der Bant (Congelatio). 
Unsere Kenntnisse von den echten Erfrierungen des Menschen, die vor 

dem Kriege fUr die iibergroBe Mehrzahl der Arzte auf seltene und zufallige 
Beobachtungen beschrankt waren, haben durch diesen eine auBerordentliche 
Erweiterung erfahren. Daher kann man heute mit Beobachtungen am mensch­
lichen Korper arbeiten, wo man friiher gezwungen war, zur Vervollstandigung 
des Krankheitsbildes das Tierexperiment (KRIEGE, HODARA, FUERST, RISCHPLER 
und MARCHAND) weitgehendst zu Hille zu nehmen. 

Man pflegt die Erfrierungen entsprechend den Verbrennungen in verschiedene Grade 
einzuteilen, wobei jedoch daran zu denken ist, daB dieses sich hier wie dort nur auf Grund 
einer rein auBerlichen AhnIichkeit der Erscheinungen aufrecht erhalten laBt, der jede patho­
genetische Berechtigung fehlt. Man kaun also eine erythematose, bullose und gangra­
nose Dermatitis unterscheiden. Bei der ersteren folgt einem schnell vortibergehenden 
GefaBkrampf eine Erweiterung, einem anfanglichen Erblassen eine blaurote Verfarbung, 
Schwellung und starke Juckempfindung der Raut, und zwar auf Grund einer passiven 
Ryperamie. In diesem Zustand ist noch vollige Rtickbildung moglich. Bleibt jedoch die 
KaIteeinwirkung und damit die venose Stauung langer bestehen, so tritt zu der starkeren 
Schwellung eine Empfindungslosigkeit des befallenen Bezirks. Nach einiger Zeit kommt es 
daun zur Bildung zunachst seroser, bei tiefer gehender Schadigung jedoch bald hamorrhagisch 
werdender Blasen, nach deren Zerfalliangwierige Geschwiire entstehen: das zweite Stadium 
der Erfrierung ist erreicht. Schon zu diesem Zeitpunkt ist eine sichere Voraussage tiber die 
Folgen nicht ohne weiteres moglich, da jene weitgehendst von einer dann meist eingetretenen 
GefaBschadigung abhangig sind, deren AusmaB erst im weiteren Verlauf zu tibersehen ist. 
In Fallen starkster Kalteschadigung ist die gesamte Rautdecke tief blaurot verfarbt, empfin­
dungslos. Eine Cutis, Subcutis, oft auch Muskulatur, ja die gesamten Weichteile mitsamt 
dem knochernen Gertist durchsetzende Nekrose kann zum Absterben ganzer Korperteile 
fiihren. Diese Nekrose pflegt als trockene oder feuchte Gangran zu verlaufen, je nacbdem 
die AbstoBung aseptisch oder unter Sekundarinfektion mit allen Folgeerscheinungen ver­
lauft (SONNENBURG und TSCHMARKE). 

Bei allen Graden der Erfrierung stehen die GefaBveranderungen im 
Vordergrunde, eine Tatsache, auf die als erster v. RECKLINGHAUSEN hingewiesen 
hat (Allg. Pathol. S. 348). Sie tritt schon beim ersten Grade der Erfrie­
rung hervor, indem schon hier das ganze GefaJ3system vom Papillarkorper 
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bis zur Subcutis hin sehr stark erweitert ist. Dazu tritt eine lymphocytare, 
perivasculare Zellansammlung, die sich in erster Linie auf die GefaBe der tieferen 
Cutis und der Subcutis, unter Freibleiben von Papillarkorper und oberer Cutis 

erstreckt. 1m gleichen Bezirk sind die GefaBlumina durch unregelmaBige T h rom­
bosen verschiedener Art mehr oder weniger weitgehend verschlossen. Man 
findet einmal homogene, rein hyaline 'Thromben, die die kleineren GefaBe oft 
vollkommen oder auch wandstandig, dann als kugelige Gebilde, ausfiillen. 
Ihre Entwicklung aus Leukocyten und Blutplattchen ist stellenweise noch leicht 
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erkennbar, wahrend sie an anderen Stellen in reine Fibrinpfropfe ubergegangen 
sind. Neben den hyalinen sieht man noch rote und gemischte Thromben; aIle 
drei, bald jeder fur sich, bald gemeinschaftlich auftretend und die GefaBe der 
Cutis und Subcutis auf eine kurzere oder langere Strecke ausfiillend oder gar 
vollig verschlieBend. An anderen SteIlen wieder sind sie nur wandstandig und 
umgeben von normalen Blutmassen, die den freien Rest des GefaBlumens 
einnehmen. 

Wenn auch nicht aIle GefaBe an der Thrombenbildung beteiligt sind, so 
weisen doch fast aIle eine GefaBwandschadigung auf, die sich im wesent­
lichen in einer hyalinen Verdickung, in erster Linie der Media kund tut, wie dies 
schon KRIEGE experimenteIl nachgewiesen hat. Derartigen experimentellen 
Untersuchungen verdanken wir auch unsere Kenntnisse von den feineren Ver­
anderungen, die sich im Gewebe bei der Erfrierung abspielen. Es handelt sich 
dabei in erster Linie urn ausgedehnte Vakuolen bildung in den ZeIlen, sowohl 
der Epidermis wie des Bindegewebes, daneben Pyknose und Zerfall bis zu volliger 
Nekrose der Zellen. An den GefaBen fiihrt diese Vakuolenbildung der Endo­
thelien zu deren volligem Schwund infolge aIlmahlicher Auflosung. 

Aber auch das Bindegewebe wird in die Veranderungen einbezogen. Neben 
einer zunachst nur maBigen Wucherung der Fibroblasten und einem wechselnd 
starken Odem kommt es bereits in den friihesten Stadien zur Bildung faserigen 
und kornigen Fibrins, wodurch das koIlagene Gewebe auseinandergedrangt 
wird. Die elastischen Fasern sind, namentlich in den unteren Schichten, zunachst 
auf ein Vielfaches verbreitert, sie quellen auf, urn spater unter Schwund ihrer 
Homogenitat und Auftreten einzelner kleinster Hohlraume zu zerfaIlen. SchlieB­
lich schwinden sie bis auf geringe Reste, die als dicke, plumpe und kurze Blocke 
im Gewebe liegen bleiben. 

Bei weitergehenden Folgen der Erfrierung haben die eben ge­
schilderten, vielfach in starkerem AusmaB auftretenden Veranderungen nun auch 
auf die 0 beren Schichten der Cutis und den Papillarkorper ubergegriffen. Die 
Grenze zum Gesunden hin ist dann durch eine starke Erweiterung der strotzend 
gefullten Capillaren angedeutet, von denen ein Teil auBerdem thrombotisch 
verschlossen ist. 

In der Mitte derart schwer geschadigter Herde ist die Epidermis nekrotisch 
geworden, vielfach von zahlreichen polynuclearen Leukocyten durchsetzt, die 
sich auch nach dem Gesunden hin in einer hier auftretenden Demarkations­
linie angesammelt haben. Je starker die Schadigung, urn so tiefer hinab reicht 
die Nekrose, so daB bei den schwersten Graden der Erfrierung die gesamte Cutis, 
Subcutis, ja sogar weite Strecken des Fettgewebes und der Muskulatur in eine 
strukturlose Masse umgewandelt sind. 

In dieser sind die GefaBe samtlich durch Thromben verschlossen, die GefaB­
wande in homogene hyaline Zylinder umgewandelt. 

Beschrankt sich die Schadigung nur auf einzelne Abschnitte des befallenen 
Gewebes, wahrend benachbarte noch lebensfahig sind und erhalten bleiben, so 
setzt naturgemaB von diesen aus alsbald ein RegenerationsprozeB ein, der 
selbstverstandlich zunachst nur zu einer Ausschaltung und AbstoBung des 
Zerstorten, dann aber zu einer Deckung des entstandenen Gewebsverlustes 
fiihrt. Dies geht mit einer erheblichen Wucherung der Bindegewebszellen ein­
her. Ihr Protoplasma nimmt die verschiedensten Formen an; vielfach liegen 

Gans, Histopathologie der Haut. 1. 12 
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iniolge der uberstiirzten Zellteilung zahlreiche Kerne in einer groBen Zelle zu­
sammen. Ahnliche riesenzellartige Bildungen finden sich auch bei der 
Regeneration der quergestreiften Muskulatur. 

Die Veranderungen der quergestreiften Muskulatur sind, wie besonders 
SCHMINKE dargetan hat, auBerst kennzeichnend. Zwischen den zerstorten, 
in homogene kernlose Schollen umgewandelten Muskelfasern, die keinerlei 
Querstreifung mehr zeigen, finden sich neben den entziindlichen Erscheinungen 
Muskelzellen mit zahlreichen Kernen, die an vielkernige Riesenzellen erinnern, 
wie sie auch experimentell gefunden wurden (RISCHPLER, MARCHAND, FUERST); 

Abb. 57. Erfri e rung. Veranderungen der quergestreiften Muskulatur. (Sammlung KYRLE.) 

beides Folgen einer Regeneration aus einem relativ geschadigtem Gewebe heraus 
(KYRLE). 

Der Ausheilung des Gewebsverlustes in der Cutis entspricht ein solcher 
in der Epidermis. Auch hier setzt yom erhaltenen Epithel aus nach der Seite 
und in die Tiefe hin eine unregelmaBige Zellwucherung ein, die schlieBlich den 
Geschwiirsgrund mit einer je nach dem Grade des Gewebsverlustes oberflach­
licheren oder tieferen Narbe uberdeckt. 

Die Frostbenlen der Bant (Perniosis). 
Die Erwahnung der Frostbeulen an dieser Stelle ist lediglich dadurch gegeben, 

daB bei ihrer Entwicklung die Kalte eine gewisse Rolle spielt, ohne daB man 
berechtigt oder imstande ware, ihre Genese einzig und allein auf diese zuruck­
zufiihren. Die Frostbeulen setzen namlich, wie dies schon UNNA hervorhebt, 
eine bereits pathologisch veranderte Raut voraus. Die Kranken zeigen auch 
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schon in der Warme eine gestorte Warmeregulierung. Der GefaBtonus, 
insbesondere der Venen, ist erhoht. Auf diesen sind die blaulich livide Farbe, 
die kiihle und feuchte Oberfiache, die Neigung zur Schwellung, zum Auftreten 
zinnoberroter Flecke in den betreffenden Bezirken zuriickzufiihren. Die Kalte 
bewirkt lediglich eine Steigerung dieser Stauungserscheinungen. Dadurch 
kommt es zur Bildung eines starkeren Odems und damit zur Frostbeule. 

Die Beulen treten an den Streckseiten der Hande und FiiBe, in erster Linie der Phalangen, 
an der Nasenspitze oder gar den Ohrrandern, also tiberall da auf, wo ein Ausgleich der 
Stauung durch KollateralgefaBe nicht moglich ist. Sie bestehen aus wechselnd zahlreichen, 
flachen, weichen, unscharf begrenzten Knoten von blauroter Farbe und oft eingesunkener 
Mitte, die zudem haufig geschwtirig zerfallen ist. 

Eine Erfrierung im engeren Sinne ist die Frostbeule - wie wir bei der Pathogenese 
noch genauer sehen werden - also eigentlich nicht, obwohl die histologischen Veranderungen 
eine weitgehende "Ubereinstimmung mit dieser aufweisen, wie dies besonders aus den Unter­
suchungen von HODARA hervorgeht. 

In den vollentwickelten Knoten findet sich, wie ich an eigenen Be­
funden bestatigen kann, im Corium eine hochgradige Erweiterung samtlicher 
GefaBe und Capillaren, ein starkes Odem der Lymphspalten, besonders in Papil­
larkorper und oberer Cutis. Die Papillen sind kolbig verdickt und aufgetrieben, 
die Epithelleisten entsprechend verschmalert, oft lang ausgezogen. Uberall 
dort, wo das Odem starkere Grade annimmt, hat es auch auf die Epidermis 
iibergegriffen; dann fiihrt eine inter- sowohl wie intracellulare Fliissigkeits­
ansammlung in der Stachelschicht zu einer VergroBerung der einzelnen Zellen, 
zur Alteration cavitaire LELOIRs. Die Hornschicht iiber diesen Abschnitten ist 
stets erheblich verbreitert; das Stratum granulosum jedoch nicht immer. Sein 
Verhalten hangt vollig von der Entwicklung des Odems der Stachelschicht abo 
Zu Beginn der Veranderung finden sich in dieser sowie auch im Stratum basale 
reichliche Mitosen, die ebenfalls zur Verbreiterung und VergroBerung der Epi­
dermis beitragen. 

In der Cutis spielen sich zu Beginn die Hauptveranderungen in erster Linie 
am GefaBsystem abo Es ist dabei allerdings schwer zu entscheiden, inwieweit 
Wandverdickung, Erweiterung und starke Fiillung der GefaBe, ebenso wie die 
stets zu beobachtende Auflockerung des Endothelrohrs als Begleiterscheinung 
der Perniosis auftreten, oder ob sie nicht lediglich als besondere Eigentiimlich­
keiten des funktionell schwachen GefaBapparates zu betrachten sind. Diese 
Annahme wird besonders durch die Untersuchungen KYRLES gestiitzt, der 
die gleichen Veranderungen an Hautstellen fand, die lediglich livid verfarbt 
und feucht, kalt, ohne die geringste Andeutung einer Knotenbildung waren. 
Diese GefaBveranderungen stellen daher wohl iiberhaupt erst den Boden dar, 
auf dem sich das Bild der Perniosis entwickeln kann. 

Auf dem Hohepunkt der Veranderung werden diese GefaBe von Haufen 
weiBer Blutkorperchen ausgefiillt, die vielfach zu hyalinen Massen zusammen­
gesintert sind. Dagegen fehlen nach HODARA in diesem Stadium hyaline oder 
gemischte Thromben, wie sie bei der echten Erfrierung stets anzutreffen sind 
und wie ich sie, im Gegensatz zu KYRLE, auch bei den spateren Stadien der 
Perniosis feststellen konnte. 

Die Veranderungen des Bindegewebes entsprechen hingegen im groBen 
ganzen denjenigen bei der Erfrierung. Hier wie dort findet sich eine starke 
Wucherung der Bindegewebszellen, eine manchmal erhebliche, jedoch durchaus 

12* 
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nicht kennzeichnende Lymphocyteninfiltration des perivasculi:iren Gewebes, 
in erster Linie in der Cutis, weniger im Stratum papillare. Die elastischen Fasern 
sind zunachst erheblich vergroBert, gequollen und in breite Bander umgewandelt; 
spater zerfallen sie zu kurzen klumpigen oder auch aufgesplitterten Gebilden. 

Nimmt die Exsudation zu, kommt es zur auch klinisch sichtbaren Blasen­
bildung, so findet man dieser entsprechend ein sehr viel deutlicheres inter­
und intracellulares Odem. Die Kornerschicht ist dann stellenweise vollig ge­
schwunden; die Hornschicht von parakeratotischen Lamellen durchsetzt. An 
umschriebenen Stellen hat das serose Exsudat zur Bildung kleinerer und groBerer, 
fibrinhaltiger Hohlraume gefiihrt, die die erheblich verdickte und odematos 

Abb.58. Pernio sis. (Fingerriicken, 18jahr., Q.) Erweiterung samtlicher GefaBe, perivasculares 
Infiltrat, hyaline Wanddegeneration, starkeres Odem besonders im Stratum papillare, subpapillare und 
oberer Cutis; Papillen kolbig verdickt, Epithelleisten melst verschmaIert. Inter· und intracellulares 
Odem der Epidermis, besonders der Basal· und Stachelzellschicht. Hyperkeratose. Ham.·Eosln. 

o = 147 : 1, R = 120 : 1. 

durchtrankte Hornschicht emporwolben. Hier und da zeigen sich gelegentlich 
bereits wieder Ansatze zur Ausheilung, indem unter den parakeratotischen 
Hornlamellen oder am Boden der Blaschen eine normale Korner- und Stachel­
schicht auftritt. 

Zu diesem Zeitpunkt sind die ubrigen Veranderungen genau die gleichen 
wie fmher. Lediglich die nunmehr vorhandenen verschiedenartigen Th rom b en 
geben dem Ganzen ein etwas abweichendes Geprage. Dies andert sich jedoch 
im ubrigen auch dann nicht, wenn nun im Zentrum der Knoten schlieBlich eine 
Nekrose einsetzt, nach deren AbstoBung ein umschriebenes Geschwiir vor­
liegt. 

Das gesteigerte Ausheilungsbestrebenzeigt sich dann zunachst am Rande 
des Geschwiirs in einer starken Wucherung der Korner- und Stachelschicht, 
von der aus breite und plumpe Epithelleisten, atypisch wachsend, tief in die 
Cutis vordringen. J e naher man der Mitte der Ulceration kommt, um so starker 
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treten hingegen die eben geschilderten exsudativen V organge in den V order­
grund. 

Aber auch hier laBt sich dann in der Randzone, genau wie bei der Erfrierung, 
eine demarkierende Entziindung feststellen. Die GefaBe sind hier stark 
erweitert und strotzend gefiillt, ihre Wandung hyalin verdickt, von einem peri­
vascularen lymphocytaren Infiltrat umscheidet; das Lumen vielfach throm­
botisch verschlossen. Zahlreiche polynucleare Leukocyten durchsetzen die durch 
das starke Exsudat aufgelockerte und zerkliiftete Epidermis, deren Stachel­
zellen groBtenteils vakuolar degeneriert oder in eine homogene, schwer farbbare 
Masse umgewandelt sind. Zum Geschwiir hin ist die Epidermis vollig abgestorben. 
Zell- und Kerntriimmer, von Stachelzellen wie Leukocyten stammend, bilden 
hier mit parakeratotischen Hornzellen ein wirres Durcheinander fest zusammen­
gesinterter Krusten. Unterhalb derselben finden sich in der odematisierten 
Epidermis, oft auch unmittelbar bis an den Papillarkorper heranreichend, nicht 
selten kleine Haufen von Stachelzel1resten, die mitsamt ihren Kernen zu homo­
genen, hyalinen, kugeligen Gebilden umgewandelt und in ein fibrinoses Netz­
werk eingelagert sind. 

Unterhalb der Krustenbildung ist das kollagene Gewebe durch das starke 
Zellinfiltrat aufgesplittert, an manchen Stellen iiberhaupt nicht mehr nachweis­
bar. Die Veranderungen der Elastica entsprechen den oben geschilderten. 

Die Krusten sind auf ihrer Oberflache von zahlreichen, sekundar eingewan­
derten banalen Eitererregern durchsetzt; eine besondere Bedeutung kommt 
diesen nicht zu. 

Pathogenese: Trotz der hochgradigen Veranderungen in der Epidermis sind diese rein 
mittelbarer Natur und lediglich Folge der durch die schwere Gefal3schadigung bedingten 
exsudativen und proliferativ-entziindlichen Vorgange in der Cutis. Akanthose und Para­
keratose, inter- und intracellulares Odem sowie Blaschenbildung lassen sich ungezwungen 
auf diese zuriickfiihren. 

Voraussetzung fiir die gesamten Vorgange ist bei der Perniosis allerdings ein von 
vornherein minderwertiges Gefal3system, welches der notwendigen Anpassung an 
plotzliche Temperaturschwankungen nicht mehr vollig gewachsen ist, obgleich diese durchaus 
nicht besonders tief gehen miissen. Dieser Mangel mag dabei angeboren oder durch besonders 
ungiinstige aul3ere Lebens- bzw. Arbeitsbedingungen veranlal3t sein. 

Fiir die eigentliche Erfrierung hingegen ist eine solche Voraussetzung nicht erforder­
lich. Sie entsteht bei jedem Menschen durch entsprechende AbkiihIung des Gewebes mit der 
dieser folgenden Rerabsetzung bzw. Stillegung der arteriellen Blutzufuhr' Dabei kann 
man noch jene Falle, bei denen der Gewebstod eine unmittelbare Folge der Erfrierung ist, 
unterscheiden von solchen, bei deRen durch die spastische Kontraktion der Arterien eine 
Art ischamischer Gangran entsteht (MARCHAND). Dem durch die Erfrierung bedingten 
Gewebszerfall schliel3t sich dann mittelbar die demarkierende Entziindung als nachste Folge 
an; sie bildet gewissermal3en die Einleitung zu den reparativen Vorgangen im Gewebe. 

c) Entziindungen durch strahlende Energie. 

a) Durch Lichtstrahlen. 

1. Einwirkung de8 Licht8 aut die normale Haut. 

Dermatitis solaris (Erythema solare). 
Der Sonnenbrand zeigt, wie kaum ein anderer Vorgang in der Raut das klassische Bild 

der Entziindung, bei der wir alle Abstufungen yom einfachen, nach wenigen Tagen unter 
zarter Schuppenbildung abklingenden Erythem bis zu den schwersten bullosen Rautver­
anderungen zu Gesicht bekommen. Es sind dabei in erster Linie die blauen und uItravioletten 
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StraWen, welche auf die Haut entzundungserregend einwirken, und zwar zeigt sich die erste 
Folge dieser Einwirkung, das Erythem, im Gegensatz zu dem der Verbrennung, erst nach 
einer Latenzzeit von einigen Stunden. Die Haut nimmt dann sehr schnell eine brennend 
rote Farbe an, wird undurchsichtiger, odematos verdickt und sehr beruhrungsempfindlich. 
Der Zustand bleibt wenige Tage bestehen, um dann unter starkem Jucken und AbstoBung 
der obersten Epidermislagen abzuklingen, und zwar unter Hinterlassung einer starkeren 
Pigmentierung. Derart veranderte Hautstellen antworten auf neueinsetzende Reize irgend­
welcher Art mit einer schnelleren und starkeren Rotung wie vorher. 

Die wesentlichsten Veranderungen treten in der Epidermis auf. Hier kann 
man zu Beginn des Erythema solare - die Dermatitis photoelectrica ver­
halt sich in allen Stadien durchaus entsprechend - im wesentlichen zwei 
verschiedene Arten der Veranderung feststellen, die beide auf fleck­
formig umschriebene Bezirke des bestrahlten Abschnittes beschrankt scheinen. 
Ihr AusmaB ist, urn das gleich vorweg zu nehmen, weitgehend von der Starke 
der einwirkenden strahlenden Energie sowohl als auch dem Zeitpunkt der Dnter­
suchung abhangig. 

Bei der einen Art pflegt ein wechselnd starkes Odem der Stachelschicht 
die Veranderung einzuleiten. Durch dieses wird die gesamte Epidermis an um­
schriebenen Stellen bis zum Stratum basale hinunter - anfangs unter Frei­
bleiben dieses - in ein schwammartiges Gerustwerk umgewandelt. Dieser 
Dmbau beginnt mit einer Vakuolisierung der Stachelzellen, die unmittelbar 
nach der Belichtung einsetzt und schnell zunimmt. Das serose Exsudat ver­
drangt die Zellkerne, dehnt und verzerrt die Zellgrenzen durch ein inter- und 
intracellulares Odem zu einem weitmaschigen N etzwerk. Dieses baut sich 
haufig nur aus schwer oder gar nicht mehr farbbaren Protoplasmaresten auf 
und enthalt in seinen Lucken Reste zerfallender Epidermiszellen und poly­
nuclearer Leukocyten (s. Abb. 59). SchlieBlich besteht an solchen Stellen die 
Epidermis vielfach nur noch aus einer Lage zum Teil bereits durch ein intra­
und intercellulares Odem in die Lange gezogener bzw. seitlich zusammen­
gedriickter oder auch voneinander abgedrangter Basalzellen, die von der 
spongioid umgewandelten Stachelschicht uberdeckt ist. Von hier fiihren 
schmale, aus kernhaltigen Epithelien zusammengesetzte Verbindungsbriicken 
zu dem meist unversehrten Stratum lucidum und der Hornschicht hinauf und 
stellen so einen lockeren Zusammenhang her. 

An anderen Stellen hingegen findet sich unterhalb der vakuolisierten Stachel­
zellen ein unversehrtes Zellband, das aus den untersten Stachelzellagen, dem 
Stratum basale und den Epithelleisten aufgebaut ist. In diesen treten nicht 
selten zahlreiche Mitosen auf, besonders in der Nahe der im ubrigen kaum 
veranderten Follikel. Hier beobachteten EHRMANN und PERUTZ einen deutlichen 
Zerfall der Zellen des Stratum granulosum zu hiillenlosen Kornchenhaufen, die 
in ihrer Gestalt noch vollstandig den ursprunglichen Zellformen entsprachen. 
Zwischen Stratum granulosum und corneum fanden sie ferner eine Zone homo­
genisierter, kugeliger, reichlich pigmenthaltiger Zellen, die kein Eosin aufnahmen 
und deren Kerne auch nur schwer darstellbar waren. Das Stratum basale war 
in den starker befallenen Abschnitten pigmentfrei; an den weniger schwer 
geschadigten Stellen fanden sich unregelmaBig verzweigte und in die Lange 
gezogene Pigmentzellen vor. 

Das Auftreten starker pigmenthaltiger Zellen in den oberen Epidermisschichten, das 
in der bekannten Dunkelfarbung bestrahlter Haut seinen klinischen Ausdruck findet, hat 
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die Aufmerksamkeit zaWreicher Forscher auf sich gezogen, insbesondere seit MEIROWSKYS 
Versuch, die Genese des Epidermispigm(lnts auf Grund histologischer Untersuchungen der 
bestraWten Haut zu klaren. Un mittel bar nach der BestmWung fand er namlich eine reich­
liche Neubildung von Pigment innerhalb der im iibrigen wenig beeinfluBten Epidermis, 
deren Epithelien gut erhaltene Zellgrenzen, Kernteilungsfiguren und Ausschwemmung von 
Granoplasma zeigten. Da dieses massenhafte Auftreten des Pigments genau innerhalb der 
Zellgrenzen und bei vollstandigem Fernhalten des Blutes (durch Druckglas der Finsenlampe) 
eintrat, erbrachte MEIROWSKY damit erstmals einen sicheren Beweis fiir die Miiglichkeit 
der Entstehung des Oberhautpigments in der Epidermis selbst. 

Die Epidermis-Cutisgrenze erscheint anfangs und bei miWiger Belichtung 
nicht verandert. Nur der Papillarkorper ist durch ein leichtes Odem aufgetrieben, 
wodurch gleichzeitig die Bindegewebsfasern, elastische sowohl wie kollagene, 

Abb. 59. Dermatitis solaris. (Riicken, 19jahr. c,?, 6 Stunden nach der Bestrahlung.) Fleck­
ftirmig umschriebenes inter· und intracellulares Odem der Stachelschicht, maBiges Odem der oberen 
Coriumschichten, erweiterte GefaJ.le; stellenweise Erythrocyten frei im Gewebe. Ham.· Eosin. 

o = 136 : I, R = 136 : 1. 

auseinandergedrangt sind. Die GefaBe sind bis in die mittlere Cutis hinunter 
erweitert, stark gefullt und von einem schmalen Zellmantel umgeben. Dieser 
besteht hauptsachlich aus Lymphocyten und wuchernden Fibroblasten, wahrend 
polynucleare Leukocyten in der Minderzahl sind. Stellenweise findet man peri­
vasale Ansammlungen roter Blutkorperchen frei im Gewebe, ein Befund, der auf 
die schwere GefaBwandschadigung hinweist. 

Auf eigenartige Veranderungen im physikalischen Verhalten bestrahlter 
Hautabschnitte (Permeabilitatsanderungen (1) haben neuerdings GANS und 
SCHLOSSMANN hingewiesen. 

Der Abheilung des Lichterythems geht zunachst der Schwund des Odems, 
alsdann die Ruckbildung der perivasalen Infiltrate voraus, wahrend gl~ich­

zeitig eine erhebliche Vermehrung der pigmenttragenden Zellen im Papillar­
korper statthat. Die Epidermis ist zu diesem Zeitpunkt nach EHRMANN fast 
vollig pigmentfrei. Die infolge des Odems parakeratotischen Hornschichten 
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sind aufgelockert, zum Teil bereits in groBlamellarer Abschuppung. Nach Ab­
heilung des Erythems findet sich die dann vorhandene starkere Pigmentierung 
sowohl im Stratum papillare wie basale und iiber dieses hinaus bis zur Stachel­
schicht. Andere Veranderungen sind dann nicht mehr vorhanden. 

Auf die grundsatzlich gleichartigen Vorgange, wie sie starkere Strahlenspender, wie 
Finsenlich t und andere, auf der Haut hervorrufen, und wie sie namentlich durch die Unter­
suchungen FINSENS und seiner Schule, dann aber auch durch JANSEN, MEffioWSKY und 
ZIELER bekannt geworden sind, kann hier nicht naher eingegangen werden. Ihnen allen 
ist gemeinsam, daB iiber die im wesentlichen doch nur a.nregende Wirkung, wie wir sie beim 
Erythema solare, bei der Dermatitis photoelectrica sehen, hinaus eine weitgehende 
Degeneration des Epidermisepithels einsetzt. Sie fiihrt zur Nekrose, dann zu 
Hyperamie und Exsudation mit serofibrinoser Blasenbildung, zur Leukocytenauswanderung 
aus den erweiterten und geschadigten GefaBen und geht mit Pyknose der GefaBwand­
endothelien, Vakuolisierung ihrer Media, Blutungen ins Gewebe und starkster odemat<iser 
Quellung des Bindegewebes einher. 

Pathogenese: Als Grundlage der Lichtwirkung ist heute unbestritten dessen chemische 
Energie anerkannt, und zwar sind es in erster Linie die Strahlen kiirzerer WellenIange, der 
blauviolette und ultraviolette Anteil des Spektrums. Die Wirkung der thermischen Strahlen, 
d. h. also in der Hauptsache der sichtbaren StrahIen des Spektrums, tritt demgegeniiber 
an Bedeutung nahezu vollig zuriick (WIDMARK, HAMMER, FINSEN). Die letzten Fragen 
nach den physikalisch-chemischen Vorgangen, welche dieser biologischen Lichtwirkung 
zugrunde liegen, sind damit allerdings noch nicht geklart. Wie ich mit SCHLOSSMANN 
nachweisen konnte, geht der Lichtwirkung anfangs eine Steigerung der Zellpermeabilitat 
parallel, die erst dann amhort, wenn die durch die strahlende Energie gesetzte Schadigung 
irreparabel ist. 

Bei allem hat die Vorstellung vieles fiir sich, daB eine Labilisierung lipoider Zell­
substanzen (SCHLAPFER) bei dieser Wirkung eine entscheidende Rolle spielt. 

2. Einwirkung des Lichts auf abnorm reagierende Haut. 

1m Zusammenhang mit der Wirkung des Lichtes auf die normale lebende Raut 
sind hier einige Rautkrankheiten zu behandeln, deren Pathogenese noch groI3ten­
teils ungeklart ist, bei welch~n auch andere, namentlich erbliche Keimabwei­
chungen von der Norm in Betracht kommen, bei welchen jedoch die ultra­
violetten Strahlen des Spektrums insoweit eine entscheidende Rolle spielen, 
als wir in ihnen die auslOsende Ursache zu suchen haben, welche unter 
besonderen, voneinander abweichenden und in konstitutionellen Eigentiimlich­
keiten des erkrankten Organismus gelegenen Bedingungen, zu ganz bestimmten 
Rautveranderungen fiihrt. Es sind dies jene "Sensibilisationskrank­
heiten" endogener Natur, bei denen sich die Sensibilisatoren im Organismus 
selbst bilden (HAUSMANN). Ihnen stehen einige wenige ex ogene gegeniiber, 
deren Entwicklung an die Zufuhr sensibilisierender Stoffe von auI3en her, meist 
durch den Magen-Darmkanal, gebunden ist. 

Endogene Sensibilisationskrankheiten der Raut. 

Hydroa vacciniforme et aestivale. 
Von den seit GUNTHER s kritisch-sichtender Darstellung als Hamatoporphyrien 

bzw. Porphyrinurien (FISCHER) zusammengefaI3ten Krankheitsbildern - den 
akuten, chronischen und kongenitalen H. - kommen fur unsere Be­
trachtung nur die beiden letzteren in Frage; denn nur bei ihnen wurden gleich­
zeitig Veranderungen der auI3eren Raut beobachtet. Diese treten, von wenigen 
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Ausnahmen abgesehen - Fall GUNTHER, Fall KONIGSTEIN und HESS (naheres 
dariiber s. PERUTZ) -, klinisch unter dem Bilde der Hydroa vacciniforme auf, 
jener erstmals 1862 von BAZIN als Hydroa aestivale bezeichneten Hauterkran­
kung. Heute ist man geneigt, diesen letzteren Namen fiir die ohne Narben­
bildung, den ersteren fiir die m i tN arbenbildung abheilenden Formen zu ver­
wenden (PERUTZ), wobei man jedoch daran denken muB, daB beide oft neben­
einander beobachtet wurden, eine grundsatzliche Trennung also nicht be­
rechtigt ist. 

Das Leiden tritt meist im Friihjahr oder Sommer, und zwar in der Regel an den un­
bedeckten Korperstellen, aber au.ch auf den Conjunctiven und den Schleimhauten des 
Mundes auf (BETTMANN). 1m AnschluB an leichtes Jucken oder Brennen kommt es zur 
Entwicklung anfangs stecknadelkopfgroBer, weiBer Verfarbungen inmitten zunachst un­
veranderter Haut. Diese rotet sich jedoch sehr schnell, es entsteht ein derbes Knotchen, 
aus dem sich dann ein zentral gedelltes Blaschen entwickelt. Das Blaschen trocknet schlieB­
lich zur Kruste ein und hinterlaBt entweder eine pigmentierte glatte Hautflache oder aber, 
falls die der Blaschenbildung zugrunde liegende Verschorfung tiefer ging, eine Narbe. 1m 
letzteren FaIle kann es im Verlauf wiederholter Schiibe zu verstiimmelnden Vernarbungen, 
namentlich an Nase, Ohren und Fingern kommen. Die einzelnen Schiibe der Erkrankung 
sind haufig von einer Storung im Allgemeinbefinden begleitet. 

Histologisch zeigt sich, daB bei den typisch vacciniformen, multilokularen 
Blaschen nicht nur die Epidermis, sondern aile Schichten der Haut in Mitleiden­
schaft gezogen sind. Die Grundlage der Veranderung bildet eine Nekrose in 
Epidermis und oberer Cutis, wie ich mit JESIONEK und im Gegensatz zu MOLLER 
betonen muB. Diese fiihrt zu exsudativer Entziindung und Blasenbildung. Nach 
Entwicklung der primaren Nekrose tritt auBerst schnell ein Odem, eine starke 
Erweiterung der 0 berflachlichen GefaBe ein, die sehr schnell t h rom b 0 s i e r t 
werden. Das serose Exsudat sammelt sich zunachst an den Papillenspitzen an. 
Von hier dringt es in die interepithelialen Saftspalten vor, zwangt die Zellen 
dort auseinander und fiihrt schlieBlich zur Bildung jener vielkammerigen Blas­
chen in der Epidermis. 

Die Blasendecke wird vom Stratum corneum· und lucidum bzw. granu­
losum sowie auch Teilen des Stratum spinosum gebildet, der Grund von 
dem mehr oder weniger verschorften Bindegewebe des Papillarkorpers oder 
gar der oberen Cutis. Die Blase wird von oben nach unten von einer Reihe 
leistenartiger Epithelbander durchzogen, welche aus zusammengepreBten 
Stachelzellen bestehen. Diese sind im groBen ganzen nicht verandert; nur ver­
einzelt zeigen sie ein intracellulares Odem, das zur Vakuolisierung fiihrt. In 
den Kammern dieser Blaschen findet sich ein seroses Exsudat, das oft mit 
Fibrin und zahlreichen Leukocyten durchsetzt ist. Die Leistenbildung geht, 
nach oben sich facherformig verbreiternd, nach den Seiten sich mehr abflachend, 
in das Stratum spinosum der Blasendecke iiber, soweit dies noch erhalten ist. 
Nach unten hin stehen die Epithelsaulen mit den Leisten der Epidermis in Ver­
bindung oder sie gehen auch unmittelbar in den Epithelverband der Anhangs­
gebilde, namentlich der Haarfollikel iiber. 

Die groBten BIaschen finden sich in den unteren Epidermisschichten, ent­
sprechend der hier starkeren Entwicklung der Exsudation und infolge des Aus­
gangs vom Papillarkorper. Ihre Wandung ist hier oft noch von Lymphocyten­
haufen durchsetzt, wahrend nach oben hin diese zuriicktreten und hier mehr die 
Alteration cavitaire LELOms das Bild beherrscht, namentlich in der Niihe der 
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Blasendecke. Es handelt sich hier lediglich um mengenmlWige, jedoch nicht 
um qualitative Unterschiede in der Entwicklung des Odems. 

Die meisten der Epithelien sind, ebenso wie die Bindegewebsfasern des Blasen­
bodens, durch nekrotisierende Vorgange mannigfach verandert. Diese Nekrose 
bildet, wie dies JESIONEK, MALINOWSKY, PAUTRIER und PAYENNEVILLE betont 
haben und wie es auch meine Praparate dartun, den Ausgangspunkt der 
Veranderung. Die Zellen bleiben zwar in ihren Umrissen noch langere Zeit 
deutlich erhalten, dagegen verlieren die Kerne sehr schnell ihre Farbbarkeit 
und das Zellprotoplasma wird vakuolisiert. Nach den Seiten zum Gesunden hin 
verlieren sich diese Veranderungen allmahlich. 

Die Cutis, die im Zentrum der Veranderung ebenfalls an den nekrotischen 
Vorgangen beteiligt ist, zeigt in den Randabschnitten lediglich eine kleinzellige 

" 

Abb. 60, H y dro a v a cciniforme. (Wange , 0', 16jabr.) Multilokulare Blase, deren Boden aus 
nekrotiscbem Gewebe bestebt, das von Lympbocyten durcbsetzt ist. VerscbluJ3 des oberflacblicben 

GefaJ3netzes. H am ,·Eosin. 0 = 128 : 1, R = 120 : 1. 

lymphocytare Infiltration, die von einem starken Odem der Papillen und einer 
erheblichen Erweiterung der gutgefiillten GefaBe begleitet ist. Die gleichen Ver­
anderungen, nur in viel weiterem AusmaB, finden sich nun unter der Mitte der 
Blaschenbildung. Hier wird das Bindegewebe von einer fast rein lymphocytaren 
Zellansammlung manchmal vollig iiberdeckt. AuBer den Lymphocyten 
beteiligen sich daran nur wenige spindelige Bindegewebszellen, jedoch gar keine 
Plasma- oder Mastzellen. Dagegen treten hier schon sehr friihzeitig zunachst 
kleinere, dann starkere BJutungen im Gewebe auf. Sie erstrecken sich bis ins 
subcutane Bindegewebe hinunter und deuten auf eine schwere Schadigung hin. 
Das elastische Gewebe ist nicht nur aufgelockert - dieses mehr zum Rande 
bin -, sondern in den mittleren Abschnitten oft vollig geschwunden. Die 
kollagenen Fasern hier sind blaB, aufgelockert; die zelligen Infiltrate zum 
Teil bereits in Zerfall begriffen. Das oberfHi.chliche GefaBnetz ist vollig 
zerstort; nur an einzelnen Stellen finden sich ampullenartige Erweiterungen, die 
mit zusammengesinterten roten Blutkorperchen ausgestopft sind und dadurch 
ilire GefaBnatur noch erkennen lassen. 1m iibrigen ist an ilinen jeglicher kenn­
zeichnende Aufbau verloren gegangen. An anderen Stellen sind die GefaBe 
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manchmal noch erhalten, oft bemerkenswert scharf gezeichnet und gut sichtbar. 
Bei genauerer Untersuchung findet man aber auch hier eine vollige Throm bose. 
An vielen Stel1en ist die aufs auBerste gedehnte GefaBwand eingerissen und hier 
finden sich dann die oben kurz erwahnten, oft sehr ausgedehnten Blutungen 
ins Bindegewebe. 

In derart schwer veranderten Abschnitten sind Haarbalge und Talgdriisen 
meist friihzeitig geschwunden, wahrend die SchweiBdriisenausfiihrungsgange 
langer Widerstand leisten. 

In den groBeren, alteren Blaschen ist jene scharfe Teilung in abgegrenzte 
Facher nicht mehr so klar zu erkennen. Ihr Inhalt ist leukocytenarmer; statt 
dessen findet sich eine amorphe oder kornige Masse: die Einleitung der Krusten­
bildung. Letztere umfaBt schlieBlich die gesamten vakuolar umgewandelten 
und nekrotisch eingeschmolzenen Epidermisreste. Daneben finden sich in ihr 
eingetrocknetes Serum, zerfal1ende rote Blutkorperchen und Uberreste· der 
zerstorten Papillen. Unter den Krusten bilden dann die Reste des Papillar­
korpers ein unregelmaBig zernagtes Band, das von zahlreichen, oft tief in die 
Cutis hinabreichenden, interstitiel1en Hamorrhagien durchsetzt ist. 

Auffal1enderweise sind die elastischen Fasern in diesem Abschnitt noch recht 
gut erhalten (MIBELLI). 

Neben diesen typischen, vacciniformen multilokularen Blaschen finden sich 
dann auch noch, meist am gleichen Kranken, einfache, einkammerige 
Verdrangungs blasen, indem das serose Exsudat sich zwischen Cutis und 
Epidermis ansammelt. Sie haben MOLLER zur Aufstellung der Hydroa 
ve sic u I 0 - bull 0 s a veranlaBt, ein V orgehen, das fiir die Klinik, insbesondere 
in Hinsicht auf die Prognose, eine gewisse Berechtigung hat. 

Die A usheil ung geht von den erhalten gebliebenen Epidermisepithelien, 
sowohl am Rande des Blaschens, als auch in den Resten der Haarfollikel aus. 
Die neugebildeten Zellen schieben sich allmahlich unter die Kruste vor, heben 
diese ab; die wechselnd weit zerst6rten Papillenkopfe werden iiberhautet und 
schlieBlich bleibt eine zusammenhangende zarte, aus wenigen Zellagen aufge­
baute Decke iibrig. Die Kruste wird vorher abgestoBen. Ais Uberrest der 
Blasenbildung findet man entweder einen pigmentfreien oder spater pigmen­
tierten Fleck oder aber auch, und das pflegt hau£iger der Fall zu sein, eine seichte, 
umschriebene, gegen die Umgebung gut abgesetzte Narbe. 

Differentialdiagnose: Der histologische Be£und ist nicht so kennzeichnend, 
als daB er allein eine Trennung von anderen mit Blasenbildung einhergehenden 
Hautkrankheiten gestatten wiirde. Wenn auch eine Unterscheidung von den 
Blasen des Pemphigus, der Epidermolysis bullosa, der Urticaria vesi­
culosa, des Erythema exsudativum multi£orme oder der Dermatitis 
herpetiformis auf Grund des vollig abweichenden Gewebsaufbaues leicht 
durchfiihrbar scheint, so kann dies doch bei manchen Fallen von Herpes zoster, 
von Variola, Vacc ina generalisata und auch Varicellen vollig unmoglich 
werden. Aber gerade hier bietet ja der klinische Befund ausreichende Unter­
scheidungsmoglichkeiten. 

Dagegen verlangen derart eigentiimliche FaIle, wie der GUNTHERS, wo neben 
vereinzelten hamorrhagischen Blasen eine sklerodermieartige Gesichtsverande­
rung auftrat, noch weitere einschlagige Beobachtungen, ehe an eine genaue 
Stellungnahme zu denken ist. Das gleiche gilt von einigen anderen, ahnlich 
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gelagerten Fallen (UNNA, GUNTHER), namentIicb, mit Riicksicht auf die dabei 
ebenfalls beobachteten Sklerodermie ahnIichen Herde. 

Pathogenese: Formalgenetisch scheint es von Bedeutung, daB die ortlichen 
Hautveranderungen durch stecknadelkopfgrol3e, wellie Fleckchen eingeleitet werden, denen 
histologisch eine punktformige Nekrose der Epidermis und oberen Cutis entspricht. Diese 
Nekrose ist demnach aIs das Primare und Wesentlichste der Erkrankung anzusehen. Die 
weiteren Vorgange sind lediglich als reaktive Entziindung des lebenden Gewebes auf diese 
Nekrose zu betrachten. 

Kausalgenetisch mul3 man bei der Hydroa vacciniforme eine besondere Disposition 
der betreffenden Kranken zugrunde legen, die sich vielleicht in einer - klinisch durchaus 
nicht immer feststellbaren - Dysfunktion der Leber kundtut. Infolgedessen kommt es 
zum Auftreten einer sensibilisierenden Substanz, des Hamatoporphyrins oder dessen Vor­
stufen, im kreisenden Blut. Dieser Stoff, ein intermediares Stoffwechselprodukt im Abbau 
des Hamoglobins zu Gallenfarbstoff (FISCHER, PERUTZ) ist ein fluorescierender Korper, 
der die Wirkung der ultravioletten Lichtstrahlen derart erhoht, daB sie zu Schadigungen 
der von diesen betroffenen Hautstellen fiihren. 

Diese Theorie der Entstehung durch Abbau des Hamoglobins ist jedoch noch nicht 
restlos anerkannt, ja sie wird von manchen Forschern (GUNTHER u. a.) abgelehnt. 

Die Sensibilisierung als solche erfolgt wahrscheinlich durch ein im Gewebe in verschiedener 
Menge abgelagertes Hamotoporphyrin. Diese Annahme wiirde das eigentiimlich herd­
formige Auftreten der Erkrankung besser verstandlich machen, als die blol3e Verteilung im 
Blutkreislauf (GUNTHER). Ob dabei allerdings die Verhaltnisse so einfach liegen, daB die 
strahlende Energie des Lichtes in chemische Energie umgesetzt wird, die dann im Gewebe 
regelwidrige Umsetzungen verursacht (PERUTZ), erscheint noch fraglich, zumal Unter­
suchungen von GANS und SCHLOSSMANN physikalisch.chemische Zustandsanderungen in 
den Zellen bei Lichtwirkung gezeigt haben. 

Xeroderma pigmentosnm. 
Das X. p. entwickelt sich meist in den ersten Lebensjahren, und zwar treten die ersten 

Erscheinungen in Form von fleckiger oder auch diffuser Rotung und Schwellung der Haut 
mit nachfolgender Schuppung, vielfach im Anschlul3 an starkerEl Belichtung auf. Der enge 
Zusammenhang mit einer Reizwirkung der chemischen (ultravioletten) Strahlen des Sonnen­
spektrums ist daher wahrscheinlich. 1m weiteren Verlauf der Erkrankung entwickelt sich 
eine Pigmentierung, die zuerst mehr fleckformig an den unbedeckten Korperstellen auf­
tritt, nach und nach sich jedoch daneben auch diffus und auf den iibrigen Korper ausbreitet. 
In einer Reihe von Fallen wurde lediglich dieses Stadium der Hyperpigmentation zu Anfang 
festgestellt, es erscheint jedoch hochst wahrscheinlich, daB auch hier ein Erythem die Ver­
anderungen einleitete, das lediglich der Beobachtung entging. 

Weiterhin treten dann neben den wechselnd starken Pigmentflecken und Herden 
warzige Veranderungen auf, die sich schliel3lich meist zu echten Carcinomen, aber auch 
anderen malignen Tumoren entwickeln konnen. Daneben kommt es in diesem Stadium, 
jedoch vielfach auch schon vorher, zu atrophischen Veranderungen der Haut. Diese atro­
phischen Herde sind pigmentlos. Aus dem Durcheinander der hyperpigmentierten, pig­
mentierten und pigmentlosen wellien Flecke, zu denen sich neben den Warzen auch noch 
erweiterte oberflachliche Hautvenen (Teleangiektasien) gesellen, ergibt sich jene eigenartige 
Farbenmischung, welche der Krankheit ihr charakteristisches Aussehen verleiht. 

Der Verlauf der Erkrankung ist wechselnd. In einem Teil der FaIle fiihrt das Auftreten 
der malignen Neubildungen zu Metastasen und damit schnell zum todlichen Ausgang; 
in anderen Fallen bleibt das atrophisch. pigmentierte Stadium, namentlich nach friihzeitiger 
Exstirpation der Carcinome, lange Zeit bestehen, ohne daB der iibrige Korper wesentlich 
in Mitleidenschaft gezogen wird. Lediglich eine Miterkrankung des Auges in Form von 
chronischer Conjunctivitis, von Ectropium tritt mit einer gewissen Regelmal3igkeit auf. 

Das erythematose Vorstadium ist naturgemaB nur selten mikroskopisch 
untersucht worden. Die Veranderungen bestehen lm wesentIichen in einer reich­
licheren, aus proliferierenden fixen Bindegewebszellen und kleinen Lymphocyten 
aufgebauten entziindIichen Infiltration vorwiegend perivascularer Natur 



Xeroderma pigmentosum. 189 

im Stratum papillare und subpapillare. Neben den GefaBen sind die Follikel, 
die Talgdriisen und auch die oberen Abschnitte der SchweiBdriisen befallen. 
Die GefaBe selbst zeigen Endothelschwellung und Erweiterung ihres Lumens; 
die glatten Muskelfasern Infiltration, Aufsplitterung und schwache KernHirbung. 
Der EntziindungsprozeB auBert sich im Corium im iibrigen lediglich nur noch 
durch eine serose Durchtrankung des Papillarkorpers, die zu einer Auftreibung 
der Papillen und damit zur Verlangerung und Verschmalerung der Reteleisten 
fiihrt (LUKASIEWICZ.). Die Zellinfiltrate des Stratum papillare reichen vereinzE'lt 
an die Basalzellreihe heran. Wahrend die iibrigen Epidermislagen nicht ve~ 

., 

Abb. 61. Xeroderma pigmentosum. (Handriicken, 42jahr. ,+,.) Hyperkeratose. Hyper­
pigmentation im Stratum basale und spinosum in Form dichter "Pigmentzapfen" besonders in 
den verlangerten Epithelleisten und in einem Schweilldriisenporus, schwacher im odematos 
umgeformten Stratum papillare. MlLllige Zellinfiltration. Beginn der Cutisriickbildung. Methylgriin-

Pyronin. 0 = 110 : 1, R = 110 : 1. 

andert erscheinen, insbesondere parakeratotische Prozesse nicht nachzuweisen 
sind, ist die Basalzellschicht durch die andrangenden Infiltratzellen stellenweise 
unscharf und aufgelockert; an einzeInen Stellen finden sich Proliferations­
vorgange (Karyokinese). Abnorme Pigmentansammlung ist in diesem Stadium 
noch nicht festzustellen. Das kollagene Gewebe ist nicht verandert; dagegen 
findet sich an den elastischen Fasern der infiltrierten Bezirke bereits Auflocke­
rung, Verdiinnung und schlechte Farbbarkeit (VIGNOLO - LUTATI). 

Das zweite Stadium wird gekennzeichnet durch die Hyperpigmentation, 
die sich vornehmlich in der unteren Epidermis und im Papillarkorper vorfindet. 
Die Epidermis selbst ist im groBen und ganzen zunachst wenig verandert. Aus­
genommen hiervon ist nill" die Hornschicht, die stellenweise hyperkeratotisch 
verbreitert, mit parakeratotischen Zellmassen durchsetzt und lamellos auf­
gelockert ist. Aus diesem Aufbau erklart sich die wechseInd stark auftretende 
Schuppung der Oberhaut. Die Kornerschicht ist mit einer gewissen Regel-
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maBigkeit vorhanden, manchmal ebenfalls verbreitert. Pigmentansammlungen in 
Form von zarten Granula lassen sich stellenweise bereits in diesen beiden Epi­
dermisanteilen feststellen. Der Hauptsitz des Pigments ist jedoch die Stachel­
und Basalzellschicht; aber auch hier ist die Pigmentierung £leckformig und von 
wechselnder Intensitat. Die Epithelleisten sind schmal, kurz oder lang, 
unregelmaBig und treten wechselnd weit in den Papillarkorper ein. Dem­
entsprechend ist dieser auch unregelmaBig gestaltet; an vielen Stellen laBt 
sich sogar eine Papillenbildung gar nicht mehr erkennen und die Epidermis 
zieht als eine £lache, glatte Platte iiber die Cutis hinweg, wahrend sie an 
anderen Stellen nach Art mehrfingeriger Leisten vordrangt. 

Die Lagerung des Pigmen ts in der Epidermis ist meist sehr kenn­
zeichnend. Neben dem Stratum basale sind die untersten Zellagen des Stratum 
spinosum eben falls noch pigmentiert; jedoch nimmt die Dichte und Starke nach 
oben immer mehr und mehr abo Das Pigment sammelt sich in erster Linie an 
dem der Oberflache zugewandten Pol der Zelle an und sitzt hier dem Kern 
vielfach in Form einer Kappe auf. Die Pigmentgranula sind meist feinkOrnig 
und, dem klinischen Bilde der Erkrankung entsprechend, an den einzelnen Stellen 
in wechselnder Menge vorhanden. Bei reicherer Pigmentierung wird die ganze 
Zelle ausgefiillt, der Kern wird dann an die Wand der Zelle gedrangt, nimmt 
Sichelform an unter gleichzeitigem Auftreten von Vakuolen im Zellprotoplasma. 
Diese vakuolisierende Degeneration tritt jedoch nicht nur in den pigmentierten, 
sondern auch in vielen der iibrigen Zellen des Stratum spinosum und basale 
aut Die beginnende Degeneration dieser Zellen auBert sich daneben auch noch 
durch eine schwache Farbung mit verwaschenen Zellgrenzen. Dort, wo die 
vakuolare Degeneration der Basalzellen fortgeschritten ist, sind schlieBlich die 
Stacheln und auch der Zellkern geschwunden. Es finden sich hier vielfach 
an der Epidermis-Cutisgrenze unregelmaBige Pigmentanhaufungen in einem 
Gewebe, dessen epidermale Herkunft oft nur mit Schwierigkeit an Hand ver­
einzelter Zelltriimmer nachzuweisen ist. 

Der Pigmentansammlung in der Epidermis geht im groBen ganzen eine 
solche des Papillarkorpers und oberen Cutisabschnittes parallel. Jedoch sei 
betont, daB vielfach auch starkere Cutispigmentation ohne Epidermispigmen­
tierung vorkommt und umgekehrt. Diese Beziehungen zwischen Epidermis­
pigment und Cutispigment, die Lagerung des Pigments zu den Zellen und vor 
aHem zu den GefaBen, spielt in der Bearbeitung des X. p. eine unverhaltnismaBig 
groBe Rolle; man hoffte namlich auf diese Weise der Frage der Pigmententstehung 
naher zu kommen. Die neueren Untersuchungen iiber die Bedeutung von Fer­
menten und physikalisch-chemischen Zustandsanderungen des Gewebes fiir die 
Pigmententstehung haben jedoch dieser ganzen Fragestellung eine andere 
Richtung gegeben, in welcher derartige rein morphologische Beweisfiihrungen 
keine entscheidende Bedeutung mehr beanspruchen konnen. 

Fiir die Histologie des Xeroderma pigmentosum behalten diese Beobachtungen 
selbstverstandlich aber dennoch ihren Wert. Die Pigmentansammlung in der 
Cutis beschrankt sich in erstar Linie auf den Papillarkorper und den obersteri 
Teil der Cutis. Ihnen gegeniiber treten andere Veranderungen, wie maBige 
GefaBerweiterungen mit geringgradiger perivascularer Zellinfiltration an Be­
deutung zuriick. Sie setzen sich allerdings iiber den Bereich dar Hyperpig­
mentierung hinaus in die mittlere Cutis hinoin fort. 
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In der Cutis findet sich das Pigment in Form fleckformiger, bald kom­
pakterer, bald lockerer schwarzbrauner Herde, die meist zylindrisch, rund, oft 
aber auch streifenformig angeordnet sind. Diese Herde bestehen in erster Linie 
aus spindeligen Bindegewebszellen, deren Protoplasma mit Pigment beladen 
ist, wahrend der Kern frei bleibt. Vielfach lassen sich innerhalh dieser Zell­
herde auch verastelte hirschgeweihartig ausgezogene Fortsatze einzelner Zellen 
erkennen, die mit Pigment erfiillt sind. Daneben finden sich jedoch auch mehr 
rundliche Formen, die sich von den gewohnlichen Bindegewebszellen durch 
ihre GroBe unterscheiden (Chromatophoren). Um die Pigmentzellen herum 
Iindet man die oben erwahnten Infiltrate, deren Zentrum meist von einem 
BlutgefaB eingenommen wird, ohne daB besondere Beziehungen zu diesem 
bestanden. Die Zellanhaufungen bestehen im wesentlichen aus Lymphocyten. 
Die Anhangsgebilde der Haut, die Haarbalge, Talg- und SchweiBdriisenzellen 
sind vielfach an der Pigmentansammlung beteiligt. 

Neben diesen intracelluUiren Pigmentmassen ist dann vereinzelt auf das 
Vorkommen freier Pigmentgranula in den Lymphspalten des Gewehes hinge­
wiesen worden, doch handelt es sich hier hochstwahrscheinlich um Beobachtungs­
bzw. Deutungsfehler. 

Das Bindegewebe der Cutis ist in diesen Stadien, abgesehen von dem GefaB­
reichtum und der perivascularen Zellinfiltration, noch nicht starker verandert, 
doch treten in dem MaBe, als der ProzeB langer besteht und zu dem 
atrophischen Stadium hiniiberfiihrt, auch hier eine Reihe Storungen 
auf. Der Papillarkorpp.r ist in diesen atrophischen, pigmentlosen, weiBen Flecken 
nahezu vollig abgeflacht und die Papillen meist verstrichen. Die Epidermis 
ist im groBen ganzen verdiinnt, die Hornschicht und Stachelschicht moist nur 
schwach entwickelt. In einer Reihe von Fallen lieB sich jedoch trotz starkster 
Veranderungen in der Cutis, eine selbst bis auf das Leistensystem vollig normale 
Epidermis feststellen. Die Veranderungen werden hier naturgemaB in erster 
Linie von dem Zeitpunkt der Untersuchung nach Eintritt der Atrophie und ins­
besondere der Epidermisdegeneration abhangen und daher sind derartige Unter­
schiede wohl erklarlich. 

An jenen Stellen, wo die Haut eine vollig weiBe, narbenartige Umwandlung 
erlitten hat, ist die Epidermis in allen Schichten erheblich verdiinnt, der Papillar­
korper abgeflacht, das Stratum basale pigmentfrei, ebenso die Cutis. Die Atrophie 
des Rete erreicht jedoch niemals die Ausdehnung wie bei der senilen Atrophie 
(L6wENBAcH). 

Das histologische Bild wird in diesem Stadium beherrscht von den Ver­
anderungen in der Cutis. Sowohl das elastische als auch das kollagene 
Gewebe erleiden eine weitgehende Umwandlung ihrer Struktur sowohl als 
auch in ihrem chemischen Aufbau. Die Veranderungen lokalisieren sich in 
erster Linie in den beiden oberen Cutisdritteln. Hier findet man ein an Zellen, 
GefaBen und Drusen armes Gewehe, das aus dichtgelagerten, gequollenen 
Bindegewebsbiindeln besteht, die ungefarbt einen eigentiimlich homogenen, 
hyalinartigen Eindruck machen. 

Bei entsprechendar Farbung (Orcein, polychromes Methylenblau) ent­
puppen sie sich als ein aus basophilen, plumpen, dicken, walzenformigen Fasern 
aufgebautes Gewebe, das teils braun, teils blau gefarbt ist. Dabei lassen sich 
beide Farbungen vielfach innerhalb derselben Faser feststellen, wo sie oft 
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unmittelbar nebeneinander liegen, oft allmahlich ineinander iibergehen. Wir haben 
es hier demgemaB mit einer Umwandlung der Elastica zu Elacin zu tun. Da­
neben finden sich, namentlich in der . mittleren Cutis, ahnliche Veranderungen 
auch am Kollagen, dessen Biindel ebenfalls eine ausgesprochene Basophilie 
aufweisen. 

Bei weiterem Fortschreiten der Degeneration laBt sich schlieB1ich eine 
fibrillare Struktur nicht mohr feststellen; die AufqueHung, das dieser folgende 
Zusammenf1ieBen der Fasern, bedingen das Auftreten plumper, ungleichmaBig 
begrenzter homogener Gebilde, die sich nach VAN GIESON eigentiimlich dunkel­
braun farben und auch auf diese Weise ihre chemische Umwandlung vor Augen 
fiihren. Es handelt sich nach LOWENBACH um "denselben Degenerations­
prozeB wie bei seniler Haut, jedoch in weit hoherer Intensitii.t" und "urn 
eines der charakteristischsten Merkmale des Xeroderma pigmentosum". 

Abb. 62. Xeroderma pigmentosum zur Zeit der Atrophie. (Handriicken, 20jithr. d".) Riick­
bildung der Epithelleisten. Atrophie und Sklerose der Cutis. Umbildung des Papillarkorpers. 
Links: Atrophie der Epidermis bei gleichzeitiger Hyperkeratose und Teleangiektasen mit schwacher 
perivasculitrer Infiltration. Rechts: Wucherung der Epidermis, starke Hyperkeratose, Akanthose 
der Epitheileisten, pracancerose Umwandlung, starkere Pigmentanhitufung. Saures Orcein - poly-

chromes Methylenblau. 0 = 35 : I, R = 30 : 1. 

Gegeniiber diesen Befunden treten die anderen Veranderungen der Cutis 
an Bedeutung erheblich zuriick. Das Verhalten der GefaBe ist wechselnd, 
gefii.Barme Bezirke finden sich unmittelbar neben gefaBreichen; auch das Ver­
halten der Talg- und SchweiBdriisen ist unregelmaBig. In einzelnen Fallen sind 
sie vollig geschwunden, in anderen wieder - vor aHem die SchweiBdriisen -
wohl erhalten, sogar auffallend groB (UNNA) . 

Klinisch finden sich neben diesen atrophisch-weiBen Herden vielfach hyper­
keratotische, stark pigmentierte, urnschriebene, warzenartige Verdickungen 
und GefaBerweiterungen (Teleangiektasien). Die letzteren liegen ziemlich 
oberflachlich in der oberen und mittleren Cutis. lhre Entstehung wird mit 
dem fleckweisen Schwund und der dadurch bedingten kollateralen Hyperamie 
sowie einer darauf folgenden Ektasie einiger venoser Capillarbezirke in Beziehung 
gebracht, ohne daB GefaBneubildungsvorgange auftreten (UNNA). NaturgemaB 
wird das histologische Bild durch diese GefaBerweiterungen in seiner Uber­
sichtlichkeit entsprechend gestort (s. Abb. 62). 

Die hyperkeratotischen Herde zeigen histologisch eine erheblich ver­
groBerte Hornschicht und verbreiterle Stachelschicht, wahrend das Stratum 
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granulosum vielfach geschwunden ist. Die Reteleisten senken sich als breite 
Balken in den Papillarkorper hinab. Der letztere und ebenso die Cutis sind 
von starkeren Zellinfiltraten durchsetzt, die vorwiegend perivascular liegen 
und zum Teil aus gewucherten Bindegewebszellen, zum groBten Teil jedoch 
aus Lymphocyten bestehen. Plasmazellen finden sich nicht, dagegen manchmal 
zahlreiche Mastzellen. Der Pigmentgehalt der Epidermis unterhalb dieser 

Abb. 63. Xeroderma pigmentosum. (25jilhr. 9 , Gesicht.) Epithelwucherung, beginnende 
carcinomatilse Umwandlung; einzelne pigmentfreie Zellnester frei im Bindegewebe. Methylgriin· 

Pyronin. 0 = 560 : I, R = 420 : 1. 

Hyperkeratosen ist oft erheblich geringer als in der nachsten Umgebung; ein 
andermal ist gerade hier die Pigmentansammlung in Stratnm basale und 
Papillarkorper eine besonders starke. 

Die hier stets vorhandene Wucherung der Stachelzellschicht, deren Leisten 
breit und tief in den Papillarkorper vordringen, erscheint von ganz besonderer 
Bedeutung fur die Entwicklung des Ausgangsstadiums, des Tumor­
stadiums des Xeroderma pigmentosum. 

An der Spitze dieser akanthotischen Epidermisleisten findet man namlich hier 
und da eine Anhaufung von Pigment und Stachelzellen zu kleinen umschriebenen 
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Zellherden, die, ohne Zwischensubstanz aneinandergelagert, an jene Gebilde 
erinnern, wie sie bei den weichen Naevi als epidermale Zellnester hinlanglich 
bekannt sind. Heute, wo die zuerst von UNNA aufgestellte epitheliale Genese 
der naevogenen Tumoren allseitig anerkannt ist, bedarf die Behauptung keiner 
besonderen Begriindung mehr, daB wir diese ZelIhaufen als Muttersubstanz 
fUr die sich nunmehr vielfach entwickelnden Carcinome beirn Xeroderma 
pigmentosum aufzufassen haben. Vielfach sind solche Zellnester auch vollig frei 
von Pigment. Neben dem Leistensystem beteiligt sich vor allem auch das 
Talgdriisenepithel an der Bildung derartiger Zellwucherungen. Zunachst ein­
fach hyperplastisch, beginnt al1mahlich eine Wucherung der einzelnen Driisen­
epithelien, die schlieBlich zum Durchbruch durch die Membrana propria und daIm 
zum Hineinwachsen in die Umgebung fiihrt (LUKASIEWICZ). 

Die Tumoren selbst, unter denen sich neben den am haufigsten vorkommenden 
Hautcarcinomen [Adeno- , Melanocarcinom, Cancroid, Trichoepitheliome 
(JARISCH)] von den Schleimhauten sowohl des Mundes als der Conjunctiven 
ausgehende epitheliale Geschwiilste, sowie auch vereinzelte Bindegewebs­
geschwiilste (Fibrome, Angiome, Peritheliome, Angiosarkome, Rund-, Spindel­
und Riesenzellensarkome) vorfinden, zeigen im iibrigen keine Besonderheiten, 
die eine eingehende Darstellung an dieser Stelle rechtfertigen wiirden. 
Lediglich hingewiesen sei auf die Neigung mehrerer Autoren, auch einen Teil 
der in der Literatur niedergelegten sarkomatosen Tumorbildungen beim 
Xeroderma pigmentosum als "Carcinom mit gut entwickeltem bindegewebigem 
Stroma" zu erklaren. 

Ganz allgemein sei noch betont, daB der groBte Teil dieser Tumoren 
einen relativ gutartigen Aufbau zeigt, der den sich iiber Jahre erstreckenden 
Verlauf der Krankheit auch in diesem fortgeschrittenen Stadium hinlanglich 
erklart. 

Die Differentialdiagnose des Xeroderma pigmentosum diirfte bei dem eigen­
tiimlichen Auftreten und kennzeichnenden Verlauf der Erkrankung klinisch 
keinerlei Schwierigkeiten bieten; daher kann auch auf eine eingehende histo­
logische Gegeniiberstellung, die ja vor allem die ihr in mancher Beziehung 
verwandte senile Degeneration der Haut zu beriicksichtigen hatte, verzichtet 
werden. 

Die Pathogenese ist im Grunde genommen noch nicht restlos gekliirt. Wir kennen zwar 
die beiden Hauptmomente, die fiir die Entwicklung des Krankheitsprozesses in erster 
Linie in Frage kommen: Das Licht und eine im Kranken selbst liegende, keimplasmatisch 
bedingte erhOhte Empfindlichkeit gegeniiber demselben. W orauf allerdings diese erhOhte 
Empfindlichkeit letzten Endes beruht, ist bis heute noch ungeklart. Auch die Frage des 
primaren Angriffspunktes der Schiidigung in den Epidermiszellen oder am GefaBapparat 
des Bindegewebes oder schlieBlich an diesem selbst ist noch durchaus unentschieden. Mit 
der Annahme einer "Senilitas cutis praecox" hat KApOSI una zwar eine kurze Bezeichnung 
gegeben, ohne daB jedoch hinter ihr ein unser Kausalitatsbediirfnis befriedigender Begriff 
verborgen ware, zumal sie die tatsachlich vorhandenen, die senilen doch erheblich iibersteigen. 
den Veranderungen nicht beriicksichtigt. 

Pellagra. 
Bei der Pellagra bilden die Hautveranderungen, wenn sie auch in ihrem AusmaB im 

einzelnen groBen Schwankungen unterworfen sind, doch in allen Stadien der Erkrankung 
das bestandigste Kennzeichen. Sie entwickeln sich im Friihjahr und Sommer im AnschluB 
an ein oft mehrere Monate vorhergehendes allgemeines Krankheitsgefiihl ganz plOtzlich, 
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und zwar zunachst in Form eines erst juckenden, dann schmerzhaften, anfangs hellroten, 
erysipelahnlichen ~rythe ms. Dieses beschrankt sich fast ausschlieBlich auf die unbedeckten 
Hautstellen und fiihrt hier unter alImahlicher Braunfarbung ziemlich rasch zu ei~er aus­
gesprochenen, braunen bis griinlichgrauen, sehr stark schuppenden Hyperkeratose. In 
anderen Fallen kann es im AnschluB an das Erythem auch zu umschriebenen, rl;lin exsu­
dativen Vorgangen kommen, zum Pemphigus pellagrosus, der in walnuBgroBen serosen 
Blasen auftritt und nach MERK lediglich auf eine abnorm reiche Saftzufuhr in die obersten 
Hautschichten zuriickzufiihren ist. Nach Platzen der Blasen trocknet ihr Inhalt zu 
schmutzigbraunen Krusten ein. Diese werden abgestoBen und darauf beginnt auch hier 
die Abschuppung wie bei der Hyperkeratose. Diese Blasenbildung ist jedoch die seltenere 
Erscheinungsform; im allgemeinen verlauft die Erkrankung unter trockener Abschuppung, 
die sich besonders am Rande der erythematosen Herde in einer hyperkeratotischen 
Randzone noch lange erhalten kann und gerade durch diese Eigentiimlichkeit besonders 
gekennzeichnet ist. 

Die Pellagra tritt in jahrlichen, sommerlichen Schiiben auf und fiihrt an den befallenen 
Hautstellen schlieBlich zu einer ausgedehnten A trophie. Die Haut wird auBerst diinn, 
ihre Oberflache seidenglanzend, braun; das Fettgewebe schwindet bis auf wenige Reste, 
ebenso die normalen Wollhaare (RAUBITSCHEK). 

Von einzelnen Schriftstellern ist eine "Pellagra sine pellagra", ohne Hauterscheinungen, 
beschrieben worden. Es handelt sich dabei nach MERK, dem wir eine ausfiihrliche Darstel­
lung der ganzen Frage verdanken, wohl eher um einen latent pellagrosen Zustand, bei dem 
die Hauterscheinungen gerade zuriickgetreten sind. (Pellagra per aliquod tempus sine 
pellagra.) 

Neben der Haut sind dann noch - namentlich in den spateren Stadien - der Magen­
Darmkanal und das Nervensystem an der Erkrankung beteiligt; ein naheres Eingehen 
darauf ist jedoch hier nicht moglich. 

Die Ristologie der pellagrOsen Raut wird durchaus nicht einheitlich 
geschlldert, was zum Tell sicherlich darauf zuriickzufiihren ist, daB der eine 
Forscher akute, der andere mehr chronische Veranderungen untersucht hat. 

Bei den akuten Formen der Pellagra, dem Pellagra-Erythem, das klinisch 
groBe Ahnlichkeit mit einem etwas starker entwickelten Erythema solare oder 
bei Blasenblldung auch mit einer leichten Verbrennung zweiten Grades hat, 
spielt eine durchaus nicht kennzeichnende, maBige, seros-exsudative 
Entziindung die Hauptrolle. Soweit man aus den wenigen vorliegenden 
Befunden schlieBen kann, tritt diese sowohl in Epidermis wie Cutis auf und fiihrt 
in ersterer vor allem zu einer Auflockerung der Rornschicht, ja zum Tell zu 
deren volliger Abhebung in Gestalt einer ser6sen Blase [Pemphigus pella­
grosus (VOLLMER)]. Die Abhebung erfolgt stets unterhalb der Rornschicht; 
jedoch werden meist einzelne Zellhaufen des Stratum granulosum und spinosum 
mit emporgehoben. An einzelnen Stellen verbinden schmale Hornlamellen 
die abgehobene Blasendecke mit dem Blasengrund, so daB mehrkammerige 
(zwei bis drei) Blaschen nicht selten sind. In der darunter liegenden Epidermis 
werden die Zellen durch ein intercellulares Odem auseinandergedrangt, ja zum 
Tell nekrotisiert, jedoch bleibt das Stratum basale meist unbeteiligt. 

Von VOLLMER wurden im Stratum granulosum noch eigenartige, an Cancroidzellen 
erinnernde, lamellar oder zwiebelschalenartig angeordnete, aus zwei bis drei degenerierten 
Zellen aufgebaute runde Gebilde vorgefunden, die besondere Aufmerksamkeit seitdem 
nicht wieder auf sich gezogen haben. Ob sie die ersten Anfange der durch die pellagrose 
Noxe hervorgerufenen Hautveranderungen darstellen, wie VOLLMER meint, muB vorlaufig 
dahingestellt bleiben. 

Die meisten der vorliegenden Befunde wurden an langere Zeit bestehenden 
bzw. wiederholt aufgetretenen Krankheitsherden Pellagroser erhoben. Wenn 
man iiberhaupt von kennzeichnenden Veranderungen der Raut reden darf, so 
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liegen diese hier vor. Bestehen klinisch Verhartung und Verdickung der Haut, 
so ist im histologischen Bilde die Hornschicht auf das oft Vielfache der 
Norm·verbreitert. In ihr wechseln dabei regelrecht verhornte, kernlose, fest 
zusammenhaftende, meist lamellar geordnete und durch·schmale, langgestreckte 
lufthaltige Hohlen voneinander getrennte Zellagen mit mehr umschriebenen, 
fleckformig eingelagerten, parakeratotischen, kernhaltigen Herden abo In diesen 
fand V. VERESS auBerdem noch zahlreiche Keratohyalin- und Pigmentkorner, 
welch letztere iibrigens keine Eisenreaktion gaben. In den verdickten Zellen 
des Stratum granulosum kann sich das Keratohyalin stellenweise zu auf­
fallend dicken Klumpen zusammenballen. 

In den Anfangsstadien der Hypertrophie ist das Stratum spinosum 
ebenfalls erheblich verbreitert. Akanthotisch gewucherte Epithelleisten dringen 
hier plump und breit oder schmal und lang in das Stratum papillare vor. Dabei 
zeigen auch hier einzelne umschriebene Herde der Stachelzellschicht deutliche 
Zerfallserscheinungen: schlechte Kernfarbung, vakuolisiertes Protoplasma, 
Veranderungen, die infolge volligen Zerfalls dieser umschriebenen Zellhaufen 
auch zu richtigen kleinsten Hohlen bild ungen fiihren konnen. In den untersten 
Epidermislagen wurden im allgemeinen zahlreiche goldgelbe Pigmentgranula 
gefunden. 

Der Papillarkorper nimmt durch eine starke Wucherung an den Verande­
rungen teil. Diese auBert sich in stellenweise machtiger Ausdehnung der von 
zahlreichen Plasmazellen durchsetzten Papillen (BABES). Auch das iibrige 
Corium ist stellenweise ziemlich zellreich, an anderen wieder kaum verandert 
(v. VERESS). Die BlutgefaBe sind allgemein stark erweitert und oft von einem 
schmalen Zellmantel umscheidet. Vereinzelt wurde eine weitgehende Sklerose 
der Papillar- und CoriumgefaBe beobachtet, und zwar als hyaline Entartung 
der GefaBwande (GRIFFINI, KOZOWSKI) . 

. Die starksten Bindegewebsveranderungen, namentlich des elastischen 
Gewebes, fand BABES. Die Fasern der Cutis waren namlich in ein eigentiimliches 
Gewebe umgewandelt, das aus kurzen, plumpen, briichigen, zum Teil auch 
wellenformig verlaufenden Faserresten und durch deren Zerfall entstandenen 
formlosen runden Klumpen aufgebaut war. Diese hatten ihre normale Farb­
barkeit eingebiiBt und nahmen mit Hamatoxylin-Eosin eine diffus blaBblaue 
(BABES und SION} , mit polychromem Methylenblau eine hellgriine Farbe 
an (KozowsKI). Es handelt sichalso hier um die auch bei anderen atrophisieren­
den Prozessen der Haut zu beobachtende Basophilie des elastischen und 
kollagenen Gewebes. 

1m atrophischen Stadium, wie es sich im Verlauf langjahriger pellagroser 
Hauterkrankungen allmahlich entwickelt, findet sich eine weitgehende Riick­
bildung der Epidermis sowohl wie der oberen Cutisschichteri eins6hlieBlich 
des Papillarkorpers. In der verschmalerten Epidermis fallt aber auch jetzt 
noch die machtige Entwicklung der Hornschicht auf, die aus einzelnen, hier 
regeirecht verhornten Lamellen zusammengesetzt ist. Diese sind durch ver­
schieden lange, schmalere oder breitere Spalten getrennt. Eine Parakeratose 
findet sich nun nicht mehr (v. VERESS). Unter einem meist regelrechten Stratum 
granulosum liegt die erheblich verschmalerte Stachelschicht, deren Zellen sowohl 
nach Zahl als GroBe erheblich vermindert sind, so daB diese Schicht vielfach 
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nur aus 2-3 Zellagen besteht. Die Epithelleisten sind flach und breit, oft auch 
vollig geschwunden. Die Epidermis liegt wie ein flaches Band dem ebenfalls 
verstrichenen Papillarkorper auf. Die Papillen sind nahezu vollig abgeflacht. 
Das Bindegewebe im Papillarkorper sowohl als in der oberen Cutis ist zellarm; 
die elastischen Fasern sind diinn und zart. Manchmal sind gauze Papillenreihen 
in eigenartig glauzende, gefaB- und strukturlose hyaline Gebilde umgewandelt 
(KOZOWSKI). 

1m auffallenden Gegensatz dazu steht die machtige Entwicklung der GefaBe 
im Corium (RAYMOND). 

Die Anhangsgebilde der Raut, die Talg- und SchweiBdriisen sowie die Raar­
follikel, sind im groBen gauzen unverandert. VERNONI fand in veralteten Fallen 
eine Degeneration der Driisenzellen, sowie eine Proliferation und maBige Zell­
infiltration des interstitiellen Gewebes. 

Differentialdiagnose: Die Gewebsuntersuchung kann als nennenswertes 
Rilfsmittel fiir eine Trennung pellagroser Rautveranderungen von klinisch 
ahnlichen Krankheitserscheinungen nicht verwandt werden. Fiir die erythema­
tose Form erscheint dies schon bei dem wenig kennzeichnenden klinischen Bilde 
ohne weiteres verstandlich. Aber auch die Bilder des hypertrophischen und 
schlieBlich des atrophischen Stadiums sind bei der mangelnden Einheitlichkeit 
der verschiedenen Beobachtungen bisher so wenig scharf herausgearbeitet, 
daB wir fiir die Diagnose auch hier, wie oft, auf die Klinik angewiesen bleiben. 

Pathogenese: Seitdem erstmalig ASCHOFF und bald darauf HAUSMANN der Maisnahrung 
beim Zustandekommen der Pellagra eine entscheidende Bedeutung zugesprcichen haben, 
steht diese Annahme immer noch im Vordergrunde pathogenetischer Betrachtung. Mit dem 
Mais wird in den Korper ein Stoff aufgenommen (Maistoxin ?), der die Haut in ahnlicher 
Weise gegen das Sonnenlicht empfindlich macht, wie wir das vom Buchweizen beim Menschen 
zwar nur in ganz vereinzelten Fallen (SMITH), viel haufiger aber in der Tierpathologie als 
Fagopyrismus gewisser Rinder, Schafe und Schweine kennen. Zahlreiche experimentelle 
Untersuchungen (RAUBITSCHEK, FINSEN, TAPPEINER u. a.) haben dies auch gezeigt (LODE, 
HORBACZEWSKI). Immerhin lassen sich gegen diese Maistheorie eine Reihe hier nicht naher 
auszuftihrender Bedenken erheben. Jedoch vermogen andere, zum Verstandnis des selt· 
samen Krankheitsbildes herangezogene Theorien: Avitaminose (FuNK), monophagischer 
Symptomenkomplex, Maismonophagie (VOLPINO), Acidose infolge Kolloidallosung der 
Silicumdioxyde im Trinkwasser (ALESSANDRINI und SCALA). Infektionstheorie (SAMBON), 
unser Kausalitatsbedtirfnis noch weniger zu befriedigen, so daB vorlaufig doch die Mais­
atiologie der Pellagra (Zeisme) wohl nicht in Abrede gestellt werden kann (JADASSOHN), 
sei diese nun rein toxischer oder rein photodynamischer Natur oder beides. 

Epheliden. 
Zu den sog. aktinischen Dermatosen gehoren schlieBlich noch die bei hellhautigen Men­

schenrassen auftretenden Sommersprossen, jene bekannten, im Frtihjahr und Sommer in 
groBer Zahl und symmetrisch an den unbedeckten, aber auch an den bedeckten Korper­
stellen sichtbaren, im Winter zum Teil wieder schwindenden Flecke. Diese stehen fast immer 
vereinzelt, sind von gelber bis kaffeebrauner Farbe und erreichen StecknadelkopfgroBe und 
dartiber. Sie liegen als rundliche oder ovale, nicht schuppende Gebilde ganz flach in 
der Haut und unterscheiden sich dadurch von den Lentigines und Naevi pigmentosi. 

Die gewebliche Grundlage der Epheliden bildet eine umschriebene Pigment­
ansammlung in den auch fiir gewohnlich pigmentierten Zellen der Raut (COHN). 
Es handelt sich dabei nach UNNA um eine auf den Umkreis weniger Papillen 
beschrankte tiefe Pigmentierung der untersten Stachelzellagen durch Melanin. 
Dieses fand sich in erster Linie intracellular, nur vereinzelt frei in den Saftspalten 



198 Die reaktiven Vorgange in der Haut (Dermatitiden). 

der Epidermis; daneben zeigt sich jedoch auch eine Vermehrung der Chro­
matophoren in der Cutis. Naevuszellen sind am Aufbau nicht beteiligt. 

Pathogenetisch steht die Abhangigkeit der Epheliden yom Licht, und zwar in erster 
Linie von den ultravioletten Strahlen, auJ3er allem Zweifel; es handelt sich dabei um primare 
Unterschiede der Lichtempfindlichkeit und Pigmentbildungsfahigkeit nahe benachbarter 
Hautbezirke (JESIONEK). Der Storung liegt eine wohl keimplasmatisch bedingte, verschie­
dene Veranlagung einzelner Hautbezirke zugrunde (MiJ3bildung umschriebener Epidermis­
inseln? JESIONEK). 

Exogene Sensibilisationskrankheiten· der Haut. 

Anhangsweise sei hier auf einige weitere Sensibilisierungskrankheiten hingewiesen, 
wie sie durch minderwertige Praparate besonders in den letzten Jahren des Krieges be· 
obachtet wurden. Vaselintile (E. HOFFMANN), Vaseline (FRIEBoEs), Karboneol 
(HERXHEIMER und NATHAN) wirken htichstwahrscheinlich auch photodynamisch. HOFF­
MANN und HABERMANN fiihren die bereits mehrfach erwahnte Hyperkeratosis follicu­
laris pig men tosa auf auJ3ere Einwirkung unreiner Schmiertile, die Melanoder ma ti tis 
toxica (Melanosis RIEHL) auf Einatmen toor· oder pechhaltiger Dampfe zurtick. Ihr 
Auftreten wird durch Licht, vielleicht auch durch Warmestrahlen, begiinstigt. Dabei 
gentigen, wie dies auch die Ochronose zeigt, kleinste Mengen. Die Sensibilisierung erfolgt 
wahrscheinlich durch das im Teer oder Pech vorkommende Acridin. 

Unter den toxischen Schadigungen, die mit einer Lichtempfindlichkeitssteigerung ein­
hergehen ktinnen, ware auch der Alkoholismus zu erwahnen (Pellagra alcoolicque). 
Derartige FaIle wurden von GINTRAC, MOLLER und auch JADASSOHN beschrieben, der un­
mittel bar den Maisschnaps ftir die Entstehung des Krankheitsbildes anschuldigt. 

(J) Durch Rontgenstrahlen. 

Die klinischen Bilder der Rontgenstrahlenwirkung auf die Haut sind ver­
schieden, je nachdem wir es mit einer oder wenigen, kurz aufeinanderfolgenden 
Uberdosierungen zu tun haben (akute Rontgendermatitis, Rontgengeschwiir) 
oder aber mit einer langdauernden, vielmals wiederholten Einwirkung einer an 
und fur sich als Einzelleistung ungefahrlichen Strahlenmenge (chronische 
Rontgendermatitis ). 

Bei der 
akuten Rontgendermatitis 

kann man, ahrilich wie bei der Verbrennung, mehrere Formen unterscheiden. Ihnen 
allen ist gemeinsam, daJ3 Starke und Schnelligkeit des Auftretens dem Grade der ge­
setzten Schadigung direkt, hingegen Dauer und Abheilung dieser umgekehrt parallel 
gehen. Die Reaktion ersten Grades tritt ungefahr drei Wochen nach der Be­
strahlung ohne sichtbare Entziiudung der Haut, lediglich als Haarausfall und ober­
flachliche Abschuppung auf. Sie hinterlaJ3t eine verschieden starke Pigmentierung. 
Der Reaktion zweiten Grades (Dermatitis erythematosa), die nach einer Latenz 
von zwei W ochen mit Rtitung, Schwellung, Haarausfall und tirtlichem Hitzegefiihl einsetzt, 
folgt auJ3er der Pigmentierung eine langdauernde Abschuppung der oberflachlichen Haut-
schichten. ' 

Gegentiber diesen beiden, mit einer Restitutio ad integrum verlaufenden Reaktionen, 
kommt es bei der dri tten Grades schon nach einer Woche zu einem starken, diister­
roten Erythem, zu Schwellung, Blaschen- und Blasenbildung und heftigen Schmerzen 
sowie teilweisem Zerfall der oberflachlichen Hautschichten; spater zu narbiger Ausheilung. 
Ebenso bei der Reaktion vie r ten Grades, die nach nur wenigen Tagen unter noch starkerer 
Entziiudung und Zerfall tiefer Hautbezirke zur Bildung eines Geschwiirs fiihrt, dessen 
Verlauf sehr langwierig ist. 

Die nach Abheilung der beiden letztgenannten Formen hinterbleibenden Narben 
sind durch eine dauernde Alopecie, eine fleckftirmig pigmentierte Atrophie, zahlreiche 
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Teleangiektasien, eine Storung der Talg- und SchweiIldrUsentatigkeit, sowie die Neigung 
zu immer wieder auftretenden Zerfallsprozessen gekennzeichnet. 

Durch die Strahlenwirkung werden sowohl Epidermis wie Corium in ganz 
bestimmter Weise verandert. In der Epidermis ist es vor allem das Stratum 
basale, an dessen Kernen schon sehr friihzeitig und nach verhaltnismaBig 
schwacher Strahlenwirkung fleckweise eine Aufquellung oder Schrumpfung 
mit Vakuolenbildung auftritt. Unmittelbar neben derart veranderten 
finden sich Bezirke normaler, unveranderter Zellen. Der Kern der geschadigten 
Zellen ist aufgequollen, er nimmt basische Farbstoffe in geringerem Grade an 
als sonst. Das Kernkorperchen bleibt unverandert, wahrend der Kern sich 
bis auf oft das Doppelte vergroBert und dadurch die Zellwandung ausdehnt 
und das Protoplasma der Zelle verdrangt. Dieses selbst wird bei starkerer 
Strahlenwirkung zu einer hyalinen Substanz umgewandelt, ebellBo meist der 
Kern. VieHach tritt auch eine allmahliche Aufsaugung derart veranderter 
Zellen ein, oft unter Erscheinungen des Kernzerfalls (Pyknose) und der Kern­
schrumpfung, ohne daB man bis jetzt in der Lage ware zu sagen, warum einmal 
Schrumpfung, ein andermal Schwellung eintritt. Die Vakuolenbildung im Zell­
protoplasma ist ganz unregelmaBig; oft liegt der Kern in ihrer Mitte, oft auch 
an ihrer Wandung. 

Der E r sat z der zerstorten Basalzellen geht zunachst sehr schnell vor sich; 
doch sind die neugebildeten: Zellen breiter wie hoher und nicht ganz so regel­
maBig aneinandergelagert wie SOllBt. Haufig tritt dabei eine Wucherung 
der Reteleisten ein. Letztere kann jedoch auch ausbleiben, so daB dann 
die Epidermis-Cutisgrenze als flach-wellenformige Linie verIauft. Reizwirkung 
auf die Zellen im Sinne des Wachstums, wiemail sie im AnschluB an gering­
gradige Strahlenwirkungen erwarten diirfte, konnte ROST, dem wir eine ein­
gehende Bearbeitung der ganzen Frage verdanken, nicht feststellen. 

Die Veranderungen der iibrigen Zellschichten sind im wesentlichen die gleichen 
wie die der Basalschicht, namentlich in den tieferen Zellagen der Stachelzell­
schi<iht. Da es auch hier zu den oben beschriebenen Zellveranderungen und damit 
zum Zellschwund kommen kann, wird die. oft zu findende VerschmaIerung der 
Stachelzellschicht ohne weiteres verstandlich. Diese besteht dann manchmal 
nur aus ein bis zwei Zellagen. Die Atrophie der Epidermis kann dann schon 
recht deutlich sein, zumal in Fallen starkerer Schadigung die oben angedeutete 
Wucherung der Reteleisten - die bald als Knospenbildung, bald als Verlange­
rung oder Verbreiterung bestehender Leisten beschrieben ist (ROST) - meist 
fehlt. 

Das Stratum granulosum ist nur illBoweit verandert, als es an der Atrophie 
der Epidermis teilnimmt. Eine Schadigung der Zellen selbst konnte ROST 
hier ebellBowenig wie in der Hornschicht feststellen. Nur vereinzelt sah er in 
dieser parakeratotische Schuppen. Er fiihrt daher die Neigung der Hornschicht 
zu Abschillerung und Schuppenbildung auf die Atrophie als solche zuriick. 
An der Epidermisatrophie selbst hat im iibrigen die Hornschich t keinen Anteil, 
sie ist vielmehr manchmal sogar verdickt (BARTHELEMY, OUDIN und DARIER, 
ROST). 

In pigmentbildungsfahiger Haut tritt als Folge auch leichterer Bestrahlungen 
ein feinkorniges Pigment auf, das sowohl intracellular wie in den Spalt­
raumen gefunden wurde; am reichlichsten in den Basalzellen in Form der 
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bekanllten "distalen Pigmentkappe". Es findet sich aber so gut wie aus­
schlieBlich in den Randpartien der Basalzellen, wahrend der Kern und 
seine nahere Umgebung vollig freibleiben. Dabei ist bemerkenswert, daB 
nur die normalen, anscheinend nicht veranderten Zellen Pigment enthalten, 
wahrend die degenerativ veranderten stets freibleiben. Diese Pigmentver­
mehrung findet sich in der Regel auch in den iibrigen Zellschichten der 
Epidermis, gelegentlich bis in die Rornschicht hinauf (ROST). Sie tritt 
im iibrigen genau so fleckweise und unregelmaBig auf, wie die Degenerations­
herde, ohne daB man eine Erklarung dafiir geben konnte. 

Abb. 64. Ron tgen d e rm ati tis. (ef', 29jahr., Handriicken.) Gefiillveranderungen. 
(Querschnitt.) Hamatoxylin·Eosin. 0 = 480: 1; R = 430 : 1. 

Selbst nach verhaltnismaBig schweren Schadigungen des Epithels setzt 
von den erhalten gebliebenen Ze1len schnell eine N eu bild ung ein. Diese Ersatz­
zellen sind, wie oben schon angedeutet, zunachst noch nicht typisch gebaut und 
fiihren vielfach erneut zu Wucherungen der Reteleisten und damit zu einer Ver­
dickung der Epidermis CUberkompensation). 

Die pathogenetisch wichtigsten Veranderungen spielen sich jedoch im Oorium 
ab, und zwar vor allem am GefaBapparat. Rier sind die Endothelien ge­
quollen (SCHOLTZ, GASSMANN, BAERMANN und LINSER). In Fallen geringster 
Strahleneinwirkung (wie sie besonders ROST untersuchte) beschranken sich 
diese Veranderungen auf die Oapillaren und Lymphspalten, ohne daB weitere 
Storungen zu beobachten waren. Es handelt sich im Grunde genommen hier um 
die gleiche Kernquellung wie bei den Basalzellen der Epidermis. Auch hier 
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finden sich aIle Formen der Zerstorung, von schwacher Abblassung bis zu groBen 
blaschenformig geschwollenen Kernen, die knopfformig in das Lumen vor­
springen und dieses haufig erheblich verengen, ja verlegen. Hyaline Umbildung, 
wie GASSMANN sie beobachtete, konnte ROST nicht finden. Diese Capillar- und 
LymphgefaBveranderungen treten schon sehr friihzeitig auf und bleiben auBer­
ordentlich lange erhalten. Daher ist ROST geneigt, in ihnen die Ursache der sog. 
Spatschadigungen, der Atrophien und Ulcera zu sehen. Demgegenuber 
treten die Veranderungen an den groBeren GefaBen vollig zuriick, wenn sie auch 
in vereinzelten Fallen (BAERMANN und LINSER) beobachtet wurden. 

Neben den Capillarendothelien sind dann namentlich die fixen Binde­
gewe bszellen der Haut, die Fibroblasten, in Mitleidenschaft gezogen, und zwar 
handelt es sich um genau die gleichen Veranderungen wie dort. Auch hier 
finden sich Kernschwellung und Protoplasmaumwandlung, die vielfach zu schau­
miger oder wabiger Struktur derselben fuhren (Schaumzellen UNNAS). Das 
Nucleingeriist wird auseinandergedrangt und leidet in seiner Farbbarkeit, da 
es basische Farben nur in sehr geringen Mengen aufnimmt. Auch hier zeigt sich 
jene eigentumliche, fleckformige Verteilung, wie wir sie von den Basalzellen 
und Capillarendothelien her kennen. Genau wie dort wurde (HESSE, ROST) 
neben der Degeneration vereinzelt eine Neubildung von Bindegewebszellen 
beobachtet. 

Das elastische und kollagene Gewebe der Haut hingegen ist am 
wenigsten verandert. Zwar hat UNNA eine Basophilie und Zerkluftung des Kolla­
gens, SALOMON eine erhebliche Verdickung der Bindegewebsfasern, HESSE da­
neben noch hyaline Umwandlung und Zerbrockelung der kollagenen Balken 
beobachtet, ahnlich wie es KRAUSE und ZIEGLER, letztere allerdings erst bei 
hohen Dosen, sahen. Da sich jedoch ganz ahnliche Verhaltnisse bei den erfah­
rungsgemaB primar nur schwer angreifbaren elastischen Fasern vorfinden, 
mochte man diese Storungen sekundar auf die parenchymatose Entzundung 
zuruckfuhren, wie sie bei schweren Rontgenschadigungen in Form von Zu­
sammenballung, Klumpung und fleckweisem Schwund von N OBL, GASSMANN, 
HESSE u. a. beschrieben wurde. Bei therapeutischen Dosen konnte ROST der­
artige Veranderungen nicht beobachten; sie konnen daher nicht als etwas fur 
die primare Strahlenwirkung Kennzeichnendes betrachtet werden. 

Besonders empfindlich gegen die Strahlenwirkung sind hingegen die Haar­
papillen, an denen KRAUSE und ZIEGLER (bei der Maus) schon sehr fruhzeitig 
Schrumpfung und Nekrose der HaarfollikelzeIIen, spater dann vollige Degene­
ration und Schwund des Follikels beobachteten. SCHOLTZ fand ganz ahnliche 
Veranderungen wie im Epithel: Schwellung der Kerne und Vakuolenbildung, 
teilweise sogar vollige Verodung der Haarbalge und Wurzelscheiden. 

Derartige Veranderungen sind jedoch nur bei starkeren Schadigungen 
festzustellen. Das Protoplasma der Zellen schmilzt dann zu einer fast homogenen 
Masse zusammen, die Kerne sind nur noch schattenhaft erhalten. Sie schwinden 
schlieBlich vollig; es kommt zu einer reaktiven Entzundung, die sich anfangs 
durch eine geringere, dann starkere Zellinfiltration, vornehmlich lymphocytarer 
und leukocytarer Natur auBert (SCHOLTZ). Bei therapeutischen Dosen, wie 
sie ROST zu seinen Versuchen verwandte, sind derartige Veranderungen jedoch 
nicht zu beobachten. Nur vereinzelt fand er ein leichtes, perifollikulares Odem 
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bzw. eine leichte Infiltration mit eigenttimlichem, zug- oder kranzartigem Vor­
kommen von geschwollenen Bindegewebszellen urn die Follikel (Follikel­
schwellung). 

Die SchweiBdriisen zeigen bereits bei schwacher Strahlenwirkung degene­
rative Veranderungen ihrer Zellen, die zum Teil wuchern, zum Teil jedoch 
ohne weiteres in das Driisenlumen abgestoBen werden. Bei starkerer Strahlen­
wirkung steigern sich diese Vorgange. Die Zellen werden vakuolisiert, die Driisen­
schlauche von zahlreichen polynuclearen Leukocyten durchsetzt. Da sich 
starkere Bindegewebsstorungen, welche zu einer Kompression der SchweiB­
driisenausfiihrungsgange und damit zu einer Unterdriickung der SchweiB-

Abb. 65. Ron tg en tIe rm ati ti s. (Q, 34j!thr., Bauchhaut.) tibersichtsbild. Akanthose, 
Parakeratose, stellenweise Nekrosen uDd alte Blutungen im Epidermisepithel. Odem, epidermale 

und hypepidermale Bllischenbildung. Diffuse ZelliDfiltration. Hamatoxylin-Eosin. 
o = 66: 1; R = 60 : 1. 

sekretion fiihren k6nnten, im Experiment (an der Katzenpfote) nicht feststellen 
lieBen, fiihren BUSCHKE und SCHMIDT diese auf eine direkte Schadigung der 
SchweiBdriisenepithelien zuriick, ohne daB dies histologisch im iibrigen nachweis-
bar ware. ' 

ROST konnte bei seinen Untersuchungen vier verschiedene Formen der SchweiBdriisen­
starung unterscheiden. Bei den starksten Graden fanden sich nur noch sparliche Reste 
abgeplatteter und schwach farbbarer Zellen. Bei geringerer Einwirkung war das Epithel 
ganz abgeflacht, die einzelnen Zellen geschrumpft, die Kerne sehr klein, das Protoplasma 
fast vallig geschwunden und daher das Driisenlumen sehr weit, aber ohne Inhalt. Auch hier 
blieben fleckweise einzelne Zellen noch erhalten, so daB manchmal ein nach dem Lumen 
zu eigenartig gezahnter Epithelrand sichtbar war. Bei noch geringerer Wirkung auBerte 
sich die Starung lediglich darin, daB die Zellen auffallend niedrig, flachkubisch erschienen, 
ohne daB sich sonstige Abweichungen zeigten. Daneben finden sich, wenn auch unver­
hiiltnismaJ3ig selten, Stellen, wo an den SchweiBdriisen iiberhaupt keine Veriinderungen 
feststellbar sind; jedoch treten hier hiiufig in ihrer unmittelbaren Umgebung nicht unbe­
trachtliche Zellinfiltrate auf. Ziemlich regelmaBig findet sich auch eine Schwellung der 
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Endothelkerne der zugehOrigen Capillaren. Auf diese ist vielleicht in vielen Fallen die all· 
mahlich eintretende Schadigung der SchweiBdriisenepithelien zuriickzufiihren. Die Epi. 
thelien der SchweiBdriisenausfiihrungsgange werden nur sehr selten von den Strahlen 
beeinfluBt. 

Die Talgdriisenveranderungen entsprechen im groBen ganzen den­
jenigen der SchweiBdriisen. STERN und RALBERSTADTER fanden im Experiment 
(Biirzeldriise der Ente) Abnahme und Schwund der lipoiden Kornchen bis zur 
Atrophie der Driise ohne nennenswert nachweisbare Entziindungserscheinungen. 

N erven und M uskeln der Raut sind durch die Strahlenwirkung nur sehr 
schwer zu beeinflussen; es bedarf dazu so groBer Mengen, wie sie nur bei nekroti­
sierender Strahlenwirkung vorkommen (s. d.). 

Neben diesen Einzelveranderungen waren noch kurz die Strahlen in 
ihrer Wirkung auf die Gesamthaut zu besprechen. Sie besteht in erster 
Linie in entziindlichen Veranderungen: einem Odem, einer perivasalen Zell­
infiltration und einer Pigmentbildung. AIle drei zusammen geben ein recht 
kennzeichnendes Bild (ROST). Das Odem, in leichteren Fallen auf das Strat\lm 
papillare beschrankt, macht sich bei schwererer Schadigung auch im Stratum 
reticulare bemerkbar. Es fiihrt dann zur Aufquellung der Bindegewebsbalken, 
zur Schwellung der Papillenkopfe und haufig zu fleckweiser Abhebung des Epi­
thels in Form von Liickenbildungen zwischen Epidermis und Papillarkorper. 
Die CapillargefaBe und Lymphspalten sind dabei stets erweitert, ebenso die 
interepithelialen Saftspalten der Epidermis. Auch in dieser kommt es gelegent­
lich zur Blaschen- und - durch schon sehr friihzeitig einwandernde polynucleare 
Leukocyten - Pustelbildung und damit schlieBlich zur volligen Degeneration 
der Epidermis sowohl als wie der Papillenspitzen. 

Die Zellinfiltration tritt schon bei geringer Strahlenwirkung auf. Sie 
bleibt dabei im wesentlichen auf das Stratum papillare beschrankt und reicht 
erst bei starkerer Wirkung auch in die Cutis hinab. Am Aufbau dieser Infiltrate, 
die verhaltnismaBig recht klein bleiben, beteiligen sich namentlich adventitielle 
Bindegewebszellen (ROST), die im iibrigen genau die gleichen Veranderungen 
durchmachen (Kernschwellung, Pyknose), wie sie oben schon beschrieben wurden. 
AuBerdem finden sich noch Lymphocyten, wenn auch in geringerer Menge 
und polynucleare Leukocyten in verschwindender Zahl. Diese letzteren treten 
sowohl in der Umgebung der GefaBe des Papillarkorpers und der Cutis, wie auch 
in der Epidermis auf, wo sie zu der oben erwahnten Pustelbildung fiihren. 

AIle Veranderungen in der Epidermis sind jedoch wahrscheinlich rein 
sekundarer Natur. Eine primare Strahlenwirkung kommt nach ROST nur 
soweit in Frage, als ein kraftiger Saftstrom des entziindlichen Odems das 
strahlengeschadigte Epithel leichter abhebt und gleichzeitig reparative V or­
gange erschwert. 

Bei der R ii c k b il dung der Veranderungen bleiben im Corium Uberreste 
der Infiltrationsherde und Schwellung der Bindegewebszellen noch lange be­
stehen, nachdem die Schaden der Epidermis durch Neubildung seitens erhalten 
gebliebener Zellelemente langst"ausgeglichen sind. Ferner erinnert bei leichterer 
Strahlenwirkung das vermehrte Pigment noch recht lange an die iiberstandenen 
Vorgange. Es findet sich im Bindegewebe grobkornig in vornehmlich peri­
vasal gelegenen Chromatophoren, in der Epidermis intra- und intercellular. 
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Bei der Entstehung des 

Rontgengeschwiil'S 
spielen kennzeichnende Gefii.Bveranderungen eine ausschlaggebende Rolle . 
GASSMANN fand eine eigenartigeZerfaserung und Degeneration des Bindegewebes, 
sowie merkwiirdige, langsam nach der Tiefe weiterschreitende, von ihm als 
vakuolisierende Degeneration der GefaBwande in Cutis und Subcutis bezeichnete 
Veranderungen. 

1m einzelnen sind die obersten Epidermisschichten am Rande der Ge­
schwiire unvol1kommen verhornt, vielfach parakeratotisch. Die Stachelzellen 
weisen groBe Kernhohlen auf, sind schlecht farbbar und zeigen erst in den 

Abb.66. R6ntgengeschwiir; Randabschnitt. (d', 43jahr., Mons pubis, 1 Jahr nacb BestrahluIlJ!'.) 
UnregelmMlige Parakeratose, 6demat6se obere Stachelschicht zum Teil blasig abgehoben. Zellen 
in der ganzen Epidermis unregelmallig verteilt, Papillark6rper verstrichen, das Bindegewebe aufge­
lockert, 6dematos, zum Teil zerfallend; Getalle eng, zum Teil verschlossen, Wandung verdickt. 

Zahlreiche polynucleare Leukocyten durchsetzen das ganze Gewebe. Ram.-Eosin. 
o = 128 : I, R = 128 : 1. 

tieferen Epidermislagen Stachelbildung. Stratum granulosum und Stratum 
basale fehlen vollig, Mitosen sind auffallend sparlich. Vielfach liegt an 
Stelle der Epidermis nur noch eine homogene Lamelle, die lediglich an 
einzelnen wenigen Stellen ihren Ursprung erkennen laBt. In diese strukturlose 
Masse sind unregelmaBig blaBgefarbte Kerne eingelagert. Das Ganze hebt 
sich zusammen mit Resten der iibrigen Epidermiszellen stellenweise vom 
Bindegewebe abo Dabei enthalten die untersten Zellagen haufig reichlich 
braunes Pigment. 

1m Zentrum des Ulcus sieht man unter einer, oft noch banale Eiterkokken 
tragenden nekrotischen Decke, ein unregelmaBiges Gewirr mit Kernresten 
durchsetzter, aber gut farbbarer Elastinfasern. Nach der Tiefe hin sind sie 
von einzelnen, ganz homogenen, unregelmaBig gequollenen Bindegewebsbalken 
durchsetzt, welche vielfach in kornige Fasern zerfallen. Das Ganze bildet 
mit zahlreichen Leukocyten, Bindegewebskernresten, dicken Elastinfasern und 
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kleinsten Bundeln faserigen Kollagens ein grobmaschiges Netzwerk, das durch 
den mangelnden Kerngehalt der Fasern auffallt. Hier und da liegen in diesem 
Netzwerk groBere perivasculare Zellhaufen, die aus Lymphocyten, polynuclearen 
Leukocyten und eigentumlichen, den Plasmazellen ahnelnden Gebilden auf. 
gebaut sind. 

BlutgefaBe sind nur sehr wenig oder gar nicht mehr vorhanden. Knauel. 
drusen finden sich in den obersten Schichten noc noch ganz vereinzelt; in den 
tieferen Schichten sind sie besser erhalten. 1m allgemeinen haben sie ihren 
Epithelbelag abgestoBen; dieser fullt das Lumen der Druse aus, durchsetzt 
mit Leukocyten und Resten untergehender Zellen. Die CapillargefaBe sind viel· 
fach durch leukocytare Thromben verschlossen. Auch die tieferen GefaBe der 
Cutis sind in Mitleidenschaft gezogen. Ihr Epithel ist vielfach verloren gegangen, 
die Wandung aufgelOst, das Lumen mit amorphen Massen gefiillt. 

1st die Zerstorung noch starker, reicht die N ekrose bis tief in die Cutis 
hinunter, so sind die schweren Veranderungen im Corium: die hyaline Degene. 
ration der Fibrillen, der Kernschwund, das Fehlen aller Anhangsgebilde noch 
starker ausgepragt. Dann finden sich kleinere Nekroseherde auch fleckweise, 
weiter fort in der Umgebung des eigentlichen Geschwiirs an Stellen, die von 
einer anscheinend normalen oder wenig veranderten Epidermis bedeckt sind. 
An die Hautmuskeln erinnern dann nur noch vereinzelte glatte Muskel· 
zeIlen; die Haarpapillen sind vollig zerstort, auch die N erven schwer bescha· 
digt. Ihre Kerne sind zum groBten Teil zugrunde gegangen. Die Nerven. 
bundel werden von Zugen hyalin degenerierter Fibrillen durchzogen und 
von einer kleinzelligen Infiltration durchsetzt. Die Achsenzylinder sind 
verschwunden. 

Das GefaBsystem weist in diesen Fallen schwerste Veranderungen auf. 
Die Wand der Capillaren und kleineren GefaBe in den oberen Geschwiirsschichten 
ist in eine unregelmaBig gequollene Masse umgewandelt. Die GefaBe selbst 
sind entweder vollig verschlossen oder erweitert und gestaut, namentlich am 
Rande, wo sie vereinzelt noch Blutkorperchen enthalten. In diesem FaIle 
sind die Wande meist mit Leukocyten durchsetzt. Die stark verdickte, mit 
gequoIlenen Endothelien besetzte Intima ist stellenweise von der Unterlage 
abgehoben; zwischen ihr und dem Endothelbelag entstehen rundliche 
Lucken. Die groBeren GefaBe zeigen noch Reste einer stark aufgefaserten, 
ungleich dicken und oft unterbrochenen Elastica. Ihre Wand ist oft vollig 
verfaIlen. Selbst die Arterien der Subcutis sind schwer geschadigt. Ihre Intima 
nimmt als faserige, stark verdickte, retikular gebaute bzw. von Vakuolen durch· 
setzte Masse den groBten Teil des Lumens ein. Die Endothelkerne sind blaschen· 
formig umgewandelt; die Vakuolen entweder ganz leer oder von einer fein· 
faserigen retikularen Masse durchzogen. Diese hochgradige, vakuolisierende 
Degeneration hat auch auf die Muscularis der meisten Arterien und Venen 
ubergegriffen, jedoch nicht gleichmaBig stark. 

Neben der Vakuolisierung der GefaBwande sah GASSMANN Abspaltungen 
und fleckweise erhebliche Verdickungen der Intima, welch letztere er auf neu· 
gebildete elastische Fasern zuruckfuhrt. An den Venen und groBeren Lymph. 
gefaBen fuhrte diese Verdickung oft zur Obliteration (Endophlebitis und Endo· 
lymphangitis obliterans). 
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Diese auffallenden GefaBveranderungen sind fur die Rontgenstrahlen­
wirkungbesonders ke:q.nzeichnend, allerdings je nach dem Grade der Dermatitis 
verschieden stark entwickelt. 

Vber Ausheilung sowie Art und Aufbau der Narbenbildung siehe den nachsten Ab­
schnitt. 

Die chronische Rontgendermatitis 
auBert sich anfanglich in einer Rotung und Schwellung der Haut. Nach und nach entwickelt 
sich eine iibermaBige Verhornung, sowohl in diffuser wie umschriebener Form. Die Haut 
ist hart und trocken, ihre Beweglichkeit behindert, es treten Risse auf und haufig kleine 
Abscesse. Daneben kommt es zu oberflachlichen GefaBerweiterungen, Haarausfall, schlieB­
lich zur Hautatrophie mit mangelnder Driisenfunktion. In seltenen Fallen entwickelt sich 
eine ala Glanzhaut (Liodermie) bezeichnete Veranderung. Die GefaBerweiterungen 
(Teleangiektasien) finden sich, wie das zuerst FREUND und OPPENHEIM gezeigt haben, 
bekanntlich auch nach Ausheilung akuter Schadigungen, jedoch wurde - um Wiederholungen 
zu vermeiden - dort nicht naher auf sie eingegangen. Nehen der GefaBerweiterung, der 
Hyperkeratose, I).er Trockenheit und Rigiditat ist dann noch eine unregehniiBig fleckweise 
Pigmentierung bemerkenswert, die das Bild noch bunter gestaltet. Wiederholt auftretende 
und schwer heilende, stark schmerzende Geschwiire vervollstandigen das Ganze. 

Zwischen der akuten und chronischen Rontgendermatitis bestehen, wie dies 
schon ein Vergleich der Befunde ROSTS und GASSMANNS mit denjenigen 
UNNAS dartut, eine Reihe kennzeichnender Unterschiede~ Vor allem fehlen 
hier die zuerst wohl von GASSMANN beschriebenen schweren GefaBwandschadi­
gungen. UNNA, dem wir grundlegende Untersuchungen iiber die chronische 
Rontgendermatitis verdanken, fand in besonders ausgesprochenen Fallen eine 
starke Verbreiterung der Hornschicht, der Korner- und Stachelschicht. 
Die Stachelzellen waren erheblich vergroBert, verhielten sich aber farberisch 
vollig normal. 1m Gegensatz hierzu war das Deckepithel an Stellen von 
Rhagadenbildung erheblich verdiinnt; hier fehlte die dicke Hornschicht. 
Sie war durch eine diinne Kruste ersetzt, unter der eine von weit klaffenden 
Lymphspalten durchzogene, erheblich verdiinnte Stachelschicht lag. Dem 
interstitiellen Odem entsprechend fehlte an solchen Stellen auch die Korner­
schicht. 

In vielen Fallen fUhrt die Hypertrophie der Epidermis zu atypischen 
Epithelwucherungen, die oft den Beginn einer carcinomatosen Umwand­
lung erkennen lassen. In anderen Fallen wieder ist die Hypertrophie der Epi­
dermis auf wenige umschriebene Stellen beschrankt. Es kommt zur Bildung 
kleiner, hauthornahnlicher, fest aneinander haftender Hornplattchen, die die 
Grundlage der warzen- und stachelahnlichen Rauhigkeit der Rontgenhaut 
bilden. 

Diese Hornplattchen gleichen klinisch den Hornkegeln der Ichth~osis 
serpentina und auch den senilen Warzen. Von den Sch wielen der Ron tgen­
ha u t unterscheiden sie sich dadurch, daB sie einer atrophischen Stachelschicht, 
jene aber einer hypertrophischen Stachel- und Kornerschicht aufsitzen, daB 
sie sich ferner scharfkantig, treppenformig von der umgebenden Hornschicht 
abheben, wahrend jene sich unmerklich und glatt in die umgebende Horn­
schicht verlieren (UNNA). 

1m Corium findet sich ein leichtes, interstitielles Odem, haupt­
sachlich perivasal. Die elastischen und kollagenen Fasern sind zarter und 
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feiner als normal. Die Festigkeit des Bindegewebes hat durch das Odem 
allgemein abgenommen, es ist abnorm briichig und zerfallt auffallend 
leicht. 

Die Blut-, LymphgefaBe und Lymphspalten sind stark erweitert; die Mast­
zellen der Umgebung leicht vermehrt; starkere Leukocytenauswanderung ist 
nicht festzustellen. 

Unter den Rhagaden ist der hier besonders odematose Papillarkorper von 
ausgedehnten Plasmazellhaufen durchsetzt, welche die Rhagade schalenartig 
umsaumen (UNNA). 1m Gegensatz zur Atrophie der Oberhautanhangsorgane 
steht an manchen Stellen eine auffallende Verbreiterung des Musc. arrect. 
pilorum. Den hypertrophischen Muskeln entsprechen ebenso starke 

Abb. 67. rChronische Rontgendermatitis. (cJ'. 50jilhr .• Unterarm. dorsal.) Hyperkeratose. 
recbts .. Hornplattchen". Akanthose mit atypischer Epithelwucherung. 1m Corium interstiUelles 
Odem. Erweiterung der Blut· und Lymphgefillle. fieckformige Anhaufung des Elastin bzw. Atrophie 

und Auffaserung des Kollagen. 0 = 66 : 1. R = 66 : 1. 

elastische Fasern, die nach UNNA jedoch nicht aus neugebildeten, sondern aus 
zusammengezogenen Teilen des alten elastischen Netzes bestehen. Dadurch 
kommt es urn die Muskeln herum zu einer zwar nur scheinbaren, aber doch 
kennzeichnenden Anhaufung, in der ubrigen Haut zu einer relativen Ver­
armung an Elastin. Das kollagene Gewebe ist im Gegensatz hierzu an 
manchen Stellen, insbesondere in Papillarkorper und oberer Cutis, mehr oder 
weniger atrophisch. Die kollagenen Biindel sind dunn, lockerer verwebt und 
verlaufen viel unregelmaBiger. 1m Gegensatz zur Norm ist ilire Basophilie 
erhOht. 

Die Teleangiektasien erweisen sich histologisch als erweiterte venose 
Capillaren, deren punktformiges Zentrum schrag heraufsteigenden, tieferliegenden 
Capillaren groBerer Art, deren sternformige Ausbreitung mehr oberflachlichen 
derartigen Gebilden entspricht (UNNA). 

An vielen Stellen findet man fleckformig umschriebene Pigmentansamm­
lungen, die sich nicht von jenen unterscheiden, die oben beschrieben 
wurden. 
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Die weiBen glij,nzenden Geschwiirsnarben erscheinen histologisch als mit 
einem schmalen Epithelband iiberdeckte, von diinnwandigen, kleinsten Ge­
faBen durchzogene narbige Bindegewebsziige. In ihnen fehlt vielfach das ela­
stische Gewebe; an anderen Stellen wieder ist es zu kurzen und plumpen Herden 
zusammengeflossen. 

Pathogenese: Soweit die Histologie ein Urteil gestattet, verhalten sich die harten, 
bzw. gefilterten und die weichen bzw. ungefilterten Strahlen beziiglich ihrer biologischen 
Wirkung auf die Haut vollig gleich (ROST). .Als ihr Hauptangriffspunkt ist in der Zelle mit 
groBter Wahrscheinlichkeit der Kern anzusehen. Neben dieser Wirkung auf einzelne Zell­
elemente kommt es schon bei sehr geringen Dosen und sehr bald nach der Bestrahlung zu 
entziindIichen Erscheinungen (Odem, perivasculare Infiltration). 

tiber den primaren Angriffspunkt der Strahlen herrscht bis jetzt noch keine Einigkeit. 
Wahrend ein Teil der Forscher (HEINECKE, v. WASSERMANN, v. HERTWIG, LEVY, KRAUSE, 
LAZARUS u. a.) a.uf dem Standpunkt stehen, daB die einzelne, von den Strahlen getroffene 
Zelle vernichtet wird, nehmen RICKER und seine Mitarbeiter an, daB bei mehrzelligen Or­
ganismen mit einem GefaBnervensystem unter einer Bestrahlung eine Stiirung d.es Kreis­
laufs im Bereich des Ce.pillarnetzes auftritt und daB aile Gewebsschadigungen sekundar 
durch eine Storung in der Blutversorgung hervorgerufen wiirden. Es hat nach neueren 
Untersuchungen (HAENDLY) den Anschein, daB die Strahlen sowohl unmittelbar in den 
Zellen, als auch auf dem Umwege einer Storung des Blutkreislaufs - mit seinen Folgen 
fiir die Ernahrung der Zellen - wirksam werden. 

Durch diese Storung in der Blutverteilung kommt es dann zu den schweren Verande­
rungen ailer zelligen und sonstigen Gebilden der Haut, wie sie oben beschrieben wurden. 
Es werden also im Grunde genommen aile Teile betroffen. Eine besondere EmpfindIichkeit 
einzelner Hautabschnitte mag - wie ich im Gegensatz zu UNNA und iibereinstimmend mit 
ROST annehmen muB - trotzdem vorhanden sein, wenn sie una auch bei der chronischen 
Rontgendermatitis nicht so ohne weiteres ins Auge fallt. Die Bedeutung der Blutverteilung 
fiir die Genese der Stiirungen hat bereits UNNA histologisch gesehen und erkannt und auf 
sie aile weiteren Veranderungen zuriickgefiihrt. 

y) Durch Radiumstrahlen. 

Die Folgen der Einwirkung radiumhaltiger Praparate auf die Raut des 
Menschen erreichen nach den bisher vorliegenden Erfahrungen bei weitem 
nicht jene Starke, wie sie von der Rontgenwirkung her bekannt ist. 

1m AnschluB an eine kurze Beriihrung mit Radium kommt es nach einer Latenzzeit 
von mehreren Tagen zu einem Hitzegefiihl, zu Schwellung und Entziindung der von den 
Strahlen getroffenen Hautabschnitte. Unter erheblicher Schmerzhaftigkeit nimmt die 
Schwellung zu, es kommt zu b!asiger Abhebung der Oberhaut, die im Verlauf von mehreren 
Wochen allmahlich abheilt und stellenweise zu hornartiger Verdickung der Oberhaut, unter 
Umstanden zu Schrumpfung und Atrophie der gesamten Hautschichten fiihrt. An den 
Nageln treten Ernahrungsstorungen auf; an den Fingerspitzen, die dem Praparat ausgesetzt 
wurden, bleibt nach Monaten und Jahren eine hochgradige EmpfindIichkeit bestehen; 
es kommt hier oft zu kleineren Blutungen unter die verdiinnte Oberhaut. 

Ahnlich wie bei den Rontgenstrahlen fiihren noch nach !anger Zeit leichteste 
traumatische oder sonstige Schadigungen zu Riickfallen. 

Auf der verdiinnten Haut der Hande bilden sich dauernd trockene oberfiachliche Borken, 
die von Zeit zu Zeit abschilfern und erst langsam und unvollkommen heilen (ULLMANN). 

Bei starkerer Radiumwirkung kann es zur Entwicklung von Geschwiiren kommen. 
Diese zeigen, sobald sie iiber die oberfiachlichsten Hautschichten hinausgedrungen sind, 
einen kennzeichnenden Bau, gleichgiiltig, ob sie an einer gesunden oder kranken Hautstelle 
entstanden sind. Von der gesunden Haut ist das Geschwiir durch eine schmale, leicht ge­
rotete Hautzone getrennt; seine Rander sind flach, gegen das Zentrum hin mit einem zarten, 
weiBen Epithelsaum bedeckt. Del' Geschwiirsgrund Iiegt nur wenig tiefer als die Umgebung; 
er ist mit einem gelblichen, nicht abstreifbaren Belage iiberzogen, der hier und da von ein­
zelnen zarten frischroten Granulationen unterbrochen wird. Das unbedeckte Geschwiir 
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trocknet rasch zu gelblich-schwarzbraunen Krusten ein, die abgestoBen werden. Unter 
diesen kommt es dann durch Vorschieben des Epithelsaums von den Randern her allmahlich 
zu Verkleinerung und Vernarbung, ohne daB im ganzen Verlauf eine Wucherung der Granu­
lationen zustande kame. Die zartweiBe Narbe schuppt noch einige Zeit, wird dann glatt 
und glanzend, manchmal von einem schmalen, zarten Pigmentsaum umgeben. Noch nach 
Monaten konnen in ihr Teleangiektasien auftreten. 

Eine zusammenfassende Betrachtung der Ristopathologie der Radium­
wirkung ist zur Zeit auBerst schwierig und muB notwendig unvollkommen 
bleiben, da wir zwar "zahlreiche Bausteine kennen, aber von so ungleichartiger 
Beschaffenheit nach GroBe, Bearbeitung, Material, daB sich daraus kein archi­
tektonisch zusammenpassendes Bauwerk errichten laBt" (KAISERLING). Ver­
haltnismaBig gut sind wir iiber die Veranderungen an der Raut unterrichtet, 
trotzdem auch hier die Verwendung verschiedener Radiummengen - Be­
strahlungsdauer und Anwendungsart - zahlreiche Unterschiede bedingt. 

Die histologische Wirkung der Radiumstrahlen auf die Haut ist ebenso 
wie die klinische den Folgen der Rontgenbestrahlung sehr ahnlich. Es tritt 
jedoch hier noch deutlicher als bei der Rontgendermatitis die selbstandige, 
von GefaBveranderungen und Nerveneinfliissen unabhangige Schadigung der 
Epithelien hervor. Diese Schadigungen sind dabei genau auf den Bestrahlungs­
bezirk beschrankt. Die Starke der entstehenden Veranderung ist unmittelbar 
abhangig von der Dauer der Einwirkung der Strahlen. STRASSMANN fand 
nach 10-20 Minuten langer Bestrahlung 12 Stunden spater lediglich eine 
starkere Fiillung der GefaBe, an die sich erst nach 48 Stunden, wo klinisch die 
behandelte Stelle sich hellrot von der Umgebung abhob, eine akute Ent­
ziindung anschloB. Die GefaBe des ganzen Coriums und subcutanen Gewebes 
waren, ebenso wie die Capillaren, strotzend mit Blut gefiillt. Es fand sich 
bereits ein mantelformiges, perivasculares Infiltrat, in dem die Mastzellen 
an Zahl auffielen. Nach 4-6 Tagen zeigte auch das GefaBsystem Verande­
rungen. Die Endothelzellen waren vergroBert, blaschenformig aufgetrieben, 
tief in das Lumen hineinragend, die Kerne geschwollen. 

Erst 8 Tage nach der Bestrahlung fanden sich Veranderungen am Epi­
dermisepithel und den Bindegewebszellen. Beide sind dann ahnlich wie die 
Endothelien der GefaBe geschwollen und haben ungleichmaBige, kugelige 
Formen angenommen. An einzelnen Stellen ist es zu Vakuolenbildung ge­
kommen, und zwar - ganz ahnlich den Rontgenbestrahlungen - am starksten 
im Stratum basale. Die Epidermis wird aufgelockert; die Intercellularspalten 
sind erweitert, hier und da bereits von Leukocyten durchsetzt. Die Horn­
schicht bleibt zunachst unverandert, und die Degenerationserscheinungen 
nehmen vom Stratum basale nach aufwarts bis zu ihr hin aHmahlich an Starke abo 

Das Odem nimmt zu und fiihrt schlieBlich zur Blasenbildung, indem Fliissig­
keit zwischen die oberen und mittleren Stachelzellagen eindringt und erstere 
mitsamt der Rornschicht emporhebt. Die Vakuolenbildung der gequollenen 
Epithelien wird starker, ihr Kern nach dem Rande gedrangt und umgeformt. 
Ein Teil der Zellen verliert aHmahlich seine Farbbarkeit und geht zugrunde. 
Die so entstandene Blase platzt schlieBlich, und es bleibt eine leichte Erosion 
der oberflachlichen Epidermisschichten zuriick. 

THIES erzielte mit 20 mg Radiumbromid bei sechsstiindiger Anwendung 
bereits eine Stunde spater eine Auswanderung eosinophiler Zellen ins Corium, 
vereinzelt auch in die Epidermis. Gleichzeitig begann eine entziindliche 

Gans, Ristopathologie der Raut. I. 14 
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Exsudation mit Blasenbildung. Die Epidermisepithelien vermehrten sich zunachst 
unter triiber Schwellung ihres Protoplasmas; bald kam es unter Kernzerfall 
und Vakuolenbildung um den Kern zu volliger Nekrose. Dieser folgt schnell 
~e. AbstoBung durch einfache Auflosung und Resorption der nekrotischen 
Massen sowohl in der Epidermis wie im Corium, wo die Nekrose erst spater und 
schichtweise einsetzt. Aber schon vom 3. Tag an zeigen sich Ausheilungsversuche 
in Gestalt von Epidermisepithelwucherungen vom Rande der N ekrose her. 
Diese nehmen oft ein cancroidahnliches Aussehen an. 

Die gleichen Veranderungen wie in der Epidermis fand STRASSMANN an 
den Bindegewebszellen des Coriums und an den Anhangsgebilden der Haut. 
Die Anhaufung von Leukocyten und Mastzellen ist noch starker geworden. 
Durch Schadigungen der GefaBwande kommt es vielfach zu kleinsten Blut­
austritten. Bemerkenswerterweise scheinen sowohl elastische als auch kolla­
gene Fasern bei diesem Grade der Veranderung weder in ihrer Farbbarkeit 
nooh in ihrem' Aufbau beeinfluBt. 

Die Radiumgeschwiire sind an der Oberflache von einer in ihrem Aufbau 
nicht weiter erkennbaren Detritusmasse bedeckt. Die Epidermis ist darunter 
meist vollig geschwunden. Man findet an ihrer Stelle nur einzelne, schlecht 
farbbare Zellen, die ebenso wie ihre Kerne unregelmaBig geschwollen sind. 
Die Zwischenraume sind verbreitert, das Rete gelockert. Die ganze tiefere 
Epidermis, in der ebenfalls nichts mehr von der normalen Zellanordnung zu 
erkennen ist, besteht aus Massen gequollener vakuolisierter Zellen, Zellresten 
und Kerntriimmern, zwischen denen polynucleare Leukocyten und unregel­
maBig verteilte PigmeI).thaufen eingelagert sind. 

Unterhalb der nekrotischen Massen folgt eine dichte Infiltrationsschicht 
aus Lymphocyten, polynuclearen Leukocyten und auch Plasmazellen. Von 
hier aus gehen einzelne perivasculare Infiltrate in die Tiefe. In den dem Ge­
schwiir zunachst liegenden Schichten sind die elastischen Fasern fast vollig 
geschwunden, ebenso die Capillaren; die groBeren GefaBe sind nur noch durch 
einzelne elastische Faserringe und Blutpigmentanhaufung zu erkennen. Die 
Bindegewebszellen sind zu einer fast homogenen durchscheinenden, schlecht 
farbbaren Masse aufgequollen. Nach der Umgebung hin treten jene Zelldegene­
rationen auf, wie sie friiher schon beschrieben wurden. 

Setzt man die gesunde Haut verschiedenen Einwirkungen (Kalte, Warme, 
Crotonol usw.) aus, und bestrahlt dann oder umgekehrt, so laBt sich - besonders 
in der Epidermis, weniger im Corium - eine starke Hyperplasie mit atypischen 
Mitosen, mit vielkernigen oder abnorm groBen Riesenzellen hervorrufen. 
Mittelstarke Bestrahlung derart hyperplastischer Hautstellen fiihrt zu friih­
zeitigem und beschleunigtem Zellzerfall (WERNER). 

Pathogenese: Die Schiidigungen sind genau auf den Strahlungsbezirk beschrankt. Die 
Wirkung geht direkt auf die Zellen. J e schwacher die Strahlung, urn so elektiver die Wirkung, 
um so geringer auch die Tiefenwirkung. Schwache Strahlung fiihrt vielfach nur zur Hyper­
plasie, starkere Dosen zur Nekrose. Die pathologischen Effekte sind fast ausschlieBlich 
den p- und r-Strahlen zuzuschreiben, da die a-Strahlen durch die Kapselhiillen zuruckgehalten 
werden. Die Folgen einer solchen Bestrahlung sind im groBen ganzen ahnlich denen der 
Rontgenstrahlen, nur erfolgen die Reaktionen schneller und intensiver. Sie treten auch 
hier nach einer im umgekehrten Verhiiltnis zur Strahlendosis stehenden Latenzzeit auf. 

Bei der chronischen Thorium-Dermatitis steht, entsprechend der schwacheren 
Wirkung dieser Praparate, die Reizwirkung auf das Gewebe im Vordergrunde. 
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Es findet sich eine Hypertrophie der gesamten Hautdecke mit starker Rotung 
und seroser Schwellung des Gewebes, an geeigneten Stellen mit Hyperkera­
tosenbildung, selten mit zentraler Nekrose oder Atrophie (FRIEDLANDER). 

r5} Durch elektrischen Strom. 

Die durch plotzliche Einwirkungen des elektrischen Stroms auf die Haut hervor­
gerufenen Veranderungen auBern sich in verschiedener Weise, die selten rein als sog. "spe­
zifische elektrische Strommarken" und Verbrennungen, sondern meist als Misch­
formen beider vorkommen. Alierdings bestehen insoweit entscheidende Unterschiede von 
der Verbrennung, als durch die rein elektrische Stromwirkung niemals Hyperamie und 
Blasenbildung oder auch nur Exsudation hervorgerufen werden kann. Bei den spezifisch 
elektrischen Hautveranderungen handelt es sich meist urn flache, punkt- o!ier streifen­
fOrmige Erhebungen der Epidermis von blaBweiBer oder graugelblicher Farbe, in deren Mitte 
sich oft eine rundliche oder lineare Einbuchtung findet, deren Grund und Rander zumeist 
grauschwarz, gelegentlich auch einmal blutig verfarbt sind (JELLINEK). Derartig veranderte 

Abb. 68. Hautveranderung durch den elektrische n Strom. Homogenisierte Epidermis 
mit Hohlenbildung und Abhebung vom Corium; die Zellen der Stachelschicht zu langen "Biischeln" 
und "Garben" ausgezogen ("Strommarke", JELLINEK). Verbreiterung und Zusammenkleben der 

BindegewebsbiindeJ. (Nach KAWAMURA.) 

Hautstelien fiihlen sich hart und derb an; es fehlt jede Rotung und Schmerzhaftigkeit. 
Sie heilen fast ohne Eiterung und ohne Fieber. An solchen Stelien reiner elektrischer Strom­
marken bleiben die Haare erhalten. Es finden sich im iibrigen je nach Starke und Spannung, 
Dauer und Ausdehnung der Einwirkung oberflachliche, erosionahnliche bis tiefe nekrotische 
und schuBahnliche Veranderungen. Die Verbrennungen, die dabei vorkommen, konnen 
alie Grade, bis zu den tiefgehendsten Zerstorungen der Haut darstelien. Das urspriingliche 
Bild kann weiterhin dadurch verwischt werden, daB Metaliteile durch elektrolytische Wir­
kung zerstaubt werden und die Haut der Kontaktstelien impragnieren. 

Bei der histologischen Untersuchung solcher Strommarken findet man die 
Hornschicht an den Stellen der zentralen Eindellung stark verschmii.lert und 
zusammengesintert (KAWAMURA, RIEHL). Die Zellzeichnung ist geschwunden; 
das Ganze in eine homogene Masse verwandelt, die Farbflussigkeiten kraftiger 
aufnimmt als die Umgebung. Eine Verkohlung ist in der Oberhaut nicht fest­
zustellen. Zwischen dem Stratum corneum und den darunter liegenden Epi­
dermisschichten finden sich Hohlenbildungen , die teilweise durch kleinere 
Septen wieder in Unterabteilungen getrennt sind. Der Papillarkorper ist im 
Bereich der zusammengepreBten Schicht verkiirzt und abgeflacht, stellenweise 
geschwunden, so daB die Epidermis-Cutisgrenze in, eine mehr oder weniger 
gerade Linie umgewandelt ist. Das Bindegewebe der Cutis ist manchmal 

14* 
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nicht verandert (J ELLINEK); in anderen Fallen wieder sind die kollagenen 
Fasern geschwollen und zusammengeklebt (MIEREMET), so daB die Hautbinde­
gewebsmaschen verschmalert erscheinen. 

Als besondere Eigentiimlichkeit der elektrischen Strommarken ist 
von JELLINEK auf Veranderungen in den Zellen der Stachelschicht hingewiesen 
worden. Diese fanden sich namlich zu. langen, einander parallel gerichteten 
Faden ausgezogen, die in Biischeln und Garben zusammenlagen. Diese strich­
ftirmige Dehnung betraf sowohl die Zellen wie die Kerne, und JELLINEK ist 
geneigt, ihre eigentiimliche Lagerung auf die Richtung des einwirkenden Stromes 
zuriickzufiihren. Diese, aus ihrem regelrechten Aufbau herausgedrangten 
Epidermisschichten behalten normale Farbbarkeit und zeigen nirgends eine 
Andeutung von Zersttirung oder degenerativer Veranderung. An manchen 
Stell en fanden sich diese Umformungen auch an den "BasalfiiBchen" der Rete­
zellen, besonders, wenn es zwischen ihnen und der Cutis zur Htihlenbildung 
gekommen war. Die derart veranderten Zellhaufen lagen wie Einschliisse 
mitten im unveranderten Gewebe und wiesen groBe Ahnlichkeit mit den pali­
sadenftirmigen Zellen auf, wie sie UNNA bei experimentellen Verbrennungen 
beschrieben hat. 

Die pathognostische Bedeutung, welche JELLINEK, KAWAMURA und 
RIEHL dieser eigentiimlichen Umwandlung der Stachelzellschicht zugesprochen 
haben, ist von HULST, SCHRIDDE und MIEREMET nicht anerkannt worden. 
Auch GANS ist ihre Ahnlichkeit mit den Veranderungen durch trockene Gliih­
hitze aufgefallen. Zum anderen finden sie sich durchaus nicht regelmaBig vor. 
Dagegen trifft man immer auf eine Verbreiterung und ein Zusammen­
klebender sich dunkler farbenden Fasern und Biindel des Hautbindegewebes, 
das infolge des dichteren Zusammenliegens der kollagenen Fasern ein weniger 
weitmaschiges Netz aufweist. Ferner zeigt sich auch regelmaBig eine homo­
genisierte Epidermis mit Htihlenbildung und Abhebung der Oberhaut von 
der Bindegewebsunterlage, wie dies HULST, SCHRIDDE und MIEREMET betonen. 
Dabei kann es vielfach zu einer UmWandlUng der Acidophilie (Eosinophilie) 
des Bindegewebes in Basophilie kommen. Derartige Veranderungen finden 
sich gelegentlich jedoch auch einmal bei Verbrennungen der Haut mit gliihendem 
Metall, ebenso wie hier die eigentiimliche Richtungsanderung und strichftirmige 
Ausdehnung der Epidermisepithelien beobachtet werden kann. 

Die Frage der Spezifitat dieses "Strommarken"aufbaus fiir die elek­
trische Hautveranderung ist daher wohl zu verneinen. Verkohlung, Schmel­
zung des Bindegewebes, haarbiischelartige Umbildung einzelner Stachelzell­
absehnitte kommen auch allein bei Hitzewirkung vor, wenn sie auch bei der 
elektrischen Stromeinwirkung die grtiBte Ausdehnung haben (SCHRIDDE). 

Pathogenese: Die Erscheinungen beim Durchtritt des elektrischen Stroms in die Haut 
fiihrt man heute auf Warmebildung zuriick (RIEHL) bzw. man faBt sie als die Folgen einer 
TemperaturerhOhung auf, welche dabei in der Haut zustande kommt (JouLEsche Warme). 
Diese ware dann auf die tJberwindung des groBenLeitungswiderstandes in der Haut zuriick­
zufiihren; sie kommt daher nur an der Eintritt- und Austrittstelle des elektrischen Stromes 
zur Wirkung und wird bei geniigender Stromstarke (JOULEsches Gesetz, J2. W ·t) so groB, 
daB sofortige Abtotung des Hautgewebes erfolgt (JELLINEK). Die Entstehung der Hohl­
raume unterhalb und im Epidermisepithel fiihrt RIEHL auf elektrolytische EiweiBzerstorung 
zuriick, die mit einer Gasentwicklung elektrolytischer Natur einhergeht. 

Anhangsweise seien hier kurz die durch den faradisehen Pinser hervorgerufenen 
Verii.nderungen der normalen Haut erwahnt. Eine derart behandelte Hautstelle wird bei 
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Verwendung von MetallpinseIn zunachst blaB; hierauf wird ihre Umgebung und sie selbst 
hyperamisch, quaddelartig, um allmahlich wieder zur Norm zuriickzukehren. Bei wieder­
holter Faradisation bleibt schlieBIich ein leicht erhabener gelblichroter Fleck von deutlich 
entziindlichem Charakter zuriick, der eventuell noch einige Tage zu sehen ist und gewisse 
Epidermisveranderungen aufweist. 1m Gegensatz hierzu findet sich bei Verwendung eines 
Fliissigkeitstropfens oder Haarpinsels alsbald nach dem Faradisieren ein runder roter 
Fleck, der zentral zwar ebenfalls abblaBt, aber blaulichweiB und nicht eleviert, sondern 
eingesunken erscheint. Auch er hinterlaBt immer fiir mehrere Tage eine entziindliche 
Rotung (KREIBICH). 

Histologisch findet sich ein lymphocytares Infiltrat, besonders langs der horizontalen 
Aste des subpapillaren GefaBnetzes. Dazu kommt eine geringe Zellvermehrung im Stratum 
papillare und subpapillare, vielleicht auch eine leichte Proliferation der Bindegewebszellen. 
1m Epithel bildet sich eine parakeratotische Schuppe aus intensiv gefarbten und geschrumpften 
Kernen und geronnenem Protoplasma, darunter vermehrtes Keratohyalin. 1m Reteepithel 
findet man Riesenzellen. 

KREIBICH, der dillse Untersuchungen durchgefiihrt hat, faBt die durch den faradischen 
Pinsel erzeugte Veranderung als angioneurotische Entziindung auf. Infolge nervoser 
Erregung komme es zu dilatatorischer Hyperamie und Odem in den Papillen, was je nach 
dem Grade der Anamie bei geringerer Schadigung der Epithelzellen zu amitotischer Teilung 
und Epithelriesenzellenbildung, bei vollstandiger Anamie jedoch zu volliger Epithelnekrose 
fiihre. 

3. Entziindungen durch chemische Ursachen. 
Kaum eine Gruppe von Rautveranderungen stellt einer auf atiologisch­

pathogenetischer Grundlage beruhenden systematischen Betrachtung groBere 
Schwierigkeiten entgegen als die vorliegende. Bei kaum einer anderen Gruppe 
wird uns die in der Dermatologie so oft zu beobachtende Tatsache klarer vor 
Augen gefuhrt, daB klinisch vollig gleichartige Krankheitsbilder durch voll­
standig verschiedene Ursachen hervorgerufen werden, sowie daB umgekehrt 
ganz verschiedene Krankheitserscheinungen auf der Raut sich infolge der 
gleichen Ursache einstellen konnen. Dies gilt sowohl fur die eine Gruppe, fur 
die der ektogen angreifenden chemischen Mittel, als wie ganz besonders fiir 
jene noch wenig geklarten, auf dem Slutwege ihre Wirkung entfaltenden Stoffe, 
seien es nun chemisch wohlbekannte Korper oder auf autotoxischer bzw. auf 
sogenannter infektios-toxischer Grundlage entstandene. Es kommt hinzu, daB 
bei diesen die Erfahrung der letzten Jahre immer mehr gezeigt hat, in wie 
groBem MaBe primar gerade auch hier lebende bakterielle Keime verantwortlich 
zu machen sind. 

a) J)urch korperfremde Stoffe. 
a} Ektogene Rautentzundungen. 

Bei den ektogenen, auf chemischen Ursachen beruhenden Rautentzun­
dungen sind die Erscheinungen, welche nach kurzerer oder langerer Ein­
wirkung sich einstellen, rein ortlich begrenzter Art. Es sind zunachst rein 
alterative Vorgange und erst im weiteren Verlauf pflegen sich als deren Folgen 
die reaktiven AbwehrmaBnahmen des Organismus zu entwickeln. 

Dabei sind uns hier glucklicherweise die auslosenden Ursachen und damit 
der Ursprung der alterativen Gewebsreaktion meist bekannt; denn das klinische 
Bild ist durchaus nicht immer kennzeichnend. Die Folgen einer Einwirkung 
chemischer Mittel auf die Raut lassen sich aus der Art der Veranderung nam­
lich nur hinsichtlich bestimmter Gruppen erkennen (Sauren, Laugen usw.). 
Innerhalb dieser Gruppen ist der Ablauf der Gewebsreaktionen sowohl im 
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klinischen wie im histologischenBilde meist ziemlich gleichartig. Daher kann sich 
auch die Darstellung der gewebliclien Veranderungen hier auf einige wenigeBei­
spiele beschranken, da es sich sonst um stete Wiederholungen handeln miiBte. 

In allen Fallen auBert sich die unmittelbare Einwirkung des chemischen 
Agens auf die Haut als Wasserentziehung und Fallung der EiweiB­
substanzen, so daB eine Veratzung, eine Atznekrose, d. h. eine alterative 
Entziindung entsteht, die dann wechselnd schnell durch reaktiv entziindliche 
Vorgange abgelost wird. 

Ausdehnung und Tiefe der Atzschorfentwicklung sind weitgehend einmal 
vom chemischen Aufbau und dann insbesondere von der Konzentration des 
chemischen Agens, zum anderen aber auch von der chemischen Natursowie 
dem histologischen Aufbau des Gewebes abhangig. Da eine praktische Be­
deutung diesen verschiedenartig entstandenen Gewebsveranq,erungen kaum zu­
kommt, sind wir nur in wenigen Fallen iiber ihre histologischen V~rande­
rungen naher unterrichtet. 

Bei ihnen allen finden sich die kennzeichnenden Vorgange der 
Hautentziindung: wechselnd starke Erweiterung des papillaren, subpapil­
laren und oft auch des tieferen GefaBnetzes; bei einfachen Erythemen. in erster 
Linie der BlutgefaBe, bei starkeren Odemen auch der LymphgefaBe; Auswande­
rung polynuclearer Leukocyten sowohl wie lymphocytare, in erster Linie peri­
vasculare Zellansammlungen unter gleichzeitiger wechselnd starker Wuche­
rung der fixen Bindegewebszellen; bei langer dauerndem Odem Mastzellen­
anreicherung; bei manchen Formen mehr subakuter bis chronischer Verande­
rungen wohl auch Vermehrung der Plasmazellen. 

Diese mehr allgemein entziindlichen Erscheinungen machen nun nach dem 
Zentrum des geschadigten Herdes hin anderen Veranderungen Platz, die viel­
fach schon durch ihr klinisches Bild gewisse Riickschliisse, wenn auch nur auf 
Gruppen bestimmter chemischer Mittel gestatten. 

Durch starke Mineralsauren wird eine Koagulation des KorpereiweiBes hervorgerufen, 
die mit einigen kennzeichnenden farberischen Veranderungen einhergeht. Konzentrierte 
Salzsaure fiirbt die Haut und Schleimhaut hellgelb (Bildung von Xanthoproteinsaure?), 
Schwefelsaure zunachst grauweiB, dann schwarz (Hamatinbildung). Ganz ahnlich sind 
die meist weniger tiefgreifenden Verschorfungen, wie sie Sublimat, HoHenstein und 
andere Metallsalze, dann aber auch die Phenole auf der Haut hervorrufen. 

Histologische Untersuchungen tiber derartige Veranderungen liegen nur fiir 
einige wenige Stoffe vor, und zwar in erster Linie fiir solche, deren Anwendung auch ein 
gewisses therapeutisches Interesse hat. Aber auch dabei sind wir aus leicht erklarlichen 
Griinden fast nur auf den Ausfall von Tierexperimenten angewiesen. Da von diesen ein 
RtickschIuB auf die menschliche Haut nicht ohne weiteres gestattet sein diirfte, mag es 
fiir unsere Zwecke gentigen, wenn wir nur kurz zusammenfassend tiber derartige Beobach­
tungen berichten. 

Die Wirkung der Dermatotherapeutika aut die Haut. 
Bei der rauchenden Salpetersiiure auBert sich die makroskopische Wirkung auf 

der Haut in dem bekannten, zunachst breiigen, grauen bis gelblichen, Mch einigen Stunden 
trockenen gelben Schorf. Nach 1-2 Tagen ist dieser von einem leicht erhabenen, weiBlichen, 
rotlich eingefaBten Brandhof eingerahmt, wahrend sich der Atzbezirk immer mehr vertieft, 
um Mch einigen Wochen unter Bildung einer entsprechenden Demarkationslinie abgestoBen 
zu werden. 

Histologisch hebt sich der weiBliche Brandhof nur durch die geringere Farbbarkeit 
des Gewebes und des Epithels von dem tiefgefarbten, jedoch vollig strukturlosen, oft blasig 
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abgehobenen zentralen Atzbezirk bzw. dem umgebenden unveranderten Gewebe abo Von 
diesem aus riicken dann zahlreiche polynucleare Leukocyten gegen den Schorfherd vor. 
Sie umgrenzen diesen schliel3lich in einer scharfen Linie. Gleichzeitig stellt sich nach dem 
Gesunden hin ein deutlich von der auBeren Grenze des gesunden Epithels abgrenzbater Ex­
sudatsaum ein. Das gesunde Epithel wuchert dann allmahlich unterhalb der inzwischen 
zusammengeschrumpften Atznekrose nach der Tiefe vor, um jene dann nach und nach 
abzustoBen (BARGUM). 

Selbstverstandlich ist der zeitliche Ablauf def. eben geschilderten Veranderungen je 
nach Menge und Dauer der Einwirkung ganz verschieden. 

Hiillenstein. In diesem Zusammenhang sei erwahnt, daB wir nach UNNA uns auch die 
Wirkung des Hollensteins ganz ahnlich wie die der Salpetersaure vorzustellen haben. Auch 
hier erzeugt das lebende Gewebe als Reaktion auf den Hollenstein-Atzschorf einen Atzhof, 
welcher in eine innere Leukocytenzone und eine auBere Zone serosen Exsudates zerfallt. 
Nach UNNA wird erstere durch die reduzierenden Eigenschaften des Atzschorfs hervor­
gerufen, wahrend er als Bedingung fiir das Zustandekommen der letzteren die Abspaltung 
von Salpetersaure aus dem Atzschorf und Diffusion derselben in das umgebende Gewebe 
annimmt. 

Die Carbolsiiure erzeugt, wie wir hauptsachlich ebenfalls durch die Untersuchungen 
UNNAS und seiner Schiiler wissen, beim Menschen einen nekrotischen Schorf, der unter' dem 
Bilde des trockenen Brandes der Mumifikation anheimfallt. Er ist im Zentrum der Atzung 
am tiefsten, aber auch hier iiberschreitet er kaum die obere Grenze des Papillarkorpers. 
Infolge dieses ortlichen Gewebstodes entf/teht eine lebhafte Auswanderung von Leukocyten, 
die dann gegen die Nekrose eine scharfe Grenze bilden. In der Outis kommt es im Gegensatz 
zur Epidermis nicht zu einer nekrotischen Zerstorung des Gewebes, sondern es findet sich 
lediglich eine Verwischung der fibrillaren Struktur des Kollagens; dieses wird dichter und 
homogener. Das Elastin wird nicht nachweisbar verandert. 

Die Wirkung der Oarbolsaure au~ert sich an der einzelnen Zelle einmal durch EiweiB­
f allung, dann durch W asseren tzieh ung; sie schadigt in erster Linie das Zellprotoplasma, 
weniger die Kerne, und zwar die Kerne des Epithels der Form nach weniger aIs die der 
Outis. Diese Kernveranderungen sind im Epithel durch Zertriimmern des Ohromatins 
zu feinen und feinsten Brockeln bei erhaltener Kernhiille (0 hr 0 m a t'olysis) gekennzeichnet. 
In der Outis sind Schrumpfungsfofmen vorherrschend: "Ohromatinabbrockelung und feinster 
Zerfall (Chromatorhexis), Abschmelzung und fadige Ausziehung sowie Losung oder 
Suspendierung des Chromatins und Ablagerung in die Zellpole (Chromatolysis)" (ThICKEN­

RAUS). Daraus geht schliel3lich einmal eine vollstandige SChrumpfung, zum anderen eine 
mehr oder weniger groBwabige Auftreibung des Kerns hervor, teils mit, teils ohne Ande­
rung der Zellform. 

Die allgemeine Wirkung zeigt sich im Epithel zunachst in einer abnorm raschen 
Verhornung, ohne daB dabei die Zellen so stark abgeplattet wiirden, wie bei der normalen 
Verhornung. Die Ausheilung geht in der bekannten Weise vor sich, indem Epithelsprossen 
von der Seite und von unten her unter den Atzschorf vordringen. In behaarten Bezirken 
geht die EpithelneubUdung vorwiegend von der Stachelschicht eingestreuter HaarbaIge 
aus, welche sich mit dem erhaltenen Deckepithel der Randbezirke verbinden, In der Cu tis 
kommt es zum Auftreten eines Granulationsgewebes, Abfuhr der Kerntriimmer und schlieB­
lich Organisation des geschadigten Bezirkes vermittels eindringender neugebildeter GefaB­
sprossen. Die AbstoBung des Schorfes erfolgt im allgemeinen nicht friiher als bis die Unter­
lage von einem jungen Deckepithel vollig iiberkleidet ist. 

CrotoniiI und Cantharidin. Hier seien ferner noch die "blasenziehenden Hau t­
reiz mi ttel" erwahnt, in erster Linie Crotonol und Cantharidin, die vielfach zu experimen­
tellen Untersuchungen verwertet wurden. Bei ihrer Einwirkung entsteht auf der normalen 
Haut eine Papel, der mikroskopisch immer eine Anschwellung def Umgebung des Lanugo­
haars und seiner Talgdriise entspricht (UNNA). Das Oberhautepithel ist dabei kaum ver­
andert; dagegen sind die Bindegewebszellen des Haarfollikels und seiner nachsten Umgebung 
von einer aus kleinen Spindelzellen aufgebauten perifollikularen Infiltration umgeben. 
Durch Einwanderung von Leukocyten wandelt sich die Papel in eine Pustel um, unter 
Emporwolbung der den Follikel bedeckenden Hornschicht bzw. Abwartsdrangen der Stachel­
schicht. Auf der Hohe der Pustulation finden sich die Leukocyten auch in der weiteren 
Umgebung des AbsceBherdes. Degenerative und proliferative Vorgange in Epidermis und 
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Cutis wurde· nie beobachtet. Die Crotonolentziindung fiihrt also beim Menschen zu einer 
suprafollikularen, bei groBerer Ausdehnung endofollikularen Pustelbildung. Dabei scheint 
das Crotonol zunachst in die Follikel einzudringen und von diesen sowie den zugehorigen 
Talgdrusen, vielleicht auch dem SchweiBporus aus wirksam zu werden (KULISCH). 

Die Wirkung desCantharidins ist eine ganz gleiche nur mit dem Unterschied, daB 
sich in den Blasen bereits zu Beginn Fibrin und polynucleare Leukocyten vorfinden (Kopy­
TOWSKI). 

Reduzierende Heilmittel. SchlieBlich seien nochdie unter dem Sammelnamen der 
"reduzierenden Heilmittel" (UNNA) in der Dermatotherapie gebrauchlichen Stoffe 
und die Folgen ihrer Einwirkung auf die Haut inhistologischer Hinsicht kurz gestreift. 

Der Schwefel bedingt eine vorwiegend den Papillarkorper und die obere Cutis ergreifende 
Entziindung, bei der hauptsachlich GefaBveranderungen: Erweiterung, Quellung und 
Endothelwucherung eine Rolle spielen. Die wuchernden Endothelien gelangen mit neu­
gebildetem Pigment beladen in die Epidermis (?). Damit parallel geht eine vermehrte 
Hornbildung in Gestalt unvollstandig verhornter, lose zusammenhangender Lamellen. 
Leukocytenauswanderung ist auBerordentlich gering und dabei handelt es sich eher 
um einkernige als mehrkernige Formen. Es stehen demnach bei der Schwefelwirkung 
produktive Veranderungen im Vordergrunde (KOPYTOWSKI). 

P-Naphthol. Das zusammen mit Schwefel namentlich bei parasitaran Hauterkrankungen 
haufig angewandte p-Naphthol ruft auf der gesunden Haut bei schwacher, aber lang 
dauernder Einwirkung ebenfalls eine mehr produktive Entziindung hervor; bei konzen­
trierter, aber kurz dauernder Anwendung stehen destruktive Veranderungen im Vorder­
grunde. Es finden sich dann in der parakeratotischen Hornschicht zuweilen ausgedehnte 
Zerfallsherde, im Stratum basale alle Grade von Veranderungen yom Odem und der Vakuoli­
sierung bis zum Zellzerfall, wobei in erster Linie das Protoplasma der allmahlichen Auflosung 
verfant, viel weniger die Kerne. Diese schwellen stark auf, farben sich intensiver und bleiben 
viel langer erhalten, verschwinden aber schlieBlich ebenfalls in einer aus serosem Exsudat, 
Leukocyten und Fibrin aufgebauten Kruste. 

1m Papillarkorper kommt es zu einer Erweiterung der GefaBe und Quellung ihres 
Endothels; bei langerer Einwirkung wohl auchzu einem perivascularen, leukocytaren In­
filtrat mit Quellung der Bindegewebszellen. Die elastischen Fasern sind dann verdiinnt, 
weniger zahlreich. Die Zellen der Haarscheiden schrumpfen; zwischen ihnen treten leere 
Raume auf, die haufig durch ein sparliches seroses Exsudat ausgefiillt werden (KOPYTOWSKI). 

Resorcin. Die Wirkung des p-Naphtholsiibertrifft betrachtlich die des Resorcins. 
Dieses iibt auch bei starker Anwendung nur einen wenig tiefgehenden, dafiir in der Flache 
aber sehr gleichmaBig IiekrotisierendenEinfluB aus. Er reicht iiber die Hornschicht hinaus 
in die Tiefe und wandelt die Kornerscwcht und den oberen Teil der Stachelscwcht in eine 
hornschichtahnliche, von einer wahren Hornschicht aber durchaus verschiedene homogene 
Masse um. Bei langer dauernder Einwirkung hOrt die nekrotisierende Wirkung allmahlich 
auf; die Oberhaut setzt derselben - ahnlich wie bei der Carbolsaure - dadurch eine Grenze, 
daB sie ziemlich rasch eine normale Horn- und Kornerschicht ausbildet. Auffallend ist die 
Nichtbeteiligung aller soniltigen Hautbestandteile, was sich namentlich in einem volligen 
Freibleiben von Cutisveranderungen auBert (KELLOGG). 

Pyrogallol. Diese Neigung der Hornschicht zur Verdickung und Schuppenbildung ist 
noch deutlicher beim Pyrogallol. Hier wird auBerdem die gesamte EpiderInis von der Tiefe 
her Odematos. Bei starkerer Einwirkung kommt es dadurch zur Bildung zerstreuter Blaschen 
durch Verfliissigung der Stachelzellen. Diese Blaschen kOnnen zu groBen einkammerigen 
Hohlen zusammenflieBen, wahrend gleichzeitig die parakeratotische Hornschicht in eine mit 
geronneriem Serum und Leukocyten durchsetzte Kruste umgewandelt wird. Die Stachel­
schicht pflegt sich infolge der Krustenbildung haufig zu verschmalern, wozu einmal die 
Verfliissigung ihrer Zellen, dann aber auch der - im Gegensatz z. B. zum Schwefel -
vollige Mangel von Mitosen beitragt. 

Die zerstreute, unregelmaBige, kolliquative Blaschenbildung auf der Basis hochgradig 
Odematoser Epithelien, dazu der Mangel jeglicher Epithelneubildung, unterscheidet diese 
vesiculose Pyrogalloldermatitis sicher von der Blaschenbildung beim Ekzem; daher ist 
auch die Bezeichnung "Pyrogallolekzem" fiir "Pyrogalloldermatitis" nicht zutreffend 
(HODARA). 
. In der Cutis findet sich eine Erweiterung der Blut- und LymphgefaBe und eine Ode­

matose Auflockerung des Kollagens, das zudem durch eine Wucherung der Bindegewebs-
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zellen aufgesplittert wird. Schon bei kurzer Pyrogalloleinwirkung entstehen um die GefaBe 
breite Zellmantel, die in erster Linie aus wuchernden Bindegewebszellen, weniger aus neu­
gebildeten Bindegewebszellen und nur zum geringsten Teil aus Leukocyten bestehen. Die 
breiten Zellmantel, die Wucherung der Bindegewebszellen und die ausgedehnte kolliquative 
Blasenbildung sind nach HODARA die Hauptkennzeichen der chronisch und schleichend 
verlaufenden Pyrogalloldermatitis. 

Das Chrysarobin bewirkt in geringer Menge eine H?mogenisierung und Nekrose der 
Korner- und eines Teiles der St&chelzellen, sowie eine starke Pigmentvermehrung in der 
basalen Hornschicht und in dem ganzen nekrotischen Gewebe. Dieses stoBt sich schlieBlich 
ala diinne Schuppe abo In starkerer Menge erzeugt es Odem und starke Entziindung 
der Cutis, ein intra- und intercellulares Odem der St&chelzellen mit Bildung seros-eitriger 
Blaschen. Diese trocknen ein und werden mit ihrer parakeratotischen Decke ala Kruste 
abgestoBen. Unterhalb dieser Schichten besteht eine betrachtliche Hypertrophie und Mitose 
in den Stachelzellen sowohl der Epidermis wie des Follikelhalaes; sie fiihren zur .Akanthose 
und Bildung einer jungen hellen Hornschicht, die nur wenig Pigment enthalt. Die Ver­
anderungen an den Follikeln sind ganz ahnliche (HODARA). 

Die Salicylsiiure ruft nach mehrtagiger Einwirkung eine Schwellung und Abblatterung 
der Hornschicht hervor. Die Lamellen sind um so dicker, je starker die Salicylsaurekon­
zentration war. Bei langerer Einwirkung wird die Stachel- und Kornerschicht durch ein 
zunachst geringes, dann aber starkeres intercellulares Odem verbreitert, schlieBlich homo­
genisiert und nekrotisch. Diese Veranderung ist aber durchaus ungleichmaBig und im 
allgemeinen vollzieht sie sich um so rascher und griindlicher, je starker die Salicylsaure­
konzentration war. Von den tiefer liegenden Zellagen her beginnt eine Zellenneubildung; 
diese fiihrt zu machtiger .Akanthose, Bildung einer breiten Korner- und Hornschicht, die 
dann schlieBlich die nekrotischen Massen in Form einer Schuppe abheben. 

In der Cu tis entsteht lediglich eine leichte Entziindung in Gestalt einer GefaBerweite­
rung und Wucherung der Perithelien und intervascularen Bindegewebszellen. Das Chro­
matin der Bin.degewebszellkerne wird zu langen. und unregelmaBigen Formen ausgezogen 
oder zerfallt in kleine Triimmer (Chromatorhexis). Eine Leukocytenauswand.orung 
wurde beim Menschen nicht beobachtet (HODARA). 

Kampfgase. 

Anhangsweise sei hier kurz auf jene Hautveranderungen eingegangen, wie man 
sie im Verlaufe des letzten Krieges infolge von Beriihrung mit Kampfgasen (Thiodi­
glykolchlorid, Gelbkreuz usw.) beobachten konnte. Die HautscMdigungen bestanden in 
leichten Fallen in erythematOsen, in schwereren in bullOsen bis nekrotischen Veranderungen. 
Klinisch hatten sie eine groBe AhnIichkeit mit Verbrennungen verschiedenen Grades; es 
blieb bei ihnen eine Neigung zu Erythemen und fortschreitender Blasenbildung bestehen. 

Histologisch fand sich in den Blasen ein nahezu zellfreies Exsudat, welches die gesamte 
Oberhaut yom Papillarkorper abhob, so daB die Papillen nackt in die Hohlen bineinragten. 
Auch das Corium zeigte ein starkes Odem bei gleichzeitiger hochgradiger Hyperamie. 
Nach AbstoBen der Blasendecke bildete sich eine ober£lachliche N ekrose des Papillar­
KOr,pers aus, die zum gellunden Gewebe bin durch einen machtigen Wall polynuclearer 
Leukocyten abgesetzt war und unter Demarkation abgestoBen wurde. In den tieferen Haut­
schichten kam es in den schwereren Fallen zu ausgedehnter hamorrhagischer Entziindung 
und Nekrose (HEITZMANN). 

D i ff ere n t i a I d i a g nos e. Bei der k1inisch weitgehenden Ahnlichkeit mit Verbrennungen 
ist differentialdiagnostisch der Hinweis von Wert, daB die bei jenen in den Capillaren 
vorhandenen hyalinen Thromben in der durch Kampfgase gescMdigten Haut nicht 
nachweis bar sind. 

Derartige Blasenbildungen wurden iibrigens auch im AnschluB an Leuchtgasver­
giftungen beobachtet (LAEGNEL-LAVESTINE, FISCHL), ohne daB iiber die Pathogenese 
Zuverlassiges bekannt ware. 

Diesen chemischen Mitteln, auf- die jede Haut in jedem Falle, also sozu­
sagen "obligat", mit Entzundung antwortet, stehen jene gegenuber, wo sie 
nur "fakultativ", je nach der mehr oder weniger groBen Empfindlichkeit des 
befallenen Organismus erkrankt. 
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Dabei kann die Tatsache der primaren chemischen Schadigung im klini~ 

schen Bilde so sehr zuriicktreten, daB sie oft vollig 'unbekannt bleiben muB. 
Es sind das die von JEslONEKals "relative auBere Krankheitsursachen" auf­
gefuhrlen, welche bestimmte, in der Haut selbst gelegene Bedingungen voraus­
setzen, ohne daB diese von uns bis heute etwa immer genau festgelegt werden 
konnten. Dahin gehoren, neben einigen wenigen nach auBeren Einwirkungen 
auftretenden Hautausschlage, vor allem'die Arzneiexantheme. 

Von den auf auBere Einwirkung zuriickzufuhrenden ist die sog. Chlor­
acne eine der eigenarligsten. Da die Moglichkeit endogener Entstehung gerade 
dieser Veranderung bestritten wird, die Einreihung in, die Gruppe der J od­
und Bromexantheme daher nicht unbedingt berechtigt erscheint, glaube ich, sie 
gewissermaBen als Ubergang von den ektogenen zu den endogen auf chemischer 
Grundlage entstehenden Dermatosen hier' besprechen zu mussen. 

Chloracne~ 
Bei dem erstmalig von HERXHEIMER genauer gekennzeichneten Krankheitsbilde handelt 

es sich um eine acneartige Veranderung. Sie tritt hauptsachlich im Gesicht und am Halse 
auf. In den leichtesten Fallen finden sich hier vereinzelte Comedonen, in, den schweren 
und schwersten Fallen zahlreiche Comedonen, Atherome und Abscesse, dannnicht nur 
an den unbedeckten Kiirperstellen, sondern auch an den 'durch die Kleideriiffnungen 
auBeren Einwirkungen besonders leicht ausgesetzten Teilen (Genitalien, Oberschenkel). 

Entzundliche Veranderungen treten im Gegensatz zur Acne vulgaris in den Hinter­
grund und kiinnen sogar ganz fehlen. Durch die, Schwarzfarbung der Comedokiipfe kann 
das Gesicht wie "pulvergeschwarzt" ausse):ten (THIBIERGE). 

Die histologische Untersuchung deckt als Grundlage der Veranderung eine 
ausgedehnte Cystenbildung in der Lederhaut auf. Es handelt sich dabei einmal 
um auBerst zahlreiche Haarbalgcysten, bei denen der Sitz der Cystenbildung 
stets jener der Einmundung der Talgdrusen entsprechende Abschnitt des Haar­
balges ist und zum anderen um Talgdrusencysten, die durch cystische 
Erweiterung und Veranderung des Ausfiihrungsganges nach Verlegung des­
selben entstehen (LEHMANN). Die Cysten vergroBern sich oft durch Horn­
massenproduktion, und zwar die Haarbalgcysten in erheblichbedeutenderem 
Grade wie die Talgdriisencysten. Bei ersteren wird die stete VergroBerung 
auBerdem noch durch die Anhaufung zuruckgehaltener Haare, dann auch 
durch die langdauernde Absonderung von seiten der anhangenden Talgdruse 
bewirkt. Es handelt sich also hier lediglich um durch Retention gebildete 
Cysten in physiologischen Hautanhangsgebilden, im Gegensatz zu den aus 
embryonaler Abschnurung entstandenen Dermoid- und Atheromcysten (CHIARl). 

Der Hauptteil der Cysten bei der Chloracne besteht aus derartigen Haar­
balgcysten, deren Aufbau im ubrigen histologisch nichts Besonderes bietet. 

In der Umgebung der Cysten finden sich wechselnd stark ausgedehnte 
Rundzelleninfiltrate, besonders zahlreich in der Nahe von GefaBen und 
um die driisigen Anhangsgebilde. In den spateren Stadien der Erkrankung 
durchsetzt die Infiltration vielfach die Cystenwande. Dadurch werden manche 
Cysten schlieBlich vollig zerstorl und verschwinden oft spurlos. Ais ihre Uber­
reste fand BORNEMANN inmitten riesenzellhaltiger starrer Infiltrate kleine 
Hornrestchen. 

In der Epidermis entwickelt sich eine verschieden starke Hyperkeratose, 
der eine reichliche Neubildung in der Stachelschicht parallel geht (Akanthose). 
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In den spateren Stadien der Erkrankung ist die ganze Epidermis von - wenn 
auch nicht sehr reichlichen ""7 einwandernden Leukocyten und einer un­
regelmaBig fleckformigen Pigmentansammlung durchsetzt. Eine Erklarung 
fur diese eigenartige fleckformige Pigmentierung steht noch aus (s. Schmierol­
dermatitis). 

Von der hyperkeratotischen Hornschicht laBt sich der VerhornungsprozeB 
vielfach auf seinem Wege in die Haarbalgcysten hinab verfolgen. Dabei finden 
sich gelegentlich einmal Epitheldegenerationen nach Art der von der 
DARIERschen Dermatose her bekannten "Corps ronds" und "Grains" (BETT­
MANN), ohne daB diesen Veranderungen irgend eine besondere Bedeutung zu­
kame. 

Differentialdiagnose: Die Besonderheit der Chloracne liegt einmal in der 
fleckformigen Hyperkerat03e mit Infiltration und Pigmentansammlung in den 

Abb. 69. Chloracne. (Hals, 0', 30jahr.) Haarbalgcysten mit Haarresten und Hornmassen gefiillt; 
leichte Akanthose; geringe Zellinfiltration, besonders um die Cysten. 0 = 16 : 1, R = 16 : 1. 

unteren Epidermislagen, zum anderen in den zahlreichen Cystenbildungen. 
Eine Unterscheidung von der J od- bzw. Bromacne ist hierdurch, wie ein 
Vergleich mit dem dort Gesagten zeigt, ohne weiteres moglich. Gegenuber der 
Acne vulgaris ist die im Verhaltnis zu den ausgedehnten Veranderungen 
auBerst geringfiigige entzundliche Reaktion des Gewebes ein gutes Unter­
scheidungsmittel. 

Pathogenese: Wie eingangs betont, ist die Pathogenese noch nicht restlos geklart. Die 
Chloracne trat in fast allen Fallen bei Arbeitern auf, welche lang ere Zeit in den gefahr­
lichen Betrieben gearbeitet hatten. Es erkrankten aber auch Leute, die nur "voriibergehend 
mit den schadlichen Stoffen in Beriihrung kamen (JAKOBI). Es scheinen daher bei der 
Entstehung des Krankheitsbildes Chlorgase eine Rolle zu spielen, sei es, daB sie im Betriebe 
eingeatmet werden, sei es, daB sie, in die Kleidungsstiicke aufgenommen, von dort aus ihre 
Wirkung entfalten. 

MeJanodermitis toxica lichenoides (et bullosa) (HOFFMANN), 

Melanosis (RIEHL). 

In engem pathogenetischen Zusammenhange mit der Chloracne durften die 
wahrend des Krieges und namentlich in dessen letzten Jahren beobachteten 
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"Kriegsmelanosen" stehen, wenn auch bei ihnen neben tier rein chemischen 
Schadigung den Lichtstrahlen und abnormen Stoffwechselvorgangen (RIEHL, 
BLASCHIW) eine auslosende Bedeutung zukommt. Gemeinsam ist diesen Ver­
anderungen ein EntziindungsprozeB, der einerseits zur Pigmentbildung, ander­
seits zu abnormen Hyperkeratosen, besonders in den Ostien der Lanugo­
haarbalge fiihrt. 

Klinisch entspricht dem eine fleckig-herdformigeRotung und reibeisenartige Rauhigkeit 
der erkrankten Hautsteilen. In erster Linie sind das Gesicht und die Streckseiten der Ex­
tremitaten befallen. Durch die Pigmentvermehrung und Verdickung der Hornschicht zeigen 
sie eine nach dem Grade der Entziiudung vom rotbraun- bis schmutzig graubraun wechselnde 
Farbe. Gelegentlich wurden spontan aufschieBende Blaschen und Blasen beobachtet; in 
einem Teil der Faile fiihrte die Veranderung scWieBlich zu einer oberflacWichen Haut­
atrophie. 

Histologisch ist die Epidermis im ganzen leicht verschmalert, bei ver­
haltnismaBig breiter Hornschicht. Die Stachelzellschicht ist unregelmaBig auf-

Abb. 70. Mcl a nodermitis toxica lichenoides. (0', 35jahr., Riicken.) Hyperkeratose, Odem 
in Epidermis, Stratum pa pillare und 8ubpapillare; stellenweise Vakuolen- und Hohlenbildung. Lockeres 
perivasculares Infiltrat, zahlreiche PigmentzeJlen (gelb·braun). Ham.-Eosin. 0 = 66 : 1, R = 66 : 1. 

gelockert; die Briickenbildung stellenweise gestort. Zum Stratum basale hin 
werden diese, durch ein wechselnd starkes Odem ausgelosten Veranderungen 
noch deutlicher. Man findet hier, ebenso wie im Follikelepithel, intercellulare 
rundliche Vakuolen. Auch die einzelnen Zellen sind durch das Odem in Mit­
leidenschaft gezogen. Der flachgedriickte Kern liegt exzentrisch; der Zelleib 
wird von einem groBen Hohlraum eingenommen. Platzt schlieBlich die Zelle, 
flieBen auf diese Weise mehrere Hohlraume zusammen, so bilden sich die eben 
erwahnten, teilweise mehrkammerigen Hohlen. In ihnen finden sich in einem 
feineren oder dichteren Fibrinnetz Lymphocyten, Leukocyten oder auch Pig­
mentzellen. Durch ZusammenflieBen mehrerer derartiger Hohlraume ent­
stehen dann die auch klinisch wahrnehmbaren Blasen. 

1m Papillarkorper bedingt der gleiche Vorgang eine unscharfe Begren­
zung gegen die Epidermis hin. Die Bindegewebsfasern erscheinen aufgelockert 
und odematos geschwollen, die erweiterten GefaBe sind von einem meist nur 
lockeren Infiltratmantel umgeben, der bis in die untere Cutisschicht hinab­
reicht. 
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Ihr besonderes Geprage erhalt die Veranderung durch den Pigmentreich­
tum. In der Epidermis ist dieser allerdings nicht sehr ausgesprochen. Dagegen 
finden sich im oberen Corium und namentlich im odematOsen Papillarkorper 
zahlreiche dicke, auffallend plumpe pigmenttragende Zellen, die in erster Lillie 
in der naheren Umgebung der Infiltrate im Stratum subpapillare liegen. Be­
sonders reichlich finden sie sich auch in der Umgebung der GefaBe, worauf 
E. HOFFMANN jene klinisch oft sichtbare netzformige Anordnung des Pigments 
zuriickfuhrt. Chemisch handelt es sich um echtes Melanin. 

Neben der Pigmentierung ist dann die Hyperkeratose der Haarfollikel 
fUr die Veranderung besonders kennzeichnend. Sie auBert sich als Anhaufung 
lamellar geschichteter Hornmassen in den Follikeltrichtern, die gelegentlich 
abgeschnurt werden und dann als freie Horncysten in der Cutis liegen (HABER­
MANN). Auch in der Umgebung dieser verhornten Follikel finden sich in einem 
aus Lymphocyten, Mast- und vereinzelten Plasmazellen aufgebauten dichten 
Infiltrat reichlich pigmenttragende Zellen. 

Abb. 71. Dermatitis acuta nach Scilla maritima. (9, 30jahr.) 0 = 27 : 1, R = 27 : 1. 
(Sammlung E. HOFF~IANN.) 

Die tiefere Cutis ist im allgemeinen nicht veriindert. RIEHL beobachtete degenerative 
UmwandIung des Elastins auch bei jugendlichen Kranken, eine Beobachtung, die aller­
dings vereinzelt dasteht. -

Der Differentialdiagnose kommt insoweit eine besondere Bedeutung zu, 
als das fruher wenig bekannte Krankheitsbild zunachst haufig mit dem Lichen 
ruber planus verwechselt wurde (BLAscHKo, JADASSOHN). Eine sichere Unter­
scheidung auf Grund des histologischen .Bildes ist allerdings sehr schwierig. 
Der Hauptwert ist sowohl hier wie auch bei einer Reihe anderer mit Pigment­
vermehrung einhergehender Erkrankungen (Pellagra, Arsenmelanose, 
Pityriasis rubra pilaris, Salvarsandermatitis) auf die klinischen Er­
scheinungen zu legen. 

Pathogenese: Die Melanosen entstehen sieherlich sowohl unmittelbar auf iiuBerem Wege 
als aueh endogen. Eine seharfe Abtrennung ist kaum moglich. Fiir ihre Aus16sung spielen 
hochstwahrscheinlieh aueh liehtsensibilisierende Faktoren eine Rolle. Rei den Kriegs­
melanosen wurde vorwiegend an das Acridin gedacht. 

SchlieBlich sind hier noch die im AnschluB an 

pflanzliche Hautreizmittel 

entstehenden Hautentzundungen zu erwahnen. Sie aIle (Primeln, Efeu u. a .) 
fuhren zu meist chronisch intermittierenden ekzemartigen Erkrankungen, meist 
an den unbedeckten Korperstellen (Hande, Gesicht) und pflegen nach Ent­
fernung der aus16senden Ursache stets abzuklingen. 
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Histologisch handelt es sich um einen entzundlichen ProzeB, der besonders 
durch das Auftreten eines serosen Exsudates gekennzeichnet ist (HOFFMANN). 
Das Odem beschrankt sich in der Hauptsache auf Epidermis und Papillar­
korper. In ersterer fiihrt es zu Vakuolenbildung und Degeneration der Epi­
thelien, unter Umstanden zu Blaschen- und Blasenbildung, die meist nur wenige 
polynucleare Leukocyten enthalten. Die Cutis zeigt eine Auflockerung des 
Bindegewebes; im Papillarkorper fiihrt das Odem zur Schwellung, besonders 
der Papillenkopfe. Die GefaBe sind meist nicht sehr auffallend erweitert. Sie 
werden von einem schmalen Zellmantel umgeben, in welchem gelegentlich 
besonders zahlreiche eosinophile Leukocyten vorkommen. Alles in allem 
Veranderungen, die nicht eben als besonders kennzeichnend angesehen werden 
konnen. 

Auch fur das Zustandekommen dieser Dermatitiden ist eine besondere 
"Uberempfindlichkeit des erkrankten Organismus vorauszusetzen. 

In histologischer sowohl wie pathogenetischer Beziehung ganz ahnliche 
Verhaltnisse bieten 

(l) endogene Hautentziindungen, 

in erster Linie die sog. Arzneiexantheme. Hier gestattet das histo­
logische Bild ebensowenig einen RuckschluB auf die N atur der Schadigung 
wie dort. Allen gemeinsam ist jedoch der Angriff am GefaBsystem. 
Dabei entfalten die krankmachenden Korper ihre Wirkung sowohl auf 
intestinalem Wege als parenteral injiziert. Die Zahl der hier in Betracht 
kommenden Stoffe ist eine auBerordentlich groBe und es ist nach Lage der 
Dinge zwecklos, eine genaue Schilderung im einzelnen zu geben. Ein Beispiel 
mag genugen, wobei ich jedoch ausdriicklich hervorheben mochte, daB seine 
klinischen und histologischen Eigentumlichkeiten ebensowenig kennzeichnend 
sind wie die der anderen. 

Das 

Antipyrinexanthem 
erscheint sowohl als diffuser, iiber den ganzen Korper verbreiteter, wie als umschriebener, 
erythemato·papulloser, urticarieller, vesiculOser oder bulloser, nach der Abheilung oft pig­
mentierter Hautausschlag. Der erstere ist masern-, scharlach· oder purpuraartig, oft auch 
hamorrhagisch oder urticariell, daneben kommen pemphigusartige, nodose und mwtiforme 
Erytheme vor. Die histologische Schilderung mag sich a.uf die umschriebene Form be­
schranken, zumal weder die eine noch die andere besondere Kennzeichen aufweist. 

Die Hauptveranderungen spielen sich am GefaBsystem ab, und zwar in 
Form die GefaBe begleitender mantelformiger Infiltrate. Gleichzeitig besteht 
eine starke Erweiterung der GefaBe und eine ausgesprochene entzundliche 
Exsudation im Stratum papillare und subpapillare. Von diesem eJdem hangen 
die Veranderungen der Epidermis (Spongiose, Blaschenbildung, Parakeratose) 
in ihrer Starke vollig abo Es scheint nicht notwendig, hierauf uaher einzugehen, 
da derartige Umwandlungen in den vorhergehenden Kapiteln wiederholt be­
schrieben wurden. Besonders erwahnt sei nur eine meist zu beobachtende 
Pigmentvermehrung in Cutis und Epidermis. In ersterer erscheint das Pigment 
in intracelluIaren Kornchenhaufen, die vorwiegend im Stratum papillare 80-

wohl wie subpapillare vorhanden sind. In der Epidermis findet sich das 
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Pigment im Stratum basale und spinosum, gelegentlich auch einmal noch.ober­
flachlicher. Der Pigmentgehalt ist dabei sowohl in der Oberhaut wie in der 
Cutis in seiner Starke sehr wechselnd. 1m iibrigen unterscheidet sich dieses 
Pigment durchaus nicht von anderen, bei derartigen Prozessen beobachteten. 

Ebensowenig kennzeichnend sind die histologischen (oder klinischen) Bilder, wie sie 
Chinin, Chloralhydrat, manche Balsamica oder N ark otic a an der Haut hervorrufen. 

Kennz eichnendere Befunde zeigen sich hingegen bei den nach Jod- und 
Bromgebrauch entstehenden Ausschlagen. Aber auch diese sind im groBen 
ganzen in ihrem geweblichen Aufbau durchaus nicht eindeutig. Unter ihnen 
sind die durch J odgebrauch hervorgerufenen bei weitem die haufigsten. 

J odexantheme. 
Klinisch ist die pustuliis-knotige Form, die sog. Jodacnc die bekannteste. Bei dieser 

kommt es einmal zu stiirkerem entziindlichem Hervortreten bereits bestehender Acne­
pusteln; anderseits treten noch zahlreiche neue hinzu. Diese bilden sich hauptsachlich 
im Gesicht, auf der Brust und am Rticken; auch sie unterscheiden sich von der gewohnlichen 
Acne schon rein klinisch durch die starkeren Entziindungserscheinungen. 

Weniger hitufig sieht man erythematose. urticarielle, purpura- und pemphigusartige 
oder gar ekzematose Veranderungen. Der Jodpcmphigus beruht auf einer auBerst starken 
entziindlichen Exsudation. die gelegentlich neben Blasenbildung zu umschriebener Gangran 
£tihren kann. Bei weitem die seltenste der durch Jod hervorgerufenen Exanthemformen 
ist das Jododerma tuberosum. Dieses zuerst von BESNIER beschriebene Krankheits­
bild ist zwar von der Jodacne und auch von einer ebenfalls nur vereinzelt beobachteten, 
Erythema nodosum-artigen Joddermatose hinreichend unterschieden, jedoch durch eine 
Reihe von Vbergangen mit den pemphigoiden Jodexanthemen verkntipft (Jododerma 
tubero-bullosum). Beide finden sich oft gleichzeitig am selben Kranken vor, indem auf 
den Geschwiilsten des Jododerms sich vielfach Blasen entwickeIn; eine Trennung von diesem 
erscheint daher nicht notwendig. Das Erythema nodosum auf gleicher Basis, das 
ziemlich plotzlich in der Unterhaut, meist der GliedmaBen, in derben oder auch teigigen 
rundlichen Knoten auftritt. nimmt hingegen eine Sonderstellung ein. 

Beim Jododerma tubero - bullosum entstehen zunachst rote PapeIn, die in derMitte 
oft pustulos oder vesiculiis werden, wahrend ihre Basis sich infiltriert. Auf der Hohe der 
Entwicklung sind es erbsen- bis taubeneigroBe, stark erhabene, oft gestielte Geschwtilste, 
von blasser bis blauroter Farbe, deren Mitte vielfach eine Blase mit klarem bis blutig­
eitrigem Inhalt einnimmt. Die Knoten ftihlen sich weich und schwammig an und sitzen 
beinahe oder fast ausschlieBlich im Bereich des Kopfes. Die Geschwtilste haben groBe Neigung 
zum Zerfall. Dabei reiBen die Blasen ein und es entstehen vielfach unregelmaBige. oft mit 
Borken bedeckte, unebene oder auch kraterformige, oft an den Randern wuchernde 
Geschwtire. Nach Aussetzen der Jodmedikation bilden sich die Veranderungen meist 
vollig zurtick, nur in seltenen Fallen unter Hinterlassung von Narben. Diese sind im Gegen­
satz zum Bromoderm meist glatt. 

Vor Besprechung der Histologie zunachst der Jodacne sei erwahnt, daB 
hochstwahrscheinlich die von der J odacne ergriffenen Haarbalge vorher bereits 
krankhaft verandert gewesen sind (GIOVANNINI). Sie waren namlich, soweit 
sie untersucht wurden, bald stenotisch, bald athretisch und wiesen stets eine 
mehr oder weniger vorgeschrittene Atrophie auf. Bei einer groBeren Zahl von 
ihnen fehlten ferner die Talgdriisen ganz oder sie waren atrophisch; der Haar­
schaft war oft bereits im Follikelinnern gekriimmt und haufiger noch als Fremd­
korper ins umgebende Bindtlgewebe eingedrungen. Man darf daher die geweb­
lichen Veranderungen der Jodacne nur unter Beriicksichtigung dieser Tat­
sachen betrachten. 

Entsprechend den knotchen- und pustelartigen Veranderungen findet man 
im mikroskopischen Schnitt zwei verschiedene Bilder, die allerdings haufig 
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durch Ubergange verbunden sind. Am starksten sind die Haarbalge ver­
andert. Man findet hier AbsceBbildungen, die sich im wesentlichen auf die 
oberen Abschnitte beschranken, vielfach unter Ubergreifen auf das umliegende 
Bindegewebe. Unterhalb der Eiterherde ist der· Haarbalg meist nicht ver­
andert; nur selten sind die Zeilen der auBeren Wurzelscheideschlecht gefarbt 
und im Zerfall begriffen. Bei den Pusteln ist die Eiteransammlung auf den 
trichterfOrmigen Teil des Haarbalges beschrankt. Die Epidermiszeilen sind 
groBtenteils erhalten und nur an den Seitenwanden des Follikeltrichters mehr 
oder weniger stark zusammengepreBt. Finden sich Pustel- und Papelbildung 
zusammen vor, so ist der befallene Follikel in seinem oberen Abschnitt von dem 
hauptsachlich aus polynuclearen Leukocyten und nur wenigen Lymphocyten 
bestehenden Eitersack ausgefullt. Diesem schlieBt sich nach unten eine kegel­
formige AbsceBhohle unmittelbar an. Diese bricht vielfach in den Nachbar­
follikel ein, bzw. geht aus diesem hervor. 

Durch die Eiteransammlung kommt es zu Storungen im Haarwachs­
tum sowie im Aufbau des Follikeltrichters und der Talgdrusen. Sehr haufig 
ist der untere Follikelabschnitt atrophisch und es fehlt die Haarpapille. Die 
Talgdrusen - soweit sie nicht schon vorher atrophisch waren - nehmen 
an Umfang erheblich ab, und zwar durch Schrumpfung ihrer Drusenzeilen 
sowohl wie ihrer bindegewebigen Wandung. Die ersteren werden haufig durch 
ein geschichtetes Epithel ersetzt, welches dem der auBeren Haut vollig ent­
spricht (GIOVANNINI). 

Die GefaBe in der Umgebung der erkrankten Follikel sind stark erweitert 
und meist von einem wechselnd breiten leukocytaren Infiltrat mantelformig 
umgeben; doch beschrankt sich diese Veranderung im groBen ganzen auf das 
ober£lachliche GefaBnetz. 

Bei der Heilung finden sich die Eiterherde in Form £lacher, wechselnd 
stark eingetrockneter Krusten in der Offnung des Haarbalgtrichters. Die 
polynuclearen Leukocyten sind dann aus der Umgebung des Follikels und der 
GefaBwande verschwunden. Lediglich kleine Herde von Lymphocyten, hier 
und da unregelmaBig im perifollikularen Gewebe verteilt, manchmal auch von 
vereinzelten Fremdkorperriesenzellen durchsetzt, erinnern an die uberstandene 
Entzundung. Ahnliche Veranderungen trifft man auch noch langere Zeit in 
dem die Talgdriisen umgebenden Bindegewebe. 

Bei der Jodacne handelt es sich um eine akut eitrige oberflachliche Folli­
culitis und Perifolliculitis, wobei als fur die Pathogenese bedeutsam 
auf die vorzugsweise Ansiedlung in bereits veranderten Haarbalgen 
hingewiesen sei. 

.Jodpemphigus und .Jododerma tubero· bullosum sind zwei grundsatzlich 
kaum voneinander zu trennende Folgen der J odmedikation. Daher seien sie 
hier auch im Zusammenhange besprochen. Es handelt sich um ein zunachst 
im Papillarkorpet gelegenes entzundliches Granulationsgewebe, das nach der 
tieferen Cutis hin meist ziemlich scharf abgesetzt ist und nur in seltenen Fallen 
perivasale Auslaufer in die Tiefe sendet. Dazu. gesellen sich Veranderungen 
der Epidermis, die, je nach dem Vorherrschen eines begleitenden Odems bzw. 
einer Epithelwucherung sich auBern konnen, einmal in kleineren und groBeren 
Blaschen und Blasen, zum anderen in wuchernden Epithelherden. 1m ersteren 
Faile haben wir es mit dem "J odpemphigus" zu tun, bei dem manchmal 
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das entziindliche Cutisinfiltrat so gering entwickelt sein kann, daB eine Be­
ziehung zum Jododerma tuberosum nicht ohne weiteres ersichtlich ist. Es 
finden sich jedoch alle Ubergange von diesen rein blasigen Formen iiber 
das mit einer deutlicheren Cutisinfiltration einhergehende Jododerma tubero­
bullosum bis zum reinknotigen Jododerma tuberosum. 

Das Infiltrat besteht in der Hauptsache aus teils gut erhaltenen, teils 
zerfallenden polynuclearen Leukocyten, aus ebensolchen groBeren und kleineren 
Lymphocyten, wechselnd zahlreichen Eosinophilen und vereinzelten Plasma­
zellen (JESIONEK). Daneben finden sich vereinzelte groBe Zellen mit 5-7 
und mehr Kernen (Riesenzellen), die zum Teil von wuchernden Epidermis­
epithelien, zum Teil von gewucherten GefaBendothelien abstammen. Diese 
verschiedenen Zellformen sind als netzformig sich verzweigende schmalere und 
breitere dichte Strange iiber das Infiltrat verteilt. Sie werden durchzogen 
von helleren Massen gewucherter Bindegewebszellen mit Spindelkernen und 
epithelialen Zellformen. Die gegenseitige Durchdrangung dieser abwechselnd 
dichteren und helleren Zellstrange verbunden mit der Polymorphie der sie 
aufbauenden ·Zellen gewahrt ein auBerst buntes Bild. Innerhalb dieser Zell­
herde gehen die Anhangsgebilde allmahlich zugrunde; das elastische undkollagene 
Gewebe schwinden. Auch in der Umgebung des Infiltrats fallen sie oft der 
Zerstorung anheim. Innerhalb des Infiltrats und auch in seiner Umgebung bis 
zur tiefenCutis kommt es vielfach zur Bildung kleiner umschriebener A bscesse, 
die sich namentlich in der Mitte des Infiltrats oft durch einen reichlichen 
Fibringehalt auszeichnen. 

Die GefaBe in der Umgebung sind stark erweitert und strotzend mit poly­
nuclearen Leukocyten gefiillt, die stellenweise die GefaBwande durchsetzen. 
Vielfach ist noch eine deutliche Schwellung und Wucherung der Endothelien 
vorhanden; an den groBeren GefaBen zeigt sich eine Intimaverdickung, die 
gelegentlich zur Thrombose gefiihrt hat (Endo- und Perivasculitis). Sowohl 
in der Epidermis, als auch in der Umgebung des Infiltrates finden sich haufig 
wechselnd groBe Blutungen, die man geneigt ist, auf eine Diapedese der roten 
Blutkorperchen zUrUckzufiihren (ROSENTHAL), zumal sich GefaBwandzer­
reiBungen kaum feststellen lieBen. 

Das Verhalten der Epidermis ist verschieden, je nachdem odematose oder 
proliferative Veranderungen im Vordergrunde stehen und diese fiir sich allein 
oder gemeinsam vorkommen. Uberall dort, wo ein Odem vorherrscht, ist die 
Epidermis aufgelockert, von verminderter Farbbarkeit und oft in mehr oder 
weniger ausgedehnter Weise blasenformig abgehoben. Die Zellen der unteren 
Schichten sind vielfach auseinandergerissen, neb en Liicken und Spaltbildungen 
finden sich allseitig von Epithelzellen umgebene Hohlra ume von verschie­
dener GroBe, die teils leer, teils mit fadigen Massen angefiillt sind und oft zahl­
reiche Leukocyten enthalten, die auch zwischen den Epithelzellen zur Ober­
flache vordringen. In Papillarkorper und Cutis auBert sich das Odem in einer 
starken Erweiterung der LymphgefaBe und Gewebsspalten. In der Epidermis 
fiihrt es meist zu umschriebener Parakeratose. 

Die Neigung zur W ucherung zeigt sich in der Epidermis in verschieden 
hohem Grade, manchmal in cinem solchen, daB der dabei oft vorhandene atypische 
Charakter des Epithelwachstums den Eindruck einer malignen Neubildung 

Gans, Ristopathologie der Rant. I. 15 
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erwecken kann (NORMAN-WALKER, MONTGOMERY, JESIONEK u. a.). Die Epithel­
leiBten wachsen, zum Teil mit benachbarten zusammenflieBend, in atypiBcher 
Sprossung und unregelmaBigen Zellformen als machtige Epithelmassen in die 
Breite und Tiefe. Sie umfassen hier Papillarkorper und Cutis, schniiren Teile 
davon ab, die dann als isolierte Bindegewebsinseln inmi"tten epithelialer Gewebs­
herde liegen bleiben, nach oben geschoben werden und schlieBlich mit Horn­
schicht, Zelldetritus und Exsudat zu den dicken Krusten eintrocknen. AuBer­
halb des dichten lnfiltrats ninimt diese Epithelwucherung sehr schnell abo 
Die Hornschicht iiber diesen gewucherten Epithelmassen ist meist erheblich 
verbreitert, ebenso die granulierte Schicht. Daneben sind jedoch auch FaIle 
bekannt, wo im Gegensatz hierzu die Epidermis durch den Druck des entziind­
lichen lnfiltrats der Atrophie in wechselndem MaBe anheimgefallen iBt. 

Bromexantheme. 
Die klinischen und geweblichen Veranderungen der Bromacne entsprechen 

im groBen und ganzen denjenigen der Jodacne. Hier wie dort finden sich die 
Storungen in erster Linie als ampullenformige Erweiterungen d~r Haarfollikel 
sowie - wenn auch in selteneren Fallen - .der SchweiBdriisenausfiihrungs­
gange (PANICHI). Diese sind von abgestoBenen Hornmassen, Eiterkorperchen, 
Talgresten und zerfallenden Epithelien erfiillt. Das perifollikulare Gewebe iBt 
ebenso infiltriert wie dort, die BlutgefaBe in seiner Nachbarschaft erweitert 
und mit Leukocyten gefiillt, die Talgdriisen vielfach atrophisch. 

Au.ch die anderen Erscheinungsformen, die wir alB Folgen der Jodmedikation au.ftreten 
sahen, kommen im AnschluB an Bromgebrauch vor. Erythematose, urticarielle, nodose, 
papu.lose und pu.stulose, furunkulose, ulcerose, verrucose, vesicu.lose, bu.llose und squ.amose 
Veranderungen der Oberhaut Mnnen sowohl jede ffir sich, alB auch gleichzeitig bei ein und 
demselben Kranken au.ftreten. Sie bedeu.ten mer wie dort nichts anderes alB eine eigenartige 
Reaktion des Organismus auf das Medikament. 

Allerdings spielen beim Bromoderm verrucose Epidermiswucherungen ver­
bunden mit papillomatosen Bindegewebswucherungen eine Hauptrolle, wahrend 
blasige Prozesse weniger Bedeutung haben wie dort. Als Besonderheiten 
treten bei den Bromefflorescenzen in den Vordergrund: die Hyperplasie des 
Epithels und die eitrige Einschmelzung bzw. Wucherung des Binde­
gewebes. Die EpidermiBwucherungen werden durch tiefgehende Spalten und 
mehr oder weniger groBe Hohlraume unterbrochen, die zum Teil als AbsceB­
hohlen mit eingedicktem Eiter gefiillt sind, zum Teil von jungem Bindegewebe 
durchsetzt werden. Die eigentliche Infiltratbildung in der Cutis bzw. im 
Papillarkorper entspricht im groBen ganzen der beim J ododerm beschriebenen. 
Ebenso das Verhalten der Umgebung, insbesondere in bezug auf die GefaBe, 
das elastische und kollagene Gewebe sowie die Anhangsgebilde der Haut. Von 
PASINI wurden an den Bindegewebszellen eigentiimliche Veranderungen nach­
gewiesen, durch welche diese das Aussehen der UNNAschen "Schaumzellen" 
annahmen. Da er in ihrem· lnnern haufig mehrere Leukocyten vorfand, nannte 
er diese nach seiner Ansicht fiir das Bromoderm kennzeichnenden Zellen 
Schaumphagocyten, eine Annahme, die noch weiterer Bestatigung bedarf. 
lch habe derartige Zellen zwar auch gesehen, glaube aber nicht, daB ihnen 
eine eigentiimliche Bedeutung zugesprochen werden darf. 

Besonders kennzeichnend sind hingegen die epithelialen und Bindegewebs­
wucherungen, die oft zu ganz eigenartigen Bildern fiihren. Die Epidermis-
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Papillarkorpergrenze wird durch sie vollstandig verwischt. A b gesprengte 
Epithelherde finden sich bisweilen ganz in der Tiefe des Papillarkorpers 
und auch umgekehrt mitten im Epithel Gewebsreste zweifellos bindegewebiger 
Abkunft. Selbst in den scheinbar krustosen Auflagerungen,. die einen Zusammen­
hang mit den tieferen Gewebsschichten gar nicht vermuten lassen, fand 
SCHAFFER noch elastische Fasern, bisweilen sogar deutliche GefaBreste und 
bindegewebige Zellmassen. Diese eigentiimlichen Verlagerungen kommen 
dadurch zustande, daB stellenweise die Epidermis von entziindlich infiltrierten, 
vorwuchernden Massen des Papillarkorpers getroffen wird. AuBerdem mogen 

Abb. 72. Bromode rm a c rusto s um. (9, 36jiihr., Brust.) Krustenbildung iiber der stelIen­
weise gewucherten und ins Corium abgesprengten, stellenweise mitsamt dem P apillarkorper eitrig 
eingeschmolzenen und von Blutmassen durchsetzten Epidermis. Teils diffuse, teils umschriebene 

Leukocytenansammlung in der ganzen Cutis. Ham.-Eosin. 0 = 20 : I, R = 19 : 1. 

Abschniirungen der oft fingerformig lang ausgezogenen papillaren Wuche­
rungen durch andrangende Epithelmassen beim Zustandekommen jener Gebilde 
eine Rolle spielen. 

1m Vergleich mit dem Jododerm sind dieumschriebenen Eiterherde in der 
Epidermis vielfach zahlreicher. Oft fiihrt von diesen epidermalen Pusteln 
ein breiter, beiderseits von wuchernden Epidermiszapfen umgebener und mit 
zahlreichen polynuclearen Leukocyten durchsetzter Bindegewebsgang hinunter 
unmittelbar bis an das cutane Infiltrat. Das Bild wird noch bunter durch 
groBe Epidermiscysten, die zum Teil leer, zum Teil von konzentrisch 
angeordneten Hornmassen ausgefiilIt sind. Manchmal hangen sie noch mit der 
auBeren Hornschicht zusammen, manchmal liegen sie aber auch als dicht ge­
schlossene, von der Oberhaut abgeschniirte und von einem breiten, wuchernden 
Epithelsaum umgebene Horncysten in der Tiefe. 

15* 
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Als fUr die Pathogenese wichtig sei auch hier erwahnt, daB ein Zusammenhang dieser 
Cysten mit den Talgdriisen nicht besteht. Diese werden vielmehr durch die Infiltrate 
bzw. Gewebswucherungen zusammengepreBt und schlieBlich atrophisch. Die Lokalisation 
der entziindlichen Vorgange spricht vielmehr sowohl beim Jodo- wie beim Bromoderm 
fUr eine Abhangigkeit von den GeUBen (SCHIDAcm u. a.). Besonders die Venen 
scheinen beteiligt. Hier sind die Infiltrate am reichIichsten, hier sind die Endothelien ge­
schwollen, hier deuten Hyperamie und GefaBwandveranderungen auf den Ausgangspunkt 
der Veranderung hin. Wenn sich auch vielfach, namentlich in den spateren Stadien, aile 
moglichen Kleinlebewesen, vor allem Staphylokokken in dem fiir sie idealen Nahrboden 
des wuchernden und zerfallenden Gewebes vorfinden, so darf diesen doch eine Bedeutung 
fUr die Entstehung der entziindlichen Veranderungen nicht zugesprochen werden. Inwieweit 
fUr die Entwicklung der cutanen Veranderungen in den GefaBen kreisendes freies Brom 
eine Rolle spielt, das infolge einer Hypaciditat im Magen entstehe (PASINI), bedarf noch 
weiterer Vberpriifung. Wir sind iiber die Genese dieser Exantheme durchaus noch nicht 
hinlanglich unterrichtet, wenn auch ein Zusammenhang mit den BlutgefaBen ziemlich sicher 
erscheint. Man ist auch hier iiber den Begriff der Idiosynkrasie noch nicht wesentlich 
hinausgekommen. 

DifferentiaIdiagnose: Tuberkulose, Lues, Sporotrichose und Blasto­
mykose konnen meist durch bakterio- und serologische Untersuchungen aus­
geschlossen werden. Dort, woletztere namentlich fUr die gummosen Syphi­
!ide im Stiche lassen, mag dies schon schwieriger sein, wenn auch der beim 
Jodo- bzw. Bromoderm. so gut .wie stets vorhandene Polymorphismus der 
klinischen Erscheinungen odie Stellungnahme erleichtert. Letzterer kann 
eher einmal eine Verwechslung mit dem Erythema exsudativum multi­
forme veranlassep., wenn auch die bei diesem nie vorhandenen Wucherungen 
stutzig machen mussen. Das gleiche gilt wohl fUr den Pemphigus, namentlich 
den Pemphigus vegetans. Rier kann tatsachlich die Diagnose manchmal 
erst nach der beim Aussetzen des Medikaments verhaltnismaBig schnell erfol­
genden Abheilung gestellt werden; denn die Lokalisation - beim Pemphigus 
vegetans meist an den naturlichen Korperoffnungen - durfte nicht immer 
entscheidend sein. Den Gedanken an eine Mycosis fungoides oder an eine 
besonders stark wuchernde maligne epitheliale Neubildung vermag wohl 
die histologische Untersuchung allein zurUckzudrangen. 

Anhangsweise sei hier noch eine von BROCQ .genauer beschriebene, ulceros-vegetierende 
Hautkrankheit (Pseudobromurid) erwahnt. Uber diese prognostisch auBerst schlechte, 
meist zum Tode fwende Erkrankung, die klinisch den Eindruck eines Bromexanthems 
macht, histologisch lediglich banal entziindliche Veranderungen zeigt, istNaheres noch nicht 
bekannt. 

Quecksilberexantheme. 
Zu °den artefiziellen Dermatitiden chemischen Ursprungs gehOren auch die infolge 

Quecksilberwirkung auftretenden Veranderungen der Haut. Sie finden sich sowohl nach 
aul3erer wieinnerer Anwendung. BeL ersterer treten follikulare kleine Knotchen auf, die 
sich sehr schnell zu kleinen Pusteln umwandeln. Es ist jedoch noch nicht entschieden, ob 
diese Veranderung wirklich dem Hg als solchem, oder lediglich, wie dies NEISSER schon 
meinte, unreinim Salbengrundlagen zuzuschreiben iat. Von der Darstellung der Histo­
logie dieser Papulopusteln kann abgesehen werden, da sie irgend eine Besonderheit nicht 
bieten, sich also von den friiher geschilderten, infolge auBerer Reize entstandenen 
artefiziellen Dermatitiden follikularer Natur nicht unterscheiden (s. Abb. 73). Erwahnt 
sei nur, daB die Pusteln zu Beginn ihrer Entwicklung sowohl histologisch wie auch 
bakteriologisch keimfrei befunden wurden. 

Wichtiger sind die Hg-Toxicodermien infolge innerer bzw. subcutaner Anwendung 
des Mittels; sie sind auBerst vielartiger Natur. Neben maculosen, oft follikularen, wurden 
diffuse Erytheme beschrieben; ferner urticarielle, purpuraahnliche und pemphigoide Haut-
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erscheinungen, Pusteln, nassende ekzematoide Prozesse, die haufig von einem Exanthem 
begleitet sind und an so gut wie jeder Korperstelle auftreten konnen. 

Die histologischen Veranderungen sind durchaus nicht kennzeichnend; 
sie haben sehr viel Ahnlichkeit mit denen des Erythema multiforme (EHR­
MANN), sind daher im groBen ganzen banaler Art. ALMKVIST fand im Beginn 
eine wechselnd starke GefaBerweiterung, besonders an den GefaBen der 
Talg- und SchweiBdriisen, ferner im GefaBnetz des Papillarkorpers. Zu dieser 
GefaBerweiterung kam ein Odem, das zu Verlangerung und Verbreiterung 
der Papillen fiihrte. Diese sind oft keulenformig angeschwollen und manchmal 
vollig verstrichen. Die Bindegewebsbiindel werden auseinandergerissen, das 
Stratum basale und spinosum durch intercellulare Fliissigkeitsansammlung 

Abb. 173. Ektogene Hg - Dermatiti s pustulosa. ('1 , 24jahr., Unterarm, volar.) Sterile Pusteln 
unmittelbar unter der Horn~chicht; Akanthose; 6dem in Rete und Papillarkorper; maBiges peri­
vasculares Infiltrat, polynucleare Leukocyten auf der Durchwanderung. 0 = 136 : 1, R = 136 : 1. 

mehr oder weniger verbreitert. Es folgt eine mangelnde Keratohyalinbildung, 
damit eine Parakeratose, der klinisch die bekannte Schuppung entspricht. 
In anderen Fallen drangt das Odem die Zellen auseinander; es kommt zu Fliissig­
keitsansammlungen in unregelmaBig geformten Hohlen, besonders im Stratum 
corneum. Die Lostrennung kann jedoch ebenso oft in den oberen oder tieferen 
Schichten des Stratum spinosum erfolgen (JULIUSBERG). In manchen Fallen 
starkerer Exsudation sammelt sich das Serum in mit Fibrin durchsetzten Blasen 
auch zwischen Epidermis und Papillarkorper an (EHRMANN). Oftmals sieht 
man dann multilokulare Blasenbildungen, indem eng nebeneinander intra· 
dermale, intracorneale und subdermale Blasen entstehen, die durch wechselnd 
breite Kanale miteinander in Verbindung treten. 

Zu einer Zellvermehrung kommt es erst nach Auftreten des Odems 
(ALMKVIST). Sie beginnt als perivasculare Infiltration um das subpapillare 
GefaBnetz . Gleichzeitig treten auch Mitosen im Stratum basale und spinosum 
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auf, so daB hier neben dem Odem auch eine Akanthose zur Verbreiterung der 
Epithelleisten beitragt. WeiBe und rote Blutkorperchen verlasscn gelegentlich 
die durchlassig gewordenen GefaBe. In der Epidermis, namentlich der Horn­
schicht, sieht man polynucleare Leukocyten, oft in Gestalt kleinster Pseudo­
a bs cesse in wechselnder Zahl. Sie reichen manchmal bis zum Stratum basale 
hinunter, wenn sie auch nach der Tiefe zu sparlicher werden. Sie finden sich 
in den Talgdriisen und ihren Ausfuhrungsgangen, wenn auch meist diffus ver­
breitet und hier seltener als Pseudoabscesse, dagegen nie in den SchweiBdrusen. 
Erythrocyten, deren Vorhandensein immer auf eine starkere Schadigung hin­
deutet, liegen zerstreut zwischen den Bindegewebsfasern im Papillarkorper 
und um die Talgdrusen. In spateren Stadien der Veranderung fand ALMKYIST 

auBerdem Bakterienentwicklung - gewohnlich Haufen von Kokken,' sehr 
selten Stabchen - die sich von der Oberflache der Epidermis allmahlich nach 
der Tiefe zu verbreiteten. In derartig ausgedehnten Fallen war oft die ganze 
Hornschicht abgestoBen, so daB das Stratum spinosum bloBlag. 

Das zunachst perivasculare Zellinfiltrat dehnt sich in spateren Stadien 
infolge Wucherung der Bindegewebszellen auch auf die gesamte Cutis aus, 
wobei gelegentlich auffallend zahlreiche eosinophile Zellen gefunden werden 
(E. HOFFMANN). Die Mehrzahl der Zellen bilden jedoch groBere, vielgestaltige 
Formen mit rundem, gut farbbarem Kern und verschieden groBem Proto­
plasmasaum, die gelegentlich einmal den UNNAschen Plasmazellen sehr ahnlich 
sein konnen (ALMKYIST). Echte Plasmazellen, ebenso Mastzellen, finden sich 
kaum; Leukocyten und Lymphocyten nur in der Epidermis. 

Geht die Veranderung nicht zuruck, so kann schlieBlich eine richtige eitrige 
Absonderung mit Ausschwemmung massenhafter Leukocyten einsetzen. Diese 
durchziehen in groBen Mengen das Epidermisepithel; sie vermischen sich in 
der Cutis mit Erythrocyten, die teils diffus verteilt, teils in kleinen Blutseen 
auftreten. Die Umwandlung ihres Blutfarbstoffs bedingt die yom klinischen 
Bilde her bekannte Braunfarbung. 

Differentialdiagnose: Auf die Almlichkeit des beginnenden Hg-Erythems 
mit dem Erythema multiforme wurde schon hingewiesen. Oft werden auch 
morbilli- und scarlatiniforme Exantheme beobachtet. In spateren Stadien kann 
ehie auBerordentliche Ahnlichkeit mit einem gewohnlichen nassenden Ekzem 
bestehen, wenn auch Odem und Blasenbildung bei diesem lange nicht in dem 
AusmaB bekannt sind. Trotzdem ist auf Grund der histologischen Untersuchung 
eine Entscheidung durchaus nicht immer leicht zu treffen. 

Die Pathogenese der merkuriellen Hautveranderungen ist noch nicht geklart. Die GefaB. 
erweiterung miichte ALMKVIST nicht auf eine Reizung des Gewebes zuriickfiihren, sondern 
in den GefaBwandenselbst bzw. in den GefaBnerven suchen. Sie mag, mitsamt dem Odem, 
auf die toxische Wirkung des Hg zuriickzufiihren sein. Ob diese auf dem Wege iiber eine 
Sympathicuslahmung oder auf andere Weise wirksam wird(ALMKVIsT), bedarf noch weiterer 
Untersuchung. Die vermehrte Bakterienentwicklung ist sicherlich etwas Sekundares. 

Die Salvarsanexantheme sind histologisch ebensowenig gekennzeichnet 
wie die Hg-Exantheme. 

Arsenexantlleme. 
Hautveranderungen infolge Arsenikgebrauch pflegen meist erst nach langerer Zeit 

und ala chronische Prozesse aufzutreten. Erythematiise, urticarielle oder sonstige exan· 
themartige akute Erscheinungen werden nur sehr selten beobachtet. Von den chronischen 
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Veranderungen ist die Arsenmelanose die haufigste. Sie au Bert sich in einer Braun­
farbung der unbedeckten sowohl me der bedeckten K6rperstel1en, wobei bereits pigmentierte 
K6rperabschnitte sich starker braunen me andere. Die einmal eingetretene Veranderung 
bleibt tiber sehr lange Zeit bestehen. 

Histologisch schildert GANS diese Arsenmelanose als eine wechselnd starke 
Hyperkeratose der Hornschicht (in schweren Fallen: Arsenkeratose, nament­
lich an Handflache und FuBsohle) und Schwund der Stachelschicht, 
sowohl im Deckepithel wie in den Haarbalgen und Epithelleisten. Letztere 
bleiben nur noch als schmale Saulen erhalten, die durch ein wechselnd starkes 
Odem des Papillarkorpers zusammengepreBt werden. Dieses Odem fuhrt 
auch zu einer Verwerfung des normalen Papillarkorperaufbaues, indem sich 
auf dem Raume mehrerer normaler Papillen breite und plumpe, odematose 
papillenahnliche Bildungen entwickeln. 

In oberer Cutis und auch im Papillarkorper sind die erweiterten GefaBe 
und Capillaren von mantelformigen Zellinfiltraten umgeben. Unter diesen 
treten Mastzellen an Zahl auffallend stark hervor. Die GefaBe selbst, sowohl 
die Blut- wie die LymphgefaBe, sind vermehrt und erweitert. Das elastische 
und kollagene Gewebe ist im Bereich des Odems, d. h. in Papillarkorper und 
oberer Cutis nur noch in Gestalt vereinzelter dunner, aufgesplitterter elastischer 
Fasern bzw. als ungleichmaBig verwaschenes, stark aufgelockertes Filzwerk 
ubrig geblieben. 

Diese Storungen im Aufbau des elastischen und kollagenen Gewebes sowie 
das Odem beschranken sich streng auf das Stratum papillare und subpapillare 
bzw. die obere Cutis; sie sind gegen die mittlere Cutis scharf abgesetzt. 

Die Pigmentveranderungen (Naheres siehe im Abschnitt: Arsenmela­
nose S. 121) auBem sich einmal in einer Zunahme des Epidermispigments, 
im wesentlichen in den Basalzellen, vereinzelt auch im Stratum spino sum oder 
noch hOher. Das Pigment liegt so gut wie ausschlieBlich intracellular; bei 
geringen Mengen an der auBersten Grenze der Zelle. Mit steigendem Pigment­
gehalt erfolgt eine Annaherung an den Kern, bis schlieBlich bei starkster Pig­
mentierung der ganze Zellkorper eingenommen wird, wobei jedoch immer noch 
eine gewisse Vorliebe fur die Randnahe erhalten bleibt. 

1m Papillarkorper ist das Pigment - stets in granularer, nie in klumpiger 
Form - in Zellen angehauft, von denen viele "hirschgeweihartige" Bilder 
zeigen. Sie liegen in erster Linie in der Umgebung der Capillaren, und zwar 
laBt sich ein gewisser Zusammenhang zwischen dem Auftreten entzundlicher 
Veranderungen und dem Pigmentreichtum nicht von der Hand weisen. Ver­
einzelt finden sich feinkornige Pigmentansammlungen sogar in den Endo­
thelien der Blut- und LymphgefaBe. Die Pigmentvermehrung beschrankt sich 
jedoch streng auf den gleichen Raum wie die ubrigen Veranderungen, in erster 
Linie auf das Stratum papillare und subpapillare. 

Chemisch handelt es sich bei dem Arsenmelanosepigment um Melanin 
(GANS). 

Pathogenese: GANS m6chte die Pigmententstehung mit dem durch die chronische 
Arsenzufuhr gesteigerten EiweiBstoffwechsel in. Beziehung bringen. Dessen Abbau- und 
Zerfallsprodukte liefern die Pigmentmuttersubstanzen, die Propigmente, die dann durch 
fermentative (?) Vorgange (Dopaoxydase?) in Melanin umgewandelt werden. Jedoch ist 
auch in dieser Frage - wie tiberhaupt tiber die Pigmentgenese - das letzte Wort noch 
nicht gesprochen. 
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Bei der Arsenkeratose 

bilden sich meist symmetrische Verdickungen der Palmae und Plantae, sei es 
diffus und gleichmaBig, oder umschrieben, knotchen-, warzen- oder gar horn­
hautahnlich. 1m Vergleich zur Arsenmelanose tritt hier die Hyperkeratose 
mehr in den Vordergrund. In dem wechselnd stark verbreiterten Stratum 
corneum finden sich fleckweise mehr oder weniger rundliche, verschieden groBe 
Liicken, die eine zum Teil netzformige Zeichnung darbieten und in ihren Maschen 
eine homogene Substanz (Eleidin) enthalten (WAELSCH). Die tieferen Schichten 
sind besondersin der Nahe der SchweiBdriisenostien lamelliir aufgeblattert; 
das Stratum lucidum deutlich vorhanden. Den Liickenbildungen in der Horn­
schicht entspricht im Stratum granulosum, das ebenfalls stark verbreitert ist, 
eine besonders machtige Ansammlung von Keratohyalinkornern. Dabei sind 
hier die Zellen selbst vielfach degeneriert, unscharf begrenzt, der Kern schlecht 
farbbar oder geschwunden, die Zellgrenzen oft vollig verwaschen. Diese Ver­
anderungen, die ahnlich fleckformig verteilt sind wie die Liickenbildungen in 
der Hornschicht, reichen auch noch tiefer bis in die Stachel- und Basalzell­
schicht hinab. Hier sind die Zellen ebenfalls oft kernlos, vakuolisiert und 
schlecht farbbar. 

In der Cutis zeigen sich auBer einer maBigen Vermehrung der Bindegewebs­
zellen und einer geringgradigen Erweiterung der fleckweise von einem mantel­
formigen Infiltrat umgebenen GefaBe keine besonderen Veranderungen. Ledig­
lich im Stratum papillare und subpapillare kommt es iiberall dort, wo starkere 
Entziindungserscheinungen vorliegen, zu einer. deutlichen Verdiinnung und 
Aufsplitterung sowie kornigem Zerfall der elastischen Fasern. Dieses entspricht 
genau den Verhaltnissen, wie sie oben fiir die Arsenmelanose angegeben wurden. 
Das in der Epidermis sowie der Cutis vorhandene kornige Pigment besteht 
nach BRUNAUER aus einer Arsenverbindung. Es fand sich besonders reichlich, 
und zwar - im Gegensatz zur Arsenmelanose - vorwiegend intercellular 
gelagert in den untersten Lagen der Stachelzellschicht und im Stratum basale; 
ferner in den SchweiBdriisen und deren Ausfiihrungsgangen. In den Nerven 
trat es in Gestalt feinster gelbbrauner Kornchen sowohl in den Nerven der 
Subcutis als auch in den MEISSNERschen Tastkorperchen auf. Es fand sich 
ebenfalls im Innern der GefaBe des Papillarkorpers und des subpapillaren Netzes. 

b) Durch korpereigene Stoffe. 
(A u totoxische Exan theme.) 

Bei den vorstehend besprochenen Hautveranderungen muBte man in erster 
Linie an auBere oder zum mindesten durch auBere Anlasse ausgeloste Schadi­
gungen denken. Daneben bleibt noch eine weitere Gruppe von Hautverande­
rungen zu besprechen, bei der wir nach Lage unserer pathogenetischen Kennt­
nisse heute gezwungen sind, eine autogene Entstehung der schadigenden 
Stoffe anzunehmen. Dabei sei erwah:rit, daB morphologisch durchaus gleich­
artige Bilder auch auf ektogener Grundlage entstehen konnen (vgl. Urti­
caria}. Auch fiir diese Erkrankungen gilt also das, was schon friiher iiber die 
mangelnde GesetzmaBigkeit der Beziehungen zwischen Morphologie des 
KraIikheitsbildes bzw. dessen histologischer Grundlage und den auslosenden 
KraIikheitsursachen gesagt wurde. Dies trifft besonders zu fUr die haufigste 
und wichtigste der hier in Betracht kommenden Hautveranderungen, fiir die 
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Urticaria. 
Die Primarefflorescenz der Urticaria ist eine mehr oder weniger halbkugelformig die 

Haut iiberragende, prall elastische Quaddel (Urtica) von hellrosa bis rosaroter oder weiBer 
Farbe. So kennzeichnend diese Veranderung ist, so stellt sie doch lediglich nur ein Symptom 
dar, das auf der Haut als Folge der verschiedenartigsten auBeren sowohl wie inneren Ursachen 
entsteht. Dabei ist nicht so sehr die Plotzlichkeit dieses Entstehens, alB vielmehr die Fliichtig­
keit, das rasche Vergehen fiir den urticarieUen Vorgang kennzeichnend. 

Yom abbrechenden Driisenhaar der Brennessel bis zu den pathogenetisch ungeklar­
testen Stoffen autotoxischer Natur konnen urticarielle Hauterscheinungen ausgelost werden. 
Die gewebliche Veranderung ist in allen diesen Fallen die gleiche; Unterschiede bestehen 
lediglich in bezug auf die GroBe und Zahl der Quaddeln und ihre Anordnung. In Fallen 
exogener Urticaria (BrennesseIn, Raupen, Insekten usw.) sehen wir eine unmittelbar auf die 
Stelle der ortlichen Beriihrung beschrankte Hautreaktion. In Fallen endogener Ent­
stehung und damit schildern wir das eigentlicheKrankheitsbild derUrticaria simplex, 
finden wir auf der Haut eine Veranderung, die unter wechseInd heftigem Jucken mit einer 
allgemeinen Aussaat von Quaddeln einhergeht. Zu diesen endogenen Urticariaformen 
gehoren alle jene, die zwar auch durch auBere Einwirkungen hervorgerufen werden konnen, 
die aber stets eine - pathogenetisch durchaus nicht immer faBbare - korperliche Dis­
position (Idiosynkrasie) voraussetzen, mag diese nun auf Stoffen pflanzlicher, tierischer, 
medikamentoser Natur oder Storungen im enteralen oder parenteralen Stoffwechsel ver­
schiedenster Genese beruhen. 

Die Bezeichnung "Urticaria" wird jedoch auch fiir eine Reihe von Hauterscheinungen 
angewandt, die yom klassischen Bilde abweichen oder dieses nur zum Teil darbieten, sei 
es, daB es nur zur Quaddelbildung kommt, sei es, daB diese nur zeitweilig vorhanden ist 
oder gar erst auf gewisse Reize mechanischer (Urticaria factitia) oder gar psychischer Natur 
hervortritt. Andrerseits werden damit Exantheme bezeichnet, bei denen sich im Gegen­
satz zu der fliichtigen Quaddel eine persistierende Papel entwickelt, die klinisch eine urti­
carielle Komponente zeigt. Ferner gehoren hierher Erkrankungen der Haut, die mit dem 
urspriinglichen Begriff nur in sehr lockerem Zusammenhange zu stehen scheinen (Urticaria 
pigmentosa). 

Bei der U r ti c ari a s imp 1 ex unterscheidet man klinisch nach der verschiedenen Farbung 
der Efflorescenzen eine rote oder weiBe (Urticaria rubra, porcell., vesiculosa, bullosa), eine 
blaschenartigeund blasige Form. Man teilt sie fernerhin nach rasch voriibergehenden 
(Urticaria acuta) und sich immer wiederholenden Formen (Urticaria chronic a reci­
,di va ns). Diese rezidivierenden Urticariaformen wiederum sind streng von jenen zu trennen, 
wo die PapeIn oder Quaddeln als solche langere Zeit bestehen bleiben und nur sehr langsam 
schwinden (Urticaria papulosa perstans). Bei diesen kann man je nach dem Verhalten 
der einzeInen PapeIn noch eine verrucose (Urticaria papulosa perstans verrucosa) 
von einer nekrotisierenden unterscheiden (Urticaria papulosa perstans necroticans). 
Die letztere wurde friiher infolge irrtiimlicher Annahme einer follikularen Natur des Prozesses 
als Acne urticata bezeichnet. Uber das Verhaltnis zur Prurigo s. d. 

Eine besondere Gruppe stollen dann schlieBlich noch die pigmentierten Urticaria­
formen dar. Dabei muB man jedoch die lediglich durch starkere Pigmentierung gekenn­
zeichneten gewohnlichen Formen (Urticaria cum pigmentatione) beiseite lassen. 

Hierher zu rechnen sind vielmehr nur die Falle von echter Urticaria pigmentosa. 
Bei diesen kann man nun auch noch zwei Untergruppen unterscheiden, eine bei der Geburt 
bereits bestehende naeviforme Urtic8.ria pigmentosa, die in der Mehrzahl der Falle zur 
Zeit der Pubertat schwindet, sich aber auch bedeutend langer erhalten kann. Hier handelt 
es sich um meist auffallend groBe, dunkle, unregelmaBig iiber den Korper verteilte Quaddeln, 
die nach einiger Zeit unter Hinterlassung tiefbraun gefil.rbter Flecken schwinden, jedoch 
auf die mannigfachsten Reize hin wieder urticariell werden. Dieser Form stehen jene gegen­
iiber, die keinen Anhalt fiir eine angeborene Anlage bieten, vielmehr eine auf verschiedene 
Reize hin auftretende urticarielle Reaktionsfahigkeit bei gleichzeitiger deutlicher Pigmen­
tierung aufweisen und diese Symptome erst im Laufe des spateren Lebens erworben 
haben. 

Eine weitere Untereinteilung scheint mir bei der geringen Zahl der fiir die einzeInen 
Beobachtungen vorliegenden Falle zur Zeit nicht angebracht, zumal die geweblichen Grund­
lagen der Veranderungen flieBende Ubergange darbieten. 
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Der histologische Befund der einfachen Urticariaformen steht in der Ein­
tonigkeit seines Aufbaues in auffallendem Gegensatz zu der Buntheit des klini­
schen Blldes. Er gewahrt keinen Anhalt fiir die Atiologie der Veranderung; 
daher finden wir genau die gleichen Veranderungen, ob wir nun eine ektogene 
oder endogene Quaddel untersuchen. Unterschiede ergeben sich - soweit das in 
der Literatur niedergelegte und eigene 'Befunde dartun - lediglich aus dem 
verschiedenen Zeitpunkt, zu dem die Quaddel untersucht wurde. Dieser Um­
stand erklart es auch, warum solange Zeit Meinungsverschiedenheiten. iiber 
die entziindliche oder nicht entziindliche Natur der Urticaria bestehen konnten. 
Es ist hier nicht moglich, auf diese Frage entsprechend ihrer allgemeinen Bedeu­
tung naher einzugehen. Ein Vergleich des Gewebsbefundes, wie ihn sofort 
nach ihrer Entstehung bzw. einige Zeit spater gewonnene Quaddeln bieten, 
macht uns jedoch die verschiedene Auffassung der Forscher verstandlich. 

UNNA fand bei sofort untersuchten Brennessel- Quaddeln als einzige 
gewebliche Veranderung eine starke Erweiterung der LymphgefaBe und Lymph­
spalten der unteren und mittleren Cutis. Diese erreichte ihren Hohepunkt 
an der unteren Cutisgrenze, war noch sehr deutlich um die aufsteigenden GefaB­
aste in der Mitte und verlor sich ganz allmahlich gegen den Papillarkorper hin. 
Wahrend er in seinem FaIle eine Zellauswanderung vollig vermiBte, konnte sie 
TOROK in nur 5 Minuten bestehenden Brennesselquaddeln, wenn auch ganz 
minima), so doch sicher nachweisen. Neben einem Odem, welches besonders 
die Papillarschicht betraf und der Erweiterung der papillaren und subpapil­
laren BlutgefaBe, fand er hier bereits eine ganz leichte Auswanderung weiBer 
Blutzellen. Am ausgesprochensten war diese bei Quaddeln von einstiindigem 
Bestande. Wiederholte Reizung an derselben Stelle ergab keinen auffallenden 
Unterschied in der Starke der Auswanderung. Diese Auswanderung von ein­
kernigen Lymphocyten war dabei durchaus nicht gleichmaBig. In manchen 
Papillen fehlte sie vollig oder war sehr gering, in anderen hingegen sowie in 
den BlutgefaBen des subpapillaren Netzes und an den Haarbalgfollikeln war 
sie besonders deutlich. 

In der Epidermis beschranken sich die Veranderungen auf eine Vakuoli­
sierung und schlechte Farbbarkeit der Zellen und Kerne umschriebener Zell­
gruppen. Bei langerer Dauer der Quaddel dringt das zunachst im wesentlichen 
auf obere Cutis und Papillarkorper beschrankte Odem in die interepithelialen 
Lymphspalten ein. Es drangt diese auseinander, blldet Hohlraume und fiihrt 
schlieBlich zur Verfliissigung eines Telles der Zellen, so daB kleinste Blaschen 
entstehen. Diese sind ebenso wie die stellenweise durch Abhebung der ge­
samten Epidermis yom Papillarkorper entstehenden groBeren Blasen (Urti­
caria bullosa) vollig zeIlfrei. 

Refraktometrische Untersuchungen des Blaseninhalts der Brelmessel­
quaddeln ergeben hohere Werte als die des Blutserums, ein Befund, den KREI" 
BICK und POLLAND und ebenso TOROK betonen und der eindeutig dartut, daB 
wir es hier mit einem entziindlichen Exsudat und nicht einem Trans­
sudat zu tun haben, wie dies UNNA urspriinglich annahm. 

FUr die entziindliche Entstehung auch der endogenen Urticaria­
quaddel ist iibrigens VIDAL schon 1880 eingetreten. WOLF, GILCHRIST, Pm­
LIPPSON fanden eine Auswanderung weiBer Blutzellen bei der Urticaria factitia. 
GILCHRIST weist daneben ausdriicklich auf das entziindliche Odem des Binde-
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gewebes hin. Gegensatzliche Befunde, wie sie demgegeniiber JADASSOHN und 
ROTHE in dem Fehlen der Zellauswanderung bei der Urticaria factitia fest­
stellten, mochte TOROK durch die Annahme erkHiren, daB GILCHRISTS Befunde 
an alteren, die JAIlASSOHNS und ROTHES an jiingeren Quaddeln erhoben wurden, 
was ja mit den Verhaltnissen bei den Brennesselquaddeln iibereinstimmen 
wiirde. 

Die cellulare Auswanderung kann demnach in ganz frischen Fallen urti­
carieller Hauteruptionen so gering sein, daB sie dem Untersucher nicht sichtbar 
wird; in langer bestehenden Quaddeln wurde sie stets erhoben und damit scheint 

Abb.74. Urticaria papulosa perstans ( ,? , 39jahr. Oberschenkel, Streckseite). MaBige Hyper· 
keratose, stitrkere Akanthose, besonders der Epidermisleisten, starkes Odem im Corium mit Meta· 

chromasie des Bindegewebes und schwachen Zellinfiltraten um die stark erweiterten GefaBe. 
Polychromes Methylenblau. 0 = 31 : 1; R = 31 : 1. 

eine Einreihung der Urticaria in die Gruppe der entziindlichen Hautverande­
rungen begriindet. 

Die Urticariaquaddel ware danach die leichteste und fliichtigste 
Form der Entziindung, die sich ihrem Wesen nach nicht von den allgemein 
als Entziindung anerkannten Formen unterscheidet (TOROK). 

Bei der Urticaria chronica nehmen die eben geschilderten Veranderungen 
einen ausgesprocheneren Charakter an. Die verschieden groBen und verschieden 
geformten Zellinfiltrate, die sich vorwiegend auf das Stratum subpapillare 
und die obere Cutis beschranken, setzen sich aus verschiedenen Zellformen 
zusammen. Lymphocyten, Mastzellen, polynucleare Leukocyten und selbst 
Plasmazellen sind am Aufbau dieser vorwiegend perivascular gelagerten Zell­
herde beteiligt. In der Epidermis werden die durch das Odem gesetzten Ver­
anderungen deutlicher (Vakuolenbildung,namentlich im Stratum basale), unter­
scheiden sich jedoch ebenso wie die in der Cutis grundsatzlich nicht von den 
eben beschriebenen. 
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Die geweblichen Veranderungen der Urticaria gigantea, des QUINcKEschen akuten 
umschriebenen Hautodems entsprechen jenen der Urticaria simplex. 

Eine zusammenfassende Darstellung der geweblichen Veranderungen bei 
der Urticaria papulosa perstans stoBt insoweit auf Schwierigkeiten, als einmal 
die auch klinisch verschieden starke urticarielle Komponente, andrerseits die 
durch sekundare Beeinflussung (Kratzen usw.) bedingten Umwandlungen das 
primare Bild meist erheblich beeinflussen. Wenn wir hier eine Darstellung 
trotzdem versuchen, so kann es sich dabei nur um die Verfolgung einer mittleren 
Linie handeln, von der im Einzelfall Abweichungen nach oben oder unten 
wohl meist zu beobachten sind. Schon die verschiedene GroBe der Papeln, 
das verschiedene Verhalten der Epidermis in den einzelnen Fallen, macht die 
einheitliche Darstellung schwierig. Wie die Klinik zeigt, geht hier der rein 
exsudative ProzeB nur in einem Teil der FaIle in einen entzundlich infiltra­
tiven uber. Der Unterschied im histologischen Aufbau der Urticaria perstans­
Papel von der einfachen urticariellen Quaddel wird uns dadurch ebenso ver­
standlich, wie die Tatsache, daB sich auch hier erhebliche Abweichungen im 
Gewebsaufbau jungerer und alterer Papeln ergeben mussen. Die Untersuchung 
einiger eigener Falle und ihr Vergleich mit den in der Literatur n:iedergelegten 
legt die Annahme nahe, daB hier in der Entwicklung der einzelnen Papeln die 
gleiche Gebundenheit an die Hautreaktionsfahigkeit des Krankheitstragers 
besteht, wie wir dies fUr die chronisch infektiosen Gewebsneubildungen heute 
allgemein annehmen. Bei der Pathogenese wird hierauf noch kurz eingegangen 
werden. 

Bei der einfachen persistierenden Papel findet sich in der Epidermis 
eine wechselnd starke Verbreiterung der Hornschicht sowohl wie der granu­
lierten und der Stachelschicht. Diese Akanthose wechselt in weitem Aus­
maB; Epithelpapillen, wie man sie bei der Psoriasis findet (FABRY, eigener 
Fall), wechseln ab mit vollig normalen, interpapillaren Epidermisleisten (KREI­
BICH, BAUM, WOLTERS). Die Hyperkeratose steht in manchen Fallen so 
sehr im Vordergrunde, daB direkt verrucose Bilder zustande kommen (KREI­
BICH). 

Diese Epidermisveranderungen sind jedoch wohl meist, sekundarer Natur 
und abhangig einmal von den auBeren Reizen, die die betreffende Hautstelle 
treffen, zum anderen aber von der Starke des entzundlichen Odems und Zell­
infiltrats in der Cutis. Diese finden sich meist nur im eigentlichen Corium, 
wahrend der Papillarkorper, abgesehen von der auch hier vorhandenen Er­
weiterung der Blut- und LymphgefaBe, frei davon bleibt. Durch das Odem 
farbt sich das Bindegewebe mit polychromem Methylenblau manchmal meta­
chromatisch violettrot (s. Abb. 74). In der Cutis find en sich verschieden groBe 
Herde celIuIarer Infiltration, die meist den erweiterten GefaBen mantel­
formig aufsitzen und die Cutisbundel auseinanderdrangen. Nach abwarts 
reichen diese Infiltrate vielfach bis zu den groBen GefaBen, den SchweiBdriisen­
knaueln und tieferen Follikelabschnitten hinab. Sie bestehen meist aus Lympho­
cyten, denen wenige wuchernde Bindegewebszellen, sowie Mast- und Plasma­
zellen in wechselnder Zahl beigemischt sind; auch eosinophile Leukocyten 
wurden beobachtet (KREIBIeH). In einzelnen Fallen bestand die Infiltration 
fast nur aus Plasmazellen, so daB man direkt von reinen Plasmazellinfiltraten 
sprechen konnte (BAUM). 
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Bei den nekrotisierenden Formen sind in den Infiltraten neben nahezu 
rein eosinophil-lelikocytaren Zellhaufen (BAUM) auch Epitheloide und Riesen­
zellen beobachtet worden, manchmal sogar in tuberkuloider Anordnung (E. HOFF­
MANN, ROGG, eigene Beobachtung). Das Zentrum derartig nekrotischer Papeln 
wird von einer oberflachlichen, umschriebenen Nekrose eingenommen, die un­
gefahr dem Rete Malpighi entspricht (L6wENBACH, GANS, s. Abb. 75). Dieses ist 
meist vollig geschwunden, wahrend die parakeratotische Hornschicht damber 

Abb. 75. Urticaria papuiosa perstans necroticans (c;2, 40jahr., Oberarm, Streckseite). 
In del' Mitte umschriebene Nekrose des Stratum spinosum unter einer parakeratotisch gewucherten 
Hornschicht; am Rande Hyperkeratose und Akanthose. Unterhaib del' Nekrose ausgedehntes, 
umschriebenes Zellinfiltrat in einem iidemat6s aufgeiockerten Gewebe. 0 = 31 : 1; R = 30 : 1. 

teilweise noch erhalten ist. Die nekrotische Gewebspartie ist von zerfallenden 
Zellen bzw. Kernresten (Pyknose) und polynuclearen Leukocyten durchsetzt, 
die zum Teil auch in die erhaltene Epidermis der Umgebung vordringen. Zur 
Cutis hin setzt sich die Nekrose bis ins Stratum papillare fort und geht dann 
unmittelbar in die cellulare Infiltration iiber. Diese unterscheidet sich in ihrem 
Aufbau, abgesehen von dem oben Gesagten, nicht von dem allgemein Ge­
fundenen. 

VerhaltnismaBig haufig trifft man das Infiltrat in der nahen und nachsten 
Umgebung der Follikel an, so daB oft Bilder vorliegen, die eine Folliculitis 
und Perifolliculitis vortauschen konnen, daher die irrtiimliche Namengebung 
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KAPOSIS: Acne urticata. Bei genauester Durchforschung wird man in der 
Regel jedoch den Ausgang von dem perifollikularen GefaBnetz meist feststellen 
konnen. 

In den Basalzellen der Epidermis sowie auch in spindelformigen Zellen 
der Cutis findet sich in manchen Fallen ein feinkorniges Pigment, dem jedoch 
fur die Papel der Urticaria perstans eine besondere Bedeutung kaum zukommen 
diirfte. 

Das elastische Gewebe ist innerhalb der Infiltrate auseinandergedrangt 
und in diinne Faden aufgelost. Von einzelnen Beobachtern wurde es auch 

Abb. 76. Urticaria papulosa perstans necroticans (Prurigo nodularis, "Acne urticata") 
in Riickbildung. (9, 21jiihr., Oberschenkel, Streckseite.) Hyperkeratose und Akanthose der Epi­
dermis, Parakeratose in den Follikeltrichtern. Odem vor aHem in Epidermi~, Stratum papillare 

und subpapillare. Perifollikuliire Infilt.ration mIt zahlreichen RiesenzeHen. 
Eisenhiimatoxylin - v. GIESON. 0 = 66 : 1; R = 48 : 1. 

vermiBt. Man muB es jedoch vorlaufig dahingestellt sein lassen, ob es sich 
nicht hier lediglich um eine verminderte Farbbarkeit des Elastins handelt, 
die namentlich bei Orceinfarbung mir gerade fiir die Urticaria auffiel und auch 
bereits von WOLTERS beobachtet wurde. 

Besondere Eigentumlichkeiten kennzeichnen auch diese Form der urtica" 
riellen Hauterscheinungen nicht, wenn man von der narbigen Abheilung ab­
sieht, welche die Nekrose nach sich zieht. Die entzundliche Infiltration ent­
spricht durchaus derjenigen, wie sie bei einer ganzen Reihe anderer Dermatitiden 
mit chronischem Verlauf zu beobachten ist. Das Odem, die starke Erweiterung 
der Blut- und LymphgefaBe der Urticaria simplex, fehlen hier; das rein serose 
Exsudat ist durch ein entziindliches, zellreiches ersetzt, aus dem sich die 
urticarielle Entwicklung der Veranderung durchaus nicht mehr feststellen laBt. 
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Noch auffallender wird dieser Gegensatz zwischen klinischem Bilde und 
geweblicher Unterlage bei den mit Pigmentierung einhergehenden Urticaria­
formen. Nicht hierher zu rechnen sind allerdings jene Falle, wo sich im An­
schluB an akute oder chronische, einfach urticarielle Hautveranderungen eine 
starkere Pigmentierung - sei sie hamatogener Art (Urticaria haemorrhagica) 
oder echtes Melanin - in der Epidermis oder Cutis einstellt (Urticaria cum 
pigmentatione). Diese Form entspricht vielmehr in ihrem Gewebsaufbau 
durchaus dem oben fiir die Urticaria simplex Angegebenen; sie bedarf daher 
keiner besonderen Erorterung. Anders steht es hingegen mit der 

Urticaria pigmentosa. 

Der groI3te Teil dieser durch Pigmentbildung ausgezeichneten, im Kindes­
alter auftretenden Urticariaformen ist durch den Reichtum und die eigen­
artige Lagerung und Anordnung 
einer besonderen Zellform, der 
Mas tzellen, gekennzeichnet. 
Diese Mastzellen liegen dicht ge­
drangt und sich daher gegen­
seitig a bpla ttend in tum 0 r -
artigen Haufen im Stratum pa­
pillare und subpapillare (UNNA). 
Sie treiben den Papillarkorper 
machtig auf, wolben die Ober­
haut vor, sind von dieser jedoch 
stets durch den bekannten zell­
freien "Grenzstreifen" getrennt. 
Sie werden zwischen den kolla­
genen Gewebsbiindeln oft in sau­
lenformigen, senkrecht stehen­
den Haufen angetroffen (UNNA). 
Die ii brigen Veranderungen des 
Gewebes sind keine besonders 
auffallendeh. Um den Mast­
zellenherd herum findet man 
eine maI3ige Wucherung der 

Abb. 77. Urticaria pigmentos a (Naevus·Form, 
e!', 2ja hr., Bauch). Haufen gro/Jer Mastzellen, durch· 
setzt mit vergro/Jerten Bindegewebszellen. Polychromes 

Methyienbiau. 0 = 1100 : 1; R = 1000 : 1. 

Bindegewebszellen, haufig ebenfalls noch mit Mastzellen durchsetzt. Die im 
iibrigen nicht veranderten BlutgefaI3e sind von einem Mastzellmantel um­
geben, der vielmals bis zum Hypoderm hinunterzieht. 

Der Mastzellenanhaufung im Corium entspricht in der Basalzellschicht der 
Epidermis eine starke Anhaufung von echtem, melanotischem Pigment. In 
den oberen Cutisschichten ist dies viel sparlicher und manchmal gar nicht der 
Fall; wenn vorhanden, findet es sich teils intracellular, teils frei in den Gewebs­
spalten als feine, gelbbraune Kornchen. In den meisten Fallen iiberwiegt die 
Pigmentansammlung im . Epithel; nur selten beschrankt sie sich auf das Corium 
(TENESSON-LEREDDE, RAYMOND). Abgesehen von dieser Pigmentierung und 
der nach der Ausdehnung des Zellinfiltrats bzw. des Odems geringeren oder 
starkeren Abflachung, weist die Oberhaut meist keine Veranderungen auf. 
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Nur in einzelnen Fallen (ELSENBERG, NEISSER, ARNING) ist es durch ein star­
keres intercellulares 6dem zur Blaschen- oder Blasenbildung gekommen. 

Ober die Art der Entstehung dieser Mastzellen gehen die Meinungen auseinander. 
Wahrend die meisten Forscher und besonders UNNA fiir eine autochthone Bildung durch 
Aufnahme von Mastzellenkornelung in Bindegewebszellen eingetreten sind, wurde vereinzelt 
auch auf eine Auswanderung aus dem Blutezuruckgegriffen. Die Frage ist bis heute noch 
nicht restlos geklart. 

Wenn demnach auch die Urticaria pigmentosa im Sinne UNNAS heute ein 
scharf gekennzeichnetes Krankheitsbild darstellt, so bereitet ihr gegeniiber die 
Einordnung jener Faile, die durch den Beginn im spaten Alter oder ihren 
histologischen Aufbau Abweichungen zeigen, groBe Schwierigkeiten. Diese 

Abb. 78. Urticaria pigmentosa. Dbersichtsbild. In erster Linie perivasculare Lagerung der 
Mastzellen. Sehr schwacher Pigmentgehalt der Raut. Polychromes Methylenblau. 0 = 60 : 1; 

R = 60 : 1. (Sa=lung .. liINING.) 

ergeben sich besonders aus dem wechselnden Gehalt an Mastzellenl1in den Infil­
traten und dem verschiedenen Wert, der ihrem Vorkommen als differential­
diagnostisches Merkmal von den einzelnen Forschern beigelegt wird. Mast­
zellen treten bekanntlich im Gewebe nicht nur normalerweise, sondern auch 
bei den verschiedensten Hautveranderungen sehr reichlich auf, und es sind 
daher Zweifel in dieser Frage durchaus berechtigt. Bei den in Betracht kom­
menden Fallen finden sich namlich die Mastzellen - im Gegensatz zu der 
tumorartigen Anhaufung - ungleichmaBig iiber das Infiltrat verteilt, mit 
einer gewissen Vorliebe allerdings fiir die GefaBwandnahe. Neben den Mast­
zellen, die manchmal allein am Aufbau auch dieser mantelformigen perivascu­
laren Infiltrate beteiligt sind (JADASSORN, KREIBICR u. a.), nehmen Lympho­
cyten, ja sogar Plasmazellen daran teil (RONA, SCRERBER u. a.). AuBer diesen, 
durch Aufbau und Verteilung des Infiltrats von den bei Jugendlichen beob­
achteten abweichenden Formen, sind dann auch noch Fane bekannt, die zwar 
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in Hinsicht auf den Mastzellentumor vollig den jugendlichen Formen ent­
sprechen (ULLMANN u. a.), wo sich diese jedoch erst beim Erwachsenen gezeigt 
haben. Ferner Falle, ebenfalls bei Erwachsenen, die klinisch zwar der Urticaria 
pigmentosa entsprachen, histologisch jedoch Mastzellen vollig vermissen lieBen 
(BUCH, KERL, ADLER u. a.). Um diese Gegensatze auszugleichE1n, nahm man 
an, daB die Beteiligung der Mastzellen an der Infiltration weitgehendst von 
dem. Stadium der Untersuchung abhangig sci, indem hauptsachlich altere 
Herde den typischen Mastzellenaufbau zeigen sollten (GASSMANN). Hier miissen 
weitere Untersuchungen klarend wirken. Bis dahin scheint eine Trennung 
lediglich auf Grund des Mastzellenreichtums (Typus JADASSOHN, Typus UNNA) 
noch nicht durchfiihrbar; andrerseits sind wir jedoch auch nicht berechtigt, 
darin Differenzen lediglich gradueller Natur zu sehen, wie dies KERL tut. Die 
ganze Frage scheint vorlaufig noch nicht spruchreif, sind wir doch noch nicht 
einmal iiber die ektogenen oder endogenen Voraussetzungen zur Mastzellen­
entstehung hinlanglich unterrichtet. 

Differentialdiagnose: Die Erorterung muB sich hier mehr auf Fragen der 
Zugehorigkeit einzelner Urticariaformen zu dieser oder jener Gruppe von Haut­
veranderungen erstrecken, als wie auf eigentlich differentialdiagnostische Er­
wagungen. Der Charakter der Urticaria macht es leicht verstandlich, daB die 
Entscheidung in erster Linie eine Aufgabe rein klinischer Betrachtung sein 
muB. Besonders die Frage, ob alle als Urticaria papulosa perstans be­
schriebenen Falle wirklich dazu zahlen, ist auBerordentlich schwierig zu ent­
scheiden. In der histologischen Darstellung habe ich einen Fall FABRYS, den 
dieser erst neuerdings auf Grund einer vergleichend histologisch-klinischen Be­
trachtung der Neurodermitis verrucosa nodularis zugezahlt hat, doch 
bei der Urticaria perstans abgehandelt. Dies geschah einmal mit Riicksicht 
auf einen in der Heidelberger Hautklinik seit Jahren beobachteten durchaus 
entsprechenden Fall, der uns auch nach genauester differentialdiagnostischer 
Zergliederung zur Urticariagruppe zu gehoren schien. Zum anderen aber aus 
einer grundsatzlichen Fragestellung heraus, die eigentlich erst bei der Patho­
genese zu erortern ware. 

Beide Hauterscheinungen, die Neurodermitis sowohl wie die Urticaria 
papulosa perstans, sollte man namlich auf iibergeordnete gemeinsame Ursachen 
zuriickfiihren und lediglich als besondere Reaktionsformen der Haut be­
trachten, wie ich dies eingangs schon kurz angedeutet habe. Es wiirde damit 
ein grundsatzlicher Unterschied zwischen beiden nicht mehr bestehen und 
daher auch diese scharfe Trennung nicht mehr unbedingt erforderlich sein. Die 
Epidermisproliferation mit der Verdickung der Hornschicht, die doch mehr oder 
weniger uncharakteristischen Infiltrate im Corium, waren in beiden Fallen 
lediglich als Ausdruck einer chronischen Entziindung zu betrachten, wie wir 
sie z. B. bei der Psoriasis vorfinden. 

Die Urticaria perstans papulosa kann gelegentlich klinisch gewissen Formen 
des Lichen ruber verrucosus auffallend ahnlich sein; histologisch bestehen 
jedoch groBe Unterschiede. Beim Lichen ruber finden sich die hauptsachlichen 
Veranderungen gerade in denoberflachlichsten Coriumschichten, hier in den 
tieferen. Schwieriger liegen die Dinge jedoch wieder fiir gewisse Prurigo­
formen. Hier wird oft nur eine relative Sicherung der Diagnose moglich sein, 
wobei als Entschuldigung gewissermaBen daran erinnert sein mag, daB ja auch 
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klinisch zwischen den beiden Krankheitsbildern scharfe Grenzen nicht immer 
gezogen werden (s. Lichen urticatus bzw. Strophulus im Abschnitt: Prurigo). 
In vielen Falien wird man hier auf die Anamnese bzw. die Feststeliung ge­
legentlich auftretender urticarielier Symptome angewiesen sein. 

Fur die Entscheidung, ob eine Urticaria pigmentosa oder eine chronische 
Urticaria cum pigmentatione vorliegt, ist das histologische Bild von einer 
gewissen Bedeutung. Bei der ersteren spielt ja der Mastzellengehalt eine groBe 
Rolle. Dazu kommt, daB eine eigentlich entzundliche Infiltration bei den 
typischen Tumorformen stets fehlt. 

Bei der Urticaria cum pigmentatione hingegen findet sich in der Regel 
eine vorwiegend perivasculare Lymphocytenansammlung in wechselndem Grade 
mit wenigen oder keinen Mastzellen. Der verschiedene Pigmentgehalt in 
Epidermis oder Corium laBt hingegen eine scharfere Trennung nicht zu. 

Die Urticaria pigmentosa wird vielfach mit dem Beiwort "xanthelasmoidea" 
benannt, weil klinisch haufig eine Ahnlichkeit mit der X ant hom a to s e 
besteht. Histologisch kann ein Zweifel an dem Wesen der Veranderung bei den 
scharfen Kennzeichen der letzteren nicht aufkommen. 

Pathogenese: Das Wesen der urticariellen Hautveranderungen ist noch unklar. Wir 
wissen zwar, daB auBer einer bestimmten endo- bzw. ektogenen auslosenden Ursache noch 
im Organismus selbst gelegene Bedingungen eine Rolle spielen, sind jedoch iiber diese 
kaum unterrichtet. Dies gilt besonders fiir die Urticaria pigmentosa, fiir die manche Forscher 
eine naevogene Entwicklung annehmen (NEISSER u. a.). Bei der Urticaria simplex denkt 
man heute allgemein wohl eine entziindliche Entstehung. Nur iiber das Wesen dieser 
Entziindung, ob angioneurotisch (KREIBICH), ob hiimatogen-toxisch (TOROK, 
PHILIPPS ON, GILCHRIST u. a.) ist eine Einigung noch nicht erzielt. Nach JADASSOHN und 
ROTHE entsteht eine Urticaria iiberall da, wo die Haut auf einen Stoff schnell mit GefaB­
erweiterung und Exsudation reagiert und ihn dadurch fortschafft. SAMBERGER faBt die 
Urticaria als eine "lymphatische Reaktion" auf, und zwar als eine Hypersekretion. 

Fiir die Urticaria factitia kommt sicherlich eine bestimmte Vberempfindlichkeit der 
GefiiBnerven und als aus16sendes Moment ein peripherer Reiz in Betracht. Fiir die psychische 
Urticaria wird eine p16tzlich einsetzende Erregung bestimmter nervoser Zentren angenommen. 
Bei der ektogenen Urticaria nimmt man eine unmittelbare Reizwirkung auf die Hautnerven 
an; fiir die .Aus16sung der endogenen Urticaria spielen gewisseNahrungsmittel, Medikamente, 
auch Seruminjektionen, eine Rolle. Bei Stoffwechselstorungen, Graviditat, Nephritis 
wurden Urticariaausbriiche beobachtet; ebenso bei schweren Bluterkrankungen (POLLAND, 
KREIBICH, FISCHL). 

Die Prurigogruppe. 
Wenn wir bier die pruriginosen Hauterkrankungen in einem be­

sonderen Abschnitt besprechen, so begriindet sich dies in erster Linie auf den 
klinischen Erscheinungsformen. Aber auch diese sind sowohl untereinander, 
wie in ihrem Verhaltnis zu den urticarielien Hautkrankheiten durchaus nicht 
scharf abgrenzbar, eine Feststeliung, die auch das histologische Bild nicht ein­
schranken, sondern nur bestatigen kann. Durch dieses sind wir - selbst bei 
kritischster Verwertung alier Einzelheiten - ebensowenig wie durch die klinische 
Beobachtung in der Lage, den Beginn der Prurigo-Erkrankungen anders denn 
als urticariell zu bezeichnen. Diese Steliungnahme gilt sowohl fur den 
Strophulus, den wir mit RIEHL, NEISSER, JADASSOHN, BROCQ u. a. lediglich 
als eine besondere Form der Urticaria papulosa des Kindesalters betrachten, 
als auch fur die aus ihm unmittelbar sich entwickelnde Prurigo Hebrae; es 
gilt fur die Prurigo vulgaris in ihrer diffusen und circumscripten 
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Form (die Neurodermitis diffusa oder circumscripta BROCQ, die 
Dermatitis lichenoides pruriens NEISSER, den Lichen simplex 
chronic us Vidal). SchlieBlich gilt es auch fUr die Prurigo nodularis 
(HYDE), welche wir der Urticaria papulosa perstans gleichsetzen. 

Mit dieser Stellungnahme haben wir unsere Auffassung der Beziehungen auch zwischen 
der Neurodermitis und dem Ekzem festgelegt, welch erstere wir im Gegensatz zu KAPOSI 

und UNNA demnach von letzterer abgrenzen und zur Prurigo rechnen (Naheres siehe 
Pathogenese). 

Es sind lediglich einige im Verla uf dieser urticariellen Hauterkrankungen 
zu beobachtende und tiber die bei den einfachen Urticariaformen hinausgehende 
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Abb. 79. Strophulus (Lichen urticatus, 0', 8jiihr., Brust). Umschriebene linsellformige Nekrose 
in der odemattisen. von IJeukocyten durchwanderten Epidermis. Stachelschicht in der Umgebung 
der nekrotischen Scheibe gewuchert, Stratum papillare und subpapillare ebeufalls odemattis und 

von polynuclearen Leilkocyten durchsetzt. MiHlige perivasculare Zellinfiltration im Corium. 
0 = 147:1; R = 137,5:1. 

Umbauvorgange in der Haut, die uns zu einer gesonderten Darstellung veran­
lassen. Die Papel der eigentlichen Prurigo deckt sich im tibrigen vollig mit der 
der Urticaria papulosa perstans, ja wir mochten beide auf Grund des klinischen 
und histologischen Bildes einander gleichsetzen. 

Die klinische und auch histologische Grundlage jeglicher pruriginosen Haut· 
veranderung ist daher fUr uns die Urtica. Von der einfachen Urticaria und 
den dieser verwandten Formen verfolgen wir daher eine fortlaufende Linie 
bis zur schwersten Prurigo. 

Der Strophulus, 
Die Prurigo simplex acuta, der Strophulus (Lichen urticatus), entwickelt sich auf 

urticarieller Grundlage. Meist beginnt die Erkrankung unter leichter Starung des Allgemein­
befindens platzlich als tiber den ganzen Karper auftretende Nesselsucht. Wir sehen sie 
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hauptsachlich bei Kindern, besonders am Rumpf, dann auch an den Extremitaten. Sie 
verlauft in Schuben, die sich uber kurzere oder langere Zeit erstrecken. Die einzelne Papel 
beginnt als Quaddel, in deren Mitte jedoch sehr schnell eine kleine Kruste auftritt. Nach 
einigen Stunden gehen die urticariellen Erscheinungen zuruck, wahrend die linsenformige 
Papel mit ihrer zentralen Kruste langer bestehen bleibt. Gelegentlich kann es, besonders 
an Handteller und FuBsohlen zu Blaschenbildung kommen. 

Die Strophuluspapel zeigt zu Beginn aIle jenen Veranderungen, die wir 
bei der einfachen Urticariaquaddel kennen gelernt haben (s. d.). Es treten 
jedoch in der volI entwickelten Papel die urticarielIen Veranderungen etwas 
in den Hintergrund zugunsten der durch das Odem ausgelOsten umschriebenen 
Nekrose der Epidermis. Diese au13ert sich als linsenformige, von der Hornschicht 
bis zu den tieferen Lagen der Stachelschicht reichende Degeneration des 
Epidermisepithels. Die nekrotische Scheibe besteht zum Teil aus odematos 
geschwolIenen EpidermiszelIen, aus eingewanderten polynuclearen Leukocyten 
und eingetrocknetem Serum. Sie wird iiberdeckt von teils unveranderter, 
teils parakeratotischer Hornschicht. Die Stachelschicht in der Umgebung 
dieser Epithelnekrose ist odematos geschwoIlen, zum Teil gewuchert, ebenfalls 
von polynuclearen Leukocyten durchsetzt, zum Teil durch das Odem schwamm­
artig aufgelockert (Spongiose). 

Die Leukocyten lassen sich auf ihrem Wege durch den Papillarkorper bis in 
die erweiterten Capillaren bzw. GefaBe der oberen Cutis verfolgen. Der Papillar­
korper ist odematos geschwolIen und enthalt wechselnd zahlreiche polynucleare 
Leukocyten. In der tieferen Cutis findet sich ledigIich eine maBige perivasculare 
Ansammlung lymphocytarer und Ieukocytarer Zellen um die erweiterten GefaBe. 

Die Prurigo Hebrae. 
Der Strophulus pflegt fur gewohnlich im dritten bis funften Lebensjahr zu erloschen. 

Bleibt er langer bestehen, so entwickelt sich haufig das als Prurigo Hebrae bekannte 
Krankheitsbild. Dieses kann jedoch auch ohne vorhergehende AnfaIle von Nesselaus­
schlag oder Strophulus von vornherein mit pruriginosen Schiiben beginnen (JADASSOHN). 
Die Prurigo Hebrae ist gekennzeichnet durch stark juckende, stecknadelkopf- bis erbsen­
groBe derbe Knotchen, die mit Vorliebe an den Streckseiten der Extremitaten, manchmal 
auch am Rumpf und im Gesicht auftreten; der Verlauf ist ungemein chronisch. Unter 
fortwahrendem Auftreten frischer, gehen die alteren Knotchen nach einigen Tagen zuriick, 
werden jedoch vorher meist aufgekratzt und hinterlassen dann infolge der Blutung zunachst 
braune Flecke, an deren Stelle sich - bei Verletzung des Coriums - spater kleinste weiBe 
Narben entwickeln. 

Der dauernde Juckreiz, das damit verbundene Kratzen fuhren schlieBlich zu einer 
ausgedehnten Krusten· und Narbenbildung sowie Lichenisation. Die Haut ist verdickt, 
rauh; im Bereich der Narben entfarbt, in deren Umgebung hyperpigmentiert. Die Lymph­
drusen sind geschwollen, die Haare gehen allmahlich verloren. Die Erkrankung ist auBerst 
qualend und kann ihren Trager sozial unmoglich machen. 

Histologisch entspricht dem Prurigoknotchen ebenfalls eine Urtica. Erst 
sekundar kommt es zum Auftreten der starker entziindlichen Veranderungen 
im Corium. Diese auBern sich in einem Odem des Papillarkorpers und 
der oberen Cutis, einer Erweiterung und perivascularen Infiltration der zu­
gehorigen Blut- und LymphgefaBe, die sich meist auf das Stratum papillare und 
subpapillare beschrankt und nur vereinzelt in die tieferen Coriumschichten 
hinabreicht. In den starker zerkratzten Knotchen ist je nach dem Grade der 
entziindlichen Veranderung die Verteilung polynuclearer Leukocyten wechselnd 
stark. Unter ihnen finden sich oft zahlreiche eosinophile ZelIen (JADASSOHN). 
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Entsprechend dem schneIlen Schwund der Urticae ist das Odem im Vergleich 
zu der Quaddel der einfachen Urticariaformen meist erheblich schwacher ent­
wickelt. Die Veranderungen der Epidermis beschranken sich auf eine um­
schriebene Akanthose. 

Die 
Prurigo vulgaris 

in ihrer diffusen sowohl wie ihrer umschriebenen Form unterscheidet sich 
in ihrem histologischen Aufbau grundsatzlich nicht von dem eben DargesteIlten. 
Auf die Beziehungen zur Urticaria papulosa perstans (Prurigo nodularis, 
Prurigo diathesiques it grosses papules) wurde oben schon hingewiesen. 

Als Prurigo vulgaris bezeichnen wir diffuse oder umschriebene, im ersteren FaIle 
unregelmaBig tiber den ganzen Korper, auch tiber das Gesicht verteiIte, im letzteren FaIle 
auf bestimmte Vorzugsgebiete beschrankte pruriginose Hautveranderungen. In ihrem 
Bereich ist die normale Hautfelderung starker betont (Lichcnisation), die Haut von prurigi­
nosen, tells urticarieIlen, teils zerkratzten Papeln durchsetzt, oft braunlich verfarbt, oft 
entfiirbt, mit Krusten, mit ekzematisierten oder impetiginisierten Herden bedeckt. Die 
Kranken werden anfallsweise von unertraglichem Jucken geplagt, das sie zu heftigstem 
Kratzen zwingt. Die erkrankte Haut erscheint schlieBlich eigenttimlich verdickt, die Haare 
fallen aus, die Erkrankung zieht sich tiber lange Jahre hin. 

Die umschriebene Form (Lichen Vidal) tritt meist im Nacken, in den Ellbeugen, 
Kniekehlen, in der Umgebung der Genitalien, dann aber auch an jeder anderen Korper­
stelle auf. Sie besteht aus rundlichen bis ovalen Herden, an welchen man einen unscharf 
gegen die gesunde Umgebung abgesetzten, lichenisierten, braunlich vcrfarbten Rand, 
eine von linsen- bis erbsengroBen urticariellen und zum Teil zerkratzten Prurigopapelu 
durchsetzte mittlere und eine fleckweise hyper- oder depigmentierte, verdickte und licheni­
sierte Innenzone unterscheiden kann. 

Auch fiir diese 

Neurodermitis (Lichen Vidal) 

miissen wir auf Grund unserer Stellungnahme die Urtica als primare Veranderung 
ansehen. Damit haben wir auch bei ihr den Beginn ins Corium verlegt und miissen 
daher aIle Epidermisveranderungen als sekundare auffassen, obwohl diese 
letzteren im Mikroskop oft starker in die Augen fallen. Diese Feststellung er­
scheint um so dringender, als von anderer Seite (MARKUSE) der Epidermis 
aktive Beteiligung an dem Zustandekommen der Veranderungen zuge­
sprochen worden ist. Sicherlich sind, wie wir gleich sehen werden, im Epithel 
Erscheinungen zu beobachten, die auf aktive Vorgange in der Epidermishinweisen ; 
aber auch diese lassen sich restlos auf die primaren Cutisveranderungen, und 
zwar auf das urticarieIle Odem zuriickfiihren; sie sind in ihrem AusmaB von 
diesem im weitesten Sinne abhangig. 

Die Hornschicht ist infolge des Odems fast stets parakeratotisch. Dem 
darunter liegenden Stratum granulosum fehlt das Keratohyalin und es grenzt 
die parakeratotische Schicht unmittelbar an die tieferen Stachelzellagen. Diese 
Schicht ist in den meisten Fallen erheblich verbreitert; diese Verbreiterung 
kommt einmal durch VergroBerung und odematose SchweIlung der einzelnen 
Stachelzellen, dann aber auch durch das wechselnd starke intercellulare Odem 
und schlieBlich durch die vermehrten Mitosen, also die ZeUenneubiJdung zu­
stande. Das Odem fiihrt neben der intracellularen "alteration cavitaire" und 
der intercellularen Verbreiterung der Saftliicken gelegentlich zu jener schwamm­
artigen Umwandlung des Zellverbandes, den wir beim Ekzem als "Spongiose" 
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Abb. 80. Neurodermitis (frischer Herd). Parakeratose, fehlendes Keratohyalin, Akanthose 
mit stark entwickelten Epithelleisten, Odem in Epidermis und oberem Corium, schmale, lange 

Papillen. MiUlige Zellinfiltration, starke Leukocytenauswanderung. 0 = 66 : 1; R = 66 : 1. 

Abb. 81. Neurodermitis (iHterer Herd). Para keratose. Spongiose mit Bllischenbildung in 
der Hornschicht, Akanthose, Odem, plumpe, abgerundete Epithelleisten mit Abflachung des 
Papillarkiirpers. Mlif3ige Zellinfiltration, starke Leukocytenauswanderung. 0 = 128: 1 ; R = 128: 1. 
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kennen lernen. Wir finden dann in den Hoh1raumen und B1aschen sowoh1 
einzelne 10sgelOste aufgequoIlene Epithelien, als auch durchwandernde poly­
nucleare Leukocyten in wechselnder Zahl. Das Stratum basale wird durch 
das Odem ebenfalls in Mit1eidenschaft gezogen. Die Zellen sind unscharf be­
grenzt, unregelmaBig geformt; das Pigment ist oberhalb der odematosen Gewebs­
abschnitte vollig geschwunden (ALEXANDER). An deren Rande findet sich bei 
langer bestehenden Herden jedoch eine vermehrte Pigmentansammlung, wo­
durch sich das eigentumlich Fleckformige des klinischen Bildes hinlanglich er­
klart. 

Der Papillarkorper ist in den frischen Prurigopapeln odematos ge­
schwollen; die einzelnen Papillen sind dabei entweder fingerformig schmal 
ausgezogen, wahrend die gewucherten langgestreckten Reteleisten tief in das 
Stratum papillare hinunterragen. In anderen Fallen jedoch ist der Papillar­
korper eher abgeflacht; plumpe und breite Rete1eisten haben dann zu einer weit­
gehenden Umgesta1tung der normalen Epidermis-Cutisgrenze gefiihrt. Die 
LymphgefaBe und Lymphspa1ten sind erweitert, die BlutgefaBe im Zentrum 
der odematosen Bezirke oft zusammengepreBt und von ausgetretenen roten 
Blutkorperchen umgeben. Uberall dort, wo das Odem nicht zu stark ausge­
sprochen ist, also nament1ich an der Grenze zum Gesunden hin, findet sich ein 
in erster Linie perivascu1ares, sowoh1 die Blut- als auch die LymphgefaBe be­
gleitendes Ze11infiltrat, das groBtenteils aus Lymphocyten und wechselnden 
Mengen polynuclearer Leukocyten besteht. Die Beteiligung der letzteren scheint 
weitgehend von sekundaren Schadigungen der erkrankten Haut abhangig. 
Ferner sieht man vereinzelte Mastzellen und gelegentlich auch eine Plasmazelle. 
Die Bindegewebszellen sind vermehrt und haufig auch vergroBert. 

In dem MaBe, wie der urticarielle Charakter der Papeln abnimmt, geht das 
Odem zuruck. Es finden sich im Stadium der Lichenifikation jedoch 
grundsatzlich die gleichen Veranderungen, nul' in "quantitativ und qualitativ 
geringerem Grade" (ALExANDER). 

Vereinzelt kann die Akanthose so starke Grade annehmen, daB es zu verru­
cosen Formen kommt, bei welchen sich auch die entzundliche Infiltration 
der Cutis starker entwickelt. Das vorwiegend lymphocytare, mit zahlreichen 
eosinophilen, p01ynuclearen Leukocyten durchsetzte Infiltrat hatte in KREIBICRS 

FaIle das kollagene und e1astische Gewebe voIlkommen verdrangt, zeigte im 
ubrigen jedoch einen durchaus unspezifischen Aufbau. Auch jene FaIle, wo 
die Depigmentation so sehr im V ordergrunde steht, daB man von einer N e u r 0-
dermitis alba gesprochen hat, mochten wir zur Prurigo rechnen. Fur 
einen Zusammenhang mit der WeiBf1eckenkrankheit (KREIBIeR) fehlen vor­
laufig doch noch entscheidende Befunde. 

Anhangsweise sei hier auf ein als Fox-FoRDYCE sche Krankheit namentlich von 
englisch-amerikanischen, in letzter Zeit auch von deutschen Forschern beschriebenes Krank­
heitsbild hingewiesen, das von einigen Beobachtern als eine mit der Neurodermitis wenn 
auch nicht identische, so doch vielleicht in einem gewissen Zusammenhang stehende Er­
krankung angesehen wird. Es handelt sich dabei urn in der Achselh6hle, in der Nabel­
und Schamgegend auftretende, stark juckende, leicht ger6tete, stecknadelkopf- bis erbsen­
groBe Kn6tchen, in deren Bereich die Haare ausfallen. 

Histologisch zeigt sich in erster Linie eine Akanthose und Hyperkeratose, weniger 
eine Parakeratose, die am ausgesprochensten in und urn die Haarfollikel bzw. die SchweiB­
drusenausfiihrungsgange vorhanden ist. 1m Papillark6rper findet sich ein auch auf das 
Stratum subpapillare reichendes deutliches Odem, sowie eine in erster Linie die GefaBe 
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der stellenweise cystisch stark erweiterten Schweilldriisentubuli umspinnendes Infiltrat 
aus Rund- und Mastzellen. 

Ob es sich dabei um ein zur Neurodermitis circumscripta chronica gehOriges Krank­
heitsbild handelt (BRocQ, JADASSOHN, ORMSBY, WALTER u. a.) und vielleicht um eine 
besondere Form dieser Erkrankung (BlffiNIER und BLOCH, DARIER) oder ob eine selbstandige 
Erkrankung unbekannter Art vorliegt (WmTFIELD, BEATTY, KIss), ist zur Zeit noch 
nicht entschieden. 

Differentialdiagnose: Differentialdiagnostisch kommt in erster Linie die 
Unterscheidung yom chronis chen Ekzem in Frage, mit dem sowohl klinisch 
wie auch histologisch eine gewisse Ahn1ichkeit besteht. Wir haben unsere 
Stellungnahme vor allem auf Grund der klinischen Beobachtung oben schon 
betont. Aber auch histologisch unterscheiden sich die beiden Erkrankungen 
voneinander. Der umschriebene Pigmentschwund, wie er beim Lichen 
Vidal sich stets vorfindet, ist beim Ekzem nie beobachtet worden; die Leuko­
cytenauswanderung, welche bei der Neurodermitis schon sehr friih vorhanden 
ist, aber auch in den alteren Herden stets nachweis bar bleibt, spielt beim Ekzem 
nicht diese regelmaBige Rolle (ALEXANDER). BROCQ und JAQUET haben dann 
noch besonders betont, daB das cJdem sowohl wie die damit verbundene Spon­
giose beim Lichen Vidal stets auf ein geringes MaB beschrankt bleiben. Vor 
allem die fiir das Ekzem regelmaBige Entstehung kleiner Blaschen findet sich 
bei der Neurodermitis nur ganz ausnahmsweise; es besteht daher trotz der 
alteration cavitaire und der Spongiose keine ausgesprochene Neigung zur 
echren Blasenbildung, was sich ja klinisch auch in dem trockenen Charakter 
der Veranderung offenbart (ALEXANDER). Inwieweit allerdings diese mor­
phologischen Unterschiede im Einzelfall verwertbar sind, erscheint mir nicht 
ohne weiteres sicher; Parakeratose, Akanthose, cJdem und Spongiose, die gering­
gradigen Veranderungen im Corium, stimmen doch bei beiden Veranderungen 
zu weitgehend iiberein, als daB man hoffen diirfte, histologisch jedesmal 
eine sichere Unterscheidung treffen zu konnen. Der Vorschlag, aIle jene FaIle, 
wo die stark odematose Durchtrankung der Haut zu echter Blasenbildung 
fiihrt, Ekzem zu nennen, und jene, wo sie infolge einer gesteigerten Koharenz 
der Epithelien nicht eintritt, Lichen Vidal, scheint mir so lange lediglich eine 
Verlegenheits-Losung, wie wir die Pathogenese der beiden Erkrankungen nicht 
aufgeklart haben. 

Die Unterscheidung von den PapeIn des Lichen ru ber ist histologisch 
leicht moglich durch das bei diesem vorhandene und nach unten scharf ab­
gesetzte lymphocytare Infiltrat in Papillarkorper und oberer Cutis. Dazu 
treten Unterschiede im Verhalten der Epidermis; beim Lichen ruber, namentlich 
in spateren Stadien, oft eine ausgesprochene Hyperkeratose, haufig mit Schwund 
der iibrigen Epidermisteile, bei der Neurodermitis unverandert Akanthose und 
Parakeratose ohne Atrophie. 

Pathogenese: Vber die Ursache der pruriginosen Hauterkrankungen konnen wir uns 
bisher nur vermutungsweise aullern. Es sind fiir ihr Zustandekommen sowohl neurogene 
als diathetisch-autotoxische Ursachen angeschuldigt worden. Zu ihnen treten wahrschein­
lich noch eine Reihe auslOsender und pradisponierender Momente, teils physischer, teils 
psychischer Art: Ernahrungsstorungen, Sorgen, heftige Gemiitsbewegungen, Hysterie auf 
der einen Seite, autotoxische, toxische Ursachen auf der anderen Seite, Bluterkrankungen 
(Leukamie) wurden alB auslosende Ursachen beschrieben. fiber den inneren Zusammen­
hang dieser Storungen mit den Juckzustanden in der Haut ist eine Aullerung um so 
weniger moglich, als wir ja iiber die eigentliche Genese des Juckens noch nicht eindeutig 
unterrichtet sind. (Siehe auch: Urticaria.) 
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Dermatitis berpetiformis DUHRING. 
Die Erkrankung wird von der Wiener Schule zum Pemphigus gerechnet, mit dem sie 

tatsachlich im Einzelfall so viel Ubereinstimmendes zeigen kann, daB es schwer fallt, eine 
Unterscheidung zu treffen. In anderen Fallen wieder, und diese sind doch die bei 
weitem zahlreichsten, zeigt die Krankheit eine solche Vielheit von Hauterscheinungen 
(maculose und urticarielle Erytheme, Vesikeln, Pusteln), daB eine Sonderstellung berechtigt 
erscheint. BROCQ hat daher die Dermatitis herpetiformis DUHRING in eine Sonderklasse 
eingereiht, der er mit Riicksicht auf die Vielheit ihrer Erscheinungsformen die Bezeichnung 
"Dermatites polymorphes douloureuses" gab. Wie bei allen Systematisierungen zeigt 
aber auch die BRocQsche Gruppierung gewisse Unstimmigkeiten, vor allem dadurch,daB 
ihr immer weitere und damit ungenauere Grenzen gesteckt wurden. 

Die Erkrankung ist vor allem durch die Pol y m 0 r phi e ihrer Efflorescenzen und ein 
deren Auftreten in der Regel begleitendes Schmerz· bzw. Juckempfinden gekenn. 
zeichnet. Wir finden auf der Haut nebeneinander rote Flecke, Knotchen, Blaschen und 

Abb.82. Dermatitis herpetiform is (DUHBING) (d', 28jahr., Brust, 24 Stunden aites BIaschen). 
Die gesamte Epidermis ist vom Papillarkorper abgehoben und durch das serose Exsudat zu der 
diinnen Blasendecke abgeflacht. Den Blasenboden bildet der odematose, von Lymphocyten und 
eosinophilen Leukocyten durchsetzte Papillarkorper. Geringes periv8sculares Zellinfiltrat in der 

Cutis. Polychromes Methyienblau. 0 = 50 : 1; R = 50 : 1. 

Blasen, gelegentlich auch Pusteln, die sich unregelmaBig iiber den ganzen Korper verteilen 
und haufig eine herpetiforme Anordnung zeigen. Mit einer gewissen Vorliebe werden zu· 
nachst die Vorderarme bzw. Unterschenkel befallen. Der einzelne Erkrankungsschub pflegt 
nach wechselnd langem Bestande - wodurch ein Nebeneinander der verschiedensten Ent· 
wicklungsstufen zur Beobachtung kommt - abzuklingen. Die BIaschen und Pusteln 
trocknen zu Krusten ein, nach deren Entfernung pigmentierte oder auch depigmentierte 
Flecken oder auch oberflachliche Narben zuriickbleiben. Riickfalle jedoch sind Mufig. 
Gegeniiber dem Pemphigus zeichnet die Erkrankung sich durch eine gewisse Gutartigkeit 
aus, wenn auch Todesfalle nach verhaltnismaBig kurzem Verlauf vorkommen (BETTMANN). 

Der Vielartigkeit der Hauterscheinungen entspricht ein buntes histologisches 
Bild. Die urticarieIlen, 6demat6sen und auch papulOsen Efflorescenzen bieten 
in ihrem geweblichen Aufbau nichts Kennzeichnendes dar. Bis zu einem 
gewissen Grade gilt das auch fUr die Blasen und Blaschen. Es handelt sich 
bei allem urn einen EntziindungsprozeB, der mit wechselnd starker Hyper­
amie und Exsudation einhergeht. 

Inwieweit dabei den entziindlichen Vorgangen fUr die Hautveranderungen 
eine primare Bedeutung zukommt, ist umstritten. Ein Teil der Forscher ist 
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jedenfalls geneigt, die sich in Epidermis sowohl wie Cutis abspielenden Vor­
gange in der Hauptsache auf die mechanische Wirkung des sich bildenden 
Exsudates zuriickzufiihren. 

Verfolgt man die verschiedenen Erscheinungsformen in ihrem Entwick­
lungsgange, so laBt sich ohne weiteres eine gerade Linie feststellen, die yom 
urticariellen Erythem bis zur Blaschenbildung fiihrt. Die serose Durchtrankung 
der Epidermis auBert sich zunachst in einer Erweiterung der interepithelialen 
Saftspalten, wahrend das intracellulare Odem nicht so sehr deutlich wird. 
Bei Zunahme des Odems bilden sich zunachst kleine, dann groBere Hohlraume 
zwischen den einzelnen Zellen. Sie fiihren schlieBlich zu der auch klinisch 
sichtbaren Blaschen bild ung und konnen in jeder einzelnen Epidermisschicht 
auftreten. 1m Bereich des odematosen Bezirks schwindet das Keratohyalin 
und die dariiber gelegene Hornschicht wird parakeratotisch. Neben dem 
intercellularen kommt es, wenn auch im geringeren Grade, zu einem intra­
cellularen Odem, besonders bei langsamer Entwicklung der Exsudation. Beide 
fiihren naturgemaB zu einer Ve r b rei t e run gun d S c h well u n g de r 
S t a c h e I s chi c h t. "Oberall dort, wo das Odem plotzlicher einsetzt und 
starkere Grade annimmt, und dies ist meist dort der Fall, wo im klinischen 
Bilde groBere Blasen zu beobachten sind, wird die Epidermis im ganzen von 
ihrer Unterlage abgehohen (s. Abb. 82). Es kommen jedoch beide Arten der 
Blaschenbildung, die epidermale sowohl wie die hypepidermale, gleichzeitig 
und nebeneinander beim gleichen Kranken vor. 

1m Bereich dieser hypepidermalen Blasen ist naturgemaB auch das Odem 
in Papillarkorper und Cutis am starksten ausgepragt. Die Papillen sind 
infolge der odematosen Schwellung plumper und viel£ach abge£lacht; die Binde­
gewebsfasern auseinandergedrangt und ebenso das elastische Fasernetz. Dieses 
ist gelegentlich in den Papillenspitzen schwacher oder gar nicht darstellbar, 
wobei es zunachst noch dahingestellt bleiben muB, inwieweit es sich dabei um 
wirklichen Schwund oder vielmehr um farberische Besonderheiten handelt. 
Weitergehende Veranderungen sind jedoch nicht festzustellen. 

Die zellige Infiltration der Cutis, welche in den urticariellen sowohl 
wie den kleinvesiculosen Krankheitsherden nur gering ist, nimmt iiberall dort, 
wo die Veranderung iiber langere Zeit sich hinzieht, starkere Grade an. Ihr 
parallel geht eine starke Erweiterung der GefaBe. UNNA hat schon auf diese 
GefaBveranderungen hingewiesen, wie sie sich als Odem der GefaB­
wande, Infiltration und Proliferation der perivascularen und adventitiellen 
Zellen auBern. Er hat auch auf eine Proliferation der Bindegewebszellen im 
Gebiete des Papillarkorpers aufmerksam gemacht. Am Aufbau jener Zell­
infiltrate beteiligen sich vor allem Lymphocyten und eosinophile Leukocyten. 
Plasmazellen werden nur selten beobachtet (LEREDDE). 

In frisch untersuchten Blaschen wurden polynucleare Leukocyten niemals 
nachgewiesen. Diese finden sich erst in langer bestehenden Herden, dann 
haufig vermischt mit zahlreichen Eosinophilen. Eine Ausnahme davon machen 
lediglich jene seltenen Formen von Dermatitis herpetiformis pustulosa 
(HODARA, MILIAN u. a.), bei welchen die Blasen- bzw. Pustelbildung sowohl 
in der Epidermis als auch hypepidermal von vornherein (?) unter Beteiligung 
polynuclearer Leukocyten vor sich geht. In diesen Fallen ist auch die Be-
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teiligung von Plasmazellen und wuchernden Bindegewebszellen in den Zell­
infiltraten der Cutis reichlicher. 

Zusammenfassend laBt demnach das histologische Bild der Dermatitis 
herpetiformis besondere Kennzeichen vermissen und wir sind daher auch nicht 
in der Lage, auf diesem Wege zur Sicherung der Diagnose beizutragen. 

Beziiglich der Pathogenese laBt sich Sicheres nicht sagen. Das vollstiindig passive 
Verhalten der Epidermis (UNNA), welche nur durch Odem und intra- oder hypepidermale 
Blasen verandert erscheint, weist auf den Ausgang der Erkrankung yom GefaBbindegewebs­
apparat der Cutis hin. Auf welchem Wege hier die Veranderungen ausgelost werden (hiima­
togen-toxisch, neurogen) ist vorlaufig noch nicht zu entscheiden. Die in der Regel vor­
handene Eosinophilie in den Gewebsveranderungen sowohl wie im Kreislauf vermag uns 
keinen Anhaltspunkt zu geben. 

Pemphigns vnlgaris. 
Aus den mit BIasenbildung einhergehenden Dermatosen hebt sich der Pemphigus 

vulgaris als ein scharf umschriebenes Krankheitsbild hervor. Dieses ist gekennzeichnet 
durch ein meist ziemlich rasches Auftreten groBer praller oder schlaffer BIasen auf zunachst 
unverandertem Grunde, der sich jedoch sehr schnell entziindlich rotet. Die BIasen platzen 
oder trocknen ein, wahrend gleichzeitig die erkrankte HautsteHe sich wieder iiberhiiutet. 
Diese Entwicklung wiederholt sich in unregelmaBigen Schiiben, wobei nach und nach die 
ttberhautung Not leidet und die ganze Korperdecke in eine wechselnd ausgedehnte, krustose 
oder nassende Flache umgewandelt wird. Die Schleimhaute sind ebenfaHs beteiligt, Haare 
und Nagel verkiimmern. Die Kranken gehen schlieBlich unter allgemeiner Erschopfung 
zugrunde, wenn nicht schon friiher eine andere Erkrankung (Sepsis, Pneumonie u. a.) 
den Verlauf beschleunigt. 

Neben dieser gewohnlichen Form unterscheidet man eine andere, wo neben der Blasen­
bildung vor aHem eine krustos.blatterige Abhebung der entziindlich geroteten Haut (ex­
foliierende Erythrodermie) vorherrscht. Dieser Pemphigus foliaceus (CAZENAVE) kann 
von vornherein als solcher auftreten; er geht jedoch haufig aus dem Pemphigus vulgaris 
hervor. Eine weitere hier zu erwahnende Erkrankung, der Pemphigus vegetans (NEu­
MANN) ist beziiglich seiner ZugehOrigkeit zum Pemphigus vulgaris umstritten. Bei ihm 
entstehen Blasen, oft zunachst im Munde, dann hauptsachlich an den Kontaktstellen der 
Haut. Aus diesen entwickeln sich ausgedehnte Wucherungen, ja selbst Tumoren (v. ZUM­
BUSCH), die leicht mit nassenden sYl>hilitischen Papeln (breiten Kondylomen) verwechselt 
werden konnen. Auch diese Erkrankungen fiihren meist innerhalb kurzer Zeit .zum Tode. 
Ala gutartige Form des Pemphigus vegetans nennt man die Pyodermite vegetante 
HALLOPEAU, die sich in ihrem Gewebsaufbau yom Pemphigus vegetans nicht unter­
scheiden 1aBt. Ihre Stellung ist durchaus unklar. 

Histologisch kann man bei der Pemphigus blase zwei verschiedene 
Formen unterscheiden, je nachdem die Abhebung der Blasendecke zwischen 
Papillarkorper und Epidermis oder innerhalb dieser erfolgt. Vielfach finden 
sich jedoch bei einem und demselben FaIle die Blasen zwischen den ver­
schiedensten Gewebslagen (KREIBIeR, AUDRY), ja es kann sogar ein und 
dieselbe Blase die Epidermisschichten unregelmaBig durchtrennen, so daB die 
Blasendecke in der Mitte von der Hornschicht und den obersten Teilen des 
Rete, in den mittleren Abschnitten von der gesamten Epidermis und an den 
Randern vielleicht allein yom Stratum corneum gebildet wird (HUBNER). Uber 
die Genese dieser Pemphigusblasen ist man lange Zeit verschiedener Meinung 
gewesen. Heute wird jedoch allgemein nicht eine primare Degeneration der 
Epithelien, sondern eine entziindliche Exsudation aus dem Papillarkorper 
fiir die BIasenentstehung verantwortlich gemacht. Diese Exsudation geht also 
der BIasenbildung voraus, sie karui unter Umstanden aber auch so gering bleiben, 
daB BIasen nicht entstehen. Ais Zeichen des entziindlichen 6dems sieht man 
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dann Iediglich eine Ausdehnung der LymphgefaBe, sowie eine Ansammlung 
feinkornig geronnener oder homogener Fliissigkeitsmengen zwischen den 
Cutisbiindeln. Dazu tritt, besonders im Stratum papillare eine starke Erweite­
rung und pralle Fiillung der GefaBe, die nicht selten von Blutungen in deren 
nachster Umgebung begleitet wird. Auch die Papillen sind Odematos geschwollen 
und daher verbreitert. Hier findet sich ferner ein wechselnd starkes, klein­
zelliges Infiltrat, das entweder in einem dichten Haufen in der Nahe der Blase 
angesammelt ist, oder aber mehr streifenformig die GefaBe begleitet und vom 
Blasengrunde gegen die gesunde Cutis hin an Starke abnimmt (KREIBICH). 

Dieses Infiltrat besteht groBtenteils aus polynuclearen Leukocyten, denen 
gelegentlich auch Eosinophile beigemengt sein konnen. 

Abb.83. Pemphigus vulgaris (cJ', 65j!i,hr., Unterarm). Hypepidermale, ganz kleine, frische 
Blase. Hochgradige allgemeine und ortliche Eosinophilie, starke perivasculare Infiltration. H!i,mat.­

Eosin. 0 = 40 : 1; R = 40 : 1. (Sammlung E. HOFFM4NN.) 

Die Blasen selbst sind meist einkammerig, jedoch finden sich, namentlich 
bei epidermaler Entstehung, auch wohl mehrkammerige. Sie enthalten frisch 
eine homogene Masse, die entweder fein granuliert erscheint, oder aber ein ver­
schieden dichtes, fibrinoses Fasernetz bildet. Daneben trifft man in jungen 
Blasen weniger, in alteren reichlicher, neutrophile polynucleare Leukocyten, 
gelegentlich auch Erythrocyten sowie regelmaBig gequollene und abgerundete 
Epithelien, die durch das Odem aus ihrem Zellverbande losgelost worden sind. 
In der unmittelbaren U m g e bung der Blasen fiihrt das Odem zu einer 
Schwellung der Epithelien und zu Vakuolenbildung. 

Die Blasendecke, zunachst noch gut farbbar, verliert bei langerem Be­
stande ihre Zeichnung und wird homogen. ,Sie reiBt schlieBlich ein, so daB der 
fliissige Inhalt nach auBen tritt, soweit er nicht durch die zahlreichen zelligen 
Beimengungen in eine breiige Masse umgewandelt war. 

Je nachdem die Blase hypepidermal oder epidermal entstanden ist, besteht 
der Boden aus dem odematos gequollenen, mehr oder weniger ausgeglichenen 
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Papillarkorper, oder aber aus der untersten Stachelzell- bzw. Basalschicht, 
deren Zellen durch den odematosen AuflosungsprozeB zunachst aufquellen, 
dann aus ihrem Verbande gelockert werden und in den Blaseninhalt iibergehen. 
Von erhalten gebliebenen Resten dieser Epithelien oder auch von den Epithelien 
der Follikel bzw. SchweiBdrusenausftihrungsgange erfolgt dann spater die 
Uberhal.ltung. Bei entsprechender Schwere des Falles kann man unter der 
neuen Decke manchmal schon wieder ein starkeres umschriebenes Odem und 
damit den Wiederbeginn der Blasenbildung feststellen. 

Gegeniiber diesen ausgedehnten Epidermisveranderungen sind die der 
Cutis verhaltnismaBig gering; sie beschranken sich in erster Linie auf die oben 
schon erwahnte Erweiterung der GefaBe, besonders im Stratum papillare und 

Abb. 84. Pemphigus vulgaris. Blasenbildung zwischen Stra tum spinosum bzw. granulosum 
und Stratum corneum. Odem von Papillarkorper und Cutis mit m iUliger Zellinfiltra tion, besonders 
urn die erweiterten GefiWe. Blaseninhalt: dichtes fibrinoses Netzwerk; darin eingebettet odematos 

gequollene, 8US dem Verbande geloste Epithelien und polynucleare neutrophile Leukocyten. 
o ~ 128 : 1; R = 128 : 1. (Sammlung FRUHWALD.) 

subpapillare, auf das Infiltrat aus polynuclearen Leukocyten und reic~lichen 
Spindelzellen sowie das Odem der Papillen, die plump und gequollen erscheinen. 

Die Anhangsge bilde der Haut verhalten sich verschieden. Ein Teil 
bIeibt unbeeoinfluBt und die Blasen treten dann zwischen zwei benachbarten 
Follikeln bzw. SchweiBdriisenausfiihrungsgangen auf oder diese bilden die 
Scheidewand einer zweikammerigen Blase. In anderen Fallen geht der obere 
Teil des Ausfiihrungsganges in wechselnder Ausdehnung verloren und von der 
RiBstelle setzt dann spaterhin ebenfalls die Uberhautung ein. 

Der Pemphigus foliaceus zeigt histologisch die gleichen Veranderungen wie 
der Pemphigus ·vulgaris, nur in erheblich verstarktem MaBe und in groBerer 
Ausdehnung. Es finden sich haufig Ubergangsbilder zwischen beidenvor. 
Nach UNNA steigert sich dabei im anatomischen Bilde das Odem der Cutis 
sowie der Epidermis. Dazu tritt eine bedeutende Ausdehnung der Blut- und 
LymphgefaBe, in den oberen sowohl wie besonders in den tieferen Cutisschichten. 
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Dem geht parallel eine hochgradige Lockerung des Bindegewebes, nicht nur 
in der Cutis, sondern auch im Hypoderm, ja sogar im Fettgewebe. Die einzelnen 
Bindegewebsbiindel, namentlich um die Knaueldriisen und Haarfollikel, sind ge­
quollen und starr, Veranderungen, die UNNA als "Ubergang zur hyalinen oder 
kolloiden Metamorphose des kollagenen Bindegewebes" auffassen mochte, wie 
sie bei lang dauernden Entziindungen haufig beobachtet wird. Dieses i;)dematose 
Corium ist gleichmaBig und meist nur in maBig reichlichem Malle von poly­
nuclearen Leukocyten durchsetzt. In den oberflachlicheren Cutisschichten 
sieht man, entsprechend der hier am starksten entwickelten Erweiterung der 
BlutgefaBe, auch groBere und kleinere Blutaustritte, die oft bis zur Oberflache 
reichen. Neben den Leukocyten finden sich, namentlich um die Follikel und 
SchweiBdriisen, nicht selten Rundzellensammlungen, die ein dichtes, gelbbraunes 
Pigment enthalten und die BlutgefaBe mantelartig umgeben (KREIBICH); 

Abb. 85. Pemphigus foliaceus (<;? 21j iihr., Ellenbeuge). Ausgedehnte Abhebung der Epi­
dermis. stellenweise nur der Hornschieht. stellenweise bis zur St.achcl- bzw. Basalzellschicht. Starkes 
Odem in Epidermis und CUtiR; miiBige Zellansammlung. "Verschmiilerung" del- Cutis. Verdickte 

GefiiJlwiinde. 0 = 35 ; 1; R = 27 : 1. 

eosinophile Zellen sind meist nicht darunter. 1m Bereich der odematOsen Ver­
anderungen ist nach dem Grade der Hyperamie und des Odems entweder die 
Epidermis im ganzen bzw. nur die Hornschicht abgehoben oder diese mit 
den von Leukocyten durchsetzten, odematosen oberen Stachelzellagen zu einer 
dichten Kruste verbacken, die von einem feinen Fibrinnetz fadig durchzogen 
wird. 

Unmittelbar neben derartig von Epidermis befreiten Hautstellen trifft man 
auf Regenerationsherde, die aus einem hypertrophischen Leistennetz, 
einer normalen Kornerschicht und einer meist parakeratotischen Horuschicht 
mit gequollenen odematosen Zellen aufgebaut werden. Fiihrt ein starkeres 
Odem erneut zur Abblatterung derartiger Schichten, was mit einer erneuten 
Abflachung und Verschmlilerung des Leistensystems und der suprapapillaren 
Stachelschicht einhergeht, so haben wir einen fur den Pemphigus foliaceus 
kennzeichnenden Be£und vor uus (UNNA). Die odematose und parakera­
totische Hornschicht liegt dann fast unmittelbar demodematosen Papillar­
korper auf. Die einzelnen Zellen der Stachelschicht sind gequollen, die Inter-
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spinalraume erweitert und in weehselndem Grade von polynuclearen Leuko­
eyten durehsetzt. Hier finden sieh dann haufig Veranderungen, die man als 
Einleitung zum Absterben der Epithelien auffassen muB. Diese verlieren 
streekenweise ihre Kernfarbbarkeit, hier und da sieht man zwischen ungefarbten 
Zellen nur noeh gequollene Zellkerne, und zwar dies fleekweise und in erster 
Linie in den oberen Sehiehten der Epidermis. An anderen Stellen wieder ist 
die Kernfarbung der Epithelzellen besonders deutlieh. Es handelt sieh da urn 
Uberhautungspunkte, von welehen die Versuehe zur Epithelneubildung aus­
gehen (KREIBICH). Hier ist das Epithel oft bedeutend verdiekt, die Reteleisten 
auf das Zwei- bis Dreifaehe verlangert, die Staehelzellsehieht von einem wohl 
geformten Stratum granulosum und einer oft verdiekten Hornsehieht uberzogen. 
Diese Hyperkeratose tritt bei langerer Dauer der Erkrankung immer mehr 
in den V ordergrund; sie wird von FABRY als eine Folgeerseheinung der starken 
Infiltration aufgefaBt. 

Die Veranderungen an den Anhangsgebilden der Haut sind durehgangig 
die gleiehen. Naeh langerem Bestand der Erkrankung geht die epitheliale 
Wandbekleidung zugleieh mit den Haaren verloren; beide bilden sieh jedoeh 
sehr schnell wieder, sobald eine Besserung des Leidens erfolgt. 

Die Veranderungen, welehe der Pemphigus an der Sehleimhaut hervorruft, 
entspreehen im groBen ganzen denjenigen an der auBeren Haut (KREIBICH, 
GROUVEN u. a.). 

Pemphigus vegetans. 

1m Gegensatz zum Pemphigus foliaeeus zeigt der Pemphigus vegetans 
im histologisehen Aufbau eine weit gr6Bere Versehiedenheit yom Pemphigus 
vulgaris (NEUMANN, RIEHL, UNNA, HERXHEIMER, V. ZUMBUSCH u. a.). Wahrend 
sieh dort die Wiederuberhautung der zerst6rten Epidermisdeeke innerhalb 
des gew6hnJiehen halt, kommt es hier infolge einer auBerordentlieh starken 
Epithelwueherung zu erheblieher Verdiekung, vor aHem des Leistensystems. 
Dabei erreiehen die Reteleisten nieht selten das Vielfaehe ihrer gew6hnliehen 
Ausdehnung. 

Der gewebliehe Aufbau der Blasen zeigt aueh beim Pemphigus vegetans 
keinen Untersehied von dem gew6hnliehen Befund. Ahnlieh verhlilt es sieh 
mit den Cut i s v era n de run g en, bei welehen die Erweiterung der GefaBe und 
zwar in erster Linie im Stratum papillare und subpapillare im Vordergrunde 
steht. Es kann jedoeh aueh gelegentlieh einmal das tiefere GefaBnetz allein 
erweitert sein (PHILIPPSON und FILETTI). Ais besondere EigentiiJpliehkeit der 
ZeHinfiltration beim Pemphigus vegetans kommt die starke Beteiligung eosino­
philer Zellen in Betraeht, wenn sie aueh nieht etwas den Pemphigus vegetans 
Kennzeiehnendes darstellt. Das Infiltrat besehrankt sieh in der Hauptsaehe 
auf das perivaseulare Gewebe; es findet sieh diffus im Bindegewebe nur in 
erheblieh sehwaeherem MaBe; aber aueh hier steht die Beteiligung der Eosino­
philen im Vordergrunde. Ais Besonderheit ware ein von ROSENBERG 
beobaehtetes starkes perineurales Infiltrat und ein erstmals von WEIDEN­
FELD besehriebenes "zweites Stadium der Blasenbildung", die intra­
bulare Vegetation, zu erwahnen. Es handelt sieh dabei um kegelformig ver­
laufende, z. T. degenerierte und dureh Lucken getrennte, aus EpithelzeHen 
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aufgebaute Zapfen, die nach Eroffnung der Blase als Vegetation en erscheinen. 
Ob und inwieweit diese Veranderung beim Pemphigus vegetans die Regel bildet, 
ob sie geeignet ist, histologisch eine Unterscheidung von den Blasen . des Pem­
phigus vulgaris zu ermoglichen, ware noch zu entscheiden (FRUHW ALD). SCHARER 
konnt~ CHARCOT-LEYDENSche Krystal1e sowohl in Blaschen und Exsudatinhait, 
als auch in feuchten Ausstrichen spontan entstandener und kiinstlich erzeugter 
Efflorescenzen nachweisen. Es handelt sich dabei urn die typischen Oktaeder, 
die in groBer Zahl frei in den Blaschen, ferner im Exsudat der Epidermisbuchten 
innerhalb der Vegetationen und als kleinste Gebilde innerhalb der eosinophilen 

Abb.86. Pemphigus vegetans (~, 48jahr., PerigenitaIgegend, seit 2 Jahren bestehend). Schnitt 
durch den Blaschensaum. Mehrere, mit zahlreichen eosinophilen Zellen geflillte Blaschen (sog. 
Abscesse). Ausgedehnte Akanthose. Hochgradige oltliche Eosinophilie im Corium (neben starker 
allgemeiner Eosinopbilie). HamatoxYlin-Eosin. 0 = 70 : 1; R = 70 : 1. (Sammlung E. HOFFMANN.) 

Zel1en vorgefunden werden. Sie lassen sich nach LIEBREICH sehr leicht durch 
die WEIGERTSche Fibrinfarbung darstel1en. 

Die Vegetationen bilden histologisch ebenso wie auch klinisch das Haupt­
kennzeichen des Pemphigus vegetans. Die vereinzelt beobachteten gestieiten 
Tumoren sind lediglich ein h6herer Grad der dieser Pemphigusform eigentiim­
lichen Wucherungsvorgange (v. ZUMBUSCH). Ihre Darstellung ist im groBen 
ganzen eine einheitliche, wenn auch Abweichungen vorkommen, die man mit 
FRUHWALD auf das verschiedene Alter der untersuchten Wucherungen zuriick­
fiihren mochte. 1m allgemeinen ist bei den Vegetationen die Epidermis in 
allen Schichten fast stets, wenn auch in wechselndem MaBe, erhalten. Dies 
gilt in erster Linie fUr die Hornschicht, die oft tief in die Reteleisten eindringt 
und auf dem Schnitt hier haufig in Kugelform getroffen wird. Diese Hornkugeln 



Pemphigus vegetans. 257 

sind dann stets vom Stratum granulosum umgeben. Sie werden allmahlich 
mit der iibrigen Epidermis abgestoBen. Die Stachelzellschicht ist meist er­
heblich verbreitert. Dies ist neben einem wechselnd starkem Odem vor allem 
auf eine Wucherung und Vermehrung der Stachelzellen zuriickzufiihren, nament­
lich in jiingeren Erkrankungsherden. Diese Akanthose auBert sich in erster 
Linie im interpapillaren Epidermisabschnitt. Die Leisten sind unregelmiWig 
verbreitert und verlangert, manchmal schmal, manchmal breit, haufig 
fingerformig gegabelt. Das Odem fiihrt ferner zu einer Erweiterung der 

Abb. 87. P e mphigus v egetans (vgl. Nr. 86). Starke ortliche Eosinophilie, Bowohl in epi· 
dermalen Blascben wie in den Papillen. H amatoxylin·Eosin. 0 = 350 : 1; R = 350 : l. 

(Sammll1ng E. HOFFMANN.) 

Intercellularraume, zu einer ballonformigen Aufquellung, feinkornigen Proto­
plasmatriibung und schlechten Farbbarkeit der ZeJlen und ihrer Kerne. Dazu 
kommen Karyolyse, Karyorhexis, Chromatolyse (S tan z i a Ie) und atypische 
Kernteilungsfiguren. Auf eine eigenartige wirbel- oder zwiebelschalenformige 
Anordnung der Retezellen hat neben LUITHLEN und MULLER auch FRUHWALD 
hingewiesen. 

In den jiingeren Erkrankungsherden ist die Epidermis von zahlreichen vor­
wiegend eosinophilen Leukocyten, dann auch von Mastzellen durch. 
setzt. In den alteren Herden bilden sie die bekannten Abscesse. Diese ent­
stehen durch ZusammenflieBen der nachstliegenden Leukocyten (CRONQUIST), 
denen oft degenerierte Epidermiszellen beigemischt sind. Die Stachelzellen 

Gans , Histopathologie der Haut. I. 17 
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werden dadurch auseinandergedrangt und abgeplattet. Diese "Abscesse" 
finden sich in allen Schichten der Epidermis und greifen von dieser auf das 
Stratum papillare und subpapillare iiber. Unmittelbar unter der Homschicht 
erscheinen sie dann als nassende, eiterahnliche Punkte (NE~NN). Die von 
LEREDDE beschriebene physiologische Verhomung der Wand'dieser Abscesse 
fiihrt FRUHWALD auf irrtiimliche Deutung von Befunden an Schragschnitten 
zuriick. 

Die Buntheit des histologischen Bildes wird noch durch rein serose Hohlen 
im Epithel gesteigert (UNNA), sowie durch eigenartige Zelleinschliisse, wie 
sie ahnlich beim Carcinom gesehen wurden (EHRMANN). Der Vollstandigkeit 
halber sei noch der Befund von Glykogen in frischen Wucherungen erwahnt 
(HERXHElMER), sowie der vermehrte Pigmentgehalt des Stratum basale 
in alteren Herden. 

Die Epidermis-Cutisgrenze verlauft meist regelmaBig, namentlich an 
den Spitzen der Papillen. Jedoch trifft man auch auf umschriebene Stellen, 
wo diese Grenze unscharf ist (CRONQUIST), und zwar iiberall dort, wo haupt­
sachlich an den Spitzen der Papillen die Basalzellen durch das heran­
drangende 6dem gelockert oder aber eine starkere Zellansammlung in der 
Cutis auf die Epiderm,is iibergreift. 

1m Corium fallt vox allem die entsprechend den Epithelleisten vielgestaltige 
Formgebung der Papillen auf; diese sind auBerordentlich stark verlangert, 
unregelmaBig verschmalert oder verbreitert, oft gegabelt oder in Tochter­
papillen aufgelOst. Das 6dem ist hier am starksten in frischen Erkrankungs­
herden. Es betrifft vor allem die Papillen, weniger das Stratum subpapillare, 
erstreckt filich aber, wenn auch seltener, in die tiefere Cutis. E3 fiihrt zur Auf­
treibung der Papillen, zu einer Erweiterung der Bindegewebsmaschen und zu 
einer Schwellung des Kollagens. Zu diesem 6dem tritt ein Zellinfiltrat, das sich 
hauptsachlich auf den gleichen Bereich erstreckt, ebenfalls in jiingeren Er­
krankungsherden am starksten und hier meist diffus auftritt. Haufig ist es dort 
starker, wo die Epidermis nicht vollstandig ist (FRUHWALD). In alteren Herden 
macht die diffuse Ansammlung mehr einer perivascularen Platz, die als 
wechselnd starker ZellmanteI die GefaBe begleitet und sich bis in die tiefere Cutis 
fortsetzt, so daB auch Haarfollikel und SchweiBdriisen von ihr umgeben sind. 
Der Aufbau des Infiltrats ist der gewohnliche: Lymphocyten, Leukocyten, 
groBtenteils eosinophile, Mast- und Plasmazellen, von welchen die beiden 
letzteren nicht immer gefunden werden. Daneben beteiligen sich auch wuchernde 
Bindegewebszellen, und, namentlich in alteren Herden, viele Pigmentzellen, 
deren Pigment eisenfrei ist (DUCKWORTH). In abheilenden Wucherungen fand 
HERXHEIMER in der Epidermis RUSsELsche Korperchen, LEREDDE in den 
Bindegewebsspalten Elacin. 

Die GefaBe treten auch innerhalb der sie begleitenden Zellziige durch die 
namentlich in jungen Vegetationen fast regelmaBig vorhandene betrachtliche 
Erweiterung stark hervor; in alteren Herden sind sie wieder von normaler 
Weite oder gar verengt. FRUHWALD sah im Zusammenhang mit den erweitertf;ln 
Capillaren neugebildete GefaBsprossen, auf die vielleicht auch schon GRUNWALD 
als "Seitenverzweigungen der GefaBe" hinweisen wollte. Diese Erweiterung 
und Vermehrung kann gelegentlich an angiomatose Bildungen erinnern (FRUH­
WALD). Auch die GefaBwand selbst beteiligt sich nicht eben selten an dem ent-
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zundlichen ProzeB, und zwar in Gestalt einer proliferierenden und obliterierenden 
Arteriitis und Phlebitis (MULLER, KOBNER, HERXHEIMER u. a.). Dazu treten 
gelegentlich einmal Wandverdickung und Obliteration der PapillargefaBe 
(SECCHI), an den tieferen GefaBen sogar Thrombosen (PHILIPPSON und TILETTI). 
Auch die Elastica der GefaBwand kann aufgesplittert werden (LUITHLEN, 
FRuHWALD). Ahnlich wie die BlutgefaBe zu angiomatosen, findet man die 
LymphgefaBe, namentlich unterhalb der Epidermis, zu lymphangiomatosen 
Gebilden, zu "Lymphseen" (HERXHEIMER, KOBNER) umgewandelt. 

Uberall dort, wo eine starkere diffuse Zellinfiltration vorhanden ist, werden 
die elas tisch en Fasern aufgelockert und rarefiziert; oft schwinden sie vollig. 
Die An han g s g e b i Ide der Haut sind im allgemeinen nicht verandert, wenn auch 
die Infiltration der umgebenden GefaBe haufiger auf sie ubergreift. Gelegentlich 
beteiligen sich auch die Epithelien der SchweiBdriisen (LUITHLEN, FORDYCE) 
oder der Haarbalgfollikel (BERNHARD, RAVOGLI) an der Wucherung, durch 
die dann der Ausfuhrungsgang verstopft werden kann. 

Bei der Zuruckbildung der Vegetationen nehmen diese Veranderungen 
allmahlich an Starke abo Das Odem schwindet, die Epidermisleisten werden 
kleiner, ebenso die Papillen, das Infiltrat wird geringer, desgleichen die GefaB­
erweiterung. Das Infiltrat halt sich schlieBlich nur noch in unmittelbarer Nahe 
der GefaBe. In den oberen Cutislagen sowie in den basalen Epidermisschichten 
finden sich dann zahlreiche Pigmentzellen (FRUHWALD). 

Die Wucherungen der Schleimhaut entsprechen in ihrem Aufbau im 
groBen ganzen denen der auBeren Haut (HERXHEIMER). 

Differentialdiagnose: Die Blasenbildung als solche kommt fUr eine differen­
tialdiagnostische Verwertung nicht in Frage, da sie sich auch bei einer ganzen 
Reihe anderer, mit starkem entzundlichem Odem einhergehender Hautkrank­
heiten vorfindet. Dies gilt auch fur den Gehalt an eosinophilen Zellen bzw. 
deren reichliches Vorkommen in den Infiltraten. Ihre Vermehrung laBt sich 
neb en dem Pemphigus, besonders dem Pemphigus vegetans, auch bei einer ganzen 
Reihe anderer blasenbildender Hautkrankheiten nachweisen. Man muB FRUH­
WALD darin zustimmen, daB der Pemphigus vegetans absolut kennzeichnende 
histologische Veranderungen nicht aufweist, daB aber die Berucksichtigung 
aller Umstande in den meisten Fallen eine Differentialdiagnose auch histologisch 
gestattet. Von einem gewissen Wert ist dabei, vor allem beim Pemphigus 
vegetans, die Beschaffenheit der Randabschnitte. Klinisch findet man hier 
im Hohenstadium um die Vegetationen einen erodierten Saum und an diesen 
anschlieBend eine abgehobene Blasendecke, Veranderungen, denen histologisch 
Retewucherung, Bindegewebsproliferation, GefaBerweiterung und Infiltration, 
und zwar nach dem Rande zu an Starke allmahlich abnehmend, entsprechen. 
Bei allen anderen differentialdiagnostisch in Frage kommenden Erkrankungen 
sind die histologischen Veranderungen gegen das umgebende gesunde Gewebe 
stets scharfer abgesetzt. 

Der Pemphigus vegetans wird am haufigsten mit der Syphilis ver­
wechselt, und zwar mit den breiten Kondylomen. Tatsachlich finden sich 
bei diesen auch histologisch im Grundedie gleichen Veranderungen wie 
beim Pemphigus vegetans: Proliferation und Odem in Epidermis und Cutis, 
Erweiterung der GefaBe und Infiltration. Selbst wenn man yom Nachweis der 

17* 
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Spirochaeta pallida im Gewebsschnitt oder im Dunkelfeld absieht, der ja beim 
breiten Kondylom stets zu fiihren ist, so sind im histologischen Aufbau der 
Unterschiede genug vorhanden. FRUHWALD betont das starkere Odem der 
Epidermis, das zur Erweiterung der Saftspalten, zur Quellung und VergroBerung 
der Epidermiszellen und zu Triibung und Zerfall fiihrt, was beim Pemphigus 
vegetans kaum vorkommt. Auch die Zellinfiltration in der Cutis, die sich 
rein perivascular in erster Linie aus Lymphocyten, Plasmazellen, ja sogar 
haufig aus Riesenzellen aufbaut (UNNA), dazu der Mangel jener tief in die 
Epidermisleisten eindringenden Verhornung, gewahren einige Anhaltspunkte. 

Auch beim spitzen Kondylom finden sich histologisch Odem, Infiltration, 
Proliferation und Erweiterung der LymphgefaBe. Aber auch bei diesem ist 
das Odem der Epidermis viel starker ausgepragt und regelmaBiger vorhanden. 
Zur Unterscheidung dienen die VergroBerung der Zellen und die groBe Zahl 
der Mitosen, sowie der Mangel der sogenannten "Abscesse" (UNNA, FRUHWALD). 

Ferner konnen gewisse vegetierende Formen des bullosen J odexanthems 
(HALLOPEAU) klinisch dem Pemphigus vegetans sehr ahnlich sein. Auch histo­
logisch besteht eine gewisse Ahnlichkeit, soweit man aus dem einzigen vor­
liegenden histologischen Befund schlieBen kann. Es scheint j edoch eine so 
hochgradige VergroBerung der Reteleisten und Papillen, eine derart starke 
diffuse Infiltration des Papillarkorpers beim bullosen Jodexanthem nicht 
vorzukommen (FRUHWALD). Jodo- bzw. Bromoderma tuberosum, die 
schon klinisch ein anderes Bild liefern, sind auch histologisch durch das dichte, 
tumorartige, ins Corium sowohl wie auch in die Epidermis eindringende 
Zellinfiltrat hinlanglich geschieden. Hier beachte man vor allem die Gering­
fiigigkeit der proliferativen V organge, namentlich in der Epidermis und das 
dichte, zum Gesunden scharf abgesetzte Infiltrat. Beim Pemphigus vegetans 
nimmt dieses nur allmahlich nach dem Rande zu ab und die Epidermis­
wucherung steht vollig im Vordergrunde der Veranderungen. 

Die Framboesie, die FRUHWALD ebenfalls mit in den Rahmen seiner 
differentialdiagnostischen Erwagungen zieht, laBt sich durch die Hyperkeratose 
der Epidermis mit der Bildung von Cancroidperlen, durch das aus Plasmazellen, 
aus Bindegewebs- und Riesenzellen bestehende Infiltrat leicht yom Pemphigus 
vegetans unterscheiden. 

Beim Pemphigus foliaceus kann gelegentHch einmal die Pityriasis 
ru bra HEBRAE-JADASSOHN differentialdiagnostische Schwierigkeiten machen. 
Bei dieser findet sich jedoch, vor allem bei langerem Bestand, eine V er­
schmalerung der Epidermis mit Verlust des Stratum granulosum, sowie 
eine Parakeratose, eine nur geringgradige Rundzelleninfiltration im Stratum 
papillare und subpapillare mit Vermehrung der fixen Bindegewebszellen, mit 
Schrumpfung und Sklerosierung des kollagenen Gewebes (JADASSOHN). 

Pathogenese: Die Pathogenese des Pemphigus vulgaris ist auch heute noch vollig 
unklar. tJ'ber die Ursache der so schnell einsetzenden und meist zur Blasenbildung fiihrenden 
Entziindung gibt das histologische Bild vorlaufig keinen AufschluB. Die verschiedenen, 
als Ursache angesprochenen Mikroorganismen, auch die von LIPSCHUTZ erhobenen und 
als Protozoen gedeuteten Befunde sind noch durchaus problematischer Art. 

Die erst neuerdings von KARTAMICHEK beobachteten Storungen im Kochsalzstoff­
wechsel bei Pemphiguskranken bediirfen noch weiterer Erforschung. 
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Impetigo herpetiformis. 
Das zuerst von HEBRA, und zwar nur bei Schwangeren beobachtete KrankheitsbiId 

ist gekennzeichnet durch das Auftreten umschriebener Herde kleinster Pusteln auf ent· 
ziindlich geroteter Grundlage. Diese Herde vergroBern sich durch peripheres Wachstum, 
wahrend die Mitte verkrustet. Der ProzeB beginnt mit einer gewissen Vorliebe an den 
Kontaktstellen der Haut und breitet sich von dort iiber groBe Flachen aus. 

Die Erkrankung, von der auch einzelne, allerdings noch umstrittene FaIle bei Mannern 
beobachtet wurden, fiihrt in einem groBen Teil der FaIle unter dauernd hohem Fieber zum 
Tode. Die Unterbrechung der Schwangerschaft kann lebensrettend sein. 

Entsprechend der OberfHichlichkeit der klinischen Veranderungen zeigt auch 
das histologische Bild als Sitz der Pusteln die obersten Epidermisschichten. 
Es handelt sich dabei im wesentlichen um eine akute Entziindung, die 
mit dem Auftreten kleinster Pusteln in der Epidermis und maBigem Odem 
der Outis einhergeht. Die Veranderungen sind jedoch nicht kennzeichnend 

Abb. 88. Impetigo herpetiformis (,¥, 29jilhr., linke Bauchseite). Pustelblldung in samtlichen 
Epidermissehichten. MaBiges Odem auch in Papillarkorper und Cutis. Perivasale Infiltration. 

o = 66 : 1: R = 59,4 : 1. 

und ich muB auf Grund mehrerer veroffentlichter sowie auch eigener Falle 
betonen, daB den mikroskopischen Veranderungen als Hilfsmittel fUr die Diagnose 
keine Bedeutung zukommt. 

In den verschiedenen Schichten der Epidermis findet man eine serose Exsu· 
dation, die in ihrer Starke von einfacher Spongiose bis zu deutlich aus· 
gebildeten Pusteln schwanken kann. Diese Pusteln sitzen bei ein und dem­
selben Kranken sowohl in den oberen als wie in den mittleren und tieferen 
Schichten der Epidermis, ja sogar innerhalb der Epithelleisten und schwanken 
in ihrer GroBe erheblich. Uberall dort, wo sie starker ausgebildet sind, wird 
das umgebende Epidermisepithel plattgedriickt ; daneben wieder stoBt man auf 
Bezirke, wo die Zellagen durch das Odem auseinandergedrangt sind, dies 
namentlich in der Umgebung kleinster Pusteln. 

In den Pusteln finden sich in der Hauptsache polynucleare Leukocyten, 
darunter auffallend viele eosinophile. Zu ihnen kommen vereinzelte abgeloste 
Zellen der umgebenden Epidermisschichten. ROST weist unter ihnen noch 
auf groBe einkernige runde Zellell mit groBem, bei Eosinfarbung intensiv rot 
gefarbten Zelleib hin. Bei langerem Bestande der Erkrankung entwickelt sich 
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in dem erkrankten Bezirk eine maBige Akan those, namentlich in den Epithel­
leisten. Die Krusten, wie sie im Zentrum groBerer Herde festzustellen sind, 
bieten mikroskopisch ebenfalls nichts Besonderes. 

Auch die Cutisveranderungen sind durchaus nichtssagender Art. Es 
fallt hier vor allem ein starkes Odem auf, das sich besonders auf den Papillar­
korper und das Stratum subpapillare erstreckt. 1m gleichen Bezirk trifft man 
eine diffuse und ziemlich gleichmaBig zerstreute Zellansammlung, die in 
erster Linie aus Lymphocyten und wuchernden BindegewebszelIen, daneben 
aus polynuclearen Leukocyten sowie manchmal recht zahlreichen Eosino­
philen besteht. Die Blut- und LymphgefaBe in dem erkrankten Bezirk sind 
stark erweitert, ihre Endothelien geschwollen. 

Das Infiltrat und auch das Odem beschranken sich in der Hauptsache 
auf die oberen Cutisschichten; hier fUhren sie zu einer Auflockerung des kolIa­
genen und elastischen Gewebes, ohne daB dieses starkere Veranderungen er­
leidet. 

Die Anhangsgebilde der Haut scheinen an der Erkrankung nicht beteiligt. 
Differentialdiagnose: Wie schon betont, ist das histologische Bild kein 

kennzeichnendes. Immerhin gestattet die Tatsache, daB gewohnliche Eiter­
erreger innerhalb der frisch aufschieBenden Pusteln weder bakteriologisch noch 
histologisch jemals nachzuweisen waren, im Zweifeisfalle ohne weiteres eine 
Unterscheidung von ektogenen wie auch hamatogenen Staphylo- oder Strepto­
mykosen. 

Pathogenese: Der fieberhafte und schwere Verlauf, zugleich mit dem Auftreten der 
miliaren Pusteln, drangte zur Annahme einer infektiosen Entstehung der Erkrankung. Bis 
heute ist jedoch ein diesbeziiglicher Nachweis noch nicht gelungen, ja man geht sogar so 
weit (SCHERBER) aIle jene FaIle, wo ein gewohnlicher Eitererreger als Ursache der Erkran­
kung angesprochen werden konnte, als nicht zu dieser gehorig zu bezeichnen. Trotz der bis­
herigen Millerfolge ist ein Teil der Forscher geneigt, die Impetigo herpetiform is doch als 
eine Infektionskrankheit anzusehen, deren Erreger jedoch noch nicht nachzuweisen war. 
Andere wiederum, und we Anschauung hat mehr und mehr Anhanger gefunden, sehen 
in der Erkrankung eine Autotoxikodermie, vielleicht hervorgerufen durch Schwanger­
schaftsgifte. Diese letztere Anschauung gewinnt um so mehr an Wahrscheinlichkeit, als 
zwischen der Schwangerschaftstetanie und der Impetigo herpetiform is gewisse Beziehungen 
beobachtet werden konnten. Man ist daher geneigt, beide Erkrankungen auf eine dUfCh 
die veranderte Tatigkeit des Korpers wahrend der Schwangerschaft offenbar werdende, 
aber wahrscheinlich bereits vorher latent vorhandene Epithelkorpercheninsuffi~ienz 
zuriickzufiihren. 

Dermatitis symmetrica dysmenorrhoica. 
Die Erkrankung ist gekennzeichnet durch rasch einsetzende, mit brennenden Schmerzen 

einhergehende und symmetrisch auftretende, zunachst·perifollikulare Entziindungserschei­
nungen, die alsbald zu serosem oder auch liamorrhagischem Exsudat und Blasenbildung 
fUhren. In leichteren Fallen pflegen die nach Platzen dieser Blasen vorhandenen nassenden 
Flachen sich schnell zu iiberhauten, in schwereren Fallen kommt es zu einer Nekrose, die als 
tiefbrauner Schorf unter Umstanden die ganze Cutis durchsetzt und mit demarkierender 
Entziindung unter starker Narbenbildung abheilt. 

Von der Erkrankung wird nur das weibliche Geschlecht, vorwiegend im jugendlichen 
Alter, bei noch nicht oder nur unregelmaJlig aufgetretenen Menses befallen. Die Erkrankung, 
urspriinglich von manchen Klinikern als solche abgelehnt und als Artefakt bewullter oder 
hysterischer Natur betrachtet, wird nach und nach doch anerkannt, wenn auch iiber ihr 
Wesen eine Einigkeit noch nicht besteht. Da es sich jedoch auf aIle FaIle dabei um eine, 
durch noch nicht naher bestimmte abnorme Vorgange im Organismus entstehende 
Hautentziindung handelt, glaubte ich sie hier anfiihren zu sollen. 
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Histologisch ist das von MATZENAUER und POLLAND erstmalig 1912 be­
schriebene Krankheitsbild wenig untersucht worden. Sie fanden an einer Haut­
stelle, die lediglich gerotet und leicht odematos, an den Follikeln jedoch bereits 
makroskopisch nekrotisch und oberflachlich erodiert war, Veranderungen, die 
in allererster Linie die HautgefaBe und Capillaren betrafen. Das auffalligste 
war der Reichtum an erweiterten, groBeren und kleineren BlutgefaBen, 
deren Wand und Umgebung eine starke Rundzelleninfiltration zeigte, 
die sich bis zu den feinsten oberflachlichen Capillaren erstreckte. Viele von 
diesen waren thrombotisch verschlossen. Entsprechend den GefaBveranderungen 
fanden sich in der Epidermis Blaschen, deren Entstehung sich auf eine ver­
starkte intercellulare Fliissigkeitsansammlung zuriickfiihren lieB. Die Blaschen 
lagen so tief in der Epidermis, daB sie oft die Papillen beriihrten oder von 
diesen nur durch eine Zellreihe getrennt waren. Bei den groBeren Blaschen 
zeigten sich (bereits von KREIBICH beobachtete) degenerative Veranderungen 
der Umgebung in Gestalt von verminderter Kernfarbbarkeit, Odem und 
Acidophilie des Protoplasmas. 

Der Papillarkorper enthielt - abgesehen von den GefaBveranderungen -
ebenso wie die SchweiBdriisen, Muskeln und Nervenaste keine Veranderungen; 
diese fanden sich jedoch in der Umgebung der Haarfollikel und Talgdriisen. 

Die GefaBveranderungen des perifollikularen Netzes entsprachen den oben 
geschilderten; sie fiihrten zu einer Exsudation in der Umgebung der Follikel­
miindung mit volliger Abhebung der Epidermis und Bildung eines mit Blut 
und Fibrin bedeckten Geschwiirsgrundes. Um diesen nekrotischen Bezirk 
dehnte sich ein "Blasenwall" aus, zu dem ebenfalls erweiterte und von einem 
Infiltrat umgebene GefaBe hinzogen. 

Pathogenese: Das primare Befallensein der BlutgefaBe, dazu der Mangel jeglicher 
anatomisch nachweisbaren Nervenveranderung veranlaBte MATZENAUER und POLLAND 
an einen hamatogenen EntziindungsprozeB zu denken, der infolge abnormer 
Ovarialfunktion entstehe. Auch TOROK glaubt an eine entziindliche Genese. KREIBICR 
faBt die Veranderung entsprechend seiner allgemeinen Ansicht in diesen Fragen als eine 
Reflexneurose auf, infolge eines Toxins, dessen Angriffspunkt wahrscheinlicheram Nerven­
gewebe denn in der GefaBwand liege. VON ZUMBUSCR und Wrnz treten ebenfalls hierfiir 
ein und betrachten die Erkrankung als eine multiple neurotische Hautgangran, 
bei der es sich jedoch nicht um im Blute kreisende Ovarialtoxine, sondern um ein durchaus 
unspezifisches Menstrualexanthem (OPEL) handele, dessen hamatogene Entstehung 
durch nichts erwiesen und auch unwahrscheinlicher sei als die angioneurotische. 

4. Entziindungen aus noch nicht geklarten Ursachen. 
Das Ekzem. 

Der Krankheitsbegriff "Ekzem" hat trotz der vielen Wandlungen, die er 
im Laufe der Zeit durchgemacht hat und trotz der miihevollen Arbeit, die mit 
seiner Aufstellung verkniipft war, eine einheitliche Fassung bis heute noch nicht 
erhalten konnen. Yom rein morphologischen Gesichtspunkt aus ist die UNNA­
sche Definition: "Chronische, zu diffuser Ausbreitung neigende, juckende und 
schuppende, parasitare Oberhauterkrankungen, denen die Fahigkeit innewohnt, 
auf Reize mit serofibrinoser Exsudation (nassende Form) oder mit Epithel­
wucherung, iibermaBiger Verhornung, abnormem Fettgehalte oder Kombination 
letzterer Vorgange (trockene Form) zu antworten", wohl anzuerkennen, unter 
der Voraussetzung allerdings, daB man den darin zur Geltung gebrachten 
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atiologischen Faktor "parasitar" ausschaltet und statt dessen offen zugibt: Durch 
einen Komplex zum Teil bekannter, zum Teil vermuteter und zum 
Teil noch unbekannter Faktoren bedingte Oberhauterkrankung. Man 
kann sogar ruhig einen Schritt weitergehen und im AnschluB an BESNIER die 
eben geschilderten, klinisch auf der Haut sichtbaren Veranderungen nicht als 
das eigentliche Ekzem, sondern lediglich als Ekzematisation bezeichnen, um 
damit darzutun, daB diese nosologisch nicht die Erkrankung darstellt, sondern 
lediglich deren Erscheinungsformen auf der Haut. Die Grundlagen selbst 
sind nach neueren Untersuchungen (JADASSOHN, BLOCH u. a) in "Ober­
empfindlichkeitserscheinungen begriindet, deren Ursachen wir von Fall zu Fall 
zu erforschen suchen (konstitutionelle, dispositionelle, angeborene oder er­
worbene Eigentiimlichkeiten). 

So wenig geklart dieser Teil der ganzen Frage auch ist, so wohl unterrichtet 
sind wir andererseits iiber die den einzelnen, nacho, mit- oder unabhangig von­
einander auftretenden klinischen Erscheinungsformen zugrunde liegenden histo­
logischen Veranderungen. Auch der heftige, und bis heute noch unentschiedene 
Streit iiber die Berechtigung zur Aufstellung des sog. akuten Ekzems, und dessen 
Beziehung zur Dermatitis acuta lost sich im histologischen Bilde auf die ein­
fachste Weise. Wir werden namlich sehen, daB durchgreifende Unterschiede 
mit den heutigen Mitteln mikroskopischer Forschung nicht festzustellen sind. 
Da es jedoch keinem Zweifel unterliegen kann, daB hier im klinischen Verlauf 
tatsachlich Unterschiede bestehen, so muB der pathologische Anatom dem Kli­
niker - wie so oft - die Grenzen seines Konnens gestehen. Pathogenetische 
Grundfragen lassen sich eben mit rein morphologischen Methoden nicht klaren. 
Daher lieber das Wenige, was wir sicher aussagen konnen, sachlich berichten, 
als den Wert des.Gesehenen vermindern durch Verkettung mit unklaren hypo­
theti!,!chen Betrachtungen. 

Derartig eingeengt ist unsere Aufgabe hier verhaltnismaBig einfach zu erfiillen. Sie 
laBt sich dadurch noch erheblich klarer gestalten, daB wir in Anlehnung an UNNA zunachst 
die bei jedem wahren Ekzem im Vordergrunde stehenden klinischen Erscheinungsformen 
histologisch auswerten, namlich das Schuppen, das Nassen (Blaschenbildung) und die 
Epidermisverdichtung (Papelbildung). Geradeso wie diese zusammen in ihrer wechselnden 
Ausdehnung das klinische Bild jedes Ekzems kennzeichnen, so gibt ihr histologisches Sub­
strat: Parakeratose, Spongiose und Akanthose uns den Schliissel zum Verstandnis des so 
auBerst verwickelten Gesamtaufbaues der ganzen Ekzemgruppe. In Belton schoner Form 
findet hier das Endziel jeglicher histologischer Forschung an der RaiIt seine Erfiillung: 
"Klinisch mit histologisch geschultem, mikroskopisch mit dermatologisch geschultem Blick 
zu sehen" (UNNA). 

DieParakeratose, die klinisch als Schuppung bei den unscheinbarstenAnfangen, 
im Zusammenhang einmal mit der Akanthose bei den trockenen (schuppenden, 
papulosen, papulo-krustosen) (s. Abb.93), zum anderen mit der Spongiose bei den 
feuchten (vesiculosen, nassenden, krustosen) (s.Abb. 96) Formen auf tritt, ist eine 
Verhornungsanomalie. In ihren erstenAnfangen auBert sie sich als ein intra­
cellulares 0 de m der "Obergangsepithelien, das in der untersten Stachelschicht 
beginnt und die einzelnen Zellen samt ihrem Kern anschwellen laBt, so daB 
bereits hier eine Verbreiterung der ganzen Stachelschicht einsetzt, ehe iiber­
haupt eine Epithelwucherung sichtbar ist (UNNA). Das Odem der Stachelzellen 
fiihrt zum Schwund bzw. zu einer mangelhaften Entwicklung des Keratohyalins, 
so daB dieses auBerst unregelmaBig, an manchen Stellen gar nicht vorhanden 
ist. Dieser Kornerschwund ist jedoch sehr wechselnd. Stellen normaler Ver-
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hornung mit wohlentwickeltem, manchmal sogar verbreitetem Stratum granu­
losum wechsfIn ab mit vollig keratohyalinfreien, uber denen dann die Zellkerne 
erhalten bleiben, der normale VerhornungsprozeB gestort wird und es zur Bildung 
der bekannten, aus flachkubischen Zellen mit langen abgeplatteten Kernen 
aufgebauten parakeratotischen Schuppen kommt. 

An diesen Stellen findet sich auBerdem eine Verbreiterung des S t rat u m 
lucidum, der basalen Hornschicht UNNAS, die sich nach diesem auBerdem 
durch einen a bnorm gering en Fettgehalt auszeichnet. Da die Parakeratose 
mit dem Odem der Stachel-
zellen in Zusammenhang 
steht, und dieses wiederum 
von den beim Ekzem 
auBerst wechselnden reak­
tiven V organgen in der 
Haut abhangig ist, so wird 
es leicht verstandlich, daB 
in ein und demselben 
Schnitt vielfach u bereinan­
der mehrere Schichten 
parakeratotischer Zellen 
mit normal verhornten 
abwechseln konnen. 

Dberall dort, wo Blas­
chenbildung und Ex sud a­
tion klinisch das Bild 
eines feuch ten Ekzems 
hervorgerufen haben, wird 
im Gegensatz zum vorigen 
die histologische Verande· 
rung zunachst von einem 
rein interstitiellen Odem, 

Abb. 89. Ekzema crustosum. Anfangsform. Status 
s pongoides. Interstit ielles Odem. Kleinste H6hlen- und 
Bliischenbildung; z. T. mit polynuclearen Leukocytl"n durch­
setzt. In der Epitheldecke bana le Eiterkokken. Methylgriin-

Pyronin. 0 = 290:1, R = 232:1. (SammlungP. G. UNNA. ) 

und zwar in erster Linie der Stachelschicht der Epidermis eingeleitet. Die ein­
zelnen Zellen sind dabei nicht vergroBert, dagegen zeigt sich zwischen ihnen eine 
abnorme Anhaufung von Gewebssaft. Dieser erweitert zunachst die einzelnen 
Intercellularraume, so daB das Ganze an ein weites, viel verzweigtes Kanalsystem 
erinnert. AIsbald geben einzelne Intercellularbrucken dem Druck der Flussig~ 
keit nach, die Zellen treten zuruck und lassen zwischen sich unregelmaBige, 
bald weitere, bald schmalere Hohlraume, die durch dunne Septen noch zusam­
menhaltender, mehr oder weniger platt gedruckter Zellen abgetrennt werden. 
SchlieBlich reiBen auch diese, und nun entstehen kleinste Hohlenbildungen, 
ein Zustand, den UNNA treffend als Status spongoides, BESNIER als Spongiose 
bezeichnet hat. 

In frischen Stadien enthalten diese Hohlen auffallend wenige Leukocyten, 
dagegen meist eine klare, zunachst serose, spater serofibrinose Flussigkeit, 
in der sich namentlich innerhalb der verhornten, selten und weniger innerhalb 
der Stachelschicht, Fibrin als zartes Netzwerk oder auch als feines, korniges 
Gerinnsel nachweisen laBt (UNNA). Wird das Odem nicht starker oder laBt 
es nach, so werden diese anfangs stets mehr in den unteren, schnell aber auch in 
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den oberen Abschnitten der Stachelschicht sich bildenden und unregelmaBig 
iiber die ganze Epidermis verteilten Fliissigkeitshohlen durch nachdrangendes, 
junges normales Epithel nach oben geschoben; sie trocknen ein und bilden 
jene auch klinisch sichtbaren, zarteren oder groberen Schuppen. 

Das Odem wird selbstverstandlich bei langerer Dauer auch den Bau der 
einzelnen Zellen beeinflussen miissen. Es sammelt sich dann um deren Kern 
herum Fliissigkeit an, der perinucleare Raum wird erweitert ; es entsteht jener 
von LELOIR als "alteration cavitaire" bezeichnete Zustand, der allerdings beim 
Ekzem im groBen ganzen nur eine nebensachliche Rolle spielt. 

Nimmt das Odem noch weiter zu, so vergroBern sich die oben geschilderten 
Hohlraume zu den auch klinisch sichtbaren Blaschen. Diese stellen also lediglich 
eine Weiterentwicklung der Spongiose dar. Durch ihren Fliissigkeitsdruck pressen 

Abb. 90. "Ekzemblaschen" mit zahlreichen Leukocyten gefiillt urn (!) einen SchweiJ3driisen· 
ausfiihrungsgang. Methylgriin·Pyronin. 0=77:1; R = 77:1. (Sammlung P. G. UNNA.) 

sie die angrenzenden, im iibrigen nicht veranderten Epithelien zusammen. Auch 
diese groBeren Blaschen sind in frischen Fallen nur von einer serosen oder sero­
fibrinosen, kaum Leukocyten enthaltenden Fliissigkeit angefiillt. Ihre weitere 
Entwicklung ist verschieden; Uberall dort, wo die deckende Epithelhiille wenig 
widerstandsfahig ist, wird diese platzen; im anderen FaIle trocknen die Blaschen 
aus und bilden zusammen mit Schichten parakeratotischer Zellen, eingetrock­
netem Serum, gelegentlich auch vereinzelten Bakterienhaufen die bekannten 
Krusten. SchlieBlich, und dies wird bei langer dauernden nassenden Ekzem­
formen haufiger der Fall sein, werden die Blaschen auch sekundar infiziert. 
Sie sind dann mit Leukocyten angefiillt, die man auch in der Umgebung reichlich 
trifft. Eitrige Blaschen, wie sie UNNA beschrieben hat, bei denen diese Leuko­
cytenschwarme in der Umgebung fehlten, habe ich in meinem Material nicht 
angetroffen (s. Abb. 90). 

Seltener in diesen Blaschen, haufiger in deren Epitheldecke finden sich dann 
manchmal Eitererreger, seien es nun Staphylokokken, Streptokokken oder gar 
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die urspriinglich von UNNA als Ekzemerreger angesehenen, jetzt aber als solche 
wohl wieder aufgegebenen Morokokken. 

Bei langerer Dauer der die Spongiose und Parakeratose auslosenden Ursache 
beteiligen sich jedoch regelmaBig die Epithelien selbst aktivan den Veranderungen. 
Sie wuchern und fiihren dadurch zu einer Verbreiterung und Verdickung der Ober­
haut, die als Akanthose bezeichnet wird (s. Abb. 96) und sich bei allen Ekzemen 
nicht nur auf die eigentliche Epidermis, sondern auch auf den oberen Teil der 
Stachelschicht der Haarbalge erstreckt (UNNA). Man findet dann reichlich 
Mitosen, namentlich im Stratum basale, aber auch unregelmaBig verteilt in den 
Epithelleisten und gegen die Hornschicht hin. Die Epithelwucherung fiihrt 

Abb.91. Ekz e ma v e siculo- c rustosum cbronicum recidivan s. ( Q , 25 jabr., Unterarm.) 
Zablreicbe epidermale Blascben, z. T. unter dicker Serumkruste. Starke Akantbose, oberflacblicbes 

Infiltrat. 0 = 41: 1; R = 41: 1. (Sammlun, E . HOFFMANN.) 

nicht nur zu einer Verbreiterung, sondern auch zu einer Verlangerung der Leisten, 
die natiirlich weit iiber das hinausgeht, was man bei dem die Parakeratose ein­
leitenden intracellularen Odem beobachtet. Die Epithelleisten dringen in die 
Cutis vor; sie verschmalern und verlangern dadurch die Papillen, verdiinnen aber 
gleichzeitig den horizontalen Abschnitt des Papillarkorpers erheblich (UNNA). 
Bei starkerer Wucherung der Epithelien werden dann wohl auch einzelne dieser 
verdiinnten Papillen abgeschniirt, die Papille selbst dadurch verkiirzt und schlieB­
lich vollig verdrangt, so daB breite und plumpe Epithelbander, manchmal 
mit unregelmaBigen Seitensprossen auftreten. 

Die Mitbeteiligung des Coriurus zeigt sich jedoch auch an der iibrigen Cutis. 
Der eigentliche bindegewebige Aufbau wird allerdings zunachst kaum verandert. 
Das elastische und kollagene Gewebe bleiben vorlaufig vollig unbeteiligt, wenn 
auch bei lange an gleicher Stelle bestehenden Formen das elastische Gewebe 
schlieBlich durch die Zellwucherungen eingeschmolzen wird und so teilweise 
schwindet. Mit einer gewissen RegelmaBigkeit findet sich jedoch bei jedem 
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Ekzem eine Wucherung der Bindegewebszellen, die zu einer in unkomplizierten 
Fallen allerdings meist nur maBigen perivascularen Zellinfiltration fiihrt. In 
den Papillen ist diese schwacher entwickelt und verliert sich allmahlich nach der 
Epidermis zu, findet sich dagegen starker urn die GefaBe des Stratum sub­
papillare. Es beteiligen sich daran nur die gewohnlichen spindeligen Binde­
gewebszellen, wahrend Plasma- und Mastzellen in den frischen Fallen meist 
fehlen und bei langer bestehenden auch nur in geringer Zahl auftreten. In Fallen 
starkerer Infiltration nehmen auch die Bindegewebszellen der weiteren Um­
gebung der GefaBe an der Wucherung teil, so daB schlieBlich die Cutis gleich­
maBig von jungen kleinen polygonalen Spindelzellen durchsetzt ist. Lympho­
cyten und polynucleare Leukocyten finden sich bei den chronischen und reiz-

Abb. 92. Ekze m . (Beginn oder Riickfall!) (<;>, 21 jithr., Ellenbeuge). Umschriebenes Odem des 
stratum papillare und subpapillare mit Auseinanderdrltngen des Bindegewebes und Erweiterung 
der Blut- und LymphgefitJ3e. Spongiose und alteration cavitaire in Zellen der Basal- und Stachel­
schicht. Noch keine Veritnderungen der oberen Epidermisschichten. (Beginnende Parakeratose1). 

o = 290 : 1; R = 259,4 : 1. 

losen Formen selten, wahrend sie bei plotzlicher Verstarkung der exsudativen 
und proliferativen Vorgange in reichlicher Menge auftreten konnen. 

Es ist klar, sei aber besonders betont, daB das mikroskopische Bild im Verlauf 
sekundarer Infektionen sich natiirlich erheblich andern kann; namentlich die 
Beteiligung polynuclearer Leukocyten tritt dann sehr in den V ordergrund, ein 
Zustand, der schlieBlich zur volligen Durchsetzung der oberen Cutisabschnitte 
und vor allem der Epidermis mit polynuclearen Leukocyten und zum Auf­
treten der eben beschriebenen, mit Leukocyten gefiillten Blaschen fiihrt. 

Bevor jedoch diese Zellinfiltrate sichtbar werden, bevor es zu dem inter­
cellularen Odem mit seinen gesamten Folgeerscheinungen kommt, laBt sich 
bei den akut auftretenden (oder erneut aufflackernden) Ekzemformen eine 
Hyperamie und ein Odem des Stratum papillare und subpapillare feststellen, 
die in den stark erweiterten Blut- und LymphgefaBen, dem Auseinanderdrangen 
der Bindegewebsfasern und gelegentlich auch dem Austritt roter Blutkorperchen 
aus den GefaBen ihren sichtbaren Ausdruck finden. 
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Nach dies ell allgemein einfiihrenden Feststellungen wird das histologische Bild einer 
ekzematosen Hautstelle leichter verstandlich sein; es ist eben in erster Linie abhangig von 
dem Vorherrschen der einen oder anderen oder gar der Kombination der klinisch oben kurz 
gestreiften, histologisch eingehend geschilderten Veranderungen. Die gleiche Tatsache 
macht jedoch eine ausfiihrliche Darstellung aller diesbeziiglich moglichen mikroskopischen 
Untersuchungsergebnisse zu einer nicht nur eintonigen, sondern auch nutzlosen Aufgabe, 
da es sich ja stets um eine nach der Breite und Tiefe zwar wechselnde, grund­
satzlich aber gleichartige Wiederholung schon gesagter Dinge in mannigfacher 
Zusammenstellung handeln miiBte. 

Immerhin verpflichten einige, wenn man so sagen darf, klassische Erscheinungsformen 
von Ekzembildern auf der Haut zu einer kurzen zusammenfassenden Darstellung. Da 
diese am klarsten an Hand von Bildern des gewohnlichen Entwicklungsganges derartiger 
Hautveranderungen zutage tritt, haben wir gleichzeitig Gelegenheit, die rein formale 
Genese hier bereits vorwegzunehmen. Um nicht miBverstanden zu werden, will ich jedoch 
wiederholt darauf hinweisen, daB der nunmehr zu schildernde Entwicklungsgang zwar 
haufig zu beobachten ist, daB aber auch una bhangig voneinander mannigfache Verlaufs­
eigentiimlichkeiten vorkommen. Inwieweit dabei eine der erkrankten Hautstelle inne­
wohnende, besondere ,,(latente) Disposition" zur Ekzematisation eine Rolle spielt 
und welche, laBt sich mit den Mitteln rein morphologischer Forschung allerdings nicht 
entscheiden. 

Eingeleitet wird der ProzeB haufig durch das 

Ekzema erythematosum. 
Klinisch handelt es sich dabei bekanntlich um jene auf irgendwelche Reize an zunachst 

umschriebener Hautstelle auftretende, unscharf begrenzte entziindliche Rotung, die mehr 
oder weniger juckt und brennt, nach kiirzerem oder langerem Bestande schwindet und eine 
feine, lamellare Schuppung hinterlaBt oder aber - bei Anhalten der Schadigung - die 
bekannte Entwicklung zum papulosen und Blaschenstadium, zum Nassen und zur Krusten­
bildung durchmacht. 

Histologisch findet man beim Ekzema erythematosum eine Erweiterung 
der GefiWe und ein Odem des Papillarkorpers und der oberen Cutis; daran 
anschlieBend ein zunachst viel£ach nur intracellulares Odem des Stratum spino­
sum, das dann zu jenen, bei der Parakeratose geschilderten und hier daher nicht 
mehr zu wiederholenden Vorgangen fiihren kann. Schwindet die auslosende 
Ursache, so hat es bei der im Verlauf der Parakeratose auftretenden Schuppung 
sein Bewenden. Unterhalb der regelwidrig verhornten Zellen treten wieder Kerato­
hyalin tragende Stachelzellen auf, die den normalen VerhornungsprozeB ein­
leiten. Diese Ausheilung beginnt an den Seiten und riickt zur Mitte vor, so daB 
schlieBlich die parakeratotische Schuppe durch die,darunter liegende normale 
Hornschicht ersetzt wird: Der Vorgang ist abgelaufen. 

Bleibt hingegen die aus16sende Ursache langer bestehen, so gibt es zwei 
Moglichkeiten. Steigert sich die serose Exsudation nicht nennenswert, so ent­
wickelt sich eine als 

Ekzema squamosum 

bekannte Form der Hautveranderung, bei der klinisch Rotung und zarte Schup­
penbildung, bei langerem Bestand auch Verdichtung der Epidermis zu beobachten 
sind. Histologisch entspricht diesem Zustand eine maBige GefaBerweiterung 
und perivasculare Zellinfiltration, leichte Akanthose und Parakeratose und 
damit Schuppenbildung bei mangelnder Keratohyalinbildung. Dies~lben Ver­
anderungen kann indessen auch jede der gleich zubesprechenden Ekzemformen 
bei der Abheilung darbieten, so daB im Einzel£l1ll auf Grund des histologischen 
Bildes allein eine Entscheidung tiber den gerade vorliegenden Krankheits­
stand, wenn man so sagen darf, nicht getroffen werden kann. 
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Steigert sich hingegen die serose Exsudation, so kann sie, falls ein gewisses 
MaB nicht uberschritten wird, einen Zustand hervorrufen, der wegen seiner 
klinischen und auch mikroskopischen AhnIichkeit mit der Psoriasis als E k z em a 
psoriatiforme unterschieden wurde. Er ist histologisch besonders gekenn­
zeichnet durch ein miiBiges parenchymatoses Odem der Stachelzellen, eine 
dadurch bedingte Parakeratose bei machtig entwickelter interpapillarer, schwach 
entwickelter suprapapillarer Stachelschicht. Spongoide Umwandlung oder gar 
Blaschen- und Krustenbildung sind sehr selten. Nimmt jedoch der Entzundungs­
prozeB zu, steigern sich die seros exsudativen Vorgange, so geht die Erkrankung 
uber in das 

Ekzema papulosum. 

Rier treten seros-exsudative Vorgange in den Vordergrund. Die Erweiterung 
der papillaren und subpapillaren GefaBe nimmt zu, desgleichen die perivasculare 
Zellinfiltration; eine verstarkte Exsudation drangt die 1ntercellularlucken der 

Abb.93. Ekzema chronicum squamosum (Q, 13jiihr., Handriicken). Parakeratose, Akanthose. 
FehlendesStratum granulosum. Odem im Stratum papillare und spinosum. Mii6ige Gefii6erweiterung 

und perivascuIare ZeIIinfiItration. Hiimatoxylin-Eosin. 0 = 66 : 1; R = 52 : 1. 

Epidermis wechselnd schnell und an den verschiedensten Stellen wechselnd stark 
auseinander. Gleichzeitig setzt eine verstarkte Epithelproliferation ein, an­
gekundigt durch lebhafte Zellteilungsvorgange im Stratum basale und spinosum 
(UNNA). Zusammen mit einem nun auch starker einsetzenden intracellularen 
Odem (alteration cavitaire) fiihren diese zur Verlangerung und Verbreitung 
der Epithelleisten, zur Akanthose. Bei weiterem Fortschreiten der Exsudation 
werden die Zellen starker auseinandergedrangt, ihre Verbindungsbrucken reiBen 
ein, es kommt zu wechselnd groBen Rohlenbildungen: die Spongiose ist in 
den V ordergrund der Veranderungen getreten. Auf diese Weise bilden sich 
kleinste, zunachst intradermale, dann zur Oberflache vorruckende und diese 
vorwolbende Blaschen: Ein Vorgang, der sich grundsatzlich von dem bei den 
akuten Dermatitiden geschilderten nicht unterscheidet. 

Der eben beschriebene Zustand kann sich nun mehrfach in seinem Entwick­
lungsgang wiederholen, so daB auf die im oberen Abschnitte eines solchen Be­
zirks vorhandeneRohren- und _Blaschenbildung eine Lage annahernd normaler 
oder auch parakeratotischer Epithelien folgt, unter denen nun der spongiose 
ProzeB von neuem einsetzt. Sind die oberflachlichen Blaschen geplatzt, so ergieBt 
sich ihr 1nhalt auf die Raut. 1st der Flussigkeitsstrom sehr stark, so schwemmt 
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~r die weniger widerstandsfahigen, parakeratotischen Hornlamellen hinweg; 
gleichzeitig macht er eine Neuanbildung unmoglich. Wir haben das 

Ekzema madidans 
vor uns, eine klinisch aus diffuser Rotung, aus den Ekzemperen - kleinsten 
umschriebenen Defekten der obersten Epidermisschicht - und dem aus diesen 

Abb. 94. Ekzema madidans (9, 52jahr., Unterschenkel, Beugeseite). Starkes Odem der gesamten 
Haut. Blut· und LymphgefaJlerweiterung, maJliges perivasculares Infiltrat.. Akanthose, 

Parakeratose, Spongiose, "Ekzemporen". 0 = 66 : 1; R = 66 : 1. 

Abb.95. E kzema madidans (alterer Herd). Parakeratose, Akanthose, Spongiose, Blaschen­
bildung. Zahlreiche polynucleare Leukocyten durchsetzten Gewebe und seroses Exsudat, das in 
den oberflachlichen Lagen in dicken Massen geronnen ist. Starkere Zellinfiltration urn die erweiterten 

GefaJle. Methylgriin·Pyronin. 0 = 66 : 1; R = 50 : 1. 

stetig und reichlich hervorquellenden Saftstrom gekennzeichnete Erkrankung. 
Histologisch fehlt an den Stellen der Ekzemporen die Hornschicht und meist 
auch das Stratum granulosum vollstandig; die Umgebung besteht aus Odematosen 
und parakeratotisch veranderten Zellen. Das Odem reicht entsprechend der 
starken Exsudation bis tief in die Stachelzellen und den Papillarkorper hinunter. 
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Uberall sind hier die BlutgefaBe und Lymphspalten stark erweitert, die Zwischen­
raume der Stachelzellen auseinandergedrangt und spongoid umgewandelt. 
Wenn schlieBlich die Ausschwemmung nachlaBt oder geringer wird, so trocknet 
die Fliissigkeit an der Hautoberflache zu Krusten ein. Die deckende Schicht 
besteht dann aus parakeratotischen Zellmassen, aus Leukocyten und deren 
Triimmern, aus Epitheldetritus und eingedicktem Serum, das entweder als 
homogene oder feingekornte Masse erscheint, in der zarte Netze oder kornige 
Ablagerungen von Fibrin mit den eben erwahnten Gebilden ein wirres Durch­
einander bilden. Die im klinischen Bilde vom Gelbgriin zum Gelb- bis Rotbraun 
wechselnde Farbe dieser Krusten ist bedingt durch den wechselnden Gehalt 
an Serum, an Leukocyten, abgestoBenen und parakeratotischen Epithelien, 
sowie die entweder infolge mechanischer Ursachen oder auch spontan aus den 
CapillargefaBen ausgetretenen Blutmassen. Wir haben dann vor uns das 

Ekzema crustosum. 

Bei langerem Bestande derartiger nassender Ekzeme findet man auBerdem 
die ganze Epidermis durchsetzt von polynuclearen Leukocyten in wechselnder 

Abb.96. Ekzema crustosum. Starke Akanthose und Spongiose, miWige Parakeratose. Odem 
in Epidermis und Cutis, erwelterte Blut- und LymphgefaBe, geringes Infiltrat, starke Leukocyten­

ansammlung in der Epidermis. Methylgriin-Pyronin. 0 = 66 ; 1; R = 62 ; 1. 
(Sammlung P. G. UNNA.) 

Zahl. Sie stammen aus den GefaBen des Papillarkorpers, nehmen iliren Weg 
durch die erweiterten Saftspalten der akanthotisch veranderten Epidermis 
und erfiillen dann die in deren obersten Schichten auftretenden spongiosen 
Blaschen. Ob es sich dabei stets nur urn eine sekundare Infektion des frei­
liegenden Stratum spinosum mit banalen Eitererregern, zu denen wir auch 
die Morokokken UNNAS rechnen miissen, oder urn andere unbekannte, physi­
kalische oderchemische Ursachen handelt, ist noch nicht entschieden. -

Es liegt in der Natur der Ekzemerkrankung der Haut, daB die schadigende 
Ursache zu. jedem Zeitpunkt aufhoren und dann der ProzeB zum Stillstand 
kommen kann. Bei der Ausheilung des Ekzema madidans treten grundsatz­
lich die gleichen Erscheinungen auf, die wir oben beim Ekzema erythematosum 
kennen gelernt h&ben. Auch hier bildet sich unter allmahIichem Nachlassen der 
Spongiose, Parakeratose und Akanthose infolge Aufhoren der Exsudation und 
Auftreten von Keratohyalin der normale VerhornungsprozeB aus, der schIieBlich 
unter leichter Pigmentierung, AbkIingen der Hyperamie und damit Riickbildung 
der Veranderungen in der Cutis zur volligen Ausheilung fiihren kann. 
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Bei den mehr proliferati ven Ekzemformen steht im Gegellsatz zu 
den hisher geschilderten, den mehr exsudativell, die Verdickung der Epi­
dermis und die Zellinfiltration in der Cutis im Vordergrund der Veranderung. 

Abb.97. Ekzema crustosum (in Ausheilung) (,¥, 8jahr., Ellcnbeuge). Rcchte ~iUfte des 
Schnittes: Normal verhornte, aber verbreiterte Hornschicht unter einer Kruste und iiberhal!Q . einer 
noch akanthotisch-spongiosen Epidermis. Linke Halfte des Schnittes: Parakeratose, Krnstc mit 
BJutherd, Akanthose. Ganz links gesunde Haut. H iimatoxylin-Eosin. 0 = 66 : 1 ; R = 66 : 1. 

Abb.98. Ekzema chronicum callosum (tyloticum) (d', 52jahr., Unterschenkel, Streckseite). 
Machtige Hyperkeratose und Akanthose. Umschriebener parakeratotischer Herd mit mangelnder 

KeratohyalinbHdung; erweiterte und starre GefaLle mit wechselnd ausgedehntem Zellmantel. 
Hamatoxylin-Eosin. 0 = 66 : 1; R = 50 : 1. 

Klinisch pflegt man sie auch als chronische, trockene, infiltrierte, callose 
(tylotische) oder 

hyperkeratotische Ekzeme 

von den vorigen zu trennen. Es unterliegt dabei jedoch keinem Zweifel, 
daB sie ihre Eigenart in erster Linie den Besonderheiten ihres Ursprungs­
ortes verdanken. Sie treten namlich fast ausschlieBlich auf der Volarseite 

Gans, Histopathologie der Hant. I. 18 
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der Hand und des FuBes auf, also an Stellen, die von Natur aus mit einer 
dicken Oberhaut versorgt sind. Exsudative Prozesse, wie Erweiterung der 
Intercellularraume, Spongiose oder gar Blaschenbildung sowie Leukocyten­
einwanderung treten hier vollig zuriick gegeniiber einer meist sehr stark 
entwickelten Akanthose. Diese fiihrt zu verbreiterten, langen und plumpen 
Epithelleisten, zwischen denen die Papillen als verlangerte, wechselnd stark 
infiltrierte Bindegewebszungen eingelagert sind. Parallel der Stachelzellwuche­
rung geht an vielen Stellen eine machtige Entwicklung des Stratum granulosum, 
die wiederum eine unter Umstanden auBerordentlich starke Verhornung be­
dingt. Daneben finden sich jedoch auch umschriebene Herde mangelhafter 
Verhornung. Es fehlt hier das Keratohyalin; die Kerne der Zellen bleiben 
erhalten, es entstehen umschriebene parakeratotische Herde von wechselnder 
Ausdehnung. 

Die Cutis ist gekennzeichnet durch eine auffallende Erweiterung und Starre 
ihrer GefaBe, die stets von einem an Ausdehnung wechselnden Zellmantel 
wuchernder fixer Bindegewebszellen und (weniger) Lymphocyten umgeben 
sind. Mast- oder Plasmazellen sind daran nicht beteiligt. 

Eine besondere Eigentiimlichkeit zeigen diese callosen Ekzeme durch ihre 
Neigung zur Bildung von Einrissen (Ekzema rhagadiforme). Man findet 
dann die Hornschicht und meist auch die obersten Lagen der Stachelschicht 
gelegentlich bis nahe an den Papillarkorper heran durch einen klaffenden Spalt 
auseinandergedrangt, an dessen Grund es zu umschriebener starkerer Exsudation, 
zur Auswanderung polynuclearer Leukocyten und vielfach zur' Bildung kleiner 
Nekrosen kommt, Veranderungen, die wir wohl auf sekundar und von auBen 
eingedrungene schadigende Ursachen zuriickfiihren diirfen. Die Ausheilung 
derartiger Einrisse kommt dadurch zustande, daB nach AbstoBung der starken 
Hornmassen (durch therapeutische MaBnahmen) nunmehr das Epithel von beiden 
Seiten her auf den unterdes gereinigten Grund der Rhagade herabsteigt und 
diese so iiberhautet. 

Differentialdiagnose : Die Mannigfaltigkeit der klinischen Erscheinungs­
formen macht die Erorterung aller beim Ekzem moglichen diagnostischen 
Irrtiimer zu einer kaum durchfiihrbaren Aufgabe. Die Sicherung der Diagnose 
ist fUr die iibergroBe Mehrzahl der in Betracht kommenden Erkrankungen 
mit Hilfe der pathologischen Histologie allein auch gar nicht durchfiihrbar. 
Bei kaum einer anderen Hautveranderung wird sich der Histologe der Grenzen 
seines diagnostischen Konnens mehr bewuBt wie hier. Gliicklicherweise sind 
wir aber gerade beim Ekzem in den meisten Fallen auf eine histologische 
Auswertung der Gewebsveranderungen gegeniiber den in Betracht kommenden 
anderen Hautkrankheiten nicht angewiesen. Dies ist in erster Linie Aufgabe 
der klinischen Betrachtung und mit deren Hilfe in der Mehrzahl der Falle auch 
durchzufUhren. Die eigenartige Polymorphie des klinischen Bildes, wie sie 
das Ekzem kennzeichnet, findet sich bei kaum einer anderen Hauterkrankung 
wieder. Sie mag gelegentlich einmal bei den durch Pilze hervorgerufenen Ober­
hauterkrankungen, den Epidermidomykosen, angetroffen werden (Tricho­
phytie, Ekzema marginatum u. a.). Bei diesen bringt jedoch der Nach­
weis des Erregers ohne weiteres die Entscheidung. Aber auch in jenen Fallen, 
wo uns diese Moglichkeit im Stich laBt, vor allem also bei den gelegentlich 
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ekzemahnlichen Hautveranderungen, bei der Psoriasis, der Prurigo, der 
Impetigo, der Pityriasis rosea gestattet die Klinik eine Entscheidung. 
Beziiglich der in einzelnen Fallen vielleicht doch notwendigen Heranziehung 
histologischer Merkmale kann auf das an entsprechender Stelle Gesagte ver­
wiesen werden. 

Schwer und wegen der verantwortungsreichen Vorhersage uberaus wichtig 
ist die Trennung von den pramykotischen Erythrodermien und den ekzem­
ahnlichen Vorstadien der PAGETSchen Krankheit. Fur die Pramycosis bietet 
hier das Uberwiegen der cutanen Zellansammlungen, wie wir es in diesem 
AusmaB beim Ekzem kaum finden, sowie deren bunter Aufbau hinreichende 
Anhaltspunkte (Naheres siehe dort). Fur die PAGETSche Krankheit kann 
die Entscheidung bei den Friihformen manchmal unmoglich werden. Ist 
jedoch die carcinomatose Umwandlung eingetreten, so gestatten die dann vor­
handenen eigenartigen Veranderungen des Epithels (Naheres siehe PAGET) eine 
Stellnngnahme. 

Pathogenese: Wir fassen das Ekzem heute als eine tlberempfindlichkeitsreaktion der 
Haut gegeniiber einzelnen oder einer Vielheit von Reizen auf, die durch endogene oder 
exogene, nervose, parasitare, chemische oder physikalische Einfliisse bedingt sein konnen. 
Diese tlberempfindlichkeit denkt man sich an besondere, in der Haut des "Ekzematikers" 
vorhandene Eigentiimlichkeiten gebunden, die im Einzelfall erworben werden, aber viel­
leicht auch angeboren sein konnen. 

Ekzema seborrhoicum. 

Aus der groBen Zahl der zum Ekzem gehorenden Hautveranderungen 
ragt die von UNNA aufgestellte Gruppe der seborrhoischen Ekzeme als 
besondere Eigenart hervor. Mag man uber ihre Zugehorigkeit zu dem Krank­
heitsbilde, das wir im Grunde als "Ekzem" zu bezeichnen pflegen, in Zweifel 
sein, mag die eine Schule sie zu den "Schmerfliissen" rechnen, die andere 
sie als eine Sonderart mit dem Namen "Ekzematide" (DARIER) bezeichnen, 
alles das kann keinen Zweifel aufkommen lassen dariiber, daB wir es hier 
mit einem in seiner Eigenart selbstandigen und wohl erkennbaren Krauk­
heitstypus zu tun haben. Dabei darf zugegeben werden, daB Ubergange 
sowohl nach der Seite des eigentlichen Ekzems als auch nach der Psoriasis 
hin vorkommen. 

Klinisch ist diese Hautveranderung in erster Linie gekennzeichnet durch eine stets 
im Vordergrund stehende Seborrhoe, durch eine charakteristische, vom Scheitel nach 
abwarts gehende Art der Ausbreitung und schlieBlich durch das Gebundensein an bestimmte, 
von ihr bevorzugte Hautgebiete: Neben dem behaarten Kopf in erster Linie die SchweiB­
furchen des Gesichts und des Rumpfes (UNNA). Das seborrhoische Ekzem beginnt meist 
als umschriebene, gelbliche, spater mit dickeren, gelblichen bis gelbbraunen Schiippchen 
bedeckte Verfarbung der Haut, namentlich in der mittleren SchweiBrinne des Gesichts, 
der Brust und des Riickens sowie der Gelenkbeugen. Dabei ist der behaarte Kopf meist 
in Form kleiner, gelblicher, mehr oder weniger runder und vielfach leicht schuppender 
Herde beteiligt. Aus den gelben Flecken entwickeln sich bald umschriebene, kreisrunde 
oder auch polycyklische, erbsen- bis geldstiickgroBe und groBere Flecke, deren Mitte ab­
geflacht, leicht schuppend und vergilbt ist, wahrend der fortschreitende Rand von einer 
Reihe starker geroteter, oft mit kleinen Krusten bedeckter, den Haarfollikeln entsprechender 
Knatchen gebildet wird nnd nach der gesunden Seite hin scharf aMallt. An anderen Herden 
fehlt diese ausgesprochene Begrenzung; man findet dann oft bogenformig fortschreitende, 
mit gelben bis rotbraunen, trockenen oder auch fettigen Krusten bedeckte Kreise und 

18* 
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Ringe, die unter besonders giinstigen Umstanden auch spongoide Umwandlung mit Blaschen­
bildung und Nassen zeigen konnen. 

Neben diesen typischen und leicht erkennbaren Formen mussen wir zum seborrhoischen 
Ekzem noch einige Veranderungen rechnen; einmal eine in vereinzelten kleinen perifolli­
kularen, gelbbraunen schuppenden Papeln auftretende, die sowohl klinisch als auch histo­
logisch ein Mittelding zwischen Ekzem und Psoriasisefflorescenz bildet (PINKus) . Zum 
anderen jedoch die durch ihre Lokalisation auf dem behaarten Kopf besonders eigenartige 
sog. Seborrhoea capitis, die eben so wie das Ekzem mit Parakeratose, Akanthose und 
oberflachlicher Entziindung der Cutis einhergeht. Wir wollen sie daher mit UNNA ebenso 
wie ihre Endform, die Alopecia seborrhoica an dieser Stelle im Zusammenhang be· 
sprechen. 

Die klinische Eigenart des seborrhoischen Ekzems, die UNNA zur Aufstellung 
eiller Reihe von Unterformen Veranlassung gab, wird im histologischen Bilde 

Abb. 99. E kz e rna s e borl'h. (c!', 23jithr., Riicken). R a ndabschnitt. F ettgehalt del' pa l'a kera­
totischen mit Blaschen durchset.zten Hornschicht. Akanthose. Leukocytendul'chwanderung. 

Hamatoxylin·Sudan. 0 = 128: 1; R = 115: 1. 

voll und ganz bestatigt. Dabei tritt auch - soweit iiberhaupt aus morpholo­
gischen Gesichtspunkten ein solcher RiickschluB gestattet ist - die Verwandt­
schaft mit dem echten Ekzem klar zutage. Dem kIinisch vorwiegend trockellen 
Charakter der Veranderung entsprechend, treten bei ihr die Parakeratose, 
daneben, wenn auch weniger stark, die Akanthose ganz entschieden in den 
Vordergrund, wahrend das interstitielle Odem (die Blaschenbildung) zuriick­
tritt und sich vielfach nur auf gam; bestimmte Abschnitte, vor allem die Rand­
partien beschrankt (UNNA). Eine starke Proliferation del' Knaueldriisenepi­
thelien, wie sie dieser Forscher fand, ist mir in meinem Material nicht besonders 
aufgefallen. Eine Eigentiimlichkeit des sebol'rhoischen Ekzems, namlich der 
starke Fettgehalt, den UNNA urspriinglich auf eben diese, von ihm angenommene 
vel'mehrte Tatigkeit der KnaueldriisenepitheIiell, spater auf die seborrhoische 
Efflorescenz als solche zuriickfiihren wollte, findet ihl'e Aufklarung in dem star­
lwren Gehalt diesel' Herde an sudanophiler Lipoidsubstallz. KRElBICH fand 
sie in den Endothelien der PapillargefaBe, aber auch freiliegend in den Papillen. 
Sie finden sich jedoch nach CEDERCREUTZ auch im untersten und mittleren 
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Teil des Stratum basale bzw. spinosum, besonders abel' im Stratum corneum 
und den parakeratotischen Schichten; dort in Form kleiner, hier in Form groBerer 
Tropfchen. Die Veranderungen in del' Cutis stimmen im groBen ganzen mit 
denen del' iibrigen Ekzeme iiberein, abgesehen vielleicht von einem in Schul­
fallen auffallend geringen interstitiellen Odem und einem schon von UNNA 

beobachteten Auftreten von feinen Fettropfchen in den Lymphspalten und 
zwischen den Endo- und Perithelien del' Capillaren. 

Uberall dort, wo es - wie besonders in den Randabschnitten seborrhoischer 
Efflorescenzen - klinisch zum Auftreten exsudativer Vorgange kommt, finden 
diese natiirlich auch histologisch ihren Ausdruck, unterscheiden sich jedoch 
nicht wesentlich von dem friiher bereits Gesagten. Es ist allerdings zuzugeben, 
daB das Nahebeieinander del' mittleren, mehr odeI' weniger in Riickbildung 
begriffenen und del' auf del' Hohe del' Veranderung stehenden Randpartien 
(Typus circumcisus, petaloides, nummularis et annularis UNNAS) 

noch eine Reihe bemerkenswerter Einzelbilder bieten kann. Doch darf auf deren 
eingehende Wiedergabe hier urn so eher verzichtet werden, als sie grundsatzlich 
keine Abweichung von dem Bilde des typischen seboIThoischen Ekzems ergeben 
(s. Abb. 99). 

Mit dem seborrhoischen Ekzem steht die 

Seborrhoea capitis 
in engem Zusammenhang. Wir gehen dabei nicht so weit wie manche Forscher, die 
beide als die gleiche Erkrankung betrachten und konnen daher auch die Alopecia 
seborrhoica, jenen bei vielen Menschen nach der Pubertat beginnenden und bis Ende 
der 20er Jahre fortschreitenden Haarausfall, nicht aIs Folgeerscheinung des sebor­
rhoischen Ekzems ansehen. Wir betrachten vielmehr den friihzeitigen Haarausfall 
als konstitutionell bedingt. Vielleicht sind sowohl die Seborrhoea capitis wie auch die 
Alopecia seborrhoica auf derartige iibergeordnete konstitutionelle Eigentiimlichkeiten 
zuriickzufiihren. 

Die Epidermis ist in den vollentwickelten Fallen fleckweise hyperkeratotisch, 
namentlich in den Haarfollikelostien. An anderen Stellen wieder besteht eine Parakera­
tose, der eine Auflockerung nnd damit die im klinischen Bilde bekannte Schuppenbildung 
entspricht. In den erweiterten Haarfollikeln finden sich zwischen den Hornmassen zahl­
reiche Mikroorganismen, welchen diese verhornten und verfetteten Gewebsmassen 
einen guten Nahrboden bieten; aIs Ursache des Haarausfalls werden sie jedoch nicht 
mehr angesehen. 

Zu Beginn der Veranderungen ist die Epidermis vollig normal; man sieht ledig­
lich eine maBige Verdickung nnd starkere D u r c h f e t tun g der Hornschicht. In der Cut i s 
hingegen finden wir bereits mehr oder weniger ausgesprochene entziindliche Veranderungen, 
die von den BlutgefaBen ihren Ausgang nehmen. Daher ist GANS geneigt, die Ursache 
des Haarauf!falls in Stoffwechselprodukten zu sehen, die auf dem Blutwege herangefiihrt 
werden. Die B I u t g e f aBe sind erweitert und von einem lockeren Z e 11 in f i1 t rat mantel­
formig umgeben. Dieses besteht in der Hauptsache aus Leukocyten, denen Plasmazellen in 
wechselndem MaBe beigemengt sind. Degenerationserscheinnngen am kollagenen nnd elasti­
schen Gewebe, wie sie besonders von EHRMANN nachgewiesen wurden, scheinen mit der 
Veranderung als solcher in keinem ursachlichen Zusammenhang zu stehen, da sie auch 
in der normalen Kopfhaut alterer Menschen vorkommen (RABL). In langer bestehenden 
Fallen fiihrt dieser chronische Reizzustand der Cutis augenscheinlich zu einer S tor u n g 
in der Ernahrung der Epidermisepithelien der Haut sowohl wie auch der Anhangsgebilde. 
Dies zeigt sich zunachst in einem vermehrten Fettgehalt, dem dann eine starkere AbstoBung 
und Neubildung und schlieBlich Atrophie folgt. Besonders in den Haarfollikeln fiihrt die 
Ansammlung der Horn- nnd Fettmassen auf die Dauer zu einer Atrophie der umgebenden 
Follikelepithelien, wodurch vielleicht die Ernahrungsstorung der Haarpapille noch 
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ausgesprochener wird. Die Papille scheint kleiner, die Papillenhaare sind mehr zur Ober­
flache hingeriickt und diinner wie gewohnlich. 

Fiir die Klinik der Alopecia seborrhoica und auch fiir die Pathogenese gibt das histo­
logische Bild keine vollauf befriedigende Erklarung. 

Cheiropompholyx (Dysidrosis). 

Die Veranderung, der die verschiedensten Ursachen zugrunde liegen, hat durchaus 
noch keine einheitliche Auffassung gefunden. Die urspriingliche Annahme von T. Fox, 
der als Wesen der Erkrankung eine Retention des SchweiBes in den Ausfiihrungs­
gangen der SchweiBdriisen ansah, ist von den meisten Forschern heute verlassen. Wenn 
man von jenen Fallen absieht, die durch Pilze hervorgerufen werden (KAUFMANN-WOLF), 
so blpiben noch verschiedene Formen der Veranderung iibrig, unter denen die von 
ek7.ematosen Vorgangen abhangigen bei weitem in der Mehrzahl sein diirften. Ob 
daneben noch eine besondere und selbstandige, mit den SchweiBdriisen in Beziehung 
stehende Form der Veranderung vorkommt (T. Fox, CROCKER, NESTOROWSKY), ist zur 
Zeit noch fraglich. 

Die Erkrankung besteht in "sagokornahnlichen" Blaschen, die meist im Friihjahr, 
vielfach rezidivierend an den Randen und FiiBen auftreten und ohne starkere Entziindungs­
erscheinungen, aber mit heftigen Juckempfindungen verlaufen. Die Blaschen konnen 
bis bohnengroB werden und enthalten eine alkalische Fliissigkeit. Die Dicke der sie be­
deckenden Rornschicht verhindert in der Regel ein Platzen; sie trocknen daher ein, worauf 
nach AbstoBung der Decke eine glatte rotliche Oberflache sichtbar wird. 

Verfolgt man den Entwicklungsgang der Veranderung im Gewebs­
schnitt, so findet man zu Beginn in der oberflachlichen Epidermis, seltener 
in deren tieferen Lagen ein zunachst umschriebenes intracellulares 
6dem, das einen kleinen, auf wenige Zellagen beschrankten Bezirk auf­
gehellt erscheinen laBt. Sehr schnell werden dann die Zellen auseinander­
gedrangt und es entstehen kleinste intercellulare Blaschen, die sich 
haufig gleichzeitig neben den odematos gequollenen Zellhaufen vorfinden. 
Durch EinreiBen der trennenden Epithelbrucken entstehen groBere Hohl­
raume, in deren unmittelbaren Umgebung das Epithel dann meist platt­
gedruckt erscheint. Es handelt sich also zunachst um eine Spongiose, aus 
der heraus sich die Vesiculae entwickeln. Zu diesem Zeitpunkt laBt sich ta·t­
sachlich kein Unterschied gegenuber den Blaschen des Ekzems feststellen. 
Die Blasendecke wird je nach dem Ursprungsort der Blaschen von der 
Hornschicht allein oder von Stratum granulosum und Hornschicht gebildet. 
Die wachsenden Blaschen pflegen dabei das Stratum granulosum abzuflachen 
und schlieBlich zu zerreiBen, so daB dann nur die Hornschicht in der fUr 
diese Korperregion kennzeichnenden Dicke die Blase bedeckt. 1m Blaschen­
inhalt findet man schon sehr fruhzeitig eine geringe Zahl von polynuclearen 
Leukocyten, die zusammen mit vereinzelten verflussigten Epidermiszellen in 
das serofibrinose Exsudat eingelagert sind. Selbstverstandlich gibt auch die 
Stachelschicht dem Druck der sich vergroBernden Blaschen nach, so daB 
schlieBlich nur eine schmale Schicht zusammengepreBter Stachelzellen den 
Blasemnhalt vom Papillarkorper trennt. 

Die ursprungliche Annahme eines Zusammenhanges der Blaschen mit den 
SchweiBdrusenausfUhrungsgangen (T. Fox) ist bei der mikroskopischen Unter­
suchung von denmeisten Forschern nicht bestatigt worden (ROBINSON, 
SANTI, WILLIAMS, UNNA, TOROK u. a.). Auch GANS hat in mehreren von ihm 
untersuchten Fallen einen solchen Zusammenhang nicht feststellen konnen. 
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Die Ausfiihrungsgange der SchweiBdriisen verliefen in den meisten Fallen 
unabhangig von den Blaschen, ja sie waren von diesen haufig zur Seite gedrangt. 
1st wirklich einmal ein SchweiBdriisenausfiihrungsgang in die Blaschen­
bildung miteinbezogen, so ist das durchaus nicht die Regel und mehr ein 
zufalliger Befund, der sich durch die Entstehungsart der Blaschen leicht erklaren 
lal3t (SUTTON). Urn so auffallender erscheinen die widersprechenden Angaben 
von NESTOROWSKY, der als Beginn der Veranderung eine odematose Schwellung 
der Hornschicht unmittelbar urn die Miindung des SchweiBdriisenausfiihrungs­
ganges beschreibt. 1m weiteren Verlauf kommt es nach ihm zu einem Ver­
schlul3 des Ausfiihrungsganges, damit zu einer Schweil3stauung, zur Erweiterung 
des intradermalen Ausfiihrungsgangsanteils und nach Einreil3en von dessen 
Wandling zur Bildung der grol3en Verdrangungsblaschen. Er stellte gleichzeitig 
eine Atrophie der zugehOrigen SchweiBdrusenknauel fest und glaubt die Be-

Abb.100. Cheiropompholyx (Dys idro s is). (9, 20ja hr., Mittelfinger, seitlich). 
Hama.toxylin·Eosin. 0 = 35: 1; R = 35: 1. 

endigung des Prozesses mit dem dadurch hervorgerufenen Versiegen der SchweiB­
drusensekretion erklaren zu konnen. Er belegt seine Befunde mit einer Reilie 
von Abbildungen, die seine Ansicht verstandlich machen. Wie schon erwahnt) 
wird diese Darstellung, nach der die Dysidrosis als selbstandiges Krankheits­
bild aufzufassen ware, von den meisten Forschern nicht geteilt. Die genauen 
Angaben NESTOROWSKYS gestatten jedoch nicht ohne weiteres eine Ablehnung, 
zumal die eingangs geschilderten, verschiedenartigen Entstehungsursachen uns 
veranlassen miissen, in dieser Blaschenerkrankung lediglich einen Symptomen­
komplex zu sehen, der auf verschiedene Weise entstehen kann. Eine erneute 
Uberpriifung auch seiner Ansicht erscheint daher angebracht. 

Die Veranderungen der Cutis treten an Bedeutung vollig zuruck, ja 
sie konnen zu Beginn vollig fehlen. Namentlich fallt in den Fruhstadien die 
Nichtbeteiligung der Gefal3e auf und die geringfiigige Zellansammlung in den 
den Blaschen benachbarten Papillen. Erst in alteren Blaschen, dort, wo die 
Leukocytenansammlung starker geworden ist, scheinen die entziindHchen Ver­
anderungen zuzunehmen. Die Gefal3e sind dann mal3ig erweitert und von einem 
geringgradigen Zellinfiltrat, in der Hauptsache aus Leukocyten bestehend, um­
geben. Man konnte deshalb geneigt sein, diese entziindlichen Veranderungen 
als sekundare aufzufassen. Sie sind auf aIle FaIle viel schwacher entwickelt 
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als etwa beim Ekzem. Aber auch iiber diese Seite der Frage nach der Genese 
der Blaschen scheint das letzte Wort noch nicht gesprochen. 

In jenen Fallen, wo eine Pilzinfektion die Ursache der Veranderung 
ist, lassen sich bei entsprechender Ausdauer innerhalb der Blaschen bzw. zwischen 
den umgebenden Epithelien Mycelfaden in der Regel stets nachweisen (s. Tricho­
phytie). 

Differentialdiagnostische Schwierigkeiten beziiglich der rein morphologi­
schen Unterbringung des Krankheitsbildes diirften kaum bestehen. Eine Unter­
scheidung von den entsprechenden Ekzemformen, wenn man iiberhaupt 
eine solche als berechtigt aner~ennen will, ist nur durch den Verlauf zu fiihren. 
Die durch Pilze hervorgerufenen Formen sind durch deren Nachweis - wenn 
auch nicht immer leicht - zu erkennen. Das Erythema exsudativum 
multiforme in seiner vesiculosen Form ist durch das stets deutlich entwickelte 
Erythem und dementsprechend histologisch durch das Vorherrschen starkerer 
Entziindungserscheinungen in Papillarkorper und Cutis leicht zu unterscheiden. 

Psoriasis. 
Ala Psoriasis bezeichnet man eine aus eigenttimlichen Hautveranderungen aufgebaute, 

chronische, zu Rtickfallen neigende Erkrankung, die in typischer Lokalisation in erster 
Linie an den Streckseiten der Extremitaten und auf dem behaarten Kopf, dann aber auch 
am Rumpf auftritt. Die primare Efflorescenz besteht aus Iebhaft roten, scharf umschrie­
benen, spater Ieicht erhabenen Flecken, die sich aisbaid mit gianzenden, wei13en, trockenen, 
Ieicht abblatternden Schuppen bedecken. Durch Ausdehnung dieser Primarherde bilden 
sich gro13e, mtinzen- oder scheibenformige, durch Bertihrung einzeiner Herde gyrierte, 
serpiginose, kreisformige und Bchlie13lich diffus tiber gro13e Abschnitte deB ganzen Korpers 
sich hinziehende Flachen aus. 

Trotz dieser einfachen und Bcheinbar eindeutigen Begriffsbestimmung ist jedoch zu 
betonen, da13 neben dieser typischen auch eine Reihe atypischer Formen vorkommen. 
Sie konnen einmal gewisse Ahnlichkeit mit dem psoriatiformen seborrhoischen Ekzem 
haben - ohne da13 man vorlaufig berechtigt ware, deshalb auf eine Zusammengehorigkeit 
zu schlie13en -, zum anderen durch die verstarkte Exsudation [Psoriasis pustulosa 
(v. ZUMBUSCH) s. bullosa in ihrer gutartigen und bOsartigen Form], durch das lange Haften­
bleiben und schnellere W achsen der .Einzelefflorescenzen (Ps orias is ru pi 0 ide SANDERSON) 
und warzenartige Bildungen (Psoriasis verrucosa) auch im histologischen Aufbau 
besondere Erscheinungsformen darstellen, wenn grundsatzliche Unterschiede von der 
Psoriasis vulgaris auch nicht feststellbar sind. Da13 neben diesen morpilOlogisch auch topo­
graphisch abweichende Formen bekannt sind, sei der Vollstandigkeit halber erwahnt, obwohl 
die Ietzteren geweblich, abgesehen von den durch die Lo~alisation - Handflache, Fu13-
sohle - bedingten, keinerlei Abweichungen ergeben. 

Bei dem Mangel jeglicher atiologischen Kenntnis hat man immer wieder 
versucht, aus dem mikroskopischen Bilde der Erkrankung entsprechende Schliisse 
zu ziehen, d. h. eben meist die Histologie seiner diesbeziiglichen Vorstellung 
dienstbar zu machen. Daher finden wir auch, je nach dem Standpunkt des 
Untersuchers, die ersten Veranderungen einmal in die Epidermis, zum anderen 
in die Cutis verlegt; einmal sind sie entziindlicher Natur, zum anderen handelt 
es sich lediglich· urn Verhornullgsanomalien. Da jedoch die Darstellungen 
weniger nach dem tatsachlichen Befund, aIs vielmehr in dessen Deutung 
voneinander abweichen, so ist im Grunde genommen der histologische Aufbau 
ala solcher ziemlich eindeutig wiederzugeben. 

Am urspriinglichsten treten die Veranderungen naturgemaB in der Primar­
efflorescenz zutage. Man hat daher auch auf deren genaueste Schilderung den 
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gro3ten Wert gelegt, in der Hoffnung, hier den Schliissel zur Pathogenese zu 
finden. Aus Zweckma3igkeitsgriinden sei jedoch die DarstelIwlg der voll­
entwickelten frischen Papel vorangeschickt. Die Hornschicht ist an ihr 
stets verschieden stark verbreitert und in eine Reihe abwechselnd kernhaltiger 
und kernfreier Lamellen verschiedener Dicke aufgelost. Diese verlaufen in ihren 
unteren Lagen der darunter gelegenen Epidermis noch eng anliegend und ent­
halten zwischen sich umschriebene Leukocytenansammlullgen in wechselndem 
Grade. Nach der freien Oberflache zu wird die Lagerung unregelma3iger, wellen­
und manchmal netzformig durch Ubergang einiger Fasern von einer Lamelle 
zur nachsten. Zwischen den einzelnen Lamellen treten lange, schmale luft­
haltige Raume auf, die durch ihre besondere optische Wirkung die wei3e 
Farbe der Schuppendecke bedillgen. Diese Aufflockerung setzt sich gelegentlich 

Abb. 101. Psoriasis. Frische P a pei (d", 28jiihr., Kreuzbeingegend). Parakeratose, Akanthose, 
geringe PapllIomatose. Leukocytenhaufen in den in LameIlen abgehobenen oberen Epidermisschichten. 

Odem. MiWige perivascuia re ZeIIinfiItra tion in Papilla rkorper und oberer Cutis. 
Poiychromes Methyienbiau. 0 = 128 : 1; R = 96 : 1. 

auch zwischen die oberstell Schichten des Stratum granulosum fort . Die ein­
zelnen Hornzellen sind vielfach abnorm entwickelt, indem die Kerne als schmale 
£lache, starker farbbare, oder auch ovale, schwacher farbbare gro3ere Korper in 
wechselndem Grade erhalten bleiben und starkere Plasmareste im Zellinneren dar­
stellbar sind. Die so entstandenen parakeratotischen Hornschichten wechseln 
bestandig ab mit normalen, aber, namentlich in alteren Fallen, ebenfalls ge­
wucherten verhornten Lamellell, und gerade dieses Nebeneinander scheint 
fUr die Psoriasis kennzeichnend zu sein. Dies trifft namentlich dann zu, wenn 
man nun noch auf die zwischen den Hornlamellen in wechselnd breiter Schicht 
vorhandenen Leukocytenhaufen hinweist, die, urspriinglich in die Stachel­
schicht eingewandert, im weiteren Verlaufe in und durch die Hornschicht 
abgeschoben werden. Da gerade im Auftreten diesel' Leukocytenschwarme ein 
auch fiir die Pathogenese bedeutsames Ereignis zu erblicken ist, miissen sie uns 
llachher noch ausfiihrlicher beschaftigen. 

Entsprechend dem wechselnden Auftreten parakeratotischer und regelrecht 
verhornter Schichten sind auch Stratum lucidum und granulosum unregel-
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maBig entwickelt, ohne daB dabei jedoch eine unmittelbare gegenseitigeAbhangig­
keit vorhanden ware~ Wie besonders BOSELLINI betont, findet sich Eleidin auch 
dann, wenn Keratohyalin fehlt, und umgekehrt dieses aehr haufig, ohne daB jenes 
nachzuweisen ist. Soweit die Angaben friiherer Untersucher und auch meine gerade 
hier besonders zahlreichen eigenen Befunde ein Urteil zulassen, ist eine gewisse 
WechselwiIkung zwischen dem Auftreten des Keratohyalins bzw. Eleidins und 
der normalen bzw. parakeratotischen Verhornung sicherlich vorhanden, wenn 
auch ein endgiiltiges Urteil iiber die grundlegenden Zusammenhange noch aus­
steht. Das Verhalten beider Schichten ist sicherlich unregelmaBig, das Stratum 
lucidum sogar vielfach unterentwickelt. Fleckweise, in mehreren Lagen iiber­
einallder in anscheinend normaler Breite, findet es sich an anderen Stellen 
namentlich in der Mitte der einzelnen Herde nur in 1-2 Zellagen. Ob die.ses 
wechseInde Auftreten tatsachlich eille Schwankullg im VerhornungsprozeB an­
deutet (HASLUND), bedarf noch weiterer Untersuchung. .Abnlich liegen die 
Dinge beim Keratohyalin; auch seine Ausdehnung ist entsprechend der bestandig 
wechsehlden Verhornungsform auBerordentlich verschieden. Kleinsten Herden 
keratohyalinfreier Zellen folgen Strecken mit regelrechter, ja fast iibermachtiger 
Kornerzellenlage. Das erstere Verhalten ist namentlich bei frischen jiingeren 
Herden und in der Mitte, das letztere mehr bei alteren, zum Rande der ein­
zeInen Efflorescenzen hin vorherrschend, hier namentlich iiber den interpapil­
laren Fortsatzen, wo das Epithel an und fiir sich am machtigsten auftritt. 
Bei diesem Durcheinander kann es nicht iiberraschen, gelegentli0h eine Para­
keratose unmittelbar iiber einem wohl entwickelten Stratum granulosum und 
umgekehrt, Mangel des letzteren unmittelbar unter normaler Hornschicht 
anzutreffen: Befunde, die das Auf und Ab von Wiederbeginn und Storung im 
Ablauf des regelrechten Verhornungsvorganges bei der Psoriasis getreulich 
wiederspiegeIn. 

Diese Vorgange spielen sich iiber einer stets, wenn auch in wechselndem 
MaBe wuchernden Stac helschich t ab und gerade diese Akanthose, 
zusammen mit der eben geschilderten Parakeratose, kennzeichnen die Histologie 
der Psoriasis. Sie zeigt sich vor allem in den Reteleisten, die nicht nur ver­
langert, sondern auch verbreitert sind. Bei Vorherrschen der einen Richtung 
haben wir breite piumpe, mehr oder weniger stumpf kegelformige, bei Uber­
wiegen der anderen, schmale schlanke, gelegentlich strichformige, oftmals mit 
einer knopfartigen Auftreibung zur Cutis hin endende Leisten vor uns. Ob 
derartige Bildungen, die iibrigens auch innerhalb ein und desselben Herdes viel­
fach miteinander abwechseIn konnen, tatsachlich zur Abschniirung einzeIner 
Papillenspitzen fiihren (KOPYTOWSKI, PINKUS), scheint mir fiir die gewohn­
liche Psoriasis sehr seiten, wenn ich es auch in einem FaIle von Psoriasis 
verrucosa beobachten konnte. 1m Gegensatz zu der Wucherung der inter­
papillaren Leisten ist die Verbreitung der suprapapillaren Stachelschicht nicht 
nur gering bzw. behalt sie ihre regelrechte Dicke, sondern sie geht vielfach 
sogar ill eine Verschmalerung und selbst eine Atrophie dieser Zellagen iiber. 
Diese sind dallll nur aus wenigen (2-3) oder gar nur einer abgeflachten Zell­
reibe aufgebaut. Diese Abplattung einer gewissen Schicht des Stratum spinosum 
und ein dadurch moglicher festerer Zusammenhalt bieten vielleicht eine Er­
klarung fur das ZUiltandekommen jener glatten Haut, wie wir sie unter der 
Schuppe stets vorfinden und dUl'ch ein energisches Kratzen abheben konnen. 
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An manchen Stellen scheint die parakeratotische Hornschicht sogar unmitteJ­
bar den Papillenspitzen aufzuliegen (PINKUS); aber auch dieses, sicherlich 
eigentiimliche Verhalten ist nicht gleich- oder regelmaBig. Namentlich in jiingeren 
Efflorescenzen ist es vielfach nicht vorhanden und auch bei alteren kann es 
ganz gering bzw. auf wenige Papillen beschrankt sein. 

Der Ubergang von der gesunden zur kranken Haut laBt sich meist 
durch den mehr oder minder plotzlichen Beginn der Akanthose leicht feststellen. 
Dabei ist zuzugeben, daB er auch gelegentlich ganz allmahlich erfolgt, so daB 
eine Entscheidung unmoglich wird, zumal vielfach noch Unterschiede auftreten, 
je nachdem man den in Riickbildung begriffenen oder den fortschreitenden 
Rand eines Krankheitsherdes untersucht. 

Die Verbreiterung der Stachelschicht ist auf zwei Ursachen zuriiek­
zufiihren. Einmal auf eine gesteigerte Kernteilung, die namentlich in den 
Epithelleisten besonders hervortritt. Dazu kommt jedoch ein zwar manchmal 
nur geringes, aber so gut wie stets vorhandenes, intra- und intercellulares 
teils seroses) teils cellulares Exsudat; ersteres zeigt sich namentlieh in einer 
wechselnden, aueh innerhalb desselben Herdes verschieden starken Erweiterung 
der interepithelialen Saftspalten. Dieses Exsudat fiihrt naturgemaB bei langerem 
Bestand zu einer Starung im Aufbau der Basal- sowohl als auch der Stachel­
zellschicht. Wahrend namlich bei alteren und ruhenden Formen die Epidermis­
Cutisgrenze in der Regel durch eine wohlgeordnete Basalzelh'eihe scharf ab­
gesetzt erscheint, ist sie bei den mit starkerer Exsudation einhergehenden, 
insbesondere frischen Formen an manchen Stellen unregelmaBig verwasehen. 
Zu der schon durch den gegenseitigen Druck der sich vermehrenden Zellen 
bedingten Umformung der Basalzellen zu langen schmalen Spindelformen, die 
in mehreren Reihen iibereinander liegen, kommt dann noeh - namentlich iiber 
den Papillenspitzen, weniger in den Leisten - ein Auseinanderweichen dieser 
Zellen. Sie geben auch wohl dem Fliissigkeitsdruck starker nach und schlieB­
lich kann der Zusammenhang, wenn auch nur an einzelnen Stellen und iiber 
einzelnen Papillen, voJIig gesprengt werden. In der Regel entwickelt sich 
allerdings nur eine geringe gleichmaBige Erweiterung der Intercellularraume 
in wechselnder Ausdehllung. 

Neben dem intercellularen findet sich dann auch noeh ein intra­
eellulares Odem in wechsehldem Grade, das nicht nur zu einer Aufblahung, 
sondern sogar zur Vakuolenbildung in einzelnen Zellen fiihren kann. Deren 
Kern ist dann oft ganz abgeplattet, atrophisch und zeigt schlieBlich Chromatin­
sehwund (AUDRY): Vorgange, die auf eine beginnende Degeneration in den Zellen 
hinweisen. Neben den Basalzellen, in erster Linie den supra-, aber auch den 
interpapillaren, erstreckt sich dieses Odem fleekweise aueh auf die Stachelzellen 
und reicht selbst bis zur Homschicht. Unter dieser pflegt es allerdings meist 
Halt zu machen, um hier am deutliehsten zu werden und zu Storungen in 
der Zellernahrung zu mhren, die dann schlieBlich wohl die Parakeratose bedingen 
mogen, ohne daB diese allein darauf zuriickzu£iihren ware. Um MiBverstand­
nissen vorzubeugen, sei jedoch darauf hingewiesen, daB Starke und Ausdehnung 
dieser Exsudate au Berst wechselnd sein konnen. So ausgedehnte Formen, wie 
die vorstehend geschilderten, werden bei den ruhenden Fallen kaum vorkommen, 
hei den tatigen werden sie um so mehr in den Vordergrund treten, als auch 
klinisch das Odem den Vorgang beherrscht. 
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Die Unruhe in den Epithelleisten wird noch verstarkt durch das Auftreten 
protoplasmaarmer, stark abgeflachter Spindelzellen mit geradem, lang ge­
strecktem, sehr stark gefarbtem Kern in den Langsrichtungen der Leisten und 
auch iiber den Papillen. Bei diesen Zellen muG es zur Zeit noch dahingestellt 
bleiben, ob es sich - was mir wenig wahrscheinlich diinkt - urn Bindegewcbs­
neubildungen, Endothelrohre (VERROTTI, KOPYTOWSKI) oder urn Riickbildungs­
formen ehemals proliferierender Zellen (HASLUND) handelt. 

Neben dem serosen findet sich so gut wie immer, aber auch in sehr wechseln­
dem Grade und an den verschiedenen Stellen verschieden, ein cell u I are sEx -
s u da t. Es entsteht durch vermehrte Einwanderung polynuclearer Leukocyten, 
die von so gut wie jeder Stelle, den Papillenspitzen sowohl wie den Kuppen 
del' Reteleisten aus, in das Epithel und bis zur Hornschicht vordringen (Exo-

-
Abb. 102 u. 103. Psorias is <d', 43jtthr., Riicken). Nach i\.uJ3erem Reiz exanthemartig aufgetreten; 
Excision nach etwa 24 Stunden. Sog. "Mikroabcesse". Odem. Leukocyten auf der Wa nderung 

durchs Epithei. 0 = 290 : 1; R = 232 : 1. 

cytose) und an dieser, ahnlich wie das serose Exsudat, zunachst zuriickgehalten 
werden. Dadurch kann es gelegentlich zur Bildung richtiger kleiner Leuko­
cytenhel'de kommen, die seit MUNRO als "Mikroabscesse" besondere Aufmerk­
samkeit hervorrufen, wenn sie auch schon friiher von KROMAYER, KOPYTOWSKI 
u. a. beobachtet worden waren. 

Man hat geglaubt (namentlich franzosische Schriftsteller), in ihnen den Beginn 
und das Eigentiimliche der psoriatischen Veranderung sehen zu diirfen, eine 
vielfach widersprochene, neuerdings wieder von HASLUND vertretene Auffassung, 
deren restlose Klarstellung wohl nur durch die atiologische Klarung des gallzen 
Vorgangs zu erwarten ist. Wie so oft muG auch hier nachdriicklich davor gewarnt 
werden, aus dem Aneillanderreihen histologischer Beobachtungen Riickschliisse 
auf biologische Vorgange zu wagen. 

Bei diesen Mikroabscessen handelt es sich urn nach Form und Aussehen 
wechselnde Ansammlungen von Leukocyten, die zunachst zu 4-6, gelegentlich 
auch in groGerer Zahl zwischen den Epithelien liegen, vielfach in die noch 
weicheren, unteren Hornschichtlagen eindringen und diese nach oben vor­
wolben. Nimmt die Zahl der Abscesse zu, so konnen sie miteinander flache 
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langgestreckte, oder auch ovale und runde Ansammlungen bilden, die auch wohl 
in mehreren, aus zahh'eichen Zellen bestehenden Schichten iibereinanderliegen. 
Sie finden sich auch im Stratum spinosum, reichen gelegentlich bis in die Nahe 
der Papillenspitzen hinab, hier die suprapapiIlare Stachelschicht verdrangend 
und auflosend. Es ist klar, daB eine derartige Ansammlung von EiterzeUen auch 
das Leben der umgebenden Epithelien in Mitleidenschaft zieht. Sie fiihrt zu 
degenerativer Umwandlung; die Zellen gehen zugrunde und es entstehen auf 
diese Weise "Suppurationsvorgange", die vielfach an eitergefiillte epidermale 
Pusteln erinnern. 

Alles in allem finden sich ganz allmahliche Ubergange von wenigen kleinen 
Herden von Leukocyten iiber 
die mehr diffusen Ansamm· 
lungen bis zu den volIausge. 
biIdeten epithelialen Abscessen 
und purulenten Blaschen (HAS. 
LUND). 

Die Epidermis entledigt sich 
nun dieser Leukocyten durch 
Abschub in die Hornschicht, 
in der sie schlieBlich zwischen 
den einzelnell Horniamellen in 
jeder Hohe angetroffen werden. 
Sie haben hier ihre rundliche 
oder langliche AbsceBform ver· 
loren und sind zu langen 
schmalen , scharf begrenzten 
Platten umgewandelt. Bei 
alteren ruhenden Formen fin· 
det man dalm wohl nur lloch 
in der Hornschicht derartige 
Leukocytenherde als Erinne· 
rung an die friiher vorhandene 
lebhafte Zellwanderung durch 
das Epithel, wahrend dieses 
selbst nun vollig frei sein kann; 

Abb. 104. Psoriasis (alter H erd) (ef', 57 jiihr., Uoter­
arm, Beugeseite). Gefiillveriioderungen; dargestellt n ach 

MALLORY-Fiirbung. 0 = 128:1; R=128:1. 

bei jiingeren Formen verteilen sich oft die Leukocytenherde gleichmaBig auf 
verhornte und nichtverhornte Epidermis. 

Der Aufbau des Papillarkorpers ist, wie heute wohl angenommen werden 
darf, in erster Linie abhangig von den UmbiIdungsvorgangen in der Epidermis, 
insbesondere der inter· und suprapapiIlaren Stachelschicht, wie dies ja schon 
AUSPITZ betont hat. DemgemaB finden sich sowohl lange schmale, bis iiber 
das 5-6fache verlangerte PapiIlen, oft mit kolbenformiger Verdickung ihres 
freien Endes, und auch kiirzere plumpere : sie bilden eben in ihrem Aufbau die 
Erganzullg der Epidermis und spiegehI deren Umformung - wenn auch im 
umgekehrten BiId - getreulich wieder. Die breiteren Papillen gabeln sich dabei 
an ihrer Spitze gelegentlich zu kiirzeren TochterpapiIlen. Daneben finden sich 
auch Abschnitte, in denen der Papillarkorper nur aus ganz kurzen Vorwolbungen 
besteht. 1m allgemeinen zeigen altere, ruhende Herde einen mehr gleichmii.l3igen, 
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Jungere einen unregelmaBigen, unordentlichen Papillarkorperaufbau, bei dem 
gelegentlich wirkliche Wucherung der Papillenspitzen zu beobachten sein soll. 

GroBes Gewicht ist dann auf die Erweiterung der papillaren und sub­
papillaren Ha u tgefaBe gelegt worden. Am starksten tritt sie, gelegentlich mit 
Endothelschwellung einhergehend, in den Papillen auf, an deren Spitze sie oft zu 
starkeren Windungen oder gar groBen abgerundeten Hohlraumen fiihren kann 
(s. Abb. 104), Veranderungen, die zwar bisweilen bis in das subpapillare Binde­
gewebe hinab, aber nie iiber dieses hinaus reiehen. Die tieferen HautgefaBe 
- Venen sowohl wie Arterien - sind stets vollig unbeteiligt. 

Zu dieser Erweiterung kommt eine starke Fiillung im ganzen Verlauf 
sowohl mit roten als aueh weiBen Blutkorperchen, polynuclearen Leukocyten 
und Lymphocytell. Gelegentlieh findet sich eine besonders auffallende, starkere 

Abb. 105. Psoriasis (feuchte Form) (d'. 30jAhr .• Unterarm. Beugeseite). Seroses Exsudat zwischen 
den Lamellen der parakeratotlschen Hornschicht. Wechselnde Breite des Stratum granulosum. 
Akanthose, Papillomatose. Odem in Epidermis. Stratum papllIare und perivasculilrem Gewebe. 

MAJlige perivasculAre Zellinfiltratlon. HAmatoxylin·Eosln. 0 = 77 : 1; R = 65 : 1. 

Erweiterung der Venen (UNNA), im allgemeinen laBt sich jedoch ein solcher 
Unterschied im Verhalten der arteriellen und venosen Capillaren nicht feststellen, 
wie iiberhaupt die GefaBveranderungen im iibrigen, dem serosen und cellularen 
Exsudat entsprechend, schwanken. 

Dieses Exsudat, das in starkerem MaBe, wie gesagt, nur bei frischen Formen 
und hier in erster Linie in den Papillen auf tritt, verhalt sich im Cor i u m ebenso 
wechselnd wie in der Epidermis. Es fiihrt zu einer Lockerung der Bindegewebs­
fibrillen, in der Mitte eines Herdes starker wie zum Rande hin und setzt sich 
perivascular, um die Venen vielfach starker wie urn die Arterien, in das Stratum 
subpapillare fort. Nur in seltenen Fallen finden sich in diesem Odematosen 
Bezirk erweiterte Lymphspalten in Form breiter, endothelbekleideter Hohl­
raume. 

Neben dem Odem Rpielt dann in diesen obersten Schichten des Coriums und 
der Papillen eine vorwiegend perivasculare Zellinfiltration eine gewisse 
Rolle, wenn auch beider Grad erheblich wechselt und gegeniiber den Epidermis­
veranderungen an Bedeutung unbedingt zuriicktritt. Auch die Starke der Zell-
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ansammlung hangt in erster Linie von dem gerade vorliegenden Zustand del' 
Veranderung abo Es ist durchaus nicht so, daB sie in friiheren sehr gering und 
nur in alteren Stadien starker ausgepragt ist. Ob die sog. Psoriasis arthro­
pathica wirklich durch eine gesteigerte serose und cellulare Exsudation hin­
reichend gekennzeichnet bzw. ob diese durchfeuchtete Exanthemform mit zu 
den Eigenheiten einer arthritischen Reaktion zu zahlen ist - wie dies N OBL 
meint - bedarf noch weiterer Beobachtungen, zumal wir ja sahen, daB frische 
Psoriasis immer mit gesteigerten exsudativen Vorgangen einherzugehen pflegt. 

Del' Grad del' Zellansammlung ist dart am starksten, wo wiederholte 
frische Schiibe an denselben Stellen abgelaufen sind, von denen jeder wieder 
eine starkere Leukocytenauswanderung aus den GefaBen und damit den Reiz 
zur Neubildung auch an Bindegewebszellen gegeben hat, wie dies namentlich 
HASLUND ganz richtig betont. Dabei pflegt auf dem eng beschrankten Papillen­
mum die Zellansammlung scheinbar starker zu sein, als in den darunter liegenden 
Teilen, eine Feststellung, die nur vergleichsweise richtig ist; in Wahrheit ist die 
Zellzahl dort nicht groBer wie hier, sie fallt nur mehr auf. An dem Zellaufbau 
beteiligen sich VOl' allem Lymphocyten und wuchemde Bindegewebszellen 
verschiedenster Gestalt, zwischen denen dann noch polynucleare Leukocyten 
in wechselnder Zahl beobachtet werden, die sich von dart aus ihren Weg zum 
und durch das Epithel suchen. Mastzellen sind stets, wenn auch in maBiger 
Zahl, Plasmazellen so gut wie nie beteiligt. Degenerationserscheinungen am 
elastischen odeI' kollagenen Gewebe sind kaum beobachtet worden. 

Die histologischen Veranderungen sind bei del' E I' Y t h I' 0 del' m i a p SOl' i a -
tica grundsatzlich die gleichen. 

Die Anhangsge bilde, die Haarfollikel und SchweiBdriisenausfUhrungs­
gange, werden ausnahmsweise auch einmal von dem seroscn und zelligell 
Exsudat befallen, ohne daB sich im iibrigen hier irgendwelche Besonder­
he i ten feststellen lieBen. 

Diese finden sich jedoch bei einigen, durch ihre Lokalisation odeI' eigenartige 
Form bemerkenswerten Arten del' Psoriasis, auf die wenigstens kurz hingewiesen 
werden muB. Bei del' Psoriasis palmae et plantae macht sich naturgemaB 
bei del' an und fUr sich schon machtigen Homschicht eine Hyperkeratose nicht 
in dem MaBe bemerkbar, wie an anderen Stellen. Die - namentlich im Zen­
trum - wohl ausgebildete Parakeratose muB inmitten del' festen Homlagen 
um so auffallender wirken, als sie auch mit einer Lockel'ung diesel' hier sonst 
so festen Schicht einhergeht. Das an und fUr sich im Stratum lucidum del' 
Handflachen und FuBsohlen starker entwickelte Eleidin laBt sich auch bei 
psoriatischen Veranderungen namentlich am Rande del' Herde oft als selbstandige 
Schicht nachweisen und zwischen und unter die parakeratotischen Lamellen 
verfolgen, um dann allerdings in del' Mitte vollig zu sohwinden. 1m iibrigen 
finden slch auch hier ein wechselndes Stratum granulosum, eine wenn auch 
nicht so auffallende Akanthose, obwohl die suprapapillare Stachelschicht lange 
nicht so stark verdiinnt erscheint wie an anderen Hautstellen. Die iibrigen 
Veranderungen entsprechen dem, was man auch sonst bei Psoriasis fiudet, 
wellll auch die serose und cellulare Exsudation und VOl' allem die Leukocyten­
auswanderung, die MikroabsceBbildung hier viel "gedampfter" VOl' sich geht 
(HASLUND) und daher den Gcsamteindruck des histologischen Bildes etwas 
verschiebt. 
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Auch an den Nageln ist der psoriatische Prozel3 grundsatzlich derselbe 
wie an der iibrigen Haut, wenn auch hier die Veranderung durch die Eigen­
tiimlichkeit des Bodens Besonderheiten bietet. Diese zeigen sich in machtigen, 
aus Nagelzellen und parakeratotischen Hornmassen bestehenden Auflagerungen, 
die von Streifen dichter Leukocytenansammlungen und umschriebenen eitrigen 
Einschmelzungsherden durchsetzt sind (W AELSCH). Ahnlich der Hautpsoriasis, 
nur starker, ist das Epithel des Hyponychium gewuchert, die Leisten reich en 
tief ins Bindegewebe und sind von wechselnd zahlreichen Leukocytenherden 
durchsetzt, die stellenweise zu volliger Zernagung des Epithels fiihren konnen. 
Dic Zellansammlung im Bindegewebe bietet nach Lage und Ausdehnung nichts 
von der Hautpsoriasis Abweichendes. 

Abb.l06. Psoriasis verrucosa. (9 , 50jithr., Unterschenkel). Hoehgradige Parakeratose, 
Akanthose, Papillomatose. 0 = 15: 1, R = 15: 1. (Sammlung E. HOFFMANN.) 

Anders steht es jedoch mit der Psoriasis der Mundschleimhaut. Bekannt­
lich ist ja die Frage, ob man berechtigt ist, jene nicht besonders eigenart.igen, 
scharf abgegrenzten, leicht erhabenen, grau bis gelbweiBen Schleimhautherde 
mit ihrer fein gestichelten Oberflache zur Psoriasis zu rechnen, noch nicht rest­
los entschieden. Gerade hier wiirde es daher von besonderer Bedeutung sein, 
die klinische Annahme durch den histologischen Befund zu sichern. Man findet 
nun, wie ich selbst Gelegenheit hatte, mich an den Praparaten REILS aus der 
Tiibinger Klinik zu iiberzeugen, in der Cutis ganz die gleichen Veranderungen 
wie bei der Psoriasis der auBeren Haut: Verlangerung und Verschmalerung 
der Papillen, perivasculare, scheinbar besonders in den Papillen ausgedehnte 
Zellans~mmlung um die erweiterten und stark gefiillten GefaBe, Odem des 
Bindegewebes, Erweiterung der Lymphspalten. Dazu kommt eine den Ver­
anderungen der Epidermis durchaus entsprechende Akanthose, namentlich 
inter-, weniger suprapapillar, erhaltene Kerne in den abgeflachten obersten 
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Zellagen, neben denen stellenweise auch sparliche Zuge kernloser Zellagen sicht­
bar werden, ein wechse1ndes inter- und intracellulares (Jdem und schlieBlich das 
Auftreten von Leukocyten. Wenn deren Zahl auch nicht so ausgesprochen 
war, daB man in dem vorliegenden FaIle von Mikroabscessen hatte reden durfen, 
so ist doch mit Rucksicht auf das oben erwahnte Auf und Ab del' psoriatischen 
Erscheinungen die Annahme wohl berechtigt, daB man zu einem gegebenen 
Zeitpunkt auch zahlreichere Leukocyten finden wiirde, wie dies ja THIMM schon 
gelungen ist. Da andererseits die Schleimhautveranderungen sich von del' 
ihnen im klinischen Aussehen sehr nahestehenden Leukoplakia oris histologisch 

Abb. 107. Psori a sis ru pioides s. ostracea (0 , 57jahr., Unterarm, Beugeselte). Machtige 
P arakeratose, Papillomatose, VerschmaJerung der suprapapillaren, Verbreiterung der interpa pillaren 
Stachelschicht. Stark erwelterte GefaJ3e in P a pillarkorper und Cutis; geringgradiges perivasculares 

Infiltrat. 0 = 30 : 1; R = 30 : 1. 

erheblich unterscheiden (Fehlen von Horngebilden in den Tiefen del' Reteleisten, 
keine Abplattung und Sklerose del' Papillell), so ist das Bestehen einer Psoriasis 
mucosae oris (OPPENHEIM) nicht wohl zu bestreiten, wenn auch die ihr nahe­
stehende und bei Psoriasis haufiger vorhandene einfache Leukokeratosis 
oris mit ihrer Vermehrung del' eleidinhaltigen Zellen und del' Hypertrophie 
des kernlosen Oberflachenepithels klinisch oft zu MiBdeutungen AnlaB geben 
durfte. 

Nicht immer sind jedoch die oben beschl'iebenen miliaren Abscesse so klein, 
daB sie stets unter und in del' Hornschicht gelagert bleiben, wie MUNRO anninlmt. 
Sie konnen auch bedeutend groBer werden, sehr tief in die epitheliale Schicht 
hineinreichen und zu dem von v . ZUMBUSCH erstmals beschriebenen Bilde del' 
Psoriasis pustulosa fuhren. Hier zeigt die Stachelschicht infolge del' ver­
starkten Exsudation zerstreut zahlreiche Leukocyten, die dann unter del' Ober-

Gans, Histopathologie der Raut . I. 19 
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flache an mehreren Stellen sich zu Haufen zusammenballen und so die Eiter­
pustehl bilden. Nur die diese iiberziehende Hornschicht ist parakeratotisch, 
das Stratum granulosum geschwunden, wahrend in der Umgebung Eleidin 
und Keratohyalin erhalten bleiben und zu normaler Verhornung iiberleiten. 
Zusammenfassend handelt es sich, da die Veranderungen in den tieferen.Epi­
dermisschichten und im Papillarkorper durchaus denen der Psoriasis vulgaris 
entsprechen, urn eine gesteigerteumschriebene, starkere serose und cellulare 
Exsudation, die zu dem eigentiimlichen Bilde fiihrt. Die hier noch zu erwahnende 
Psoriasis rupioides s. ostreacea ist klinisch durch machtige und tiefe Papel­
bildung mit Auflagerung derber, gelb- bis graugriinlicher, dicker - eher ein­
getrockneten Eiterborken, denn Schuppen ahnlicher - Gebilde gekennzeichnet, 
die austernschalenartig angeordnet, flachkegelformig iibereinanderliegen. 

Die gesteigerte serose Exsudation zeigt sich bei fur in der besonders starken 
Erweiterung der GefaBe, die - zu richtigen Ampullen umgewandelt - die auBer­
ordentlich vergroBerten und verlangerten Papillen nahezu ausfiillen konnen. 
Die Epidermis ist in solchenFallen bis zum 10- und 20fachen vergroBert, nament­
lich die Hornschicht, die in auBerordentlich breiten kernhaltigen, wellenformigen 
Lamellen verlauft. Bei fur wird das Vorherrschen der epidermalen gegeniiber 
den cutanen Veranderungen besonders auffallend, da diese, von der Psoriasis 
vulgaris her bekannt, hier im iibrigen sehr gering zu sein pflegen. VIGNOLO­
LUTATI fiihrt die Entstehung dieser Psoriasisform darauf zUrUck, daB die squa­
mose Schicht sich konzentrisch urn eine durch den Verlauf eines Haarfollikels 
gebildete Achse herumlagert, der dem Ganzen einen besonders festen Halt 
und damit ein langeres Haften verschafft; jedoch diirfte die Tatsache der star­
keren seros eitrigen Durchtrankung der Schuppen an und fiir sich schon einen 
festeren Zusammenhalt bewirken. 

DiHerentialdiagnose: Die Diagnose der Psoriasis wird in den meisten Fallen 
auch histologisch kaum Schwierigkeiten machen. Parakeratose und Akanthose, 
die so gut wie immer - seltene Ausnahmen bei ganz alten Fallen - entweder 
in der Stachel- oder Hornschicht oder gar in beiden vorhandenen Leukocyten­
herde, die "Mikroabscesse" im Verein mit der Erweiterung und SchlangeJung 
vornehmlich der papillaren GefaBe, die im Gegensatz zu den auffallenden Ver­
anderungen der Epidermis stets geringgradige serose und cellulare Exsu<J.ation 
in Papillarkorper und Cutis, geben dem Vorgang sein kennzeichnendes Geprage. 
Dazu kommt noch, daB jenes Auf und Ab im klinischen Bilde auch histologisch 
durch den starken Wechsel der Veranderungen, durchdas unregelmaBig~ Neben­
einander auf verbaltnismaBig beschranktem Raum stets auffallen wird. Dies 
gilt auch fiir die Erythrodermia psoriatica, die ja klinisch gr6Bere 
Schwierigkeiten machen kann. Dabei ist jedoch ohne weiteres zuzugeben, 
daB bei einzemen Grenzfallen namentlich zum psoriatiformen Ekzem 
und den in diese Gruppe gehOrigen Dermatosen hin, histologisch ebensowenig 
wie klinisch eine sichere Entscheidung zu fallen ist. Anders steht es 
dagegen mit der auch praktisch wichtigsten Frage, namlich der Trennung 
von Psoriasis und psoriatiformem Syphilid. Diese laBt sich meines 
Erachtens stets durchfiihren. Sowohl die vollig abweichende, aus seros eitrigem 
Exsudat, Zelldetritus und den schmalen, nur stellenweise parakeratotischen 
Hornlamellen aufgebaute Schuppe der syphilitischen Papel, als vor allem das 
spezifische, viel dichtere Infiltrat in Papillarkorper und Cutis, gestatten leicht 
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eine Entscheidung. Die Differentialdiagnose zum Lichen ruber planus und 
acuminatus, bei letzterem besonders zur follikularen kleinfleckigen Form der 
Psoriasis, die auch an Pityriasis rubra piIaris erinnern kann, diirfte bei 
den charakteristi"lchen Veranderungen dieser Hauterkrankungen keine Schwierig. 
keiten machen. AhnIich steht es mit der Pityriasis rosea, der Mycosis 
fungoides und schIieBlich gewissen Formen der Lepra.· Dagegen kann die 
Differentialdiagnose namentlich der succulenten Psoriasis arthropathica zu 
pustuloshyperkeratotischen, gonorr h oischen E xan themen auBerst schwierig, 
ja geradezu unmogIich sein; hier ist man unter Umstanden eben ganz auf die 
KIinik angewiesen. 

Pathogenese: Es wurde schon darauf hingewiesen, daB man der Erforschung der formalen 
Genese in Erwartung einer Klarung der kausalen groBes Gewicht beilegte. tiber erstere 
sind wir daher sehr genau unterrichtet, ohne daB wir deshalb mit der Deutung uns zufrieden 
geben diirften. Ala jiingsten, nur mikroskopisch festzusteIlenden Beginn der Psoriasis glaubt 
HASLUND Veranderungen ansprechen zu diirfen, die gleichzeitig in Epidermis uIi.d Cutis 
sichtbar werden und bei denen eine Leukocyteneinwanderung ins Epithel das Bild beherrscht. 
Die Infiltration macht zwar "eine gewisse Unruhe im Bindegewebe geltend", jedoch tritt 
sie im Verhaltnis zur Zahl der Leukocyten im Epithel vollig zuriick. Durch die Steigerung 
dieser Leukocytenwanderung und deren Ansammlung unter der Hornschicht entstehen 
kleinste Mikroabscesse, gleichzeitig nehmen auch die Veranderungen in Papillarkorper 
und Cutis zU; daran schlieBt sich der bekannte weitere Umbau der Epidermis. Durch die 
stete Wiederholung und Ausdehnung dieses Vorganges kommt es schlieBlich zum Auftreten 
der ersten sichtbaren Flecke. MUNRO und SABOURAUD nennen eine kleinste Erosion in der 
Hornschicht ala den Beginn der Psoriasispapel. Andere SchriftsteIler neigen mehr dazu, 
den Ursprung des Prozesses ins Corium zu verlegen. Wir miissen es vorlaufig noch dahin· 
gesteIlt sein lassen, welche Ansicht zu Recht besteht. ttbereinstimmend nehmen jedoch 
aIle an, daB die Psoriasis ala eine Entztindung der Oberhaut und der obersten Schichten 
der GefaBhaut aufzufassen ist. Weitergehende Schliisse, insbesondere tiber die bakterieIle 
oder nichtbakterieIle Grundlage dieser Entztindung scheinen zur Zeit noch verfriiht, ebenso 
die Deutung der von KYRLE gefundenen epithelialenZeIleinschliisse (vom Typus jener von 
der Variola her bekannten GUARNIERlSchen Korperchen, auf Grund deren ihm die LIP· 
SClWTzsche parasitareChlamydozoentheorie definitiv bewiesen erscheint). Auch aIle anderen 
Annahmen von der Natur der Psoriasis (parakeratotische Diathese SAMBERGERS, Stoff· 
wechselatorungen usw.) sind vorlaufig ala reine Hypothesen zu betrachten. 

Lichen (ruber) planus et acuminatus, 
eine Erkrankung, die zwar haufiger in der ersten Form auf tritt, jedoch nach 
iibereinstimmender Ansicht heute wohl als einheitIich betrachtet werden darf. 
Unter der Voraussetzung allerdings, daB man als Lichen nur jene Krankheits· 
form bezeichnet, "bei der Knotchen gebildet werden, die in typischer Weise 
bestehen und im ganzen chronischen Verlauf keine weitere Umwandlung zu 
Efflorescenzen hoheren Grades, d. i. BIaschen oder Pusteln erfahren, sondern 
als solche sich wieder involvieren" (HEBRA·KAPOSI). 

Der 
Lichen planus (Wn..SON) 

ist durch seine eigenartigen, vieleckigen, abgeflachten, meist in der Mitte 
gedellten, glatt.glanzenden, trockenen, kaum sichtbar schuppenden, etwa steck· 
nadelkopfgroBen, rotgelben oder violettroten oder gar hautfarbenen Papeln ein 
so fest umrissenes KrankheitsbiId, daB uber ibn keine wesentIichen Meinungs. 
verschiedenheiten mehr bestehen. Dies gilt auch fiir seine atypischen (obtusen, 
hypertrophischen oder papillomatosen, verrukosen, pemphigoiden, framboesi· 
formen, annularen, marginalen, striaren, moniliformen, atrophisierenden und 

19* 
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sklerosierenden) Formen. Auf ihre klinischen Bilder wird an geeigneter Stelle 
kurz eingegangen werden. 

Anders steht es dagegen mit der akuminierten Form, die sich von der 
planen in erster Linie durch die auf Grund meist follikularer Lokalisation 
(JADASSOHN) entstehf'nden spitzkegelformigen, mit starker Hyperkeratose ein­
hergehenden Knotchen unterscheidet, wobei jedoch in der Regel gleichzeitig 
plane Papeln vorhanden sind. Wenn auch kein Zweifel daruber bestehen kann, 
daB sie mit der planen auf ein und dieselbe - uns allerdings noch vollig unbe­
kannte - Ursache zuriickzufiihren ist, so besteht doch uber ihre Beziehungen 
zur Pityriasis rubra pilaris DEVERGIE durchaus noch keine einheitliche 
Auffassung. Wir haben allerdings aus den bei dieser Erkrankung bereits aus­
fuhrlich erorterten, hier bei der Differentialdiagnose nur noch kurz zu be­
sprechenden Grunden eine Trennung dieser beiden Krankheitsbilder fur not­
wendig erachtet. Dabei muB jedoch zugegeben werden, daB im Einzelfall 
deren Durchfuhrung auBerordentlich schwierig seill kann. 

Die mit wechselnd starkem Jucken verbundene, chronisch verlaufende Erkrankung 
pflegt sich unter ~ildung neuer Knotchen, durch Bertihrung oder ZusammenflieBen derselben 
zu wechselnd groBen, unregelmaBig vieleckigen Feldern schubweise in kiirzerer oder langerer 
Zeit tiber einzelne Abschnitte oder auch die ganze Korperoberflache auszubreiten und 
kann dann von einer erheblichen Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens begleitet sein 
(Sek. Erythrodermie exfoliante generalisee BESNIER- BROOQ, Lichen neu roticus 
UNNA). In manchen Fallen finden sich die verschiedenen Formen der Lichenpapeln am 
gleichen Kranken gleichzeitig vor, allerdings unter Vorherrschen der einen oder anderen Art, 
die dann das Bild beherrscht und ihm ihre Sonderbezeichnung aufdrangt. In der tiber­
wiegenden Zahl der FaIle ist gleichzeitig die Mundschleimhaut - manchmal auch diese 
allein - in Form netzartiger, weiBer Auflagerungen beteiligt. Die Veranderungen pflegen 
sich unter Abflachung und schwarzbrauner Pigmentierung zurtickzubilden, ein Vorgang, 
der namentlich unter Arsenbehandlung einzutreten pflegt und in diesem Zusammenhang 
eine gewisse differentialdiagnostische Bedeutung besitzt. 

Der Lichen beginnt, wie dies zufi:illige Befunde an klinisch noch nicht 
oder kaum sichtbaren Papeln wiederholt (PINKUS, PIRILA u. a.) gezeigt haben, 
mit einer auf wenige Papillen beschrankten, nach und nach zunehmenden 
Erweiterung der papillaren (KApOSI, PINKUS, FORDYCE) und subpapillaren 
Blut- und LymphgefaBe (JOSEPH, TOROK, SABOURAUD), ohne daB die Epidermis 
zunachst irgendwie beteiligt scheint. Dagegen finden sich bereits zu diesem 
Zeitpunkt an einzelnen der allgemein geschwollenen Endothelien degenerative 
Veranderungen in Form von Kernschrumpfung und Trubung ihres Zellproto­
plasmas (PrRILA) hei gleichzeitigem Odem der befallenen Papillen und anliegen­
den Epidermisschichten. Einwandernde Leukocyten sind zunachst nicht fest­
zustellen. Zu der Erweiterung tritt sehr schnell eine perivasculare, an der Basis 
der Papillen starker wie an der Spitze vorhandene Lymphocyteninfiltration. 
Beides zusammen fiihrt zu einer Verbreiterung und Umgestaltung der Papillen. 
Diese wird noch verstarkt durch einen auf den Gipfeln der Papillen beginnenden, 
seros oder seros-hamorrhagischen ErguB (SABOURAUD, BROCQ). Ziemlich 
gleichzeitig damit kann eine wechselnd ausgedehnte, manchmal starkere, manch­
mal kaum wahrnehmbare Einwanderung polynuclearer Leukocyten in die 
obersten Cutisschichten und die Epidermis stattfinden (JOSEPH, PINKUS), 
ein Befund, der allerdings durchaus nicht die Regel zu bilden scheint und sicher­
lich manchmal fehlt, wenn auch durchaus nicht so unbedingt wie dies SABOURAUD 
betont. Ob dieser Gegensatz zwischen den Beobachtern durch den leichten Zer-
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fall der polynuclearen Leukocyten entstanden ist, wie dies PrnILA meint, scheint 
mir unwahrscheinlich, da beiden Forschern doch zahlreiche Falle vorlagen. 
Eher konnte man an irgendwelche irritativen Vorgange denken. An den Stellen 
starkerer Durchwanderung findet sich in Papillarkorper und Epidermis oft 
bereits eine deutliche Aufhellung und Auflockerung. Die Epithelien 
sind hier auseinandergerissen, zum Teil durch lange zarte Faden miteinander 
verbunden, zum Teil vollig getrennt (PINKUS). 

Bei etwa ein Dutzend Papillen umspannenden groBeren Papeln werden 
Odem und Lymphocyteninfiltration diffuser und starker. Das Infiltrat durch­
setzt besonders die Wandung und nachste Umgebung der papillaren und sub-

Abb.108. Lichen ruber planus <d, 21jl;'hr., Riicken). GroBere Papel. Odem und Zellinfiltra tion. 
Verwaschene Epidermis·Cutisgrenze. Auflockerung des stratum basale mit Bildung riesenzellartlger 
"stacbelloser" Zellhaufen, die zum Teil in die Tiefe "abgetropft" sind. "Liickenbildung" . 

Leukocytendurchwanderung. 0 = 560 : 1; R = 448 : 1. 

papillaren GefaBe und :'lieht vielfach diesen entlang weiter. PIRILA fand zu dieser 
Zeit einzelne im Zentrum der Papeln gelegene Capillaren bereits ganz verodet, 
an den iibrigen hatten Endothelschwellung und GefaBerweiterung erheblich 
zugenommen. Das Infiltrat besteht zu dieser Zeit aus geschwollenen Fibro­
blasten mit groBen, oft auch 2-3 chromatinarmen Kernen und schwach ba:;;o­
philem Protoplasma, aus Mastzellen und vor allem aus lymphoiden Zellen. 
Eine Entscheidung iiber die Herkunft der letzteren, ob hamatogen oder histiogen, 
ist nicht ohne weiteres zu treffen, wenn letztere Annahme auch vieles fiir sich 
hat (UNNA, PINKUS). PIRILA hat vereinzelt etwas groBere Zellen mit reich­
lichem Protoplasma und chromatinreiohem, ovalem oder auch nierenformigem 
Kern beobachtet, in denen ein 2-3 grobe Centriolen enthaltendes Mikrozentrum 
nachweisbar war. 1m groBen ganzen handelt es sich jedoch urn kleine runde 
Zellen mit chromatinreichem Kent und ganz schmalem Protoplasmasaum 
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(kleine Plasmazellen UNNA-PAPPENHEIMS). Die Papillen sind durch das Odem 
erheblich geschwollen. Besonders in der nachsten Umgebung der Capillaren 
tritt dies verstarkt hervor. 

Bereits zu diesem Zeitpunkt sind auch die Epidermis und iibrige Cu tis in 
die Veranderung einbezogen. Die Infiltration ist den GefaBen entlang weiter 
vorgedrungen; sie reicht ziemlich gleichmaBig in die Cutis hinab, ohne jedoch 
iiber eine gewisse Grenze hinauszugehen. Jene fiir das Licheninfiltrat so kenn­
zeichnende scharfe Abgtenzung wird jetzt bereits deutlich. 

In der Epidermis, namentlich deren unteren Schichten, treten ebenfalls 
Umbauvorgange auf, die wir alB eine Folge sowohl des Odems alB auch der 
Zellinfiltration aus den Papillen ansehen diirfen. Unter ihrem EinfluB schwindet 
die normale scharfe Epithel-Cutisgrenze. Statt dessen finden wir einen unregel­
maBigen "guirlandenartigen" Verlauf. Die basalen und auch unteren Stachel­
zellagen sind auseinandergedrangt, hangen nur noch mit einzelnen ihrer Stacheln 
zusammen, vielfach unter Verlust ihres eigenartigen Aufbaues. Die Epithelleisten 
sind durch den Druck des Odems und Infiltrates des Papillarkorpers verschmalert, 
aufgelockert. Zum Teil sind sie nur noch in Form einzelner, kolloid oder auch zu 
riesenzellartigen Bildungen umgewandelter schmaler Zellhaufen sichtbar, von 
denen aus sich einzelne in verschiedenem Grade entartete Epithelzellen und 
Zellhaufen nach der Cutis hin verfolgen lassen. Die Papillen haben sich besonders 
mit ihrer Spitze gegen die inter- und vor allem suprapapillare Stachelschicht vor­
geschoben. Sie sind vielfach in diese eingedrungen, haben sie angenagt und 
aufgelost. Auf diese Weise kommt durch ovale bis halbkreisformige Aus­
buchtungen, abgesprengte Basal- und Stachelzellen, die hier und da in kleinen 
Zellverbanden im Bindegewebe liegen, durch eingelagerte Lymphocyten und 
Riesenzellen, durch ein wechselnd starkes unter und zwischen die Stachelzellen 
vordringendes Odem eine eigenartige Liickenbild ung zustande (CASPAlty, 
ROBINSON), in deren Bereich der regelrechte Papillenaufbau verschwunden ist. 

In den so entstehenden Liicken, die nach oben hin durch die zwar odema­
tosen, aber meist zusammengepreBten und daher gut geformten mittleren 
Stachelzellagen scharf abgesetzt, zum Papillarkorper hin jedoch verwaschen 
begrenzt erscheinen, finden sich Fibrinfaden undLeukocyten, ein Befund, den 
bereits JOSEPH als Beweis fiir die intravitale Entstehung dieser Gebilde heran­
zog. Die losgelosten Epithelien verlieren ihre Stacheln, ihr Protoplasma wird 
triibe und starker acidophil; schlieBlich schwindet der Kern, und es bleiben 
homogene, kolloide Schollen iibrig, die dann in der Epidermis oder im 
Cutisinfiltrat oft zu mehreren zusammen liegen bleiben. 

Die Liicken bild ung fiihrt bei starkerer Ausdehnung zu kleinsten Blaschen, 
von denen man subepidermale und epidermale unterscheiden kann, je nachdem 
das Odem sichunter oder zwischen den Stachelzellen angesiedelt hat. 

Die Entstehung der eben erwahnten Riesenzellen aus den unteren 
Epithellagen geht so vor sich, daB ein intercellulares Odem zunachst mehrere 
zusammenhangende Zellen von den iibrigen Epithelien loslost, wenn auch 
manchmal nur unvollkommen. Ein gleichzeitig vorhandenes intracellulares 
Odem fiihrt zur kolloiden Degeneration, zum Schwund des Protoplasmas, 
so daB schlieBlich ein Haufen von bis zu 20 und mehr Kernen in einem der­
artig geblahten Protoplasmamantel sitzt (S.A:BOURAun). Dieser Befund ist 
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jedoch meines Erachtens durchaus nicht fUr den Lichen kennzeichnend; cbenso­
wenig wie iiberhaupt die Umwandlung epidermaler Zellen in hellglanzende, 
gelbe, teils kreisrunde, teils unregelmaBig begrenzte Schollen, die oft im 
Innern eine Art Hohlenbildung zeigen. Man trifft jenen Vorgang haufig dort, 
wo ein plotzlich einsetzendes, umschriebenes inter- und intracellulares Odem 
ahnIiche Voraussetzungen schafft. Besonders fiel er mir bei der Mycosis fungoides 
auf, wenn auch nicht in der Haufigkeit wie hier. SABOURAUD vergleicht einen 
Teil von ihnen mit Zellformen, wie sie gelegentIich in Zosterblaschen gefunden 
werden (ballonierend~ Degeneration UNNAS). Die derartig aus dem Epithel­
verband losgelOsten Zellen finden sich in spateren Stadien als Haufen epitheloider 
Zellen innerhalb der lymphocytaren Infiltrate. 

Abb. 109. Lichen ruber (plane Papel) (d", 26j1thr. , Oberschenkel , Beugeseite). Hyperkeratose. 
Fleckiormige Granulose. Akanthose. Odem in Epidermis und P apillarkorper. Scharf a bgesetztes 
Infiltrat im Stratum papillare, nach unten auf die Gef1t/3e der Cutis und die obere Follikelh1tlfte, 

nach oben auf die Epidermis iibergreifend. H1tmatoxylin-Eosin. 0 = 66 : 1; R = 50 : 1. 

Innerhalb dieser Infiltrate zeigen die sie zusammensetzenden Zellen viel­
fach eine eigentiimliche, reihenformige, perlschnurartige Anordnung, die sich 
jedoch haufiger in alteren als in diesen jiingeren Herden findet (JOSEPH). In 
manchen Infiltratzellen ist der Kern ganz strukturlos geworden. Das Proto­
plasma erscheint stark vakuolisiert, teilweise zerfallen und enthalt feinere und 
grobere Kornchen: wahrscheinlich eisenfreie AbkommIinge des Blutfarbstoffs 
(PIRILA) , der beim Zerfall der aus den erweiterten Capillaren austretenden 
roten Blutkorperchen frei wurde. Vereinzelt finden sich hier in der Nahe der 
GefaBe auch kleinere, teils amorphe, teils krystallinische Kornchenhaufen, 
die eine deutliche Eisenreaktion geben. 

NaturgemaB bleiben die iibrigen Schichten bei derartig eingreifenden, die 
Epidermis zunachst verbreiternden, schIieBlich aber verschmalernden Vor­
gangen nicht unbeteiligt. Die Hornschicht ist in diesen ausgebildeten Papeln 
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stets verbreitert, aber in frischen Fallen durchaus normal verhornt. Dabei 
kommt es entsprechend den Epithelleisten zur Bildung von Horntrichtern, 
indem die hypertrophische Hornschicht sich tief in die Epidermis einsenkt 
und oft zur Entstehung riGhtiger Hornperlen fiihrt: ein Befund, der durchaus 
nicht immer an vorgebildete· Hohlraume (Haarfollikel und Schweif3driisenaus­
fiihrungsgange) gebunden ist. Erst in alteren Papeln tritt mit dem Auftreten 
kernhaltiger Hornzellen jene klinisch kaum sichtbare zarte Abschuppung der 
Lichenpapel ein. 

Das Stratum lucidum ist vielfach verbreitert, in a.nderen Fallen wieder 
unverandert, manchmal auch nicht nachweisbar. Der Hyperkeratose entspricht 
eine Verdichtung und Verbreiterung des Stratum granulosum, dessen 
Zellen reichlich mit Keratohyalingranula angefiillt sind. Diese Granulose ist 
jedoch nicht gleichmaf3ig entwickelt. Sie findet sich strichweise in starkerer 
Anhaufung von 6-8 und mehr Zellreihen. Auf diese wechselnde Ausdehnung 
der Keratohyalinanhaufung im Stratum granulosum, die korperlich betrachtet, 
wie ein unregelmaf3iges Netz die ganze Epidermis durchzieht, wird jenes eigen­
artige weille Netzwerk (WWKHAMSche Streifen) zUriickgefiihrt (DARIER), das 
an der auf3eren Haut, besonders aber an der Schleimhaut dem Lichen sein 
eigentiimliches Geprage verleiht. 

Die interspinalen Raume der tieferen Epidermisschichten sind durch ein 
intercellulares Odem stark erweitert und zu diesem Zeitpunkt mit zahlreichen 
Wanderzellen, in erster Linie Lymphocyten, an Stellen starkerer Exsudation 
aber auch polynuclearen Leukocyten, durchsetzt. Die Stachelzellen sind an­
geschwollen (intracellulares Odem), oft auch bereits vereinzelt zu grobscholligell 
kolloiden Klumpen umgewandelt. Inihren mittleren Lagen zeigen sie ver­
einzeltc Mitosen. Dies alles fiihrt zunachst zu einer Ve r b rei t e run g de r 
Stachelschicht, einer Akanthose. Die intradermale Zelldurchwanderung wird 
vielfach so stark, daf3 die an und fiir sich schon unscharfe Grenze zum 
Papillarkorper hin vollig schwindet; das Infiltrat setzt sich dann ohne Unter­
brechung aus dem bindegewebigen in den epithelialen Teil der Haut fort. 

Das kOIlagene Gewebe ist im Bereich des Infiltrats bis auf sparliche 
Reste geschwunden und auch diese sind verandert; sie farben sich stark mit 
basischen Farben und zeigen eine eigenartige homogene Struktur, hyaline 
Degeneration (UNNA). Das elastische Gewebe ist in jiingeren Infiltraten 
kaum verandert; CIvATTE hat die Fasern sogar dicker als normal gefunden. 
In den alteren und dichteren Herden schwindet es allmahlich, wenn auch nicht 
in dem Ausmaf3e, wie das Kollagen, denn hier und da finden sich immer noch 
einzelne Bruchstiicke der elastischen Fasern vor. 

Bei langerem Bestand cmacht die Lichenpapel eine Reihe von R ii c k b il dungs­
vorgangen durch. Die Aushohlung der unteren Epithellagen durch das oben 
geschilderte Odem und die fum folgende kolliquative Nekrose der Basal- und 
Stachelzellen fiihrt zu einer Storung im statischen Aufbau. In der unteren 
und mittleren Hornschioht findet man gelegentlich kleinere und groBere, mit 
Fibrin und vereinzeIten Leukocyten gefiillte blasenartige Bildungen, die letzten 
Reste der friiheren Exsudationsvorgange im Epithel (s. Abb. 95). Die ganze 
Epidermis senkt sich allmahlich mitsamt ihrer dicken Hornschicht nach der 
Mitte zu ein; so entsteht die bei alteren Papeln'stets vorhandene Dellenbildung. 
Dieser entspricht eine Hypertrophie der Hornschicht, welche sich trichterformig 
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in die darunterIiegenden Schichten einsenkt. Gegen die Mitte der Delle hin 
sind die Hornlamellen vielfach konzentrisch angeordnet, so daB sie richtige 
Hornperlen bilden. Schon vor dieser Dellenbildung hat sich die Epidermis­
Cutisgrenze in eine glatte, festzusammenhangende, gleichmaBigflach bogenfOrmig 
verlaufende Linie umgewandelt. Nach PINKUS handelt es sich dabei um eine 
Vernarbung der Epithelunterseite. Das Infiltrat, zunachst dichter und noch 
scharfer umschrieben, geht, in den oberen Abschnitten beginnend, allmahlich 
zuruck; statt seiner bleibt ein mit erweiterten Capillaren und Lymphspalten 
durchsetztes homogen sklerosiertes Bindegewebe ubrig. Gleichzeitig treten in 
seinem Bereich reichliche Pigmentzellen auf, die sich unregelmaBig uber die 

Abb. 110. Lichen rub e r (atrophische Papel) (d", 30jithr., Unterarm, Streckseite). Blasenartiger 
Hohlraum in der Hornschicht. Atrophie der Epidermis. Schwund der Papillarkorper-Epidermis' 
grenze. Aufhellung des Infiltrats und Zuruckbleiben eines mit erweiterten Capillaren und Lymph-

spalten durchsetzten, sklerosierten Gewebes. Neutrales Orcein'polychromes Methylenblau. 
o = 110 : 1; R = 90 : 1. 

IDltere Epidermis und obere Cutis verbreiten und jene braune Verfarbung der 
abheilenden Papel bedingen. Die hyaline Degeneration der Cutis ergreift auch 
die oberflachlichen Hautcapillaren, die unter Umstanden erheblich angeschwollen 
sind, unter Verlust der Kerne und Zellformen mrer Endo- und Perithelien. 
Sie stellen dad Endstadium der bereits fruher geschilderten Umbauvorgange 
am oberflachlichen GefaBsystem dar. 

Die Anhangsgebilde der Haut sind an den Veranderungen grundsatzlich 
nur mittelba,r beteiligt. Wohl finden sich um die SchweiBdrusenausfuhrungs­
gange, die Haarbalge und Talgdrusen gelegentlich zellige Infiltrate, es zeigen 
sich an den letzteren auch wohl einmal die gleichen Umbauvorgange wie am 
Epithel, aber doch alles nur dann, wenn jene Gebilde zufallig innerhalb eines 
Knotchens gelegen sind. Dabei handelt es sich eigentlich jedoch stets um Ver­
anderungen an den zugehorigen BlutgefaBen (EHRMANN) . Lediglich an den 
SchweiBdrusen fand man vereinzelt (UNNA, BROCQ u. a.) Erweiterung mres 
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Lumens und Wucherung der sie umgebenden Bindegewebszellen. UNNA fand 
dies selbst dann, wenn die iibrige Cutis vollig frei war und sah dabei haufig 
den SchweiBdriisenporus durch proliferierende Gangepithelien oder Auftreten 
starkerer Hornbildung (Hornperlen) verstopft, was jedoch durchaus nicht die 
Regel bildet. Mit ziemlicher RegelmaBigkeit findet sich hingegen eine Hyper­
trophie der Muse. arrect. pil. 

Die Veranderungen an der Schleimhaut unterscheiden sich gruudsatzlich 
nicht von denjenigen an der auBeren Haut; auch sie zeigen ein interstitielles 
undparenchymatoses Odem in Epithel nnd Papillarkorper, ein Infiltrat, die 
Leukocytendurchwanderung, die Luckenbildung in und unter dem Epithel. 
Dazu tritt aber als fiir die Schleimhaut bemerkenswert eine pathologische Kera­
tinisation, indem innerhalb des befallenen Bezirks in den obersten Epithelien 
Keratohya1ingranula auftreten, wahrend die Zellkerne schwinden und damit 
eine echte Verhornmlg eintritt (v. POOR, RIECKE, TRAUTMANN). Diese kann 
unter Umstanden so stark werden, daB es hier zur Bildung und Abschilferung 
groBerer Hornlamellen und sogar zur Dellen- und Hornperlenbildung kommt 
(DALLA FAVERA, VORNER). Innerhalb eines derartig veranderten Bezirks 
schwindet die normale zottige Beschaffenheit der Zunge, sie erscheint geglattet; 
die Papillae filiformes sind vollig geschwunden (DUBREUILH) und nur am Rande 
in Form kurzer konischer, epithelialer Erhebungen erhalten. 

Die vorstehend fur den Lichen planus geschilderten Befunde finden sich in 
ihren wesentlichen EinzeTheiten grundsatzlich bei samtlichen ubrigen Erschei­
nungsformen dieser Erkrankung wieder vor. Sie sind manchmal allerdings 
uberdeckt von nach einer Richtung hin besonders ausgepragten Gewebsver­
anderungen (Hornpapeln, Warzen, Papillomen, Blasen), so daB im Einzelfall 
eine Stellungnahme sehr schwer sein kann. Soweit dabei differentialdiagnostische 
Fragen zu beriicksichtigen sind, werden diese am Schlusse des Abschnittes 
erortert. Hier sind lediglich die besonderen Erscheinungsformen der 
Lichenkrankheit auf den diesen eigentumlichen histologischen Aufbau hin zu 
untersuchen. 

Die den 
Lichen acuminatus 

kennzeichnende, in erster Linie an die Haarfollikel gebundene follikulare Papel besteht 
aus kegelfiirmigen, stecknadelkopf- bis linsengrollen, rosa- bis dunkelbraunroten, meist 
mit zarten Schiippchen bedeckten harten Hornkegeln. In ihrer Mitte ist manchmal das 
abgebrochene Haar als schwarzer Punkt sichtbar. Nach Entfernung des Hornkegels bleibt 
ein kegelfiirmiger, meist dunkelroter, nassender, oder auch blutender Follikelmund zuriick. 
Zunachst einzeln stehend, fliellen die Papeln durch Dazwischentreten neuer Hornkegel 
schlielllich zu griilleren Herden zusammen und kiinnen ausnahmsweise die ganze Kiirper­
oberflache gleichmaJ3ig befallen (Lichen ruber acuminatus universalis). 

Entsprechend dem klinischen Bilde findet man im Gewebsschnitt in erster 
Linie die Haarfollikel mit machtigen kernlosen, nur in den unteren Lagen ge­
legentlich kernhaltigen Hornmassen ausge£ullt. Daneben tritt die Hyperkera­
tose, die sich auch in die Umgebung der Follikel fortsetzt, noch an den SchweiB­
driisenausfiihrungsgangen und schlieBlich in Form umschriebener, zum Teil 
hornperlenartiger Verdickungen bzw. Einsenkungen, tiber manchen der ge­
wucherten Epithelleisten auf (JARISCH, JOSEPH). Die Hornmassen behalten 
dabei im allgemeinen ihren wellig-Iamellaren Bau, so daB in den durch die Hyper­
keratose sehr stark und meist trichterformig erweiterten Follikeln konzentrisch 
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geschichtete Horntiiten und Hornperlen entstehen. Die Hornmassen erreichen 
dabei oft den Grund der Follikeltrichter, in anderen Fallen sogar die Basis 
der Lanugohaarbalge. Innerhalb dieser Hornmassen, fUr die in vielen Fallen 
der erweiterteFollikel nicht ausreicht, so daB sie in ihm mitsamt der gewucherten 
Kornerschicht mannigfa.;he Falten werfen (Faitenfilterform UNNAS), findet 
sich das Haar entweder als 
verkiimmerter, die dariiber 
hinwegziehende horizontale 
Horndecke durchbrechender 
kurzer Stumpf, oder auch 
vielfach abgeknickt und ge­
wunden, ohne an die Ober­
flache durchzudringen. Beim 
Durchtritt nach auBen ist es 
in del' Regel in einen aus 
mehreren konzentrisch ge­
schichteten Hornlagen aufge­
bauten und von verdickter 
und zerkliifteter Hornschicht 
"fransenartig" (UNNA) um­
gebenen Hornpfropf einge­
bettet. Entsprechend dieser 
Umformung der Follikel ent­
stehen auch an den SchweiB­
driisenausfiihrungsgangen cy­
stische Erweiterungen, die 
durch Hornmassen verschlos­
sen sind. 

Bei ausgedehnterer Erwei­
terung und Verhornung treten 
mitunter zwei benach barte 
Follikelostien nahe aneinan­
der oder flieBen zusammen, 
so daB der Eindruck von 
Zwillingsconi oder Nebenconi 
(BOECK) erweckt wird; na­
mentlich dann, wenn nun der 
eine von beiden Follikeln be-

Abb. 111. Lichen ruber (acuminatus). (d', 30j1ihr., 
Oberschenkel, Beugeseite). Hyperkeratose des Follikel­
ostiums. Odem in Epidermis, Stratum papillare und oberer 
Cutis. Scharf abgesetztes Infiltrat, am Follikel in die Tiefe 

reichend. H1imatoxylin·Eosin. 0 = 128: 1; R = 100: 1. 

sonders groB erscheint. Unter besonderen Bedingungen buchten die konzen­
trisch geschichteten Hornmassen auch das Innere der erweiterten Follikel 
kugelformig nach irgend einer Seite hin aus, . beides Veranderungen, die gelegent­
lich auch bei anderen Hyperkeratosen auftreten und daher an sich kein 
besonderes Kennzeichen des Lichen acuminatus sind. Dies werden sie erst im 
Zusammenhang mit dem typischen Zellinfiltrat der Cutis. 

Stratum lucidum und granulosum wechseln in ihrem Verhalten. Ersteres 
fehit gelegentlich, Ietzteres ist so gut wie immer nachweisbar, sei es in regeI­
rechter, verringerter, oder verbreiteter Form; diese in jiingeren Stadien und 
namentlich dort, wo die Hornschicht nach der Tie£e drangt. Das Stratum 
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spinosum ist bei der voll entwickelten Papel urn die Haarbalge herum erheblich 
verbreitert, wenn auch in unregelmaBiger Weise. Die Basalzellschicht ist, ahn­
lich wie beim Lichen planus, in friiheren Stadien gelegentlich durch Odem und 
Liickenbildung in ihrem Aufbau verandert. Dies muB jedoch durchaus nicht 
immer der Fall sein. 

Die Storungen in Papillarkorper und Cutis unterscheiden sich nicht von 
den beim Lichen planus beschriebenen. Wir finden, besonders an jungen 
Knotchen, die eigentiimliche, durch das starke Odem bedingte Liickenbildung 
an der unteren Grenze der Epidermis, wenn auch schwacher und unregelmaBiger 
als beim Lichen planus; feruer die kolloide Degeneration der Epithelien, aus-

Abb.112. Lichen ruber (verrucosus) (c?, Unterschenkelmit Varicenbildung). MachtigeHyper· 
keratose, Hornstachel, ganz oberflachliches, aber scharf abgesetztes Infiltrat, im iibrlgen atrophische 

Epidermis. 0 = 28: 1; R = 28: 1. (Sammlung E. HOFFMANN.) 

und durchwanderude Leukocyten, Erweiterung und hyaline Degeneration der 
GefaBe, perivasculiire, in erster Linie aus Lymphocyten aufgebaute ZelJinfiltrate, 
die in den Friihstadien mehr diffus, spater mehr an die Haarbalge gebunden sind. 
An der Zellinfiltration ist, ganz ahnlich wie beim Lichen planus, in erster Linie 
die Beschrankung auf die Umgebung des oberen Teils der Haarbalge bemerkens­
wert, besonders mit Riicksicht auf die Differentialdiagnose zur PityriaSL'l rubra 
pilaris. Nach JOSEPH findet sie sich auBerdem zunachst immer zwischen auBerer 
und innerer Wurzelscheide, wodurch diese beiden voneinander abgelost werden, 
und hier der Liickenbildung an der Epidermis-Cutisgrenze entsprechende Ver­
anderungen entstehen. Erst spater dehnt sich das Infiltrat weiter in die 
Umgebung aus. 

Von den Anhangsorganen der Haut wurde die Erweiterung und Ver­
horuung der SchweiBdriisenausfiihrungsgange bereits erwahnt. Die SchweiB­
driisen zeigen gelegentlich cystische Hohlraume. Die Talgdriisen sind zunachst 
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unverandert, spater zeigen sie - entsprechend den zugehorigen Haarfollikeln­
Riickbildungsvorgange. Die Musc. arrect. pil. erscheinen demgegeniiber kraftig 
entwickelt. Die Papillen in der nachsten Umgebung der Hornkegel sind meist 
verstrichen. Das Stratum spinosum in alteren Herden hier haufig verschmalert. 

Bei der RiickbiIdung der Ac.-Knotchen fallt besonders die im Vergleich 
zur Planuspapel auBerordentlich starke Pigmentierung auf, die gelegentlich 
an die der Negerhaut erinnert (JOSEPH); ein Befund, dem allerdings der Be­
obachter selbst keine besondere Bedeutung beilegte, zumal er von anderen 
auch bei Lichen planus erhoben wurde. Die Epidermis erscheint, ahnlich wie 
beim Lichen planus, in derartigen Fallen im ganzen verschmalert; sie zeigt an 
vielen Stellen, entsprechend den geschwundenen Papillen der Cutis, eine gerad­
linige Begrenzung; die Infiltration ist erheblich zuriickgegangen und findet 

Abb. 113. Lichen ruber (verrusocus) (if, 50jahr., Unterschenkel, Streckseite). Hyperkeratose 
eines Schweilldriisenporus und zweier zusammenfliellenden Follikelostien. Scharf abgesetztes Odem 

und Infiltrat. Hamatoxylin·v. Oleson. 0 = 128:1; R = 100:1. 

sich nur noch in Form schmaler Zylinder um die vermehrten und zum Teil 
stark erweiterten Capillaren, deren Wandung erheblich verdickt ist. 

Unter den 
atypischen Lichenformen 

sind die hypertrophischen, und unter diesen wiederum die verrukosen bei weitem 
die haufigsten. Sie finden sich vor allem an der Vorderflache der Unterschenkel als stark 
juckende, wechselnd groBe, umschriebene warzige Verdickungen von roter bis braunroter 
und schwarzbrauner Farbe, die durch die graugelbe Eigenfarbe der iiberlagernden, wechselnd 
dicken, gewucherten Hornschicht eine verschieden starke Abtonung erfahrt. Tritt die Horn­
bildung mehr zuriick, so daB die Eigentiimlichkeiten des gewucherten Papillarkorpers nach 
Form und Farbe kraftiger hervortreten, so bilden sich mehr papillomatose Formen 
aus, die gelegentlich einmal framboesiformen Charakter annehmen konnen (LIPSCHUTZ). 
Auch dem Lichen ruber moniliformis liegen ahnliche Wucherungsvorgange zugrunde, 
die hier klinisch allerdings noch durch eine in ihrer letzten Ursache noch nicht gekiarte, 
perlschnurartige Anordnung gekennzeichnet werden. 

Der 
Lichen ruber verrucosus 

ist histologisch in erster Linie durch die UngleichmaBigkeit der Veranderungen 
gekennzeichnet, indem normale und gewucherte Abschnitte auf engem Raume 
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miteinander wechseln. Die ep,idermalen Veranderungen treten dabei gegenuber 
den bindegewebigen erheblich in den Vordergrund, wenn auch entsprechend 
dem Lichen planus die ersten Erscheinungen im Corium auftreten, und zwar 
in Form diffuser, von den GefaBen ausgehender Infiltration (JOSEPH). Dabei 
entwickelt sich jedoch schon fruhzeitig eine starke Wucherung der Epidermis, 
die im Stratum corneum zu einer machtigen lamellaren Hyperkeratose fUhrt. 
Dieser geht eine entsprechende Verbreiterung des Stratum granulosum sowohl 
hinsichtlich der GroBe als auch des Keratohyalingehaltes seiner Zellen parallel. 
Die hypertrophische Hornschicht dringt in ungleichmaBiger Starke in wech­
selnder Ausdehnung in die Follikelostien und auch in die Epidermis uber den 
Leisten vor. Sie bildet hier, ahnlich wie beim Lichen acuminatus, zwiebel­
schalenartig geschicht.ete Hornpfropfe, die mitsamt der besonders interpapillar 
gewucherten Stachelschicht zwischen die verlangerten Papillen hinunterreichen. 

Abb. 114. Lichen ruber (verrucosus) (d', 37jiLhr., Unterschenkel, Streckseite). Ubersichtsbild. 
Alterer Herd. Papillomatilse Umwandlung des Stratum papillare (besonders links). 

o = 31 : 1; R = 31 : 1. 

Ein Strat.um lucidum ist nicht immer nachzuweisen. Stachel- und Basal­
zellschicht sind zu diesem Zeitpunkt stets an der allgemeinen Verdickung be­
teiligt, einmal durch Massenzunahme der einzelnen Zellen Wolge gehaufter 
Mitosen - unter Umstanden allein der Kerne (POLANO) -, zum anderen durch 
Erweiterung der Intercellularraume, in denen sich gelegentlich zahlreiche durch­
wandernde Leukocyten zeigen. Epidermale und hypepidermale Luckenbildung, 
wie sie beim Lichen planus und ac. haufiger vorkommt, ist hier selt.en, aber doch 
hin nnd wieder vorhanden (JOSEPH, RAVOGLI). Die Hohlraume sind hier ebenfalls 
mit Fibrin und Leukocyten angefiillt. Daneben finden sich auch beim Lichen 
verrucosus jene yom Lichen planus her bekannten kolloiden Degenerations­
erscheinungen der unteren Epidermiszellen (UNNA, FORDYCE). Erwahnenswert 
ist dann noch ein starkerer Pigmentgehalt, der sich besonders in den abheilenden 
Papeln in weitverzweigten pigmentierten Zellen im Infiltrat und auch im Stratum 
spinosum zeigt. 

Die Veranderungen des Bin d e g ewe b e s weichen grundsatzlich nicht von 
den als kennzeichllend fUr den Lichen planus genannten ab, wenn auch die be. 
trachtliche Verschmalerung und Verlangerung, sowie der unregelmaBige Au£bau der 
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oft fa,denformig ausgezogenen Papillen vielfach eher an Papillome bzw. Warzen 
erinnert. Das kennzeichnende Zellinfiltrat um die erweiterten GefaBe findet 
sich jedoch auch hier in entsprechendem Aufbau vor, schwacher entwickelt in 
den Papillen, starker in der oberen Cutis, mit scharferBegrenzung nach unten. 
Es besteht auch hier in erster Linie aus Lymphocyten und wuchernden Fibro­
blasten. Daneben finden sich Mast-, Riesen- und gelegentlich auch Plasma­
zellen in wechselnder Menge (ARNDT, MAc LEOD, LIPSCHUTZ). Die Abheilung 
erfolgt ahnllch wie beim Lichen ac. durch Riickbildung, vor allem der Hornschicht, 
aber auch der iibrigen Epidermis, durch eine Abflachung und Verbreiterung 
der Papillen, sowie Obliteration mancher Capillaren infolge der regen Zell­
wucherung (FORDYCE). Ferner zeigt sich eine Art von Organisation des In­
filtrates der Cutis, dessen Zellen sich in Reihen anordnen, die von vielen groBen 
Capillaren durchsetzt sind (JOSEPH). Spater beteiligen sich mehr Rund- und 
Spindelzellen daran, so daB es an Narbengewebe erinnert (GEBERT). 

In anderen Fallen: 
Lichen ruber papillomatosus 

tritt die papillomatose Natur des Lichen hypertrophicus mehr in den Vorder­
grund. Die Hypertrophie der oberen Epidermipschichten ist vielfach kaum an­
gedeutet, Hornschicht und Stratum granulosum sind kaum verandert. GroBere 
Hornmassen finden sich hochstens in den erweiterten Follikeln, gelegentlich 
auch in Form flach-kugelformiger, parakeratotischer Auflagerungen iiber starker 
gewucherten Epithelleisten. 

Silirkere Veranderungen finden sich in der Stachelzellschicht (HELLER) 
eirunal in Form eigentiimlich gequollener und vergroBerter Zellen, deren Stacheln 
vielfach geschwunden sind, zum anderen als zahlreiche Mitosen und schlieBlich 
auch als deutliches intracellulares Odem. Nach unten zieht ein unter Umstanden 
machtig verlangertes Leistensystem in die Tiefe, das infolge seiner unregel­
maBig gewucherten Leisten fingerformig die ebenfalls hypertrophischen und 
lang ausgezogenen Papillen umfaBt. Auf diese Weise kommen Bilder zustande, 
die in mancher Beziehung an die Papillenwucherung beim spitzen Kondylom 
erinnern (LIPSCHUTZ). Das eigentliche Infiltrat sitzt im Stratum papillare 
und subpapillare in Form der schon beschriebenen einkernigen Zellen, zwischen 
denen sparliche Mast- und vereinzelte oder auch zahlreiche Plasmazellen vor­
handen sind. Die iibrigen Veranderungen entsprechen den yom Lichen planus 
her bekannten. 

SchlieBlich sind noch die als 

Lichen moniliformis KAPOSI 

bekannten Formen anzufiihren, bei denen die typischen Planusknotchen an vielen 
Korperregionen, besonders an den Streck- und Beugeseiten der Gelenke zu langen 
und netzformig sich kreuzenden Knotchenstreifen und Strangen angereiht sind, 
wobei die Knotchen sukzessive gegen die Knotenpunkte der Maschen hin bis 
zu erbsengroBen, rundlichen, korallenahnlichen Kugeln heranwachsen (KApOSI). 
Bei ihnen ist die Hypertrophie der Papeln in erster Linie auf ein machtiges 
Infiltrat im Corium - unterhalb der Papillen gelegen und bis zum Unterhaut­
zellgewebe reichend - zUrUckzufiihren, wahrend Papillarkorper und Epi­
dermis im Vergleich dazu erheblich weniger beteiligt sind. Eine besondere Note 
erhalt dieses Infiltrat noch durch seine starke GefaBversorgung, sowie eine 
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wiederholt beobachtete abwechselnde Erweiterung und Verengerung des stark 
gefiillten cutanen Venennetzes (BuKOWSKY). Dieses ist zudem von einem bis 
tief in die Cutis hinabreichenden und hier scharf abschneidenden Infiltrat um­
geben. Eine Verengerung und Verodung der das Infiltrat durchsetzendell Blut­
gefaBe, wie sie KAPOSI und FORDYCE beschreiben, ist in anderen Fallen nicht 
gefunden worden. Auch die von BUKOWSKY beobachteten diffusen Hamor­
rhagien in den Infiltraten stehen bislang noch vereinzelt da. 

Anhangsweise sei darauf hingewiesen, daB die Papel des "Lichen 0 btusus" 
(UNNA) ahnlich wie die des Lichen moniliformis, streng genommen, als besondere, 
atypische, nicht betrachtet werden kann; es handelt sich lediglich um eine 
Abart des Lichen planus, bei der die Hyperplasie des Stratum spinosum und die 
Zellinfiltration des Derma starker ausgesprochen sind 1). Letztere erstreckt sich 

Abb.115. Lichen ruber (obtuse Papel UNNAS). Starke Akanthose und Zellinfiltration. 
o = 50 : 1; R = 45 : 1. 

dabei auch in die tiefen Teile der Cutis. E. HOFFMANN lieB durch HOKE einen 
Fall von Lichen planus beschreiben, bei dem im Cutisinfiltrat zahlreiche xan­
thomahnliche Zellen nachweisbarwaren (xan thomisierter Lichen 0 btusus, 
lichenartiges Xanthom ~). 

Ebensowenig atypisch sind die von UNNA gesondert aufgefiihrten, zusammen­
gesetzten Elementarformen (Synantheme) des Lichen planus: Die Lichenringe, 
die Lichenscheiben und schlieBlich wohl auch die Erythrodermie, die lediglich 
als weiter entwickelte Bilder der Papel des Lichen planus bzw. acuminatus 
betrachtet werden konnen. -

Das oben geschilderte papillare und epitheliale Odem ftihrt bei starkerer 
Ausbildung . zur volligen Au£losung und Auseinanderdrangung der Epidermis­
bindegewebsgrenze. Die dadurch bedingte AblOsung des Epithels vom Papillar­
korper bzw. der basalen von der Stachelzellschicht leitet einen Zustand ein, der 
schlieBlich zu dem als 

1) Ober Lichen obtusus corne der Franzosen siehe Urticaria perstans papulosa. 
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Lichen ruber pemphigoides 

bekannten Krankheitsbilde fiihren kann. Dabei treten gleichzeitig mit oder als­
bald nach dem Lichenexanthem am gleichen Ort pemphigusahnliche Blasen auf, 
die auch gleichzeitig mit jenem wieder verschwinden. Neben dieser unmittelbar 
mit der Erkrankung in Beziehung stehenden Blasenbildung ist dann noch jene zu 
erwahnen, die im VerIauf der Arsenbehandlung des Lichen und daher meist im 
Riickbildungsstadium auftritt. 

Aber auch bei den primar mit Blasenbildung einhergehenden Lichen ruber­
Fallen kann man zwei verschiedene Arten der En t s t e hun g unterscheiden. Bei 
der einen, von der ich eine Abbildung in del' atrophischen Lichen planus­
Papel (Abb. 110) gegeben habe, handelt es sich um kleine, unmittelbar unter der 
Hornschicht gelegene, Leukocyten enthaltende Fliissigkeitsansammlungen, die 

Abb. 116. Lichen ruber (planus pemphigoides) (d", 57jahr., Unterschenkel, Streckseite). 
Odematose, akanthotische Epidermis; vom odematos ausgelockerten, infiltrierten Papillarkorper 

durch eine Blase abgehoben, GefaJ3e stark erweitert. Polychromes Methylenblau. 
o = 128 : 1; R = 128 : 1. 

durch die nachwachsenden und schlieBlich verhornenden Epithelien von der 
Epidermis abgetrennt werden, dann an der Oberflache platz en und eintrocknen. 
Sie sind sehr klein, als Blasen nur sehr kurze Zeit vorhanden und entgehen daher 
haufig der Beobachtung, fiihren jedoch wahrscheinlich zu den erstmalig von 
J ADASSOHN geschilderten "B 0 I' ken k not chen" beim Lichen ruber. Anders steht 
es hingegen mit den Blasen beim eigentlichen Lichen ruber pemphigoides. 
Wie die Abb. 116 zeigt, wird hier die Epidermis geschlossen vom Papillarkorper 
abgehoben und die Hohle von einem feinen, zarten Fibrinnetz durchzogen, in 
welches Leukocyten in wechselnder Zahl eingebettet sind. Der Blaseninhalt 
selbst zeigt gelegentlich neben Lymphocyten einen Gehalt von 5-20% Eosino­
philen (BETTMANN, WITHFIELD). Der Blasenboden wird von den odematos 
geschwollenen, in ilirem feineren Aufbau nicht immer deutlich erkennbaren 
Papillen gebildet, an welchen hier und da kleine Haufchen in Auflosung begrif­
fener Basal- und Stachelzellen hangen gebliebell sind. Haarfollikel und 

G a n s, Histopathologie der H aut. 1. 20 
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Schwei13driisenausfUhrungsgange durchziehen manchmal die ganze Blase schein­
bar unverandert, gewisserma13en wie Zellstrange, die, die Epidermisdecke zuriick­
haltend, mit dem Fu13e tief in die Cutis eingelassen sind (s. Abb. 117). Das Epithel 
iiberden Blasen verliert allmahlich seine Farbbarkeit mit basischen Farben, nament­
lich iiber der Mitte der Decke; die einzelnen Zellen erscheinen hier zusammen­
gepre13t, wahrend sie zum Rande hin odematos geschwollen und vergro13ert 
sind. Beide Abschnitte der Blasendecke sind von Leukocyten durchsetzt. 
Papillarkorper und obere Cutis sind ebenfalls odematos geschwollen und Sitz 
des bekannten Infiltrates, das sich auch hier mit scharfer Linie absetzt. Bemer­
kenswert erscheint hier lediglich der Reichtum an weitklaffenden Gefa13en und 
Lymphspalten, der uns ein Verstandnis fiir die zur Blasenbildung fuhrenden 
Vorgange gibt. Das Bindegewebe an sich ist nicht verandert, insbe;ondere sind 

Abb. 117. Lichen ruber (planus pemphigoides). 
(d", 50j!Lhr., UnterschenkeI, Streckseite.) Blasige Abhebung 
der Epidermis. HaarfolIikeI und Schweilldriisenausfiihrungs-
gang als "Str!Lnge", die Epidermisdecke zuriickhaItend. 

0=31:1; R = 25:1. 

die elastischen Fasern wohl 
erhalten und reichen mit ihren 
feinen AusIaufern bis in die 
Papillenspitzen hinauf. 

Ve r w e c h s 1 u n g e n mit 
anderen blasenbildenden Der­
matosen wird histologisch vor 
allem das eigenartige, stets 
scharf abgesetzte Infiltrat 
verhindern. 

Unter den jetzt allgemein 
als atypisch bezeichneten 
Lichenformen nimmt der 

Lichen sclerosus s. atrophicus (KAPOSI-HALLOPEAU) 

noch eine besondere SteHung ein, da es sich bei ihm nicht urn einen anormalen 
Ausgang des gewohnlichen Lichen ruber handelt, sondern - soweit uber­
haupt eine Entscheidung mogIich - urn eine besondere Form desselben 
(HALLOPEAU), eine Auffassung, die allerdings nicht von allen, auch nicht von 
allen franzosischen Autoren (BESNIER u. a.) gestiitzt wird. Erschwert wird das 
Verstandnis dieser Erkrankung weiterhin noch dadurch, da13 die Zahl der 
veroffentlichten FaIle sehr gering ist und durchaus nicht aHe die Anerkennung 
der Fachgenossen gefunden haben. Wir beschranken uns daher hier in der 
histologischen Darstellung absichtlich auf jene Form, wie sie HALLOPEAU­
DARIER urspriinglich geschildert haben. Wir lassen hingegen jene sekundaren 
Formen (ZARUBIN, WECHSELMANN u. a.) vollig unberiicksichtigt, da sie nach 
ihrer ganzen klinischen und histologischen Eigenart als atrophische Formen 
des Lichen planus aufgefa13t werden durfen. DaB selbst diese Einschrankung 
noch genug der Zweifel uber die eigentliche Stellung der Erkrankung ubrig 
lassen muB, wird nachher auch die Differentialdiagnose zeigen. 

Als Lichen sclerosus solIte man klinisch nur jene Formen bezeichnen, die durch von vorn­
herein farblose, zur Sklerose, Atrophie, sowie zum Zusammenflie13en neigende Primarpapeln 
ausgezeichnet sind ("primitive Form"). Diese erscheinen gewohnlich als narbenahnliche, 
Ieicht eingesunkene, runde kleine weiDe Flecke, deren meist gefelderte Oberflache von punkt­
formigen Vertiefungen (DelIen) und Hornpfropfen durchsetzt ist. 
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Nach DARIER ist dieser Lichen sclerosus histologisch vom gewohnlichen 
Lichen planus vor allem durch das Auftreten einer kernarmen, sklerotischen 
Bindegewebsschicht zwischen Epidermis und Infiltration der Lederhaut ausge­
zeichnet. Die unter Umstanden stark verdickte, echt hyperkeratotische Horn­
schicht senkt sich mit breiten Hornzapfen in die erweiterten Follikel und SchweiB­
driisenausfiihrungsgange. Das Stratum granulosum ist in frischen Fallen ver­
breitert, spater atrophisch. Die Stachelschicht ist dann bis auf ein schmales 
ZeIlband zuriickgebildet; daher sind die Reteleisten und damit auch die 
Papillenbildung nahezu geschwunden. 

In der Cutis beobachtete DARIER drei verschiedenartige Veranderungen. 
Papillarkorper und obere Cutis werden von einem sklerosierten, aus dicht 
zusammengedrangten, zeIlarmen Fasern ziemlich homogen aufgebauten Binde­
gewebe eingenommen, das von erweiterten, aber auch oft auch platt ge­
driickten und in Degeneration begriffenen Capillaren durchzogen ist. Die 
elastischen Fasern sind sehr zart. Auf diese sklerosierte Schicht folgt dann 
ein unregelmiiBige Haufen bildendes Lymphocyteninfiltrat in wechselnder, 
meist sehr sparlicher Ausdehnung, das im iibrigen sehr an die Bilder erinnern 
kann, die von der Riickbildung der Lichen planus-Papel her bekannt sind. 
Die darunter liegende Schicht ist nicht verandert. 

Das so gezeichnete histologische Bild scheint zunachst fiir eine eindeutige 
Beurteilung der Veranderung zu geniigen, zumal nun auch noch in dem einen 
oder anderen FaIle weitgehende Ubereinstimmung mit dem Lichen planus 
festzusteIlen war (Liickenbildung, Elastinschwund, Verdichtung der Epidermis, 
starkere und langere Zeit bestehende ZeIlinfiltration). 

Differentialdiagnostische Schwierigkeiten fUr eine Abtrennung von 
der reinen Form der Sclerodermia circumscripta - die hier in erster 
Linie in Frage kommt - waren daher kaum zu erwarten, wenn es gelange, 
den Lichen sclerosus jeweils in jenem friihen Stadium zu untersuchen, wo 
Hoben der Sklerose und Atrophie noch ausreichende Anhaltspunkte fiir ein 
Erkennen des Lichen-Charakters der Veranderung vorhanden sind. Diese 
sind jedoch und waren in den meisten der beobachteten FaIle nicht mehr sicht­
bar und fiir diese - und das ist doch bei weitem die Mehrzahl der bisher ver­
offentlichten - scheint mir eine Abtrennung von der Sclerodermia circum­
scripta auf Grund histologischer Daten nicht moglich, eher vieIleicht auf 
Grund klinischer. Denn bei der Sclerodermia circumscripta finden wir aIle 
jene Veranderungen in mehr oder weniger groBem AusmaB, die auch das 
Endstadium des Lichen sclerosus kennzeichnen: Atrophie der Stachel- bei 
Hypertrophie der Hornschicht, Sklerose des Papillarkorpers und der oberen 
Cutis in der bekannten Uhrglasform, Liickenbildung zwischen Epidermis und 
Papillarkorper, maBige ZeIlinfiltration am Grunde des sklerotisch atrophischen 
Bezirks. Auch die bei der Sklerodermie im Gegensatz zum Lichen sclerosus 
unzweifelhaft nur ganz voriibergehend vorhandenenentziindlichenErscheinungen, 
die schon l:'ehr bald einer "so gut wie primaren Kollagensklerose" Platz machen 
(ALEXANDER), konnen daher in den wenigsten Fallen he1£en. Und endlich 
finden sich - wie besonders BIZZOZERO betont hat - auch FaIle, wie der E.HOFF­
MANNS, V. ZUMBUSCHS (Lichen albus), CZILLAGS (Dermatitis lichenoides 
chronica atrophicans), MILIANS (Leucodermie atroph. ponctuee), 

20* 
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FISCHERS, VIGNot.o-LuTATIS, KREIBICHS u. a., die in der Mitte bzw. der Sklero­
dermie naher zu stehen scheinen als dem Lichen sclerosus. 

Es erscheint daher notwendig, diese unsere im ureigensten Wesen der Dinge 
gelegene Unfahigkeit - wie so oft in der Histopathologie - auch hier offen zu 
bekennen. Man darf eben von Augenblicksaufnahmen, als die wir jedes histo­
logische Bild betrachten miissen, keine Aufklarung iiber die Entwicklung des 
dargestellten Bildesverlangen, namentlich dann nicht, wenn wie hier, die Patho­
genese weder der einen noch der anderen Veranderung bekannt ist. 

Ahnliche, fast unlosbare Schwierigkeiten konnen sich auch bei der Unter­
scheidung von gewissen fleckformigen Hautatrophien, namentlich der Aneto­
dermia JADASSOHNS ergeben, wahrend die Trennung von umschriebenen 
I uetischen Atrophien bzw. von den nach Lupus erythematodes auf­
tretenden wohl in den meisten Fallen durchzufiihren ist. Das histologische 
Gesamtbild: Vorwiegen perivascularer PlasmazeHinfiltrate bei der ersteren, 
diffuser Zellinfiltrate bei der letzteren mit auBerordentlich machtiger, zapfen­
formiger Keratose bieten hinreichende Anhaltspunkte. 

Differentialdiagnose: Weitere Erorterungen lassen sich am besten durch 
gesonderte Besprechung der beiden Hauptformen, des Lichen ruber acuminatus 
und planus durchfiihren. FUr den ersteren steht seine SteHung zur Pityriasis 
rubra pilaris DEVERGIE im Vordergrunde. Sie wurde dort ausfiihrlicher 
besprochen, hier sei kurz zusammenfassend betont, daB das Lichen ruber­
Knotchen mit einer typischen Infiltration in der Cutis beginnt und wahrend 
der ganzen Dauer der Erkrankung als solche bestehen bleibt. Die Primar­
efflorescenz der Pityriasis ruber pilaris hingegen ist primar eine von den 
Haarfollikeln ausgehende Hyperkeratose, die erst sekundar Papillarkorper und 
Cutis beteiligt, in Gestalt eines zudem auBerordentlich sparlichen Infiltrates. 

Andere, klinisch gelegentlich mit dem Lichen ruber planus zu verwechselnde 
Krankheitsbilder sind in ihrem geweblichen Aufbau so gut gekennzeichnet, 
daB eine Entscheidung nicht schwer sein diirfte. Es handelt sich um bestimmte 
Formen toxischer Exantheme (NEUMANN), namentlich im Vergleich zu den 
sog. akuten Lichenformen, bei denen man dann histologisch neben den, beiden 
gemeinsamen akut entziindlichen Erscheinungen, vor allem der starken GefaB­
fiiHung, die fiir Lichen planus kennzeichnenden VeranderungEm findet. Das 
Entsprechende gilt fiir den Lichen acuminatus im Vergleich zur Keratosis 
suprafollicularis, zur Keratosis follicularis contagiosa BROOKE und 
zur DARIERschen Krankheit. 

Angereiht seien die lichenahnlichen Krankheitsbilder auf tu berkuloser 
oder luetischer Basis, die sich ohne weiteres durch ihren bekannten Aufbau 
erkennen lassen. Auch die Trennung von den namentlich bei Kindem so haufigen 
papulosen Ekzemformen, sowie dem Lichen simplex chronicus (Neuro­
dermitis verrucosa) und der Kraurosis vulvae diirfte kaum Schwierigkeiten 
machen. 

Die Trennung gewisser annularer, zentral atrophischer Lichenformen vom 
Lupus erythematodes kann im < EinzeHall schwer sein, diirfte sich aber 
- namentlich unter Beriicksichtigung des klinischen Gesamtbildes - stets 
durchfiihren lassen. 

Schwerer kann schon die Unterscheidung namentlich verrukoser Lichen­
formen von der Psoriasis verrucosa werden. Die fiir diese kennzeichnende 
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Parakeratose, Verbreiterung der Stachelschicht und gleichzeitige Verlangerung 
ihrer Leisten, die VergroBerung der Papillen und namentlich die varicen­
ahnlichen Veranderungen der PapiUargefaBe sind zwar in den meisten Fallen 
so ausgepragt, daB ein Irrtum nicht aufkommen kann, aber ich habe doch 
vereinzelt Falle von Lichen ruber verrucosus gesehen, bei denen das histolo­
gische Bild hiermit sehr groBe Ahnlichkeit hatte, so daB eine entscheidende 
Stellungnahme doch erst durch die Klinik ermoglicht wurde. 

Die heute allgemein unter der Bezeichnung Parapsoriasis zusammen­
gefaBten Krankheits bilder [Pityriasis lichenoides chronic a (J ULIUSBERG ), Para­
keratosis variegata (UNNA), Dermatitis psoriasiformis nodularis (JADASSOHN), 
Lichen variegatus (CROCKER), Erythrodermie pityriasique en plaques disseminees 
(BROCQ), insbesondere in Form der Parapsoriasis lichenoides)] sind dort be­
sprochen. Die seltene Tropho-Neurose dyschromique et lichenoide in ihren von 
HALLOPEAU und von NEISSER und RILLE beobachteten Typen, von denen 
namentlich die beiden ersteren eine gewisse Ahnlichkeit mit dem Lichen haben, 
seien lediglich erwahnt. 

ttber die Pathogenese des Lichen planus ist Sicheres nicht bekannt. Ob die UNNAsche 
Hypothese von der Bedeutung des Verlustes der normalen Sauerstofforte und die dadurch 
bedingte gesteigerte Reduktionswirkung fiir die formale Genese des Lichen zu Recht besteht, 
bedarf noch weiterer Untersuchungen, zumal der hierfiir verantwortlich gemachte und auch 
von UNNA angenommene parasitare Erreger der Erkrankung bisher noch nicht nachgewiesen 
wurde. Auch die sicherlich vorhandene familiare Haufung von Lichen planus, die fiir eine 
Vererbbarkeit der Disposition zu sprechen scheint (GALEWSKY) hat bisher nicht weiter 
gefiihrt. 

Die Parapsoriasisgruppe. 
Die unter der Allgemeinbezeichnung "Parapsoriasis" von BROCQ 1902 

auf Grund rein auBerlicher Merkmale vorlaufig zusammenfassend dargestellten 
chronischen Hautkrankheiten bilden fiir die dermatologische Forschung ein 
schwieriges Gebiet. BROCQ glaubte seinerzeit drei verschiedene Typen des 
Ausschlags unterscheiden zu konnen, bei welchen er das Kennzeichnende im 
Auftreten stecknadelkopf- bis linsengroBer Papeln und linsengroBer bis hand­
tellergroBer, meist nur wenig (kleienformig) schuppender Flecke sah. Die Der­
matosen verlaufen ohne Allgemeinstorungen, sind der Behandlung durchaus 
unzuganglich; die Kranken zeigen eine mehr oder weniger groBe vas 0 -

motorische Erregbarkeit der GefaBe. 
Die Bezeichnung "Parapsoriasis" fiir diese Erkrankungen ist eigentlich wenig gliick­

lich gewahlt, zumal Beziehungen zur Psoriasis sicher nicht bestehen. Der ersten, der 
seinerzeit von BERG aufgestellten drei verschiedenen Formen des Ausschlags, der Para­
psoriasis en gouttes entspricht die Pityriasis lichenoides chronica (JuLIUSBERG), 
die mit der Dermatitis psoriasiformis nodularis (NEISSER). dem psoriasiformen lichenoiden 
Exanthem (JADASSORN) iibereinstimmt. Diese Form sieht noch am ehesten einer A borti v­
form der Psoriasis gut.tata ahnlich. Es handelt sich dabei um stecknadelkopf- bis linsengroBe 
scharf abgesetzte, mit festhaftenden trockenen Schuppen bedeckte Herde von rosa bis 
lachsroter Farbe. Nach Abkratzen der Schuppen entsteht zunachst keine Blutung, sondern 
eine feine glatte rotliche Flache; erstere erfolgt nur bei energischem Kratzen (JADAS­
SORN). 

Die zweite Form, die Parapsoriasis lichenoides, bei welcher eine durch starkere 
Infiltration und geringere Schuppenbildung ausgezeichnete, zentral leicht eingesunkene 
Papel vorhanden ist, tritt zerstreut oder in netzartiger Zeichnung am Rumpf und an 
den Extremitaten auf. 1m groBen ganzen stimmt diese Form mit'dem Lichen variegatus 
(R. CROCKER), der Parakeratosis variegata (UNNA, SANTI, POLLITZER) iiberein. Die 
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Efflorescenzen sind matt glanzend, von hellroter Farbe und haben eine gewisse Ahnlich­
keit mit dem Lichenknotchen. Sie bilden ein mehr oder weniger feinmaschiges Netz, das 
Inseln normaler Haut umschlieBt. 

Die dritte Form, die Parapsoriasis en plaq ues, entspricht der 1897 zuerst von BROCQ 
beschriebenen Erythrodermie pityriasique en plaques disseminees, der Xantho­
erythrodermia perstans (R. CROCKER) und der Pityriasis maculosa chronic a 
(RASCH). Es handelt sich um runde bis ovale und streifenformige, in den Spaltrichtungen 
der Haut angeordnete, meist nicht juckende und nur wenig oder gar nicht schuppende 
Herde von gelb- bis weinroter Farbe, die am Rumpf sowohl wie an den Extremitaten vor­
kommen und oft zentral eigenartig gerunzelt, fast atrophisch erscheinen. Besonders kenn­
zeichnend ist fiir diese Form eine Neigung zur Purpura facti tia (ARNDT, GROSS). 

1m Einzelfalle ist jedoch eine so scharfe Trennung, wie sie vorstehend gegeben wurde, 
nicht immer moglich. Namentlich die erste und zweite Gruppe sind durch so viele Uber­
gange miteinander verbunden, daB man geneigt ist, sie einander gleichzusetzen und sogar 
versucht hat, die unter sieben verschiedenen Bezeichnungen dargestellte Erkrankung 
unter dem Namen Pityriasis lichenoides chronica zusammenzufassen (RIECKE). 
Auch fiir die Parapsoriasis en plaques mochte RIECKE an Stelle der drei oben angegebenen 
Bezeichnungen eine setzen, namlich die der "Erythrodermia maculosa chronica". So 
wiinschenswert eine derartige Vereinfachung auch ware, so begriindet sie aus morphologi­
schen und histologischen Uberlegungen sein diirfte, so scheint es doch zweckmaBig, die 
Trennung in drei Krankheitsformen vorlaufig noch aufrecht zu erhalten. Auf den Sammel­
begriff der Parapsoriasis mochte ich dabei am liebsten ganz verzichten; er ist jedoch leider 
im Sprachgebrauch so eingebiirgert, daB er so lange kaum ersetzbar scheint, wie es nicht 
gelungen ist, das We sen der Veranderungen klarzulegen und damit entweder die gesamten 
Formen oder die eine mit der anderen gleichzusetzen bzw. sie vollig voneinander zu 
trennen. 

N ach V orstehendem ist es selbstveriltandlich, daB das histologische Bild 
nicht so kennzeichnend sein kann, um aus ihm ohne weiteres eine Diagnoee 
zu stellen. Den klinischen Erscheinungen entsprechend und auch nach der 
Verschiedenheit des Alters der vorliegenden Krankheitsherde findet man eine 
Reihe voneinander mehr oder weniger verschiedener histologischer 
Bilder. 

Dabei handelt es sich jedoch in der Hauptsache um rein quantitative Untel'­
schiede, welche der Einheitlichkeit der Befunde nicht widersprechen; ihnen 
allen gemeinsam ist ein enges Beieinander parakeratotischer Veranderungen 
in der Epidermis mit einer geringgradigen oberflachlich sitzenden, in erster 
Linie perivascularen entziindlichen Zellinfiltration in Corium und Papillar­
korper. CIVATTE versuchte, die klinischen Erscheinungsformen mit den ver­
schiedenen histologischen Bildern in Einklang zu bringen und unterschied ein 
erstes Stadium der "Epidermisreaktion" (lichenoide Efflorescenzen) von dem 
zweiten Stadium "der Epidermisdegeneration" (schuppende Erythrodermie­
herde). 

Pityriasis lichenoides chronica (Parapsoriasis guttata et lichenoides). 

Bei jungen lichenoiden noch nicht schuppenden Herden finden sich 
die ersten Veranderungen als Zellansammlungen in der Cutis, wahrend 
Storungen der Epidermis vollig zuriicktreten. Die Zellherde sind in erster Linie 
auf das Stratum papillare bzw. subpapillare beschrankt, perivascular gelagert 
und nach unten, namentlich bei starkerer Entwicklung des Infiltrates, ziemlich 
deutlich abgesetzt. Dieses Infiltrat besteht fast ausschlieBlich aus Lymphocyten 
(CIVATTE). Dazu kommt eine Hyperplasie der GefaBwandperithelien und eine 
geringe Wucherung der Bindegewebszellen, letztere in erster Linie im Stratum 
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papillare (HODARA). Die GefaBe sind erweitert, die Bindegewebsfasern durch 
ein im Papillarkorper starkeres, in der Cutis schwacheres Odem auseinander­
gedrangt; die Papillen dadurch manchmal verlangert und verbreitert. Zur 
mittleren und tieferen Cutis hin setzt sich das Infiltrat manchmal perivascular 
fort, im iibrigen finden sich hier jedoch keine Veranderungen. 

Die Epidermis zeigt ebenfalls ein leichtes inter- und intracellulares Odem. 
Die Stachelschicht ist verbreitert, die einzelnen Zellen sind sowohl vermehrt 
als vergroBert, letzteres in erster Linie durch das intracellulare Odem, welches 
um die Kerne oft einen hellen Hof bildet. In den erweiterten Intercellular­
raumen findet man polynucleare Leukocyten, meist nur in geringer Zahl. 

Abb. 118. Pityriasis licheno ides chronica (0', 19jahr., Bauch). (Ausgebildete Papei im Beginn 
der Riickbildung.) Atrophische und hypertrophische Epidermisabschnitte nebeneinander. Hyper­
kera tose und Parakeratose. Umschriebenes Odem der Stacheischicht. MaJliges, hauptsachiich 
perivascuiares Infiltrat im odematosen Stratum papillare und subpapillare. Hamatoxylin-Eosin. 

o = 66 : 1; R = 66 : 1. 

Je nach dem Grade und der Dauer des Odems kommt es zu einer StOrung der 
Verhornung, die fleckweise zur Bildung. einer mehr oder weniger verdickten, 
ungleichmaBigen, manchmal parakeratoti ,>chen Hornschicht fiihrt. 

In den ausgebildeten papulosen, im Zentrum schuppenden Knotchen 
findet man, namentlich am Rande, die oben erwahnten Veranderungen in 
starkerem MaBe. Die erweiterten GefaBe des Stratum papillare und subpapillare 
sind von einer dichten Schicht lymphocytarer und gewucherter perithelialer 
Zellelemente umgeben. Nach der Mitte der Knotchen sind diese Veranderungen 
um vieles deutlicher. Die perivasculare Zellansammlung fallt in dem odematosen 
Papillarkorper und den geschwollenen Papillen besonders auf; zu ihr tritt hier 
noch eine ausgesprochene Wucherung der Bindegewebszellen. 

tiber diesem mittleren Abschnitt ist die Epidermis deutlich verbreitert; 
einmal durch das auch hier vorhandene inter- und intracellulare Odem, dann 
durch eine VergroBerung und Vermehrung der S"tachelzellen. Die Hornschicht 
ist deutlich verdickt, das darunter liegende Stratum granulosum in den Rand-
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abschnitten verbreitert. In der Mitte fehlt jedoch, entsprechend dem hier am 
starksten entwickelten Odem, das Keratohyalin und die Hornsohicht ist in 
eine abgeplattete parakeratotische Schuppe umgewandelt. Bei langer 
bestehenden Herden ruft das Odem auch eine Umwandlung der Stachel­
schicht hervor. Ihre Zellen werden groBtenteils in hyaline homogene Schollen 
oder gar in zusammengebackene, nicht mehr farbbare Massen verwandelt, 
deren Kerne atrophisch oder zerfallen sind (HODARA). 

Manchmal werden sogar einzelne (!ruppen stark odematoser und geschwollener 
Stachelzellen durch das Infiltrat aus dem Epithelverbande abgedrangt und 
finden sich dann frei im Stratum papillare (LEWTSCHENKOW). Der Aufbau 
des Zellinfiltrats ist genau der gleiche wie friiher; nur vereinzelt finden sich 
polynucleare Leukocyten, die dann zusammen mit den losgelosten odematosen 
Stachelzellen und gewucherten Bindegewebszellen der lymphocytaren Grund­
lage des Infiltrates ein etwas lebhafteres Aussehen geben. Das Infiltrat nimmt 
in dieser Zeit nach oben hin das ganze Stratum papillare und subpapillare ein, 
es dringt sogar gelegentlich in das Stratum basale vor. Die Papillen sind zum 
Teil geschwunden, desgleichen die Epithelleisten. In der mittleren und tieferen 
Cutis beschrankt sich die Zellansammlung auch jetzt noch lediglich auf die nachste 
Umgebung der GefaBe. Das elastische Gewebe erscheint gequollen, innerhalb 
der Infiltrate aufgelockert und gelegentlich zu dicken, kurzen Brocken zerfallen. 
Die kollagenen Fasern sind ebenfalls gequollen, ihre Struktur verwaschen und 
manchmal gar nicht mehr erkennbar. 

Auf das V orkommen von Epitheloid- und Riesenzellen in den Infiltraten, wie das 
von CIVATTE, MILIAN und PINARD, sowie VERROTT! und WITHFIELD mitgeteilt wurde, 
wird bei der Differentaldiagnose einzugehen sein. 

Bei Riickbildung der Papeln trifft man im histologischen Bilde auf 
Veranderungen, die man als atrophische bezeichnen darf. Diese Atrophie 
auBert sich besonders im Zentrum des Erkrankungsherdes, und zwar an der 
Stachelzellschicht. Diese ist oft auf wenige Zellreihen zusammengeschmolzen, 
die interpapillaren Epithelleisten sind teils geschwunden, teils sehr schmal 
und lang. Die Zellen im Stratum basale sind flach und breit; sie haben ihre 
normale Zylinderform verIoren. Da auch die Papillen geschwunden sind, ist 
die Epidermis-Cutisgrenze in eine gleichmaBig wellenformige Linie umgewandelt. 

Die Zellinfiltration, an deren Aufbau sich jetzt neben den kleinen Lympho­
cyten auch polynucleare Leukocyten und Mastzellen, nur auBerst selten Plasma­
zellen beteiligen, beschrankt sich in der Hauptsache auf die Umgebung der 
stark erweiterten Capillaren und kleinen GefaBe. Diese Erweiterung der 
BlutgefaBe wird besonders deutlich im oberfIachlichen horizontalen Netz. 
Infolge des Riickgangs der Zellherde ist die Lockerung der Bindegewebsfasern 
noch auffallender geworden. Die Anhangsgebilde der Haut zeigen keinen 
krankhaften Befund. 

Den klinischen Veranderungen der dritten Form der Parapsoriasis, der 

BROCQschen Krankheit (Parapsoriasis en plaques) 

entspricht mikroskopisch kein unbedingt kennzeichnender Befund. 
Es handelt sich nach ARNDT um einen auf die oberllichlichsten Hautschichten 
beschrankten und gegen die Umgebung nicht scharf abgesetzten chronisch 
entziindlichen ProzeB wechselnden Grades. Er besteht in erster Linie aus 
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einer teils diffusen, teils perivascularen Zellinfiltration, die vorwiegend 
ausLymphocyten und in geringerer Zahl aus gewucherten Bindegewebszellen. 
aufgebaut ist, wahrend polynucleare Leukocyten und auch Mastzellen nur in 
maBiger Zahl gefunden werden. Das Infiltrat ist an die oberflachlichsten 
Coriumschichten, in erster Linie das Stratum papillare und subpapillare 
gebunden. Weiter in der Tiefe trifft man Zellziige nur um die GefaBe der 
Hautanhangsgebilde (RIECKE). 1m Bereich der Zellinfiltration ist das Corium 
von einem wechselnd starken Odem durchsetzt. Diesem entspricht eine 
Erweiterung der Lymphge£aBe und Lymphspalten. Es fiihrt zu einer Ab­
flachung der Papillen und damit zu einem Verstreichen des Papillarkorpers. 
Dort, wo die Papillen erhalten bleiben, sind sie unregelmaBig und plump. 
Das Odem fiihrt ferner zu einer Auflockerung der Bindegewebsfibrillen, die 
oft in ein lockeres, weitmaschiges Gewebe umgewandelt sind, das von dem 
ebenfalls auseinandergedrangten, im iibrigen aber weiter ebenfalls nicht ver­
anderten elastischen Faserne"tz durchsponnen wird. 

In der Epidermis trifft man auf ein inter- und intracellulares Odem. 
Dieses fiihrt an vereinzelten Stellen gelegentlich zur Bildung kleinster inter­
epithelialer Hohlraume, die sich ungezwungen als spongiose bezeichnen 
lassen. Dazu tritt eine Aufquellung der Zellen infolge intracellularer Fliissig­
keitsansammlung, namentlich im Stratum basale, weniger stark auch im 
Stratum spinosum. Hier trifft man das Odem besonders an jenen Stellen, 
wo das cutane Infiltrat in starkerem MaBe in die Epidermis vorgedrungen ist 
(RIECKE). Dieses besteht hier in der Hauptsache aus lymphocytaren Zellformen; 
daneben finden sich im Epithel jedoch auch polynucleare Leukocyten in ge­
ringerer Zahl. Uberall dort, wo es zu diesem epithelialen Einbruch des Infiltrats 
gekommen ist, geht der regelrechte Aufbau des Papillarkorpers verloren. 
Stratum basale und auch spinosum sind durch das andrangende Infiltrat zer­
rissen, der Papillarkorper verworfen. An den iibrigen Stellen ist die Stachel· 
schicht deutlich verbreitert, sowohl in den interpapillaren Leisten als wie supra­
papillar. Die einzelnen Zellen zeigen ha ufig eine a uffallende N eigung, sich in 
die Lange zu strecken, so daB sie den Basalzellen ahnlich werden (RIECKE). 
Uberall dort, wo Odem und Zellinfiltrat in die Epidermis vorgedrungen sind, 
fehlt das Keratohyalin, wahrend an den anderen Stellen das Stratum granulosum 
in gleichmaBiger Zellage vorhanden ist. Das Stratum corneum ist manchmal 
leicht verdickt; iiberall dort, wo das Odem bzw. das Infiltrat zum Schwund 
des Keratohyalin gefiihrt hat, trifft man auf ganz umschriebene kernhaltige, 
parakeratotische Herde (ARNDT). Das elastische und kollagene Gewebe 
innerhalb der dichteren Infiltrate ist aufgelockert, zum Teil geschwunden; 
die Anhangsgebilde der Haut erscheinen nicht verandert. 

Anhangsweise erwahnen wir noch einige besondere Erscheinungsformen, unter denen 
sich das Krankheitsbild entwickelt hat. Verschiedentlich ist eine groBe Ahnlichkeit mit 
luetischen Exanthemen beobachtet worden, ebenso ein Beginn als varicellenartiges 
Exanthem (OPPENHEIM) (ii ber deren Deutung siehe Differentialdiagnose). Ham 0 rr hag i s c h­
nekrotische Efflorescenzen wurden beschrieben (RUSCH). Es scheint vorlaufig jedoch 
zweckmaBiger, aile diese Falle, wie dies besonders RIECKE empfohlen hat, nicht mit der 
"Parapsoriasis" zusammenzufassen, da sie aus dem Rahmen, in welchen diese hineinpaBt, 
zu sehr herausragen. 

Differentialdiagnose: Die differentialdiagnostische Verwertung des mikro­
skopischen Bildes ist insoweit schwierig, als ja eigentlich kennzeichnende 
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Yeranderungen bei keiner der verschiedenen Formen feststellbar sind. Immerhin 
gibt das Zusammentreffen einer Reihe von Einzelstorungen die Moglichkeit, 
in den klassischen Fallen wenigstens eine Diagnose zu stellen. Dies gilt in erster 
Linie fur die Pityriasis lichenoides chronic a (Parapsoriasis guttata et 
lichenoides). Bei ihr kommen eigentlich nur zwei Veranderungen in Betracht, 
die differentialdiagnostische Schwierigkeiten machen konnen, einmal die 
fsoriasis guttata und zum anderen das papulo-sq uamose Syphilid. Nament­
lich das letztere ist manchmal mit der Pityriasis lichenoides chronica verwechselt 
worden. Selbst in jenen seltenen Fallen, wo weitere syphilitische Kennzeichen 
im Stiche lassen sollten, gestattet das Mikroskop eine Unterscheidung. Es 
ist vor allem die im Vergleich mit den Syphiliden geringe Infiltration im Corium, 
das Fehlen jeglicher Andeutung eines Plasmoms. Bei der Psoriasis sind fur 
gewohnlich die Entzundungserscheinungen viel starker ausgesprochen; sie 
zeigen sich besonders in der Epidermis, einmal im Auftreten zahlreicherer 
Mitosen, zum. anderen in der ausgedehnten Parakeratose. Dazu kommt die 
Verdunnung der suprapapillaren Stachelzellschicht, durch welche die erweiterten 
Capillaren des Papillarkorpers unmlttelbar an die parakeratotische Schuppe 
heranreichen, wodurch das leich te Hervorrufen der punktformigen Blutung 
moglich wird. 1m Gegensatz zu den suprapapillaren ist die interpapillare Stachel­
schicht durch die starke Wucherung ihrer Leisten ausgezeichnet, eine Hyper­
plasie, die bei der Pityriasis lichenoides chronica nur in den allerjungsten Er­
krankungsherden angetroffen wird, wahrend in den alteren die Epidermis mehr 
oder weniger atrophisch erscheint. Die eigenartigen und fur die Psoriasis als 
kennzeichnend angesehenen leukocytaren "Mikroabscesse" im Epithel werden 
bei der Pityriasis lichenoides niemals angetroffen. 

Klinisch kann die Papel der Pityriasis lichenoides chronica auch der des 
Lichen ruber sehr ahnlich sehen. 1m allgemeinen wird eine genauere klinische 
Betrachtung schon die Sachlage klaren. Das histologische Bild ist durchaus 
eindeutig. Beim Lichen planus finden wir in der Regel eine starkere Entzundung, 
die sich weniger im Epithel als in Papillarkorper und oberer Cutis abspielt, 
mit scharfer Absetzung des Infiltrats nach unten; ferner ein stark entwickeltes 
subepitheliales Odem, eine dadurch bedingte Zerstorung der unteren Schichten 
der Epidermis mit Bildung feinster und groberer, von feinen fibrinahnlichen 
Faden ausgefullter Lucken, ein Mangel jeglicher Parakeratose und das Vor­
herrschen einer Hyperkeratose. 

Eine besondere Bedeutung kommt ferner der Unterscheidung von der 
Tu berculosis cutis papulo-necrotica zu. Jene Feststellungen von CIVATTE, 
der in drei Fallen von Parapsoriasis zwar keine Tuberkelbazillen, jedoch den 
klassischen histologischen Aufbau des Tuberkels: Riesenzellen, epitheloide Zellen 
und Lymphocyten bei zentraler Nekrose beobachtete, Fane, wie ahnliche auch 
von MILIAN und PINARD, dann von VERROTTI festgestellt wurden, mochte man 
am liebsten vollig abseits stellen und mit ARNDT wenigstens den letzteren dem 
atypischen Lichen 8crophulosorum zurechnen. Aber selbst dann, wenn man 
die anderen Falle zur Parapsoriasis guttata zahlen mochte, darf man den tuber­
kuloiden Aufbau nur dahin verwerten, daB eben gelegentlich ein "spezifischer 
Gewebsaufbau" vielleicht auch einmal durch einen "unspezifischen Reiz" aus­
gelOst sein kann, wie das ja unseren heutigen Anschauungen ohne weiteres 
entspricht. 
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Zu erwahnen ware schlieBlich noch jener Fall von OPPENHEIM, wo die 
Pityriasis lichenoides ein Varic ellae-ahnliches Vorstadium zeigte und die histo­
logis-che Untersuchung einer Pustel tatsachlich ganz entsprechend dem Vari­
cellenblaschen eine intraepitheliale unilokulare Blase ergab mit retikulierender 
Degeneration der Retezellen und Rundzellenansammlung in Papillarkorper 
und Stratum subpapillare. Auch hier bestand klinisch eine ungemein groBe 
Ahnlichkeit mit einem papulo-krustosen Syphilid. Es ware auch schlieBlich 
noch denkbar, daB es sich in diesem Faile tatsachlich zunachst um einen Vari­
cellenausbruch gehandelt hat, der dann den AnstoB zur Entwicklung der 
Pityriasis lichenoides gab. 

1m groBen ganzen macht demnach die differentialdiagnostische Trennung 
fUr diese Formen der "Parapsoriasis" keine groBen Schwierigkeiten. Anders 
steht das hingegen mit der Parapsoriasis en plaques. Diese ist zwar in 
ihren klassischen Formen von de'r Pityriasis lichenoides chronica vollig ver­
schieden (ARNDT, RIECKE). Es ergeben sich jedoch differentialdiagnostisch 
eine Reihe von Schwierigkeiten in der Abgrenzung gegeniiber einigen anderen 
chronischen Hauterkrankungen, in erster Linie von gewissen Formen des se b or­
rhoischen Ekzems. Zwar ist bei diesem die Akanthose und Parakeratose 
bzw. Hyperkeratose starker ausgesprochen, ebenso die mit bedeutender Leuko­
cytose einhergehende entziindliche Zellansammlung im Corium. Dazu tritt 
die starker entwickelte und regelmaBig vorhandene serose und serofibrinose 
Blaschenbildung an der Unterseite der parakeratotischen Schuppe, die Blaschen­
sowie Krustenblldung, die Wucherung der Stachelzellschicht in Gestalt der 
verlangerten Reteleisten und der zahlreichen Mitosen. Bei der BRocQschen 
Krankheit hingegen bleibt die Blaschenbildung, wenn sie auch gelegentlich 
beobachtet wird, stets gering und auf wenige Stellen beschrankt. Auch die 
iibrigen Epithelveranderungen sind im Vergleich zu dem klinischen Eindruck 
der Erkrankung meist nur gering ausgepragt, namentlich das inter- und intra­
cellulare Odem und mit diesem unmittelbar zusammenhangend die Bildung 
der aus Serum, Leukocyten und parakeratotischen Hornlamellen aufgebauten 
Krusten (Schuppenkrusten). 

Ebenso wie mit dem seborrhoischen Ekzem ist auch eine Verwechslung 
mit gewissen Formen der Mycosis fungoides gelegentlich moglich. Wo hier 
klinische Erfahrungen (Jucken, Riickbildung auf Rontgenstrahlen) im Stich 
lassen, gibt das histologische Bild meist doch gewisse Anhaltspunkte, wenn 
auch im allgemeinen zugegeben werden muB, daB weder fUr die Mycosis fungoides 
noch die Erythrodermie en plaques der Befund ein durchaus kennzeichnender 
ist. Bei beiden Erkrankungen ist die Infiltration in erster Linie auf die obersten 
Cutisschichten beschrankt, jedoch zeigen Aufbau und Zusammensetzung be­
merkenswerte Unterschiede. Bei der Mycosis fungoides: groBe Mengen eosino­
philer und dann auch kleiner und groBer, ein- und zweikerniger Plasmazellen, 
Lymphocyten und polynucleare Leukocyten sowie viele wuchernde Binde­
gewebszellen, oft zu mehrkernigen Riesenzellen zusammengelagert, alles in 
allem ein durch die Polymorphie der Zellen eigenartiges Bild; bei der Erythro­
dermie en plaques: fast nie Plasmazellen, nur vereinzelte Mitosen, sparliche 
Mastzellen, in der Hauptsache jedoch lymphocytare Zellelemente neben ge­
wucherten fixen Bindegewebszellen (ARNDT). Bei der Mycosis fungoides sind 
die Epidermisveranderungen auffallender entwickelt: Akanthose, intra- und 
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intercellulareci Odem, reichliche Mitosen, oft Blaschenbildung. Bei der Erythro­
dermie trifft man hingegen nur ausnahmsweise eine starkere Akanthose und 
nur ein geringes Odem, in den alteren Herden jedoch stets eine Atrophie der 
Epidermis. 

Diese Atrophie kann dem Krankheitsbilde gelegentlich einmal eine gewisse 
Ahnlichkeit mit der Dermatrophia chronic a atrophicans geben, was in 
einzelnen Fallen (BRANDTWEINER u. a.) tatsachlich zu klinischen Irrtiimern 
gefiihrt hat und sogar vereinzelte Forscher (RILLE u. a.) veranlaBte, der Para­
psoriasis en plaques iiberhaupt jede Selbstandigkeit abzusprechen und sie zur 
Dermatitis atrophicans zu zahlen. Jedoch finden sich histologisch auch dann, 
wenn die Atrophie bei der Dermatitis atrophicans noch nicht vollstandig aus­
gesprochen ist, gewisse Unterschiede. 

Das Infiltrat ist bei dieser im oberen und mittleren Corium gewohnlich viel 
dichter, es fiihrt im weiteren Verlauf zu einem Verstreichen des Stratum papillare, 
zu einem Schwund des Elastins und Kollagens in der Cutis sowohl wie in der 
Subcutis. Am Aufbau der Infiltrate beteiJigen sich stets Plasmazellen in wech­
selnder Zahl. Gerade dlese Zellformen wurden bei der Erythrodermie en plaques 
nie gefunden (ARNDT). Auch beschranken sich bei dieser die Zellansammlungen 
ausschlieBlich auf die oberste Cutis, wahrend sie bei der Dermatrophie, meist 
mantelformig die GefaBe begleitend, bis tief in die Subcutis hinein zu verfolgen 
sind. Alles in allem eine Reihe klinischer und insbesondere histologischer 
Unterschiede, die eine Verwechslung kaum moglich machen sollten. 

Der Vollstandigkeit halber sei noch die Pityriasis rosea erwahnt, der die 
Parapsoriasis en plaques zu Beginn manchmalahnlich sein kann. Ganz ab­
gesehen davon, daB der weitere klinische Verlauf die Entscheidung ohne weiteres 
bringen wird, bietet auch das Vorwiegen einer starkeren Exsudation, die sogar 
in den Randabschnitten der Pityriasis rosea zu ausgedehnten mit Serum und 
polynuclearen Leukocyten gefiillten Blaschen fiihren kann, bei erheblich starkerer 
Beteiligung des Coriums, in der Regel hinreichende Unterscheidungsmerkmale. 

Zu erwahnen ist schlieBlich noch die Lepra maculo-anaesthetica, 
die jedoch - selbst wenn einmal die klinischen Untersuchungsmoglichkeiten, 
namentlich die Sensiblitatspriifung, nicht ausreichen sollten, - in dem eigen­
artigen Granulationsgewebe (epitheloide und Riesenzellen, Lymphocyten und 
Plasmazellen, oft mit zentraler Nekrose und in scharf abgesetzten Herden 
auftretend) ein ausreichendes Unterscheidungsmerkmal bietet. Die Purpura 
annularis teleangiectodes, auf welche ARNDT bei seiner ausfiihrlichen 
differentialdiagnostischen Stellungnahme ebenfalls hingewiesen hat, ist histo­
logisch ohne weiteres an den eigenartigen, oft varicosen GefaBerweiterungen, an 
den Blutaustritten zu erkennen. 

Pathogenese: Die Pathogenese der gesamten Gruppe ist noch vollig dunkel. Es kann 
als sicher gelten, daB die Veranderungen yom Bindegewebe, und zwar durch Vermittlung 
des GefaBapparates ausgehen, und daB die Epidermis erst sekundar in Mitleidenschaft 
gezogen wird. Diese Veranderungen sind eritziindlicher Natur; man hat mit Riicksicht 
auf die erhohte Reizbarkeit der Vasomotoren an eine chronische Vasomotorenstorung 
durch toxische Einfliisse gedacht (C. Fox und MACLEOD, EHRMANN u. a.), aber auch bei 
dieser Annahme bleibt die Frage nach der Genese jener angenommenen Toxine offen. 
(Vber die Beziehungen zur Tuberkulose [CIVATTE, MILIAN u. a.] wurde bei der Differential­
diagnose schon gesprochen.) 
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Erythrodermia exfoliativa generalisata. 
Vnter der Bezeichnung Erythrodermia exfoliativa. generalisata. bzw. Dermatitis 

exfoliativa generalisata verstehen wir eine Gruppe klinisch einander sehr ahnlicher, patho­
genetisch jedoch noch durchaus ungeklarter Erkrankungen; als Beispiel ihres geweblichen 
Aufbaues sei die 

Pityriasis rubra (HEBRA-JADASSOHN) 
eingehend dargesteUt. 

Das erstmals von F. HEBRA naher umgrenzte Krankheitsbild, dem dann BROCQ 
in seiner "Ubersicht iiber die "exfoliativen Erythrodermien" unter den primaren oder 
idiopathischen eine Sonderstellung einraumte, wurde schlieBlich von JADASSOHN in 
einer grundlegenden Vntersuchung scharfer herausgearbeitet und sichergestellt (1891). 
Es handelt sich um eine chronische, in den meisten Fallen stets und unaufhaltsam zum 
Tode fiihrende, mit verschieden starker AbschiHerung und nachfolgender Atrophie der 
Epidermis einhergehende Erkrankung, welche wahrend ihres ganzen Verlaufes von keiner 
anderen Erscheinung begleitet wird als von einer andauernden intensiv dunkelroten Far­
bung der Haut ohne bedeutende Infiltration, ohne Knotchenbildung, ohne Entwicklung 
von Einrissen, ohne Nassen oder Blaschenbildung. Sie ist von ganz geringem Jucken 
begleitet und meist allgemein iiber die ganze Haut verbreitet ohne eine be'vorzugte Lokalisa­
tion an einzelnen Hautstellen. Die Haare fallen aus, die Nagel bleiben meist intakt, die 
gesamten Lymphdrusen sind fast stets geschwollen. Ein gelegentlich doch auftretendes 
Nassen auf der einen oder anderen umschriebenen Hautstelle diirfte auf sekundare Einfliisse 
zuruckzufiihren sein. Das AHgemeinbefinden bleibt meist lange Zeit gut; die Kranken 
klagen eigentlich nur iiber ein Kaltegefiihl, spater iiber die infolge der Atrophie straffe 
Spannung der Haut, die die Glieder zur Beugestellung, an den Augen zum Ectropium fiihrt. 

In den frischen Stadien der Erkrankung zeigt sich hauptsachlich eine 
Verdickung samtlicher Epidermisschichten, im Corium nur eine diffuse zarte 
Zellinfiltration des Stratum papillare und subpapiUare, von dem aus einzelne 
meist perivasculare und perifollikulare ZeUansammlungen in die tiefere Cutis 
vordringen. In der Hornschich t wechseln hypertrophische und anscheinend 
normale Abschnitte unregelmaBig miteinander abo In den oberen, locker ge­
schichteten Teilen sind sie unter Verlust ihrer Kerne voUstandig verhornt, 
wahrend nach der Tiefe zu, in den auch hier sehr losen, manchmal direkt faserigen 
Hornlamellen vielfach lange, schmale oder auch ovale ZeUkerne erhalten bleiben. 
Das Stratum granulosum ist zu diesem Zeitpunkt regelmaBig vorhanden, 
einmal etwas verbreitert, ein andermal eher verschmalert, oder auch, namentlich 
unterhalb der kernhaltigen Teile der Hornschicht, vollig geschwunden, ein 
Befund, der in seiner UnregelmaBigkeit mit dem gerade vorliegenden Gesamt­
zustand eng zusammenhangt. Die S tach els chic h t erscheint in der Regel ver­
dickt, die einzelnen Zellen sind vergroBert; die Epithelleisten deutlich ver­
langert, in Form unregelmaBig verzweigter Fortsatze zum Corium vordringend. 
Allgemein faUt der auffaUende Reichtum an Mitosen, besonders in den Epithel­
Jeisten auf, worauf als erster JADASSOHN hingewiesen hat, der eben so wie bereits 
vor ihm PETRINI auch die zahlreichen einwandernden Leukocyten feststeUte. 
Das Stratum basale ist regelmaBig gebaut und zeigt gegeniiber den gesunden 
Epidermisschichten einen volligen Pigmentmangel, eine Beobachtung, die 
jene, in den spateren Stadien des Prozesses an umschriebenen SteUen auftretenden 
weiBen atrophischen Herde erklart. 

Entsprechend der Wucherung der EpitheUeisten sind die Papillen ver­
langert und verschmalert, ein Umbau, der noch ausgesprochener sein wiirde, 
wenn nicht ein deutliches 6dem, das sich auch auf das Stratum subpapillare 
fcirtsetzt, vorhanden ware. Die PapillargefaBe sind erweitert, vie1fach 
geschlangelt und stark mit Blut gefiiUt; ihre Endothelien geschwoUen. Eine 
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leichte Zellinfiltration, die aus Lymphocyten, gewucherten Bindegewebszellen 
und namentlich Mastzellen besteht, begleitet die GefaBe der oberen Cutis, 
der Raarfollikel und SchweiBdriisen, tritt jedoch auch selbstandig an um­
schriebenen Stellen des Gewebes auf. Vereinzelt wird auch auf starkere Pig­
mentansammlungen teils in Zellen, teils in Raufen frei zwischen dem Binde­
gewebe der tieferen Cutislagen hingewiesen, ohne daB diese in eine unmittelbare 
Beziehung zum Wesen der Erkrankung zu bringen ware. Die Cutis zeigt im 
iibrigen ebenso wie die Anhangsorgane keine Veranderung. 

In fortgeschritteneren Fallen nehmen die eben geschilderten Ver­
anderungen an Starke zu; dazu treten jedoch noch gewisse weitergehende 
StOrungen. So ist die Rornschicht an den meisten Stellen abgestoBen, 
bzw. nur noch in wenigen, zum Teil parakeratotischen Lamellen erhalten. 

Abb.119. Pityriasis rubre. (HEBRA-.JADASSOHN). (Atrophiscbes Stadium.) Hornschicht zum Teil 
parakeratotisch und abgestoJ3en. Dbrige Epidermis stark verschmii,!ert und odematiis, Reteleisten 
groJ3tenteils geschwunden. Papillarkorper und obere Cutis odematos geschwollen. Umschriebene, 
meist perivasculare Infiltrate urn die erweiterten GefaJ3e. Hautanhangsgebi!de geschwunden; 

Musc. arrect. pi!. besonders deutlich. 0 = 66 : 1; R = 50 : 1. (Sammlung P. G. UNNA.) 

1m Stratum spino sum treten neben den noch immer zahlreichen Mitosen 
bereits Degenerationserscheinungen besonders in den oberen Schichten 
auf. Viele Zellen sind gequollen, aufgehellt, mit kleinem, oft wandstandigem 
Kern; in anderen ist es vielfach unter Kernschwund zum Auftreten groBer 
Vakuolen gekommen. 1m Corium hat die Pigmentanhaufung gelegentlich 
starkere Grade angenommen, wenn auch im iibrigen, abgesehen von einem 
leichten entziindlichen Odem, das Bindegewebe noch nicht nennenswert ver­
andert ist. Dagegen lassen sich jetzt schon vereinzelt atrophische Vor­
gange an den Talgdriisen feststellen. 

Wenn so auch allgemein betont werden muB, daB die histologischen Ver­
anderungen im Friihstadium des Prozesses durchaus nicht so kennzeichnend 
sind, um sie von ahnlichen Erkrankungsformen ohne weiteres unterscheiden 
zu konnen, so ergibt doch eine Untersuchung im atrophischen Stadium 
recht eindeutige Befunde. Der Papillarkorper ist fast vollig geschwunden, 
so daB die Epidermis-Cutisgrenze im ganzen geradlinig oder leicht gewellt ver­
lauft. Die Epithelleisten sind auf wenige ganz schmale, unregelmaBig ver-
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teilte Reste reduziert. Die Hornschicht ist auBerordentlich diinn und lauft 
als eintonige, gleichma.Bige, aus wenigen Zellagen bestehende Linie iiber die 
ebenfalls stark verschmaIerte Stachelschicht fort. Das Stratum granulosum 
ist als eine Reihe schwacher oder auch starker granulierter Zellen erhalten, 
fehlt vielfach auch ganz. 

Die oben angedeuteten Degenerationserscheinungen der Stachelzellen, 
namentlich die Vakuolen bild ung, treten jetzt in starkerem MaBe auf, so daB 
vielfach die ganze Schicht befallen ist und ein an den Status spongoides 
erinnerndes Aussehen zeigt. Die zahlreichen, das Epithel durchwandernden 
Leukocyten haben zusammen mit dem cJdem auch den Aufbau des Stratum 
basale gestort; dessen einzelne Zellen sind vielfach abgeplattet, spindelformig; 
die Keme sind klein und die ganze Zelle vielfach aus ihrer senkrechten Stellung 
schrag oder horizontal abgedrangt. An manchen Stellen ist eine Grenze zwischen 
Epithel und Corium iiberhaupt nicht mehr festzustellen, indem die nach oben 
wandernden Leukocyten unmittelbar aus der subpapillaren, der Epidermis 
parallel verlaufenden Infiltrationszone in letztere eintreten. Das Infiltrat 
erreicht jedoch nirgends mehr einen bedeutenden Grad; es ist erheblich 
schwacher als in den friiheren Stadien, tritt jedoch hier wie dort in erster Linie 
um die GefaBe auf, wenn auch in sehr geringer Ausdehnung, so daB die einzelnen 
Herde kaum noch miteinander verschmelzen. An ihrem Aufbau sind im all­
gemeinen noch die gleichen Zellformen beteiligt wie friiher, an Zahl treten jedoch 
jetzt spindel- und sternformige junge Bindegewebszellen hervor. Innerhalb dieser 
Zone sind samtliche Haarfollikel und Talgdriisen zugrunde gegangen. Dagegen 
treten die wohlerhaltenen glatten Muskelbiindel der Arrectores pi!. jetzt um so 
auffallender hervor. Das kollagene Gewebe der papillaren und subpapillaren 
Schicht besteht aus lockeren diinnen, atrophischen, schlecht farbbaren Fibrillen; 
nach der mittleren Cutis zu werden diese dIcker, homogener, verwaschener; 
eigentliche Bindegewebsbiindel sind hier kaum noch zu erkennen. Elastische 
Fasern findeI1 sich nur noch in den tieferen Schichten im unteren Teile der 
Infiltrate als sparliche zarte Faden. In den tiefsten Cutislagen treten Infiltra­
tionen lediglich um die GefaBe und die SchweiBdriisen auf, Storungen im 
bindegewebigen Aufbau sind hier nicht mehr festzustellen. 

Die GefaBe in Papillarkorper und oberer Cutis sind hochgradig erweitert, 
haufig weit klaffend und direkt an kavernose Hohlraume erinnernd. Ihre Wandung 
ist vielfach verdickt, die Endothelzellen sind geschwoUen, das Lumen mit 
weiBen Blutkorperchen gefiillt, die an manchen Stellen die GefaBwand durch­
setzen. Gelegentlich findet sich auch eine Throm bose der Gefii.Be der Cutis 
und Subcutis (FORSTER u. a.). Vereinzelt beobachtete groBe, atrophische und 
vollig pigmentfreieHerde (FABRY u. a.) bieten histologisch, abgesehen von diesem 
volligen Pigmentmangel, nichts Besonderes. 

Neben diesen ziemlich regelma.Big vorhandenen Veranderungen verlangen 
zwei Einzelbeobachtungen noch eine besondere Besprechung. Einmal der 
Befund umschriebener, entziindlicher Zellinfiltrate neben den diffusen 
perivasculii.ren (KOPYTOWSKI und WIELOWIEYSKI). Diese enthielten auBer 
Lymphocyten, groBen Epitheloiden und Pigmentzellen noch Riesenzellen, 
zeigten also einen durchaus tuberkuloiden Bau; ein Befund, der allerdings 
heute atiologische Riickschliisse kaum noch gestatten diirfte, da wir ja der­
artige Gewebsreaktionen bei den verschiedensten chronischen Entziindungs-
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prozessen kennen gelernt haben. Zudem ist der Gedanke an Fremdkorper­
riesenz ellenbildung gerade in diesem Falle mit Riicksicht auf die zahlreich auf­
getretenen Milien nicht von der Hand zu weisen. Von besonderer Bedeutung 
ist dann noch BRUUSGAARDS "Erythrodermia exfoliativa universalis 
tuberculosa", wo in einem klinisch derPityriasis rubraHebrae auBerordentlich 
ahnlich verlaufenden, wenn auch von BRUUSGAARD nicht in diesem Sinne auf­
gefaBten Krankheitsfalle neben einer aUgemeinen Lymphdriisentuberkulose in 
einzelnen Hautabschnitten auch typische tuberkulose Veranderungen sowie 
Tuberkelbacillen nachgewiesen werden konnten. 

Differentialdiagnose. Die N otwendigkeit einer Trennung leichterer Formen 
der Erkrankung von den fiir gewohnlich schwerer verlaufenden, wie dies BROCQ 
vorgeschlagen hat, scheint - wie das schon JADASSOHN betont - um so weniger 
gegeben, als wir ja von den meisten Krankheitsbildern giinstige und weniger 
giinstig verlaufende kennen. Es muB jedoch darauf hingewiesen werden, daB 
in den frischen Stadien der Erkrankung eine Entscheidung, ob wir es wirklich 
mit einer Pityriasis r'ubra Hebrae zu tun haben, nicht ohne weiteres zu treffen ist, 
da ja alle unter dem Bilde der exfoliierenden Erythrodermien auftretenden gene­
ralisierten Formen der Psoriasis, des Eczema squamosum, des Lichen 
planus, des Pemphigus foliaceus, der Pityriasis rubra pilaris und 
insbesondere die Dermatitis exfoliativa generalisata (WILSON-BRocQu.a.) 
manche Friihformen der Leukosen die pramykotischen und sog. tuber­
kulosen Erythrodermien (JADASSOHN u. a.) mit den Friihstadien durchaus 
ii b er einstimm ende histologische Bilder geben. 

Wir konnen daher auf eine Darstellung der Gewebsveranderungen dieser 
verschiedenen Formen exfoliierender Erythrodermien (Erythema toxicum, 
Erythema scarlatiniforme desq uamativum, Dermatitis exfolia­
tiva generalisata subacuta und chronica, Pityriasis rubra 
benigna subacuta und chronica) an dieser Stelle verzichten, zumal 
uns auch das mikroskopische Bild keinen befriedigenden AufscIDuB iiber das 
eigentliche Wesen der Krankheiten verschaffen kann. Auch die von BROCQ 
gegebene Einteilung dieser Erkrankungen halt sich lediglich an den klinischen 
Verlauf und beruht daher auf rein auBerlichen Merkmalen. Vom atiologischen 
Standpunkt aus handelt es sich auch durchaus nicht um genau und scharf 
umschriebene Krankheitsformen. Daher ist von jener· rein klinischen Be­
trachtungsweise fUr die Pathogenese nichts zu gewinnen. Das Unbefriedigende 
dieser Feststellung gilt auch fUr die pathologische Histologie. Auch sie 
bestatigt dem aufmerksamen Beobachter lediglich das, was der klinisch 
geschulte Blick schon erkannt hat. Dabei mag zugegeben werden, daB auch 
diese rein beschreibende Betrachtungsweise gewisse Anhaltspunkte fiir die 
Atiologie bieten mag. So wissen wir heute, daB das Erythema scarla­
tiniforme desquamativum meist als Arzneiexanthem auftritt und daB 
man viele Falle akuter und subakuter exfoliierender Dermatitiden gleichfalls 
auf toxische, auto- oder bakteriotoxische Stoffe zuriickfiihren kann, die auf 
dem Blutwege in die Haut gelangen. 

Die vorstehende Darstellung der Histopathologie der Pityriasis rubra HEBRA­
JADASSOHN soll auch nur als Beispiel dienen fUr die Art geweblicher Verande­
rungen, wie sie bei diesen exfoliierenden Erythrodermien anzutreffen sind. 
Auch die Pityriasis rubra betrachten wir mit JADASSOHN lediglich als einen 
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Symptomenkomplex, dessen Grundlagen durchaus nicht einheitlicher Art sind. 
"Zur Zeit muB man in jedem Fall von exfoliativer Erythrodermie durch ge­
naueste Blutuntersuchungen, durch Biopsie, durch Tuberkulinreaktionen, Tier­
impfungen, die Ursache aufzufinden suchen" (JADASSOHN). Unter Zuhilfe­
nahme aller dieser Hilfsmittel der K1inik durfte im Einzelfall die Ursache 
schlieBlich doch meist festzustellen sein. Fur die Spatstadien der verschiedenen 
Erythrodermien erscheint dies sogar verhaltnismaBig leicht. Nach Abgrenzung 
der offenkundig sekundaren Falle, bei denen das Krankheitsbild entweder auf 
die allgemeine Ausbreitung eines Ekzems, eines Lichen planus, einer Psoriasis, 
emes Pemphigus usw., oder auf eine Leukose, Lymphogranulomatose, Mycosis 
fungoides, Tuberkulose zUrUckzufiihren ist, bleibt dann nur noch eine eng 
umschriebene Gruppe generalisierter Erythrodermien ubrig, deren Atiologie 
noch vollig dunkel ist und die daher vorlaufig noch als idiopathische bezeichnet 
werden mussen. Am bekanntesten von ihnen ist wohl die Pityriasis rubra 
HEBRA-JADASSOHN, von der sich die Dermatitis exfoliativa Wn..soN-BROCQ 
im wesentlichen nur durch den gutartigen Verlauf und vor allem durch die 
dem Endstadium mangelnde Atrophie auszeichnet, die bei ihr ja nur auBerst 
selten vorkommt. Die histologischen Befunde, wie sie von BAXTER, VIDAL, 
BROCQ, LELom u. a. erhoben worden sind, reichen fur eine Unterscheidung 
der beiden Erkrankungen meines Erachtens nicht aus. Dem Scharlach gegen­
uber (die Erkrankung wurde von KLAMANN als Scharlach mit verlangerter 
Desquamation bezeichnet) ist die Dermatitis exfoliativa vor allem durch die 
mangelnde Ansteckungsfahigkeit, die geringeren Allgemeinerscheinungen und 
die lange Dauer gekennzeichnet. 

Psthogenese: Die Ermittlung und richtige Deutung des Wesens der exfoliativen 
generalisierten Erythrodermien ist ausschlieBlich auf atiologischer Basis moglich.Bis heute 
diirfen wir auch die Pityriasis rubra nicht als einheitliche selbstandige Erkrankung auf­
fassen, sondern wir miissen bedenken, daB sie ein ziemlich komplexer Begriff ist, der 
FaIle verschiedenster Atiologie umfaBt. So wird es durch die Beobachtungen BRUUS­
HAARDS und FIOCCOS wahrscheinlich, daB - wie dies JADASSOHN auch schon fiir moglich 
hielt - ein Tell der FaIle mit der Tuberkulose - ELSENBERG, AUDRY und NANTA -, ein 
anderer Tell mit den Leukosen - PETER,NwOLAU - in Beziehung zu bringen ist. 
Dagegen scheint mir der vereinzelt gebliebene Kokkenbefund von KOPYTOWSKI und 
WIELOWIEYSKI nach der ganzen Art desselben fiir die Atiologie und Pathogeilese der 
Erkrankung durchaus bedeutungslos. Trotz und alledem miissen wir daneben noch einen 
groBen Teil der Pityriasis rubra Hebrae-Falle als idiopathisch bedingt ansehen, da uns 
bisher deren Ursache noch vollig verschlossen ist. 

Erythrodermia desquamativa (LEINER). 
Unter diesen autotoxischen Hauterkrankungen ist ferner die Erythrodermia desquama­

tiva (LEINER) noch als besonderes Krankheitsblld erwahnenswert. Es handelt sich dabei 
um eine universelle Hauterkrankung, die im wesentlichen in einer leichten Entziindung 
der ganzen Hautdecke, in einer starken Desquamation der Epidermis sowie einer sehr 
ausgesprochenen Kopfseborrhoe besteht. Sie wurde von LEINER mit Darmstorungen in 
Zusammenhang gebracht und namentlich bei Brustkindern beobachtet. Nach anderen 
Forschern (MORO) handelt es sich um eine universelle Dermatitis, die sich bei jungen 
Sauglingen mit ausgesprochenem Status seborrhoicus aus einer Intertrigo entwickeln 
kann. Bei dieser Auffassung ist eine Be z i e hun g z u m E k z em also dann gegeben, 
wenn man eine solche fiir die Intertrigo anzuerkennen geneigt ist. 

1m histologischen Bilde bestehen allerdings gegenuber dem Ekzem einige 
wichtige Unterschiede. Bei der Erythrodermia desquamativa ist die Horn­
schicht in eine Reihe locker uhereinander geschichteter parakeratotischer 

Hans, Ristopathologie der Rant. I. 21 
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1;.amellen umgewandelt, die zwischen sich hier und da dichte Leukocyten­
haufen enthalten. Diese treten gelegentlich dort, wo die Hornschicht abgestoBen 
ist, frei zutage. Die parakeratotische Hornschicht ist mit den darunter 
liegellden Schichten an vielen Stellen durch schmale Lamellen meist kernloser 
Hornzellen verbunden. Vielfach wechseln darin auch parakeratotische mit 
anscheinend normal verhornten Stellen abo Das darunter folgende Stratum 
granulosum besteht· aus wenigen Reihen keratohyalinhaltiger Zellen und liegt 
einer verbreiterten Stachelzellschicht auf. Diese A k ant h 0 s e erstreckt sich 
auch auf die Reteleisten, die mitunter fingerformig gelappt unregelmaBig gegen 
den Papillarkorper vordringen. An einzelnen Stellen hat ein intercellulares 
Odem die Stachelzellen aufgeblaht und manchmal zu kleinsten Hohlen­
b il dun g en gefiihrt. J edoch kommt es nie zur Entwicklung einer eigentlichen 
Spongiose. 

Stratum basale und cylindricum sind im graBen ganzen nicht verandert, 
insbesondere erscheinen die Mitosen nicht iiber die Norm vermehrt. Die gesamte 
Epidermis ist fleckweise von polynuclearen Leukocyten durchsetzt. 

Entsprechend der Wucherung der Reteleisten erscheinen die Pap ill e n ver· 
diinnt und langgestreckt. Die Capillaren und Pracapillaren sind erweitert und 
gut gefiillt; das elastische und kollagene Gewebe nicht merklich verandert. 
Man findet lediglich in der Cutis ein geringgradiges 0 d em, welches die Binde­
gewebsbiindel aufgelockert und unscharf gezeichnet erscheinen laBt. Die 
GefaBe in Papillarkorper und Cutis sind von einem lockeren Zellmantel um­
geben, der in der Hauptsache aus Bindegewebszellen und aus vereinzelten 
polynuclearen Leukocyten sowie Lymphocyten besteht. Diese Zellvermehrung 
zeigt sich auch um die GefaBe einzelner SchweiBdriisen und Haarfollikel. 

Es handelt sich also um eine chronisch verlaufende Entziindung, 
die mit einer Erweiterung der PapillargefaBe und einer maBigen Exsudation 
einhergeht, die sich als Odem der Epidermis und des Papillarkorpers auBert, 
ohne daB es zur Bildung groBerer Hohlraume im Sinne der Spongiose kommt. 

Differentialdiagnose: Die wahrend des ganzen Verlaufs stets fehlende Spon­
giose unterscheidet die Erkrankung yom Ekzem, bei dem diese ja nie vermiBt 
wird. Die LEINERSche Krankheit diirfte daher den exfoliierenden generali­
sierten Erythradermien naherstehen. 

Von der Dermatitis exfoliativa (RITTER) unterscheidet sich die LEINE~­
sche Erythrodermie vor allem durch die auBerst geringgradige Exsudatipn 
unter der Epidermis und die Neigung zur Parakeratose, die ja bei der Dermatitis 
exfoliativa RITTER fehlt (LUITHLEN, WINTERNITZ). Klinisch bietet die bei der 
Erythrodermie immer vorhandene Seborrhoe der Kopfhaut und des Gesichtes, 
die bei der RITTERschen Kra~heit nie vorkommt, geniigende Unterschei­
dungsmoglichkeiten. 

5. Entziindungen durch Spaltpilze oder Bakterien. 
Unter den durch Mikroorganismen hervorgerufenen Erkrankungen der 

Haut spielen die bakteriellen (durch Schizomyceten bedingten) die Hauptrolie. 
Nach ihrer auBeren Form unterscheidet man bei ihnen Kokken, Bacillen und 
Spirillen, wobei man jedoch beriicksichtigen muB, daB diese Trennung auf 
Grund der Gestalt nicht immer streng durchfiihrbar ist. 
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Entsprechend der eben angegebenen Einteilung erwahnen wir in unserer 
Darstellung der 

Hautentziindungen durch pathogene monomorphe Bakterien: 

a) Hautentziindungen durch pathogene Kokken, 
b) Hautentziindungen durch pathogene Bacillen, 
c) Hautentziindungen durch pathogene Spirillen (wobei fiir die letzteren 

die Berechtigung einer Zuteilung zu den pflanzlichen Parasiten noch 
strittig ist (s. Syphilis). 

Die durch polymorphe pflanzliche Mikroorganismen, durch pathogene Trichobakterien 
und Trichomyceten, pathogene SproB- und Schimmelpilze, Blastomyceten und Hypho­
myceten hervorgerufenen Hautkrankheiten, sowie die durch pathogene Protozoen bedingten 
werden im 2. Band besprochen. 

Hautentziindungen durch pathogene Bakterien. 

a) Hautentziindungen durch pathogene Kokken. 

a) Durch Staphylokokken und Streptokokken. 

Unter den durch pathogene Kokken hervorgerufenen Hauterkrankungen 
stehen die als 

exogene Pyodermien 
bezeichneten, meist akuten Hautentziindungen, die auf einer Infektion mit 
banalen Eitererregern beruhen, an erster Stelle. Bei diesen pyogenen Kokken 
kann man je nach ihrem Auftreten in Gruppen, die sich traubenformig oder 
in wechselnd langen Ketten anordnen, meist schon im einfachen Ausstrich die 
Staphylo- oder Traubenkokken von den Strepto- oder Kettenkokken unter­
scheiden. 

Die Staphylokokken hat man auf Grund des Aussehens ihrer Kulturen in goldgelbe, 
wellie und citronengelbe (aureus, albus und citreus) Unterarten getrennt, die alle die Eigen­
schaft haben, sich in Haufchen zusammenzulagern und im Gegensatz zu oft ahnlich an­
geordneten Diplokokken nach GRAM darstellbar sind. Sie finden sich, ebenso wie die 
Streptokokken, auch als einfache Saprophyten auf der gesunden Haut und es hangt ihre 
Pathogenitat von einer Reihe hier nicht naher zu erorternder Umstande ab, unter 
denen die ViruIenz und der verschiedene Grad der Empfanglichkeit an erster Stelle stehen. 

Der Streptokokku8 ist ein durch seine Neigung zur Bildung gewundener, langerer, ver­
einzeIt auch kiirzerer Ketten gekennzeichnetes Gebilde. Man unterscheidet verschiedene 
Rassen, zwischen denen sich jedoch strenge Grenzen nicht aufrecht erhalten lassen, weder 
nach bakteriologisch-biologischen, noch nach klinischen - Gesichtspunkten. Eine scharfe 
Trennung der Erysipelerreger 2;. B. von den eitererregenden Kokken ist undurchfiihrbar, 
denn es gelang sowohl mit gewohnlichen Eiterkokken Erysipel zu erzeugen, als umgekehrt 
die ErysipeIkokken auch bei gewohnlichen Eiterungen gefunden wurden. Warum in dem 
einen Fall diese, im anderen Fall jene Formen auftreten, ist noch unbekannt; vielleicht 
handelt es sich dabei um eine noch nicht naher faBbare ortliche oder allgemeine 
Disposition des erkrankten Organismus. 

Je nach Lokalisation und primarem Auftreten der pyogenen Kokken 
auf der Haut kennen wir eine Reihe klinisch und histologisch verschiedener 
Hautentziindungen, die sich in Anlehnung an ein von JADASSOHN auf­
gestelltes Schema der exogenen Pyodermien in nachfolgender Aufstellung 
angegeben finden. 

Die Darstellung der histologischen Veranderungen kann sich auf eine Auswahl 
qer in vorstehender Aufstellung erwahnten Erkrankungen beschranken. Diese 

21* 
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JADASSOHN's Schema der exogen 

Staphylodermien (Staphylococcus pyogenes aureus und al bus). 

1.0-
kaH­
astian 

1. Circumscript und an 
die Hautorgane gebunden 

a) SchweiB- b) Baar­
drus en - talgdrusen-
apparat: apparat: 

a) Staphylo- a) Staphylo­
dermia peri- dermia lolli­
poritica(Peri- cularis super­
poritis sta- ficialis (Fol­
phylogenes) Iiculitis sta-

(LEWAN- phylogenes= 
DOWSKY) = Impetigo 

SchweiB- BOOKHART) 
drUsenaus- bei Kindern 
fiihrungs- und Er-
gangpustel wachsenen. 

(fastnur?) bei 
Sauglingen. 

Staphylo­
dermia sudo­
ripara suppu­

rativa 
(Abscessus 

glandularum 
sudoripara = 

SchweiB-
drUsen­
absceB) 

wesentlich 
bei 

Sauglingen. I 
do. 

do. 

do. 

Staphylo­
dermia lolli­
cularis pro­
funda (necro­
tical = Fur­
unkel (evtl. 
Karbunkel) 
bei Kindern 

und Er­
wachsenen. 

do. 

do. 

do. 

2. Circumscript, nicht an 
die Hautorgane gebunden 

Staphylodermia superfici­
alis vesiculosa, bullosa, 
crustosa, impetiginosa, 
(Impetigo contagiosa sive 
vulgaris atypica staphylo-

genes). 
Seltene sporadische Faile, 
evtl. japanische und euro­
paische Epidemien (Dom= 
Impetigo albo-staphylo­
genes). Evtl. hierher: 
Staphylogenes Pemphigoid 
der Neugeborenen und 
Kinder (Pemphigus neo­
natorum et infantum 

staphylogenes). 

Staphylodermia epider-
mido-cutanea ecthyma-
tosa (= Ecthyma simplex 
staphylogenes); noch nicht 
mit Sicherheit gefunden. 

3. Diffus 

Evtl. Dermatitis ex­
foliativa neonatorum 
staphylogenes (RITTER 
v. RITTERSHAIN) bei, 
rasp. nach oder statt 
Pemphigoid der Neu-

geborenen. 
Evtl. ferner Staphylo­
dermia pustulosa mili­
aria (eczematosa) -
(Dermite pustuleuse 
miliaire staphylococ­
cique SABOURAUD). 

Staphylodermia 
cutanea lymphatica 
(Erysipelas staphylo­

genes ? JORDAN). 

Staphylodermia cutanea 1---------+ 
et subcutanea abscedens 
(staphylogene Haut- und 
Unterhautabscesse ohne 
Beziehung zu den nrusen). Staphylodermia phleg­

monosa (Phlegmone 
staphylogenes). 

Moglichkeit ist dadurch gegeben, daB jenen, durch klinische und bakteriologische 
Besonderheiten gekennzeichneten Krankheitsbildem his t 0 log i s c h fUr die Strep­
tokokken- sowohl wie fiir die Staphylokokken-Affektionen der Haut im groBe 
ganzen gleichartige Veranderungen zugrunde liegen. Das Bestreben, jeder 
Krankheitsform einen spezifischen Mikroorganismus zusprechen zu wollen, ist :La 
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entstehenden Pyodermien. 

Streptodermien (Streptococcus pyogenes longus). 

1. Circumscript, nicht an die Hautorgane 
gebunden 

Streptodermia superficiaJis vesiculosa, bul­
losa, crustosa, impetiginosa (Impetigo con­
tagiosa sive vulgaris typica streptogenes). 

haufig sporadisch, miiBig kontagiiis, 
vielleicht auch epidemisch (KURTH). 

Dazu Streptodermia bullosa (manuum) 
- (Tourniole streptococcique des doigtll 

[SABOURAUD). 
Evtl. hierher: Streptogenes Pemphigoid 
der Neugeborenen und Kinder (Pem. 
phigus neonatorum et infantum strep-

togenes). 
Ferner vielleicht: Angulus infectiosus 
(Faulecke). 

Streptodermia epidermido-cutanea cIrcum­
scripta eethymatosa (= Ecthyma simplex 

streptogenes). 

Streptodermia cutanea et subcutanea ab­
scedens (streptogene Haut- und Unter­

hautabscesse). 

2. Diffus 

Evtl.: Dermatitis exfoliativa neonatorum 
streptogenes (RITTER v. RITTERSHAIN) bei, 
resp. nach oder statt dem Pemphigoid 

der Neugeborenen. 
Evtl. ferner : Streptodermia chronica (ecze­

matosa) - Dermite chronique a strepto­
coque (SABOURAUD). 

Streptodermia cutanea Iymphatica strepto­
genes (= Erysipelas streptogenes). 

Streptodermia phlegmonosa (Phlegmone 
streptogenes ). 

im iibrigen fiir die Raut Hingst aufgegeben. Nichts hat den Fortschritt unserer 
Erkenntnis starker gehemmt, als gerade dieser noch aus der Zeit einer unbefangenen 
Uberschatzung bakteriologischer Moglichkeiten stammende Satz, nach welchem 
jede Krankheitserscheinung ihren besonderen Erreger habe. Es kommt hinzu, 
daB augenscheinlich gerade bei den Pyodermien neben den allgemein biologischen 
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auch gewisse klimatische Voraussetzungen flir die Beteiligung diescs oder jenes 
Eitererregers an der AuslOsung klinisch gleichartiger Krankheitsbilder cine Rolle 
spielen, wie wir Ahnliches ja auch von den Dermatomykosen annehmen mussen. 

Impetigo streptogenes und staphylogenes (LEWANDOWSKY). 

Die Impetigo contagiosa s. vulgaris UNNA, wie heute das Krankheitsbild noch meist 
genannt wird, ist eine plotzlich und ohne Allgemeinstorungen entstehende Hauterkrankung, 
die hauptsachlich bei Kindern und hier an den unbedeckten, daher mechanischen Ver­
letzungen am leichtesten ausgesetzten Korperstellen, vor aHem im Gesicht, auftritt. Sie 
besteht aus stecknadelkopf- bis erbsengroBen oberflachlichen, zunachst serosen Blaschen, 
die sich bald in Pusteln umwandeln und wechselnd schnell - bei der Impetigo streptogenes 
im allgemeinen schneller wie bei der staphylogenen - zu blaBgelben, gelben, oder bei 
Blutbeimischung rotbraunen Krusten eintrocknen, nach deren Abfall innerhalb der er­
krankten Hautstelle noch langere Zeit eine leichte Rotung zuriickbleibt. In manchen 
Fallen schreitet die Blasenerhebung peripher fort, wahrend die Mitte abtrocknet und ab­
heilt. Auf diese Weise entstehen Ringe und bogenformige Erkrankungsherde: Impetigo 
circinata, die wir also lediglich als eine besondere Entwicklungsform der banalen Impetigo 
streptogenes oder staphylogenes zu betrachten haben. 

In den Blaschen sowohl als auch in den Krusten sind die Erreger leicht nachweisbar. 
Es handelt sich sowohl um Streptokokken wie Staphylokokken, wobei die ersteren weit 
haufiger gefunden werden. In nicht eben seltenen Fallen wurden auch Mischinfektionen 
beobachtet. Klinisch lassen sich zwischen beiden Formen gewisse Unterschiede feststellen_ 
Bei der Impetigo streptogenes: Schnell krustos umgewandelte kleine, rasch sich triibende 
serose Blaschen mit gerotetem Hof, meist im Gesicht; bei der Impetigo staphylogenes: 
langer Bestand der ·serosen Blaschen auf nicht gerotetem Grund mit nur geringer Neigung 
zu Krustenbildung, auBer im Gesicht auch an anderen Korperstellen (LEWANDOWSKY)_ 
1m histologischen Bilde sind diese Unterschiede jedoch in den meisten Fallen nicht mit 
geniigender Deutlichkeit ausgepragt. 

Anders steht es hingegen mit der stets rein staphylogenen Impetigo BOCKHART, der 
Folliculitis staphylogenes JADASSOHN-LEWANDOWSKY, die in Form hanfkorn- bis linsen­
groBer, prall vorgewolbter, meist zentral von einem Haar durchbohrter Pusteln auf intensiv 
gerotetem Grunde auftritt. Sie stellt klinisch sowohl wie histologisch eine Besonderheit 
dar_ Da sie vielfach zur Furunkelbildung fiihrt und auch die Sycosis barbae staphylogenes 
begleitet bzw. einleitet, ist man geneigt (LEWANDOWSKY, FRIEBOES), sie als selbstandiges 
Krankheitsbild aufzugeben. Dieses scheint mir jedoch zu weitgehend, da sicherlich viele 
FaIle von Impetigo BOCKHART zu beobachten sind, wo die Erkrankung rein oberflachlich, 
"impetiginos", als Ostiofolliculitis staphylogenes, beschrankt bleibt (s. d.). 

In vereinzelten Fallen gesellt sich zu den impetiginosen Hauterkrankungen eine Wuche­
rung der Epidermis, die dann zu einem als Impetigo contagiosa vegetans bezeichneten 
Krankheitsbilde fiihrt. 

Die histologische Untersuchung der strepto- oder staphylogenen Impetigo 
zeigt, daB die Blaschen- bezw. Pus tel bildung unmittelbar unter der Hornschicht 
erfolgt. Diese zieht uber die Blase als breites, gleichmaBig gefarbtes Band hinweg, 
dessen normalerweise sichtbare feine Zeichnung durch das Zusammensintern 
der einzelnen Hornlamellen und Hornzellen verloren gegangen ist. Der Blasen­
boden wird in der Regel von Zellen des Stratum granulosum gebildet, die jedoch 
innerhalb des erkrankten Bezirks ebensowenig Keratohyalinkorner enthalten, 
wie die vereinzelt zusammen mit der Hornschicht an die Blasendecke empor­
gedrangten entsprechenden Zellen. Diese sind vielmehr haufig, gerade wie die 
oberflachlichen Stachelzellagen des Blasengrundes, odematos gequollen und 
geblaht; gelegentlich zeigen sie einen spongiosen Aufbau ihrer Zellschichten. 
Nach den tieferen Stachelzellschichten und zur Basalzellschicht hin sind die 
Zellen unverandert. Sie zeigen keine nennenswerte Vermehrung der Mitosen; 
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nur vereinzelt finden sich durchwandernde polynucleare Leukocyten, bei den 
streptogenen Formen weniger wie bei den staphylogenen. Bei den ersteren 
scheinen jedoch, wie dies schon UNNA betont hat, die Auflosungserscheinungen 
der Epidermisepithelien des Blasenbodens bei weitem starker wie bei der Imp. 
staphylogenes. Dort findet man nicht zu selten den ganzen epidermalen An­
teil des Blasenbodens aufgelockert, die Zellen gequollen, zum Teil in kleineren 
Raufen frei im Exsudat, ja sogar die gesamte Epitheldecke yom Fliissigkeitsstrom 
emporgehoben, so daB die odematos gequollenen Papillen frei in die Blase 
hineinragen. . 

Der Blaseninhalt besteht in der Rauptsache aus einem serosen Exsudat, 
welchem in wechselnder Menge - je nach dem Zeitpunkt der Untersuchung -
polynucleare Leukocyten beigemengt sind. AuBerdem finden sich in den frischen 
Blaschen unregelmaBig verteilt, in den alteren meist am Boden der Blase ab-

Abb. 120. Impetigo contagiosa incipiens. (Q, 3jahr., Hals.J Pustelbildung unter der 
Hornschicht; Odem der Stachelzellschicht. Kokkenhaufen als schwarze Punkte in der leukocyten­

armen Puste!. 0 = 128: 1; R = 128: 1. 

gesetzt, abgestoBene Epidermisepithelien, bisweilen in Raufen zusammengeballt. 
Diese haben meist runde Form angenommen, ihre Stacheln sind geschwunden, 
die ZeUen aufgequollen, ebenso der Kern; ihr Protoplasma ist ausgesprochen 
acidophil. 

Die Epidermi<; sowohl wie der Papillarkorper unterhalb der Blase sind im 
iibrigen nicht nennenswert verandert; von einer manchmal zu beobachtenden 
leichten Eindellung abgesehen, verlauft die Epidermis-Papillarkorpergrenze 
regelrecht, eine ausgesprochene Abplattung ist also im Gegensatz zur Impetigo 
BOCKHART nicht vorhanden. Die Papillen selbst sind kaum verbreitert, nicht 
nennenswert odematos geschwollen. Dagegen besteht eine erhebiiche Erweite­
rung samtlicher GefaBe, die auBerdem meist von einem Mantel wuchernder 
Bindegewebszellen umgeben sind. Zu diesen tritt manchmal eine Anhaufung 
von Plasma-, Mastzellen und vereinzelten polynuclearen Leukocyten. Die 
GefaBerweiterung erstreckt sich ebenso wie die perivasculare Zellinfiltration 
bis in die tiefe Cutis hinab. 

Das Bindegewebe zeigt keine Veranderung, ebensowenig die Rautanhangs­
gebilde. Es sei dies ausdriicklich betont, da UNNA urspriinglich das primare 
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Impetigoblaschen als ein follikulares betrachtet hatte, von dem aus dann erst 
die periphere Ausdehnung erfolge. Sicherlich findet man gelegentlich einmal 
auch bei der Impetigo contagiosa eine Pustel, innerhalb deren Bereich ein Haar 
nach auBen zieht; dagegen kann ebensowenig wie SABOURAUD oder MATZENAUER 
GANS dies als die Regel bezeichnen. 

Die Eitererreger finden sich im Blaseninhalt als feinere oder grobere 
Kokkenhaufen, anfanglich nur unter der Blasendecke, in spateren Stadien 
al),ch am Boden der Blase, entweder frei oder von polynuclearen Leukocyten 
aufgenommen. 1st die Blase geplatzt und Krustenbildung eingetreten, so 
findet man in deren oberflachlichen Abschnitten auBerst zahlreiche Kokken­
haufen, von denen die meisten sicherlich als sekundare Verunreinigung 
zu betrachten sind. Die Krusten bestehen im iibrigen hauptsachlich aus 
geronnenem Serum, das in wechselnder, meist geringer Menge von Fibrin­
faden netzformig durchzogen ist und auBer den hier oft in Degenerations­
formen vorhandenen Eiterkokken noch zerfallende Leukocyten, EpithelzelI­
und Kernreste enthalt. 

Noch ehe die Krusten abfalIen, schon wenn diese eingetrocknet sind, ist 
das darunter liegende E pit he I bereits wieder ii b e rho r nt, wenn auch das 
Keratohyalin und damit das Stratum granulosum, soweit dies mit unseren 
bisherigen Farbemittel feststellbar ist, noch vollig fehlt oder nur andeutungs­
weise entwickelt ist. Darauf ist wohl das langere Bestehenbleiben des roten 
Flecks am Orte einer abgeheilten Impetigopustel zUrUckzufiihren; auch die 
noch langer vorhandene Erweiterung der BlutgefaBe mag dazu beitragen. 

Ein wesentlicher Unterschied im histologischen Aufbau der durch Staphylo­
kokken oder Streptokokken verursachten Impetigines laBt sich demnach nicht 
feststellen. Beide fiihren jedoch gelegentlich einmal zu besonderen Erscheinungs­
formen, die als Impetigo contagiosa vegetans beschrieben sind (HERX­
HEIMER, NAEGELI u. a.). Bei diesen kommt es zu einer erheblichen Wucherung 
der Epidermis, die sich sowohl auf die Epithelleisten als den interpapillaren 
Abschnitt bezieht. Die Coriumveranderungen sind nicht sehr ausgepragt; man 
findet die auch bei den gewohnlichen Formen vorhandene GefaBerweiterung 
und perivasale Zellinfiltration lediglich in gesteigertem MaBe. Fiihrt das In­
filtrat zur Einschmelzung des elastischen und kollagenen Gewebes, so erfolgt 
hier die Abheilung unter Narbenbildung. Ein als "Tourniole" bekanntes 
subcorneales Panaritium ist nichts anderes als eine Impetigo, die infolge der 
Entwicklung unter der derben Hornschicht der Finger lange als geschlossene 
Pustel bestehen bleibt. 

Differentialdiagnose: Die Unterscheidungsmoglichkeiten zwischen strepto­
und staphylogener Impetigo sind in erster Linie klinische. Diese werden 
meist auch fiir das E k z em, von dessen verschiedenen Erscheinungsformen 
ja nur die vesiculosen in Frage kommen, ausreichen. Immerhin seien die 
bestehenden Unterschiede im geweblichen Aufbau kurz erwahnt. Gegeniiber 
der nicht nennenswert veranderten Umgebung der Impetigopustel finden wir 
bei den Ekzemblaschen die Stachelschicht in der nachsten Umgebung aufge­
lockert; statt eines iiberall scharf begrenzten Blaschenrandes sehen wir beim 
Ekzem, besonders an den Seiten, eine Anzahl kleiner, interepithelialer Neben­
blaschen, die zum Teil mit dem Hauptblaschen in Verbindung stehen. Alles in 
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allem ist eben, entsprechend der Eigenart der ekzematosen Veranderung, die 
Stachelschicht in der Umgebung des eigentlichen Blaschens aufgelockert und 
spongios umgewandelt. 

Die Unterschiede zwischen der Impetigo contagiosa und der besser als 
Ostiofolliculitis zu bezeichnenden staphylogenen Impetigo BOCKHART sind 
auBerst scharfer Art und ergeben sich ohne weiteres aus einer Gegenuberstellung, 
die hier nicht naher durchgefuhrt werden soll. 

Gelegentlich konnen circinare und insbesondere auch wuchernde Impetigines 
eine Unterscheidung von annularen Syphiliden, vom Pemphigus und 
besonders von dessen vegetierender Form notwendig machen. FUr die reine 
Blasenform des Pemphigus bestehen da kaum Schwierigkeiten, da die 
Impetigenes im allgemeinen im Epithel oberflachlicher sitzen, als die haufig 
die ganze Epidermis abhebenden Pemphigusblasen. Fur die syphilitischen 
Veranderungen gestattet das mehr oder weniger kennzeichnende, aber doch 
immer vorhandene entzundliche Zellinfiltrat in Papillarkorper und Cutis eine 
Trennung. Es gibt aber hin und wieder Falle, sowohl von Pemphigus als 
auch von Syphiliden, wo wir eine Unterscheidung selbst unter Aufwendung 
aller vorhandenen Hilfsmittel nur schwer durchfiihren konnen. -

Unter bestimmten, bei Besprechung der Pathogenese der Pyodermien noch 
ausfuhrlich im Zusammenhang zu erorternden Bedingungen fiihrt der Strepto­
kokkus, sei es gleichzeitig mit der Impetigo oder unabhangig von dieser und -
soweit man dies bis heute entscheiden kann - nur der Streptokokkus, zu Haut­
veranderungen, die durch tiefgehende Einschmelzung der Oberhaut und Cutis 
gekennzeichnet sind, zum 

Ecthyma streptogenes. 
(Streptodermia epidermido-cutanea circumscripta ecthymatosa.) 

Man hat frillier mit dem Namen Ecthyma ganz allgemein tiefe ulcero-krustose Pro­
zesse bezeichnet, die durch die verschiedensten Grundkrankheiten verursacht wurden. 
Heute versteht man darunter eine zunachst kleine, eitrige, auf stark gerotetem und maBig 
infiltriertem Grunde entstehende Pustel, die sich unter zentraler Verkrustung und lang­
samem peripherem Fortschreiten verbreitert. Hebt man die Kruste ab, so liegt eine 
Excoriation mit unregelmaBigem, schmierig belegtem Grunde vor. Frillier war man 
geneigt, die Primarefflorescenz des Ecthyma und der Impetigo zu identifizieren (SABOURAUD ), 

ein Vorgehen, das namentlich auf Grund der Untersuchungen JADASSOHNS und LE­

WANDOWSKYS als nicht mehr vertretbar erscheint. 
Das Ecthyma tritt mit Vorliebe an den Unterschenkeln, dem GesaB und den Vorder­

armen auf, seltener im Gesicht. Herabgesetzter Ernahrungszustand bzw. schwere Er­
krankungen, mangelhafte Korperpflege, scheinen seine Entstehung zu begiinstigen. 

Histologische Untersuchungen uber das Ecthyma liegen nur sehr sparlich 
vor und die alteren von ihnen sind nicht eindeutig, weil man nicht immer 
sicher ist, das gleiche Krankheitsbild vor sich zu haben. Entsprechend dem 
Aufbau aus einer epidermo-cutanen Pustel kann man auf dem Durchschnitt einen 
oberflachlichen krustosen und einen tiefer gelegenen nekrotisch 
eingeschmolzenen Abschnitt unterscheiden. 

Die Kruste weist eine mehrfache Schichtung auf. An der Oberflache 
findet man meist die von reichlichen Fibrinfaden durchzogene alte Hornschicht. 
Die Fibrinmassen setzen sich nach unten fort und bilden hier zusammen mit 
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zahlreichen zerfallenden polynuclearen Leukocyten und vereinzelten zerfallenden 
Zellender Stachelschicht eine mittlere Zone. Dnter dieser liegt als Ubergangs­
zone zum nekrotischen Bindegewebsabschnitt eine dichte Eitermasse, die in 
der Hauptsache aus wohlerhaltenen Leukocyten besteht und kein Fibrin enthiHt 
(DNNA). Die oberflachliche, aus Fibrin und der alten Hornschicht bestehende 
Decke geht nach der Seite hin allmahlich unter starker Verdiinnung in eine 
Zone iiber, die nur noch aus der abgehobenen Hornschicht besteht. Diese ganze 
obere Schicht ist von zahlreichen Kokken sowohl in Ketten wie Diploform 
durchsetzt (sekundar). Dnterhalb der abgehobenen Hornschicht, die klinisch 
dem Pustelsaum entspricht, finden wir die von Leukocyten bedeckte Stachel­
zellschicht odematos aufgelockert und in Auflosung begriffen. Nach der 
Mitte hin nimmt diese Auflosung und damit die schlechte Farbbarkeit des 

Abb.121. Ecthyma streptogenes. (d', 25jiihr., Unterschenkei, Streckseite, nach Absto/3ung 
der Kruste.) In der Mitte Bindegewebsnekrose, am Rande Akanthose und Odem; Gefii/3e hier 

stark erweitert. 0 = 128:1; R = 128:1. 

Gewebes starkere Grade an. Zum Rande hin sind Papillarkorper und obere 
Cutis durch ein entziindliches Odem aufgequollen, die GefaBe und Capillaren 
- entsprechend der klinisch sichtbaren starken Rotung - erheblich erweitert. 
Nach der Mitte der Veranderung sind hingegen die GefaBe eng, vielfach throm­
botisch verschlossen; sie lassen sich im Zentrum der Gewebszerstorung nur 
noch bei besonderer Farbung der elastischen Fasern als solche erkennen. Das 
ganze iibrige Gewebe ist hier in eine amorphe und brocklige Masse zerfallen. 
Dnter dieser, zum Gesunden hin, ist das kollagene Gewebe durch das entziindliche 
Odem aufgelockert und die Lymphspalten von herauswandernden polynuclearen 
Leukocyten durchsetzt. Hier sind, ahnlich wie in der Randzone, die GefaBe 
ebenfalls stark erweitert. 

1m Pusteleiter, hier besonders zahlreich, aber auch in den tieferen Ab­
schnitten der erkrankten Hautstelle, hier besonders in den Randpartien, finden 
sich Streptokokken, sei es in ganz kurzen Ketten oder als lanzettformige 
Diplokokken. Diese Streptokokken diirfen wir als die Drsache der Veranderung 
betrachten (LEWANDOWSKY). 



Erysipel. 331 

Die A bheil ung geht naturgeml:iB, sobald die Cutis in Mitleidenschaft 
gezogen ist, mit Narbenbildung einher. Am Rande dieser Narben findet 
man in der Regel eine starke Pi-gmentvermehrung; es handelt sich dabei 
einmal um eine Ablagerung von melanot. Pigment in der Basalschicht (UNNA), 
daneben aber auch um hamatogene Pigmentkornchen, zum Teil von Zellen 
aufgenommen, zum Teil frei in den Spalten des Bindegewebes liegend. 

Vber Ecthyma gangraenosum siehe dieses. 

Erysipel. 
(Streptodermia cut. lymph.) 

Das Erysipel ist ei.ne mit Rotung, Sehwellung und starker Sehmerzhaftigkeit verlaufende 
fieberhafte Entziindung der Haut, die in scharf begrenzten, flaehenhaften Herden auf· 
tritt und sieh auf dem Lymphwege weiter verbreitet. Die Erkrankung befallt am hitufigsten 
das Gesieht, findet sieh jedoeh aueh an jeder anderen Korperstelle und kann neben einem 
haufig zu beobaehteten starken Odem bzw. Blasenbildung gelegentlieh sogar zu Abseessen, 
Phlegmonen und gangranosem Gewebszerfall fiihren. Neben der Haut wird in seltenen 
Fallen aueh die Sehleimhaut befallen. 

Histologisch ist das Erysipel gekennzeichnet durch eine zellig-exsudative 
oder auch fibrinose Entziindung. Diese wird durch die von der Oberhaut 
aus eindringenden und so gut wie ausschlieBlich in den Lymphbahnen fort· 
wandernden Erreger, in erster Linie den Streptokokkus FEHLEISEN, verursacht. 
Daher finden sich die friihesten Veranderungen hauptsachlich an den Lymph. 
und dann an den BlutgefaBen. Die Streptokokken selbst trifft man im oberen 
Corium am sichersten und haufigsten in den odematos geschwollenen Randab· 
schnitten und gelegentlich sogar noch iiber diese hinaus in den noch gar nicht 
weiter sichtbar veranderten Lymphraumen. Diese sind hier oft von den Er· 
regern vollig verstopft, wahrend die zentralen Abschnitte, in denen das Erysipel 
sich auf der Hohe der Entwicklung befindet, in den oberen Hautabschnitten 
vollig frei befunden werden. Anders steht es mit der Subcutis und dem sub· 
cutanen Fettgewebe. 'Hier finden sich die Streptokokken tief in das inter· 
muskulare Bindegewebe vordringend, in dichten, die groBen LymphgefaBe und 
Lymphspalten durchsetzenden Ziigen, und zwar sowohl im Zentrum als auch 
am Rande des Herdes (UNNA). 

Die BlutgefaBe sind im Gegensatz hierzu auch in den Randabschnitten 
meist von Kokken frei. Dies gilt auch fUr die groBeren BlutgefaBe des Hypo. 
derms; sie sind zwar von einem dichten Kokkenmantel umgeben, dieser dringt 
aber nur bis in die auBerste Adventitia ein; nur in schwersten phlegmonosen 
Fallen wurden sie innerhalb der BlutgefaBe vorgefunden. In dem MaBe, wie 
die seros·exsudative Entziindung der phlegmonos ·ei trigen Platz macht, 
nimmt auch die Zahl der polynuclearen Leukocyten erheblich zu, um in der 
vollentwickelten Phlegmone das Bild vollig zu beherrschen. 

In dem erkrankten Bezirk sind die Venen und Capillaren auBerst erweitert 
und stark gefiillt. Das Verhalten der Arterien wechselt; zum Teil sind sie 
eng und dann von fibrinosen Throm ben verschlossen, zum Teil erweitert 
und mit zahlreichen roten und weiBen Blutkorperchen gefiillt, die in ein bald 
zarteres, bald dichteres Fibrinnetz eingesponnen sind. Auch die Venen sind, 
wenn auch weniger haufig, an der Thrombose beteiligt (UNNA); ebenso einzelne 
der LymphgefaBe, in welchen dann die Thromben von dichten Streptokokken­
rasen durchsetzt und umwachsen sind. 
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In der Umgebung dieser GefaBe findet sich eine mehr oder weniger aus­
gedehnte Rundzellenansammlung. Diesen sind in den Friihstadien nur 
wenige polynucleare Leukocyten beigemengt, ein Befund, der bei ihrer Haufung 
innerhalb der GefaBe urn so auffallender erscheint. 

Die Verstopfung der Blut- und LymphgefaBe fUhrt naturgemaB zu einer 
Stauung im FliissigkeitsabfluB und damit zu einer odematosen Auflocke­
rung des cutanen Bindegewebes. Die elastischen Fasern he ben sich dabei 
zunachst noch deutlich ab; es setzt jedoch sehr schnell eine verringerte Farb­
barkeit besonders der feinen Fasern ein und auf der Rohe des Prozesses ist 
das gesamte Elastinnetz nur noch schwer nachzuweisen. Starkeren Verande­
rungen unterliegt auch das kollagene Gewebe. Schon in leichtesten Fallen 
trifft man auf eine herabgesetzte Farbbarkeit und Lockerung der Biindel. Bei 

Abb. 122. Erysip e l (d'. 63jahr., Wange). Randa bschnitt. In den Lymphraumen der Cutis 
dichte (blaugefarbte) Streptokokkenhaufen. Ausgedehntes Odem. in den mittleren Epidermis­
schichten und in der Cutis besonders deutlich. Einzelne BlutgefaJ3e thrombotisch verschlossen. 

Das Bindegewebe fleckweise homogenisiert und ohne Kernfarbung. GRAM-Alaunkarmin_ 
0= 66: 1; R = 60: 1. 

langerer Dauer des Erysipels kann man neben der Lockerung auch einmal eine 
Erweichung der kollagenen Fasern beobachten, die mit einem Zerfall der 
Fibrillenbiindel in feinere Ziige und schlieBlich in einfache Fibrillen einhergeht_ 

Innerhalb des entziindlich veranderten Gewebes finden sich stets fibrinose 
Netzbildungen, die die aufgelockerten Bindegewebsfasern umspinnen. 

An anderen Stellen, namentlich im Gesicht, wandeln sich die kollagenen 
Fasern in eine einheitlich homogene, triibe, nicht glanzende Masse urn, die 
keinerlei genauere Zeichnung mehr erkennen laBt und schlieBlich groBe Ahnlich­
keit mit einem "formlosen Brei" zeigt. DaB es sich dabei, ebenso wie bei den 
elastischen Fasern, wie dies UNNA annimmt, tatsachlich urn ein durch Ver­
fliissigung bedingtes volliges Zugrundegehen des Gewebes handelt, erscheint 
mir wenig wahrscheinlich; zum mindesten fUr jene FaIle von Erysipel, die nicht 
zur Nekrose fUhren. Gegen dieUNNAsche Annahme spricht ferner die von 
ihm selbst erwahnte Tatsache, daB bei langerem Bestande und Abheilung des 
Erysipels die Faserbildung wieder festere Form und glattere Zeichnung 
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annehme. Diese Beobachtung zwingt wohl mehr zu der Vorstellung, daB wir es 
hier mit Anderungen der Dichtigkeitsverhaltnisse des kollagenen Ge­
webes zu tun haben, die neben Anderungen der Struktur vielleicht auch Ande­
rungen im farberischen Verhalten bedingen. Eine andere Erklarung scheint 
mir nicht moglich, zumal man noch bedenken muB, daB eine so weitgehende 
Zerstorung, wie es die kolliquative Nekroae im allgemeinen fiir das lebende 
Gewebe bedeutet, zur Narbenbildung fiihrt und nicht zu einer mehr oder weniger 
ausgiebigen Restitutio ad integrum. 

Die gleichen Erwagungen scheinen mir jenen Veranderungen gegeniiber am 
Platze, wie sie UNNA als Quellung und einfache Erweichung mit Verlust der 
Querstreifung und Farbbarkeit, dann als vollige Zerkliiftung und schlieBlich 
volligen breiartigen Zerfall der Muskelbiindel geschildert hat. 

Abb. 123. Elephantiasis p. Erysipelas. Sagittalschnitt durch Oberlid. Ektatische Lymph· 
spalten b ei L. 0 = 26:1; R = 26 : 1. (Aus v. MICHEL-SCHREIBER: Krankheiten der Augenlider.) 

Mit diesem Einwand soIl natiirlich durchaus nicht gesagt sein, daB jene in 
ihrer Ausfiihrlichkeit erstmals von UNNA geschilderten Veranderungen nicht 
doch in den Fallen tatsachlich unseren Vorstellungen von der kolliquativen 
Verfliissigung des Gewebes entsprechen, wo es nun im Verlaufe des Erysipels 
schlieBlich wirklich zur N ekrose kommt. Diese dehnt sich dann neben der 
Epidermis und Cutis auch auf die Subcutis, ja sogar das subcutane Fettgewebe 
aus und ist naturgemaB, wenn der Kranke davonkommt, nur der nar bigen Aus­
heilung zuganglich. Bei chronisch rezidivierendem Erysipel entsteht schlieBlich 
ein als Elephantiasis bekanntes Krankheitsbild. Der klinisch vor­
herrschenden, teigig-prall 6demat6sen Schwellung entspricht histologisch ein 
von zahlreichen erweiterten LymphgefaBen durchsetztes Bindegewebe (siehe 
Abb. 123). 

Die Epidermisveranderungen sind rein mittelbarer Art. Durch das adem 
des Papillarkorpers werden naturgemaB auch die Zellen des Stratum basale 
in Mitleidenschaft gezogen. Die Kerne verlieren ihre Farbbarkeit, das Proto­
plasma erscheint verwaschen und die Zellgrenzen undeutlich. Bei starkerer 
Fliissigkeitsansammlung kommt es dann schlieBlich zu einer blasigen Ab­
he bung, entweder der ganzen Epidermis oder in selteneren Fallen vereinzelter 
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oberer Epidermislagen. 1m ersteren Fall wird der Grund der Blase von den zu­
nachst noch erhaltenen Papillen gebildet, die durch das Odem jedoch meist 
in ihrer Form plumper, ja vielfach verstrichen erscheinen. Der lnhalt der 
Blase besteht aus einer geronnenen Fliissigkeit, die von einem fadigen Fibrin­
netz durchzogen wird, das - falls keine Vereiterung eintritt - nur vereinzelte 
Leukocyten enthalt. Streptokokken findet man innerhalb dieser Blasen 
nur sehr selten. Neben dieser durch Verdrangung entstehenden Blasenbildung 
findet sich, wenn auch in selteneren Fallen, eine solche durch Aufquellung der 
Zellen der Stachelschicht, die sich verfliissigen und so die Hohlraume bilden. 
Vereitert der lnhalt solcher Blaschen, so haben wir das Bild des pustul6sen 
Erysipels vor uns. 

1m Vergleich zu der starken Schadigung der Oberflachenepithelien sind 
diejenigen der Anhangsgebilde der Haut, soweit sie in den tieferen Schichten 
der Cutis liegen, weniger haufig und weniger stark. An den Epithelien 
der Knaueldriisen zeigt sich nur eine Aufquellung, selten eine fibrinoide 
Entartung einzelner Zellen bei stets guter Kernfarbung (UNNA). Auch die Stachel­
schicht der Haarbalge ist in den tieferen Teilen des Follikels kaum verandert; 
dagegen findet sich in der Tiefe der Haarbalge oft ein Exsudat, das diese von 
den Wurzelscheiden trennt. Dadurch wird naturgemaB eine Lockerung der 
Haare herbeigefiihrt, die deren Ausfall an den vom Erysipel befallenen Stellen 
ohne weiteres verstandlich macht. 

1m Gegensatz zu den histologischen Veranderungen, wie wir sie vorstehend 
fiir das Erysipel des Erwachsenen geschildert haben, fehlen bei den ebenfalls 
durch Streptokokkeninfektion hervorgerufenen haufigen, vom Nabel aus­
gehenden Erysipelen der N euge borenen, entziindliche Gewebsver­
anderungen in der Cutis und Subcutis nahezu vollig, wahrend sich Strepto­
kokken in der Cutis, besonders um die GefaBe gelagert, auBerst reichlich vor­
finden. Man ist geneigt, diesen Unterschied auf den verminderten Widerstand 
des Organismus gegeniiber der Infektion zuriickzufiihren. 

Einen a bweichenden Befund kann man ferner noch bei jenen schweren 
Erysipelfallen beobachten, bei welchen die Erkrankung zu einer fortschreitenden 
Fhlegmone fiihrt. Das mikroskopische Bild gleicht zwar in der Hauptsache 
dem des Erysipels auf der Hohe seiner Entwicklung. Hier sind jedoch die ganzen 
erkrankten Abschnitte von den eingedrungenen Erregern geradezu iibersat. 
LymphgefaBe und Lymphspalten sind dicht mit Streptokokkenrasen ausgefiillt, 
die sich gleichmaBig iiber Cutis und Subcutis verteilen. 1m Gegensatz zu den 
leichteren und gutartigen Erysipelfallen beherrscht hier von vornherein eine 
starke Exsudation polynuclearer Leukocyten das Bild. Diese beschranken sich 
nicht nur auf das tiefere Hautbindegewebe, sondern haben auch die gesamte 
Cutis ergriffen. 

Die Veranderungen im Bindegewebe sowie auch in der Epidermis stellen 
im iibrigen nur die beim Erysipel beschriebenen in besonders hohem AusmaBe 
dar, wobei die ausgedehnte Thrombenbildung in den Arterien sowohl wie Venen 
auffallt, die geradezu einen an Stase grenzenden Zustand hervorrufen kann 
(UNNA). 

Differentialdiagnose: Die Unterscheidung des einfachen Erysipels von 
furunkelartigen und phlegmonosen Entziindungsprozessen, wie sie in erster 
Linie durch den Staphylokokkus hervorgerufen werden, kann so lange 
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Schwierigkeiten machen, bis die Vereiterung den wahren Charakter der 
Erkrankung zeigt. Hier reichen, ebenso wie bei der Lymphangitis, in erster 
Linie klinische Hilfsmittel zur Trennung aus. Ein gleiches gilt auch vom 
Milz brand, dergelegentlich erysipelahnlich verlaufen kann. Gestatten schon 
klinisch die eigentiimlichen Veranderungen der Pustula maligna mit ihrem ein­
gesunkenen Zentrum eine Unterscheidung, so kann diese durch den Nachweis 
der Milzbrandbacillen meist noch erleichtert werden. 

Abb. 124. Erysipelas suis (<:;J, 20jiihr., Daumen, Streckseite). Fortschreitender Rand. StarkeR 
Odem der gesamten Haut; perivasculare Infiltration, besonders in der Cutis. Die Bazillen durch­
ziehen in dichtem blaugefiirbtem RaBen die Cutis. GRAM·Alaunkarmin. 0 = 147: 1; R = 125: 1. 

Das Erythema exsudativum multiforme, sowie die mannigfachen 
Erytheme, wie sie im AnschltlB an die verschiedensten Ursachen beobachtet 
werden, lassen sich meist schon durch den fur gewohnlich fieberfreien oder 
nur kurz fieberhaften Verlauf unterscheiden. 

Erysipeloid. 
Schweinerotlauf des Menschen. Ein gleiches gilt fur das Erysipeloid 

(ROSENBACH) und mit dies em fUr den Schweinerotlauf des Menschen, 
die daher hier gleich angeschlossen seien. Beide werden heute auf den gleichen 
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Erreger, den Schweinerotlaufbacillus, ein kurzes, schmales, unbewegliches Stab­
chen, das manchmallange gewundene, abgesetzte Faden bildet, zuruckgefuhrt. 

Die Rotlauferkrankung tritt bei Menschen - in erster Linie handelt es sich um solche, 
die beruflich mit erkrankten Schweinen oder deren Kadavern zu tun haben - meist in 
Form eines rasch entstehenden und sich langsam ausbreitenden leicht ooematosen Erythems 
auf. Von anderen Beobachtern werden als einleitende Veranderung typische Backstein­
blattern beschrieben, das sind rote, beetformige Quaddeln der Haut, die rasch entstehen, 
stark jucken und schnell wieder verschwinden. 

Das histologische Bild des Schweinerotlaufs beim Menschen ist nicht 
besonders kennzeichnend. Entsprechend der Entwicklung des Odems ist 
die Epidermis aufgelockert, ebenso Papillarkorper und Cutis. Um die GefaBe, 
namentlich der tieferen Cutis, finden sich ausgedehnte, aber durchaus nicht 
kennzeichnende Infiltrate, die zur oberen Cutis und zum Papillarkorper hin 
schwacher werden. Die Capillaren sind meist erweitert und stark gefiillt; die 
ebenfalls erweiterten Lymphspalten von Rundzellen durchsetzt, wahrend poly­
nucleare Leukocyten nahezu vollig fehlen. Die Bacillen liegen nicht im Papillar­
korper, sondern tiefer in den Capillaren des Stratum reticulare cutis (DUTT­
MANN, RAHM). 

Pathogenese: Fiir das menschliche Erysipel kommt als Erreger in erster Linie und 
so gut wie ausschlieBlich der Streptokokkus FEHLEISEN in Frage; nur vereinzelt wurden 
Staphylokokken nachgewiesen (REICHE) bzw. Pneumokokken (NEUFELD). PETRUSCHKY 
konnte durch Bacterium coli experimentell Erysipel hervorrufen. 

Impetigo follicularis staphylogenes (Impetigo Bockhal't). 
Die Erkrankung ist im Gegensatz zur Impetigo contagiosa durch das Auftreten von 

vornherein eitriger Blaschen gekennzeichnet, die ein schmaler hyperamischer Hof 
umgibt. Sie sind in der Mitte meist von einem Haar durchbohrt und treten mit Vorliebe 
an den behaarten Korperabschnitten auf, finden sich jedoch auch unabhangig von diesen 
namentlich da, wo durch auBere Einfliisse, wie Traumen usw., den Eitererregern das Ein­
dringen in die oberflachlichen Hautschichten erleichtert worden ist. Es handelt sich um 
stecknadelkopf- bis linsengroBe Pusteln, die meist gruppiert und in groBer Zahl auftreten; 
sie wolben die Oberhaut halbkugelig vor und trocknen verhaltnismaBig erst spat zu dicken 
gelben Krusten ein. Die Pusteln sind viel widerstandsfahiger wie die der Impetigo con­
tagiosa und platzen daher selten. 

Von dieser Impetigo follicularis staphylogenes lassen sich aile Ubergange zur Sy­
cosis cocco genes, zur sog. Acne varioliformis bzw. necroticans und der Derma­
titis papillaris capilliti, dem Acnekeloid sowie schlieBlich dem Furunkel fest­
stellen. Wir werden diese Erkrankungen daher hier im Zusammenhange besprechen. 

Der Gewebsschnitt zeigt uns, daB bereits bei den eben beginnenden 
kleinsten Pusteln die Hornschicht durch eine ausgedehnte Eiteransamm­
lung halbkugelformig emporgehoben und von der Stachelschicht abgedrangt 
wird. Diese selbst ist gegen den Papillarkorper bzw. die Cutis ausgebuchtet 
und deutlich abgeflacht. Der so gebildete Hohlraum wird von einer dichten 
Masse von Eiterzellen eingenommen, zwischen denen sich in wechselnder Menge 
nicht weiter veranderte, lediglich aus dem Epithelverband 10sgelOste Zellen der 
Stachelschicht, sei es einzeln oder zu kleinen Haufen geordnet, vorfinden. Der 
Papillarkorper unterhalb dieses linsenformigen Eiterherdes ist ebenfalls ab­
geflacht, desgleichen die den Pustelboden bildenden Stachelzellagen. Diese 
sind im ubrigen ebensowenig wie die die Pusteldecke bildenden Hornschichtlagen 
irgendwie verandert. Nur an den Seiten der Pustel, dort wo Blasendecke und 
Blasenboden in mehr oder weniger stumpfem Winkel zusammenstoBen, sind die 
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Epithelien durch ein zartes Fibrinnetz auseinandergedrangt. Dieses laBt sich 
hier meist auch ein kurzes Stuck in die Lymphspalten der Cutis hinab ver­
folgen. VereinzeIt findet man auch gequollene Epithelien, die iiberall dort, wo 
sie abgelOst frei im Eiterherd vorkommen, gelegentlich einmal eine an die 
ballonierende Degeneration erinnernde Form der Aufquellung zeigen 
(UNNA). Das Epithel in der Nachbarschaft der Pustel zeigt schon friihzeit 'g 
zahlreiche Mitosen, die hier sehr schnell eine zwar nicht sehr starke, aber doch 
deutlich wahrnehmbare wallartige Verdickung des die Pustel umgebenden 
Epithelrandes hervorrufen. Dieser Befund darf bereits als Beginn einer Aus­
heilung betrachtet werden. Nachdem die obersten Epithelien des Pustel­
bodens mitsamt dem Inhalt zu einer Kruste eingetrocknet sind, wird diese 
von der darunterliegenden, durch reichliche Zellteilung verbreiteren Stachel­
schicht emporgehoben und schlieBlich abgestoBen. 

In auffallendem Gegensatz zu diesen ausgedehnten Veranderungen der 
Epidermis steht die geringe Beteiligung der Cutis. AuBer einer maBigen Er-

Abb. 125. Impetigo Bockh a rt ( 9 , 32jlihr., Riicken) . Follikula re Form. Beginn. Ostiofolli 
culitis und Perifolliculitis. Hornschicht durch Eiteransammlung emporgehoben. Follikeltrichter er· 
weitert. Auflockerung des Strat. granulosum und spinosum durch Exsudat. Mli13ige Zellansammlung 

urn die wenig erweiterten Gefli13e der Cutis und urn die Follikel. Methylgriin·Pyronin. 
0 = 66:1; R = 66:1. 

weiterung der PapillargefaBe und nur wenigen, das Bindegewebe in der Richtung 
zur Pustel hin durchwandernden polynuclearen Leukocyten findet sich hier 
nichts Auffallendes. 

In frisch aufgeschossenen Pusteln trifft man die Sta phy lokokken zu­
nachst an der Unterseite der abgehobenen Hornschicht. Diese wird fast in lirer 
ganzen Ausdehnung von den Erregern bedeckt. Von hier aus erstrecken sie sich 
in Haufen und einzeln, allmahlich abnehmend in die Tiefe der Pustel hinunter. 
Sie erreichen manchmal deren Boden, dringen jedoch so gut wie nie in diesen 
ein. In den alteren PusteIn uberwiegt die Eiteransammlung bei weitem 
die Kokkenvermehrung, so daB sich dann am Boden der Pustel eine breite 
kokkenfreie Schicht vorfindet, die nur aus meist wohl erhaltenen Eiterkorperchen 
besteht und die Kokken mehr und mehr an die Pusteldecke zuriickzudrangen 
scheint; in den altesten BIasen schlieBlich findet man die Erreger nur noch 
unmittelbar unter der Hornschicht (UNNA). 

SaB jedoch ein Haar in der Mitte der Pustel, so kann man nicht selten 
beobachten, wie die Staphylokokken zwischen Haar und Haarbalgepithel nach 

Gans. Histopatho\ogie der Rant. I. 22 
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der Tiefe zu vordringen. Sie bilden dann das Haar allseits umfassende hoWe 
Zylinder. In solchen Fallen findet sich naturgemaB neben der Impetigopustel 
auch bereits eine eitrige Folliculi tis und Perifolliculitis, die verschieden weit in 
die Cutis hinabreicht; damit haben wir den Ubergang von der rein epidermalen 
staphylogenen Impetigo BOCKRART zu der follikularen Form vor uns. Diese 
unterscheidet sich nur graduell von der Folliculitis und Perifolliculitis, wie 
wir sie bei der Sycosis coccogenes und als noch ausgedehntere Einschmelzung 
schlieBlich beim Furunkel vor uns sehen. Bei der Sycosis coccogenes pflegt 
die Veranderung auf der Stufe der oberflachlichen trockenen Perifolliculitis 

Abb. 126. Impetigo Bockh a rt. (d'. 23jilhr .• Untera rm. Streckseite). Augeblldete epidermale 
Pustel zwischen Stratum spinosum und granulosum. ausgegangen von einer Folliculitis und Peri­
folliculitis dreier. nebeneinander gelegener Haarfollikel. Pustel mlWig leukocytenreich. Eiterzellen 
in die Follikel hinabreichend bis zum P apillarkorper und das diesen umgebende Gewebe. Um das 

abgestorbene Haar (rotgefarbte) Kokkenmassen. Methylgriin-Pyronin. 0 = 66 : 1; R = 60: 1. 

oder der tiefer gehenden eitrigen Perifolliculitis meist stehen zu bleiben (UNNA), 
wahrend beirn Furunkel es zur Entwicklung des aus einer eitrigen Folliculitis 
und Perifolliculitis hervorgehenden cutanen Abscesses kommt. 

Diese Entwicklung laBt sich haufig an den Folliculitiden der Lanugo­
haare beobachten (s. Abb. 125). Man findet dann am Ausgang der Follikeloffnung 
die rnehr oder weniger weit eingetrocknete Impetigopustel; von dieser in die 
Tiefe des Follikels hinabsteigend eine eitrige Zellansammlung, die Folliculitis, 
und innerhalb dieses Abscesses, der auch auf die Umgebung des Follikels tiber­
greift, stets noch das Haar und seine Wurzelscheide mehr oder weniger deutlich 
erhalten. Dabei ist die Stachelschicht des Haarbalges bereits von Eiterzellen 
in wechselndem MaBe durchsetzt und bei entsprechender Tiefenausdehnung 
der Erkrankung, ebenso wie die Talgdrtise, eitrig eingeschmolzen. 



Sycosis coccogenes (vulgaris). 339 

Differentialdiagnose: Gegenuber hamatogen entstandenen ahnlichen Bil­
dungen ist der Nachweis des oben beschriebenen, das Haar des erkrankten 
Follikels zylindrisch umgebenden Kokkenhaufens von groBer Bedeutung; denn 
bei den hamatogenen Erkrankungen finden sich die Kokkenembolien zunachst 
nur im perifollikularen GefaBnetz. Sie wandern in alteren Herden dann wohl in 
den Follikel ein, werden hier aber nie in der oben beschriebenen Form angetroffen. 

Gelegentlich kann, namentlich bei den abheilenden und dann oft mit einer 
zentralen Delle versehenen Pusteln eine Unterscheidung von der Variola­
oder Vaccinepustel notwendig sein. Hier wird in den meisten Fallen jene 
durch die spezifische Affinitat der Pockenerreger zum Epithel hervorgerufene 
fibrinoide Degeneration und Hohlenbildung eine Entscheidung erleichtern, wie 
sie bei diesen Prozessen im Verlauf der retikulierenden Erweichung des ode­
matos geschwollenen Epithels eintritt (UNNA). Gerade die eigentumlichen 
Gitterbildungen in den nekrotischen, aus ihrem Verbande losgelosten Zell­
haufen stehen in auffalligem Gegensatz zu den ubersichtlichen glatten Ver­
haltnissen, wie sie bei der Kompression der Stachelzellen durch die Ansamm­
lung der Eitermassen in der Impetigopustel hervorgerufen werden. 

Sycosis coccogenes (vulgaris). 
Unter den staphylogenenFolliculitiden der behaarten Kiirperteile spielt die Sycosis simplex 

eine Hauptrolle. Sie findet sich vor allem im Bart, dann aber auch in den Achselhiihlen 
und in der Schamgegend, sowie schlieBlich noch auf dem behaarten Kopf. Die zu Beginn 
durchaus der staphylogenen follikularen Impetigo entsprechenden Veranderungen fiihren 
unter starkeren entziindlichen Begleiterscheinungen und Weiterschreiten auf die unmittel­
bare Nachbarschaft zu ausgedehnten, follikular-eitrigen Erkrankungsherden. 1m Ver­
lauf der Erkrankung treten Zerstiirungen des Haarfollikels und seiner nachsten Umgebung 
auf, die narbig abheilen. Durch Wucherungen des interfollikuIaren Bindegewebes kann 
es daneben zu eigentiimlichen, platten- oder kniitchenfiirmigen Bildungen kommen. Die 
Erkrankung ist auBerordentIich hartnackig, zieht sich iiber Jahre hin und heilt meist erst 
nach narbiger Veriidung samtlicher Haarfollikel aus. 

Das histologische Bild der follikular-eitrigen Anfangsformen entspricht 
vollstandig demjenigen der staphylogenen follikularen Impetigo. Bei der 
Weiterentwicklung wuchern die Kokken im Haarbalgtrichter abwarts und 
reichen schlieBlich bis zur Einmundungsstelle der Talgdriise. Die hinzutretende 
Eiteransammlung fiihrt zu einer kegel- bis kugelformigen Erweiterung dieses 
oberen Follikelteils. Gleichzeitig ist es jedoch auch zu Veranderungen im 
perifollikularen Gewebe gekommen. Neben den hier nach und nach sich 
immer zahlreicher ansammelnden Leukocyten kommt es zu einer erheblichen 
Wucherung aller Bindegewebszellen. Diese sind vergroBert, mit ihren Aus­
laufern vielfach zusammenhangend. Die Veranderung dehnt sich schlieBlich 
in weitem Umkreis um den Haarbalg durch die ganze Tiefe der Cutis aus. Am 
Aufbau des entzundllchen Infiltrats beteiligen sich gelegentlich auch Plasma­
zellen, wenn auch nur in geringer Zahl. Ein begleitendes Odem fiihrt zur Er­
weiterung der Lymphspalten, zur Quellung und Verbreiterung der kollagenen 
Bindegewebsfasern. Papillarkorper und Epidermis in der Nahe des erkrankten 
Haarbalges sind ebenfalls odematos geschwollen und von Wanderzellen durch­
setzt. Die Stachelzellschicht zeigt reichliche Mitosenbildung, diese allerdings 
erst an der Grenze der odematosen Zone zum Gesunden hin. Dadurch ent­
wickelt sich hier eine ausgesprochene A k ant h 0 s e. 

22* 
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In diesem Stadium stellt die staphylogene Folliculitis und Perifolliculitis 
ein festes, oberflachlich in der Haut liegendes Knotchen dar, welchem eine 
kleine Impetigopustel aufsitzt (UNNA). 

In alteren Herden sind einzelne Staphylokokken aus dem vereiterten 
Haarbalgtrichter in die Umgebung, in die oberen Stachelzellagen unterhalb 
der Hornschicht eingedrungen. Sie fiihren hier zu umschriebener Eiteran­
sammlung, so daB dann die Follikelmiindung von einem Kranze kleinster um­
schriebener Pustelchen umgeben ist. Der Boden dieser Pusteln, d. h. die zusammen-
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Abb. 127. Sycosis coccogenes. Querschnltt durch einen an Sycosis erkrankten HaarfollikeI. 
JJ Perifollikulare entziindliche Infiltration; BB Blutungen; A follikularer AbsceJl; E innere 
Wurzelscheide; H Cilie. Vergr.90. (Aus V. MICHEL-SCHREIBER: Krankheiten der Augenlider.) 

gepreBten unteren Lagen der Stachelzellschicht bzw. des Stratum basale, ist 
zunachst von zahlreichen Leukocyten durchsetzt; schlieBlich wird er eitrig 
eingeschmolzen. Dabei geht auch der zugehOrige Abschnitt des Papillarkorpers 
zugrunde. Auf dieseWeise ist aus dem kokkenhaltigen, epidermalen AbsceB 
seitlich oder an mehreren Stellen des Haarbalges ein infiltrierter und ein­
schmelzender perifollikularer HautabsceB entstanden. An diesen schlieBen 
sich nach auBen und nach der Tiefe zu neue eitrige Einschmelzungsherde an. 
Gleichzeitig findet sich urn den vereiternden Haarbalg ein starkes 6dem. 
Dieses treibt iiberall dort, wo die Haare dicht beieinander stehen, den Papillar­
korper zu unregelmaBig hockerigen Wiilsten auf, da er an den Haarbalg-
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trichtern zuriickgehalten wird. Dadurch ist das himbeerartige Aussehen dieser 
Knoten bedingt (UNNA). 

Bleibt die eitrige Entziindung auf dasFollikelostium und die obersten Epi­
dermisschichten beschrankt, so ist eine Riickbildung noch moglich. In den 
meisten Fallen geschieht dies jedoch nicht, ·sondern die Staphylokokken dringen 
am Haarschaft entlang in die Tiefe vor bis zur Einmiindungsstelle der Talg-

Abb. 128. Sycosis coccogenes. (cJ', 21jahr., Kinn) . In dem sackartig erweiterten Follikel 
ausgedehntes follikulares, schwacheres perifollikulares Granulationsgewebe; aus Lymphocyten, 
Plasmazellen, vereinzelten polynuclearen Leukocyten und Riesenzellen bestehend. Zahlreiche junge 

Gefa13sprossen. 0 = 66: 1; R = 66: 1. 

driise. Dieses zweite Stadium ist nach UNNA dasjenige, welches bei der kokko­
genen Sycosis am haufigsten angetroffen wird. Wenn erst einmal die AbsceB­
bildung, dem 0dem folgend, weiter fortschreitet, ist naturgemaB infolge der 
Einschmelzung des perifollikularen Bindegewebes sowie der Zerstorung des 
Haarbalges und der Ta~gdriisen nur noch eine narbige Ausheilung moglich. 
Meist entwickelt sich vorher das Ganze zu einem ausgedehnten Eiterherd, 
mit welchem Reste des Haarbalges mitsamt zerfallenden Gewebsresten der 
Umgebung ausgestoBen werden. Die so entstandene Hohle wird durch ein 
Granulationsgewebe geschlossen, an des sen Aufbau in manchen Fallen 
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Plasma- und Riesenzellen in auffallendem MaBe beteiligt sind. Haufig finden 
sich innerhalb dieses Granulationsgewebes noch vereinzelte Staphylo­
kokkenhaufen, die dann immer und immer wieder zu eitriger Einschmelzung 
und damit zum Weiterbestehen der Erkrankung fUhren. 1st endlich der ge­
samte Kokkenherd abgestoBen, so erfolgt nach Bildung eines zunachst zell­
reicheren, von zahlreichen erweiterten GefaBen durchzogenen Granulations­
gewebes, spater zellarmeren Narbengewebes, die Ausheilung, wobei schlieBlich 
das narbige Bindegewebe von einer atrophischen Epidermis uberzogen wird. 
N aturgemaB ist hier der Aufbau der normalen· Haut vollig verloren" gegangen. 
Auf weite Strecken hin findet man nur ein Narbengewebe, in welchem 
lediglich die Musculi arrect. pil. als alleinige Uberreste der Haarfollikelanlage 
vorhanden sind. 

Differentialdiagnostisch kommt lediglich die Trennung von der Tricho­
phytie in Frage. Diese ist durch den Nachweis der Pilze leicht durch­
zufiihren. Auch die Entwicklung des histologischen Bildes ist im ubrigen, trotz 
der manchmal weitgehenden klinischen Ahnlichkeit so verschieden (s. Tricho­
phytie), daB eine Unterscheidung nicht schwierig ist. 

Folliculitis (Dermatitis) nuchae scleroticans. 
(Nackenkeloid, UNNA; Dermatitis papillaris capillitii, KAPOSI; 

Sycosis framboesiformis, HEBRA; Acnekeloid, BAZIN.) 
Die verschiedene Namengebung bezeugt den auBerordentlich wechselnden Formen­

reichtum der Veriinderung. Diese tritt meist an der Haargrenze des Nackens in wechselnder 
Ausbreitung zuniichst in Gestalt kleiner derber Knotchen auf, deren Oberfliiche glatt und 
von der normalen Haut scharf abgegrenzt erscheint. In der Mitte der einzelnen Knotchen 
liiBt sich oft eine kleinste follikuliire Pustel erkennen. Diese zart rosaroten Papeln ver­
groBern sich und flieBen zu derben keloidartigen Massen zusammen. Die Haare ver­
einigen sich dabei zu vereinzelten kleinen Biischeln, kreuzen sich, als ob sie ihre Wachs­
tumsrichtung geandert hiitten; nach und nach werden ihrer immer weniger. Endlich sind 
nur noch einige dicke, borstenartige Haare vorhanden, die iiuBerst fest in den erkrankten 
Follikeln haften. Die Umgebung der Erkrankungsherde ist im iibrigen nicht veriindert. 
Neben der Nackenhaargrenze wurde die Veriinderung auch mehr zum Scheitel hin (VORNER, 
SCHEUER), dann aber auch an den Wangen oder am Halse beobachtet (KREIBICH, HEATH). 

Das histologische Bild ist naturgemaB je nach dem Stadium der Unter­
suchung und damit der gerade vorliegenden Form der Veranderung auBerst 
verschieden. Daher war es moglich, daB lange Zeit eine Meinungsverschiedenheit 
uber ihren Ausgangspunkt bestand. Ein Teil der Forscher verlegte diesen 
in den GefaBbindegewebsapparat (KAPOSI, LEDERMANN), ein anderer in den 
Haarfollikel (THIBIERGE, JARISCH, EHRMANN u. a.). Diese letztere Anschauung 
ish heute wohl allseitig anerkannt und damit die enge Beziehung zur Sycosis 
coccogenes sichergestellt. 

Untersucht man jungste derartige Herde, so findet man die Umgebung 
des eitrig entzundeten Haarfollikels und das Epithel des Haarbalges von Leuko­
cyten durchsetzt. Unter Zunahme der Eiteransammlung geht das Follikel­
epithel zugrunde und es bleibt dann ein A bsceB ubrig, der zum groBten Teil 
die Follikelwand zerstort hat und frei in das perifollikulare Bindegewebe 
hineinragt. In der Umgebung des Abscesses kommt es zu einer entzundlichen 
Zellansammlung, an deren Aufbau einmal gewucherte fixe Bindegewebszellen, 
dann aber auch polynucleareLeukocyten, Lymphocyten, Mastzellen und Plasma-
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zellen beteiligt sind. Gelegentlich sind diese sogar allein vorgefunden worden, 
so daB man von richtigen Plasmomen gesprochen hat (STANCANELLI). An Hand 
derartiger, plasmazellreicher Formen ist TRYB fUr die autochthone Entstehung 
der Plasmazellen aus proliferierenden Bindegewebszellen eingetreten. 1m weiteren 
Verlauf kommt es dann zur Entwicklung eines oft durch Plasma- und Riesen­
zellbildung gekennzeichneten, chronisch entziindlichen Granulationsgewebes. 

Die vorgewolbte Epidermis mitsamt ihrer Hornschicht ist in der Umgebung 
des Follikels zu Beginn des Prozesses nicht wesentlich verandert. Die Leisten 
sind zwar verkiirzt, aber der Gesamtaufbau der Epidermis noch vollig erhalten. 
Der Sitz der krankhaften Veranderung ist einzig und allein der Haarbalg, 
der in wechselnder Starke von dem oben beschriebenen Infiltrat umfaBt wird. 
Dieses Infiltrat ist in dem oberen und mittleren Abschnitte des Haarbalgs 
am starksten. Stellenweise bleibt das Stratum papillare noch frei, die Infiltration 
dehnt sich nur auf die eigentliche Cutis aus und reicht bis zu den Talgdriisen 
hinunter. Zwischen den Zellen des Infiltrats treten in manchen Fallen auBer­
ordentlich zahlreiche einzelne oder, wenn auch seltener, zu mehreren zusammen­
liegende Erythrocyten auf (VORNER u. a.), die jedoch auch vollig fehlen konnen. 
Es hangt dies augenscheinlich von sekundaren traumatischen (Druck der 
Kleidung usw.), weniger von den eigentlich primaren Veranderungen abo Die 
GefaBe in der Umgebung der Infiltrationszone sind stark erweitert und prall 
gefUllt. 

In clem MaBe, wie die zellige Infiltration zunimmt, wolbt sie das perifollikulare 
Gewebe gegen die Oberflache vor. Die Unnachgiebigkeit des Follikels und seine 
feste Verankerung in den tiefsten, von der entziindlichen Zellansammlung in 
der Regel vollig freibleibenden und daher nicht veranderten Cutisschichten 
bedingt eine trich terformige Einzieh ung der Follikelostien, wodurch sich 
der eigentiimlich papillare Aufbau der Erkrankung zu diesem Zeitpunkt 
erklart. Die Epidermis in der nachsten Umgebung des erkrankten Follikels 
ist dann ebenfalls in wechselnd weitem Grade eitrig eingeschmolzen. Man 
findet auf der Hohe der Vorwolbungen eine Kruste, die aus eingetrocknetem 
Serum, zerfallenden Leukocyten, unter Umstanden auch Erythrocyten, und 
vor allem Resten der Epidermisepithelien besteht. Die Zellinfiltration ist 
auch jetzt in der Regel auf den oberen und mittleren Cutisabschnitt beschrankt, 
wahrend die tieferen Teile und damit auch die Haarwurzeln verschont 
bleiben. Das kollagene und elastische Gewebe geht innerhalb der zellig 
infiltrierten Abschnitte nach und nach zugrunde. Es wird durch ein zunachst 
zellreicheres, dann zellarmeres Narbengewebe ercretzt, das meist reichlich 
neugebildete elastische Fasern enthalt und sich dadurch vom wahren Keloid, 
mit dem oft auch klinisch eine Ahnlichkeit bestehen kann ("Acnekeloid"), 
unterscheidet. Des weiteren zeigt dieses Narbengewebe einen auBerordentlich 
unregelmaBigen Aufbau. Entsprechend dem Auf und Ab der Entwicklung 
im Krankheitsbilde, wie es der stete Wechsel der chronischen Entziindungs­
erscheinungen mit sich bringt, findet man eng beieinander altere, hypertro­
phische, narbige Bindegewebsziige, chronisch entziindliches Granulations­
gewebe mit Epitheloiden, Plasma- und Riesenzellen und frische entziindliche 
Zellansammlungen. Dadurch bekommt das histologische Bild ein eigentiimlich 
unruhiges Aussehen. 
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Bemerkenswerte Veranderungen erleiden ferner die Haare. Diejenigen von 
ihnen, deren Wurzel verhaltnismaBig oberflachlich in der Cutis saB, fallen mit 
dieser und der dazu gehOrigen Talgdriise der entzund1ichen Einschmelzung zum 
Opfer. Die in den tiefen Abschnitten vorhandenen und - worauf besonders 
EHRMANN hingewiesen hat - vielfach in Gruppen zu zweien oder auch dreien 
zusammenliegenden Haare bleiben hingegen erhalten. Diese dringen dann 
durch das entzundete Gewebe durch, munden entweder zu mehreren in einen 
gemeinsamen Follikel, oder erreichen einzeln die Oberflache. 1m ersteren Faile 
bilden sie hier die klinisch fur das Krankheitsbild so kennzeichnenden Haar­
buschel. 

Bei alteren Herden, wie sie klinisch der Dermatitis papillaris capilliti 
entsprechen, sind die eben gegebenen Befunde naturgemaB nicht mehr so rein 
vorhanden. "Oberall dort, wo durch die eitrige Einschmelzung Haarfollikel 
oder auch Epidermis und ihre Umgebung zerstort, also tiefer gehende Gewebs­
verluste entstanden sind, halt die Bildung des Granulationsgewebes und damit 
die Ausfiillung dieser Hohlraume mit der rasch fortschreitenden Epithelisierung 
nicht immer gleichen Schritt. Dadurch bilden sich unregelmaBige Hohlen und 
Buchten, die durch fistelartige Gange miteinander verbunden sind. In der 
Tiefe der Buchten munden haufig ein oder auch mehrere der erhalten gebliebenen, 
weil mit ihrer Wurzel in der tiefen Cutis oder Subcutis verankerten Haare. -
"Oberall dort, wo das urspriingliche Gewebe durch Narbengewebe ersetzt ist, 
fehlt naturgemaB der Papillarkorper; die Epidermis ist stellenweise durch ein 
schmales neugebildetes epitheliales Band ersetzt; an anderen Stellen fehlt sie 
oderist auch stark gewuchert und dringt mit unregelmaBigen Leisten und Stacheln 
tief in die Cutis hinab. Das entzundliche Granulationsgewebe wird durch zahl­
reiche, gut gefullte, neugebildete GefaBsprossen und ein wechselnd starkes 
tJdem unregelmaBig aufgetrieben. Dies alles tragt ebenfalls zu dem eigen­
tumlich papillomatosen Aufbau des ganzen Gewebes bei. 

Grundsatzlich unterscheidet sich die Erkankung durchaus nicht von der 
Sycosis coccogenes. Das Eigentumliche in ihrer Erscheinung ist lediglich durch 
die anatomische Abweichung der erkrankten Hautstellen bedingt (EHRMANN). 
Der Druck des Infiltrats andert die Richtung der Haare; damit kommen sonst 
parallel gerichtete Haare zu gekreuztem Verlauf; entzundliches tJdem und er­
hohter GefaBreichtum der Infiltrationsherde in den obersten Cutisabschnitten 
wandeln diese zu papillomatosen Gebilden um; sie erschweren auBerdem den 
nachwachsenden Haaren den Durchtritt. Dadurch werden diese oft abgedrangt, 
sie durchbrechen die Follikelwand, rufen in der Umgebung eine entzundliche 
Reaktion - oft mit Riesenzellenbildung - hervor, wodurch das an und fur sich 
schon bunte histologische Bild noch unruhiger wird. 

DiHerentialdiagnose: Die tertiare Lues zeigt gelegentlich Veranderungen, 
welche der Folliculitis nuchae scleroticans klinisch auBerordentlich ahnlich 
sehen; histologisch gestattet das meist einheitlicher aufgebaute, vor allem 
perivasculare luetische Zellinfiltrat in der Regel eine Entscheidung. Diese 
kann jedoch manchmal durch den bei beiden Erkrankungen vor allem plasma­
celluIaren Charakter der entzundlichen Zellherde auBerordentlich schwer sein. 

Wie der Name "Acnekeloid" sagt, ist auch eine gewisse Ahnlichkeit mit 
den Keloiden vorhanden. Namentlich die altesten, in der Mitte gelegenen 
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und in der narbigen Umwandlung am weitesten vorgeschrittenen Krankheits­
herde geben zu derartigen Verwechs1ungen AnlaB. Histologisch sind jedoch 
beim "Acnekeloid" immer noch Infiltrate oder Reste von Infiltraten, in erster 
Linie aus Plasmazellen vorhanden, wahrend das wahre Keloid ein reines Fibrom 
darstellt ohne irgend eine Andeutung einer Infiltration (PAUTRIER und GOUIN). 

In einem gewissen pathogenetischen Zusammenhang mit den vorstehenden 
Veranderungen steht wahrscheinlich auch die 

Folliculitis (Acne) varioliformis s. necroticans. 
Die Erkrankung ist meist auf die Stirn-Haargrenze bescmankt und greift von hier auf 

die seitlichen und hinteren Kopfpartien, gelegentlich auch auf die Augenbrauen iiber. Sie 
beginnt als papulo-pustulose, meist an die Haarfollikel gebundene Entziindung, fiihrt zu etwa 
linsengroBen Krusten, unter welchen das Gewebe mem oder weniger tief nekrotisch wird. 

Abb.129. Folliculitis necroticans capitis. (ef', 43jithr., Stirn-Haargrenze). -abers;chtsbild. 
Links und rechts perifollikulitre, oberflitchliche Nekrosen (griin); ausgedehnte perivasculitre In­
filtrate, die bis zu den Talgdriisen hinabreichen bzw. diese umschliellen. Polychromes Methylenblau. 

0 = 35: 1; R = 30: 1. 

Das nekrotische Gewebe wird abgehoben und es bleibt eine flache oder tiefe, trichterformige 
Narbe iibrig. Eine grundsatzIiche Trennung einer leichteren, oberfIachIichen, von einer 
schweren, tiefergehenden Form (UNNA) erscheint kaum notwendig; da beide stets neben­
einander vorkommen, handelt es sich augenscheinlich nur um verschiedene Entwicklungs­
grade der gleichen Veranderung. 

1m Gegensatz zur kokkogenen Sycosis tritt hier die Eiterbildung zurUck 
gegeniiber einer starkeren serosen Exsudation und nachfolgenden Nekrose. 
Schon in den friihesten Stadien, wo sich in der Epidermis bzw. um den Aus­
fiihrungsgang eines Haarfollikels ein kleines seroses Blaschen oder auch eine 
mit wenigen Leukocyten gefiillte Pus tel vorfindet, trifft man in den darunter 
liegenden Epithelien sowohl wie auch in der Cutis ausgedehntere Veranderungen, 
die jedoch auch hier stets oberflachlich bleiben. In der Epidermis liegt 
unterhalb der Blaschen ein seroses Exsudat in Gestalt einer Linse, das 
sich als intercellulares Odem auch zwischen die gesunden Epithelien fort­
pflanzt und diese auseinanderdrangt. Diese Friihform wird jedoch nur sehr 
selten beobachtet. Meist ist im Bereiche der Exsudation die Epidermis 
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mitsamt der darunter liegenden Cutis zu einem festen Schorfe vereinigt, der 
kegelformig in das entzundlich infiltrierte Gebiet hinabreicht und dessen 
Mitte haufig einen gequollenen Haarfollikel enthalt. Innerhalb der so veranderten 
Zone - die jedoch nie uber die Einmundungsstelle derTalgdruse hinausreicht -
sind die Epithelien der Epidermis sowohl wie auch des Haarfollikels anfangs 
von polynuclearen Leukocyten durchsetzt, spater samt und sonders nekrotisch 
und ebenso das Bindegewebe. Auffallenderweise bleiben darin die elas tischen 
Fasern nach Form und Farbbarkeit meist noch kurze Zeit erhalten, ein Be­
fund, den man geneigt ist, auf die schnelle Entwicklung der Nekrose zuruck­
zufUhren, so daB eine Umwandlung der Elastica noch nicht moglich gewesen ware. 

Als weitere wesentliche Veranderung zeigen die GefaBe, und zwar vor 
allem die den erkrankten Haarfollikel zunachst umgebenden, teilweise eine 
volligeThrom bose neben einer ausgedehnten perivascularen Zellinfiltration. 
Dieses Infiltrat setzt sich auch noch in die nahere Umgebung des nekrotischen 
Bezirkes fort und besteht im wesentlichen aus wuchernden Bindegewebszellen, 
polynuclearen Leukocyten und Mastzellen in wechselnder, meist nur maBiger 
Zahl. Plasmazellen trifft man nur vereinzelt und zwar in den Randabschnitten 
zum Gesunden hin. Das elastische und kollagene Gewebe im Bereich der In­
filtration ist zerstort; daher kann eine Abheilung nur mit Narbenbildung ver­
laufen. 

Nicht immer ist jedoch die Erkrankung mit der oben erwahnten Narben­
bildung verbunden. In manchen Fallen bleibt namlich die Nekrose auf den 
epithelialen Anteil des Follikelostiums und die Epidermis beschrankt. Kommt 
die Erkrankung zu diesem Zeitpunkt zur Ausheilung, so drangt sich 
von der gesunden Umgebung her eine schmale wuchernde Epithellamelle 
zwischen Nekrose und infiltrierte Cutis. Die linsenformige Kruste, die aus 
einer amorphen Masse besteht, in welche Reste von Epidermisepithelien und 
Leukocyten eingelagert sind, wird abgehoben und der entstandene Epithel­
defekt durch die nachdrangenden Zellen ausgefUllt. Untersucht man zu diesem 
Zeitpunkt, so ist daher der nekrotische Bezirk allseitig von einer Lage abgeflachter 
Epithelien bzw. Hornzellen umgrenzt. 

Reicht die Nekrose jedoch in das Bindegewebe hinein, kam es zu der oben 
geschilderten Zerstorung des kollagenen und elastischen Gewebes, so 
findet man in der auf die gleiche ' Weise durch die proliferierenden Epithelien 
abgehobenen Kruste auBerdem noch Reste des elastischen und kollagenen Ge­
webes, ja gelegentlich sogar Reste des mit geronnenem Blut gefUllten, abge­
storbenen GefaBbaums (BOECK). In solchen Fallen wandelt sich das unterhalb 
der Nekrose vorhandene Granulationsgewebe in ein zunachst zellreicheres, 
dann zellarmeres N ar bengewe be um, das von einer zunachst schmalen Schicht 
neugebildeten Epidermisepithels uberdeckt wird. Zu einer eigentlichen De­
markation kommt es also wahrend des ganzen Verlaufs der Veranderung nicht. 

UNNA hat geglaubt, und darin ist ihm SABOURAUD beigetreten, die beiden 
Entwicklungsstufen der Veranderung auf die Tatigkeit zweier verschiedener 
Erreger zuruckfuhren zu durfen. In den Anfangsstadien fand er namlich beson­
ders innerhalb der aufgetriebenen Follikelostien eine Wucherung eines kleinen 
Bacillus, der dem der Acne in mancher Beziehung sehr ahnlich war. Uberall 
dort, wo die Erkrankung in die Tiefe gedrungen war, fand sich auBerdem ein 
Diplokokkus vor, der in die Gruppe der Staphylokokken (Staphylococcus 
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aureus, SABOURAUD} gehort. UNNA und SABOURAUD fiihren auf diese Misch­
infektion, bei der der kleine Bacillus gewissermaBen den gewebseinschmelzenden 
Staphylokokken den Weg streitig mache, die verschiedenartige oberflachliche 
und tiefe Form der Folliculitis varioliformis zuriick. Die ganze Frage ist jedoch 
noch nicht abschlieBend zu entscheiden. 

Differentialdiagnostisch kommt lediglich das sekundare krustose bzw. 
varioliforme Syphilid in Frage. Dieses fiihrt jedoch nie zu Nekrose und Narben­
bildung. Das tu bero -ulcerose Syphilid ist durch den Gehalt an "spezifisch 
entziindlichen Zellelementen" gekennzeichnet. Das papulo-nekrotische 
Tu berkulid bietet klinisch hinreichende Unterscheidungsmerkmale dar. 

Furuukel. 
Staphylodermil1 follicular is profunda (necrotica). 

Dringt der Staphylokokkus vom Boden der follikularen Impetigo in die Tiefe vor 
sei es dem Haarbalg entlang, sei es, was viel seltener der Fall ist, unmittelbar durch die 

Abb.130. BeginnenderFurunkeI. (0', 18jahr., Rucken). Impetigopustei, (sohwarze) Kokken­
zyJinder im ·Zentrum des eingeschmolzenen FollikeJostium; in der Tiefe Follioulitis lmd beginnende 

P erifolliculitis. 0 = 35: 1; R = 35 : 1. 

zugrunde gehenden Epidermisschichten -, so fiihrt er in der Cutis, ja sogar bis zur Sub­
cutis hin zu einer umschriebenen tiefen Perifolliculitis und Folliculitis. Diese Ent­
wicklung geht mit den klassischen Entziindungssymptomen: Tumor, Dolor, Rubor und 
Kalor einher und fiihrt zur Bildung eines zentralen Eiterpfropfs, der nach Einschmelzung 
der zunachst geroteten und emporgewolbten Spitze des Furunkels nach auBen abgestoBen 
wird. Der Furunkel heilt stets mit mehr oder weniger tiefer Narbenbildung aus, wenn er 
nicht vor dem eitrigen Durchbruch von selbst oder durch die Therapie zur Riickbildung 
kommt. 

Als Furunkulose bezeichnet man das infolge mehr oder weniger schneller und wechselnd 
ausgedehnter Verschleppung der Eitererreger iiber verschieden groBe Hautbezirke erfolgende 
Auftreten vieler solcher Einzelfurunkel. 

In den friihesten Stadien der Erkrankung laBt sich der Weg der Kokken 
in die Cutis, von der Impetigopustel iiber den perifollikularen AbsceB eines 
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Lanugoharchens zur Follikelvereiterung, die haufigste Entstehungsweise 
aller Furunkel (UNNA), meist noch deutlich erkennen. Man trifft dann unter­
halb der Impetigopustel, und zwar an der Grenze des Papillarkorpers, im Haar­
balge einen festgepreBten Kokkenzylinder, in dessen Umgebung das Haarbalg­
follikelepithel entweder von zahlreichen polynuclearen Leukocyten durchsetzt 

oder bereits wechselnd weit eingeschmolzen ist. Dabei scheinen die Lanugo­
haarbalge fiir die Entwicklung der Furunkel im allgemeinen eine wichtigere 
Rolle zu spielen als die groBen Haarbalge. Diese sind nicht selten bis in die 
Gegend der Papille und in die Talgdriise hinein von dichten Staphylokokken­
herden durchwuchert, ohne daB sie eingeschmolzen waren. Das bloBe Eindringen 
der Kokken in die Follikel geniigt also keineswegs, um diese in Eiterherde bzw. 
Ausgangspunkte von Furunkeln zu verwandeln (UNNA). 
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Sind die Kokken erst einmal nach Durch brech ung der Follikel wand ung 
in die Cutis eingedrungen, so bleiben sie hier langere Zeit erhalten und es bildet 
sich sehr schnell um sie herum ein dichter Wall von Eiterkorperchen. Diese 
lassen sich dabei durch die odematos erweiterten SaftspaIten des Bindegewebes, 
bis zu ihren Ausgangsstatten von den nachsten BlutgefaBen, leicht verfolgen. 
Die Entwicklung des Odems, woW auch die Einwirkung der Staphylokokken­
toxine, fiihrt zu einer Verfliissigung des kollagenen Gewebes; seine feineren 
Fasern werden eingeschmolzen, die plumperen erheblich verdiinnt. Die so ent­
stehenden Hohlraume werden ebenfalls von Leukocyten ausgefiillt. Da die 
elastischen Fasern der Zerstorung langer Widerstand leisten, sieht man im 
mikroskopischen Schnitt zu dieser Zeit ein eigenartiges Netzwerk, in dem die 
von den elastischen Fasern umhiillten und der Verfliissigung verfallenden kolla­
genen Faserbiindel streifenartig von Leukocytenherden durchsetzt sind. SchIieB­
Iich gehtdas gesamteKollagen zugrunde: die Einschmelzung des erkrankten 
Gewe bes ist vollstandig. Innerhalb des eitrig eingeschmolzenen Abschnittes 
findet man die Staphylokokken haufenweise zusammenliegend und zwar stets 
in der Mitte, seltener am Rande, am dichtesten in den altesten Eiterherden, 
aber auch hier nie in den Zellen, sondern stets zwischen diesen (UNNA). 

Uberall dort, wo die eitrige Einschmelzung an widerstandsfahigere Gebilde 
gelangt, bieten diese dem Fortschreiten eine Zeitlang Einhalt. An solchen 
Stellen wird die AbsceBbildung dadurch scharf gegen die Umgebung abgegrenzt, 
wahrend sonst die eitrige Infiltration in unregelmaBig strahlenformiger Weise 
seitwarts und nach der Tiefe fortschreitet. Am langsten leisten die Haarbiilge 
der langen Haare Widerstand. Friiher zerfallen die tief Iiegenden Talgdriisen 
und noch schneller die von der Eiterung erreichten Knaueldriisen (UNNA). 
1st der Eiterherd einmal iiber die Cutis hinaus in die Subcutis vorgedrungen, 
so findet er im subcutanen Fettgewebe keine starkeren Hindernisse mehr; hier 
erfolgt die Verfliissigung daher sehr schnell. Ein Ubergang vom Furunkel zur 
phlegmonosen Einschmelzung tritt jedoch verhiiItnismaBig selten ein. 

In der Umgebung der eitrigen Einschmelzung sind die Blut- und Lymph­
gefaBe stark erweitert und gefiillt. Die Bindegewebszellen schwellen an; sie 
bilden zusammen mit den nach der Mitte des Eiterherdes hin immer zahlreicher 
werdenden polynuclearen Leukocyten und nur wenigen Lymphocyten um den 
eigentlichen Eiterherd ein Infiltrat, in welchem nur in seltensten, mehr subakut 
verlaufenden Fallen Plasmazellen auftreten. Die Ausdehnung dieses Infiltrats 
und ebenso die Starke des Odems sind sehr verschieden und augenscheinIich 
ebensosehr von der Virulenz der Staphylokokken als auch von der Widerstands­
fahigkeit des erkrankten Organismus abhiingig. 

Schon sehr friihzeitig fallen das Follikelepithel sowie die nachstIiegenden 
Epidermisabschnitte der eitrigen Einschmelzung zum Opfer. Der G ewe b s­
zerfall beschrankt sich jedoch hier in der Regel auf einen eng umschriebenen 
Bezirk, er erreicht nie die Ausdehnung des eitrig eingeschmolzenen Herdes in 
der Cutis. 'Daher steht dieser manchmal nur durch einen engen Fistelgang 
mit der AuBenwelt in Verbindung. 

Das starke Odem fiihrt am Rande des Einschmelzungsherdes zu einer V e r­
fl iissigung der Eitermassen; dadurch wird der massige, zentrale Eiterpropf 
mitsamt dem nekrotischen Gewebe von dem Gesunden abgelOst; beim Bersten 
des epidermalen Einschmelzungsbezirkes entleert sich zunachst dieses seros-
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eitrige Exsudat nach auBen. Der zentrale nekrotische Pfropf hangt meist noch 
mit einzelnen, nicht v6llig eingeschmolzenen Bindegewebsfasern mit der Um­
gebung zusammen; erst wenn diese samtlich zerst6rt sind, kann der Pfropf 
schlieBlich nach auBen abgestoBen werden. 

Vor dem Durchbruch w6lbt der HautabsceB die Oberflache vor. An dieser 
Stelle und auch oben seitlich des Herdes ruIt der einwirkende Druck eine Blut­
stauung hervor, die hier zu einer starken Erweiterung der Capillaren und oft 
zum Austritt roter Blutk6rperchen fiihrt. Auf der Spitze der V orw6lbung tritt 
zunachst eine rein mechanische Verdiinnung des kollagenen und elastischen 
Gewebes oder aber gleich die eitrige Einschmelzung ein. 1m ersteren Falle 
wird das dariiberliegende Epidermisepithel im ganzen in eine trockene nekrotische 
Masse umgewandelt, von der Cutis abgehoben und schlieBlich vom Eiter durch­
brochen. Bei geringerem Druck durchsetzt dieser zunachst in Form kleiner, 

Abb. 132. Furunkel. <0'. 25j!lhr .• Unterarm. Beugeseite). Phlebitis und Periphlebitis im 
subcutanen Fettgewebe. 0 ~ 66 : 1; R = 66: 1. 

interepithelialer Abscesse die Oberhaut. Diese flieBen zusammen, heben die 
Hornschicht ab und geben schlieBlich dem Drucke des ser6s-eitrigen Exsudates 
der Tiefe nach; der Durchbruch erfolgt. Diese sekundaren Eiterpusteln sind 
mit der primaren follikularen Impetigo nicht zu verwechseln; sie unterscheiden 
sich von dieser nicht nur durch die interepithelialen Eiteransammlungen in der 
Stachelschicht, sondern auch durch das Fehlen der dort stets unter der Horn­
schicht feststellbaren Kokkenhaufen (UNNA). 

Pathogenese der Pyodermien: Die pyogenen Kokken, die Staphylokokken sowohl wie 
die Streptokokken, finden sich als an und fiir sich harmlose Gaste auf der Raut des Menschen 
in wechselnder Zahl. Gefahrlich werden sie dem Organismus erst dann, wenn ihnen durch 
irgendwelche Beihilfe, meist mechanischer Art (Verletzungen. Druck usw.) ein Eindringen 
in die Raut ermoglicht wird. Wir haben in den vorstehenden Erorterungen verschieden­
artige Krankheitsbilder entstehen seheri, je nachdem die · Erreger in die oberflachlichen, 
epidermalen oder tieferen, cutanen bis subcutanen Abschnitte der Raut eingedrungen 
waren; je nachdem sie unmittelbar von auBen einwirken konnten oder aber am Raarbalg 
oder SchweiBdriisenausfiihrungsgang entlang in die Tiefe gezogen waren. Fiir die Ent­
stehung bestimmter Krankheitsbilder ist demnach sicherlich der erste Angriffspunkt 
der Kokken von Bedeutung. Dieser aber ist meist gegeben durch Art und Starke der 
einwirkenden Schadigung, die dem Erreger den Weg bahnt, also gewissermaBen als au s­
losende Ursache wirkt. Da aber unter den gleichen Bedingungen nur eine beschrankte 
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Zahl von Menschen erkranken, miissen fiir die Entstehung auch der exogenen Pyodermien 
noch gewisse andere Umstiinde eine Rolle spielen. Diese suchen wir einmal in Virulenz­
unterschieden der Krankheitserreger, zum anderen in der verschiedenen Wider­
standsfiihigkeit des befallenen Hautgebiets; denn nur derartige, ortlich bedingte Unter­
schiede kommen hier in Frage, da die Anfiilligkeit zur Erkrankung (Disposition) als 
Antwort auf das Eindringen der Kokken fiir den Menschen im allgemeinen ziemIich gleich 
zu sein scheint. 

Diese Annahme einer - vielleicht auch noch zeitlich verschiedenen - ortlich bedingten 
Neigung zum Erkranken macht uns vieles in der Pathogenese der Pyodermien erkliirlich. 
Vielleicht spielen dabei auch noch EigentiimIichkeiten des ortlichen oder allgemeinen 
Stoffwechsels eine Rolle (Neigung zu Pyodermien beim Diabetes, bei der Comedonenacne, 
bei Ekzemen), deren Besonderheiten heute - abgesehen vielleicht vom Diabetes - noch 
nicht klar ersichtlich sind. Ein derartiges Zusammenwirken infektioser mit nicht infektiosen 
Ursachen scheint namentlich dort annehmbar, wo uns andere Erkliirungen zur Zeit noch 
fehlen (schnelle Abheilung der Impetigo follicularis im einen FaIle, Entwicklung einer 
Sycosis coccogenes, einer Furunkulose usw. im anderen). 

Die Bedeutung von Virulenz und Zahl der eindringenden Mikroorganismen einerseits, 
die Abhiingigkeit des Krankheitsbildes von besonderen immun-biologischen EigentiimIich­
keiten des erkrankten Organismus anderseits, ist fUr die Entwicklung von sog. spezifisch­
infektiosen Granulationsgeweben (vor allem Tuberkulose und Syphilis) liingst anerkannt. 
Zu dieser Erkenntnis hat besonders die Eindeutigkeit experimenteller Untersuchungs­
ergebnisse erheblich beigetragen. Fiir die pyogenen Kokken sind diese Fragen viel ver­
wickelter; aber es Iiegt eigentlich keine Berechtigung vor, hier iihnliche GesetzmiiBigkeiten 
ohne weiteres abzulehnen, weil uns die feineren Bedingungen noch unbekannt sind. 

Fiir einzelne Formen kokkogener Hauterkrankungen bestehen naturgemiiB verschie­
dene Voraussetzungen. Beim Zustandekommen der staphylogenen (HANSTEEN, JADAS­
SORN u. a.) Dermatitis exfoliat. neonat. zum Beispiel, ist;. einmal eine lokale Disposition 
der Siiuglingshaut erforderlich; neben dieser noch eine allgemeine fiir das Haften der Sta­
phylokokken (kranke, "schlaffe" Siiuglinge). Ob dabei ein ganz besonderer, spezifischer 
Staphylokokkus in Frage kommt, der zu anderen staphylogenen Hauterkrankungen keine 
Beziehung hat (BIERENDE), erscheint wenig wahrscheinlich. Toxisch-alimentiire Schiidi­
gungen (MENSI, DALLA FAvERA) sind als auslosende Ursache wohl denkbar, nicht aber als 
eigentliche Grundlage der Erkrankung. 

Bei allen Pyodermien ist hinsichtlich der Pathogenese das Hauptgewicht in erster 
Linie auf ortliche und allgemeine Voraussetzungen zu legen; erstere in Form 
von einmaliger (Verletzung) oder wiederholter (Reiben von Kleidungsstiicken) traumati­
scher Schiidigung, letztere als allgemein herabgesetzte Widerstandsfiihigkeit des erkrankten 
Organismus (Untererniihrung, Stoffwechselstorung, mangeInde Korperpflege), ohne daB 
wir bis heute im EinzeHail immer in der Lage waren, deren letzte Ursachen zu erkennen 
(z. B. Folliculitis varioliformis, Sycosis coccogenes). 

Auf jene, durch besondere Eigentiimlichkeiten der Staphylo- bzw. Strepto­
kokken bedingten Unterschiede in deren Verhalten zum befallenen Gewebe - beim Sta­
phylokokkus ein Beschriinktbleiben auf den Ort der Invasion mit EiteransammIung in der 
niichsten Umgebung, beim Streptokokkus das Vordringen in die noch gesunde Umgebung, 
zuniichst ohne andere Erscheinungen als ein wechseInd starkes Odem - kommen wir im 
AnschluB an die hiimatogen-metastatischen staphylogenen bzw. streptogenen Dermatosen 
zuriick. 

Die Acne vulgaris. 
Aus der groBen Zahl der urspriinglich unter der Bezeichnung "Acne" zu­

sammengefaBten Erkrankungen sind heute eigentlich nur noch die Acne 
vulgaris s. juvenilis und die ihr verwandten Formen als selbstandige Krank­
heitsbilder bestehen geblieben, wahrend die meisten auf Grund besserer klini­
scher bzw. pathogenetischer Kenntnis in andere Krankheitsgruppen eingeordnet 
wurden. 

Als Acne vulgaris bezeichnen wir eine um die Zeit der Geschlechtsreife einsetzende 
und Ende der zwanziger Jahre meist wieder schwindende, an die Haartalgdriisenfollikel 
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gebundene Erkrankung der Haut, die in erster Linie im Gesicht, dann auf dem Riicken, 
seltener an anderen Korperstellen auftritt. Das in voller Entwicklung auBerst bunte Krank­
heitsbild ist durch eine Reiht'ivon Veranderungen gekennzei.c1met, unterdenen der "Co· 
medo" die regelmaBigste ist. Er tritt einmal fiir sich allein, selten zu zweien oder gar 
dreien, sei es in einzelnen Herden oder auBerstzahlreich, als kleine, die meist erweiterte 
Follikeloffming ausfiillende Horn- und Talgmasse auf, die an ihrer Oberflache braunschwarz 
verfarbt ist und auf Druck als wurmartiges Gebilde heraustritt. Diese "Acne punctata" 
entwickelt sich zurpapulosen Acne, sobald sich um die Comedonen iufolge entziindlicher 
V organge eine Rotung und Schwellung einstellt. Hier kommt es dann im Verlauf weniger 
Tage auf der Spitze der Papel meist zu einer oberflachlichen eitrigen Einschmelzung (Acne 
pustulosa). Beginnt die Eiterbildung jedoch in der Tiefe des Follikels, wird ihr durch 
den Comedo der Austritt nach auBen erschwert, so entwickelt sich die knotenformige 
Acne unter langsamer, tiefgreifender eitriger Einschmelzung des Gewebes. Ergreift diese 
nach und nach unter Vorwolbung und blauroter Verfarbung auch die oberflachlichen 
Hautbezirke, bricht dabei der Eiter nach' auBen durch, so bleiben nach Entleerung der 
cutanen und subcutanen Abscesse cystenartige Hohlraume (Olcysten) zuriick. Verlauft 
die Entwicklung jedoch langsamer, fiihrt ste zu derben, knotigen Infiltraten, erfolgt die 
Riickbildung ohne Durchbruch nach auBen, so entsteht eine als "Acne indurata" be· 
kannte, iiber lange Zeit sich hinziehende Veranderung. 

Diese verschiedenen Erscheinungsformen der Acne kommen haufig nebeneinander vor. 
Sie heilen entsprechend der eitrigen Einschmelzung mit mehr oder weniger starker Narben· 
bildung abo Die Acne ist eine durch fortwahrende frische Schiibe gekennzeichnete Er­
krankung, bei der deutlich Zeiten der Verschlimmerung mit denen der Riickbildung abo 
wechseln. 

Neugeborene zeigen gelegentlich eine Hautveranderung (Acne ne onatorum), die mit 
der Acne vulgaris, und zwar der einfachen Acne punctata, sowohl klinisch wie histologisch 
vollig iibereinstimmt. Die Veranderung ist scharf zu trennen von den bei Neugeborenen 
nicht selten vorhandenen echten Milien, die im Gegensatz zur Acne lediglich kleine Horn· 
cystchen darstellen, beim Aufritzen als Inhalt Hornzellen zeigen und vor allem in vollkommen 
reaktionsloser Umgebung sit~en. 

In den einfachsten Fallen der Acne punctata, wo lediglich der Comedo 
das Bild beherrscht, findet man histologisch unter einer meist stark verdickten 
Hornschicht, die auch iiber die Miindung der meisten vereiterten Follikel hinweg­
zieht, in diesen zunachst nur eine Anhaufung von Hornmassen mit nur wenig 
Talg durchsetzt. In der Hauptsache handelt es sich um lamellar geschichtete 
Hornzellagen, die von' abgestoBenen und verfetteten Talgdriisenepithelien 
durchsetzt sind. Sie heben, je nach dem Grade ihrer Ausdehnung, die daruber 
hinwegziehende Hornschicht lediglich in die Hohe, oder sie haben diese durch­
brochen. Innerhalb des tonnenformig erweiterten Ausfiihrungsgangs von Talg­
druse und Haar lagern sich die Hornmassen in verschiedenen Schichten ab 
(BIESIADECKI, UNNA, TOUTON). Unmittelbar unter der Oberflache und am 
Rande des FollikelB verlaufen sie senkrecht und umgeben mantelartig die mehr 
horizontal gelagerten Hornmassen der Mitte (den Kopf des Comedo). 

Am fertigen Comedo laBt sich ein harter, wechselnd tief dunkelbraun bis 
schwarzer Kopf unterscheiden, der einem dichtgefiigten Hornmantel auf­
sitzt, in dessen Innern sich neben den nun reichlicheren Talgmassen auch noch 
Reste des Haares befinden. Diese talghaltige Mitte, innerhalb deren bei ver­
alteten Fallen Cholesterin, Leucin und Tyrosinkrystalle nachgewiesen wurden 
(THIBIERGE ),wirddurchHornsepten haufigill unregelmaBige Facher geschichtet. 
In anderen Fallen wieder besteht sie nur aus einer zusammenhaIigenden Masse, 
an deren Aufbau sich Hornzellen, Talgdriisemeste, einzelne Haarreste in wirrem 
Durcheinander beteiIigen. Bei alten Comedonen, bei denen der Haarbalg und 
die zugehOrigen Talgdriisen atrophisch geworden sind, daher kein Talg mehr 
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abgesondert wird, ist auch der untere, fur gewohnlich nur locker gebaute Talg­
pfropf, der "Schwanz des Comedo", von festen Hornmassen umfaBt. 

Der "schwarze Kopf des Comedo" wird so gut wie nie durch Schmutz be­
dingt; er .ist vielmehr auf ein gefarbtes "Reduktionsprodukt des Keratins" 
zuruckzufuhren (UNNA). 

Innerhalb der Horn- und Fettmassen des Comedo findet man die verschiedensten 
Mikroorganismen: U NN Asche Flaschenbacillen, MALASSEZ' groBe Bazillen, die verschiedensten 
banalen Eiterkokken; bei Comedonen des Gesichts gelegentlich auch einmal einen Demodex 
foiliculorum (HENLE, SIMON). (S. Abb. 133.) Nur wenigen von ihnen kommt vieileicht eine 
Bedeutung fiir die eitrige Umwandlung der Acne zu; die eigentliche Ursache der Ver­
anderung diirfen wir in ihnen nicht erblicken. Dies gilt auch fiir die UNNA-HoDARAschen 
Acnebacillen, wenn auch gerade hier infolge der widersprechenden Beobachtungen eine 
Entscheidung sehr schwer ist. Auf aile Faile handelt· es sich, falls Kokken fUr die eitrige 

Abb. 133. Querschnitt durch einen an Sykosis erkrankten Lanugofollikel mit Demodices. T-Quer­
getroffene Demodices im Ausfiihrungsgang eines Lanugofollikels; E perifollikulare kleinzellige In­
filtration; F Stachelschicht entsprechend der Trichterregion eines Lanugofollikels; H Hornschicht. 

Vergr. 270. (Aus v. MICHEL-SCHREIBER: Krankheiten der Augenlider.) 

Umwandlung in Betracht kommen, nicht urn die gewohnlichen Formen; vieileicht jedoch 
urn den polymorphen Kokkus von CEDERKREUTZ, wenn auch Kulturen meist den Staphylo­
coccus albus ergeben (JADASSOHN). UNNAS Annahme, daB gerade seine Acne bacillen, 
die sich als unregelmaBige Haufen in fadenartiger Anordnung namentlich im untersten Teil 
des Comedo vorfinden, von hier aus bis in den Ausfiihrungsgang der Talgdriise und die 
Haarspalte des Lanugobalges vordringen und anscheinend SABOURAUDS Seborrhoebacillen 
entsprechen, fiir die Entwicklung der entziindlichen Acne unbedingt notwendig seien, ist 
bis heute ebenfalls noch sehr umstritten. 

FUr die Weiterentwicklung der Acne punctata zu den entzundlichen 
F ormen sind Veranderungen wichtig, die sich einmal am Follikel selbst bzw. 
an der Talgdruse und zum anderen in deren Umgebung abspielen. Durch den, 
infolge der Hyperkeratose und der Ansammlung von Talgmassen in dem er­
weiterten Follikelhals dauernd und stetig zunehmenden Druck kommt es nach 
und nach zu einer Atrophie des Epithels, im Follikel sowohl wie in der Talg­
druse. Letztere wandelts ich in einen schmalen Epithelsack um, der dann oft 
nur als Anhangsel des erweiterten oberen Follikelteils erscheint. Nicht selten 
wird er von dem sich vergroBernden Comedo mehr und mehr abgeflacht und 

Gans, Histopatho\ogie der Hant. I. 23 
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seitlich abgeknickt, so daB die Reste schlieBlich als doppelwandige flache Schale 
einer Seite desComedos aufsitzen (s. Abb.134). In dieser Schale findet man haufig 
Reste des Lanugohaares als mehrfach gewundenes KnaueLKommt es im derart 
abgeknickten Follikel zu der nachher noch naher zu besprechende;n eitrigen 
Einschmelzung, so bricht diese meist unmittelbar durch das dariiberliegende 
Gewebe nach auBen durch und fiihrt so zu den schon erwahnten Talg- bzw. 
Eitercysten, die keinerlei Beziehung zu dem Ausfiihrungsgang des zugehorigen 

Abb. 134. Acne ind urata. uf, 25 jahr., Wange.) Talgdriise und Umgebung durch riesenzell­
haltiges Granulationsgewebe ersetzt. Der atrophische Follikel nebst Haar seitlich rechts als 
schmaler Epithelsack aufsitzend. 1m Follikelostium atroph. Haar in reinem Horncomedo. Links 
hypertrophische Talgdriise nebst Follikelgrund und Haar. Hamatoxylin-Eosin. 0 = 66: 1; R = 66: 1. 

Follikels mehr erkennen lassen. Infolge der entziindlichen Gewebsreaktion sind 
diese Cysten vor dem Durchbruch meist mit der Raut fest verlOtet, dringen dann 
allmahlich nach oben zur Epidermis, nach unten nicht selten bis zur Subcutis 
vor, wo sie gelegentlich einmal als isoliert liegende Gebilde angetroffen werden 
(CHIARI). Diese Lage fiihrte iibrigens irrtiimlich zu ihrer Ableitung von ver­
sprengten Epidermiskeimen (TOROK). 

Um die GefaBe der Umgebung der erweiterten Follikel sowie der Talg­
driisen findet sich schon sehr friihzeitig eine wechselnd starke Infiltration. 
Bei langerem Bestande entwickelt sich ein aus wuchernden Bindegewebszellen, 
zahlreichen Plasma- und Mastzellen und meist nur wenigen Lymphocyten, 
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dagegen oft vielen mehrkernigen und Riesenzellen bestehendes, ausgedehntes 
entziindliches Zellinfiltrat (Acne ind urata). Die GefaBe selbst sowie die 
Lymphspalten sind haufig erheblich erweitert; die SchweiBdriisen an der 
Veranderung kaum beteiligt. Das elastische Gewebe innerhalb dieser ent. 
ziindlichen Infiltrate geht zugrunde, das kollagene hingegen wuchert und 
die hypertrophischen Bindegewebszellen fiihren vielfach zur Bindegewebs­
neubildung, die um so starker wird, je alter die Veranderung ist. So entsteht 
allmahlich eine herdweise, und zwar perifollikulare Hyperplasie der Cutis, der 
oft eine allgemeine Hypertrophie der Epidermis parallel geht. 

Weit haufiger aIs diese zur Acne indurata fiihrenden Veranderungen ist 
jedoch die V erei terung der erkrankten Follikel, wie ja iiberhaupt hOchst. 
wahrscheinlich beide einander ablosen bzw. die eine fast stets zu der anderen 
hinzukommt. Bei der Vereiterung der Acne kann man verschiedene Formen 
unterscheiden, je nachdem sich diese in den oberflachlicheren, in den tieferen 
oder gleichzeitig in allen Teilen des Follikels bzw. der Talgdriise abspielt. Das 
Bild wird noch verwickelter dadurch, daB sich haufig zu der oberflachlichen 
oder tiefen Folliculitis eine Perifolliculitis gesellt, wenn diese auch im 
Vergleich zu den viel zahlreicheren umschriebenen Folljculitiden verhaltnis­
maBig nicht so haufig ist, viel seltener auf alle Falle, wie bei der Furunkulose. 
(UNNA im Gegensatz zu VIDAL und LELOIR, die den vorwiegend perifollikularen 
Beginn des Abscesses betonen. Das hangt wohl in erster Linie vom Zeitpunkt 
der Untersuchung ab; bei friihesten Fallen iiberwog in meinem Material bei 
weitem die follikulare Form.) Sitzt die Eiterung primar in den 0 b ere n Ab­
schnitten des erweiterten Follikels, zwischen hyperkeratotischer Epitheldecke 
und dem Kopf des Comedo, so wird erstere durch die Eitermassen emporgehoben. 
Klinisch entspricht diese Folliculitis pustulosa superior (UNNA) einer 
Impetigopustel. Halt die Blasendecke dem andrangenden Exsudat langer 
stand, und dieses diirfte bei der ja meist bestehenden Hypertrophie der Epi­
dermis in der Regel der Fall sein, so dringen die Leukocytenmassen und das 
fliissige Exsudat nach unten vor. Die einzelnen Schichten des Comedo sowohl 
als wie, auch dessen Rander zum Follikelepithel hin sind von polynuclearen 
Leukocyten durchsetzt. Das Ganze fallt sehr schnell der eitrigen Einschmelzung 
anheim. Die gleichen Bilder findet man selbstredend, falls die Eiterung hier 
begonnen hat. SchlieBlich gelangt das Exsudat in die Tiefe des Follikels und in 
die Talgdriisen, sofern es nicht auch hier primar oder gleichzeitig mit der ober­
flachlichen Folliculitis aufgetreten ist. Durch gleichzeitige Entwicklung derartig 
gelegener, umschriebener Einschmelzungsherde entstehen Veranderungen, die im 
Gewebsschnitt als "kragenknopf" -artige Eiterherde bekannt sind. In diesen 
Fallen beginnt die Eiterung haufig an der Miindung des Talgdriisenganges. 

Die von den andrangenden Eitermassen gedehnte Epidermis gibt schlieB­
lich dem Drucke nach und platzt; der eitrig eingeschmolzene Comedo mitsamt 
den Exsudatmassen entleert sich nach auBen. War der Widerstand der 
Epidermis von langerer Dauer, oder von vornherein die Einschmelzung 
starker entwickelt, so finden. wir das Follikelepithel sowohl wie die Talgdriisen­
wand vielfach eitrig zerstort. Zu der Folliculitis tritt dann ~ine Perifolliculitis, 
die sich zunachst als leukocytare Infiltration des perifollikularen Gewebes 
auBert, sehr schnell jedoch von auBen die Membrana propria und dann das 
Talgdriisen- bzw. Follikelepithel zerstoren und in das Lumen durchbrechen kann. 

23* 
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Auf den dichten Leukocytenwall, der die eingeschmolzene Mitte schalenartig 
umgibt, folgt dann eine aus wuchernden Bindegewebszellen, aus Plasmazellen 
und Leukocyten aufgebaute Zone, von der aus sich das Infiltrat noch weit in 
die Umgebung hinein, namentlichum die erweiterten GefaBe, fortsetzt. Selbst 

Abb. 135. Acne vulgaris. (d, 22jahr., Riicken). Htihepunkt der Folliculitis. "Folliculitis 
pustulosa superior"; von hier ziehen Leukocytenschwllrme langs der ausgebuchteten, atrophischen 
Follikelwand in die Tiefe, den Comedo mantelartig umschlieBend. Unterer Follikelabschnitt und 

Talgdriise eitrig eingeschmolzen. Perifolliculitis. 0 = 35: 1; R = 28: 1. 

in der weiteren Umgebung der eitrigen Einschmelzung findet man dann noch 
eine cellulare Infiltration, an deren Aufbau sich bei langer bestehenden Herden 
genau wie bei der indurierenden Acneform auch Riesenzellen beteiligen k6nnen. 
In seltenen Fallen, namentlich dann, wenn dem eitrigen Exsudat durch die 
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noch nicht eingeschmolzenen Talg- und Hornmassen der natiirliche Weg durch 
die Follikeloffnung nach auBen verlegt ist, greift die AbsceBbildung auf obere 
Cutis und Stratum papillare iiber, fiihrt zur Verdiinnung und schlieBlich zum 
Durchbruch an irgend einer beliebigen Stelle der interfollikularen Epidermis. 
Durch ZusammenflieBen benachbarter Herde kann es zu groBeren, mehrere 
Follikelumfassenden Entziindungs- und Einschmelzungserscheinungen kommen. 
Eine Sonderstellung dieser Form als Acne conglobata (LANG, SPITZER, 
REITMANN) erscheint nicht erforderlich, zumal auch bei der Acne vulgaris 
gelegentlich auBergewohnliche Anordnung beobachtet werden kann. Der­
artige Bildungen kommen jedoch bei der Acne auch unabhangig von den 

Abb. 136. Acne vulgaris. Cr)'. 18jithr .• Rticken). Narblge Abheilung unter Bindegewebsneu­
bildung und Regeneration des Follikelhalses mit erneuter Comedonenbildung. In der Umgebung 
Reste des aus Plasma- und Riesenzellen aufgebauten Infiltrats. Polychromes Methylenblau. 

0 = 36:1; R=32:1. 

Einschmelzungsprozessen vor. Es handelt sich dabei um zwei - oder in sel­
teneren Fallen - auch dreifacherige Hohlen, die in der Haut miteinander 
verbunden sind und mit mehreren Offnungen nach auBen reichen. Ihr Inhalt 
entspricht dem der einfachen Comedonen; auBerdem finden sich stets Haar­
follikel und Talgdriise (TOROK). 

Die A bheil ung derartig ausgedehnter, eitrig eingeschmolzener Herde erfolgt 
unter einfacher Granulationsbildung, die schlieBlich zu einer eingesunkenen 
Narbe fiihrt. Beim ZusammenflieBen mehrerer eingeschmolzener Follikel ent­
stehen oft groBere H 0 hIe n , die von einer zusammenhangenden E pithelmembran 
ausgekleidet werden, welche haufig zur Bildung groBer oder auch Doppel­
comedonen AnlaB gibt. Beschrankte sich das eitrige Exsudat hingegen auf den 
Inhalt des .Follikels. und wurde .es . zu diesemZeitpunkt nach .auBen entleert, 
so ist dam it der Vorgang beendet; allerdings pflegt haufig die Bildung von 
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Comedonen in derartig erweiterten Follikeln emeut einzusetzen. 1st das Fol­
likelepithel nur teilweise zerstort, so kann es bei der narbigen Abheilung auch 
von den Epithelresten aus zur Neubildung eines Follikels und damit wiederum 
zur Comedonenbildung kommen (s.- Abb. 136). In der Umgebung der narbig 
abgeheilten Folliculitiden und Perifolliculitiden erinnem Uberreste der Infil­
trate, an denen sich namentlich die Plasmazellen reichlich beteiligen, noch 
lange Zeit an die iiberstandenen Veranderungen. 

Differentialdiagnose: Klinisch kann die Unterscheidung einzelner Acneknoten 
von syphilitischen und tuberku16sen Veranderungen (Acne syphilitica, 
Acrrltis, Folliclis), sowie auch von der Brom- und Jodacne Schwierig­
keiten machen. Histologisch wird vor alJem die Vorliebe fUr die Follikel und 
deren nachste Umgebung, der cellular vielartige Aufbau des Infiltrats mit dem 
Uberwiegen progressiv-entziindlicher hyperplastischer Bindegewebswucherung 
die Entscheidung erleichtem. Fiir die Unterscheidung von der Furunkulose 
ist vor allem der 'dort stets mogliche und leichte Nachweis der Staphylokokken 
und zwar nur dieser, die Anwesenheit der Comedonen, die Neigung der Acne zur 
follikularen und umschrie benen perifollikularen Einschmelzung zu verwerten, 
wahrend bei ersterer rein follikulare Prozesse sehr selten, hingegen in der Um­
gebung des Follikels stets ausgedehnte Einschmelzungen in den verschiedensten 
Richtungen vorhanden sind. 13ei der Acne lassen sich am Rande auch der 
groBeren AbsceBhohlen stets noch Reste des erweiterten Follikels bzw. der 
Talgdriise nachweisen, was beirn Furunkel von entsprechendem AusmaB schon 
deshalb nicht der Fall sein kann, weil ja hier der plotzlich einsetzende Eiter­
strom auf einen nicht erweiterten Follikel trifft (UNNA). 

Pathogenese: Fiir die Entstehung der Acne scheint das Vorhandensein einer SeborrhOe 
Voraussetzung. Diese, zusammen mit der Hyperkeratose fiihrt zur Comedonenbildung: 
es kommt zur Verstopfung der Ausfiihrungsgange der Talgdriisen durch ein Sekret, 
das [infolge der Retention?, (UNNA,)l in seinem oberen Teil harter, trockener, fettarmer 
und horniger ist, als in seinem unteren. Dabei muB es allerdings noch dahingestellt 
bleiben, ob diese auBergewohnliche Trockenheit des Pfropfes als Ursache oder als Folge 
der Stauung anzusehen ist und ob die Talgdriisensekretion als solche verstarkt oder nur 
die Abfuhr eines in normaler Menge gebildeten Sekrets gehemmt ist. Die Acnebildung 
selbst muB man wohl auf mehrere Ursachen zuriickfiihren, die zusammen wirksam werden. 
Storungen der inneren Sekretion, Verdauungsstorungen, Dia.tfehler werden als auslosende 
Ursachen herangezogen. Dabei diirfte auch der lokalen bakteriellen Infektion 
eine gewisse Bedeutung zukommen.- Alles in allem scheint es sich jedoch urn, eine 
bestimmte konstitutionelle Eigentiimlichkeit des erkrankten Organismus zu handeln, ohne 
daB wir bis heute - abgesehen von den oben erwii.hnten Einzelheiten - in der Lage 
waren, Genaueres hieriiber zu sagen. -

Mit der Furunkulose der Haut stehen noch zwei weitere, mit eitriger Ein­
schmelzung einhergehende umschriebene Hautveranderungen in engem Zu­
sammenhang. Die eine - multiple Abscesse irn Sauglingsalter - tritt nur beirn 
Saugling bzw. Neugeborenen, die andere - Achselhohlenabscesse - wohl 
nur bei alteren Kindern bzw. beim Erwachsenen auf. Beide sind durch die 
engen raumlichen Beziehungen bzw. den Ausgang von den SchweiBdriisen 
oder deren Ausfiihrungsgangen gekennzeichnet; iiber die Pathogenese ist eine 
Einigung noch nicht erzielt. 

Die multiplen Abscesse im Sauglingsalter 
beginnen ohne Fieber als zunachst stecknadelkopf- bis linsengroBe Blaschen mit weiBlichem 
Inhalt und rotem schmalen Hof. Von diesen lassen sich aile Vbergange verfolgen bis zu 
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erbsen- und haselnullgrollen, hell bis livid blauroten, fluktuierenden kuppelformigen Vor­
wolbungen der Haut, die bei ihrer Eroffnung einen diinnen griinlichen Eiter entleeren und 
keine Pfropfbildung zeigen. 

Histologisch handelt es sich um Ansammlungen von Staphylokokken, in 
erster Linie in den Ausfiihrungsgangen der SchweiBdriisen (LONGARD, 
LEWANDOWSKY). Siedringenin die tieferen Abschnitte bis zurCutis,ja, wenn auch 
sparlicher, bis zur Subcutis vor, aber stets bleiben die Driisenknauel selbst frei 
von ihnen. Vereinzelt finden sich die Staphylokokken auch in den Haarfollikeln 
(LONGARD, UNNA), wenn auch nie in so groBer Zahl wie in den SchweiBdriisen­
gangen. Diese wurden, wie auch GANS im Gegensatz zu UNNA betonen muB, 
niemals vallig frei von Kokken gefunden; allerdings treten diese auBerdem 
sehr haufig auf der umgebenden, klinisch gesunden Haut auf. 

Die Antwort des umgebenden Gewebes auf die Eindringlinge ist verschieden. 
Schon LONGARD erwahnt das Vorhandensein der Kokken in den SchweiBdriisen­
ausfiihrungsgangen, ohne daB diese irgend eine weitere Starung zeigten. In 
anderenFallen jedoch kommt es zur Bildung in traepi thelialer Pusteln, deren 
Decke von der Hornschicht, deren Grund von den abgeplatteten Stachelzellen 
gebildet wird und in deren Mitte man haufig eine von Kokken vollgepfropfte 
intracorneale SchweiBdriisenspirale antreffen kann (LEWANDOWSKY). 

Der Pustelinhalt besteht aus Ansammlungen von polynuclearen Leuko­
cyten, namentlich am Boden der Pustel, die von kleineren Kokkenhaufen 
durchsetzt sind. Ihre Zahl ist besonders reichlich in der nachsten Umgebung 
des SchweiBdriisenausfiihrungsganges, wenn sie hier auch schlechter farbbar, 
also weniger gut erhalten sind als in diesem selbst. Uberall dort, wo die Er­
krankung auf die Cutis iibergegangen ist, ist der Boden der Pustel eingeschmolzen 
und die Eiterung setzt sich in die Tiefe fort. Die Einschmelzung kann dann 
sowohl mehr in die Breite als auch in die Tiefe gehen, und je nachdem zeigt 
das mikroskopische Praparat wechselnde Bilder. Die Eiterherde reichen hier, 
oft ohne sichtbare Beziehung zur Epidermis, manchmal bis zur Subcutis. Bei 
gliicklicher Schnittrichtung laf3t sich jedoch in der Mehrzahl der Falle ein un­
mittelbarer Zusammenhang mit der oberflachlichen Pustel feststellen. Daher 
darf man wohl auch jene cutanen und subcutanen Abscesse, die nicht mit den 
epidermalen Pusteln in unmittelbarer Verbindung zu stehen scheinen, mit diesen 
in Beziehung bringen. Je nachdem die Einschmelzung der Epithelien des 
Pustelbodens in engerem oder weiterem Bereich erfolgt, ist die Verbindung 
dort, wo sie iiberhaupt nachweisbar bleibt, einmal nur als schmaler Kokken­
bzw. Leukocytenstreifen innerhalb des cutanen Tells des SchweiBdriisen­
ausfiihrungsgangs sichtbar, ohne daB dessen Epithelien nennenswert verandert 
waren. In anderen Fallen wird der gesamte Gang eitrig eingeschmolzen 
und ein breiter AbsceB reicht von der epidermalen Pustel bis an das SchweiB­
driisenknauel in der Tiefe, ohne daB dieses selbst in die AbsceBbildung ein­
bezogen ware. 

Wenn man von jenen selteneren Fallen absieht, wo die Eiteransammlung 
neben den SchweiBdriisenausfiihrungsgangen und deren nachster Umgebung 
auch einmal einen Haarfollikel befallen hat, finden sich im iibrigen an der Haut 
und ihren Anhangsgebilden keine krankhaften Veranderungen. Insbesondere 
sind die tieferen GefaBe und das Binde- bzw. elastische Gewebe, soweit es nicht 
eitrig eingeschmolzen wurde, vallig unverandert. 
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Nach diesen Befunden kann man LEWANDOWSKY vollig darin beistimmen, 
daJ3 die intraepithelialen Pusteln bei den multiplen Abscessen des Sauglings 
zur SchweiJ3driise in demselben Verhaltnis stehen, wie die Impetigo Bockhart 
zum Haarfollikel. 

Differentialdiagnostische Schwierigkeiten sind bei der Eigenart des Bildes, 
das so gut wie stets durch die Kokkenansammlung im SchweiJ3driisenausfiihrungs­
gang sein besonders Geprage erhalt, kaum vorhanden. 

Die Achselhohlenabscesse. 
Die BOg. Schwei13driisenabscesse der Achselhohle (Hidradenitis) beginnen als kleinste, 

tief in der Haut liegende verschiebliche Knotchen, die oft unter Fieber und starker Schmerz­
haftigkeit zentral schnell vereiternd gegen die Oberhaut vordringen und diese zunachst 

Abb.137. Achselhilhlenabscell (eben beginnend, fortschreitender Rand). (Q, 13 jiihr.) Fort­
schreiten im interstitiellen Gewebe des Schwei13driisenliippchens, zuniichst ohne Beteiligung der 

Tubuli. 0=147:1; R = 120:1. 

blaurot vorwolben. Man war lange Zeit geneigt, ihre Entstehung mit den Schweilldriisen in 
Zusammenhang zu bringen, und zwar nahm man eine von aullen her tiber den Schweill­
drtisenausfiihrungsgang erfolgende Infektion durch Staphylokokken an (VERNEUIL, 
DUBREUILH, KEHRMANN u. a.). Die Knoten brechen meistens nach aullen durch und 
entleeren einen eigentiimlich rahmigen Eiter. Die Erkrankung ist bei Frauen haufiger wie 
bei Mannern, verlauft in Schiiben und neigt auBerordentlich zu Rtickiallen. 

Verfolgt man den Verlauf einer solchen AbsceJ3bildung, was jedoch nur bei 
jiingsten Entwicklungsstadien durchfiihrbar ist, so kann man beobachten, 
wie am Rande eines solchen stets an der Grenze des cutan -subcutanen Binde­
gewebe entstehenden Herdes eine reaktive Gewebsveranderung des interstitiellen 
Bindegewebes bereits vorhanden ist, ehe die SchweiJ3driisenknauel in Mitleiden­
schaft gezogen werden (GANS, s. Abb. 137). Schon FORDYCE, POLLITZER und 
DUBREUILH hatten als Zentrum der Knotchen eine Knaueldriise oder auch eine 
Gruppe von solchen festgestellt, z wi s chen deren Schleifen sich ein entziindliches 
Infiltrat ansammele. Die Entziindung schreitet die Bindegewebssepten entlang 
fort. Diese werden dadurch sehr stark verbreitert, zellreicher als in der Norm 
und dieser Zellreichtum wird urn so starker, je naher man der Mitte des 
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Erkrankungsherdes kommt. Die Zellinfiltration besteht in erster Linie 
aus gewucherten Bindegewebszellen und zunachst nur wenigen Lympho­
und Leukocyten ; spater sind an ihrem Aufbau auffallend viele eosinophile 
Leukocyten beteiligt. Die einzelnen SchweiBdriisenknauel werden von diesen 
zellig infiltrierten und aufgetriebenen Bindegewebssepten vollig umsponnen, 
so daB sie als helle Ovale oder auch Streifen aus den durch den Kern­
reichtum tief dunkel erscheinenden Interstitien hervortreten. Die S c h wei B -
driisentubuli sind, wenn man friihzeitig genug zur Untersuchung kommt, 
in dieser zelligen Infiltration noch wohl erhalten (TOROK, GANS). Ihre 
Epithelien sind dann noch durchaus normal in Farbe und Zeichnung. Es 
kann daher die Annahme von POLLITZER, DUBREUILH und UNNA, wonach 
die Veranderungen der Knauelepithelien die Ursache und nicht die Folge 
der zelligen Infiltration der Umgebung waren, nicht mehr als richtig an­
erkannt werden. 

Bei weiterer Entwicklung der Veranderung treten innerhalb der SchweiB­
driisenlumina vereinzelte Leukocyten auf, die gleichzeitig auch die SchweiB-

Abb. 138. Achselhohlenllbscell. Kokkenha lt.iges Lymphgetall. 0 = 1400 : 1; R=HOO:1. 

driisenwand durchsetzen. Die BlutgefaBe in dem erkrankten Bezirk sind sehr 
stark erweitert und prall gefiillt, namentlich am Rande, wahrend dies zur Mitte 
hin nicht so ausgesprochen ist. Es scheint, als ob die starke Zellansammlung 
in den Bindegewebssepten hier rein mechanisch die GefaBwande zusammen­
presse. In diesem Stadium gelingt es manchmal, die die Erkrankung auslosenden 
Eitererreger iiberall da festzustellen, wo die Einschmelzung noch nicht so 
weit vorgeschritten ist. GANS fand die Kokken zwar auch zu diesem Zeitpunkt 
bereits innerhalb des SchweiBdriisenlumens, wo dann die Epithelien von der 
Wand abgelOst und nekrotisch waren. In viel reichlicheren Mengen jedoch 
lagen die Eitererreger in der U mge bung der so erkrankten SchweiBdriise. Sie 
lieBen sich von hier aus in einer Schleife feststellen, die mit langem zufiihrendem 
und kurzem abfiihrendem Schenkel halbkreisformig die SchweiBdriise umlagerte 
und zwar auBerhalb der Membrana propria. Ihr Weg fiihrte von hier, wie sich 
in Reihenschnitten beobachten lieB, bis in die Lymphbahnen der Cutis bzw. 
des subcutanen Fettgewebes. An einzelnen Stellen war jedoch auch der Nachweis 
der Kokken in LymphgefaBen in unmittelbarer Nahe der SchweiBdriisen­
lumina moglich. Die 'Driisenschleife selbst war nur mit wenigen Leukocyten 
und einzelnen Kokken durchsetzt, die wandstandig an einer Seite lagen. Hier 
war das Epithel zerstort und vereinzelte Kokkenhaufen zeigten den Weg zu 
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einer auBerhalb der SchweiBdriise liegenden Kokkenschleife und von dort in 
ein LymphgefaB (s. Abb. 138 und 139). 

Auf der Rohe der Entwicklung findet man eine massige eitrige Ein­
schmelzung, innerhalb deren das interstitielle Gewebe mit seinen elastischen 
und kollagenen Fasern sowohl als auch die SchweiBdriisenknauel, wenn iiber­
haupt, so nur noch in einzelnen nekrotischen Resten feststellbar sind. Diesp 
Reste der SchweiBdriisenknauel bilden dabei nicht selten eigentiimlich riesenzell­
artige Gebilde, die frtiher oft zu irrttimlicher Deutung AnlaB gaben und selbst-

Abb.139. A c hselhohlen a bscell. Kokkenhaufen urn 
einen Schweilldriisentubulus, z. T. in diesen eingedrungen. 

o = 600 : 1; R = 600 : 1. 

verstandlich mit echtenRiesen-
zellen nichts zu tun haben. 

Der zunachst nur auf die 
nahere Umgebung der SchweiB­
drtisenknauel beschrankte Ein­
schmelzungsherd bricht dann 
allmahlich nach der Ober­
flache durch (s. Abb. 140). 
Aber noch in verhaltnismaBig 
weit vorgeschrittenen Fallen 
laBt sich - wie mit LEWAN­
DOWSKy-KEHRMANN und im 
Gegensatz zu UNNA betont 
werden muB - das vollige 
Freibleiben benachbarter 
R a ar foIl ike 1 einwandfrei 
feststellen. 

Pathogenese: Wenn man aus 
dem geweblichen Aufbau einen 

RiickschluB auf die Pathogenese der Erkrankung machen darf, so ist anzunehmen, 
daB die Eitererreger auf dem Lymphwege in das interstitielle Bindegewebe eindringen, 
wahrend die Driisenschlauche erst in zweiter Linie in Mitleidenschaft gezogen werden. In 
diesen entziindlich infiltrierten Bindegewebssepten finden sich Kokkenhaufen und -Streifen 
in deutlich als erweiterte Lymphgange erkennbaren Hohlraumen eingelagert, e he ii ber­
haupt an den Schweilldriisen eine starkere Veranderung sichtbar ist. Es scheint dem­
nach die Annahme KEHRMANNS von einer primaren Erkrankung der Schweilldriise nicht 
mehr aufrecht zu erhalten, vielmehr ist eine Ein wanderung der Kokken auf dem 
Lymphwege wahrscheinlicher (TALKE, ROST, GANS). 

Dermatitis exfoliativa neonatorum (Ritter v. RITTERSHAIN). 
ZU den nach dem heutigen Stande der Forschung in erster Linie von Staphylokokken 

ausgelosten Hauterkrankungen rechnet man auch die Dermatitis exfoliativa neo­
natorum und das ihr eng verwandte (KNOPFELMACHER und LEINER, BLOCH, RICHTER, 
JADASSOHN u. a.) Pemphigoid der Neugeborenen, wie wir auf Vorschlag JADASSOHNS 
den Pemphigus neonatorum bezeichnen wollen, urn jede weitere Verwechslung mit den 
echten Pemphigusformen nach Moglichkeit auszuschlieBen. Das Pemphigoid der Neu­
geborenen tritt als blasige Abhebung der Haut innerhalb der ersten 8 Tage nach der Geburt 
auf. Nach Platz en der Blasen, die aufangs gelblich durchsichtig, dann leicht getriibt sind, liegt 
eine nassende Flache bloB, die sich jedoch schnell iiberhautet, unter Hinterlassung einer 
leicht geroteten Flache, ganz ahnlich wie die Impetigo. Die Erkrankung verlauft meist 
fieberlos und kann, namentlich in spateren Stadien,zu ausgedehnten Epidermisabhebungen 
fiihren. Dadurch tritt sie auch klinisch in enge Beziehung zurDermatitis exfolia­
tiva neonatorum, die als akute Erkrankung meist Ende der zweiten bis fiiuften Lebens­
woche beginnt. Bei ihr tritt die Blasenbildung zuriick gegeniiber einer ausgedehnten Rotung 
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und odemati)sen Schwellung der gesamten Korperhaut, die sehr schnell zu ausgedehnter 
Abhebung der Epidermis fiihrt. Auch diese Erkrankung verlauft fieberlos, fiihrt jedoch 
auBerordentlich haufig zum Tode. 

Bei derart engen klinischen Beziehungen, die zudem durch die Einheitlichkeit des 
Erregers (RICHTER u. a.) bekraftigt werden, scheint eine grundsatzliche Trennung dieser 
beiden Erkrankungen urn so weniger gerechtfertigt, als sich einmal die geringen Unter­
schiede im klinischen Bilde leicht aus dem Altersunterschied der befallenen Kinder er­
klaren lassen und zudem pathologisch-anatomisch eine vollige Ubereinstimmung im histo­
logischen Befunde besteht. Daher kann auch GANS, trotz der Bedenken DELBANCOS, die 

Abb.140. Achselhohlenabscef3. ( 9 ,13 jiihr.) Ubersichtsbild. Der eingeschmolzene Bezirk 
beiderseits von unbeteiligten HaarfoIIikeln begrenzt. 0=35:1; R = 2S:1. 

vielleicht durch den spaten Zeitpunkt bedingt sind, an dem er seinen Fall untersuchte, 
und auch unter voller Wiirdigung der von MENSI sowie DELLA FAVERA vorgebrachten Ein­
wande, eine Trennung der beiden Krankheitsbilder nicht anerkennen. Die Dermatitis 
exfoliativa braucht daher "nichts anderes zu sein, als eine durch besonders leichte Ab­
losbarkeit der Epidermis und Malignitat charakterisierte Untergruppe des Pemphigus 
neonatorum" (RICHTER). 

Die pathologisch-anatomischen Veranderungen der beiden Erkrankungen 
stimmen tatsachlich im groBen ganzen vollig uberein. Die Unterschiede sind 
lediglich quantitativer Art (WINTERNITZ). Histologisch findet man neben 
Entzundungserscheinungen in Papillarkorper bzw. oberer Cutis mit einer 
auBerordentlich starken GefaBerweiterung und Fiillung in diesem Bezirk, eine 
verschieden starke Wucherung des Epidermisepithels mit Bildung 
auBerst wechselnder Spalten und Risse. Die Hornschicht ist uberall dort, 
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wo sie iiberhaupt noch vorhanden ist, entweder aus regelrecht verhornten 
Zellen aufgebaut oder - wenn auch seltener - aus Reihen abgeplatter 
kernhaltiger Zellen (Parakeratose); letzteres namentlich dort, wo entziindliche 
Veranderungen im Corium vorhanden sind. Hier ist dann auch der Aufbau 
der Epidermis weitgehendst gestort. Diese Storungen sind jedoch, 
entsprechend dem klinischen Bilde der Erkrankung, durchaus unregelmaBiger 
Art. Es wechseln Stellen, wo die Hornschicht vollig fehlt mit solchen ab, wo 
sie. nur blasig abgehoben ist und einer noch fest gefiigten Stachelzellschicht 
aufliegt. An anderen Stellen ist auch diesezum Teil mit abgehoben und manch­
mal finden sich nur noch die Reteleisten oder Teile derselben; endlich fehlen 
auch noch diese und der odematose und abgeflachte Papillarkorper liegt 
frei zutage. 

Zwischen den derart entstandenen Epidermislamellen findet man eine 
stellenweise anfarbbare Serummasse, zum Teil noch erhaltene Kerne, meist aber 
nur Bruchstiicke von Epithelzellen und polynuclearen Leukocyten, die dann 

Abb. 141. Derm a titis exfoliat. neonat. Dbersichtsblld. Abhebung der oberen Epidermis' 
schichten bzw. der ganzen, bier gewucherten Epidermis. Odem im Papillarkorper und oberen 
Corium, stark gefiilIte, erweiterte Getalle, H Amorrhagien. Geringfiigige entziindJiche VerAnderungen 

im Corium. HAmatoxyJin' Eosin. 0 = 66: 1; R = 66 : 1. 

zugleich mit den Lamellen abgestoBen werden und an der Oberflache 
mit den abgestoBenen Hornmassen eine zarte Decke bilden. Die AblOsung 
der oberen Epidermislagen auBert sich neben dieser lamellaren A bhe bung 
auch in Gestalt von Rissen in den oberflachlichen und tieferen Lagen der 
Epidermis, als deren Ursache haufig Blutaustritte erkennbar sind. Derartige 
Hamorrhagien finden sich auch in wechselnder Ausdehnung unmittelbar iiber 
dem ~apillarkorper zwischen diesem und der Epidermis. 

Die Anhangsge bil de der Haut sind nicht nennenswert verandert; vereinzelt 
trifft man eine reichlichere Ansammlung von Rundzellen in der Umgebung 
der Haarfollikel und Talgdriisen. Auch die Epithelien der Haarfollikel- bzw. 
SchweiBdriisen-Ostien sind gelegentlich einmal Odematos aufgequollen oder 
sogar nekrotisch geworden, was sich in Undeutlichwerden der Zellgrenzen und 
schlechter Kernfarbung auBert. 

1m Corium steht das Odem des Papillarkorpers und der oberen 
Cu tis im Vordergrunde; Die einzelnen Papillen sind stark vergroBert und in 
wechselndem Grade (WINTERNITZ, LUITHLEN) zellig infiltriert. Diese in erster 
Linie perivasculare Infiltration besteht einmal aus gewucherten Bindegewebs­
zellen, dann aus besonders zahlreichen Mastzellen. Zu ihnen gesellen sich viele 
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Leukocyten. Durch das Odem sind die Bindegewebsbtindel zwar auseinander­
gedrangt, im tibrigen jedoch weiter nicht verandert. Zwischen ihnen treffen wir 
wechselnd weit ausgedehnte Blutergiisse, die die breiten Zwischenraume ausfUllen 
und zusammen mit dem geronnenen Exsudat dem Ganzen ein eigenttimlich 
starres Geprage geben. Die elastischen Fasern sind durch das starke Odem 
ebenfalls gestreckt, weniger geschlangelt und blasser farbbar, namentlich im 
Stratum papillare und subpapillare. In ersterem laBt sich bei langer bestehenden 
Herden auch eine deutliche zahlenmaBige Abnahme der Elastica feststellen. 
An solchen Stellen ist dann die dartiber gelagerte Epidermis, falls sie erhalten 
blieb, erheblich verbreitert (Akanthose). Diese Verbreiterung wird durch eine 
verschieden starke Wucherung der Stachelzellen bedingt, welche sowohl im supra­
papillaren Teil als auch in den Leisten auftritt und durch zahlreiche Mitosen 
gekennzeichnet ist. HE DINGER sah innerhalb dieses akanthotischen Epidermis­
abschnittes eine nach unten scharf und gerade abgesetzte helle Zone, innerhalb 
deren unterstem Abschnitt das ZeIlprotoplasma fast vollig homogenisiert war, 
wahrend in den peripherwarts gelegenen Zellen groBere und kleinere, teils rund­
liche, teils unregelmaBig geformte stark farbbare Korner auftraten, die jedoch 
mit Keratohyalin augenscheinlich nichts zu tun hatten. Ahnliche, auf umschrie­
benem Odem der Epidermis beruhende Beobachtungen erhob HERXHEIMER 
in einem FaIle von Impetigo cont. vegetans bzw. von Pemphigus vegetans. 

In der Wucherung der Stachelzellschicht darf man jedoch bereits den Versuch 
einer Ausheilung sehen. An solchen Stellen pflegt sich dann tiber der sehr gut 
entwickelten StachelzeIlschlcht ein regelrechtes Stratum granulosum und eine 
zunachst kernhaltige, dann kernlose Hornschicht zu entwickeln. 1m Bindegewebe 
sind Odem, perivasculares Infiltrat und starke GefaBfUllung bzw. Erweiterung 
geschwunden; hier erinnert lediglich eine maBige Vermehrung der Bindegewebs­
zellen an die tiberstandene Erkrankung. 

Differentialdiagnose: Die Mehrzahl der differentialdiagnostisch in Betracht 
kommenden Erkrankungen des Neugeborenen bzw. des Sauglings laBt sich 
schon klinisch leicht unterscheiden. Dies gilt sowohl fUr das sog. Erythem der 
Neugeborenen, wie fUr das Erysipel, das Ekzem und den Scharlach. Auch der 
Pemphigus syphiliticus dtirfte keine Schwierigkeiten machen, ebensowenig 
wie der an und fUr sich ja in diesem Lebensalter auBerordentlich seltene echte 
Pemphigus vulgaris. Die histologische Untersuchung kann hier durchaus 
nicht immer entscheiden. In der Mehrzahl der FaIle entwickelt sich zwar die 
Pemphigusblase unmittelbar tiber dem Papillarkorper und hebt damit im Gegen­
satz zur Dermatitis exfoliativa neonatorum die gesamte Epidermis empor; es 
liegen jedoch auch Beobachtungen vor, wo der Sitz der Pemphigusblase ein ober­
flachlicherer gewesen ist. In solchen Fallen ist dann manchmal der Nachweis 
der Staphylokokken entscheidend, vorausgesetzt allerdings, daB die Unter­
suchung frtihzeitig und an solchen Blasen vorgeriommen wurde, bei denen eine 
Sekundarinfektion mit Sicherheit ausgeschlossen werden konnte. Eine Trennung 
von der Impetigo coccogenes ist im Grunde genommen gegenstandslos, 
da wir ja heute beide· Erkrankungen in engste Beziehungen zueinander bringen. 

Pyogen-hamatogene metastatische Dermatosen. 
Die metastatischen Hauterkrankungen bei pyogenen Allgemeininfektionen 

sind in ihrer Atiologie und Pathogenese lange verkannt worden. Mit der Zunahme 
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hamatogener Kokkenbefunde in einzelnen Fallen wurde den dadurch bedingten 
Veranderungen allmahlich groBere Aufmerksamkeit geschenkt. In erster Linie 
fanden die Erreger in ihren Beziehungen zu den BlutgefaBen, dann aber auch 
zum perivascularen Gewebe und schlieBlich· - namentlich von seiten der 
Dermatologen - die iibrigen Veranderungen der Cutis sowie die der Epidermis 
eine besondere Beachtung. 

Staphylogene metastatische Dermatosen. 
Akute Ailgemeinerkrankungen mit Beteiligung der inneren Organe infolge 

von Staphylokokkeninfektionen sind in verhaltnismaBig groBer Zahl bekannt 
geworden. 1m Gegensatz dazu liegen iiber echte hamatogene Hautmetastasen 
bei diesen Krankheiten nur wenige Beobachtungen vor. Bis 1919 konnte GANS 
einschlieBlich seiner eigenen Befunde im ganzen 19 hierhergehOrige FaIle mit­
teilen; bei dreien waren die an eine genaue Untersuchung zu stellenden An­
forderungen nicht so ganz erfiillt, wenn man sie auch hierher rechnen darf. 

Die auslosenden Ursachen sind verschiedenster Art gewesen. Von der auBeren 
Haut ausgehende Veranderungen (Verletzungen, Geschwiire, Furunkulose) stehen an 
Haufigkeit sog. Erkaltungskrankheiten gleich; dann folgen Aborte sowie Dickdarmkatarrhe 
der Sauglinge. Nur in einem Bruchteil aller dieser FaIle kommt es zu Hautmetastasen; 
es kann als feststehend gelten, daB sie bei Staphylomykosen viel haufiger auftreten als 
bei anderen Allgemeininfektionen, insbesondere bei Streptomykosen. 

Das Exanthem tritt nach mehr oder weniger langem Bestand der primaren Erkrankung 
meist plotzlich, unter dauerndem Fieber und erheblichen Allgemeinstorungen, eben als 
Sepsis, in mannigfacher Form auf. Anfangs handelt es sich um ausgedehnte Erytheme 
mit oder ohne Quaddelbildung, oft masernartig. 1m Zentrum dieser Erythemflecke laBt 
sich haufig schon sehr bald eine Hamorrhagie feststellen (FRAENKEL). 

Aus den erythematosen entwickeln sich meist sehr schnell hamorrhagische und vesi­
culo-pustulose Efflorescenzen; bei Ausgang von den tieferen GefaBen erscheinen Knoten, 
die dem Erythema nodosum sehr ahnlich sein konnen (BIELAND, LEBET, STRANDBERG). 

Das Exanthem tritt mit einer gewissen RegelmaBigkeit am Rumpf und an den Extremi­
taten auf, wahrend das Gesicht, die Schleimhaute des Mundes und der Genitalien, sowie 
die Augenbindehaut nur ausnahmsweise befallen werden. Es macht eine Reihe von Um­
wandlungen durch, die in ihrer zeitlichen Aufeinanderfolge fiir die Prognose von entschei­
dender Bedeutung sind. In den zum Tode fiihrenden Fallen kommt es zum Auftreten 
zahlreicher eitriger Blaschen und Pusteln, besonders im Zentrum der erythematosen Herde. 
Tritt dies nicht ein, bilden sich die nur vereinzelt aufgetretenen erythema to-papulOsen Efflores­
cenzen zurUck oder wandelt sich das Erythem in Hamorrhagien um, ohne daB miliare 
Eiterbildung eintritt, so pflegt die Erkrankung meist in Genesung auszugehen. Je friih­
zeitiger nach Krankheitsbeginn das Exanthem auftritt und je schneller es sich dann eitrig 
umwandelt, um so schlechter ist die Prognose. 

Die Veranderungen an der Haut werden durch ein umschriebenes oder all­
gemeines, zum Teil fliichtiges, zum Teillanger bestehendes Erythem eingeleitet. 
Dementsprechend sind auch die histologischen Veranderungen zu dieser 
Zeit verschieden stark entwickelt. In dem friihesten zur Beobachtung ge­
kommenen, von GANS unterslichten Falle ist das Erythem gekennzeichnet 
durch ein Odem des Papillarkorpers sowie der Cutis. Dazu treten GefaBver­
anderungen, die vereinzelt bis in die Gegend der SchweiBdriisen hinabreichen. 
Die Endothelien sind auffallend geschwollen und springen weit in das erweiterte 
Lumen vor. Dieses wird von zahlreichen Zellen ausgefiiIlt, zum Teil direkt ver­
stopft. Zwischen diesen, meist polynuclearen Leukocyten und wenigen Lympho­
cyten, finden sich nur hier und da Kokkenanhaufungen. Diese sind jedoch nicht 
wie beim Embolus in das GefaB eingepreBt, sondern stehen nur in lockerem 
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Zusammenhang miteinander. GefaJ3e und Lymphspalten sind von einem aus­
gedehnten Zellmantel umgeben, der in erster Linie aus Lymphocyten, weniger 
aus Mastzellen besteht; Plasmazellen sind kaum vorhanden; ein Blutaustritt 
ist zu dieser Zeit noch nicht feststellbar. 

Bei weiterer Entwicklung des Krankheitsbildes findet sich als wesent­
lichster und gleichmiiBig wiederkehrender Befund eine Verstopfung der zu den 
betreffenden Bezirken gehorigen GefaBe, vor allem der Arterienastchen, durch 
Kokkenmassen (FRAENKEL). Die Papillensind geschwollen und mit einem 
zelligen Exsudat durchsetzt, das zum Teil brockelig zerfallt. 

Jetzt werden auch Ver-
anderungen der Ober­
haut sichtbar. Sie haftet 
nUl' locker am Papillar­
karper, die tiefsten Zell­
lagen sind gequollen und 
nur undeutlich farbbar. In 
dichten Schwarmen sind 
Staphylokokken zwischen 
die einzelnen Epithelzell­
lagen eingedrungen und 
reichen oft bis an die Horn­
schicht heran. In sehr aus­
giebiger Weise ist auch das 
CapillargefaBsystem des 
Unterhautfettgewebes von 
Sta phy lokokkenha ufen 

Abb. 142. Staphylogene met a stat. Dermatose 
(Pustulosis staphylogenes UNNA). Odem der Stachelschicht 
und BIaschenbildung. Kokkenthromben in den Capillaren 

(nach UNNA). 0 = 300: 1; R = 300: 1. 

verstopft (FINGER). Das perivasculare Exsudat ist jetzt bereits ausgesprochen 
hamorrhagisch geworden. 

Was sich klinisch als Papel darstellt, besteht anatomisch im wesentlichen 
in miliaren Abscessen der tiefen Schichten des Stratum reticulare cutis 
(FINGER). Es finden sich zwischen den Bindegewebsbiindeln eingelagert, diese 
auseinanderdrangend und zersetzend, Herde von spindelformiger bis rund­
licher Gestalt, die von dicht beieinanderstehenden, gut erhaltenen Eiterzellen 
gebildet werden. In den Randabschnitten sammeln sich kleinere und groBere 
Lymphocyten. Das elastische und kollagene Gewebe innerhalb dieser Herde 
ist geschwunden, besonders im Zentrum. Inmitten dieser kleinen subcutanen 
Abscesse (FINGER, LEBET, BIELAND) lassen sich grampositive Diplokokken in 
verschiedener Menge in Haufen oder vereinzelt nachweisen. FINGER konnte 
diese Eiterherde auch mitten im Fettgewebe beobachten, nach allen Richtungen 
noch von normalen Fettzellen umgeben. In manchen waren die Kokken noch 
innerhalb der BlutgefaBe eingeschlossen; in anderen Fallen hatte bereits die 
Auswanderung in das eitrige Infiltrat begonnen. 

Die Kokkenembolien finden sich nach FRAENKEL fast ausschlieBlich in den 
Arteriencapillaren, bisweilen sogar in den Vasa vasorum von Arterienastchen, 
deren Lumen entweder nur wandstandige oder vallig verschlieBende Thromben 
aufweist. Es liegt in solchen Fallen eine echte Panarteriitis purulent a 
vor, die den hamorrhagisch-eitrigen Aufbau der Hauterkrankung ohne weiteres 
verstandlich macht. In anderen Fallen (LEBET) finden sich nur Venen-
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veranderungen im Sinne einer Endothelproliferation und GefaBverstopfung mit 
Eiterkorperchen und Bakterien, wahrend die Arterien auBer einer leichten 
Wandinfiltration nicht erkrankt sind. Diese GefaBveranderungen bestehen 
auch in der Nachbarschaft der miliaren Abscesse und lassen sich, wenn sie 
auch unmittelbar neben und uber den Eiterherden am starksten sind, doch 
auch noch in groBerer Entfernung von diesen, selbst im subcutanen Fettgewebe 
feststellen. Hier beschranken sie sich allerdings auf Erweiterung und pralle 
Fullung mit Erythrocyten, Leukocyten oder Fibrin, wahrend die perivascu­
lare eitrige Infiltration sehr gering ist oder ganz fehlt. 

1m Stadium der Pustelbildung ist die Hornschicht durch umschriebene 
Eiterzellherde vom Rete abgehoben. Diese Herde sind meist flach-linsenformig, 
gelegentlich auch rundlich oder unregelmaBig. Bedeckt werden sie von der 
dariiber hinwegziehenden Hornschicht; Seiten und Boden bilden Zellen des Rete, 
die mit Ausnahme von Kompression und Aufhellung jener der Eiteransammlung 
zunachst liegenden Zellen keinerlei Veranderungen zeigen. Die Epidermis ist 
in unmittelbarer Nahe der Eiterherde· von reichlichen Leukocyten durchsetzt. 
Diese lassen sich in Ziigen bis zu den GefaBen des Papillarkorpers hinab ver­
folgen. In den fruhesten Stadien, wo die Pusteln klinisch noch als kleine Blaschen 
mit wasserhellem Inhalt erscheinen, findet man gelegentlich auch starkere 
degenerative Vorgange an den Epidermisepithelien (UNNA). Die Pusteln sind 
einkammerig; ihr Inhalt besteht auch in diesen fruhen Stadien bereits aus 
Zelldetritus und Kokken, am Boden sowohl als besonders auch im Zentrum. 

Ahnliche Verhaltnisse wie im Pustelstadium trifft man dort, wo es infolge 
langerer Dauer der Erkrankung zur Geschwursbildung gekommen ist, mit 
dem Unterschied naturlich, daB hier die ganze Decke uber den Eiterherden 
eingeschmolzen und durch reichlich Leukocyten enthaltende Exsudatmassen 
ersetzt ist. In den Infiltratzellen - den Leukocyten sowohl als den geschwollenen 
Bindegewebszellen - hat FRAENKEL G 1 Y k 0 g e n in besonders reichlichen 
Mengen nachgewiesen. 

Streptogene metastatische Dermatosen. 
Unter den alljahrlich an den Folgen septischer Allgemeininfektion zu­

grunde gehenden Kranken uberwiegen die Streptomykosen bei weitem die 
Staphylomykosen. Dabei kommt es jedoch nur in einem sehr geringen Hundert­
satz dieser FaIle zu Hautmetastasen, bei welchen die streptogenen auBerdem 
gegenuber den staphylogenen an Zahl zurUcktreten. Bis 1919 konnte GANS 
uber 15 FaIle berichten; bei diesen ubertraf das weibliche Geschlecht das mann­
liche hinsichtlich der Morbiditat sowohl wie der Mortalitat bei weitem. Eine 
Erklarung hierfur ist zur Zeit noch nicht moglich; es sei lediglich darauf hin­
gewiesen, daB auch andere polymorphe Dermatosen (Erythema exsudativ. 
multif., Erythema nodosum, Purpura) bei Frauen viel haufiger sind als bei 
Mannern. 

Das klinisehe Bild der streptogenen metastatisehen Dermatosen weist eine gewisse 
Eintiinigkeit auf. Als Anfangssymptome treten zwei versehiedene Exanthemformen in 
den Vordergrund, die entweder jede fUr sieh oder aber aueh gemiseht angetroffen werden. 
Es handelt sich dabei einmal um roseolenartige, manehmal aueh urtiearielle Verande­
rungen, zum anderen um mehr oder weniger dieht stehende, steeknadelkopf- bis Hnsen­
groBe, manehmal acneartige (UNNA), entziindlich geriitete Kniitchen von hoehrot bis blau· 
roter Farbe. Bei einer Streptococcus viridans-Sepsis beobachtete FRAENKEL zahl-
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reiche, auBerst dichtstehende, kaum mohnkorngroBe, rotliche Efflorescenzen an den Streck­
seiten beider Hande; GANS sah ein scarlatiniformes Exanthem (Sepsis bei Purpura vario­
losa). 

Der Ausschlag kann diffus iiber den ganzen Korper verbreitet auftreteh oder auch 
nur aus wenigen Herden bestehen; er pflegt sich meist nach kurzem Bestande hamorrhagisch 
umzuwandeln. Manchmal kommt es gleichzeitig zu ausgedehnten Blutungen in das Haut­
und Unterhautzellgewebe. Die Hamorrhagien stellen jedoch nicht den Endzustand der 
Hautveranderungen dar. Leistet der Organismus langer Widerstand, so entwickeln sich 
in den hamorrhagischen Herden zum Teil blasenbildende, zum Teil nekrotisierende Ver­
anderungen; manchmal tritt die Blasenbildung auch vor den Hamorrhagien auf (UNNA). Die 
nekrotischen Hautstellen werden miBfarben und nehmen eine eigenartig sulzige Konsistenz 
an. Beim Einschneiden in das Gewebe ist dieses bis tief in die Cutis hinein zerfallen und 
hamorrhagisch infiltriert; bei weniger starker seroser Exsudation kann eine Umwandlung 
in einen lederartigen, .trockenen schwarzen Schorf erfolgen (WERTHER). Dem Auftreten 
der Hamorrhagien folgt meist innerhalb 24 Stunden der Tod. 

Bei den durch Streptokokken bedingten Hautmetastasen steht anfangs 
weniger die lokale Bakterienansiedlung, als vielmehr eine an die toxischen 
.Eigenschaften des ,Erregers gebundene Einwirkung auf das Hautgewebe an 
erster Stelle. Diese Veranderungen sind durch die hamorrhagische Umwand­
lung des initialen Exanthems gekennzeichnet, was sich im histologischen Bilde 
schon von vornherein durch sehr nahe raumliche Beziehungen dieser beiden 
Vorgange feststellen laBt. 

Der erythemat6se, oft mit urticarieller Schwellung einhergehende Anfangs­
herd zeigt eine im ganzen zwar abgeflachte, im iibrigen aber normale Epi­
dermis (GANS). Die Epithelleisten sind infolge des 0dems im Papillarkorper 
nur sehr schmal oder ganz verstrichen. Zu dieser Zeit finden sich Leukocyten 
lediglich im Stratum basale, wo sie im Zusammenhang mit kleinsten Eiter­
herden stehen, welche an den Enden der Capillaren auftreten. Die Epidermis 
iiber solchen Herden ist bei etwas weiterer Entwicklung blasenformig ab­
gehoben und von Leukocyten durchsetzt; ebenso der odemat6s geschwollene 
Papillarkorper. Die GefaBe selbst sind hier und auch gegen die Cutis hin an­
fangs nur stark erweitert, die Endothelschwellung noch gering, Kokken in 
den oberflachlichsten Hautastchen zu dieser Zeit noch nicht festzustellen. 
In etwas alteren Herden trifft man in den erweiterten BlutgefaBen, neben 
Erythrocyten und zahlreichen polynuclearen Leukocyten, Fibrin in fadigem 
Flechtwerk und dazwi8chen dichte Kokkenmassen, welche die BlutgefaBe in 
lockeren Haufen oder aber meist in Form eines die Lichtung verstopfenden 
Pfropfes erfiillen. Bei den scarlatiniformen Ausschlagen ist der histologische 
Befund grundsatzlich der gleiche; die Veranderung zieht sich hier lediglich 
diffus durch die ganze Hautdecke hin. 

Nehmen 0dem und Infiltration in Papillarkorper und Cutis zu, so findet 
man Ubergange zum papulOsen bzw. vesiculOsen Exanthem. Das Binde­
gewebe ist aufgelockert; die einzelnen Fasern sind durch die Fliissigkeitsansamm­
lung auseinandergedrangt, die Capillaren starker erweitert. In der Adventitia 
und dem die BlutgefaBe umgebenden Bindegewebe treten perivasculare, lockere 
Rundzellenhaufen auf. Bei ausgedehnten Infiltraten ist auch das Fettgewebe 
von einem Netz von Eiterzellziigen durchsetzt, die sich meist um BlutgefaBe 
anordnen, die in ihrer Lichtung einen Kokkenpfropf enthalten. Die groBeren 
BlutgefaBe sind zwar meist noch intakt, aber in den Vasa vasorum finden sich 
oft Kokkenembolien mit gleichzeitiger Infiltration von Eiterzellen. 

GaDS, Ristopathologie der Rant. 1. 24 
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Tritt die odematose Schwellung des Gewebes in den Vordergrund, kommt 
es zur Blaschenbildung, so ist die Oberhaut an solchen Stellen abgehoben. 
Die Blasendecke wird von einer stark abgeflachten Lage von Epidermiszellen 
gebildet; der am Papillarkorper haftende Rest ist verwaschen gefarbt und 
zum Teil von kornigem Detritus bedeckt, dem stellenweise Haufen zusammen­
hangender, lang ausgezogener Epithelzellen beigemengt sind (FRAENKEL). Als 

Abb. 143. Streptogene metastat. Dermatose. Streptokokkenpfropfe (schwarz) in den 
erweiterten GefaBen der Cutis und Subcutis. Beginnende BJaschenbildung rechts unter der 

Epidermis. (Nach einem Mikrophotogramm E. FRAENKELS.) 

Blaseninhalt finden wir ein mit Leukocyten durchsetztes fibrinoses Exsudat, 
von dem die Epidermisdecke vollig freibleibt. Die Abschnitte seitlich der Blase 
weisen ein betrachtliches intercellulares Odem auf, das sich in den oberflach­
lichen Zellen der Stachelschicht als reticulare Degeneration auBern kann. 

Die dem Papillarkorper zunachst gelegenen Retezellen quellen in toto auf 
und wandeln sich unter amitotischer Kernvermehrung zum groBten Teil in 
runde, lockere, vielkernige Ballons urn. Die Auswanderung weiBer Blutkorper­
chen ist - im Gegensatz zu den Staphylokokkenblasen - sehr gering (UNNA). 

1m Bereich der Blasenbildung ist der Papillarkorper geschwollen und von 
einem dichten Netz von Streptokokken durchzogen. In die Maschen dieser 
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Netze eingesprengt finden sich groBe Mastzellen in reichlicher Menge. Die 
Streptokokken lassen sich von hier aus einmal in die iiber dem Papillarkorper 
gelegenen Blaschen, zum anderen in die Blutcapillaren und von hier aus in die 
BlutgefaBe der mittleren Cutis verfolgen, wo sie meist in den arteriellen GefaB­
asten, seltener in den kleineren Venen zu finden sind. Allerdings ist hier ihre 
Zahl viel geringer als im Zentrum der erkrankten Papillarschlingen. Yom 
Hauptherde aus ziehen sie sich durch die Lymphspalten der Papillen auch 
zur Oberhaut hin. Die Entwicklung der Blasen ist jedoch durchau9 nicht von 
der unmittelbaren Anwesenheit der Streptokokken abhangig; es ist vielmehr 
kennzeichnend, daB sie ihre Wirkung auch auf weitere Entfernung hin ent­
falten konnen (FRAENKEL). 

Tritt die hamorrhagische Umwandlung zu dem fleckformigen lnitial­
ausschlag hinzu, so finden sich teils mitten im Corium, teils, wenn auch in viel 
kleinerem Umfange, in manchen Papillen, wechselnd ausgedehnte Blutergiisse. 
In deren Umgebung treten herdweise Ansammlungen von mono- und poly­
nuclearen Leukocyten auf. Kokken finden sich zu dieser Zeit meist nur in geringer 
Zahl, teils in den GefaBen, teils in den Hamorrhagien, zwischen den roten Blut­
korperchen oder in dem die Blutextravasate umgebenden Infiltrate. In vor­
geschritteneren Fallen trifft man sie auch innerhalb der groBeren Hamorrhagien, 
sowohl im Fettgewebe als auch in den Bindegewebsziigen, welche die Fett­
lappchen umschlieBen. Wir haben in solchen Fallen einen Zustand vor uns, 
der von FINGER als "Dermatitis haemorrhagica pyaemica" bezeichnet 
wurde. 

Histologische Untersuchungen rein nekrotischer Veranderungen sind nicht 
bekannt, es sei denn, daB man FRAENKELS Fall von S trepto c oc cus viridans­
Erkrankung heranzieht; hier lagen nicht einfache Blutaustritte vor, sondern 
umschriebene, von Hamorrhagien begleitete, das kollagene Gewebe betreffende 
nekrotische Prozesse. Diese waren durch teils frei im Gewebe liegende, teils 
in einem groBeren Arterienastchen befindliche Kokken verursacht. Eine von 
GANS beschriebene Wandnekrose der Capillaren im Papillarkorper, von der 
aus die Streptokokken das umgebende Bindegewebe durchsetzt hatten, gehort 
auch wohl hierher. 

Das Verhalten der Anhangsorgane der Haut weicht insofern von den 
bei den staphylogenen Formen beobachteten Veranderungen ab, als bei den 
meist auBerordentlich groBen Mengen von Erregern, welche die Blutbahn 
iiberschwemmen, diese selbstverstandlich auch in die zu den Haarbalg- und 
SchweiBdriisen gehorigen GefaBe eindringen und hier zu entsprechenden Ver­
anderungen fiihren. 1m groBen ganzen sind diese die gleichen wie im Deck­
epithel: eine auffallende Schwellung der jiingst verhornten Zellen und ein 
interstitielles 6dem der unverhornten Schichten mit volliger Verfliissigung 
einzelner Epithelien, wodurch friihzeitig der Zusammenhang der Keimschicht 
mit der iibrigen Epidermis gelockert wird. Uberall dort, wo es bei langerer 
Dauer der Erkrankung zu - wenn auch geringen - exsudativ-cellularilll Ent­
ziindungsvorgangen kommt, sind die Anhangsgebilde in ein mehr oder weniger 
lockeres, mono- und polynucleares Zellinfiltrat eingebettet, das stets den mit 
Kokken dicht angefiillten BlutgefaBen folgt. 

Differentialdiagnose: Die gelegentlich gleichzeitig am selben Kranken be­
obachteten, den hamatogenen klinisch auBerordentlich ahnlichen ektogenen 

24* 
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Pyodermien lassen sich als solche nur durch die histologische Untersuchung 
erkennen. 

Auch uber die Genese der hii'matogenen Herde ist eine sichere Entscheidung 
nur auf diesem Wege moglich. Bei eindeutigen Befunden sind die Arterien 
und Venen, vor allem die ersteren, sowie die capillaren GefiiBgebiete der 
Raut, von Bakterienmassen angefiillt oder vollig verstopft. Es laBt sich dabei 
deren Weg aus den GefaBen in das umgebende Gewebe ohne weiteres verfolgen. 
Fur die Auffassung einer Hauterkrankung als einer bakteriell-metastatischen 
ist jedoch der intravasculareNachweis der Erreger nich t unumganglich erforder­
lich. Auch die Art der Anordnung der Bakterien in den tiefsten Lagen der 
Cutis, bei Freibleiben der oberflachlichsten Cutisschichten, gewahrt ein wesent­
liches Beweismittel fiir die Feststellung einer metastatischen Erkrankung 
(FRAENKEL). 

Histologisch entspricht bei den hamatogen-metastatischen Staphylo­
mykosen den PusteIn, PapeIn, Infiltraten ein ausgedehnter eitriger bzw. 
hamorrhagisch-eitriger EntziindungsprozeB, der in naher raumlicher Beziehung 
zu den in den GefaBen und im Gewebe der Haut angesiedelten Staphylo­
kokkenhaufen steht. Bei den Streptomykosen entpuppen sich die Haut­
veranderungen histologisch als Folgen einer zunachst rein toxischen Fern­
wirkung der in auBerordentlichen Mengen in den Capillaren und BlutgefaBen 
des Papillarkorpers und der Cutis gelegenen Erreger, ohne daB anfangs eine 
starkere Schadigung im Sinne exsudativ-zelliger Entziindung im Gewebe selbst 
nachweisbar ware. 

Pathogenese: Zum Zustandekommen einer streptogenen bzw. staphylogenen meta­
statischen Dermatose ist die hamatogene Einschwemmung des Erregers erforderlich. Bei 
den Staphylomykosen stellt der tJbertritt der S tap h y 10k 0 k ken ins Blut lediglich die 
notwendige Vorbedingung dar fiir das Eindringen in das Hautgewebe, wo sie dann erst die 
ihnen eigentiimliche Wirkung in Form von Abscel3bildungen entfalten konnen. Bei den 
Streptokokken ist ein derartiges Eindringen indessen nicht erforderlich. Ihre blol3e 
Anwesenheit innerhalb der GefaLle vermag bereits durch ihre ungeheure Anzahl und die 
Absonderung der Toxine eine weit iiber den Ort der intravascularen Ablagerung hinaus­
gehende Wirkung zu entfalten. Die Entstehung der Blasen und blaschenartigen Verande­
rungen steht mit dieser Fernwirkung in engem Zusammenhang. Samtliche Epithelver­
anderungen bis zur Nekrose konnen als Folge der Einwirkung eines im Serum li:islichen 
Giftes aufgefal3t werden; denn sie sind Iangst ausgebildet, ehe es zu einer Einwanderung 
der Streptokokken aus den Gefal3en der Cutis in das Epithel gekommen ist. 

Eine ErkIarung fiir das so friibzeitige Entstehen der H a mo r r hag i en lal3t sich restlos 
so lange nicht geben, als wir nicht eindeutige Kenntnis iiber die grundsatzIichen Voraus­
setzungen haben, die zur Entstehung von Blutungen erforderlich sind. Mit den Kokken­
embolien allein hangen sie nicht zusammen, da diese unabhangig von jenen gesehen wurden 
(FINGER, UNNA, GANS). Vielleicht scbadigen die Toxine zunachst die GefaLlwande derart, 
dal3 es leicht zum Zerfall oder zu Blutungen per diapedesin kommt. 

Bei den S tap h y 10k 0 k ken ist hingegen das abgesonderte Toxin und die durch dieses 
ausgeloste Gefal3wandschadigung Voraussetzung fiir die Ansiedlung der Erreger, wobei 
vielfach eine teilweise Einschmelzung der Gefal3wand entsteht. Dieser folgt eine aus­
gesprochen eitrige Infiltration und es kommt schliel3lich zur Bildung bamorrhagisch-eitriger 
Exsudate. Inwieweit bei der Verschleppung der Staphylokokken in das Hautgefal3gebiet 
lediglich die Arterien beteiligt sind (FRAENKEL), oder ob auch die Venen (JADASSOHN, 
LEBET, BIELAND), ist noch nicht restlos zu entscheiden. 

Ein pathogenetischer Zusammenhang der Erkrankungen mit den SchweiJ3driisen oder 
Talgdriisen sowie den Haarbalgen kann ohne weiteres abgelehnt werden. 

Im AnschluB an diese Darstellung der staphylogenen bzw. streptogenen 
metastatischen Dermatosen folgt hier die Schilderung einiger Krankheits-
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bilder, deren Pathogenese noch nicht restlos gekHirt, deren Zusammenstellung 
mit jenen also noch nicht unbedingt berechtigt erscheint. Wenn die Einordnung 
hier trotzdem erfolgt, so sprechen dafiir mehrere im AnschluB an die einzeInen 
Krankheitsformen naher auszufiihrende Griinde, die meines Erachtens eher 
fUr als gegen einen derartigen pathogenetischen Zusammenhang verwertbar 
erscheinen. 

Erythema nodosum (s. contusiforme). 
Die Erkrankung tritt in Form runder oder kugeliger, bis walnuBgroBer, hell- bis violett­

roter, tief in der Haut liegender Knoten auf, die sich mehr oder weniger liber die OberfliLche 

Abb. 144. Erythema nodosum. (9, 24jiihr .• Unterschenkel, Streckseite.) Frischer Krank­
heitsherd. Geringes Odem der Epidermis mit reichlichen Mitosen. Starkes Odem der Cutis mit 
dichter Zellinfiltration urn die erweiterten GefaBe, hier auch die der SchweiBdriisen sowie des 

Fettgewebes. 0 = 31: 1; R = 31: 1. 

vorwolben und nicht scharf abgrenzbar sind. Meist unter leichteren, oft auch schwereren 
Allgemeinerscheinungen, in erster Linie rheumatischer Art, bilden sie sich vor allem 
an den Unterschenkeln und zwar auf der Vorderseite, seltener auch an den oberen Extremi­
tiLten, jedoch nie am Rumpf. Sie sind auf Berlihrung in wechselndem Grade, meist jedoch 
stark schmerzhaft. 

Die gewe blichen Veranderungen spielen sich im Gegensatz zum Ery­
thema exsudativum multiforme in erster Linie in der Cutis abo Die Epi­
dermis ist lediglich sekundar beteiligt, indem sie dort, wo die gleich zu schil­
dernden Zellinfiltrate der Cutis naher an die Oberhaut herantreten, mehr oder 
weniger abgeflacht wird. In solchen Fallen kann auch das Leistensystem iiber 
der Mitte der Vorwolbung verstrichen sein. 1m allgemeinen nimmt die Epi­
dermis an den Veranderungen sonst nicht teil, namentlich fehlt das intra- oder 
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intercellulare Odem meist vollig; nur in vereinzelten Fallen zeigt sich neben 
einer Verbreiterung der Saftspalten eine gleichmaBige Zellschwellung sowie 
vermehrte Mitosenbildtmg (UNNA). 

Das gesanite GefaBnetz der Cu tis, weniger das des Papillarkorpers, ist 
erweitert und von einem dichten zelligen Infiltrat eingescheidet. Dieses 
Infiltrat beschrankt sich jedoch auf die GefaBe und deren nachste Umgebung. 

Abb. 145 .. Erythema nodosum (Unterschenkel). Hoch­
gradige Phlebitis einer sUbcutanen Vene. 1m Lumen go.­
quollene Endothelien und polynucleare Leucozyten. Die 
letzteren auch in der Venenwand in reichlicher Menge. 

0 = 35: 1; R = 35: 1 (Sa=lung E. HOFFMANN). 

An seinem Aufbau sind neben 
geschwollenen Bindegewebs­
zellen, Lymphocyten und poly­
morphkernigeLeukocyten, ver­
einzelt auch Mastzellen betei­
ligt, wahrend Plasmazellen, in 
den jiingeren Herden wenig­
stens, nie bcobachtet wurden. 
An den GefaJ3en selbst, na­
mentlich an den Arterien, laJ3t 
sich eine oft auffallende 
Schwellung der Endothe­
lien feststellen, eine Verande­
rung, die man in alteren 
Knoten haufiger antrifft wie in 
jiingeren. In diesen findet man 
da~n auch wohl eine sehr 
starke entziindlich-hamorrha· 
gische Wandinfiltration. 
Dabei treten in der unmittel­
baren Umgebung der prall­
gefiillten GefaJ3e kleine B I u t -
extravasate auf, die jene 

eigentiimliche Verfarbung der Knoten bedingen. Sie wurden, wenn auch in nicht 
so ausgedehntem MaBe, auch in jiingeren Knoten beobachtet, konnen jedoch 
manchmal auch fehlen (UNNA). AuBerhalb der perivascularen Zellinfiltrate ist 
die Cutis kaum zellreicher als gewohnlich; dagegen drangt auch noch in diesem 
Abschnitt ein wechselnd starkes Odem die Bindegewebs- und elastischen 
Fasern auseinander; es greift also das Odem iiber die Infiltrationszone hinaus. 
Innerhalb dieser letzteren sind die Bindegewebs- und elastischen Fasern auf­
gelockert bzw. zersplittert und zum Teil nicht mehr nachweisbar. 

In vereinzelten , als per sis tie r end e For men des E r y the m a 
nodosum beschriebenen Fallen fand sich anstatt der doch immerhin wenig 
bezeichnenden perivascularen Zellmantel eine Wucheratrophie des Fettgewebes, 
welche zur Bildung von Riesenzellen und Zellen von epitheloidem Charakter 
gefiihrt hatte (PICK). In solchen Fallen zeigten sich in der Regel auch weiter­
gehende Storungen der GefaJ3e in Gestalt von Thrombosen und Entziindungen 
der GefaJ3wand (Thrombophlebitis [PHILIPSON]), die zu teilweisem und selbst 
volligem VerschluB der GefaJ3e (Mesarteriitis obliterans) fiihrten. Man findet 
also aIle Ubergange von einfach entziindlich infiltrativen bis zu Bildern, welche 
eine Anlehnung an tuberkuloide Gewebsveranderungen gestatten, eine Tat­
sache, die bei der mangelnden Spezifitat dieser Befunde hier ebenso wenig wie 
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dod ohne weiteres fUr die Genese verwertbar ist. Diesen tuberkuloiden Auf­
bau trifft man namentlich bei jenen seltenen Formen des Erythema induratum 
(BAZIN), die nich t durch den Tuberkelbacillus bedingt sind. 

Differentialdiagnostisch kann uns das Erythema nodosum unter Umstanden 
daher vor unlOsliche Aufgaben stellen. Dies wird ohne weiteres verstandlich, 
wenn man die verschiedenen Ursachen in Betracht zieht, die fur die Genese 
der Erkrankung angegeben wurden. Von den banal entziindlichen Eitererregern 
(E. HOFFMANN, BRODIER) bzw. deren Toxinen (GANS) bis zu dem durch Tuberkel­
bacillen (MORO u. a.) oder die Spirochaeta pallida geschadigten und daher yom 
banalen Eiterkokkus oder vielleicht auch von unbekannten spezifischen Er­
regern leichter angreifbaren Organismus gingen im Einzelfalle die Ansichten 
auseinander. Eines ist sicher: Der hamatogen in die Haut eindringende Schad­
ling gelangt in seiner Wirkung nicht iiber die nachste Umgebung der Haut­
gefaBe hinaus. Hier kommt es zu entziindlicher Gewebsreaktion im Sinne 
perivascularer Infiltration und Cutisodem unter gleichzeitigem Schwund der 
elastischen Fasern, einem Vorgang, der sich ungezwungen als lokal umschriebene, 
auf die GefaBe der Cutis und ihre allernachste Umgebung beschrankte Ent­
zundung kennzeichnen laBt. Immerhin gestattet das bei den staphylogenen 
metastatischen Dermatosen beobachtete Beschranktbleiben der Veranderung 
auf "mehr oder minder ausgedehnte perivasculare Infiltrate mit GefaBerweite­
rung und Odem von Papillarkorper und Cutis" (GANS) pathogenetisch eine 
gewisse Ubereinstimmung zwischen diesen Veranderungen und dem Erythema 
nodosum anzunehmen. 

Bier anzuschliel3en waren auch jene, beim Menschen nur vereinzelt, haufiger und oft 
seuchenartig hei Tieren (Birschen, Schweinen) beobachteten FaIle von 

Periarteriitis nodosa, 
die in Form intra- oder subcutan gelegener bis zu erbsengrol3er Knotchen von derber 
Konsistenz und wechselnd roter bis blauroter Farbe vor aIlem an den Extremitaten, dann 
aber auch vereinzelt am Rumpf beobachtet wurden, und zwar stets bei gleichzeitiger 
schwerster Storung des AIlgemeinbefindens. 

Histologisch handelt es sich dabei meist wohl um in der Me d i abe -
ginnende Veranderungen der Arterien, die nicht nur in der Haut, sondern 
auch an den inneren Organen festzustellen sind. In den schwersten Fallen 
kann es zu einer volligen Umwandlung des Arterienrohrs in ein entziindliches 
Granulationsgewebe kommen. Je nachdem der Beginn der Erkrankung mehr 
in den inneren oder den auBeren Schichten der Media einsetzt, ist naturgemaB 
die Beteiligung der Intima bzw. cler Adventitia verschieden. Steht die In tim a -
veranderung im Vordergrunde, so kann diese vollig durch ein Wucherungs­
gewebe ersetzt sein, welches das GefaBlumen nahezu vo!lig verschlieBt. Dieses 
entziindliche Gewebe kann spater von feinsten GefaBneubildungen durch­
zogen werden, so daB schlieBlich wohl eine Rekanalisation denkbar ist. Von 
vielen Forschern wird jedoch die Medianekrose, sei sie nun toxischer 
oder infektioser Natur, als primare Veranderung angesprochen. Die Media 
ist dabei im groBen ganzen nur noch an erhalten gebliebenen Resten ihrer 
ela"tischen Fasern kenntlich, denn groBtenteils wird sie durch breite Ziige eines 
auBerst zellreichen Granulationsgewebes ersetzt,· das zu einer vollstandigen 
Zerstorung gefuhrt hat. Die Veranderungen der Ad yen ti tia entsprechen 
im groBen ganzen denen der Medh; auch sie ist gewohnlich von dem ent­
zundlichen Granulationsgewebe vollig durchsetzt. 
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1m Gegensatz zu diesen starken GefaBveranderungen fehlt in der Regel jede 
starkere periadventitielle Infiltration; die auBeren Lagen des Granulations­
gewebes bilden vielmehr mit den noch erhaltenen und kenntlichen Adventitia­
schichten eine regelmli.Bige Kreisform (LEMKE). 

Diese nekrotisierende Arterienwandentziindung (FARR) beschrankt sich in 
der Regel auf ganz umschriebene Abschnitte des Arterienrohrs. 

Abb. 146. Periarterlitis nodosa. Volliger bzw. fast volliger Verschlu/3 der Arterien durch 
entzftndliches Granulationsgewebe; schwerste Zerstorungen der Elastica. 0 = 160: 1; R = 144: 1. 

(Sammlung O. MEYER-Stettin). 

Pathogenese. Ob die Erkrankung durch einen streng spezifischen Erreger bedingt 
ist (v. HANN), oder ob verschiedenartige Infektionserreger imstande sind an den Arterien 
krankhafte Veranderungen hervorzurufen, die sich uns unter dem Bilde der Periarteriitis 
nodosa darsteilen (Spmo, HART), oder ob es sich schlieBlich um die Folgen einer im An­
schIuB an aile moglichen toxisch-infektiosen Prozesse -sekundar entstehenden Erkrankung 
handelt, die vielleicht sogar eineganz besondere individuelle Konstitution des betreffenden 
Kranken vorauBsetzt, scheint hier noch ebensowenig entschieden, wie die gleichen Fragen 
fiir das Erythema nodosum bzw. exsudativum multiforme. Eins steht fest: stets handelt 
es sich um hamatogene Veranderungen (PHILIPPSON). Die angeblich positiven "Ober­
tragungen von HARR1S und FRIEDRICH harren der Nachpriifung. 
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Erythema exsudativum multiforme (He brae). 
Bei der reinen Form der Erkrankung kommt es ohne starkere Allgemeinerscheinungen 

hauptsachlich bei jiingeren Menschen zum Auftreten meist bymmetri~cher. zunachst ery· 
themato-papuloser, hellroter, spater namentlich zentral mehr blauroter Herde auf den 
Streckseiten, in erster Linie der oberen, seltener der unteren Extremitaten. Diese Efflores­
cenzen wandeln sich nach kurzem Bestande in kleinere oder groBere Blaschen und kon­
zentrische blasige Bildungen (Herpes iris) um, bilden sich aber auch oft aus dem Papel­
stadium wieder zuriick. Durch ZusammenflieBen mehrerer kann es zu groBeren Herden 
kommen. In einzelnen Fallen wurde auch eine Beteiligung der Schleimhaute sowie des 
Magen- und Darmtractus beschrieben. Die Erkrankung wird haufig von Gelenkschmerzen 
begleitet und neigt zu Riickfallen. die namentlich im Friihjahr oder Herbst auftreten. 
Einige klinisch als Sonderformen beschriebene Erkrankungen [Erythema septico·toxicum 
(TANIMURA). Erythema annulare (LEHNDORFF und LEINER)] diirften ebenfalls hierher 
gehi:iren. 

Die Primarefflorescenz, das sog. erythemato-papulOse Stadium, zeigt 
histologisch ein wechselnd starkes intra- und intercellulares adem der Stachel-

Abb.147. Erythema exsudat. multiforme. (9, 49jahr., Raja.) Blasenstadium. 
Obersichtsbild. PoJychromes MethyJenbJau - neutrales Orcein. 0 = 35: 1; R = 35: 1. 

schicht und des Stratum basale. Sonst finden sich in der Epidermis zu dieser 
Zeit keinerlei Veranderungen, die auf starkere Storungen hinweisen; auch 
eine Einwanderung von Leukocyten wird nahezu vollig vermi13t. 

In Papillarkorper und oberster Cutis trifft man ebenfalls auf ein adem 
wechselnden Grades, das zu einer starken Papillarschwellung, dem ersten 
Anzeichen der Veranderung (UNNA), sowie Auseinanderdrangung der elastischen 
und kollagenen Fasern fiihrt. Dem blassen, nach au13en fortschreitenden Rande 
der Papeln entspricht dabei ein drei- bis vierfacher Kreis von Papillen, die 
durch das adem keulenformig aufgetrieben sind und iiber die das leicht ode­
matose, abgeplattete Epidermisepithel in flachem Bogen hinwegzieht (UNNA). 
Das Kennzeichnende der Veranderung ist zu diesem Zeitpunkt in den 
stark erweiterten und strotzend mit Blut gefiillten Gefa13en, nament­
lich den Capillaren und Venen zu suchen. Die iibrigen Gewebsveranderungen 
beschranken sich hier in Gestalt umschriebener perivascularer Zellanhaufungen 
lediglich auf die Gefa13wande und deren allernachste Umgebung. 
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1m weiteren Verlauf der Erkrankung treten im Zentrum der erythemato­
papulosen Herde kleinste Blaschenbildungen auf, die sehr schnell an Aus­
dehnung zuzunehmen pflegen; sie sind unmittelbar auf das Weiterschreiten 
des inter- und intracellularen Odems zuriickzufiihren und bilden sich haupt­
sachlich epidermal im Stratum spinosum und basale. In anderen Fallen 
findet sich statt dieser vielkammerigen Blaschen eine einzige ausgedehnte 
Blase, in deren Bereich die Epidermis im ganzen abgeflacht ist. Die Rete­
leisten sind teils verstrichen, teils zu kurzen stumpfen Gebilden umgeformt, 
die Papillen dementsprechend breit und plump (s. Abb. 147). 

In Papillarkorper. und oberster Cutis beherrscht auch jetzt die starke Er­
weiterung der GefaBe und die perivasculare Infiltration das Bild. Dabei sind 
die Capillarendothelien nicht oder kaum geschwollen, das Lumen der GefaBe 
mit zahlreichen Erythrocyten und wenigen Leukocyten angefiillt, an manchen 
Stellen direkt verstopft (weiBe Thromben UNN.AS). Die perivasculare Zell­
infiltration tritt jedoch in diesem Stadium hinter der GefaBerweiterung an 
Bedeutung erheblich zuriick. Das Infiltrat besteht aus Rundzellen und wenigen 
Leukocyten; es ist in den oberen Cutisschichten meist starker entwickelt wie 
im Papillarkorper. Die tiefere Cutis, Subcutis und die Anhangsgebilde der 
Haut sind an den Veranderungen meist vollig unbeteiligt. 

Untersucht man spatere Stadien der Veranderung, so treten allmahlich 
leukocytar-exsudative Vorgange starker in den Vordergrund. Destruie­
rende Veranderungen fehlen auch jetzt vollig. Der Blaseninhalt ist mit Leuko­
cyten starker durchsetzt, die perivascularen· Infiltrate haben an Ausdehnung 
gewonnen. Ein grundsatzlicher Unterschied besteht jedoch zwischen diesen 
Zustanden und den vorherigen nicht. Nicht eben selten kommt es auf der 
Hohe der Exsudation auch zum Austritt roter Blutkorperchen aus der GefaB­
wand. Sie liegen entweder verstreut zwischen den Infiltratzellen oder in 
umschriebenen Haufen in den Papillen oder den oberen Cutisschichten. 

Auch der histologi'3che Aufbau der als "Herpes iris" bezeichneten Formen 
entspricht dem vorstehend geschilderten. Die perlmutterartig glanzende weill­
graue Farbe der Randpartien derartiger Herde ist nach UNN.A nicht durch 
eine Blasenerhebung, sondern durch ein sehr starkes Odem der untersten 
StachelzellSchichten bedingt. Ein derart hochgradiges Odem der Basal- und 
Stachelzellen, mit einem solchen des Papillarkorpers unmittelbar zusammen­
hangend, miisse einen starken weiBlichen Reflex erzeugen und daher den 
Blutgehalt der Haut sehr wirksam abblenden. 

Anhangsweise seien hier einige kIinisch dem Erythema exsudativum multiforme nahe­
stehende Veranderungen erwahnt, iiber deren Pathogenese man noch weniger weill wie 
iiber die jenes. Ihre ZugeMrigkeit zum Erythema exsud. multif. ist auch noch durchaus 
strittig. RERXHEIlIIER und SCHMIDT beschreiben ein Erythema exsudat. multiforme vege­
tans mit bedeutenderVerbreiterung der Rornschicht, des Stratum granulosum und spino­
sum bzw. der Reteleisten. Die letzteren erstrecken sich in vieHacher Verzweigung in den 
Papillarkorper hinab, manchmal in dickeren Zapfen, manchmal fein verastelt. Kerato­
hyalin fand sich in einer Ausdehnung, die bis zu 10 Zellagen umfaBte, und zwar in Schollen, 
die den gewohnlichen Durchschnitt erheblich iibertrafen. 1m Gegensatz zum Aufbau 
der Zellinfiltrate bei den einfachen exsudativen Erythemen bestanden diese hier zum 
groBen Teil aus Plasmazellen. AuBerdem war eine deutliche Verminderung der elasti­
schen Fasern festzustellen, was ja nach UNNA im Stratum papillare auch bei den einfachen 
Formen vorkommt. 

LIPSCHUTZ berichtet iiber ein Erythema btillosum vegetans, das in erster Linie durch 
in den LymphgefaBen und -Spalten der Cutis gewissermaBen "selbstiindig" wuchernde 
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eigentiimliche Zellinfiltrate gekennzeichnet war. Es handelte sich mit wenigen Ausnahmen 
urn groBe rundliche, haufig Mitosen zeigende Zellen mit schmalem, gekorntem Protoplasma 
und einem groBen, hellen, blaschenformigen Kern, die eine gewisse Ahnlichkeit mit Myelo­
blasten aufwiesen. Das Infiltrat war durchsetzt mit sparlichen Erythrocyten, einzelnen 
Erythroblasten und stellenweise besonders reichlichen poly-, seltener mononuclearen 
eosinophilen Leukocyten und Lymphocyten sowie Bindegewebszellen. Dieser, durch die 
Bildung knopfformiger Vegetationen auf beiden Randriicken nach vorausgegangener bzw. 
noch bestehender Blasenbildung gekennzeichnete Fall steht vorlaufig vollig vereinzelt da. 

Es muD dahingestellt bleiben, inwieweit man berechtigt ist, derartige und 
ahnliche von OPPENHEIM, SACHS, DARIER u. a. beschriebene Erythemformen 
hier iiberhaupt und im Zusammenhang anzufiihren. Das allen Gemeinsame 
ist ja im Grunde genommen nur etwas Negatives, namlich der vollige Mangel 
atiologischer Kenntnisse. 

Differentialdiagnose: Die bullosen Formen des Erythema exsudativum multi­
forme konnen gelegentlich mit dem Pemphigus verwechselt werden. Hier 
ist jedoch die Blasenbildung meist subepidermal; da es jedoch nicht unbedingt 
immer der Fall zu sein braucht, kann dieses differentialdiagnostische Hilfs­
mittel gelegentlich einmal im Stich lassen. In den meisten Fallen wird der 
klinische VerI auf allein entscheiden. 

Die Psoriasis und der Lichen planus, die gelegentlich einmal in die 
Differentialdiagnose einzuziehen sind, erscheinen auf Grund ihres histologischen 
Aufbaues hinreichend gekennzeichnet. Ein gleiches gilt auch von den macu­
losen I uetischen Exanthemen und den flachen luetischen Papeln. Diese ent­
halten in der Regel zahlreiche Plasmazellen, das Infiltrat ist viel dichter gebaut, 
auDerdem fehlt den Syphiliden das etarke adem des Papillarkorpers, an dessen 
Stelle das Zellinfiltrat gefunden wird (EHRMANN). 

Pathogenese: Vergleicht man die beim Erythema exsud. multiforme festgestellten Ver­
anderungen mit jenen der streptogenen metastatischen Dermatosen, so fallt eine weit­
gehende Ubereinstimmung der Befunde insoweit auf, als bei beiden die ersten Anzeichen 
der Erkrankung weit ab vom primaren Sitz der die Gewebsschadigung auslosenden Ursache, 
namlich in und unmittelbar unter der Epidermis gelegen sind. Bei beiden Erkrankungen 
treten zu Beginn die eigentlichen cellular-entziindlichen Gewebsveranderungen an der 
Raut vollig zuriick gegeniiber rein seros-exsudativen. Versucht man sich unter Beriick­
sichtigung dieser Zusammenhange eine Vorstellung von dem Zustandekommen der Ge­
websveranderungen beim Erythema exsud. multiforme zu verschaffen, so wird man zwingend 
darauf hingewiesen, entsprechend dem Auftreten der Streptokokken ill den GefaBen bei 
streptogenen metastatischen Dermatosen, das wenn auch nur zeitweilige Vorhandensein 
einer Noxe irgendwelcher Art in den GefaBen des Papillarkorpers und der oberen Cutis 
beim Erythema exsud. multiforme anzunehmen. Man darf sogar noch weitergehen und 
sagen, daB es zunachst rei n to xis c h e Wirkungen dieser N oxe sein konnen, die zu den 
bekannten Veranderungen fiihren. 

Ob man dabei geneigt ist, als Erreger des Erythema exsudat. multif. einen lediglich 
in seiner Virulenz herabgesetzten Streptokokkus oder einen diesem nahestehenden Erreger 
(GANS), vielleicht spezifischer Art (JADASSOHN) anzunehmen, ob es sich eher urn rein 
toxische (Arzneiexantheme, Nahrungsexantheme, Autointoxikationen) oder gelegentlich 
auch einmal urn Folgen der Einwirkung anderer bekannter Erreger (Gonokokken, Lepra­
bacillen, Spirochaeta pallida u. a.) handelt, diirfte nur von Fall zu Fall und auch da 
meist nur mit Vorbehalt zu entscheiden sein. 

Die Purpuragruppe. 
Die im Gegensatz zu der Mannigfaltigkeit der pathogenetischen Grund­

lagen einformigen histologischen Bilder machen die Darstellung der Purpura 
fiir unsere Zwecke zu einer durchaus unbefriedigenden. Selbst dann, wenn 
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wir von vornherein alle als sog. sekundare Purpura zu bezeichnenden Formen 
ausschlieBen, wie sie auf mechanischer (Fettembolie, Traumen), toxischer, 
leukamischer, septischer Grundlage, als Folgen kachektischer oder seniler Ver­
anderungen an den HautgefaBen auftreten und an entsprechender Stelle erortert 
sind, bleibt bei Betrachtung der sog. primaren Purpuraformen der Ver­
dacht bestehen, daB man bei ihnen allen schlieBlich auf eine infektiose Ent­
stehung zuruckgreifen kann. Die primare Purpura wird daher auch heute kaum 
mehr als eine selbstandige, eigentliche Krankheit aufgefaBt, sondern sie stellt 
nach Ansicht namhafter Forscher lediglich eine AuBerung verschiedener In­
fektionen mit bekannten oder unbekannten Erregern dar. Die Frage, ob 
primare -idiopathische - oder sekundarePurpura scheint sich also immer 
starker dahin einzuengen, ob die zu einem gewissen Zeitpunkt sicher vor­
handenen Infektionskeime gefunden werden oder nicht. 

Die ganze Frage wird ferner dadurch verwickelt, daB auch in den Bezie­
hungen der verschiedenen Formen der Purpura zu den Erythemen 
eine Klarstellung noch nicht erreicht ist. Manche Formen der Purpura stehen 
den Erythemen. sehr nahe durch das ihnen zugrunde liegende atiologische 
Moment, sowie durch die klinischen Formen, welche die Krankheit annehmen 
kann, indem sich die primaren Erscheinungen als entzundliche oder vasomoto­
rische Vorgange zeigen, die im weiteren Verlauf einen hamorrhagischen Charakter 
annehmen (WOLF). Daher lassen sich zwischen Erythemen und Purpura deut­
liche verwandtschaftliche Ubergange nicht verkennen (DARIER-JADAssoHN). 
(Naheres S. Abschnitt: Allgemeine Pathologie der Haut.) 

Klinisch kann man mit DARIER-JADASSOHN unter den primaren Purpuraformen eine 
rheumatoide (Peliosis rheumatica SCHONLEIN), eine infektiose und schlieBlich 
noch die hamorrhagische Purpura, den Morbus maculosus WERLHOFF unterscheiden, 
obwohl nach dem oben Gesagten diese Trennung der rheumatoiden von den primar-infek­
tiosen Formen im Grunde eine rein willkiirliche ist, zumal ttbergange zwischen beiden 
beobachtet worden sind. 

Die Erkrankungen sind durch das Auftreten kleinster (Petechien) oder groBerer (Ekchy­
mosen) Hamorrhagien in der Haut gekennzeichnet, die oft ohne irgendwelche sonstigen 
Beschwerden (Purpura simplex), oft mit rheumatischen Erscheinungen zu verlaufen 
pflegen und nur selten ausgedehntere Blutungen zeigen. Nach wechseInd langem, oft durch 
Nachschiibe verlangertem Bestand, gehen die Erscheinungen unter Umwandlung der 
zunachst braun-blauroten Flecke in eine grune, dann gelbe Verfarbung nach und nach 
vollig zuriick. 

Der Morbus maculosus verlauft schwerer, zieht sich langer hin und kann bei ungiinstigem 
Verlauf zum Tode IUhren. 

FaIle von chronischer Purpura, bei denen sich die Erscheinungen iiber Jahre hin­
ziehen, wurden ebenfalls beobachtet (HEBRA, HAYEM, FABRY U. a.). 

Das histologische Bild ist im Gegensatz zu dieser Mannigfaltigkeit der 
klinischen Erscheinungsformen ein auBerordentlich eintoniges. Es handelt 
sich im Grunde lediglich "11m die Ansammlung mehr oder weniger ausgedehnter 
Herde roter Blutkorperchen oder innerhalb des GefaBlumens in den Maschen 
des Gewebes. Besondere Beachtung hat lediglich die Frage nach der rein 
mechanischen Entstehung dieser Blutungen gefunden, ob durch Stase, per 
rhexin oder per diapedesin; sie ist auch heute fur die Hautblutungen noch 
nicht restlos geklart. 

Entsprechend den oben angedeuteten Zusammenhangen zwischen Ery­
themen und Purpuraformen findet man histologisch auch bei diesen in den 
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Friihstadien manchmal ein wechselndes Odem de~ Papillarkorpers und 
der oberen Cutis. Dazu treten verschieden stark entwickelte GefaBverande­
rungen, perivasculare Infiltration, Endothelschwellung, Erweiterung 
und zum Teil s tar keF ii 11 u n g mit roten und weiBen Blutkorperchen, die das 
Lumen oft vollig verstopfen. Ein Blutaustritt ist zu diesem Zeitpunkt oft 
noch nicht vorhanden. 

Mit Eintritt der Blutung werden die Gewebsspalten erweitert, die 
Bindegewebsfasern auseinandergedrangt; nimmt der ErguB an Ausdehnung zu, 
so werden sie nicht selten aufgelockert und zerrissen. Die Blutmasse wird nach 
dem Orte des geringsten Widerstandes hingetrieben: bei den nach UNNA haufig 
zu beobachtenden Venenrissen an der Unterflache der Cutis einmal nach dem 
subcutanen Gewebe hin, zum anderen aufwarts in die Cutis, in die groBeren, 
die BlutgefaBe umgebenden Lymphspalten. Bei groBeren Blutungen werden 
mit dem wachsenden Druck viele GefaBe, vor allem die Capillaren und Venen 
verengert bzw. vollig zusammengedriickt. 

In Papillarkorper und Cutis ist die Abgrenzung der Blutung stets scharfer 
als in del' Subcutis. 

Besteht die Blutung einige Zeit, so findet man statt der anfangs noch wohl­
geformten roten Blutkorperchen zwischen den Bindegewebsfasern zerfallendes 
Blut in Form kornigen Hamosiderins oder auch Hamatoidins. 

Die Blutung erstreckt sich nicht selten auch auf die Epidermis. Rier 
kommt es dann durch Auseinander- bzw. ZusammendrangEm der Epithelien 
zu ein- oder auch mehrkammerigen Blutblaschen, die den regelrechten Auf­
bau der Epithelleisten bzw. der Papillen rein mechanisch verandern. 

Die G e f aBe zeigen bei frischen Blutungen per diapedesin im iibrigen nichts 
Auffallendes; es ist bisher in der Raut noch nicht gelungen, die Blutkorperchen 
auf ihrem Durchtritt durch die GefaBwand unmittelbar zu verfolgen; mittels 
des Capillarmikroskops diirfte dies vielleicht leichter moglich sein. In anderen 
Fallen finden sich geringere und starkere kol bige und kugelige A uftrei­
bungen der ganzen GefaBe, die so stark sein konnen, daB man den Eindruck 
gewinnt, es miisse unbedingt zur Rhexis kommen (FABRY). In alteren und 
namentlich den chronischen Fallen wurden Endarteriitis und Thromben­
bildung, daneben auch hyaline und nekrotische Umwandlung der 
GefaBwand beobachtet, ohne daB ein unmittelbarer Zusammenhang zwischen 
derartigen Veranderungen und dem BluterguB immer festzustellen gewesen 
ware. Fiir die von UNNA und vor allem von SACK vertretene Entstehung der 
Blutung per rhexin, aJs der haufigsten Form auch bei der sog. idiopathischen 
Purpura, fehlt es vorlaufig noch an ausreichenden Beweisen von anderer Seite. 
(Naheres s. Abschnitt: Allgemeine Pathologie der Raut.) 

Purpura annularis teleangiectodes (MAJOCCHI). 
Die Erkrankung ist gekennzeichnet durch linsengroBe und groBere, rosa- bis lichtrote 

Flecke, welche sich meist ringformig vergroBern unter Entwicklung kleinster GefaB­
erweiterungen und Hamorrhagien, die in der Mehrzahl der Falle an die Haarfollikel ge· 
bunden sind. Die Veranderung tritt in der Regel symmetrisch an den GliedmaBen, mit 
V orliebe den unteren, und zwar bet~annern auf und fiihrt in etwa 1fa d.er Falle zu leichter 
Atrophie und Achromie, bisweilen Alopecie der Haut. Subjektive Beschwerden pflegen 
gewohnlich zu fehlen. 
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Entsprechelld den verschiedenell klinischen Zustanden wechselt auch das 
histologische Bild der Erkrankung. 1m erythematos-teleallgiektatischen 
Anfangsstadium sind die oberen Epidermisschichten nicht nennenswert 
verandert. Das Ken n z e i c h n end e der Erkrankung spielt sich vielmehr 
an den GefaBen des papillaren und subpapillaren Gewebsabschnittes und 
in deren nachster Umgebung abo Die Capillaren des Papillarkorpers erscheinen 
durchweg prall gefiillt und aufs auBerste erweitert. Die Veranderung erstreckt 
sich auch auf das subpapillare GefaBnetz, sowie die von diesem nach oben 
ziehenden Aste und fiihrt manchmal zu varikosen Erweiterungen. Zu 
der Erweiterung und Fiillung. tritt bei vielen GefaBen eine perivasculare Zell-
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Abb.148. Purpura annularis teleangiectodes. (c?, 12jahr., Unterschenkel, Beugeselte.) 
Frischer Krankheitsherd. Starke, zum Teil varikose Erweiterung der papillaren, subpapillaren und 

cutanen Blutgefalle mit malliger perlvascularer Zellinfiltration. 0 = 128: 1; R = 128: 1. 

infiltration, die sich allerdings meist in engen Grenzen halt. An ihr be­
teiligen sich in erster Linie Lymphocyten und nur vereinzelte Leukocyten 
und wuchernde Bindegewebszellen. Innerhalb des Zellinfiltrats findet man 
zu dieser Zeit nur vereinzelte ausgetretene rote Blutkorperchen, die augen­
scheinlich nur per diapedesin hierher gelangen, da irgendwelche Storungen im 
Zusammenhang der GefaBwande nicht zu beobachten sind. Lediglich dort, 
wo die varikosen Erweiterungen der kleinenArterien starkere Grade angenommen 
haben, kann man bereits eine Lockerung der Adventitia feststellen (VIGNOLO­
LUTATI). 

Die gleichen Veranderungen zeigen auch die GefaBnetze um die Anhangs­
gebilde der Haut, wahrend sich im iibrigen nach der tieferen Cutis und Sub­
cutis hin wieder der regelrechte Aufbau einstellt. 

In dem MaBe, wie die Hamorrhagien das klinische Bild beherrschen, 
nehmen die Ansammlungen roter Blutkorperchen auBerhalb der GefaBe, im peri­
vasalen Gewebe des erkrankten Bezirks, dane ben auch die Veranderungen an 
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den GefaBen selbst starkere Grade an. Nunmehr steht eine ausgesprochene 
Endarteriitis obliterans der kleinen Arterien im Vordergrunde. Sie auBert 
sich in einer oft so hochgradigen Wucherung der Intima, daB ein GefaB­
querschnitt tiberhaupt nicht mehr feststellbar ist. Dazu treten einmal eine 
hyaline Degeneration der GefaBwand (MAJOCCHI), vor allem der Muscu­
laris, zum anderen eine Auflockerung der elastischen Fasern der Media, 
besonders dort, wo die GefaBe die oben beschriebenen varikosen Erweiterungen 
zeigen. Nicht selten trifft man an diesen Stellen auf der Hohe der Erweiterung 
eine vollige ZerreiBung der GefaBwand, durch die dann eine reichliche 
Blutung mit Anhaufung zahlreicher roter Blutkorperchen im umgebenden 
Gewebe erfolgt ist. Die GefaBwandveranderungen konnen unter Umstanden 
so hochgradig sein, daB eine Unterscheidung der Arterien von den Venen auf 
Grund der Besonderheiten ihres Wandaufbaues nicht mehr moglich ist (PASINI). 
Die Erweiterung der Capillaren und feineren GefaBe kann zu diesem Zeit­
punkt im Gegensatz zu den Frtihstadien gegentiber den schweren GefaB­
wandschadigungen vollig zurticktreten (BRANDWEINER), ein Befund, der durch 
die mannigfache und ausgedehnte Verstopfung vieler GefaBe durchaus ver­
standlich wird. 

Zunachst in der Randzone der Hamorrhagien, dann aber auch nach deren 
Mitte hin, kommt es zur Ablagerung von braunem Blutpigment, das als 
solches die Berlinerblau·Reaktion gibt. Die ausgedehnten Blutungen zusammen 
mit den vielfachen GefaBveranderungen fUhren naturgemaB allmahlich zu 
einer Ernahrungsstorung der zugehorigen Hautabschnitte. Wir finden daher 
tiber alteren derartigen Herden entsprechend einer auch im klinischen Bilde 
sichtbaren Atrophie eine Verdtinnung und Verschmalerung der Epi­
dermis, die sich, wenn auch unregelmaBig fleckweise, tiber deren samtliche 
Schichten erstreckt. Dies entspricht dem engen Nebeneinander von in ihrer 
Blutversorgung aufs schwerste geschadigten mit weniger oder gar nicht be­
troffenen Abschnitten. Je nachdem die untersuchten Schnitte noch rein tele­
angiektatische, oder auch bereits vorgerfrcktere, hamorrhagisch-atrophische 
Herde umfassen, sieht man manchmal eng nebeneinander Abschnitte, wo die 
Epidermis von gewohnlicher Dicke ist, wahrend an anderen Stellen eine wenn 
auch nur maBige Verbreiterung und an dritten schlieBlich eine so starke Ver­
dtinnung vorliegt, daB die Epithelleisten vollig geschwunden sind und damit die 
Epidermis·Cutisgrenze in eine fast gerade Linie verwandelt ist. Das alles sind 
jedoch lediglich mittelbare Veranderungen, welche fUr die Beurteilung der 
Erkrankung selbst nur eine untergeordnete Rolle spielen. 

Das Bindegewe be der Haut wird naturgemaB auch in Mitleidenschaft 
gezogen. Stellenweise sind die kollagenen Faserbtindel aufgelockert, ge­
quollen und durch die angestaute Lymphe auseinandergedrangt; ein gleiches 
gilt fUr die elastischen Fasern, die ebenso wie die Muskelbtindel ein ge­
schwollenes Aussehen zeigen konnen. VIGNOLO-LuTATI bestatigte das schon 
von MAJOCCHI betonte Vorkommen spiralformiger Kerne, wie sie anderer­
seits auch bei senilen und prasenilen Hautveranderungen vorgefunden werden. 

Differentialdiagnose: Klinisch war gelegentlich (BRANDWEINER) eine groBe 
Ahnlichkeit mit syphilitischen Exanthemen vorhanden. Mikroskopisch 
ist eine Unterscheidung leicht moglich, da die als fUr die Purpura annularis 
kennzeichnend beschriebenen Veranderungen sich von denjenigen bei der Syphilis 
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(gleichzeitige Endo- und Periarterutis bzw. Panarteriitis) hinlanglich unter­
scheiden; hier ist die Adventitia nicht an der Veranderung beteiligt und der 
GefaBverschluB nur durch die Intimawucherung bedingt. Ferner ist bei der 
Purpura annularis die Arterienerweiterung auf eine hyaline Degeneration be­
sonders der Tunica muscularis zuriickzufiihren, wahrend die syphilitische 
Arterienerweiterung stets von einer Endo- und Periarteriitis begleitet ist. 

Purpura simplex bzw. rheumatic a lassen sich ohne weiteres schon 
durch ihre klinischen Eigentiimlichkeiten ausschalten. Die Erythrodermie 
pi tytiasiq ue en plaq ues disseminees (BROCQ), die gelegentlich auch ein­
mal differentialdiagnostisch beriicksichtigt werden muB (LINDENHEIM), laBt 
sich vor allem durch das nahezu vollig normale Verhalten der GefaBe unter­
scheiden. 

Pathogenese: Vber der eigentlichen Ursache der Veranderung liegt noch volliges Dunkel. 
Fiir das Zustandekommen der Hamorrhagien mag traumatischen Einfliissen eine unter­
stiitzende Rolle zuerkannt werden (BRANDWEINER). Syphilitische oder tuberkulose Infek­
tionen als ~uslosende Ursachen der GefaU:verandllrqngen anzunehmen, fehlt vorlaufig jede 
Berechtigung. 

(J) DUTch Gonokokken. 

Die durch den Gonokokkus NEISSER hervorgerufenen Hautveranderungen 
kann man zwanglos in z wei G r u p pen trennen, von welchen die eine durch 
das Eindringen des Erregers von auBen her in die Haut bedingt ist. Sie fiihrt 
zu oberflachlichen oder tieferen Geschwiiren, zu AbsceBbildungen und in seltenen 
Fallen auch zu tumorartigen Veranderungen. Die andere Gruppe wird heute 
allgemein als '!uBerung einer hamatogen-metastatischen, mit einer 
gonorrhoischen Allgemeininfektion in Zusammenhang stehenden Erkrankung 
gewertet. Sie tritt i... .. Gestalt von Exanthemen auf, bei welchen sich aile 
Ubergange von scarlatiniformen, polymorphen, nodosen und hamorrhagischen 
Erythemen zu vesiculo-pustulosen und schlieBlich hyperkeratotischen bzw. 
parakeratotischen Hautveranderungen finden. 

Der Gonokokkus, 1879 von NEISSER entdeckt, ist ein semmel- oder kaffeebohnen­
formiger Diplokokkus, der besonders durch seine eigentiimliche Lagerung gekennzeichnet 
wird. Infolge Teilung in der Richtung einer auf der Langsachse des urspriinglichen 
Kokkenpaares senkrecht stehenden Linie sind stets die ebenen Flachen gegeneinander 
gekehrt. Die Gonokokken finden sich im Eiter meist intracellular, namentlich in frischen 
Stadien; ganz zu Beginn der Gonorrhoe und dann spater haufiger extracellular. Sie sind 
nach GRAM nicht darstellbar. Eine differentialdiagnostische Farbung ist nicht bekannt. 

Die exanthematischenFormen sind, wie viele der auf diesemWegeent­
stehenden Hautveranderungen, klinisch durchaus nicht ohne weiteres in ihren 
atiologischen Zusammenhangen zu erkennen. Am ehesten scheint dies noch bei 
den gonorrhoischen Parakeratosen - wie man diese Hyperkeratosen sachgemaBer 
bezeichnen sollte - der Fall zu sein. Bei ihnen handelt es sich um ein einiger­
maBen scharf gepragtes und daher eigenartiges Krankheitsbild. Die Beziehungen 
zum Gonokokkus ergeben sich im Einzelfall jedoch meist erst aus dem gleich­
zeitigen Bestehen oder auch langere Zeit zuriickliegenden Uberstehen einer 
gonorrhoischen Schleimhauterkrankung; sie sind deshalb stets erneut zu er­
forschen und sicherzustellen. 

Es kann daher hier auch davon abgesehen werden, nun die einzelnen der 
oben erwahnten Erscheinungsformen in ihren klinischen und anatomischen 
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AuBerungen ausfiihrlicher zu besprechen. Dies gilt sowohl fur die ektogenen 
als auch die hamatogenen Hautveranderungen; es gilt fur die Klinik sowohl 
als auch fur die pathologische Histologie. Auch im Gewebsaufbau bieten die 
eben genannten Veranderungen nichts fur die Atiologie Kennzeichnendes dar. 
Eine Ausnahme bildet, wenn auch nur in beschranktem MaBe, die vesiculo­
pustulose, parakeratotische gonorrhoische Hautveranderung, die daher in ihrem 
histologischen Aufbau und Entwicklungsgang kurz dargestellt sei. 

Gonorrhoische Parakeratose. 
Klinisch handelt es sich bei dieser Parakeratose auf gonorrhoischer Grundlage um 

meist symmetrisch auftretende, namentlich an den Handflachen und FuBsohlen, haufig 
in Form austernschalenartiger Auflagerungen vorhandene Gebilde von Stecknadelkopf- bis 
oft HandteliergroBe, deren Entwicklung aus Blaschen und Pusteln gelegentlich beobachtet 
worden ist. Die Umgebung ist entweder unverandert oder entziindlich gerotet. Unter­
halb der hornartigen Auflagerungen ist die Haut ebenfalls gerotet, manchmal auch flach 
papulOs erhaben, aber nicht nassend. 

Die Veranderung tritt disseminiert, uber die ganze Korperoberflache ver­
streut, ferner auf Handflache und FuBsohle und schlieBlich auch auf Glans 
und Praeputium (ARNING) beschrankt auf. Vielfach kommen diese einzelnen 
Formen zusammen vor. 

Bei den frischen, vesicu16sen oder herpetiformen Veranderungen, wie sie 
u. a. von SOBOTKA, LORE beobachtet wurden, finden sich unter einer mit Leuko­
cyten durchsetzten, aus parakeratotischen Hornzellen und eingetrocknetem 
Serum gebildeten Kruste kleine Hohlraume, die meist zwischen den Zellen 
des Stra·tum spinosum liegen, aber oft auch bis zum Stratum granulosum hinauf­
reichen. Sie enthalten neben geronnenem Exsudat polynucleare Leukocyten 
und abgestoBene Epithelien. Diese Hohlenbildung beginnt in der innersten 
Schicht des Rete, und zwar mit dem Absterben der Kerne (BUSCRKE). Die 
dadurch gebildeten Zellucken vergroBern sich rasch. Die Stachelzellen der 
Umgebung sind durch ein interstitielles Odem aufgelockert, an manchen Stellen 
bis zu richtiger Spongiose. Der ganze odematose Bezirk wird von polynuclearen 
Leukocyten durchsetzt. 

In der Cutis beschrankt sich die Veranderung auf das Stratum papillare 
und subpapillare. Sie auBert sich hier als maBiges Odem, starke GefaBerweite­
rung und perivasculare Infiltration. Die Zellherde bestehen aus Lympho­
cyten, gewucherten Bindegewebszellen, vereinzelten Leukocyten und Plasma­
zellen. Die Veranderung bleibt im ganzen Verlauf der Erkrankung auf diese 
oberflachlichen Hautschichten beschrankt; sie gewahrt dadurch oft einen 
Anblick, der an die Bilder banaler ektogener Dermatitiden erinnert. 

Bei langer bestehenden derartigen Herden bleibt diese Bevorzugung der 
oberflachlichen Hautschichten erhalten. Die Zellinfiltration uberschreitet nur 
selten und in geringem Grade das Stratum subpapillare und bleibt dann auch 
hier eng auf die unmittelbare Umgebung der GefaBe beschrankt. In der ubrigen 
Cutis findet man lediglich ein maBiges Odem, eine geringgradige Vermehrung 
der Bindegewebszellen und vereinzelte polynucleare Leukocyten. Als Haupt­
sitz der Erkrankung entpuppt sich auch hier der Papillarkorper. Die Papillen 
sind in wechselndem Grade geschwollen; die einzelnen Bindegewebsfasern durch 
das Odem auseinandergedrangt, die elastischen Fasern sehr zart und nur schlecht 
farbbar. 

G an s, Ristopathoiogie der Raut. 1. 25 
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Auch zu diesemZeitpunkt beherrschen die Epidermisveranderungen das 
Bild. Es handelt sich dabei urn die Entwicklung von wechselnd groBen Hohlen, 
die je nach demGraqe ihres Gehaltes an Eiterzellen mehr an Blaschen oder an 
Pusteln erinnern. Sie finden sich in samtlichen Schichten der Epidermis, unter 
einer noch regelrecht verhornten oder bereits parakeratotischen Hornschicht, 
oder innerhalb der Stachelschicht. Diese wird in der Umgebung der Pusteln 
zum Teil odematos aufgelockert (Spongiose), zum Teil aber, und dies ist nament­
lich am Boden derartiger Hohlraume der Fall, plattgedrtickt. 1m Blasen­
inhalt trifftman neben zerfallenden Leukocyten und Lymphocyten, neben 
Resten von kernhaltigen Hornzellen noch abgestoBene, oft auch odematos 
aufgequollene Stacheizellen in wechselnder Zahl. Gelegentlich wurden auch 
kokkenartige, manchmal sogar gramnegative Gebilde beobachtet, ohne daB 

Abb. 149. Parakeratosis gonorrhoica. Umschriebene Parakeratose, Fehlen des Strat. 
granulosum, Hohlenbildung in der odematosen, akanthotischen Stachelschicht. Odem und mlWige 

Zellinfiltration im Stratum papillare. 0 = 208: 1; R ~ 208: 1. (Sammlung ARNING.) 

man im Einzelfall mit Sicherheit fUr die Gonokokkennatur derselben hatte 
eintreten konnen. 

Auch bei alteren, derben, parakeratotischen Herden, wie sie dem Bilde 
eigentlich den Namen gegeben haben (gonorrhoische hyperkeratotische Exan­
theme), fallt diese geringgradige Beteiligung der Cutis an den Verande­
rung en auf. Diese reichen nach dem Urteil der meisten Beobachter kaum 
tiber das Stratum papillare hinaus. Auch zu diesem Zeitpunkt besteht das stets 
nur lockere Zellinfiltrat lediglich aus polynuclearen Leukocyten, Lymphocyten, 
MastzelIen, vereinzelten vermehrten Bindegewebszellen und Piasmazellen. Die 
Papillen sind stark odematos, entweder plump und flach oder auch verlangert 
(Dermatitis papillaris hyperkeratotica: BAERMANN). Die Blut- und 
LymphgefaBe sind stets betrachtlich erweitert. Die Epidermisveranderungen 
stehen auch jetzt im Vordergrunde. Die Stachelschicht ist zum Teil erheblich 
verbreitert, von zahlreichen Mitosen durchsetzt, an anderen Stellen wieder 
verschmalert. Das intercellulare 6dem erstreckt sich tiber die ganze Epidermis; 
es ftihrt zur Auseinanderdrangung und Abflachung der einzelnen Zellen und 
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auch hier zur Spongiose. Diese ist besonders deutlich am Rande der em­
zelnen Efflorescenzen,. und zwar hauptsachlich in den oberen Epidermis­
schichten. Ein Stratum granulosum ist ebenfalls nicht nachzuweisen. An 
Stelle der Hornschicht findet sich eine Kruste, die gerade wie frliher aus 
einer mehrschichtigen Lage parakeratotischer Hornzellen, geronnenem Exsudat 
und zerfallenden polynuclearen Leukocyten besteht. 

Die Epithelleisten sind teilweise auBerordentlich lang ausgezogen, teil­
weise verbreitert oder verschmalert. Auch die erhaltene parakeratotische Horn­
schicht wird von zahlreichen polynuclearen Leukocyten durchsetzt, die sich 
entweder gleichmaBig liber den erkrankten Bezirk verteilen oder aber streifen­
formig die Spalten zwischen den einzelnen Hornschichtlagen ausfiillen. An 
manchen Stellen bilden sie eine Art von kleinen Abscessen. Diese finden sich 
besonders ausgedehnt in den unteren Hornschichtlagen, wahrend sie nach der 
Oberflache zu seltener werden. 

Bei Rlickbildung der Efflorescenzen wird diese Leukocyteninfiltration 
allmahlich geringer, die Eleidinschicht wird wieder sichtbar; liber dieser findet 
man eine Reihe normal verhornter Zellen, denen die parakeratotischen Massen 
haufig nur noch locker aufgelagert sind. 

Differentialdiagnose : Bei so gut wie allen in Betracht kommenden Er­
krankungen ist eine Entscheidung bereits klinisch moglich. Es handelt sich 
dabei einmal urn die rupioide krustose Form der Psoriasis, zumal dann, wenn 
bei dieser, wie das bei den gonorrhoischen Parakeratosen ja haufig auch der 
Fall ist, arthritische Erscheinungen bestehen. Aber auch dort wird man stets 
typische Krankheitsherde finden. Ein gleiches gilt flir die Rupia syphilitica, 
sowie schlieBlich die Impetigo herpetiform is, welche mit den vesiculos­
herpetiformen gonorrhoischen Exanthemen eine groBe Ahnlichkeit aufweisen 
kann. 

Pathogenese: Ein Zusammenhang der eben beschriebenen Exantheme mit gonorrhoischen 
Schleimhauterkrankungen ist sehr wahrscheinlich, wenn auch ein endgiiltiger Beweis durch 
den Nachweis der Gonokokken in den Efflorescenzen bisher noch nicht erbracht worden ist. 
Dagegen gelang es in solchen Fallen wiederholt, Gonokokken in der Blutbahn (HODARA u. a.) 
sowohl als auch im Ausstrich derartiger Pusteln (SCHOTTMULLER) bakteriologisch nach­
zuweisen. Bei den parakeratotischen Formen wurden Diplokokken im Gewebe durch 
WADSACK beobachtet. Fiir die groBe Mehrzahl der FaIle diirften daher die Gonokokken 
selbst ursachlich in Frage kommen. Ob sie dabei durch die bloBe Anwesenheit in den Haut­
gefaBen oder aber erst nach Zerfall durch ihre Toxine wirken, ist bis auf weiteres nicht 
zu entscheiden: Vielleicht bedarf es zum Zustandekommen derartiger Exantheme zu­
nachst iiberhaupt einmal uroseptischer oder arthritischer Grundlagen, auf denen dann erst 
die Entwicklung des Krankheitsbildes m6glich wird. Zu einem derartigen SchluB drangen 
Beobachtungen, wie die von BUSCHKE u. a., wonach auch bei Cystitiden bzw. Artrithiden 
auf n i c h t gonorrhoischer Basis derartige Hyperkeratosen beobachtet wurden. 

Gegenliber den hamatogenen treten die ektogenen gonorrhoischen Rant­
veranderungen an Bedeutung und Haufigkeit erheblich zurUck. Bei diesen 
handelt es sich urn Erkrankungen der Haut, die entweder primar als Folli­
culitiden (JESIONEK, CRONQUIST u. a.), geschwiirige oder phlegmoneartige 
Vorgange durch unmittelbare Einimpfung der Gonokokken von auBen her 
zustande kommen. Es ist dabei noch unentschieden, ob die Erreger als solche 
primar eine Hautlasion setzen konnen, oder ob es dazu - was mir nach der 
Biologie der Gonokokken wahrscheinlicher ist - einer, wenn auch sehr gering­
fiigigen, vorhergehenden Epithelverletzung bedarf. Zum anderen konnen diese 

25* 
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phlegmonosen und absceBartigen Einschmelzungen der Raut -auch auf dem 
Lymphwege zustande kommen, sei es, daB sie von der Schleimhauterkrankung 
ausgehen, sei es, daB sie sich an die eben erwahnten primaren gonorrhoischen 
Prozesse anschlieBen. Die rein gonorrhoische Natur dieser Veranderungen geht 
aus dem mikroskopisch wie auch kultureH gefiihrten Nachweis der Gonokokken 
hervor. Das histologische Bild zeigt hingegen nichts Eigentiimliches. 
In der unmittelbaren Umgebung der eitrigen Einschmelzung findet man die 
gewohnlichen Veranderungen der akuten, mit EiterzeHen durchsetzten Infil­
tration, manchmal als primare Folliculitis und Perifolliculitis. Die auBere 
Wandschicht derartiger gonorrhoischer Einschmelzungsherde ist Sitz einer mehr 
chronischen Entziindung, die sich vor aHem durch den reichlichen Gehalt an 
ein- und auch mehrkernigen Plasmazellen auszeichnet, wie wir dies ja auch 
von den gonorrhoischen Salpingitiden her kennen (SCHRIDDE, WXTJEN). Eine 
differentialdiagnostische Bedeutung kommt diesen Befunden jedoch nicht zu. 
Grundsatzlich den gleichen Gewebsaufbau zeigen die von KLINGMULLER, 
STUMPKE u. a. beschriebenen gonorrhoischen Granulationen, die besonders am 
Anus und Damm auftreten. 

y) Durch Meningokokken. 

Die durch den Meningococcus WEICHSELBAUM hervorgerufenen Hautveranderungen 
zeigen sowohl hinsichtlich der Haufigkeit ihres Auftretens als auch der Mannigfaltigkeit 
ihrer Erscheinungsformen groBe Verschiedenheiten (G. B. GRUBER). Man kann dabei 
ortlich umschriebene Hauterkrankungen in Gestalt von 0demen im Gesicht und an 
den Extremitaten, pemphigusartige Blasenbildungen und schlieBlich als Erythema 
exsudativum multiforme und nodosum verlaufende Bilder unterscheiden. Als 
die haufigste Hautveranderung umschriebener Art gilt der Herpes labialis und facialis, 
der in etwa 60-70% der FaIle auftritt und im Gegensatz zu dem bei Pneumokokkenerkran­
kungen vorkommenden Herpes meist von groBer Ausdehnung und mitunter auch auf den 
Rumpf und die Extremitaten verteilt ist (JOCHMANN), ja sogar als Herpes zoster gang rae­
nosus beobachtet wurde (SCHERBER). Histologische Untersuchungen iiber diese umschrie­
benen Formen liegen nicht vor. 

Bei den exanthemartig auftretenden generalisierten Formen kann man eine initiale 
Roseola, Petechien, gelegentlich von flecktyphusahnlichem Aussehen, dann aber auch 
ausgedehntere Blutungen, schlieBlich urticarielle, morbilliforme, scarlatiniforme und 
miliariaartige Exantheme antreffen. 

Bei den hamorrhagischen Exanthemen handelt es sich oft nur um einige flohstich­
ahnliche Fleckchen, daneben um purpuraahnliche Formen und schlieBlich auch groBere 
Hautblutungen mit Bildung von bis zu handtellergroBen Blutblasen. Solche Exantheme 
konnen den meningitischen Erscheinungen lange Zeit vorausgehen oder iiberhaupt ohne 
diese verlaufen (MARTINI und ROTHE, SALOMON). Ob die von BITTORF und Hussy einmal 
beobachteten multiplen kleinen ekzemartigen Hautherde wirklich mit dem Meningokokkus 
bzw. dessen Auftreten in der Haut zusammenhangen, scheint fraglich. 

Der Diplococcus intracellularis oder Meningokokkus wurde im Jahre 1877 von 
WEICHSELBAUM beschrieben. Er findet sich mit groBer RegelmaBigkeit im Nasen·Rachen­
raum der Kranken und in deren Lumbalfliissigkeit. Man darf annehmen, daB er beim 
Auftreten von Hautexanthemen stets, wenn auch nur voriibergehend, im Blute kreiste. 

Die Meningokokken sind besonders gekennzeichnet durch die verschiedene GroBe 
und Farbbarkeit der einzelnen Kokken in Ausstrichpraparaten von Kulturen. Sie liegen 
im Ausstrich der Lumbalfliissigkeit meist intracellular und entfarben sich stets nach 
GRAM, genau wie die Gonokokken, denen sie auch morphologisch ahnlich sind. 

Die geweblichen Veranderungen, welche bei Rautpetechien der 
epidemischen Genickstarre vorgefunden werden, sind durchaus nicht einheitlich. 
Man findet vielmehr bei der Untersuchung verschiedener Faile durchaus 
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wechselnde Grade der Gewebsveranderung, ohne daB diese dabei etwa der 
Schwere des einzelnen Falles stets entsprechen (PICK, FRAENKEL). Es handelt 
sich in erster Linie urn Veranderungen am GefaBapparat, wie sie als hyaline, 
zellige oder zellig-fibrinose Thrombenbildung und entziindliche Wandinfiltration 
einzelner Pracapillaren auch bei verschiedenen anderen Hautaffektionen an­
getroffen werden. Nur in zwei Fallen fand sich eine Arterionekrose, deren 
Vorhandensein FRAENKEL in etwa als bezeichnend fiir eine Meningokokken­
erkrankung der Haut ansieht. 

Fiir die Untersuchung derartiger Exanthemherde ist eine t i ef e Excision der erkrankten 
Hautschichten bis in die Subcutis notwendig, da sonst die schwersten GefiiB­
schadigungen der Untersuchung entgehen k6nnen. 

Das frische roseolaartige Exanthem zeigt histologisch auBer einer 
Hyperamie der papillaren und retikularen GefaBe lediglich leichte Blutaustritte 
(GRUBER). Diese werden auch haufig in starkerer Ausdehnung, aber ohne 
irgendwelche andere zellige Beimengung angetroffen. Sie konnen jedoch im 
Gewebsschnitt auch dann einmal fehlen, wenn klinisch eine ausgesprochen 
hamorrhagische Natur der Erkrankung vorgelegen zu haben schien (FRAENKEL); 
eine Feststellung, die demjenigen, der haufiger Purpuraflecke untersuchte (nur 
Blutstockung), nicht iiberraschend erscheint, wenn auch eine Erklarung dafiir 
noch aussteht. FRAENKEL fand in solchen Fallen von Meningokokkenexanthem 
an Stelle der scheinbaren Blutung am Ubergang des Papillarkorpers in die Pars 
reticularis eine Gruppe von Capillaren, in denen es zu einer volligen Stase 
gekommen war. 1m iibrigen fehlten jegliche exsudativen Vorgange; im Stasen­
bereich zeigte sich lediglich eine sehr deutliche Schwellung der fixen Binde­
gewebszellen. Neben derartigen Veranderungen kommen aber auch ganz reine, 
meist in der Pars reticularis cutis gelegene; aber auch in den Papillarkorper 
hineinreichende Blutextravasate vor, und schlieBlich finden sich auch ent­
ziindliche, zellig exsudative Prozesse, in deren Bereich die erkrankte Haut mit 
Leukocyten, sparlichen Lymphocyten und gelegentlich vereinzelten Mastzellen 
durchsetzt sein kann (FRAENKEL). 

Die GefiiBe selbst konnen von hyalinen oder zelligen Thromben 
verschlossen sein (BENDA, FRAENKEL). Daneben kann es auch zu einer 
entziindlichen Infiltration der GefaBwand kommen, indem sich Leukocyten 
zwischen Media und Adventitia der kleinen Arterienastchen ansiedeln und 
gelegentlich iiber die Adventitia hinaus auch etwas auf die Umgebung iiber­
greifen. 

Auch auf schwerere Schadigungen der GefiiBwandungen hat FRAENKEL 
aufmerksam mach en konnen. Er stellte in zweien der vier von ihm unter­
suchten FaIle eine mehr oder weniger ausgedehnte Wandnekrose der Arterien, 
eine Arterionekrose fest, von der samtliche Wandschichten betroffen waren. 
Innerhalb des nekrotischen Bezirks war j egliche Zeichnung verloren gegangen. 
Die Nekrose dehnte sich auch auf einen die erkrankte Arterie gegen das um­
gebende Fettgewebe abgrenzenden Bindegewebszug aus. Die zu dem schwer 
geschadigten Arterienast gehorigen Vasa vasorum waren mit Leukocyten voll­
gepfropft. Diese fanden sich auch zwischen Media und Adventitia im Bereich 
der gesund gebliebenen Halite der Arterie. 

Von Epidermisveranderungen wird nur einmal eine beginnende Nekrose 
erwahnt (G. B. GRUBER). 
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Die Blutungen sind meist auf das Corium beschrankt. Sie sitzen bald 
oberllachlich, bald tief in den verschiedensten Schichten der Lederhaut, bis­
weilen auch im Unterhautfettgewebe (BENDA). 

Besonders bemerkenswert ist dann noch der zuerst BENDA, dann PICK 
gelungene Nachweis von Meningokokken sowohl innerhalb der Arterien­
astchen als auch extravascular in meningokokkenhaltigen Zellen (s. Abb. 150). 

Differentialdiagnose: Vom epidemiologischen Gesichtspunkte aus kommt 
hauptsachlich eine Unterscheidung vom Fleckfieberexanthem in Frage, 
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Abb. 150. Meningokokken. fm frei. 1m innerhalb von Leukocyten in elner prtlcapillaren 
Hautarteriole bei petechialem Exanthem. e Endothelien: rBI rote Blutzellen; Ik Leukocytenkerne 

des perivasalen Infiltrats. (Nach PICK.) 

mit welchem die roseolaartigen, rasch petechial umgewandelten Meningo­
kokkenexantheme eine groBe Ahnlichkeit haben konnen (SCHOTTMULLER, 
UMBER). Bei vorhandener Anamnese ist eine Unterscheidung leicht, da nach 
FRAENKEL bei der Meningitis cerebrospinalis das roseolaartige bzw. petechiale 
Exanthem mit dem Eil).setzen derKrankheit, spatestens im Verlauf des 
ersten Krankheitstages, eintritt, was beimFleckfieber niemals vorkommt. 
Ferner gestattet die Lumbalpunktion den Nachweis der Meningokokken. Aber 
auch histologisch ist eine Unterscheidung moglich. Beim Fleckfieber handelt 
es sich urn zarte, fast ausnahmslos auf die Intima· und die Endothelien be­
schrankte Wandnekrosen mit gleichzeitiger Quellung der geschadigten, oft 
pilz- oder knopfformig in das Lumen vorspringenden Wandschichten; kommt 
es beim Meningokokkenexanthem iiberhaupt zu einer Wandnekrose, so ist 
das erkrankte GefaB - meist handelt es sich urn groBere GefaBstammchen im 
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Gegensatz zu den kleinen Arterienastchen beim Fleckfieber in seiner ganzen 
Dicke nekrotisch (FRAENKEL). Diese massive grobe Wandnekrose kann also, 
wenn sie vorhanden, zur Sicherung der Diagnose herangezogen werden; alle 
iibrigen Veranderungen lassen jedoch in dieser Hinsicht im Stich. 

Pathogenese: Die Entstehung der Hautveranderungen wird heute allgemein auf eine 
hamatogene Meningokokkeneinschwemmung in die GefaBe der Haut und eine dadurch hervor­
gerufene GefaBwandschadigung zUriickgefiihrt (BENDA, PICK, BITTORF, FRAENKEL u. a.). 
Es handelt sich also um eine echte hamatogen-metastatische Erkrankung. 

c5} Durch Pneumokokken. 
Hauterkrankungen durch Einwirkung des Diplococcus lanceolatus scheinen auBer­

ordentlich selten zu sein. Bei den bisher beobacliteten handelt es sich um Veranderungen, 
deren Beziehung zum Pneumokokkus zu dem noch nicht vollig geklart ist. Sie wurden 
bei Pneumonien bzw. Meningitiden beobachtet und als Roseolen und ahnliche Efflorescenzen 
beschrieben, die sich bisweilen hamorrhagisch umwandelten (STAEHELIN). Nur ausnahms­
weise wurden herpesartige Hautaffektionen bei der nichtepidemischen Meningitis erwahnt 
( OPPENHEIM). 

Der einzige mir bekannt gewordene Fall von petechialem Exanthem bei Pneumo­
kokken wird von HIRSCH mitgeteilt. Der an Meningitis leidende Kranke bot ein den ganzen 
Korper mit Ausnahme des behaarten Kopfes einnehmendes Exanthem, das aus sandkorn­
bis stecknadelkopfgroBen, blauroten, nirgends zusammenflieBenden, nicht erhabenen 
hamorrhagischen Flecken bestand. 

Der Pneumokokkus tritt in einer eigentiimlichen Lanzettform in Gliedern von 4-6 
Ketten auf, wobei immer zwei Kokken durch eine Kapse] umschlossen sind. Er ist nach 
GRAM darstellbar. 

Histologisch waren in den Schnitten Blutungen nicht zu bemerken; es 
fanden sich lediglich eine Arterie mittlerer GroBe mit verdickter Intima sowie 
prall mit Erythrocyten gefiillte Capillaren und Pracapillaren. Eine irgendwie 
entziindliche Veranderung der GefaBe oder ihrer Umgebung war nicht nach­
zuweisen; auch keine Bakterien. 

HIRSCH faBt das Exanthem als ein rein toxisches auf und laBt die Frage unentschieden, 
ob es auf Rechnung der Meningitis oder der Pneumonie zu setzen sei; hingegen sieht er 
den Zusammenhang mit der Pneumokokkenerkrankung als gesichert an. 

b} Hautentziindungen durch pathogene Bacillen. 

a} Durch den Bacillus pneumoniae FRIEDLANDER. 
Hauterkrankungen durch den FruEDLANDERschen Kapselbacillus sind ebenfalls auBer­

ordentlich selten. Wenn man von dem dabei vereinzelt beobachteten Auftreten von Ikterus 
absieht (SCHLAGENHAUFER, REICHERT), handelt es sich um subcutane Hauteiterungen 
(FRAENKEL, BREINL), von denen mir nur eine einzige mikroskopische Untersuchung (E. 
FRAENKEL) bekannt geworden ist. 

Der sog. Friedlander bacillus umfaBt eine ganze Reihe untereinander verwandter, 
aber zum Teil unterscheidbarer Arten. Er ist ein kurzes, unbewegliches kapselbildendes 
Stabchen, mit allen Anilinfarben darstellbar und entfarbt sich nach GRAM. 

Klinisch ist der Friedlanderbacillus als Erreger septischer Allgemeininfektionen teils 
mit, teils ohne eitrige Metastasen bekannt geworden. Metastatische Hauterkran­
kungen gehoren dabei zu den allergroBten Seltenheiten. Sowohl im FaIle BREINL wie 
FRAENKEL lag nur ein einziger Erkrankungsherd an der Schulter vor. FRAENKEL weist darauf 
hin, daB sich dieser, klinisch als Furunkel gedeutete Krankheitsherd, schon makroskopisch 
durch den ganz eigenartigen, an die Beschaffenheit eines triiben Nasenschleirns erinnernden 
Gewebssaft von dem gewohnlichen Furunkel unterschied. Es fehlte jede Spur des beirn 
Furunkel stets vorhandenen nekrotisch-eitrigen Bindegewebspfropfs; vielmehr lag eine 
prall entziindliche Infiltration des Gewebes vor, das mit jener merkwiirdigen, schleimigen 
Substanz durchsetzt war. 
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Mikroskopisch erwies sich die Veranderung als eine rein eitrige, umschriebene 
Phlegm one, die in Form eines mit der Basis gegen die Fascie gerichteten, 
ziemlich breiten Keils an der Cutis-Subcutisgrenze lag. Sie bestand aus einer 
ziemlich dichten Leukocytenansammlung, welche die gequollenen Lamellen 
des kollagenen Gewebes auseinandergedrangt hatte. Das Infiltrat drang auch 
in die Knaueldriisen ein, umschloB mantelartig die GefaBe und war an der 
Grenze von Unterhautgewebe und Fascie am starksten entwickelt. Uber dem 
erkrankten Bezirk war die Epidermis nekrotisch, von Eiterzellen durchsetzt. 
Neben !len Leukocyten fanden sich hier machtige Kugeln von Glykogen. In 
den Knaueldriisen war letzteres im Gegensatz zu anderen metas"batischen Raut­
affektionen nicht nachzuweisen; dagegen enthielten manche Leukocyten Glyko­
gen als feinste Tropfchen im Protoplasma. 

Die makroskopisch an Nasenschleim erinnernden Massen bestanden aus 
dichten, von einer schleimig-gallertartigen Masse umhiillten Leukocytenanhau­
fungen. Dieses mucinose Gewebe umschloB gewaltige Schwarme in Raufen 
zusammenliegender B a c ill en. Die Schleimhiillen waren miteinander ver­
schmolzen und erwiesen sich bei polychromer Methylenblaufarbung als diffus 
rotlich gefarbte Massen, die das kollagene Gewebe infiltrierten. Auch die 
einzelnen Bacillen waren hier metachromatisch gefarbt. In den oberflachlicheren 
Schichten des Exsudats, wo sie weniger dicht und nirgends zu groBeren Raufen 
vereinigt lagen, farbten sie sich hingegen blau und waren bisweilen etwas 
gekornt. Sie lieBen sich bis zum Ubergang des eigentlichen Krankheitsherdes 
in das geschwollene, aber exsudatfreie Corium verfolgen. Innerhalb der GefaBe 
warensie nicht festzustellen. 

Diese eben beschriebene, fadenziehende mucinose Substanz laBt sich bei 
den durch andere pyogene Bakterien verursachten Eiterungen nach FRAENKEL 
niemals feststellen. 

FRAENKEL faBt die Veranderung als hamatogene auf, wenn auch die Krank­
heitserreger nicht innerhalb der GefaBe vorgefunden wurden, sondern stets 
frei im Gewebe lagen. Er begriindet seinen Standpunkt damit, daB wiederholt 
wahrend des Lebens die Krankheitserreger kulturell im Elute nachgewiesen 
wurden und daB sich ferner die ausgedehntesten Veranderungen mit den dich­
testen Bakterienwucherungen in den tiefsten Subcutislagen vorfanden. Von 
dort aus sei der ProzeB gegen die Oberflache vorgedrungen und habe zu um­
schriebener Nekrose der Oberhaut bzw.lamelloser AblOsung der oberen Schichten 
der Oberhaut gefiihrt. 

p) Durch den Bacillus des Rhinoskleroms. 

Rhinosklerom. 
Die sehwere, auBerst langsam aber stetig fortsehreitende und mit ausgedehnten Wuehe­

rungen der befallenen Nasen- und Raehenabsehnitte einhergehende, aber stets ortlieh 
besehrankte Erkrankung auBert sieh kliniseh in zu Beginn weieheren, spater fast knorpel­
harten, umegelmaBig hoekerigen, gegen die normale Umgebung soharf abgesetzten, blau 
bis blauroten, von feinsten Venen tiberzogenen oder auoh vollig glatten, blaBgelben, kaum 
sehmerzhaften Knoten. Sie sind stellenweise vom Epithel entbloBt, mit gelbbraunen Borken 
bedeokt, haar- und drtisenlos, lassen aber im tibrigen im ganzen Erkrankungsverlauf keinerlei 
Rtickbildung erkennen. Die Erkrankung scheint meist von der Nasenschleimhaut aus­
zugehen, greift nach auBen auf die angrenzenden Gesichtspartien, nach innen auf die Nasen­
Raehensehleimhaut, manehmal auch aufs innere Ohr, den Tranen-Nasenkanal, die Luftrohre 
und Bronehialsehleimhaut tiber. Sie ftihrt schlieBlieh zur Verlegung der Luftwege durch 
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einen kennzeichnenden Schrumpfungsvorgang, der die Wucherungen in eine gelblichrote 
bis sehnigweil3e Narbe umwandelt. 

Das histologische Bild ist in den verschiedenen Abschnitten eines Krankheits­
herdes verschieden. Zu Beginn sehen wir ein nahezu rein plasmacellulares, dann 
aus vereinzelt dazwischen gelagerten, spater an Zahl uberwiegenden, hydropisch 
degenerierenden Zellen aufgebautes Infiltrat. SchlieBlich finden sich derbe, 
kollagene Bindegewebswucherungen, je nach dem ein jungerer oder alterer 
Krankheitsherd vorliegt . Das pathologische Geschehen spielt sich dabei nahezu 
ausschlieBlich ill Bindegewebe abo Die Epidermis wird fast lediglich passiv in 
Mitleidenschaft gezogen. Sie kann an einzelnen Stellen schon sehr fruh durch 

Abb.151. Rhinoskierom. UbersichtsbHd. Rechts iUtererKrankheitsherd mit kollagener Binde· 
gewebswucherung ; in der Mitte jiingeres, vor aHem piasmaceHulares Infiltrat, links alteres, aus 
hydropiscb degenerierten Zellen aufgebaut. Erweiterte Gefiille; Atrophie der Epidermis. Poiychromes 

Methyienbiau, neutraies Orcein. 0 = 66:1; R = 60: 1. 

das nach oben drangende Granulationsgewebe verdunnt oder gar zerstort 
werden, so daB kleinste oberflachliche, mit Leukocyten durchsetzte Ulcerationen 
frei zutage liegen. Nur vereinzelt kommt es zu einer Wucherung, namentlich 
der interpapillaren Leisten; im allgemeinen fuhrt der ProzeB allmahlich zu einer 
Atrophie der Epidermis und ilirer Anhangsgebilde (Haare, Drusen) . 

Die Gesamtdarstellung muB sich mehr an das Nacheinander, denn an das 
Nebeneinander der histologischen Veranderungen halten, wenn auch, wie Ab­
bildung 151 zeigt, gelegentlich einmal auf einem Schnitt samtliche Erscheinungs­
formen getroffen werden konnen. 1m allgemeinen findet man in den jungsten 
Erkrankungsherden zunachst nur ein aus groBen und kleinen Plasmazellen 
und wenigenLymphocyten aufgebautes In f il t rat, daB das Kollagen und Elastin 
auffasert, und von UNNA mit Recht als "Typus eines Plasm oms " bezeichnet 
wurde. An einzelnen Stellen laBt sich deutlich eine perivasculare Ansammlung 
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dieser Zellen um die zahlreichen erweiterten Lymphspalten und BlutgefaBe 
feststellen. An anderen Stellen hinwieder sind die Zellen vollig unregelmaBig 
in groBen Herden iiber den erkrankten, von vielen erweiterten Blut- und Lymph­
gefaBen durchzogenen verallderten Hautbezirk zerstreut. Dieser reicht meist 
yom Papillarkorper bis zur Subcutis und enthalt auBerdem neben wechselnd 
reichlichen Lymphocyten verhaltnismaBig nur wenige Bindegewebszellen. Diese 
finden sich haufiger am Rande des Infiltrats, zum Gesunden hin, wo delln 
auch das im Inneren in viele zarte Fasern aufgesplitterte kollagene und 
elastische Gewebe wieder mehr hervortritt. 

In langer bestehenden Herden treten im Infiltrat neben den Plasma­
zellen und Lymphocyten einzelne oder mehrere, auf der Hohe der Veranderung 
in lichten Haufen zusammenliegende, helle groBe, kugelformig geschwollene, 
von einem feinen Netzwerk durchzogene wabige Zellen auf, die sog. MIKULICZ­
schen Zellen. Ihr vielfach pyknotischer Kern ist haufig an die Zellwand 
gedrangt. Diese Zellen, welche dem Gewebe durch ihren eigentiimlichen Bau 
ein kennzeichnendes Geprage verleihen, finden sich in gut entwickelten Knotchen 
fast stets Nor, und zwar scheinen sie in den oberflachlichsten Abschnitten am 
haufigsten zu sein. Neben diesen hydropisch gequollenen finden sich fernerhin 
noch, die gewohnlichen Plasmazellen ebenfalls um ein Mehrfaches an GroBe iiber­
ragende Zellen vor, in deren Inneren mehr weniger kugelige G e b i 1 d e h y a Ii n e r 
N atur vorhanden sind, die sich in wechselnder GroBe auch frei in den Gewebs­
spalten vorfinden. Auf die Entwicklung dieser Zellformen muB nachher naher 
eingegangen werden, da sie fiir die formale Genese des entziindlichen Granu­
lationsgewebes von Bedeutung sind. Innerhalb desselben findet man bei genauer 
Durchmusterung auch noch andere Zellformen. Zunachst die sog. Plasma­
mas t z e 11 e n (KROMPECHER, MARSCHALKO), welche die charakteristischen Eigen­
schaften typischer Plasmazellen mit deutlicher stark farbbarer basophiler Granu­
lierung ihres Protoplasmas verbinden. Auch in den gewohnlichen Plasmazellen 
wurden Granulationen beschrieben (SCHRIDDE), die namentlich in Kernnahe 
auftreten. Daneben finden sich Zell- und Kernreste, die auf verschiedene Formen 
der Plasmazelldegeneration zuriickzufiihren sind. Es handelt sich einmal um 
Plasmazellen, deren vergroBerter und geschwollener Protoplasmaleib seine 
klare Farbbarkeit verliert, daher verschwommen und undeutlich wird, wahrend 
der zunachst noch normale Kern schlieBlich ebenfalls zerbrockelt und zugrunde 
geht. Andere Plasmazellen zeigen - ohne daB in ihnen jedoch die fiir die Ent­
stehung der MIKULICzschen Zellen verantwortlichen Kapselbakterien nach­
zuweisen waren - Vakuolenbildung, indem im Inneren des schwacher farbbaren 
Zelleibes anfangs vereinzelte, spater zahlreichere, wechselnd groBe runde Hohl­
raume auftreten (vakuolare Degeneration KROMPECHERS). 

Neben den rein plasmacellularen oder den eben erwahnten gemischtzelligen 
Herden finden sich dann noch Gewebsabschnitte, in denen die· Zellen vollig 
zuriicktreten gegeniiber einem dichten Gewirr derber, von wenigen Plasma- und 
Mastzellen, sowie langen schmalen Spindelzellen durchsetzter bin d e g ewe b ig e r 
Faserziige. Sie haben durch ihre eigentiimlich knorpelartige Harte der Erkran­
kung ihren Namen gegeben. Eine gegenseitige Abhangigkeit der Verande­
rungen laBt sich insoweit feststellen, als Zellinfiltration und Bindegewebs­
wucherung nie gleichzeitig an derselben Stelle auftreten; man gewinnt vielmehr 
den Eindruck, daB die Kollagenhypertrophie den AbschluB einer Ent-
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wicklung bildet, die von den plasmacellularen iiber die hydropisch .degene­
rierenden Zellinfiltrate schlieBlich, vielfach unter obliterierendem VerschluB 
einzelner Arterien, zu einer Art n arb i g erA u she il u n g fiihrt, als welche 
man die Bindegewebswucherung betrachten darf. 

Die Anhangsge bilde der Haut, die zunachst von dem Infiltrat eng um­
schlossen werden, fallen demselben schlieBlich zum Opfer. Daher sind in den, 
bindegewebigen Wucherungen Haar- oder Drnsenanlagen wenn iiberhaupt, 
so nur in sparlichen Uberresten zu finden. -

Wenn die eben dargestellten Veranderungen durch ihr ungleichmaBiges, 
voneinander vollig unabhangiges Vorkommen in den einzelnen Abschnitten des 
skleromatosen Gewebes an und fiir sich auch nichts besonders Kennzeichnendes 
fiir dieses zeigen, so gestatten die oben kurz gestreifte hydropische, 
weniger die hyaline Zelldegeneration neben den in der Regel 
stets nachweisbaren v. FRIscHschen Kapselbacillen dennoch in 
jedem FaIle eine sichere Diagnose. Daher muB auf die Entwicklung 
dieser Degenerationsformen hier -naher eingegangen werden, wobei zu 
betonen ist, daB eine einheitliche Ansicht noch nicht besteht. Wahrend ein 
Teil der Untersucher (UNNA, JADASSOHN, SCHRIDDE) beide Degenerations­
formen aus den Plasmazellen hervorgehen laBt, andere (MARSCHALKO) die 
hydropische nur auf Bindegewebszellen, - und zwar durch das Eindringen der 
Kapselbacillen - die hyaline nur auf Plasmazellen zurnckfiihren mochte, nehmen 
neuere Untersucher (ALAGNA) insoweit einen vermittelnden Standpunkt ein, 
als sie die MIKULIczschen Zellen in erster Linie und hauptsachlich von gewohn­
lichen Bindegewebszellen und nur einzelne von Plasmazellen ableiten. Bei dem 
immerhin seltenen Material ist eine Entscheidung nicht leicht durchzufiihren. 
An Hand der mir von verschiedenster Seite zur Verfiigung gestellten Schnitte 
muB ich jedoch feststellen, daB meist Bilder vorhanden waren, die eine andere 
Abstammung denn von den gewohnlichen Bindegewebszellen fUr die 
MIKULICZ schen Zellen unwahrscheinlich machten. SCHRIDDE s Annahme, . daB 
diese Zellen durch Eindringen der Bacillen oder ihrer Toxine in Plasmazellen 
hervorgerufen werden, kann ich nicht bestatigen, wobei jedoch zugegeben 
werden mag, daB sich manchmal der Eindruck aufdrangt, als ob auch Uber­
gange von Plasma- zu MIKULICzschen Zellen vorkommen konnten. Bei der 
Schwierigkeit, die der Klarung des Ablaufs bestimmter Vorgange aus einem 
Bilde jedoch entgegensteht, mochte ich eine Festlegung in diesem Sinne 
vermeid~n, zumal mir ein Bacillennachweis in den Plasmazellen niemals 
gelung~ ist. 

D41 Abstammung der MIKULICzschen Zellen von den Bindegewebszellen 
laBt s~ch hingegen an gut durchgefarbten und vor allem richtig differenzierten 
Schnitttm leicht fiihren. Von den gewohnlichen langgestreckten Bindegewebs­
zellen mit ihrem groBen langsovalen Kern iiber Zellen mit zwar vergroBertem, 
aber normalem Kern und vergroBertem und blaB gefarbten Protoplasmaleib, 
der im Inneren bereits kleinste Bacillenhaufchen in ihre Gloea eingebettet 
enthalt, lassen sich aIIe Ubergange leicht erkennen, bis zu ZeIIen mit auf­
faIIend groBem, rundem, sich mehr und mehr aufheIIendem Protoplasmaleib mit 
feiner Netzzeichnung, in den zahlreiche Bacillen eingelagert sind und schlieB­
lich bis zu den typischen MIKULICzschen Zellen. Auf der Hohe der schlei­
migen Umwandlung sind die ZeIIen gut 3-5mal so groB wie die umgebenden 
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groBen Plasmazellen. Sie zeigen das schon erwahnte, mit polychromem Methylen­
blau metachromatisch, mit Mucikarmin schwachrot darstellbare, also schleimige 
(SCHRIDDE) diinne Maschenwerk, mit meist schon geschrumpftem und wand­

Abb. 152. Rhinosklerom. Entwicklung der "Schaum­
zellen" und hyalinen Kugeln. Polychromes Methylenblau. 

standigem Kern. Die schlei­
migen, VOn den Bacillen ab­
gesonderten (1) Massen haben 
die Zellen zu einer einzigen 
groBen, kugeligen Blase mit 
zunachst noch scharf abge­
setzter Riille aufgetrieben. 
SchlieBlich reiBt diese Riille 
ein, die Bacillen treten frei 
in die Lymphraume, entweder 
einzeln oder durch ihre Gloea­
massen zu wechselnd groBen 
Raufen zusammengebaUt, VOn 
welchen einzelne manchmal 
noch an den Resten der 
Zellmembran hangen bleiben, 
bis diese schlieBlich vollig 
schwindet. Saurefuchsin-Tanin. 0 = 1100: 1; R = 1000: 1. 

(Sammlung P. G. UNNA.) 
1m Gegensatz zu den stets 

in groBeren Verbanden auftretenden hydropischen Zellen treten die hyalin 
entarteten meist vereinzelt, seltener in kleineren Gruppen vereinigt auf .. 

Ein Zweifel an der Abstammung von Plasmazellen kann bei ihnen nicht 
aufkommen, da sich ihre Entwicklung in dieser Richtung leicht verfolgen laBt. 

Abb.153. Rhinosklerom­
bac,illen aus einem Haut­
herd. Polychrom. Methylen­
blau, Safranin, Anilin und 

Alaun. 
0 = 1300: 1; R = 1200: 1. 
(Sammlung P. G. UNNA.) 

Sie fiihrt von dem ersten Auftreten vieler kleiner acido-
phil gewordener, urspriinglich neutrophiler Granula 
(SCHRIDDE) zu groBeren kugeligen Gebilden, die mit­
einander verschmelzen, dann zu mehreren oder auch 
als eine groBe Kugel den Zelleib erfiillen, schlieBlich, 
diesen sprengend, zu freien, in Raufen von zweien 
oder dreien oder auch mehreren im Gewebe liegen und 
manchmal noch dem pyknotischen Kern oder seinen 
Resten angelagert sind. Nach ihrem Auftreten lassen 
sich die hyalinen Massen einteilen in frei liegende, 
meist runde, kleinere kugelformige, oft in groBerer 
Zahl in Doldellformen zusammenliegende oder weniger 
zahlreiche, aber groBere intracellular oder ebenfalls 
frei gelegene, mehr weniger kugelige oder aber - wenn 
sie den groBten Teil der Zelle ausfiillen - sich gegen­

seitig platt driickende Gebilde. Sie sind aIle homogen, strukturlos und ent­
sprechen jenen Gebilden, die als "RUSSELsche Korperchen" bei vielen anderen 
chronisch entziindlichen Prozessen bekannt geworden sind. 

Die Bacillen, die auch von mir niemals in anderen denn in den MIKULICZ­
schen Zellen, vor allem nie in den Plasmazellen, auch nicht in den hyalin degene­
rierenden, gefunden wurden, treten nach dem Platzen jener Zellen auch frei 
im Bindegewebe auf, meist noch von einer wechselnd dichten, schleimigen Riille 
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umgeben. UNNA betont, daB in den Randabschnitten des Granulationsgewebes 
die Bacillen sich in erster Linie in den Lymphspalten vorfinden. Diese Be­
obachtung, auch von anderen Forschern bestatigt, berechtigt wohl zu der An­
nahme, daB eine Weiterverbreitung der Bacillen hauptsachlich auf diesem 
Wege erfolgt. Sie lassen sich besonders mit Anilinwassergentianaviolett und 
nachfolgender Behandlung mit Essigsaure, oder der WEIGERTSchen Fibrin­
farbung, sehr schon jedoch auch in der hier abgebildeten Farbung, sowohl im 
Schnittpraparat als auch in dem Gewebssaft des Rhinoskleroms und der regio­
naren Lymphdrusen auBerst reichlich nachweisen (s. Abb. 153) . 

. Morphologisch sind es etwa2-3 f£ lange und 0,5 f£ dicke, an den Ecken etwasabgerundete 
Stabchen, die von einer schleimigen, ovoiden Kapsel umgeben und den FRIEDLANDERschen 
Pneumoniebacillen sehr ahnlich sind. Sie finden sich vereinzelt, zu zweien oder dreien, 
aber auch zu mehreren in Gloea eingebetteten Haufen von zahlreichen Bacillen, die den 
Leib der groBeren MIKULICzschen Zellen ausftillen. Diese Schleimmassen erscheinen im 
in Alkohol fixierten Praparat vollig homogen, bei Osmium-Sublimatfixation wurden in ihnen 
kleine Kornelungen nachgewiesen, ohne daB dabei zu entscheiden ware, wie weit hier Kunst­
produkte im Spiele sind. 

Differentialdiagnostische Schwierigkeiten in histologischer Hinsicht bestehen 
bei dem eigenartigen Aufbau des Granuloms kaum, wenn auch den MIKULICZ­
schen ahnliche Zellen bei Lepra, Rotz und Orientbeule gefunden wurden 
(DITTRICH). Durch die Darstellung des Erregers sind diese jedoch leicht von­
einander zu trennen. 

Pathogenese: Die f or male Genese des Granulationsgewebes wurde bereits erortert. 
Die ka usale ist noch nicht restlos geklart, namentlich nicht in ihrem Zusammenhang mit 
dem 1882 von v. FRISCH entdeckten Kapselbacillus, dessen Spezifitat in jiingster Zeit von 
bakteriologischer Seite wieder in Zweifel gezogen wurde, da seine Trennung von den FRIED­
LANDERschen Bacillen noch nicht sicher moglich ist. Die Bacillen des Rhinoskleroms lassen 
sich zwar leicht auf den gebrauchlichen Nahrboden ziichten, jedoch haben Tieriiberimpfungen 
bisher zu einem einwandfrei positiven Ergebnis nicht gefiihrt, ebensowenig direkte Impf­
versuche mit Skleromgewebe (KAPOSI). 

Granuloma venereum. 

Anhangsweise sei eine als Granuloma venereu m bezeichnete, etwa seit 1896 bekannte 
tropische Hautkrankheit beschrieben, die man geneigt ist, in nahe Verwandtschaft zum 
Rhinosklerom zu setzen. Es handelt sich dabei um eine meist von den auBeren Geschlechts­
teilen ausgehende venerische Erkrankung, die als Pustel oder Papel beginnt und alsbald in 
eine hellrote, leicht blutende Granulationsmasse zerfallt. Diese scheidet eine diinne, serose, 
fadenziehende, eigenartig riechende Fliissigkeit aus, die den Erreger eingeschlossen enthalt. 
Die Erkrankung kann zu tiefgreifenden Zerstorungen fiihren. 

His t 0 log i s c h beginnt die Veranderung mit einer kleinzelligen Infiltration in den ober­
f1achlichsten Schichten der Lederhaut unter gleichzeitiger, in alteren Herden oft sehr starker 
Wucherung der Epithelleisten. 1m weiteren Verlauf tritt zu dem lymphocytaren Zellin­
filtrat eine Wucherung der Fibroblasten und es kommt zur Entwicklung junger GefaB­
sprossen, durch welche das odematose Gewebe den Charakter eines entzijndlichen Granu­
lationsgewebes annimmt. Wachst dieses Granulationsgewebe heran, so bildet sich die Epi­
dermiswucherung wieder zuriick. Durch Zellschwund wird die Oberhaut allmahlich immer 
diinner, verfallt schlieBlich einer Atrophie, schwindet dann vollig, sodaB das Geschwiir frei 
zutage liegt. Als besonders kennzeichnend fUr dieses venerische Granulom wird das Auf­
treten einer mehr oder weniger dicken Schicht von P I a sma z e II e n unmittelbar unter der 
Epidermis bzw. im GeschwUrsrande in den oberen Teilen des Coriums beschrieben. Inner­
halb dieser Infiltration schwindet das kollagene und elastische Gewebe. In alteren Krank­
heitsherden laBt sich ein Verrall dieser Plasmazellherde beobachten; an ihre Stelle tritt 
ein zunachst zellreiches, dann zellarmes Bindegewebe: die Vernarbung und damit die 
Ausheilung ist eingetreten. Diese bleibt jedoch stets auf umschriebene Bezirke beschrankt, 
wahrend an anderen Stellen die Erkrankung gleichzeitig fortschreitet. 
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Die Atiologie der Erkrankung ist noch umstritten. Es kommen meist intracellular, 
haufig in Bindegewebszellen oder Leukocyten eingeschlossen, seltener extracellular gelegene 
Organismen vor, die von einer Kapsel umgeben sind und meist in Zoogloea. Massen eingebettet 
sind. Zunachst hielt man sie fiir Protozoen, die den Chlamydozoen oder Leishmanien 
nahe stehen sollten. 

Sie finden sich in groBen Mengen in den fortschreitenden, sparlicher in den stationii.ren 
Krankheitsherden. Reute halt man diese Gebilde fiir Kapselbakterien, die dem Sklerom­
bacillus, dem FRIEDLANDERschen Pneumoniebacillus, dem Bacillus ai!rogenes nahestehen 
und bezeichnet sie ala Calymmatobacterium granulomatis. Sie sind schwer 
farbbar, entfarben sich nach GRAM. Nach GIEMSA farben sich die Bakterien dunkelviolett 
bis schwarzrot, die Kapsel kriiftig hellrosa. 

Differen tialdiagnostisch hilft der Nachweis der Kapselbakterien zur Unterscheidung 
von Ulcus Molle phagedaenicum, von Lues, Tuberkulose und Lepra, von 
Ulcus tropicum, Framboesie, Sporotrichose und Blastomycose. 

y) Durch Milzbrandhacillen. 

Milzbrand (Anthrax). 
Die klinischen Erscheinungen der Milzbrandinfektion der Raut treten in zwei ver­

schiedenen Formen auf; die haufigste, der Milzbrandkarbunkel (Pustula maligna) 
entwickelt sich nach einer Inkubation von einigen Tagen als leicht gerotete, schnell papulOs 
werdende juckende Efflorescenz und tritt meist an den unbedeckten Korperstellen auf. 
Aus der Papel entsteht sehr schnell eine erbsen- bis bohnengroBe Pustel, die alabald platzt 
oder auch eintrocknet. Die Mitte des Krankheitsherdes ist dann bereits eingesunken; 
sie ist nach wenigen Tagen mitsamt der darunter liegenden Raut zu einem schwarz­
lichen, nekrotischen Schorf umgewandelt, der sich dann langsam vergroBert und stets 
von einem geroteten und odematosen Bezirk umgeben bleibt. Der so entstandene Milzbrand­
karbunkel kann sich unter Bildung neuer Blii.schen am Rande des Schorfes weiter aus­
breiten, unter gleichzeitiger schmerzhafter Schwellung. Die Blii.schenbildung kann in 
einzeInen Fallen auch ausbleiben. Die regionaren Lymphdriisen sind meist vergroBert 
und druckempfindlich, das Allgemeinbefinden erheblich gestort. Nach etwa einer Woche 
wird der nekrotische Bezirk durch eine demarkierende Entziindung von der Umgebung 
gelOst und abgestoBen; es bleibt eine bald vernarbende Geschwiirsflii.che zuriick. Die 
Infektion ist abgeheilt; in ~elteneren Fallen fiihrt sie unter hamatogener Ausbreitung 
zum Tode. 

Die zweite Form, das Milzbrandodem, besteht in einer diffus-teigigen, zunachst 
blassen, spater roten Schwellung. Auf ihr entstehen haufig seros-hamorrhagische Blaschen, 
nach deren Platzen mit der Entwicklung kleiner Furunkel bzw. Karbunkel manchmal 
ein dem primaren Milzbrandkarbunkel ahnliches Bild vorhanden sein kann. Eine strenge 
Trennung der beiden Formen lii.Bt sich nicht immer durchfiihren. 

Der Milzbrandbacillus (Bacillus anthracis), 1855 von POLLENDER zuerst gesehen, 
in seiner pathogenetische Bedeutung von DAVAINES und von R. KOCH erkannt, ist ein 
an den Enden scharf abgesetztes, verhaltnismaBig groBes Stabchen, das unter erschwerten 
Wachstumsbedingungen Sporen von groBer Widerstandsfahigkeit bildet. Der Bacillus ist 
nach der GRAMschen Methode darstellbar. 

Ristologisch entspricht dem Milz brandodem" eine zellig-serose Durch­
trankung der ganzen Raut, die fleckweise hamorrhagisch infarciert und ge­
legentlich auch gangranos zerfallen sein kann. Das Odem kommt wahrschein­
lich durch ein Fortwandern der Bacillen in den LymphgefaBen der Raut zu­
stande, wo sie meist in reichlicher Menge nachweisbar sind (UNNA). 

Beirn Milzbrandkarbunkel findet man die Bacillen in Form mehr 
oder weniger scharf abgesetzter oder aus unregelmaBigen Raufen und Strangen 
zusammengesetzter Massen im Stratum papillare und im Corium. Bereits in 
den jiingsten Blii.schen kommt es dabei zu einem Ausschwarmen der Erreger 
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sowohl in die dariiber gelegene Epidermis, als in die odematose, im iibrigen 
aber zunachst nicht veranderte Umgebung. 

Schon bei der Entstehung der primaren Blaschen fiihrt eine machtige 
Erweiterung der BlutgefaI3e, zusammen mit dem starken interstitiellen Odem, 

Abb.154. Milzbrandkarbunkel. (d", 25jabr., Unterarm, volar.) Odematose Randzone. 
Abhebung der vakuolisierten Epidermis durch ein fibrinoses Exsudat, das sich auch auf das Corium 
erstreckt. Starke Erweiterung der z. T. thrombosierten Gefa6e. MiWige Zellinfiltration. WEIGERT'S 

Fibrinfarbung. 0 = 66: 1; R = 60 : 1. 

zu einer erheblichen Schwellung des ganzen erkrankten Abschnitts. Das 
Bindegewebe ist dabei von einem ausgedehnten fibrinosen Netzwerk. durch­
zogen, das samtliche LymphgefaI3e und Venen der Haut friihzeitig verschlieBt, 
wahrend die Arterien anfangs noch frei bleiben (UNNA). Diese fibrinose Ex­
sudation ergreift nicht nur die Cutis, sondern auch die ganze Subcutis und 
kann sogar in das interstitielle Bindegewebe der quergestreiften Muskulatur 
vordringen. Das kollagene und' elastische Gewebe ist zu diesem Zeitpunkt, 
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wenn man von der Auflockerung durch das Odem absieht, im iibrigen kaum 
verandert. Auch die Bindegewebszellen sind erhalten, werden jedoch bereits 
von einer ausgedehnten Leukocytenansammlung iiberdeckt. Diese leukocytare 
Zellinfiltration entspricht in ihrer Ausdehnung dem odematos veranderten 
Bezirk; sie fiihrt jedoch nicht zur Bildung eines eigentlichen Abscesses, sondern 
bleibt auf einzelne umschriebene Haufen und Strange beschrankt. Zu Beginn 
der Veranderung findet man trotz der oben geschilderten machtigen Entwicklung 
des Bacillenrasens innerhalb der polynuclearen Leukocyten keine 
Bacillen, ein Befund, der namentlich in Hinsicht auf METSCHNIKOFF s Phago­
cytenlehre besonders viel betont wurde. Auch dann, wenn die Bacillen sich durch 
eine schlechtere Farbbarkeit als absterbend oder bereits abgestorben erkennen 
lassen, sind sie innerhalb der Leukocyten nicht anzutreffen, liegen vielmehr 
frei im Gewebe (UNNA, PALM, ZIEGLER). Nur vereinzelt wurde ihr Vorkommen 
innerhalb von Zellen beschrieben (LEWIN, KARG). 

Bei der Weiterentwicklung zur Milzbrandpustel nimmt das Odem des 
Papillarkorpers starkere Grade an. Es reicht weit iiber den eigentlichen Bacillen­
herd hinaus; ihm entspricht in der Epidermis eine multilokulare Blaschen­
b il dun g , die sowohl auf eine interstitielle Fliissigkeitsansammlung als eine 
kolliquative Degeneration der einzelnen Zellen zurUckgefiihrt werden kann. 
Dabei bleibt bemerkenswerberweise die Grenze des Epithels gegen den Papillar­
korper deutlich erhalten; die Epidermisdecke wird lediglich in ihrer Gesamt­
heit durch das Odem yom Papillarkorper abgehoben. Die ganze odematose 
Hohlenbildung wird von einer Reihe senkrecht aufsteigender und in parallelen 
Biindeln verlaufender bindegewebiger bzw. epithelialer Strange durchzogen, 
wodurch eine Facherung zustande kommt, die der Maschenbildung bei der 
Pockenpustel ahnlich sein kann. 1m Gegensatz zu dieser fehlt jedoch hier 
die dort stets vorhandene ballonierende Degeneration (UNNA). 

Die Entwicklung des Odems ist nun durchaus nicht gleichmaBig. Einmal 
iiberwiegt das suprapapillare Odem, iiber welches die abge£lachte Epidermis 
unverandert hinwegzieht; an anderen Stelien wieder herrscht die epidermale 
Blaschenbildung vor, wahrend das Stratum papillare kaum verandert erscheint. 
Beide Vorgange kann man eng nebeneinander antreffen. Die Bacillen finden 
sich zu diesem Zeitpunkt auch in den Blaschen der Epidermis sowie den 
odematosen Hohlraumen oberhalb des Papillarkorpers, und zwar reichlicher 
in den Rand- wie in den mittleren Abschnitten. Diese letzteren fallen als­
bald einer volligen Nekrose anheim, um dann durch Demarkation abgestoBen 
zu werden. 

Auffallenderweise bleiben die Hautanhangsgebilde von Bacillen vollig 
frei, auch die Zellansammlung ist in ihrem Bereich gering. 

Differentialdiagnose: 'Das klinische Bild des Hautrnilzbrands ist so kenn­
zeichnend, daB eine besondere Besprechung nicht notwendig erscheint, zumal 
der Nachweis der Bacillen leicht zu fiihrenund mit Riicksicht auf den Heil­
verlauf eine Biopsie nicht in Frage kommen solite. 

Pathogenese: Die Ansteckung erfolgt durch unmittelbare Einimpfung des Erregers 
in die Haut und zwar meist in Sporenform. Fiir die Entwicklung des Odems hat man die 
massenhafte Bacillenansammlung, die durch diese hervorgerufene serofibrinose Entziindung 
bzw. Thrombose der GefaBe verantwortlich gemacht. Mit Riicksicht auf die die Milzbrand­
infektion stets begleitenden schweren .Allgemeinerscheinungen, die auch ohne Milzbrand-
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bacillenausschwemmung in die Blutbahn auitreten, mu.6 man an eine Giftwirkung des 
Bacillus denken. Allerdings ist uber die Natur dieser giftig wirkenden Stoffe Genaueres 
nicht bekannt. 

b) Durch den InfZuenzahacillus (PFEIFFER). 

Hauterkrankungen bei Grippe. 
Die Hautveranderungen zu Beg inn gripposer Erkrankungen: beschranken sich im 

wesentlichen - wenn man von den dabei haufiger auftretenden Herpesaffektionen abo 
sieht - auf vereinzelte erythematose und urticarielle Exantheme, die in der Hauptsache 
im Zusammenhang mit Darmstorungen beobachtet werden. 1m spateren VerIauf der 
Erkrankung kommen alle moglichen Exanthemformen vor: roseolaartige, variolaartige, 
scarIatiniforme, morbillforme, fleckfieberahnliche, papulo· maculose, bullose, Erythema­
exsudativum multiforme und auch nodosum-ahnliche. Die Exantheme sind sehr fluchtig, 
neigen jedoch zu Rezidiven. 

Differentialdiagnostisch kann namentlich bei Kindern die Unterscheidung yom 
Scharlach Schwierigkeiten machen, zumal auch bei Grippeexanthemen Abheilung mit 
Schuppenbildung vorkommt. Masernahnliche Exantheme sind manchmal um so schwerer 
von echten Masern zu trennen, als nach ASAL-FALK bei an Grippe erkrankten Kindern 
an der Wangenschleimhaut Flecke vorkommen konnen, die von den KOPLIKschen nicht 
zu unterscheiden sind. Hamorrhagische Exantheme, wie sie von JANOWSKY, OBERNDORFER 
U. a. beschrieben wurden, treten meist nur bei schwersten Formen auf. 

Histologisch bieten diese Ausschliige ein wechselndes Bild. Haufig la.6t sich im 
Mikroskop ein Blutergu.6 nicht feststellen; man findet statt dessen nur die stark er­
weiterten und gefUllten Capillaren, wie man das auch von anderen metastatischen Derma­
tosen her kennt (LEICHTENTRITT und SCHOBER). In anderen Fallen wieder kommt es zu 
Gefa.6wandschiidigungen, die dann zu Blutungen von wechselnder Ausdehnung fuhren. 

ttber das im Anschlu.6 an die Grippe vereinzelt vorkommende Scleroedema adultorum 
(BUSCHKE) mit Nervenveranderungen (E. HOFFMANN) S. d. 

An den S chi e i m h aut e n wurden Enantheme, zum Teil hamorrhagischer Art, sowie 
Geschwu.rsbildungen beobachtet. Besondere histologische Kennzeichen bieten auch diese 
Veranderungen nicht. (Naheres hiember S. SCHUl.\:lACHER und MONcoRPs:Zentralbl. f. Haut­
und Geschlechtskrankheiten Bd. 11.) 

e) Durch Pestbacillen. 

Hautveranderungen durch Pestbacillen wurden bei den einzelnen Epidemien in ver­
Bchiedener Ausdehnung und Haufigkeit beobachtet. Bekannt ist aus der Geschichte der 
gro.6en Pestepidemien des Mittelalters das Auftreten ausgedehnter Hautblutungen, 
die ala stecknadelkopf- bis erbsengro.6e, dunkelrot bis schwarze Flecke, besonders am Rumpf 
und an den oberen Extremitaten beschrieben wurden. ALBRECHT und GHON konnten in 
den Blutungen Pestbacillen nachweisen und fassen jene daher ala metastatisch 
bedingt auf. 

Vereinzelt wurde ein generalisiertes, vesiculo-pustuloses Exanthem beobachtet, 
das aus Pusteln und Blaschen bestand, die auf entzundlich gerotetem Boden disseminiert 
uber den ganzen Rumpf verstreut waren (TEISSIER, GASTINEL und REILLY). Auch in diesen 
Fallen waren Pestbacillen sowohl in den BIasen ala auch in dem darunter gelegenen nekro­
tischen Gewebe nachzuweisen. Die histologischen Veranderungen (perivasculiires Rund­
zelleninfiltrat im Stratum subpapillare, Odem des Papillarkorpers und der Epidermis 
mit Akanthose, Spongiose und Blasenbildung) waren durchaus nicht kennzeichnend. 

Auf metastatischem Wege kommt es hOchstwahrscheinlich auch zur Entstehung 
der sog. Pestkarbunkel, welche frUher wohl falschlicherweise als Eingangspforten der 
Erkrankung angesehen wurden. Es handelt sich dabei um bis zu markstuckgro.6e, schmerz­
hafte, dunkelrotgefarbte Hautknoten, uber denen die Epidermis in Blaschen abgehoben 
wird. Nach deren PIatzen entleert sich eine tmbe, massenhaft Bacillen enthaltende, 
blutig-serose Flussigkeit. Inmitten des blauroten, yom blo.6liegenden Corium gebildeten 
Geschwiirsgrundes entsteht ein umschriebener schwarzer Schorf, in dessen Umgebung der 
Geschwiirsrand wallartig aufgeworfen, die Haut odematos geschwollen erscheint. 

G a n s, Histopathoiogie der Rant. I. 26 
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Fiir die Frage der Bedeutung der Haut als immunisierendem Organ ist vielleicht die 
Feststellung von Wert, daB derartige FaIle zu den prognostisch g ii n s t i g ere n zahlen. 

C) Durch Typhus- und Paratyphusbacillen. 

Die Hautveranderungen bestehen aus blaBroten, punktfDrmigen, spater rundlichen 
oder ovalen Roseolen, die zu Beginn der zweiten Krankheitswoche auf der unteren Halfte 
des Rumpfes, seltener auf den Oberschenkeln, den Armen, am Hals und im Gesicht auftreten. 
Sie pflegen nach etwa 8 Tagen abzublassen; eine blaB gelbgriine Verfarbung laBt jedoch 
den Sitz der Roseolen noch einige Zeit erkennen. Gelegentlich treten in ihnen Blutungen 
auf (STRUMPELL u. a.); ganz vereinzelt werden weizenkornahnliche, langlichovale, leicht 
glanzende Knotchen (DIETELsches Typhusexanthem) beobachtet. In manchen Fallen 
kann eine hamorrhagische Diathese das initiale Typhusexanthem flecktyphusahnlich ge· 
stalten (CURSCHMANN); auch purpura·, masern· sowie scharlachartige Exantheme (WENDEL, 

Abb.155. Paratyphus·B.·Roseole. (12 Stunden bei :no in steriler physiologischer Kochsalz· 
Hisung bebriitet.) Epithelnekrose, Parakeratose, Spaltraumbildung, (roter) Bacillenhaufen im 

Papillarkiirper, zellige Infiltrat.ion im 0 berflllchlichen Corium. 0 = 66: 1; R = 66: 1. 
(Sammlung POEHLMANN.) 

NEUMANN u. a.), bullose Hautveranderungen wurden beobachtet. Der VoIlstandigkeit 
halber sei erwahnt, daB scharlachahnliche Exantheme auch nach Typhus- und Cholera­
schutzimpfungen auftreten konnen (FRIEBOES). 

AuBer diesen Exanthemen kann der Typhusbacillus Eiterungen hervorrufen, die 
gelegentlich an richtige Furunkel (BENNECKE) und Folliculitiden (SINGER), Achselh6hlen­
abscesse (FISCHL) erinnern. Zu ihrem Zustandekommen bedarf es allerdings stets einer 
vorhergehenden Gewebsschadigung (HESS). 

Weitere bei Typhuskranken beobachtete Exantheme urticarieller, erythematoser und 
anderer Art haben sicherlich mit dem Typhus als solchem nichts zu tun. 

Der 1880 von EBERTH entdeckte und von KOCH in den Organen von Typhusleichen 
erstmalig nachgewiesene Typhusbacillus ist ein kurzes, plumpes, lebhaft bewegliches 
geiseltragendes Stabchen. Nach der GRAMschen Methode ist es nicht darstellbar. Beim 
Paratyphus, der atiologisch ein vom Typhus streng zu trennendes Krankheitsbild hervor­
mft (SCHOTTMULLER, 1900), unterscheidet man den Paratyphusbacillus A oder acidum­
faciens vom Paratyphusbacillus B oder alkalifaciens, von welchen der letztere praktisch 
eine sehr viel groBere Bedeutung hat wie der erstere. 

Der Para typhus bacillus B ist ein lebhaft bewegliches Stab chen mit seitenstandigen 
GeiBeln und hat mit einer ganzen Reihe von Bakterienstammen morphologisch und kul­
turell EO viel Ubereinstimmendes, daB sich feinere Unterscheidungen nur mit Hilfe von 
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biologischen Reaktionen feststellen lassen. Er ist so groB wie der Typhusbacillus und wie 
dieser nach GRAM nicht farbbar. Der Para typhus bacillus A steht dem Typhusbacillus 
nahe (SCHOTTMULLER). 

Die his to 10 g isc hen Vera nderu ngen, wie sie durch die verschiedenen vorstehend 
besprochenen Erreger in der Haut hervorgerufen werden, s tim men in ihrem geweblichen 
Aufbau viillig iiberein (FRAENKEL, POEHLMANN). Sie finden sich in Gestalt perivas­
cularer, auf das Stratum papillare und subpapillare beschrankter, entziindlicher In­
filtrate. Diese erhalten ihr besonderes Geprage durch die bei entsprechendem Vorgehen 
in ihrem Bereich stets nachweisbaren Typhusbacillenhaufen. 

Die Epidermisveranderungen treten demgegeniiber an Bedeutung viillig zuriick; 
ihre Ausdehnung wechselt je nach der Starke der Bacillenansiedlung und geht im groBen 
ganzen den Veranderungen im Corium parallel. Sie auBern sich in einem verschieden 

Abb. 156. Par a ty p h us· B .. Rose 0 I e. (Vorbehandlung wie 155. ) Paratyphusbacillen· 
Kolonisation. Degeneration der Zellen der Umgebung. (Sa mmlung POEHLllANN.) 

starken intracellularen Odem, das zu umschriebener Verfliissigung der Stachelzellen fiihrt 
(Alteration cavitaire LELOIRS) und damit zur Bildupg kleiner Vakuolen. Durch Zusammen­
flieBen mehrerer kann es zur Bildung griiBerer Hohlraume kommen. Ob die so ent­
stehenden umschriebenen Epithelnekrosen als primare aufzufassen sind (POEHLMANN) 
oder ob es sich dabei urn eine sekundare Folge der Cutisveranderungen handelt (FRAENTIEL) 
ist noch strittig. Auf aIle FaIle sind ausgedehntere Nekrosen selten. Hingegen findet sich 
relativ haufig eine Parakeratose, die zusammen mit austretendem Exsudat eine ober­
flachliche feine Kruste bildet. 

Uberall dort, wo die Zellansammlung des Coriums starkere Grade annimmt und an 
die Epidermis heranreicht, findet sich stets eine wechselnd starke Durchsetzung der Epi­
dermis mit diesen entziindlichen Zellelementen, die dann auch in den parakeratotischen 
Schuppen oder subcornealen Blaschen angetroffen werden. 

Die E p ide r m is· Cut is g r e n z e ist infolge des Odems verstrichen; der Pa pillarkiirper 
abgeflacht. Gelegentlich kann das Exsudat iiber den Spitzen einzelner Papillen auch hier 
zur Bildung kleinster Spaltraume fiihren, ein Befund, der sich allerdings viel haufiger bei 
bebriiteten Roseolen und hier auch in starkerem AusmaBe vorfindet. Es handelt sich bei 
dieser Bebriitung urn jenen von FRAENKEL erstmalig angegebenen Kunstgriff, mit dessen 
Hilfe es gelingt, in frisch excidierten Typhusroseolen durch 12-24stiindige Behandlung in 

26* 
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Nahrbouillon bei 37° eine Anreicherung, d. h. eine Vermehrung der Typhusbacillen 
in den Roseolen zu erzielen. 

Papillarkorper und obere Cutis sind durch das Odem angeschwollen, die 
Lymphspalten erweitert. Die kollagenen Fasern erscheinen zunachst nur aufgelockert, 
spater jedoch manchmal zerrissen, aufgequollen und in Fibrillen zerfasert, ja das ganze 
kollagene Gewebe kann schlieBlich in eine schwach gefarbte homogene Masse umgewandelt 
sein. Auch das elastische Gewebe erleidet ahnliche Umwandlungen; im Bereiche der zelligen 
Infiltration kann es sogar vollig zugrunde gehen (POEHLMANN). 

Die eben besprochenen Verii.nderungen beschranken sich in der Regel auf das Stratum 
papillare und subpapillare. Nur vereinzelt begleitet ein perivascularer Zellmantel ein Haut­
gefaB in das tiefere Corium. 

Uber den Aufbau der erwahnten Zellinfiltrate sind die Meinungen noch geteilt. 
FRAENKEL, dem wir die ersten systematischen histologischen Untersuchungen von Typhus-

Abb. 157. Typhus-Roseole. · (Bebriitet.) Bacillenherd in der Rant. 
(Sammlnng E. FRAENKEL.) 

roseolen verdanken, spricht die an der Zusammensetzung der Entztindungsherde beteiligten 
Zellen in erster Linie als fixe Gewebszellen und deren Abkommlinge an, zu denen sich 
eine geringgradige Vermehrung der adventitiellen und periadventitiellen Zellen im Bereich 
der Pracapillaren des Erkrankungsherdes geselle. POEHLMANN, der in einer ausfiihrlichen 
Bearbeitun£ die Veranderungen monographisch dargestellt hat, betont demgegentiber den 
groBen Formenreichtum der Infiltrate, die er als richtiges Granulationsgewebe 
bezeichnet, das aus den verschiedensten Zellformen aufgebaut sei. Neben ausgewanderten 
Blutlymphocyten in allen Stadien der Entwicklung bis zu den Polyblasten, beschreibt er 
Histiocyten (ASCHOFF - KIYONO), polynucleare Leukocyten, Mastzellen, Plasmazellen und 
schlieBlich Fibroblasten. Er miBt dabei dem Vorkommen und der lebhaften Wucherung 
der Gewebshistiocyten insofern eine besondere Bedeutung zu, als sie in gleicher Form auch 
in anderen typhos erkrankten Organen vorgefunden werden und betont weiter, daB sich 
in den Zellherden aIle Ubergange von eben ausgewanderten Lymphocyten tiber Polyblasten 
bis zu echten Plasmazellen feststellen lassen. Neben diesen lympho- und lenkocytaren 
Zellelementen fand POEHLMANN in dem Gewebe der Roseolen gelegentlich auch einmal 
Erythrocyten, die er auf eine Diapedesisblutung durch die alterierte GefaBwand zuriick­
ftihrt. 
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In angereicherten Typhusroseolen finden sich Bacillenhaufen in gesetzmaBiger 
Weise vor, in der Regel auf Papillarkiirper und oberflachliches Corium beschrankt. Nur 
vereinzelt lassen sich Herde in den tieferen Cutisschichten nachweisen. Wahrend man in 
diesen Roseolen die Bacillen selbst bis in die Epidermis und bis zur Hornschicht hinauf 
antreffen kann (FRAENKEL), finden sie sich in den nicht bebriiteten, frisch untersuchten 
Roseolen nur sparlich, und zwar stets frei im Gewebe liegend; sie lassen keinerlei Beziehung 
zu den Gefa13en mehr erkennen. Die Zellen der Umgebung derartiger Bacillenherde sind 
zerfallen; jedoch kommt es dabei nicht zu so ausgesprochenen Nekrosen, wie in anderen 
Organen. Aber auch dieser Zellzerfall gehiirt nicht zur Regel. 

Differentialdiagnose: Ein durchaus kennzeichnender Befund, der in jedem Falle die 
Diagnose Typhus- oder Paratyphusroseole gestatten wiirde, ist bisher nicht bekannt. Die 
histologischen Veranderungen sind vielmehr nur im Zusammenhang mit dem Nachweis 
der Krankheitserreger in der erkrankten Hautstelle als fiir den typhiisen Proze13 beweis­
kraftig anzusehen. Fiir sich allein kiinnen sie wohl den Verdacht einer typhiisen oder para­
typhiisen Erkrankung erwecken, sind aber durchaus nicht als spezifisch anzusprechen 
(FRAENKEL). Es ist auch nicht miiglich, auf Grund der geweblichen Veranderungen die 
beiden Typhusformen voneinander zu trennen. Praktisch kommt dieser letzteren Forderung 
ja auch keine besondere Bedeutung zu. Anders steht es hingegen mit der Notwendigkeit 
einer Trenhung von der Fleckfieberros'eole. Und diese ist gliicklicherWeiseim Gewebs­
schnitt leicht miiglich. Wahrend beim Typhus und Paratyphus die Gefa13wandunverandert 
bleibt, ist diese beim Fleckfieber (s. d.) in kennzeichnender Weise beschadigt. Dazu kommt, 
als weiteres Hilfsmittel, bei den typhiisen Exanthemen der Nachweis der Bacillen. 

Pathogenese: Typhus- und Paratyphusroseolen werden seit FRAENKEL als bakterielle 
Metastasen in die Lymphgefa13e der Haut aufgefaBt, eine Ansicht, die UNNA bereits 1894 
vertreten hat. Die Typhusbacillen verlassen die Blutbahn durch die Wande der Capillaren 
hindurch und gelangen in die perivascularen Lymphraume, wo sie liegen bleiben. Dabei 
scheint der Grad der Hauterkrankung nicht allein von der Menge der Typhusbacillen 
allein, sondern auch von der Wirkung furer Endotoxine abhangig. Die meisten Keime 
werden wahrscheinlich in der Haut rasch vernichtet; und nur da, wo vereinzelte erhalten 
bleiben, kommt es zur Bildung der Roseolen. 

Aber auch diese Bacillen gehen schlieBlich unter dem· Einflu13 der gesteigerten Blut­
zufuhr, der damit verbundenen erhiihten Einwirkung baktericider Substanzen sowie durch 
Phagocytose in wenigen Tagen zugrunde (POEHLMANN). 

1]} Durch den Bacillus pyocyaneus. 

Die Menschenpathogenitat des Bacillus pyocyaneus wurde lange Zeit in 
Zweifel gezogen: Erst durch die Beobachtungen von HrTSCHMANN und KREI­
BICH, LEwANDOWSKY u. a. und besonders von E. FRAENKEL wurde dargetan, 
daB wir es hier mit einem Krankheitserreger zu tun haben, dem allerdings 
fast nur weniger widerstandsfahige Menschen eine Angriffsmoglichkeit 
bieten, und zwar trifft diese in erster Linie die auBere Raut. 

Der Bacillus pyocyaneus ist ein an einem Ende eine GeiBel tragendes, schlankes, 
bewegliches Stabchen, das sich mit den gewiihnlichen Anilinfarben darstellen laBt und bei 
der Behandlung nach GRAM entfarbt wird. 

Ecthyma gangraenosum 
wird das von dem Bacillus pyocyaneus auf der au13eren Haut hervorgerufene Krankheits­
bild seit HITSCHMANN und KREIBICR genannt. Es auBert sich in erster Linie als eine 
Geschwiirsbildung in der Haut, die sowohl ektogen als auch hamatogen entstehen kann; 
letztere Form ist jedoch auBerordentlich selten. Die Veranderung tritt meist akut beim 
geschwachten kindlichen und jugendlichen Organismus auf, kommt jedoch unter den 
gleichen Voraussetzungen, wenn auch sehr viel seltener, beirn Erwachsenen vor (KRANHALS, 
SOLTMANN, FRAENKEL u. a.) und wurde bei diesem gelegentlich auch als chronische Er­
krankung beobachtet (DE LA CAMP u. a.). 

Es handelt sich meist um scharf umschriebene, gewiihnlich mit einem roten Hof um­
gebene, zunachst rot oder dunkelbraun gefarbte, linsen- bis pfenniggroBe Erkrankungsherde, 
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in deren Zentrum die Epidermis anfangs meist unverandert, gelegentlich aber auch klein­
blasig abgehoben erscheint. Die Mitte dieser Erkrankungsherde zerfallt sehr schnell hamor­
rhagisch. Das darunter liegende Gewebe wird nekrotisch, meist ohne Eiterbildung, wenn 
diese auch gelegentlich vorkommt. 

Die Erkrankung hat eine gewisse Vorliebe fiir die Kontaktflachen der ;,Haut, in erster 
Linie die Gegend yom Nabel abwarts bis zur Mitte der Oberschenkel unter besonderer 
Bevorzugung der Umgebung des Afters und der auBeren Genitalien sowie der Achselhohlen. 
Bei langerem Bestande der Veranderung stoBen sich die nekrotischen Massen ab und es 

Abb. 158. P yo cyan eu sinf e k ti 0 n .der H au t. Ein GefiU3, dessen Wand mit Bacillen 
durchsetzt ist. (Nach E. FRAENKEL.) 0 = 800: 1. 

entstehen scharf abgesetzte, kreisrunde, tiefe, von harten hamorrhagischen Randern um­
gebene Geschwiire. Der Bacillus pyocyaneus laBt sich aus den Erkrankungsherden meist 
im gefarbten Ausstrich bzw. durch Kulturverfahren leicht nachweisen. 

Der hamorrhagische Charakter der Erkrankung kann manchmal so sehr im Vorder­
grunde stehen, daB es zur Bildung ausgedehnter Blutextravasate kommt. 

Gelegentlich hestand nur ein einziger Krankheitsherd auf der Haut; in der Regel jedoch 
handelte es sich urn multiple, zum Teil in Gruppen zusammenstehende Veranderungen 
(FRAENKEL). 

Histologisch steht entsprechend dem klinischen Befunde die hamorrha­
gische N ekrose des Gewebes im Vordergrunde. Diese erstreckt sich zunachst 
auf die eigentliche Cutis, die dann, zunachst manchmal unter Erhaltung der 
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Papillen und der Epidermis, bis in die Subcutis)hinunter als eine kern- und 
formlose Masse erscheint, innerhalb deren lediglich die Anhangsgebilde der Haut, 
die Knauel- und Talgdrusen erhalten bleiben (HITSCHMANN und KREIBICH). Bei 
Farbung mit polychromem Methylenblau nimmt dieser nekrotische Gewebs­
abschnitt eine schmutzigblaue Farbe an, die jede Zeichnung verdeckt. 

Lediglich die Geb B e heben sich als blau gefarbte Gebilde ab; denn die ihre 
Wandung massenhaft durchsetzenden Krankheitserreger halten den Farbstoff 
besonders stark fest. Dieser Befund der in und zwischen den Wandschichten 

Abb. 159. P y o c ya n e us i n f e k t ion de r H a ut. H limorrha;;isches Odem mit Blasenbildung 
in Epidermis und P a pilla rkorper; erweiterte GefaJ3e, entziindJiche Verlinderungen kaum vorhanden. 

0 = 128:1 ; R = 128:1. (Sammlung E. F R AENKE I .. ) 

wuchernden Krankheitserreger, auf den schon KREIBICH und HITSCHMANN in 
einem ihrer FaIle hingewiesen haben, ist eine E i g e n tum lie h k e it des 
Bacillus pyocyaneus, die von FRAENKEL sowie auch von ORTH betont 
wurde. DaB daneben Bakterien auch noch diffus uber den ganzen nekrotischen 
Bezirk einschlieBlich die Epidermis zerstreut vorkommen (HITSCHMANN und 
KREIBICH), wird von FRAENKEL bestritten. Zu jenem kennzeichnenden Ver­
halten tritt dann noch das verhaltnismaBig haufige Ausbleiben jeglicher Leuko­
cytenansammlung, eine Feststellung, die von HITSCHMANN und KREIBICH auf 
den raschen Verlauf des Prozesses, von FRAENKEL auf eine negative Chemotaxis 
der Erreger zuruckgefuhrt wird. 

1m Innern der GefaBe fehlen die Bacillen stets vollkommen; auch sind in 
der GefaBwand in der uberwiegenden Mehrzahl der Falle weitere Veranderungen 
nicht festzustellen. Ausnahmsweise nur finden sich entzundliche Vorgange, 
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sei es in Gestalt von Arteriitiden, in deren Verlauf es zu spaltformiger Ver­
engerung des GefaBlumeus kommen kann, sei es in Gestalt von umschriebenen 
leuko- und lymphocytaren Zellansammlungen zwischen den Wandschichten, 
zwischen Media und Intima, wodurch diese auseinandergedrangt werden. 
AuBerdem trifft man, namentlich in der nachsten Umgebung der Nekrosen, 
gelegentlich GefaBe, die durch Leukocyten und Fibrinthromben vollig ver­
schlossen sind, ohne daB Bacillen in den Wandungen vorhanden waren. 

Die Umgebung der nekrotischen Bezirke ist im ubrigen odematos auf­
gelockert, die fixen Gewebszellen geschwollen, das elastische Gewebe jedoch 
nicht verandert. Die GefaBe des Papillarkorpers uber dem Erkrankungsherde 
sowie auch die der Umgebung sind haufig prall gefiillt; man findet Blut­
extravasate auch dort, wo soust keinerlei krankhafte Veranderung der GefaB­
wand festzustellen ist. 

Die Ep i d erm is ist anfangs haufig nicht verandert; in anderen Fallen wieder 
ist sie durch das starke Odem blasenartig abgehoben, oft durch ein hamorrhagi­
sches Exsudat, das meist den Erreger in reichlichen Mengen enthalt. 

Differentialdiagnose: Die eigentumliche Lagerung der Bacillen in den GefaB­
wandschichten ist ein Kennzeichen der Pyocyaneusinfektion; als solche kann 
au£h das Vorwiegen hamorrhagisch-nekrotischer gegenuber leukocytar-exsuda­
tiven Veranderungen angesehen werden. Dieser Nachweis dichter Ansamm­
lungen feinster, gramnegativer Stab chen in der GefaBwand eines Krankheits­
herdes ist ein Befund, der nach FRAENKEL auch ohne kulturelle Identifizierung 
der betreffenden Bacillen die Diagnose auf eine Pyocyaneuserkrankung ge­
stattet. 

1m Gegensatz zu diesem, die ortliche Pyocyaneusinfektion hinreichend 
kennzeichnenden Befund besitzen wir kein histologisches Merkmal, das uus die 
Diagnose Allgemeininfektion durch den Bacillus pyocyaneus erlaubt; diese 
ist nur moglich durch den Nachweis der Bacillen im stromenden Blut oder 
auch im Lumbalpunktat bzw. im Urin, vorausgesetzt, daB eine Erkrankung 
der tieferen Harnwege (Harnblase) durch Pyocyaneus ausgeschlossen werden 
kann (FRAENKEL). 

Wenn nach vorstehendem das histologische Bild des Ecthyma gangrae­
nosum durch Pyocyaneusinfektion auch festzustehen scheint, so ist doch darauf 
hinzuweisen, da6 klinisch ganz ubereinstimmende Krankheitsfalle auch durch 
andere Erreger hervorgerufen worden sind (s- Ekthyma). 

Pathogenese: Die Pyocyaneusinfektion des Menschen kann sowohl ektogen wie hamatogen 
zu dem als Ecthyma gangraenosum bezeichneten Krankheitsbild fiihren. Es ist jedoch auch 
moglich, daB eine Infektion des Blutes erst sekundar im AnschluB an die Hauterkrankung 
auftritt. Bei der Mehrzahl der FaIle von Ecthyma gangraenosum haben wir es mit einem 
ektogen entstandenen Leiden zu tun (FRAENKEL). Man darl hierbei neben der unmittel· 
bar durch die Ansiedlung der Bacillen in der GefaBwand ausgelosten mechanisch.en Schii.digung 
auch wohl noch spezifische lokal toxisch wirkende Stoffwechselprodukte derselben fiir die 
Entstehung .der Hautv.eranderungen verantwortlich machen. 

Der Nachweis· von Pyocyaneusbacillen lediglich im Leichenblut kann jedoch nicht 
als Beweis fiir deren Menschenpathogenitat verwertet werden; dazu gehort der Nachweis 
von Krankheitsherden im OrganisID.us, die in mikroskopischen Schnitten auffindbare 
Pyocyaneusbacillen enthalten und deren Kreisen in der Blutbahn verstandlich machen. 
Auch der Bacillenbefund in den Wandungen der BlutgefaBe kann nicht ars ausschlaggebend 
fiir eine hamatogene Infektion angesehen werden, da er sicher auch bei ektogen entstandenen, 
als Ecthyma gangraenosum zu bezeichnenden Veranderungen beobachtet wird (FRAENKEL). 
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#) Durck den Streptobacillu8 (DuCREY-UNNA). 

Ulcus moUe. 
Durch Eindringen des Streptobacillus in die Haut entsteht nach 2-3 Tagen ein zu­

nachst umschriebenes rotes Kn6tchen, das eitrig zerfallt und sich dann in ein ziemlich 
schnell wachsendes Geschwiir umwandelt. Dieses Geschwiir ist gekennzeichnet durch einen 
steil abfallenden unterh6hlten Rand, einen entziindlich ger6teten Saum und eitrig belegten 
Grund; aus diesem lassen sich die Erreger namentlich bei Entnahme des Eiters aus den 
Randabschnitten leicht nachweisen. Gelegentlich entwickeln sich im Grunde des Geschwiirs 
warzenartige Wucherungen (Ulcus molle elevatum). Als Ulcus molle follicularis 
bezeichnet man an die Haarfollikel gebundene, kleine weiche Schanker, die klinisch an 
Acnekn6tchen erinnern, im Gegensatz zu diesen in der Mitte jedoch ein scharf begrenztes 
Geschwiir tragen. Sie entstehen nach VORNER immer erst sekundar im Anschluil an das 
gew6hnliche Ulcus molle. 

Die Ulcera mollia treten meist multipel auf und sind bei Beriihrung auilerordentlich 
schmerzhaft. Haufig kommt es zu einer eitrigen Einschmelzung der regionaren Driisen. 

Abb. 160. S t r e p t 0 b a c i 11 e n. Ausstrich aus dem Geschwiirsrand eines Ulcus molle. 
0 = 1300: 1; R = 1300: 1. 

Der Streptobacillus ist ein gramnegatives Stabchen, das die Neigung zeigt, sich 
in langen Ketten anzuordnen; er wurde zuerst von DUCREY (1889) im Eiterausstrich gesehen 
und von P. G. UNNA im Gewebsschnitt nachgewiesen. Er findet sich sowohl extra- wie 
intracellular; man kann an den einzelnen Bacillen haufig noch verschiedene Formen unter­
scheiden (Hantelform, Doppelkokkenform). P. G. UNNA hat fiir die Darstellung das Leuko­
Methylenblau (Rongalit) empfohlen. 

In einem eben entstehenden weichen Schanker, der klinisch als vorgewolbter 
roter Fleck erscheint, ist die Oberhaut vom Papillarkorper durch einen kleinen 
Eiterherd abgehoben, der mit der AuBenwelt durch einen {einen zentralen 
Kanal in Verbindung steht. Die Stachelschicht in dessen nachster Umgebung 
ist odematos und von zahlreichen polynuclearen Leukocyten durchsetzt. In 
dem MaBe, wie sich die eitrige Einschmelzung auf die ganze Epidermis ausdehnt, 
wuchert die Stachelschicht der nachsten Umgebung und wird erheblich ver­
breitert (Akanthose). Zu diesem Zeitpunkt finden sich die Streptobacillen 
nur sparlich und durchziehen in gewundenen Ketten hauptsachlich das 
Zentrum des kleinen subepidermalen Eiterherdes. In der Outis sind die 
Blut- und LymphgefaBe stark erweitert, nicht nur in der naheren, sondern 
auch in der weiteren Umgebung des Eiterherdes. Um diesen herum entwickelt 
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sich bereits sehr friihzeitig ein aus polynuclearen Leukocyten, vereinzelten 
Lymphocyten, aus zahlreichen Plasmazellen und wuchernden Bindegewebs­
zellen bestehendes Infiltrat, das sich auch perivascular in die weitere 
Umgebung erstreckt. 

Der zentrale Gewebsbezirk zerfallt jedoch sehr schnell, indem die eitrige 
Einschmelzung der Epidermis fortschreitet, auf den Papillarkorper und die 
Cutis iibergreift, wahrend hier difr Zellinfiltration an Starke und Ausdehnung 
zunimmt. Zu diesem Zeitpunkt, dem zweiten Stadium der UNNA-NICoLLschen 
Einteilung, findet man klinisch ein £laches Gesch wiir, dem histologisch 
eine zentral nekrotisch zerfallende, odematos geschwollene und von zahlreichen 
Eiterzellen durchsetzte Epidermis entspricht, welche nach dem Gesunden zu 

Abb.161. Ulcus mo lIe inc ip i ens. "Obersichtsbild. Methylgriin-Pyronin. 0 = 66: 1; R = 60: 1. 

durch die oben schon erwahnte wuchernde Stachelzellzone scharf abgesetzt 
ist. Unterhalb der eingeschmolzenen Epidermis erstreckt sich eine wechselnd 
breite, aus zerfallenden Bindegewebsmassen bestehende Zone, die ihrerseits 
wieder durch einen dichten Plasmazellwall von dem gesunden Gewebe der 
Cutis getrennt wird. 

In dem derart veranderten Bezirk hat die Zahl der Strepto bacillen 
erheblich zugenommen; sie durchsetzen in wirren, zopf- oder fischzugartigen 
Geflechten die gauze zerfallende Schicht, und zwar finden sie sich weniger in 
den zentralen Detritusmassen als in den Randabschnitten, besonders dort, wo 
sich der Ubergang von der zelligen Infiltration zur Nekrose entwickelt. Wahrend 
UNNA betont, daB die Streptobacillen sich in den Lymphspalten und den 
LymphgefaBen, unter Freibleiben der BlutgefaBe, und zwar nur auBerhalb der 
Leukocyten vorfinden, hat AUDRY sie phagocytiert auch innerhalb derselben 
angetroffen; allerdings diirfte es sich dabei vielleicht nur um absterbende 
Bacillen gehandelt haben. 



Ulcus molle. 411 

Auf der Rohe der Geschwiirsbildung lassen sich deutlich mehrere 
voneinander scharf abgegrenzte Zonen unterscheiden. Von auBen nach innen 
findet man die gewucherte Stachelzellschicht bzw. das Stratum basale zunachst 
noch in festem Zusammenhang mit dem Papillarkorper; dann folgt ein Bezirk, 
in welchem sie von diesem durch ein eitriges, zahlreiche Streptobacillen ent· 
haltendes Exsudat abgehoben werden. Dieser Zone entspricht in der Cutis 
die leukocytare und vor aIIem plasmaceIIulare Infiltration. An dieser kann 
man j etzt eine eigenartige r a d i are E ins tell u n g besonders der Plasmazellherde 
erkennen, indem sich zwischen Septen wohl erhaltener Plasmazellhaufen bereits 
eitrig zerfaIIende. und nekrotisierte Bindegewebskeile abheben. Unterhalb 
des eigentlichen Geschwiirs fiihrt diese Nekrose auBerdem zu mannigfachen 
Spaltbildungen, da das zerfallende Gewebe abgestoBen wird und die erhalten 
gebliebenen, mit PlasmazeIIen durchsetzten Bindegewebssepten gegen die Ober· 
flache zungenformig vorspringen. (Nimmt diese Bildung starkere Grade an, so 
kann sie zu der als Ulcus molIe elevatum bekanntenForm fiihren.) Das ganze 
Gewebe ist in den mittleren Abschnitten von dichten Leukocytenschwarmen 
durchsetzt, zwischen denen die Streptobacillen in vielfach gewundenen Ketten 
einherziehen. Nach der Oberflache des Geschwiirs hin finden sie sich sparlicher; 
hier sind sie oft in kurze Ketten oder einzelne Stabchen augenscheinlich ab· 
gestorbener Bacillen zerfaIIen und von Leukocyten aufgenommen. 

Das vierte Stadium, das der Abheilung des Geschwiirs, zeigt uns die 
Bacillen nur noch schwach farbbar; sie gehen augenscheinlich zugrunde und 
werden dann zusammen mit dem nekrotischen Gewebe abgestoBen. Der 
gereinigte Geschwiirsgrund besteht dann nur noch aus Plasma- und Spindel­
zellen, die das aufgelockerte kollagene Gewebe durchsetzen. SchlieBlich erfolgt 
vom Rande her durch eine von den gewucherten StachelzeIIen ausgehende 
Epithelneubildung die Uberhautung des Geschwiirs, die naturgemaB stets mit 
narbiger Abheilung einhergehen muB. 

Pathogenese: Der weiche Schanker entsteht durch Eindringen der Erreger durch die 
Oberhaut, und zwar wird dies wohl infolge einer klinisch meist nicht feststellbaren Verletzung 
moglich gemacht. Die Streptobacillen entwickeln sich dann augenscheinlich an der Epi­
dermis-Cutisgrenze, fiihren zunachst zu eitriger Einschmelzung der ersteren, durch ihr 
Weiterwuchern in die Tiefe zur Nekrose der nachsten Umgebung und zur Entwicklung des 
hauptsachlich aus Plasmazellen aufgebauten Granulationsgewebes, worin wir vielleicht 
einen Selbstverteidigungsversuch des erkrankten Organismus sehen diirfen. 

Fiir die Ubertragung scheint nicht unbedingt das Bestehen weicher Schankergeschwiire 
erforderlich, da Streptobacillen im Genitalschlauch auch ohne diese nachgewiesen werden 
konnten (Streptobacillentrager, BRUCK). Ob hamatogen-metastatische Schankergeschwiirs­
bildung vorkommen kann (LENNHOFF) bedarf noch weiterer einschlagiger Beobachtungen. 

Differentialdiagnose: Der Nachweis der Streptobacillen gestattet in den 
meisten Fallen eine Entscheidung. Aber auch dort, wo er unmogHch, bietet 
die Gewebsveranderung ein vom syphilitischen Primaraffekt so ver· 
schiedenes Bild, daB eine Trennung nicht schwer ist (Naheres s. dort). Schwierig 
kann naturgemaB die SteIIungnahme beim Vorliegen eines gemischten 
Schankers werden, ja sie kann dann unmoglich sein, wenn es nicht gelingt, 
durch den Nachweis der Erreger zur Entscheidung zu kommen. 

Praktisch von Bedeutung ist ferner die Unterscheidung vom Ulcus vulvae 
acutum, wie LIpSCHUTZ 1912 eine erstmalig von O. SACHS 1905 als pseudo­
tuberkulOses Genitalgeschwiir beschriebene Veranderung benannt hat. Es 
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handelt sich dabei um eine infektiose Erkrankung, die hochstwahrscheinlich 
als Selbstinfektion, vielleicht infolge Mutation des Erregers entsteht. Als solcher 
kommt der DODERLEINSche Scheidenbacillus, der Bacillus vaginae in Betracht, 
den LIPSCHUTZ als Bacillus crassus bezeichnet. 

Klinisch findet man scharf umschriebene Geschwiire mit eitrig zerfallendem Grund und 
zackigen, etwas unterwiihlten Randern, .die sehr schnell, zum Teil unter hohem Fieber und 
starken Schmerzen auftreten, nachdem ihnen eine wechselnd starke Rote und Schwellung 
der auBeren Genitalien vorangegangen ist. Meist tritt die Krankheit bei jiingeren weiblichen 
Personen auf, ohne daB ein Zusammenhang mit Geschlechtsverkehr nachzuweisen sein muB. 

In dem Sekret der Geschwiire laBt sich fast ausnahmslos ein grampositiver, gerader, 
gestreckter, an den Enden scharf abgesetzter Bacillus feststellen, der unbeweglich ist, keine 
Sporen bildet, fakultativ anaerob ist und nach SCHERBER unter 200 kein Wachstum zeigt. 

Histologisch fiihren LIPSCHii'TZ und BRUNAUER als die Veranderung kennzeichnenden 
Befund eine starke Fiillung der erweiterten, mit Leukocyten gefiillten GefaBe an, sowie eine 
ausgesprochen leukocytare Wandinfiltration, ein Odem der GefaBwande und dazu eine 
Schwellung und Wucherung der Bindegewebszellen im bindegewebigen Anteil der Intima. 
Dabei liegen Bindegewebszellen und Leukocyten als heller und dunkler gefarbte Gebilde 
neben- und durcheinander, was dem Zellinfiltrat eineigenartiges Geprage gibt. Diese Ver­
anderung findet sich regelmaBig an den Capillaren und Pracapillaren, hier und da auch an 
etwas groBeren venosen GefaBchen, wahrend die Arterien nur ausnahmsweise befallen werden. 
In den oberflachlichsten Teilen der Infiltratzone kann es zur ganzlichen Vereiterung dieser 
GefaBchen und damit zur Bildung miliarer Pseudoabscesse kommen. Davon abgesehen, 
fiihrt aber die starke leukocytare Infiltration in den oberflachlichsten Gewebsschichten 
zur Geschwiirsbildung in Gestalt einer eitrig-nekrotischen Zone, von der aus die Infiltration 
und Nekrose manchmal auch in Form von Zapfen hinab in die Tiefe reichen kann. 

1m weiteren Verlauf kommt es zur Ausbildung perivascularer Lymphocyten­
mantel, sowie einer diffus-zelligen Infiltration des odematosen Bindegewebes. Dieses 
Infiltrat besteht dann aus Lymphocyten, polynuclearen Leukocyten, eosinophilen Zellen 
und Bindegewebszellen, wozu sich sowohl in den oberflachlichsten als auch tieferen Schichten 
des Coriums geringe Ansammlungen roter Blutkorperchen gesellen. 

Die Abheilung erfolgt verhiiltnismaBig schnell. Eine reaktive Entziindung des Binde­
gewebes fiihrt zur AbstoBung des oberflachlich gelegenen eitrig-nekrotischen Schorfes; 
dann folgt die Wundheilung unter rascher 'Uberhautung und Hinterlassung zarter Narben. 

Die B a c i 11 e n liegen regelmaBig und in groBer Zahl in den 0 berflachlichen Eiterschichten, 
fehlen jedoch in dem tiefer gelegenen eigentlichen Zellinfiltrat. Wegen dieser oberflachlichen 
Lagerung scheint auch die atiologische Bedeutung des DODERLEINSchen Bacillus noch nicht 
hinlanglich sichergestellt. -

Andere, klinisch ahnlich aussehende Geschwiire, wie luetische Ulcera oder weiche 
Schanker sowie die Geschwiire bei Diphtherie, bei Tuberkulose lassen sich meist 
leicht unterscheiden. Inwieweit den GefaBwandveranderungen, wie sie LIPSCHUTZ und 
BRUNAUER beschrieben haben, wirklich eine differentialdiagnostisch entscheidende Bedeu­
tung zukommt, ist von weiteren Untersuchungen abhangig zu machen. Das Vorkommen des 
Bacillus crassus in den zahlreichen, vollkommen gerade gestreckten, an den Enden meist 
rechteckig abgestutzten grampositiven, teils einzeln, teils in Ketten oder in kiirzeren oder 
langeren Faden angeordneten Stabchen laBt nach LIPSCHUTZ samtliche differentialdiagno­
stisch in Betracht zu ziehenden Erkrankungen dann ausschlieBen, wenn jeder andere bak­
teriologische Befund fehlt. 

Gerade das Fehlen des Bacillus crassus gab PLANNER und REMENOWSKY Veranlassung, 
den aphthosen ahnliche Geschwiire, die von ihnen im AnschluB an Erythema 
nodosum bei einzelnen iilteren und schwachlichen Frauen beobachtet wurden, vom mcus 
vulvae acutum abzutrennen und als genitale Lokalisation eines Erythema nodosum auf­
zufassen. Ahnliche Beobachtungen liegen von JADASSOHN und KYRLE vor. 

t) Durch Diphtheriebacillen. 
Hautdiphtherie. 

Hauterkrankungen durch Diphtheriebacillen kommen wahrscheinlich gar 
nicht so selten vor, wie man dies auf Grund der wenigen niedergelegten Unter-
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suchungsbefunde annehmen miiBte; sie finden sich hauptsachlich bei Kindern, 
insbesondere bei schwachlichen, konnen aber auch aus voller Gesundheit heraus 
einsetzen. 

Der Diph therie bacillus, ein kleines, leicht gebogenes, an den Enden etwas verdicktes 
Stabchen, laBt sich leicht mit Anilinfarben darstellen und ist besonders gekennzeichnet 
durch die BABES-ERNsTsche Polkornelung. (Farbung nach M. NEISSER mit Chrysoidin 
und essigsaurem Methylenblau.) Nach GRAM ist der Diphtheriebacillus im Gegensatz zu 
dem grampositiven Pseudodiphtheriebacillus nur schwach oder gar nicht darstellbar. 

Man kann die Formen, bei welchen die Hautdiphtherie als Teilerscheinung einer All­
gem e i n dip h the r i e auf tritt, von denen trennen, wo sie als 0 r t Ii c h begrenzte und selb­
standige Erkrankung beobachtet wird. Bei dieser letzteren Form unterscheidet man noch 

Dlpbtb rleba lIJen 

Abb. 162. Schnitt durch eine Diphtheriemembran. Fibrin und Bakterien blau. (WEIGERTBChe 
Farbung; schwache Vergrollerung. (Aus JOCHMANN-HEGLER: Hautkrankheiten 2. Auf!.) 

die FaIle, wo die Diphtherie in krankhaft veranderter Haut auftritt (echte Wund­
diphtherie, Diphtherie auf entziindlich veranderter Haut) von jenen, wo sie p rim a r die 
gesunde Haut befallt (ulcerierende und phlegmonose Hautdiphtherie) (ADLER, DEUTSCH­
LANDER). 

Hautveranderungen infolge einer generalisierten Diphtherie scheinen auBerordentlich 
selten zu sein und werden eigentlich nur vom pathologischen Anatomen bzw. auf Di­
phtheriestationen beobachtet. Bei ihnen handelt es sich um die Folgeerscheinungen einer 
allgemeinen Diphtheriebacillensepsis; sie enden daher meist mit dem Tode. 

Bei der ortlichen Diphtherie krankhaft veranderter Haut spielt naturgemaB fiir 
das Gesamtbild die Art der primaren Hauterkrankung eine Rolle. Je nach dem wir hier 
eine echte Wunddiphtherie oder eine Aufpfropfung der Diphtherie auf mehr akute oder 
chronische Hautveranderungen vor uns haben, wird das Bild ganz verschieden sein. In 
den meisten Fallen kann man wohl derartige diphtheritische Erkrankungen an dem eigen­
tiimlichen, fest haftenden, griingrauen bis gelben Belag erkennen, wie er von der Rachen­
diphtherie her bekannt ist (DEUTSCHLANDER). 



414 Die reaktiven Vorgange in der Haut (Dermatitid.en). 

Die mikroskopische Untersuchung zeigt hier unterhalb der fibrinosen Ausschwitzung 
eine fibrinoide Degeneration des Bindegewebes, eine hyaline Nekrose der GefaI3e, bei wech­
selnd starker leukocytarer bzw. lymphocytarer Zellinfiltration. 

Die Hautdiphtherie im engeren Sinne stellt sich als ulcerose oder auch 
phlegmonose Entzundung dar. Bei der ersteren handelt es sich um oberflachlich 
liegende, zunachst kleine Ulcera, die dann zusammenflie.Ben und unregelma.Bige, polycyclisch 
begrenzte Geschwiire mit leicht infiltrierten, stark geroteten Randern bilden; diese fallen 
zu dem vertieften, mit einem grauwei.Ben, fest anhaftenden diphtheritischen Belag be­
deckten Geschwiirsgrund steil ab (SCHUCHT). In anderen Fallen kann die Erkrankung als 
erysipelartige oder auch vesiculo -pustulose Veranderung beginnen (ADLER). 

Bei der ulcerosen Hautdiphtherie ist die Epidermis des Geschwiirsrandes gewuchert 
und von polynuclearen Leukocyten durchzogen. Der Geschwiirsgrund wird von einem 
mit polynuclearen Leukocyten, Zell- und Kerndetritus durchsetzten Fibrinnetz bedeckt, 
in welchem sich wechselnd zahlreiche Diphtheriebacillen nachweisen lassen, neben denen 
in alteren Herden meist noch Staphylokokken und Streptokokken in reichlicher Zahl an­
getroffen werden (v. MARSCHALKO). Die Cutis unterhalb der Fibrindecke ist nekrotisch; 
das Gewebe nicht mehr farbbar; die Zellen sind zerfallen, die kollagenen Fasern odematOs 
aufgelockert. Dieser nekrotische Bezirk wird zum Gesunden hin von einem entzundlichen 
Zellinfiltrat abgegrenzt, in welchem sich zwischen den polynuclearen Leukocyten meist zahl­
reiche rote Blutkorperchen vorfinden. Erst in weiterer Entfernung, im gesunden Teil, 
findet man auch Lymphocyten, dagegen keine Plasmazellen; auch die Beteiligung der fixen 
Bindegewebszellen ist verhaltnisma.Big gering. 

Innerhalb des nekrotischen Abschnitts sind die Blutgefa.Be durch Fib r i nth rom ben ver­
stopft; in dem entzundlich infiltrierten Teil hingegen machtig erweitert und strotzend gefullt. 

Gelegentlich kann die Nekrose auch in das Unterhautzellgewebe eindringen und hier 
sekundar zu derben, brettharten Infiltrationen in der Umgebung der Geschwiire filien, 
wie wir sie gewohnlich bei der zweiten Form, der phlegmonosen Hautdiphtherie zu sehen 
bekommen. Hier liegt von vornherein ein tieferes Eindringen der Bacillen in das Unter­
hautzellgewebe vor, wo sie dann ausgedehnte, fortschreitende brettharte Schwellungen 
des Gewebes hervorrufen. Diesen entspricht im histologischen Bilde eine fibrinoide Degene­
ration des Bindegewebes und eine hyaline Gefa.Bnekrose, Veranderungen, welchen sekundar 
Nekrose, Gangran und schlie.Blich geschwiiriger Zerfall der gesamten Hautdecke des er­
krankten Abschnittes folgen. Dieser Befund unters3heidet sich also von dem oben 
beschriebenen grundsatzlich nicht. Dagegen faUt bei der phlegmonosen Form vor allem 
die geringe Neigung zur Eiterbildung auf, wenigstens bei den reinen Diphtherieinfektionen. 
Die Veranderung geht hier ohne scharfe Abgrenzung in das gesunde Gewebe uber. Die 
Gangran kann auch als trockener Brand auftreten (ERHARDT). 

DifferentiaIdiagnose: Bei der Vorliebe der diphtherischen Hautgeschwiire fur die Um­
gebung der natiirlichen Korperoffnungen ist die Unterscheidung von anderen hier vorkom­
menden Geschwiirsformen wichtig. Es handelt sich dabei einmal um die venerischen Ge­
schwiire, vor allem U I c u s moll e und L u e s. Wie sehr gerade bei letzterer das Bild durch 
eine sekundare Verunreinigung mit Diphtheriebacillen verwischt werden kann, zeigt die 
Beobachtung KYRLES bzw. KRENS. So verwickelt wie hier werden allerdings die Dinge 
meist nicht liegen. Man wird schon auf Grund des klinischen Befundes in den meisten Fallen 
zu einer Entscheidung kommen kOnnen. Das gleiche gilt fUr jene seltenen Falle von J 0 d­
und B rom e x ant hem en, schlieBlich auch fiir das gerade an dieser Stelle haufiger vor­
kommende Ecthyma. Schwieriger kann schon die Unterscheidung von der Noma bzw. 
dem Hospitalbrand werden; hier ist manchmal eine Klarung nur durch Nachweis der 
Diphtheriebacillen unter AusschluB anderer Entzu.ndungselTeger moglich. Diese Klarung 
hat jedoch stets bakteriologisch zu erfolgen, da sonst !rrtumer durch den Pseudodiphtherie­
bacillus nicht ausgeschlossen sind. 

Pathogenese: Fiir jede primare Hautdiphtherie mu.B man wohl eine ortliche Einimpfung 
der Bacillen annehmen, die auf dem Boden einer noch so unscheinbaren Hautverletzung 
entstanden ist. Da zudem gerade jene Gegenden bevorzugt werden, die der Maceration 
besonders ausgesetzt sind (Genital-, Analgegend), mag auch der Lokalisation eine Bedeu­
tung zukommen. Es ist fiir das Zustandekommen der Hautdiphtherie durchaus nicht immer 
das gleich~eitige Bestehen einer Schleimhautdiphtherie beim gleichen Kranken erforderlich, 
da ja neben der tJbertragung der Bacillen durch nicht sichtbar erkrankte Bacillentrager 
auch diejenige durch Gebrauchsgegenstande oder die Hande moglich ist. 
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;l() Durch Rotzbacillen. 

Rotz (Malleus). 
Bei den Rotzinfektionen des Menschen kann man eine akute, als schwere Sepsis in wenigen 

Tagen tiidlich endigende Erkrankung von einer chronischen unterscheiden, welche sich 
iiber langere Zeit hinzieht und schleichend verlauft. 

Beim akuten von der auBeren Haut ausgehenden Rotz entsteht wenige Tage nach der 
Ansteckung unter allgemeinem schwerem Krankheitsgefiihl und hohem Fieber eine die 
Infektionsstelle umgebende derbe, oft erysipelahnliche oder auch phlegmoniise Infiltration, 
die alsbald in ein speckiges, unregelmaBig gezacktes Geschwiir zerfallt. Daran schlieBt 
sich eine Lymphangitis, der nach etwa einer Woche ein iiber die ganze Haut verbreitetes, 
zunachst erythemato-maculiises Exanthem folgt, das sich dann zu teils indolenten, teils 
schmerzhaften, schnell eitrig-gangraniis zerfallenden Knoten oder pockenahnlichen Pusteln 
weiter entwickeln kann. Entsprechende Geschwiire und Abscesse bilden sich in der Sub­
cutis, in Sehnen, Knochen und Muskeln. 

Diese Hauterkrankung kann auch im AnschluB an eine Infektion von der Nasen­
schleimhaut aus auftreten. 

Beim chronis chen Rotz, der sich meist an eine unbeachtet gebliebene und haufig 
langst abgeheilte Hautverletzung anschlieBt, sind die verschiedenartigsten Hautausschlage 
beobachtet worden: vesiculiise, pustuliise, papuliise, maculiise und hamorrhagische Exan­
theme, "wurmartige" Lymphangitiden, gummiise, ausgedehnte cutane und subcutane 
AbsceBbildungen, Gelenkeiterungen und fortschreitende Ulcerationen. Bei dieser Form 
stehen haufig auch Erkrankungen der inneren Organe im Vordergrunde. Die Diagnose 
wird in solchen Fallen haufig erst nach dem Tode gestellt, da der Rotzbacillennachweis 
aus dem Eiter selten gelingt. 

Der Rotzbacillus ist ein tuberkelbacillenahnliches Stabchen, das sich nach GRAM 
entfarbt und bei Farbung mit Methylenblau eine ahnliche Kiirnelung zeigen kann, wie sie 
von den Tuberkelbacillen her bekannt ist. Die Identifizierung gelingt meist erst durch das 
Kulturverfahren, den Tierversuch bzw. die Agglutination. Der Bacillus wurde 1882 von 
LOFFLER und SmIUTz entdeckt. 

Die histologische Untersuchung deckt im erythemat6sen Anfangs­
stadium eigenartige Veranderungen an den machtig erweiterten, zahlreiche 
Rotzbacillen enthaltenden, oberflachlichen CutisgefaBen auf. Das GefaB­
lumen wird von den stark geschwollenen Endothelien, derEn homogenisiertes 
Protoplasma sich durch seine gleich starke Farbbarkeit mit sauren und 
basischen Farbstoffen auszeichnet, bis auf wenige enge, polynucleare Leuko­
cyten und Rotzbacillen bergende Spalten verschlossen. Die Kerne dieser 
Endothelzellen finden sich als kugelige oder tropfige Gebilde innerhalb des 
geronnenen Protoplasmas, ein Befund, der zwar auch bei anderen nekrotisieren­
den Veranderungen auf tritt, jedoch hier nie ein derartiges AusmaB erreicht 
wie beim Rotzknoten (UNNA). Die GefaBwand selbst, namentlich ihr elastisches 
Gewebe, erscheint zunachst nicht verandert; dagegen wird das die GefaBe 
umgebende Bindegewebe, ebenso wie die Bindegewebszellen iiberall dort, wo 
sie mit den Bacillen in Beriihrung gekommen sind, zu einer nekrotischen, leicht 
farbbaren Masse umgewandelt, innerhalb deren - ahnlich wie in den Endo­
thelien - nur die Chromatinreste der Kerne noch Farbstoff annehmen (UNNA). 
Eigentiimlicherweise lost das Vorhandensein der Rotz bacillen k e i n e eigentliche 
G e g e n rea k t ion des Gewebes aus, wie wir dies von anderen Infektions­
erregern her gewohnt sind. 

Ein Gewebsschnitt junger Rotzknoten zeigt in der Cutis oder auch 
Subcutis einen scharf abgesetzten Erkrankungsherd, in dessen Zentrum man 
bei friihzeitiger Untersuchung noch deutlich die eben beschriebene GefaB­
veranderung als Ausgangspunkt des Prozesses feststellen kann. Zentral findet 
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man dichte Anhaufungen polynuclearer Leukocyten, die zum Rande hin durch­
setzt sind von wuchernden fixen Bindegewebszellen, die an Epitheloidzellen 

Abb. 163. Rot zgesc h w iir. Obersichtsblld. Rotzbacillen 
als violette Haufchen in dem lew.ocytaren Infiltrat der 
tiefen Cutis. WEIGERT sohe Fibrinfarbung. 0 = 19 : 1; 
R = 19: 1. (Sammlung J. W. VAN DER VALK-Groningen.) 

erinnern. Die Leukocyten des 
mittleren Abschnittes zeichnen 
sich ebenso wie die Endo­
thelien und Bindegewebszellen 
durch ausgedehnte Zerfallser­
scheinungen aus. UNNA hat sie 
als "Chromatotexis" (Kern­
schmelze) beschrieben, Ver­
anderungen, die in das Gebiet 
der Karyorrhexis und Karyo­
schisis gehoren. Man findet auch 
hier, wie in den Erythemflecken, 
reichliches Kernchromatin, meist 
in Form stark gefarbter Korn­
chen, Tropfen oder Faden an­
geordnet, die vielfach netzartig 
miteinander verflochten sind; 
daneben kommt es zu einer 
eigentumlichen Ansammlung des 
Chromatins in Randnahe der 
Kerne, einer Veranderung, die 
der K ern wan d h y per -
chromatose von SCHMAUS 
und ALBRECHT entspricht. 

In der Umgebung derartiger 
Rotzknoten sind die GefaBe 
auBerordentlich stark erweitert 
und strotzend mit Blut gefiillt. 
Die Intima ist haufig zu­
grunde gegangen, die Media 
nicht nennenswert verandert, 
die Adventitia zeigt jedoch 
vielfach deutliche Wucherungs­
vorgange. Das Lumen derart 
schwer geschadigter GefaBe ist 
von einer diffus gefarbten, fein­
faserigen nekrotischen Masse 
thrombotisch verschlossen; die 
GefaBwande sind neben der 
Wucherung der adventitiellen 
Zellen noch durch eine starke 
leukocytare Wandinfiltration 
verdickt. Letztere fuhrt zu 
einer Auflockerung der GefaB­

wandschichten und auf diese sind wohl die ausgedehnten extravascularen 
Blutansammlungen zurUckzufiihren. 
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Eine von den cutanen Abscessen ausgehende starke Exsudation in und 
unter die Epidermis fiihrt zur Entwicklung der Rotzpusteln. Dabei kommt 
es zur Auswanderung zahlreicher Leukocytenschwarme, die einmal zu epider­
malen Pustelbildungen in den verschiedensten Schichten der Epidermis, zum 
anderen aber auch, infolge umschriebener Ansammlung unter der Epidermis, 
zu deren volliger Abhebung fiihren. Es kommt dabei oft eine facherartige, 
multilokulare Pustelbildung zustande, die uns die klinische Ahnlichkeit 
des Rotzpustelexanthems mit der Variola wohl verstandlich macht. Nach 
Zerfall der Pusteldecke liegt dann 
das nekrotische Corium blo13: das 
Rotzgeschwiir ist ausgebildet. 

1m Bereich der Abscesse gehen 
selbstverstandlich das kollagene 
und elastische Gewebe sowie die 
An han g s g e b i 1 de der Haut 
vollig zugrunde. In einzelnen 
Fallen war gerade die Umgebung 
der letzteren der bevorzugte Sitz 
der Veranderung (BABES), eine 
Feststellung, die fiir die Patho­
genese insoweit von Bedeutung 
ist, als damit die Moglichkeit 
einer Infektion ohne au13ere Ver­
letzung der Haut, lediglich durch 
Eindringen der Erreger durch die 
Haarfollikel wahrscheinlich ge­
macht und dann auch experi­
men tell bewiesen werden konnte. 

-
-

... 

/ 

Abb.164. Rotzb a cillen im E it e r. Doppelia rbung 
nach FROSCH. (Aus JOCHMANN-HEGLER, Lehrbuch de ... 

Infektionskrankheiten, 2. Auf!.) 

Die Rotz bacillen finden sich in der erkranktenHaut unregelmiWig zerstreut 
in reichlichen Mengen. Man trifft sie einmal im Bereich der thrombosierten und 
entziindeten Gefafie, dann aber auch oft in dichten Haufen (VAN DER VALK und 
SCHOO) innerhalb der Abscesse, und schlie13lich auch in den Hautpusteln. Sie 
dringen auch iiber das eigentlich erkrankte Gewebe hinaus vor und gelangen 
in die Lymphspalten, sei es in langen Ziigen, sei es in biischelformigen Haufen, 
manchmal die Lymphgefa13e vollig verstopfend. 

Die chronischen Rotzgeschwiire zeigen gegeniiber den vorstehend 
geschilderten Veranderungen keinen nennenswerten Unterschied. 

Differentialdiagnose: Die Diagnose der akuten Rotzerkrankung ist mit 
Riicksicht auf das eigenartige Krankheitsbild nicht schwierig. Anders steht 
es hingegen mit den chronischen Formen. Hier sind alle jene chronisch-in­
fektiosen Hautentziindungen zu beriicksichtigen, die mit ausgedehnteren 
Zerfallserscheinungen einhergehen konnen. Tuberkulose, Sporotrichose 
und vor allem die Syphilis kommen hierbei in Frage; in einzelnen Fallen auch 
serpiginose Hautgeschwiire, wie sie gelegentlich durch den Strepto­
b a c ill u s hervorgerufen werden. Hier sind dann samtliche Methoden klinischer 
und bakteriologischer Forschung zur Entscheidung heranzuziehen, da das 
histologische Bild oft im Stiche lassen wird. 

Ga ns, Histopatho\ogie der Haut. I. 27 
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Pathogenese: Die Eintrittsstelle der Rotzbacillen ist am haufigsten die Haut, dann 
wohl die Nase, seltener die Lungen. Eine Verletzung der Haut ist dabei durchaus nicht 
immer notwendig (s.oben) (NoCKARD, CORNIL u. a.). Von der Eintrittsstelle aus schreitet 
die Infektion zunachst auf dem Lymphwege fort, kann dann aber jederzeit zur hamatogenen 
Ausbreitung fiihren. Ob bei den einzelnen Rotzbacillenstammen eine bestimmte Vor­
liebe fiir gewisse Organe und Organsysteme vorhanden ist (STEIN). bedarf noch weiterer 
Beobachtungen. 

l) Durch Tuberkelbacillen. 

Die Tuberknlose der Baut (Tuberculosis cutis). 
Die tuberkulosen Erkrankungen der Raut werden durch den KocHschen 

Bacillus oder dessen Zerfallsprodukte (LEW ANDOWSKY) hervorgerufen, sei es, 
daB sie von auBen oder durch Ubergreifen von erkrankten Nachbarorganen 
oder schlieBlich auf deDi Blut- bzw. Lymphwege in die Raut eindringen. FUr 
die menschliche Pathologie kommen vor allem zwei der bekannten 4 Bacillen­
rassen, der Typus humanus und der Typus bovinus in Frage, zu wefchen sich 
in seltensten Fallen auch noch der Bacillus der Gefliigeltuberkulose gesellen 
kann (LIPSC1fijTZ). 

Morphologisch besteht zwischen ihnen kein Unterschied; sie unterscheiden sich lediglich 
durch die verschiedene Tierpathogenitat und kulturelle Eigentiimlichkeiten. Der Tuberkel­
bacillus hat die Gestalt eines langen, geraden oder wenig gebogenen schlanken Stabchens 
and liegt meist einzeln oder zu wenigen, seltener mehreren in groBeren Raufen zusammen. 
In jiingeren Formen farberisch homogen, treten in den a1teren Bacillen ein oder mehrere 
kornchenartige Gebilde auf, deren Deutung ala Dauerform nicht sicher erwiesen ist. Die 
Ba.cillenllind schwer farbbar, nach.Gram positiv, saurefest (infolge des reichlichen Gehaltes 
an fettartigen Substanzen). MUCH konnte neben der ebeIl: beschriebenen durch ver\ii.ngerte 
Gramfarbung noch eine granulare Form del' Tuberkelbacillen nachweisen, und zwar be­
sonders dort, wo mit den gebrauchlichen Farbemethoden ein Nachweis sonst nicht oqer nur 
sehr schwer zu fiihren war. 

Der relativen Einheitlichkeit der Erreger steht eine auBerordentliche Viel­
seitigkeit der klinischen Krankheitsbilder gegeniiber, die auch dann noch eine 
sehr groBe ist, wenn wir von vornherein aile in ihrer Beziehung zum Tuberkel­
bacillus noch umstrittenen bzw. hochst wahrscheinlich mit ihm nicht in Zu­
sammenhang stehenden iibergehen. 

Fiir die Erklarung dieser Vielheit von klinischen (und auch histologischen) 
Erscheinungsformen hat die experimentelle Forschung der letzten J ahrzehnte 
wertvolle Beitrage geliefert; aber auch hier hat sich als oberstes Gesetz die alte 
Erfahrung wiederum bestatigt, daB die Erscheinungen in der Natur sich nicht 
in Systeme einschachteln lassen. So sehen wir auch bei der Tuberkulose der 
Raut eine lange Reihe flieBender Ubergange. Es sind vor allem wohl Griinde 
rein didaktischer Natur,daneben aber auch die einer genaueren Fragestellung, 
welche uns zwingen, trotzdem eine gewisse Reihe klinisch wohl gekennzeichneter 
Abarten jeweils gesondert zu betrachten. Da diese Formen zudem in ihrem 
histologischen Bilde gewisse Eigentiimlichkeiten immer wieder in den Vorder­
grund stellen, scheint dieses Vorgehen auch fiir unsere Zwecke hier brauchbar. 
Dabei ist jedoch immer wieder zu betonen, daB es sich auch pathologisch-ana­
tomisch stets um eine gewisse Normisierung handeln muB, zumal ja - wie dies 
im Abschnitt: Allgemeine pathologische Anatomie der Raut noch genauer 
dargelegt werden wird - die Spezifitat der durch den Tuberkelbacillus im Ge­
webe hervorgerufenen Veranderungen eine durchaus problematische ist. 
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FUr die Namengebung scheint es an der Zeit, dem Vorschlage JADAS­
SOHNS el\dgiiltig folgend, die einzelnenFormen der Hauttuberkulose als "Tuber­
culosis cutis" mit dem entsprechenden, das klinische Bild kennzeichnenden 
und gleichzeitig auch unsere pathogenetische Betrachtungsweise hervorhebenden 
Beiworte zu benennen. Unter Beriicksichtigung der atiologischen Kenntnis 
uber die Beteiligung des Tuberkelbacillus am Zustandekommen des Krankheits­
bildes einerseits, unter Beriicksichtigung des klinischen Gesamtbildes ander­
seits ergibt sich dann eine bereits von JADASSOHN begonnene, von LEWANDOWSKY 
dann weiter entwickelte Einteilung der tuberkulOsen Hautveranderungen nach: 

A. Formen, die meist in progredienten Einzelherden auftreten: 
1. Tuberculosis cutis luposa. 
2. " "verrucosa et Tuberculum anatomicum. 
3. " "colliquativa. 
4. " "ulcerosa. 

B. Auf dem Blutwege sich verbreitende Formen: 
l. Tuberculosis cutis miliaris acuta generalisata (Miliartuberkulose). 
2. " "lichenoides. 
3. " "papulo-necrotica. 
4. " "luposa miliaris disseminata. 
5. " "indurativa. 

a) Typus BAZIN. 
b) " DARIER-Roussy. 
c) " BOECK. 
d) Lupus pernio. 
e) Angiolupoid. 

Die Einfugung der Tuberculosis cutis luposa miliaris disseminata in die 
Gruppe der exanthematischen Formen und hier im Zusammenhang mit den 
papulo-nekrotischen Tuberkuliden scheint mir aus pathogenetischen Grunden 
(s. d.) berechtigt; ebenso und aus den gleichen Erwagungen die Zusammen­
fassung des Erythema induratum Bazin, der subcutanen Sarkoide DARIER­
Roussy mit dem Miliarlupoid BOECK und anschlieBend an diese mit dem Lupus 
pernio und dem Angiolupoid. 

A. Formen, die meist in progredienten Einzelherden auftreten. 

1. Tuberculosis cutis luposa. 
Die Erkrankung ist klinisch gekennzeichnet durch das Lupuskn6tchen oder eigentlich 

besser den Lupusfleck (JADASSOHN). Es ist das ein zu Beginn unscheinbarer, roter bis braun­
roter, auf Glasdruck scharf abgesetzter,etwa stecknadelkopfgroBer Fleck von apfelgelee­
.artiger bis rehbrauner Farbe, der in ein hyperamisiertes Grundgewebe eingebettet ist und 
sich durch peripheres Wachstum vergr6Bert. Diese VergroBerung geht regelmaBig oder un­
regelma~ig vor sich, so daB kreisformige oder serpiginose, polycyclische Herde entstehen, 
in deren Randabschnitten immer wieder neu aufschieBende Primarefflorescenzen das Fort­
schreiten der Erkrankung anzeigen. 1m weiteren VerIauf erfahrt ein solcher Krankheits­
herd eine Reihe von Umbildungen, tiber deren auslosende Ursa.chen wir groBtenteils noch 
v6llig im Unklaren sind, wenn auch zuzugeben ist, daB im erkrankten Gewebe liegende, 
rein 6rtliche Eigentiimlichkeiten dabei eine Rolle spielen mogen. 

Veranderungen der Epidermis k6nnen zur Schuppenbildung (Lupus pityriasi­
formis, psoriasiformis, exfoliativus), zu follikularen Hornbildungen (Lupus vulgaris erythe­
matoides Leloir); Wucherungsvorgange der Cutis - wie sie das Eindringen der 

27" 



420 Die reaktiven Vorgange in der Haut (Dermatitiden). 

Tuberkelbacillen in die Raut gewohnlich hervorruft - zu knotchen- und knotenformigen 
Herden (Lupus tuberosus, tumidus, hypertrophicus, verrucosus) fiihren. Zerfallserschei­
nungen, wie sie die Entwicklung des entziindlichen Granulationsgewebes unmittelbar fiir 
PapillarkOrper und Cutis, mittelbar dann auch fiir die Epidermis mit sich bringt, fiihren 
zu krustosen und ulcerosen Formen (Lupus crustosus, ulcerosus, ulcero-serpiginosus, ex­
cedens), Ausheilungsvorgange zur Narbenbildung (Lupus sclerosus, cicatrisans), unter 
Umstanden mit teilweisem Verlust der befal1enen Glieder (Lupus mutilans). 

C c n 

b 
Abb.lG5. Tubcl'culosi outis Iuposll in \'cl"schiodcllOI1 hichtcll dCI" Hunt. II in licr 
Cutis, b in dor SUbCllti, 0 r.usnmmcngobulltc. clostkchc l"n .ol"O. ( lltnmluug J,6W.\XDOw·"Y.) 

Auf der S chlei mha u t fiihren die gleiohen Voraussetzungen, welche zur Bildung luposen 
Gewebes in der Raut AnlaB geben, zu entsprechenden Veranderungen, wenn hier auch die 
lupose Eigenart weniger durch das klinische Bild - das eine Unterscheidung von anderen 
tuberkulosen Schleimhautaffektionen meist nicht gestattet - als erst durch den histo­
logischen Befund offenbar zu werden pflegt. 

Diese verschiedenen Erscheinungsformen des Lupus auf der Raut und auch 
auf der Schleimhaut sind schon klinisch unschwer als verschiedene Entwick­
lungsstadien eines einheitlichen Krankheitsbildes zu erkennen, die gleichzeitig 
nebeneinander bestehen oder auseinander hervorgehen konnen, wobei dann die 
eine oder andere Veranderung uberwiegt. Eine ins einzelne gehende Besprechung 
dieser Krankheitsbilder wu.rde daher im Grunde genommen nur ein stetes Wieder­
holen bedeuten. Diese Tatsache tritt noch deutlicher im histologischen Bilde 
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zutage, wo nur der anatomische Niederschlag des einzelnen Krankheitsherdes 
und dieser zudem noch ohne jene feineren und groberen Abstufungen des Aus­
drucks vorliegt, wie ihn das lebende Gewebe gerade hier in so vielseitiger Form 
zu bieten pflegt. 

Histologisch spielen sich die Hauptveranderungen in jedem FaIle im 
Bindegewe be ab, wahrend die Beteiligung der Epidermis lediglich mittelbar 
bedingt ist. Die Grundlage "tier Veranderung ist der Tuberkel oder meist eine 
Zusammenhaufung von solchen. Es sind das jene wohlbekannten und urspriing­
lich als fur die Tuberkelpilzerkrankung kennzeichnend angesehenen entzundlichen 
Granulationsgewebe, die sich in der Regel aus einem zentral mehr oder weniger 
verkasten Herd aufbauen, der von einer aus RiesenzeIlen, Epitheloiden, Lympho­
cyten und Piasmazellen bestehenden Gewebsschale umgeben ist. Als fur die 
Tuberculosis cutis luposa bemerkenswerte Eigentumlichkeit tritt bei ihr die 
sonst nie fehlende Verkasung im histologischen Bilde vollig zuruck, ja 
sie wird meistens vermiBt. 

Jene, schon fur die Klinik erwahnte Vielheit der Erscheinungsformen findet 
sich auch im histologischen Bilde wieder; ebenso die dort aufgefuhrten flieBenden 
"Obergange, wobei es jedoch meistens gelingt, eine - wenn auch mehr auBer­
liche - Trennung in eine umschrie bene (nodulare, circumscripte) und eine 
mehr flachenhafte (diffuse) Anordnung des tuberkulosen Granulations­
gewebes festzustellen. Als histologische Grundlage zur Aufstellung dieser beiden 
Hauptformen betont UNNA, daB. "bei der einen das tuberkulOse Gewebe das 
umgebende gesunde Gewebe tangential verdrangt, wahrend es bei der anderen 
radiar (Lupus diffusus radians) in dasselbe einbricht." In manchen Fallen wird 
das histologische Bild vollig von der einen oder anderen Erscheinungsform 
beherrscht; bei der herdformig umschriebenen meist reiner wie bei der diffusen, 
da bei dieser in den Randabschnitten zum wenigsten, oft aber auch uber den 
ganzen Herd verteilt, hier und da vereinzelte Lymphocyten- bzw. Epitheloid­
zelltuberkel, gelegentlich auch nekrotisierende oder verkasende Herde, nach­
weisbar sind. Wenn auch die reine Ausbildung q:erartiger Formen nicht eben 
haufig ist, sogar beide oder auch "Obergange am gleichen Gewebsschnitt zu sehen 
sind, so scheint doch die dem umschriebenen Lupus entsprechende Neigung 
zur Abkapselung und die dem diffusen entsprechende zum Fortschreiten auch 
fur die Frage einer leichteren oder schwereren voll~tih1digen Zerstorung auf 
therapeutischem Wege und damit der Heilbarkeitvon einer gewissen Bedeutung 
(UNNA). 

Als Beginn derartiger Tuberkelherde hat UNNA geglaubt, eine umschriebene 
PlasmazeIlwucherung annehmen zu durfen, eineAnsicht, die nicht unwider­
sprochen bleiben konnte; anfangs in erster Linie wegen der uberragenden Be­
deutung, die UNNAdiesen, -seinen Piasmazellen fur die Histiogenese des tuber­
kulOsen Gewebes mitsamt dessen Lymphocyten, Epitheloiden (Plasmatochter­
bzw. atrophischen Piasmazellen und homogen geschwollenen ZeIlen) und Riesen­
zellen beigemessen hat. Spricht schon das haufige Vorkommen von Plasma­
zellen auch bei einer Reihe anderer chronisch entzundlicher Prozesse gegen diese 
"Sonderstellung, so wird sie noch unwahrscheinlicher dort, wo die Plasmazellen 
auBerhalb des eigentlichen tuberkulOsen Granulationsgewebes im umgebenden 
gesunden Bindegewebe'liegen, ein Befund, auf den besonders LEwANDOWSKY 
hingewiesen hat. SchlieBlich ergab dann auch die expo Tuberkuloseforschung, 
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daB als einleitende Gewebsveranderung bei den Tuberkelbacilleniiberimpfungen 
in erster Linie mehr epitheloide Zellelemente den Ausgangspunkt bilden, 
wenigstens bei der Uberimpfung auf Tiere, ein Befund, der daher allerdings 
ja auch nur mit einem gewissen Vorbehalt zu verwerten ist. Da jedoch auf 
rein histologischem Wege diese Frage kaum zu klaren sein diirfte, mag es bei 
diesem kurzen Hinweis hier sein Bewenden haben. 

Der Tuberkelbacillus vermag sich im iibrigen in jedem Hautabschnitt unter 
bestimmten, uns allerdings groBtenteils noch unbekannten Bedingungen anzu­
siedeln. Dementsprechend finden wir das tuberkulose Granulations­
gewebe in allen Coriumschichten, yom Papillarkorper bis zur Subcutis, 
in erster Linie allerdings in der Cutis. Dabei bildet sich der Lymphocyten­
tuberkel vielleicht mehr in den oberflachlichen, der Epitheloidzellentuberkel 
vielleicht eher in den tieferen Cutisschichten (LELOIR, JADASSOHN), aber auch 

Abb.166. Tuberculosis cutis luposa (,? , 17iahr., Hals). Reiner EpitheloidzelltuberkeI. 
0 = 19:1; R = 19: 1. 

diese Regel - wenn man sie iiberhaupt als solche bezeichnen darf - ist nicht 
ohne Ausnah!Ile, wie ja iiberhaupt meistens beide Zellformen am Aufbau beteiligt 
sind; die Lymphocyten und Plasmazellen mehr zum Rande hin, die Epitheloiden 
mehr zur Mitte. Die Plasmazellen umgeben dabei das eigentliche tuberkulose 
Granulationsgewebe oft schalenartig. In den diffusen Herden beteiligen sie 
sich am Aufbau, indem sie namentlich die GefaBe mit einem weiten Zellmantel 
umkleiden und diese vielfach noch weit in die gesunde Umgebung hinein begleiten. 
Mastzellen finden sich in unregelmaBiger Zahl und Anordnung namentlich in 
den diffusen Illfiltraten, dann auch in der Umgebung der Knotchen; poly­
nucleare Leukocyten in den nicht geschwiirig zerfallenden Herden im allgemeinen 
selten, haufiger noch in den verkasenden. Dabei sind Falle bekannt geworden, 
wo einzig und allein nur die eine oder andere Zellform vorkommt, das tuber­
kulose Granulationsgewebe also rein aus Lymphocyten- oder Epitheloidzell­
tuberkeln aufgebaut ist. Die letzteren sind allerdings in der Regel von einer 
wechsel~d breitep lymphocytaren Randzone umgeben; deren Abhiingigkeit von 
dem Tuberkelbacillen- (BAUMGARTEN) oder Tuberkelbacillentoxingehalt (LEWAN­
DOWSKY) noch durchaus hypothetisch erscheint. Tritt die Lymphocytenzahl 
sehr zuriick, sind die epitheloiden Zellnester im wesentlichen nur durch eine zarte 
Bindegewebskapsel oder Spindelzellhaufen von dem umgebenden gesunden 
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Gewebe getrennt, zeigen sie dabei eine besondere Anlagerung an die GefaBe, so 
kann die Ahnlichkeit mit den Sarkoiden (s. d .) sehr ausgepragt sein. Dieser 
auch beim Lupus vulgaris gelegentlich zu beobachtenden Son de rf 0 r m hat 
LEWANDOWSKY eine zweite gegenubergestellt, bei der der Aufbau aus regel­
maJ3igen, "vielfach deutlich konzentrisch geschichteten kleinen Tuberkeln, die 
ein zusammenhangendes Gefuge darbieten und nur durch schmale Lympho­
cytenscheiden voneinander scharf abgesetzt sind, an tumorartige Gebilde 
erinnert" . 

Die nodulare Form ist weiterhin durch den Reichtum an Riesenzellen 
gekennzeichnet, der namentlich in den Epitheloidzellentuberkeln auffallt, ein 
Befund, der durch die Histiogenese der Riesenzellen (in erster Linie amitotische 

Abb.167. Tuberc ulo s is cutis luposa (c!'. 25ja hr., Nacken). Epitheloidzell·Lymphocyten· 
tuberkel. 0 = 19:1; R = 19:1. 

Teilung der Epitheloiden unter Verlust der Teilungsfahigkeit des Protoplasmas, 
dann auch wohl durch ZusammenflieBen aus mehreren Epitheloidzellen) ohne 
weiteres verstandlich ist. DaB andrerseits auch in den lymphocytaren Tuberkeln, 
ja gelegentlich ganz unabhangig von beiden, derartige Riesenzellen mitten im 
entzundlichen lymphocytaren Infiltrat vorkommen, mag als Beleg fur die Be­
teiligung von epitheloiden Bindegewebsabkommlingen auch bei diesen Formen 
dienen. Da jedoch die Bedingungen, unter denen einmal Lymphocyten, ein 
andermal Epitheloide als Hauptanteil der Zellproliferation herangezogen werden, 
uns noch vollig unbekannt sind, so kann naturgemaB auch uber die Voraus­
setzungen zur Riesenzellbildung und damit fur ihr zahlreiches Auftreten bzw. ihr 
oft auch volliges Fehlen ein stichhaltiger Grund bisher nicht angegeben werden. 

Die Riesenzellen enthalten haufig neben Leukocyten und Kernresten noch 
die verschiedenartigsten Einschlusse, vor allem elastische Fasern, die vielfach 
mit wohl aus dem Blutfarbstoff stammendem Eisen impragniert oder auch 
verkalkt sind (UNNA, RONA); auch Reste kollagener Fasern wurden in ihnen 
gefunden (LOMBARDO). Ihr Gehalt an Tuberkelbacillen ist bei der Tuberculosis 
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cutis luposa bei weitem nicht so reichlich wie bei mancher anderen Hauttuber­
kulose oder gar der innerer Organe. 

Innerhalb der Infiltrate gehen das kollagene und elastische Gewebe 
bei der diffusen Form groBtenteils zugrunde, wahrend es sich bei der nodularen 

Abb. 168. Elastische Fasern im gewucherten Epithel bei Tuberculosis cutis luposa. 
(Sammlung LEWANDOWSRY). 

zum Rande hin vielfach schalenartig wie ein Bindegewebswall zwischen das 
gesunde und kranke Gewebe stellt. Dabei finden sich in den Randabschnitten 
der tuberkulOsen Zellinfiltration hin und wieder noch Reste des kollagenen Ge­
webes; elastische Fasern - auBer in den Riesenzellen - gelegentlich auch noch 
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im Innern, so daB man namentlich bei der diffusen Form oft weite Gewebs­
strecken durchmustern kann, ohne uberhaupt auf Reste der bindegewebigen 
Grundsubstanz zu stoBen, wahrend starkere VergroBerung immer noch feinste 
elastische Faserbrockel hier und da sichtbar macht. DaB gelegentlich auch ein­
mal im Zentrum der Tuberkel umschriebene Anhaufungen polynuclearer Leuko­
cyten beobachtet werden (LOMBARDO), sei der Vollstandigkeit halber erwahnt. 

Das Verhalten der Blut- und LymphgefaBe ist - besonders mit Ruck­
sicht auf die Ausbreitungswege des Lupus - besonders aufmerksam verfolgt 

& 

Abb. 169. Tuberkulos erkrankte Gefiillwiin de (a) bei Tuberculosis cutis luposa. 
(Sa mmlung LEWANDOWSRY.) 

worden. Es haben dabei weniger die namentlich in den oberen Schichten und 
hier besonders uber den Zellinfiltraten, in erster Linie wohl passiv durch Stauung 
entstehenden Erweiterungen der GefaBe Beachtung gefunden - gelegentlich 
riefen diese angiom- oder lymphangiomartigen Umbau des Gewebes und damit 
in der klinischen Dermatologie eine besondere Namengebung (Lu pus lymph­
angiomatosus, elephantiasticus) hervor - als vielmehr die unmittelbar fur 
die GefaBe des erkrankten Bezirks in Frage kommenden Veranderungen. Diese 
auBerten sich einmal in nichtspezifischen, perivascularen und Wand­
infiltraten sowie Endothelwucherungen der Blut- sowohl als der Lymph­
gefaBe, besonders der Venen. Sie fuhrten vielfach zu obliterierenden Entzun­
dungen der Intima, damit zu verlangsamtem Blutstrom und schlieBlich throm­
botischem GefaBverschluB. Die GefaBe werden jedoch auch haufig unmittelbar 
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von dem tuberkulosen Gewebe in Mitleidenschaft gezogen, indem dieses in 
die Gefi:iJ3wande eindringt, sie infiltrierend durchsetzt, durchbricht, vor allem 
die Venen, wahrend die Arterien mit ihren starkeren Wandschichten langer 
Widerstand leisten. Diese sind daher durch entsprechende Farbung manchmal 

a a 

Abb. 170. Tuberculosis cutis luposa mit Neubildung 
zahlrelcher kleiner Geflille (a ). (Sammlung 

LEWANDOWSKY.) 

noch nachweis bar , wenn sonst 
nichts mehr auf die ehemalige 
GefaBverteilung schlieBen laBt. 

Trotz dieser Veranderungen 
kann von einer GefaBlosigkeit der 
Tuberkel keine Rede sein; trifft 
dies schon fUr die umschriebenen 
Formen nicht zu, wo die einzelnen 
Zellherde von erweiterten Gefal3en 
umsponnen sind, so noch viel 
weniger fur die diffusen, wo zahl­
reiche, vielfach neu gebildete, 
dann aber auch erweiterte groBere 
GefaBe das Gewebe durchziehen, 
von lymphocytaren und plasma­
cellularen Infiltraten umscheidet. 
Auf diese relativ gute GefaB­
versorgung mag in der Raut 
die Seltenheit einer ausgedehn­
teren Verkasung des tuberkulOsen 
Granulationsgewebes zuriickzu­
fUhren sein, wie sie doch fUr die 
inneren Organe die Regel bildet. 

Wahrend die N erven dem 
tuberkulOsen Gewebe sehr lange 
widerstehen und kennzeichnende 
Veranderungen an ihnen - im 
GegeIisatz zur Lepra - nie be­
obachtet wurden, werden die An­
hangsgebilde der Raut, und 
zwar zunachst die Raarfollikel 
und Talgdrusen, spater auch 
die SchweiBdrusen stets zer­
stort, wenn auch einzelne Bruch­
stucke, namentlich der SchweiB­
drusenknauel oder auch der 

Follikelwandung, langer erhalten bleiben konnen. Letztere finden sich, aus 
dem Epidermisverbande durch das tuberkulose Granulationsgewebe losgelOst, 
manchmal tief im Gewebe, vielfach in atypischer Epithelwucherung, oft 
Reste von Talg- und Rornmassen als milienartige Gebilde umschlieBend. 
Diese fuhren gelegentlich zur Entwicklung unspezifischen, entzundlichen 
Granulationsgewebes mit Fremdkorperriesenzellbildung, so daB eine Unter­
scheidung von den echten tuberkulOsen perifollikularen Infiltraten fast 
unmoglich sein kann (JADASSOHN). 
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Die Beteiligung der Epidermis ist rein mittelbarer Natur und nach Starke 
und Art in erster Linie abhangig von Ausdehnung, Lage und Zustand des tuber­
kulosen Infiltrats. Sitzt dieses zu Beginn in den oberen Cutisschichten, so kann 
die Epidermis noch unverandert sein; riickt es in den Papillarkorper hinauf 
und in den Papillen zur Epidermis vor, so geht naturgemaB der normale Aufbau 
verloren. Der Papillarkorper verstreicht, die Epithelleisten werden abgeflacht, 
namentlich in der Mitte. Es zeigt sich hier vielfach eine Parakeratose der oberen 
Hornschichten (Lupus psoriasiformis), wahrend die Epithelleisten nach 
der Seite hin vielfach in Wucherung geraten und als breite akanthotische 
Massen gegen die Cutis vordringen, hier oft Reste elastischer, manchmal auch 

Abb. 171. Tuberculosis cutis luposa papillomatosa. ( <;? , 30jahr., Unterarm, 
Beugeseite.) Hamatoxylin-Eosin. 0 = 35: 1; R = 35: 1. 

kollagener Fasern umfassend (JADASSOHN). Uberall dort, wo eine Neigung 
zur starkeren Hornanbildung besteht (behaarter Kopf, Streckseiten der 
Extremitaten) fiihrt die Epidermiswucherung haufig zur Hyperkeratose 
(Lupus verrucosus). 

Das im Verlauf der luposen Erkrankung der Raut nicht so selten auftretende Lupus­
carcinom pflegt man vielfach auf derartige Epithelwucherungen zurtickzuftihren. Inwie­
weit diese jedoch b~i seiner Entwicklwig eine RoUe spielen, wie dies JADASSOHN betont 
hat und wie sie zuerst ORTH zur Carcinomentwicklung in Beziehung gebracht hat, ist schwer 
zu entscheiden. Ist doch schon histologisch vielfach eine Trennung: was ist noch reine 
atypische Epithelwucherung, was ist bereits beginnendes Blastom sehr schwer (s. MIYAHARA). 

Besonders ist zu beachten, daB einzelne der als pracanceros bekanntenVeranderungen 
nur mit einer gewissen Zurtickhalt.ung zu verwerten sind, wenn auch das Zusammentreffen 
der Atypie, des infiltrierenden Wachstums unter Entwicklung zahIreicher Mitosen zur 
Vorsicht mahnen soUte. Am haufigsten handelt es sioh um Basalzellenkrebse (Epi­
theliome) relativ gutartiger Natur; gelegentlich werden aber auch Stachelzellenkre bse 
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mit oft starker Neigung zur Ver hornung beobachtet. Der Aufbau dieser Neubildungen 
unterscheidet sich jedoch im iibrigen grundsatzlich nicht von ahnlichen Gebilden, die spontan 
im Gewebe entstanden sind. Eine genauere Darstellung eriibrigt sich daher. 

Hat das Infiltrat schlieBlich die Epidermis erreicht, so schmilzt diese sehr 
schnell auf wenige Zellagen zusammen; auch diese schwinden bald und dann 
liegt ein seichterer oder tieferer, unregelmaBig hockeriger Gesch wiirsgrund 
zutage. Entsprechend den mannigfachen Entwicklungsgraden des tuberkulOsen 
Granulationsgewebes in der Cutis sind naturgemaB auch die epidermalen 
Veranderungen durchaus unregelmaBig. Auf engem Raum konnen 
parakeratotische, wuchernde, atrophisierende und daneben zerfallende Epidermis­
abschnitte miteinander abwechseln. Tritt dazu noch eine starkere Exsudation, 
wie man sie namentlich iiber entziindlich veranderten Herden antrifft - sei die 
Entziindung nun durch spontane Zerfallserscheinungen im Lupusgewebe selbst 
oder sekundar durch eingedrungene Eitererreger ausgelOst - so werden die 
Epidermisveranderungen noch mannigfaltiger, indem das hinzutretende inter­
cellulare Odem, zusammen mit den dann zahlreich durchwandernden Leuko· 
cyten zu pustulOsen und ekzematoiden Bildungen fiihrt. Diese auBern 
sich auf der zwar spongiosen, aber sonst nicht geschadigten Oberhaut in Form 
wechselnd dicker, aus einem fibrinosen Netzwerk, Leukocyten und Zelldetritus, 
aus eingetrocknetem Serum und parakeratotischen Hornzellen aufgebauter 
Krusten. Treten zu den oft in Gestalt kleiner Pseudoabscesse angehauften 
Leukocytenherden starkere Zerfallserscheinungen im Epithel, meist im AnschluB 
an Erweichungsprozesse im tuberkulosen Granulationsgewebe, so haben wir 
das Bild eines pustulos-ulcerosen Lupus vor ullS. Dabei muB nicht immer 
die Einschmelzung primar von der Epidermis ausgehen; die FaIle sind vielmehr 
durchaus nicht selten, wo man unter einem zwar verdiinnten, aber noch nicht 
weiter zerstorten Epithel und einem odematosen Papillarkorper in der Tiefe der 
Cutis weitgehend nekrotisierte, eitrig eingeschmolzene Gewebsabschnitte findet. 
Als friihesten Beginn der letzteren mochte ich auch jene von LOMBARDO 
beobachteten Tuberkel mit polynuclearen Leukocyten im erweichten Zentrum 
betrachten. 

Diese beiden Formen der GewebszerstOrung, die von vornherein mit leuko­
cytarer Einwanderung einschmelzende, daneben die lediglich durch nekro­
biotischen Gewebszerfall entstandene, kann man unter Umstanden in ein und 
demselben Krankheitsherd zusammen vorfinden, ohne daB ohne weiteres ein 
Anhalt fiir die Ursache dieser verschiedenen Zerfallsformen festzusteHen ware; 
am ehesten kommen bei der letzteren Form vielleicht noch toxische Einwirkungen 
der zerfallenden Tuberkelbacillen in Frage, obwohl deren geringe Anzahl auch 
das nicht immer wahrscheinlich macht. 

Tuberkelbacillen finden sich namlich an und fiir sich im luposen Gewebe 
nur in geringer Zahl; innerhalb von Riesenzellen oder in und zwischen den 
Epitheloiden, und zwar um so zahlreicher und haufiger, je junger der Krank­
heitsherd ist. Tritt schlieBlich ein Durchbruch der tuberkulosen Massen nach 
auBen ein, so kann man sie auch in der Epidermis finden, in welcher :;ich dann 
auf dem ulcerierten Gewebe naturgemaB sekundar auch banale Eitererreger, 
vor aHem Staphyl<~kokken ansiedeln. Fiir das Zustandekommen des Gewebs­
zerfaHs in der Epidermis sind sie jedoch ebensowenig eine Voraussetzung, wie 
fiir den in der Cutis. 
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Die Tu berculosis cutis Iu posa der SchIei mhau te weicht grundsatzIich in ihrem 
Aufbau nicht von dem der au13eren Haut abo 

Diesem Nebeneinander der verschiedenen Entwicklungsgrade des tuber­
kulOsen Granulationsgewebes beim Lupus entspricht naturgemaB auch eine 
auBerordentliche Vielgestaltigkeit in den Ausheilungsvorgangen. Dabei 
liegt es wohl in der Eigenart des tuberkulOsen Virus und seiner Einwirkung 
auf das umgebende Gewebe, daB junge Tuberkel neben zerfallenden Infiltraten 
und die diesen folgende fibrose Umwandlung in ihren verschiedenen Entwick­
lungsgraden auf engem Raume gleichzeitig nebeneinander vorkommen. Es 

Abb.172. Tuberculosis cutis luposa exulcerans. (0 , 21jiihr .• Wange.) Linksiidematiise, 
gewucherte Epidermis mit Hyperkeratose, darunter Tuberkel mit Riesenzellen, Z. T. um und in 

einem zugrunde gehenden Haarfollikel. In der Mitte Geschwiirsbildung. 0 = 19: 1; R = 103: 1. 

handelt sich jedoch dabei nie um eine einfache Resorption des tuberkulosen 
Gewebes, sondern die Ausheilung erfolgt nur auf dem Wege einer fibrosen, 
zunachst zellreichen, spater zellarmeren Bindegewebsneubildung, 
wie wir das ja auch von anderen entziindlichen Granulationsgeweben her kennen. 

An der Narbenbildung beteiligt sich - wie ich im Gegensatz zu UNNA be­
tonen muB - auch das elastische Gewebe, und zwar durch Bildung zarter, 
neugebildeter Fasern, die gelegentlich einmal neben den dicken, kiirzeren oder 
langeren Uberresten des alten Elastins gefunden werden. Die fibromatose 
Bindegewebsneubildung erfolgt dabei einmal yom Rande her, indem von hier 
aus vorwiegend horizontal fortschreitendes, zellreiches junges Bindegewebe in 
das eingeschmolzene Zellinfiltrat eindringt, wobei ihm meist neugebildete junge 
GefaBsprossen den Weg weisen. Bei dieser narbigen Ausheilung pflegt die Binde­
gewebsneubildung haufig das erforderliche MaB zu iiberschreiten, so daB keloid­
ahnliche Wiilste und fibromatose Bander, ja gelegentlich sogar tumor- oder 
elephantiasisahnliche Bilder entstehen. Bei den letzteren spielt allerdings auch 
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eine wohl durch den Ort der Entwicklung (Stauung) gegebene - von vornherein 
manchmal auBerordentliche - Erweiterung der Lymphspalten uhd Lymph­
gefaBe mit nachfolgendem 6dem eine Rolle. In derartigen Fallen treten dann 
die erweiterten LymphgefaBe manchmal unmittelbar mit dem tuberkulosen 
Granulationsgewebe in Beriihrung, wodurch naturgemaB die weitere Ausbreitung 
auf dem Lymphwege sehr erleichtert wird. 

Differentialdiagnose: Wenn auch differentialdiagnostische Schwierigkeiten 
hier und - wie am Schlusse dieses Kapitels naher ausgefiihrt werden wird -
bei jedem tuberkulosen bzw. jedem sog. spezifischen Granulationsgewebe sicher­
lich vorhanden sein mogen, so liegt doch gerade in dem scheinbar uneinheit­
lichen histologischen Bilde der Tuberculosis cutis luposa zugleich eine wertvolle 
Stfitze ffir ihre Erkennung. Man muB nur daran denken, daB hier auf engem 
Raume, wie wohl bei keiner anderen Veranderung, alle diese oben beschriebenen 
Formen yom klassischen Tuberkel bis zum einfachsten uncharakteristischen 
Granulationsgewebe nebeneinander vorkommen konnen. 

Die Folliculi tis exu I cerans serpigi noaa nasi, die frUber zur .Acne gerechnet 
wurde, diirfte nach neueren Untersuchungen (FINGER) zur Rauttuberkulose gehoren und 
nur einer eigentiimlichen Form des Lupus vulgaris entsprechen. Differentialdiagnostische 
Erorterungen sind daher kaum erforderlich . 

.Auch der wegen seiner klinischen Ahnlichkeit mit dem Rhinosklerom seinerzeit von 
LION, dann von JADASSOHN und jiingstens von MAltTENSTEIN beschriebene Lupus rhino­
scleromatoides laBt sich von dem durch den Kapselbacillus undo die MmuLIczschen 
Zellen hinreichend gekennzeichneten echten Rhinosklerom leicht unterscheiden. 

Pathogenese: Mit Riicksicht auf die Zusammenfassung am SchluB seien hier iiber die 
Genese, und zwar die formale Genese nur wenige Worte gesagt. Wenn es auch keinem 
Zweifel unterliegen nnn, daB neben dem am haufigsten zu beobachtenden Weg der .Aus­
breitung, namlich dem des Fortkriechens durch die LymphgefaBe, auch die hamatogene 
Verschleppung eine Rolle spielt, so sind doch genauere und insbesondere beweiszwingende 
Beobachtungen gerade iiber diese Form recht eelten und auch heute noch muB man - wie 
vor 20 Jahren JADASSOHN - die Beobachtung von WOLTERS, "die ein gliicklicher Zufall 
diesem unter das Mikroskop lieferte" (LEwANDOWSKY), aIs die einzige bezeichnen, welche 
als Beweis fiir den .Ausgang der tuberkulOsen Wucherung von der Intima der GefaBe dienen 
kann. In diesem FaIle fand sich ein typischer Epitheloidzelltuberkel, der die GefaBwand 
verdickte und das Lumen vorwolbte, aber weder mit diesem, noch mit dem perivascularen 
Gewebe im Zusammenhang stand, demnach als primarer Tuberkel in der GefaBwand, aIs 
typischer Intimatuberkel aufgetreten war. Die Veranderung war besonders im ober­
flachlichen, dann aber auch im tieferen GefaBnetz der Cutis entstanden und ha.tte klinisch 
zu einem typischen Lupus nodularis gefiihrt. 

DaB daneben auch das tuberkulose Granulationsgewebe von der Umgebung unmittelbar 
oder auch auf dem Lymphwege in die GefaBwande eindringen, diese durchbrechen, das 
GefaBlumen ausfiillen und auf diese Weise zu einer "sekundaren" hamatogenen .Aussaat 
fuhren kann, bedarf keiner besonderen Erwahnung. In der Regel erfolgt allerdings die .Aus­
breitung des tuberkulOsen Granulationsgewebes durch einfaches Fortschreiten im Gewebe, 
in erster Linie auf dem Lymphwege . 

.Anhangsweise muB hier kurz auf die Genese des Lupuscarcinoms hingewiesen werden. 
Eine Raufung carcinomatoser Erkrankungen in den Lupusherden, namentlich den behan­
delten, ist nicht abzustreiten, wenn wir auch Naheres iiber die Ursache nicht kennen. .Auf 
aIle FaIle besteht ein Zusammenhang mit der Therapie, da das Carcinom bei den unbe­
handelten Fallen viel seltener ist. Mit Riicksicht auf die Entwicklung der Teercarcinome 
konnte m/!.n auch hier vielleicht Reizstoffen (Pyrogallol) eine Rolle zusprechen. Ein gehauftes 
.Auftreten bei rontgenbestrahlten Fallen erscheint ja ohne weiteres verstandlich. 

2. Tuberculosis cutis. verrucosa. 
Die Veranderung ist als selbstandiges Krankheitsbild vielfach umstritten 

worden, nicht zuletzt, weil gelegentliche Weiterentwicklung zu einer echten 
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Tuberculosis cutis luposa beobachtet wurde. Die Ergebnisse neuerer immun­
biologischer Forschung in ihrer Bedeutung fur Morphologie und Histologie 
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eines Krankheitsbildes zwingen jedoch unbedingt zu einer Sonderung. Das, 
was zunachst in derartig gelagerten Fallen in die Erscheinung tritt, ist doch 
eben die Tuberculosis cutis verrucosa, "eine durch ihre Neigung zur Bildung 
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von Verrukositaten ausgezeichnete, flachenhaft sich ausbreitende Tuberkulose­
der Haut, welcher das charakteristische Element des Lupus, der typische Lupus­
fleck, fehlt" (JADASSOHN). Wenn 1m Verlaufe ihres Bestehens Umstellungen 
in der (immunbiologischen und damit der) geweblichen Reaktionsfahigkeit 
des erkrankten Bezirks die Bildung echter Lupusformen herbeifuhren, so darf 
dies meines Erachtens fUr die primare Beurteilung des Geschehens nicht beruck­
sichtigt werden. 

Die im Vergleich zu manchen anderen Hauttuberkulosen leichte Dauer­
heilung berechtigt auBerdem - besonders in ihrem Gegensatz zur Tuberculosis 
cutis luposa - diese Abtrennung; ebenso die im Gegensatz zu den meisten Fallen 
von Lupus vorhandene Neigung zur Verschleppung auf den groBen Lymph­
wegen (Lymphangitis tuberculosa). 

Klinisch beginnt die Veranderung als zunachst kleiner, mit zarten Hornschiippchen 
bedeckter, bra·unroter Fleck, in dessen Mitte sich, gleichzeitig mit der Bildung derber In­
filtrate in der Cutis, verrukose Wuoherungen entwickeln, wahrend eine erythematose Rand­
zone den Ubergang zum Gesunden bildet. Auf diesem Stadium kann der ProzeB lange 
unverandert in Form groBer, polycyclischer oder kreisrunder, von schmutzigbraunen, zer­
kliifteten Hornmassen bedeckter Herde bestehen bleiben. SchlieBlich heilt er, meist unter 
umschriebener Eiter- und auch Geschwiirsbildung, mit diinnen zarten Narben abo 

Den warzigen Wucherungen entsprechend bieten im Gewebsschnitt die Ver­
anderungen in der Epidermis das auffallendere, wenn auch nicht gerade 
das fur die Tuberculosis verrucosa kennzeichnende Bild. Letzteres ist vielmehr 
durch die cutanen Infiltrate bedingt, denen allerdings die epidermalen W u c h e­
rungsvorgange, was Ausdehnung und Begrenzung betrifft, vielfach ein eigen­
artiges Geprage geben. In ihrem feineren Aufbau weichen die Infiltrate als 
solche jedoch im Grunde genommen wenig von den beim Lupus beschriebenen 
ab, was besonders aus der Untersuchung junger, beginnender Formen der ver­
rukosen Hauttuberkulose hervorgeht. Bei diesen spielen die Epidermisver­
anderungen, abgesehen von einer oft schon vorhandenen, die Schuppung und 
Warzenbildung hinreichend erklarenden Para- bzw. Hyperkeratose, noch keine 
Rolle, zumal dann, wenn die zellige Infiltration noch in den mittleren und 
tieferen Cutisabschnitten liegt, ohne den Papillarkorper oder gar die Epidermis 
in Mitleidenschaft zu ziehen. 

Das Infiltrat liegt zu dies em Zeitpunkt in den mittleren und oberen 
Schichten der Cutis. Es besteht aus Lymphocyten- und Epitheloidzellen­
tuberkeln, die mit sparlichen Riesenzellen durchsetzt sind. Die ersteren liegen 
mehr in den oberflachlichen, die letzteren meist mehr in den tieferen Gewebs­
lagen (JADASSOHN). Plasmazellen finden sich, namentlich als perivasculare 
Zellmantel, in der Umgebung der Tuberkel, we~er in deren Randpartien. 
An anderen Stellen is·t jedoch eine eigentlich tuberkulose Infiltration gar 
nicht so sehr ausgepragt; sie tritt vielmehr nahezu vollig zuruck hinter einem 
durchaus nicht kennzeichnenden Zellinfiltrat, das in erster Linie aus Lympho­
cyten, Plasmazellen, gewucherten Bindegewebszellen, Epitheloiden, dann 
- namentlich in den spateren, auch klinisch durch Eiterbildung gekenn­
zeichneten Stadien - aus zahlreichen polynuclearen Leukocyten besteht. In 
diesen Fallen ist vielfach nur in den Randabschnitten, und namentlich zur 
Tiefe hin, typisch tuberkulOses Gewebe vorhanden. Dieses bildet dann 
zusammen mit den auch uber die diffusen Infiltrate unregelmaBig verstreuten 
Riesenzellen und wechselnd stark vorgeschrittener, jedoch auch hier nicht· 
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auffaliend haufiger Verkasung, oft den einzigen Anhaltspunkt fUr das Vorliegen 
eines tuberku16sen Granulationsgewebes. 

Das elastische und kollagene Gewebe falit naturgemaB innerhalb der 
zeliig infiltrierten Gewebsabschnitte allmahlich volliger Zerstorung anheim, genau 
so wie beim Lupus. Ebenso findet sich hier die dort schon erwahnte Neigung 
zur Bindegewebsneubildung zwischen den Infiltratziigen,in Gestalt erst zarter, 
dann derber fibrillarer Bindegewebsbiindel. 

Die Bacillenzahl entspricht derjenigen beim Lupus, wie man mit JADAS­
SOHN und LEWANDOWSKY und im Gegensatz zu der urspriinglichen Annahme 
von PALTAUF und RIEHL betonen muB. Die vielfach in oberflachlichen Schichten 
nachweisbaren banalen Eitererreger, insbesondere Staphylokokken, spielen nur 
eine rein sekundare Rolle. 

Wahrend in den friihesten Stadien der Veranderung die Beteiligung der 
Epidermis zunachst nur sehr geringfiigig ist - hier kann das histologische 
Bild daher dem der Tuberculosis cutis luposa auBerordentlich ahnlich sehen -
treten in ihr alsbald einige kennzeichnende Wandlungen hervor, auf Grund 
deren in erster Linie die histologische Sonderstellung berechtigt erscheint. 
Sie werden durch eine unregelmaBige Wucherung des Epidermisepithels 
eingeleitet, die nach auBen hin zur Bildung warzenartiger Erhebungen, nach 
dem Corium hin zur Entwicklung unregelmaBiger Epithelzapfen und Leisten 
fiihrt, was naturgemaB den Aufbau des Papillarkorpers weitgehend umgestaltet. 

Der Vorgang selbst beginnt mit einer Verbreiterung und Verlangerung der 
Epithelleisten infolge einer allmahlich an Ausdehnung zunehmenden Acanthose 
des Stratum spinosum; mit einem inter- und intracellularen Odem der Stachel­
zellen, das namentlich in den tieferen Epidermisschichten zu spongioider Um­
wandlung fiihren kann. In die so entstehenden, mit Serum angefiillten Hohlen 
wandern dann zahlreiche polynucleare Leukocyten ein, oft in Form von Mikro­
abscessen das Gewebe durchsetzend. Sie finden sich von den oberflachlichsten 
bis zu den tiefsten Epidermislagen, hier nach Schwund der trennenden Epithel­
briicke vielfach unmittelbar dem Papillarkorper aufliegend. An manchen Stellen 
steigen sie auch tiefer in die Infiltration hinab; hier durchsetzt mit eigenartigen 
Gebilden, die nur bei genauester Durchmusterung sich als kleinere oder groBere 
Uberreste meist odematoser Colliquation verfallener, oft auch ballonierend 
degenerierter (UNNA) und isolierter Stachelzellen entpuppen. 

1m Vordergrunde der Epidermisveranderungen steht jedoch die regelmaBig 
vorhandene starke Hyperkeratose; sei es, daB sie sich iiber der oft auf das 
Vielfache verbreiterten granulierten Schicht in gewaltigen kernlosen Hornmassen 
anhauft oder aber dort, wo diese auf wenige Zellagen beschrankt oder iiberhaupt 
nicht nachweisbar ist, in Gestalt kernhaHiger parakeratotischer Hornlagen 
auftritt. Diese verschiedenen Erscheinungsformen trifft man im Bilde schroff 
nebeneinander und ohne jeglichen Ubergang vor. Entsprechend dem unregel­
maBigen Auf und Ab dieser Hyperkeratose finden sich auf engem Raum flache 
Hornplatten, spitze Hornstacheln - diese nicht nur aus den erweiterten Follikel­
und SchweiBdriisenostien, sondern auch aus anderen, unabhangig von diesen 
entstandenen Epithelbuchten hervorgehend ~ mit ihren trichter- und schalen­
artig, konzentrisch ineinander geschachtelten Hornlamellen nebeneinander vor, 
manchmal von Abschnitten unterbrochen, wo durch die oben erwahnten Pseudo­
abscesse ein ulceroser Bindegewebsherd unmittelbar zutage liegt. 

Gans, Histopathoiogie der Haut. I. 28 
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Der Papillarkorper wird naturgemaB in Mitleidenschaft gezogen; plumpe 
kurze Papillen wechsel1l. ab mit langen, schmalen oder oft vollig geschwundenen 
in einem unregelmaBigen, von zelligen Elementen und Epithelsprossen durch-

a b c d 

Abb. 174. Tuberculosis verrucosa cutis. a Erweichungsherd in der Tiefe mit epithelialer 
Bekleidung (b); c Epithelwucherung; d tuberkulose Riesenzellen. (Sammlung LEWANDOWSKY.) 

setzten Gewebe. Dieses tritt namentlich dann ein, wenn nun im weiteren Ver­
lauf die Epithelleisten tief in die Cutis vorgedrungen sind und mit ihren oft 
zahlreichen, unregelmaBigen Fortsatzen das Infiltrat erreicht bzw. bereits 
durchsetzt haben. Die einzelnen epithelialen Leisten um- und durchwuchern 
die Zellherde (UNNA), bilden hier ein unregelmaBiges, vielmaschiges Netz, aus 
dem wieder einzelne Epithelziige iiber die Infiltrationszone hinaus zur tieferen 
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Cutis hinabziehen. Dadurch scheint das Infiltrat naher an die Epidermis heran­
gezogen, gewissermaBen von der Cutis in das Stratum papillare und subpapillare 
verlegt, wahrend erstere vielfach vollig frei ist. Das mannigfache Auf und Ab 
an vordringenden Epithelsprossen, abgeschniirten Infiltrationsherden, odematas 
geschwollenen Papillenkopfen und odematoser oberer Cutis muB naturgemaB 
den feinerenAufbau des tuberkulosen Granulationsgewebes staren. Hier kommt es 
dann zu jenem vollig uncharakteristischen Gewebsaufbau, in welchem zu­
nachst epitheloide- und Riesenzellen, dann aber auch die tuberkuloide Gewebs­
reaktion vollig verloren geht und sich meist nur noch in den Randabschnitten 
behauptet, wahrend der eigentliche Erkrankungsherd aus einem aus Lympho­
cyten, polynuclearen Leukocyten, wuchernden Bindegewebszellen und neuge­
bildeten GefaBsprossen aufgebauten Gewebe besteht. Oft kommen dazu noch 
die eben beschriebenen, in manchen Gewebsschnitten zudem frei zutage liegenden, 
d. h. nicht von Resten der Epidermis abgegrenzten Einschmelzungsherde (Pseudo­
abscesse); ferner cysten- und hornperlenartige Gebilde, die durch Eintrocknen 
der Abscesse und ihres aus parakeratotischen Hornlamellen und Zelldetritus 
bestehenden Inhalts entstehen, bei Erhaltenbleiben der verhornten Epidermis­
schale. Dies alles bietet ein zwar sehr buntes, aber doch vollig uncharakte­
ristisches Bild. Dieses kann dadurch noch vielseitiger werden, daB es in den 
Infiltraten und auch um die Abscesse zu Blutaustritten aus den geschadigten 
zarten GefaBen in das umgebende Gewebe kommt. 

Die Ruckbildung, die zuerst im Zentrum der Herde einsetzt, auBert sich 
einmal in einer Atrophie der gewucherten Epidermis, an die in spateren Stadien 
dann nur noch die machtigen Hornmassen erinnern, wahrend sie im ubrigen, 
namentlich in den Epithelbuchten, auf wenige Lagen abgeplatteter Zellen 
beschrankt ist. 

1m Corium kommt es dann zu einer Auflockerung der entzundlichen In­
filtration, indem zunachst das Zellgefuge sich unter Bildung zahlreicher, neu­
gebildeter und stark erweiterter Blut- und LymphgefaBsprossen lockert; beson­
ders in der Umgebung der alteren Herde. Die Lymphocyten schwinden, ebenso 
die epitheloiden- und Riesenzellen, indem in die Herde - ahnlich wie bei 
der Tuberculosis cutis luposa - zahlreiche Fibroblasten von der Peripherie 
her einwandern. Gleichzeitigkommt es zur Bildung jungen, kernreichen fibril­
laren Bindegewebes, das sich - bei der Tuberculosis cutis verrucosa in viel 
starkerem MaBe wie bei der Tuberculosis cutis luposa - zu derben fibromatOsen 
Bindegewebsbundeln umwandelt, die - ebenfalls wieder genau wie beim Lupus­
sich dann namentlich in den alteren Herden zu regelmaBigen horizontalen 
kollagenen Bundeln anordnen, zwischen die sich von den erhaltenen Fasern 
der Umgebung her allmahlich wieder junges elastischesGewebe in Form 
zarter Reiserchen vorschiebt, so daB zum SchluB eine platte Narbe ubrig bleibt, 
mit vollig geschwundenem Papillarkorper und wenigen Epithellagen. 

Das histologische Bild des Tuberculum anatomicum, des sog. Leichen­
tuberkels, stimmt mit dem eben beschriebenen vollig uberein; ebenso unterscheidet 
sich die von JADASSOHN aufgestellte Tuberculosis cutis fungosa serpigi­
nosa bzw. verrucosa lymphangiectatic a - Formen, die LEWANDOWSKY 
im Gegensatz zu der von RIEHL beschriebenen Tuberculosis cutis fungosa nicht 
zur kolliquativen, sondern hierher zur verrukosen Tuberkulose, vielleicht auch 
sogar zum papillomatosen Lupus rechnen wollte - von der Tbc. cutis verr. 

28* 
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nur durch die bei der serpiginosen fehlende Hornbildung bzw. die bei der 
lymphangiectatischen von vornherein starker ausgepragte Neigung zur Bildung 
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lymphangiomahnlicher Veranderungen, wie wir sie ja auch bei der Tuber­
culosis cutis verrucosa in den Spatstadien gelegentlich beobachten. 
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Differentialdiagnose: Die ausgedehnten und unregelmiWigen Epithelwuche­
rungen, wie sie fur die Tuberculosis cutis verrucosa als kennzeichnend zu be­
trachten sind, konnen gelegentlich einmal an Epitheliome denken lassen, 
namentlich dann, wenn nun dieser Eindruck noch verstarkt wird durch Horn­
perlenbildung in abgeschnurten Epidermisteilen. Eine genauere Durchmusterung 
wird allerdings dann doch an der mangelnden Atypie der einzelnen Zellen, 
die zwar verdrangend aber nicht infiltrierend wachsen, an der trotz der massigen 
Epithelleisten verhaltnismaBig geringen Mitosenbildung, einen Anhalt zur Tren­
nung ebenso finden, wie wir dies bei den verrukosen Erscheinungsformen der 
Lues sehen werden. 

Differentialdiagnostische Schwierigkeiten, wie sie klinisch gelegentlich eine 
starker gewucherte gewohnliche W a rz e machen kann, spielen histologisch 
keine Rolle, ebensowenig verrukose Bildungen, wie sie sich im AnschluB an 
banale Eiterungen oder Fremdkorperreizungen einstellen konnen, wann 
auch hier die haufig zu beobachtenden Riesenzellbildungen - manchmal zudem 
in tuberkuloider Anordnung - den Ungeubten straucheln machen. Anders 
steht es hingegen mit der Trennung von den entsprechenden luetischen Krank­
heitsprodukten, namentlich der tertiaren Syphilis, bei der das Versagen 
der WASSERMANNschen Reaktion eine histologische Klarung gerade haufig 
besonders wiinschenswert machen wird. Nicht immer bietet sich hier ein ganz 
uberwiegend aus Plasmazellen aufgebautes perivasculares Infiltrat bei volligem 
Fehlen tuberkuloiden Gewebsaufbaues - wie im Faile LEWANDOWSKYS - und 
dann muB schlieBlich die Diagnose ex juvantibus als alleiniger Ausweg ubrig 
bleiben, wobei nebenbei bemerkt dem Salvarsan der Vorzug zu geben ist, mit 
Rucksicht auf die BeeinfluBbarkeit auch tuberkulosen Gewebes durch Jodkali 
und Quecksilber. 

Sporotrichose, Blastomykose, tiefe Trichophytien koonen ebenso 
wie etwa J od- bzw. Bromexantheme mit verrukosen Bildungen einhergehen. 
Hier ist - namentlich bei den ersteren - aus Grunden allgemein histogene­
tischer Natur histologisch eine Entscheidung oft nicht zu treffen. Auch der 
Nachweis einzelner Krankheitserreger (z. B. gerade bei der Blastomykose, 
siehe GANS und DREsEL) im Sekret oder den oberflachlichen Gewebspartien, 
vermag da nicht zu entscheiden und oft ist nur durch kritische Anwendung 
samtlicher biologischen, bakteriologischen und mikroskopischen Untersuchungs­
methoden eine Klarung zu bringen. 

Pathogenese: Den meist gutartigen Verlauf der Tuberculosis cutis verrucos3 hat man 
einmal auf in ihrer Virulenz herabgesetzte (oder von vornherein weniger virulente, besonders 
bovine) Tuberkelbacillen, dann aber auch auf ein durch eine bereits bestehende Infektion 
relativ immunisiertes Gewebe zuriickgefiihrt (HUBNER). Letzteres gilt namentlich ffir 
Faile ektogener Genese und insbesondere die reine Impftuberkulose (Verruca necrogenica). 
Daneben ist jedoch auch eine hamatogene Entstehung moglich, wie Faile von JADASSOHN, 
HOFFMANN, BOURGEOIS u. a. zeigen. 

1m iibrigen scheint, wie besonders ZIELER hervorhebt, die Frage nach der Art des Er­
regers, ob Typus bovinus oder humanus, fiir den Verlauf nicht von entsoheidender Bedeutung, 
denn auch bei ersterem kann der Verlauf reoht bosartig sein. 

3. Tuberculosis cutis colliquativa cutanea et subcutanea. 
Die kolliquative Tuberkulose, das Scrophuloderm, die haufigste und klinisoh formen­

reiohste Art der Hauttuberkulosen, tritt haufiger im kindlichen und jugendliohen Alter 
als beim Erwachsenen - in der Regel als sekundare, von darunter liegenden Organen 
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ausgehende Kontiguitatstuberkulose oder auch in selteneren Fallen hamatogen auf. 
Daneben sind, wenn auch nur vereinzelt, FaIle primarer Erkrankung der Haut nach 
exogener Infektion beobachtet worden. Sie beginnt als schmerzloses, zunachst unter der 
Haut verschiebliches, kugeliges, scharf umschriebenes, derbes, allmahlich sich vergroBerndes, 
alsbald zentral ausgedehnt erweichendes und dann vielfach fluktuierendes Gebilde. Sie 
tritt mit Vorliebe an der Cutis·Subcutisgrenze oder in deren Nahe auf. DemgemaB wird 
die uberdeckende Haut erst beim Vordringen des Knotens in Mitleidenschaft gezogen; 
sie wird vorgewolbt, blaurot verfarbt, schlieBlich in der Mitte verdunnt. 

In diesem Stadium ist noch Ruckbildung moglich; sie erfolgt unter Hintedassung einer 
eingezogenen, im ubrigen auBerlich als solche nicht erkennbaren Narbe. Vereinzelt wurde 
Umwandlung in reaktionslose, fibromatose, zentral verkaste (ARZT und KUMER) bzw. ver­
kalkte (KRAUS), fremdkorperartige Bildungen beobachtet. 

Erfolgt jedoch der Durch bruch, so entleert sich eine eitrige, zahflussige, haufig 
sanguinolente, mit nekrotischen Gewebsfetzen durchsetzte Masse. Der Tu berkel bacillen­
nachweis gelingt sehr haufig, allerdings leichter in der GeschwUrs- bzw. AbsceBwand, wia 
in den eitrigen Gewebsbrockeln. Je nach oberflachlicherem oder tieferem Sitz entsteht ein 
Geschwur mit blauroten, uberhangenden Randern und schmierigeitrigem, von wuche~nden 
Granulationen durchsetztem Grunde. Die letzteren ragen oft pilzartig aus dem GeschwUrs­
grunde hervor (Fungus tuberculosus). SaB der ProzeB tiefer, so erfolgt der Durchbruch 
nach auBen in Form eines Fistelganges, - rohrenformiges Scrophuloderm UNNAS, -
der bei der sekundaren kolliquativen Tuberkulose die Regel ist, und dann eine Ver­
bindung mit dem unter der Haut gelegenen, kolliquativ eingeschmolzenen primiiren Herd 
(Drusen, Knochen, Gelenke usw.) darstellt. In Fallen von Geschwursbildung entstehen 
vielfach durch das ZusammenflieBen mehrere Einzelherde ausgedehnte Einschmelzungs­
bezirke. Eine Ausheilung kann dann naturgemaB nur mit Bildung unregelmaBiger, ein­
gezogener Narben erfolgen. Diese sind haufig mit keloidartigen oder fibromatosen Brucken 
durchsetzt, die oft Narbencomedonen enthalten; daneben finden sich gelegentlich auch 
sekundare, echte lupose Infiltrate sowie die klinisch von diesen manchmal schwer zu unter­
scheidenden fleckformigen Herde sog. kolloider Degeneration (s. d.). 

Zur Tuberculosis cutis colliquativa, und zwar zur sekundaren ist auch die Tu ber­
culosis fungosaRIEHL zu rechnen,fernerdie fram boesieformen bzw. vegetierenden, 
geschwulstiihnIichen, bald mehr fIach aufsitzenden, bald mehr polypos oder papillomatos 
gestielten Veranderungen. Vielleicht gehort hierher auch die sog. Folliculitis bzw. 
Acne exulcerans serpiginosa nasi (KAPOSI u. a.), deren Zugehorigkeit zur Blasto­
mykose (s. d.), wie manche Forscher meinen, kaum aufrecht zu erhalten ist (GANS und 
DRESEL). 

Histologisch finden wir bei der Tuberculosis cutis coUiquativa als kenn­
zeichnende Veranderung ein zunachst in den tiefen Hautschichten beginnendes, 
dann nach der Oberflache vordringendes, friihzeitig zentraler Verkasung anheim­
fallendes tuberkulOs entziindliches Granulationsgewebe. Es scheint bisher 
noch nicht gelungen, die friihesten Anfange der Veranderung zu Gesicht 
zu bekommen. 1m Zentrum auch scheinbar j iingster, eben gerade als tiefe 
cutane-subcutane Knotchen tastbarer Herde fand sich stets bereits eine 
wechselnd stark vorgeschrittene Erweichung (JADASSOHN). Davon machen 
auch mir vorliegende Friihfalle keine Ausnahme. Es ist daher auch bis heute 
noch nicht mit Sicherheit zu entscheiden, auf welchem Wege der Erreger hier 
in die Haut gelangt und insbesondere, wie und wo er hier seine Wirksamkeit 
beginnt, wenn auch das primare Freibleiben von Arterien und Venen sicher 
scheint. Dagegen ist der Nachweis gro13erer, am Rande der kleinsten subcutanen 
Knoten gelegener Lymphgefa13e, deren Verlauf auf das Zentrum der Zellinfiltrate 
hinfiihrte, wo er sich verlor (UNNA), hierfiir nur mit Zuriickhaltung zu verwerten. 
Ebenso steht es mit den am Rande erweichter Herde haufig anzutreffenden 
frischen, im wesentlichen aus Epitheloid- und Riesenzellen aufgebauten Knotchen, 
deren Mitte alsbald von einem aus Lymphocyten, polynuclearen Leukocyten, 
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Zell- und Kerndetritus bestehenden nekrobiotischen Erweichungsherd einge­
nommen wird. 

Der ausgebildete Herd, mehr oder weniger kugelformig, oft mit einzelnen, 
unregelmiWigen Auslaufern ins umgebende Gewebe vordringend und meist an 
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der Cutis-Subcutisgrenze gelegen, zeigt im iibrigen den gewohnten Aufbau: 
Innerhalb eines wechselnd breiten Lymphocytenringes findet sich eine An­
haufung von epitheloiden und Riesenzellen. In seinen AuBenabschnitten wird 
er manchmal von nur wenigen, manchmal auch von zahlreichen Plasmazellen 
durchsetzt, stets jedoch von einer Zone wuchernder Bindegewebszellen ent­
weder schalenartig eingefaBt oder locker umgrenzt. Nach der Mitte hin nimmt 
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die Farbbarkeit dieser Zelliormen nach und nach ab; ihre Grenzen werden 
verwaschen, sie gehen iiber in eine kernarme, wechselnd breite, von einem 
meist gutentwickelten Fibrinnetz (LOMBARDO) durchzogene nekrotische Zone. 
Diese umschlieBt dann zentral eine mehr oder weniger ausgedehnte, mit vollig 
verkasten Gewebs- und Zellresten, Fibrin, polynuclearen Leukocyten, gelegent­
lich auch reichlichen Resten elastischer Fasern (JADASSOHN) durchsetzte Hohle. 
Elastisches und kollagenes Gewebe schwinden schlieBlich vollig. Eine Trennung 
dieser Nekrosen in eine "trockene" und "feuchte" Form, deren Entstehung von 
dem GefaBreichtum der einzelnen Herde abhangig gedacht ist (UNNA) - so sehr 
sie im Einzelfall das Bild unterschiedlich gestalten mag -, ist meines Erachtens 
fiir das pathogenetische Geschehen nicht von grundsatzlicher Bedeutung, zumal 
auch die echte, trockene Verkasung gegeniiber Mischformen und reiner Verfliis­
sigung eigentlich ziemlich selten ist (LEWANDOWSKY). 

Die Umgebung der tuberkulOsen Herde im cutanen Binde- sowohl als auch 
im subcutanen Fettgewebe, weist eine Reihe von Veranderungen auf, die 
zum Teil spezifischer, zum Teil unspezifischer Art sind. Die letzteren 
auBern sich in den Bindegewebssepten als die erweiterten Blut- und Lymph­
gefaBe strangartig begleitende Zellziige. Diese sind aus Plasmazellen - manch­
mal in iiberwiegender Zahl -, aus Mastzellen, Lymphocyten, Fibroblasten, 
gelegentlich auch epitheloiden und einzelnen Riesenzellen aufgebaut, Verande­
rungen, wie sie jedem chronisch entziindlichen Granulationsgewebe entsprechen. 
Daneben kommt es jedoch auch zum Schwund des Fettgewebes, indem dieses 
vollig durch das unspezifische Infiltrat ersetzt wird. AuBerdem treten jedoch 
in der Regel auch mehr spezifisch kennzeichnende Zellinfiltrate mit echter 
Tuberkelbildung auf, namentlich in der nachsten Umgebung des Mutterherdes, 
wobei diese jiingsten Herde meist in eine dichte Bindegewebshiille eingelagert 
sind. 

Die GefaBe, besonders die Venen und LymphgefaBe, nehmen an den Ver­
anderungen haufiger teil, wahrend die Arterien meist frei bleiben. Die Venen 
sind vielfach durch eine Wucherung der Intima sowie Endothelproliferation 
vollig obliteriert, die LymphgefaBe von Lymphocyten erfiillt; selbst echte 
Tuberkelbildung ist beschrieben (JADASSOHN). 

Nahert sich das Infiltrat der Epidermis, so wird diese iiber den am starksten 
vorgewolbten Abschnitten allmahlich abgeflacht. Der Papillarkorper ver­
streicht hier, wahrend er nach dem Rande zu nicht selten in Wucherung gerat, 
ganz ahnlich, wie wir das bei manchen Fallen von Tuberculosis cutis luposa 
gesehen haben. Von diesen gewucherten Epidermisabschnitten werden nicht 
selten Reste des Bindegewebes, namentlich als Bruchstiicke elastischer Fasern, 
eingeschlossen. 

In der Mitte, iiber dem tuberkulosen Infiltrat, kann schlieBlich eine auf 
wenige Zellagen beschrankte atrophische Hautdecke iibrig bleiben, die - manch­
mal nach voraufgehender maBiger Parakeratose - endlich der Einschmelzung 
in mehr oder weniger ausgedehntem Grade verfallt. Nicht immer ist jedoch 
ein unmittelbares Heranriicken des tuberkulosen Herdes an die Epidermis 
erforderlich. Die Einschmelzung erfolgt dann, namentlich bei den tiefer sitzenden 
Formen, mehr rohrenformig, indem sie das gesunde Gewebe auf engem Raume 
durchsetzt. Sie erreicht die Epidermis unter Entwicklung einer manchmal 
spezifischen, manchmal auch unspezifischen Gewebsreaktion in der nachsten 
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Umgebung - Veranderungen wie sie auch die nachste Nachbarschaft der flachen 
Geschwiire aufweist - und fiihrt schlieBlich zum Durchbruch. Dabei entleeren 
sich dann die verkasten und verfliissigten Massen nach auBen: Die Fistel ist 
fertig . Aus ihr wuchert vielfach ein Granulationsgewebe hervor, das manchmal 
unspezifisch, oft jedoch auch durch spezifisch tuberkuloiden Gewebsaufbau 
gekennzeichnet ist. 

In beiden Fallen sucht das umgebende Epithel sehr bald durch iibermaJ3ige 
Wucherung den entstandenen Verlust auszugleichen. Dadurch kommt es 
einmal zur Uberhautung 
der oberflachlichen, iiber­
hangenden Geschwiirs­
rander und ii ber diese hin­
weg, auch der Unterseite 
del'lappenartigen Gebilde. 
Hier treten die Epidermis­
zellen meist in abgeplat­
teter Form auf, urn schlieB­
lich - wenn meist auch 
sehr unvollkommen 
auf den Geschwiirsgrund 
hiniiberzuwuchern. Bei 
der Fistelbildung steigt 
das Epithel wechselnd weit 
in diese hinab, ja manch­
mal kann es die ganze 
AbsceBhohle auskleiden. 
In beiden Fallen ist es 
jedoch gleichermaBen hin­
fallig, aus groBen ode­
matosen Zellen aufgebaut., 
mit weiten, von Leuko­
cyten durchsetzten Saft­
spalten. 

Derartige, von Epi­
dermis bekleidete Hohl­
raume findet man gelegent­
lich auch wohl einmal 
ohne Zusammenhang mit 

Abb.l77. Tuberculosis cutis colliquativa (0 , 31jiihr., 
Kreuzbein.) Rohrenformiger Durchbruch durch die acantho­
tiscbe Epidermis mit Ausbildung eines epithelbekleideten Fistel­
ganges; in der Cutis umschriebene Erweicbungsherde; rechts 

tuberkuloides Granulationsgewebe. 0 = 35: 1; R = 35: 1. 

der AuBenwelt in der Tiefe der Cutis vor. In solchen Fallen wird die Frage 
schwer zu beantworten sein, ob es sich hier urn alte, ehemals durch eine 
Fistel mit der Oberhaut verbundene und von dort her epithelisierte AbsceB­
wande handelt oder ob vorgedrungene Epithelsprossen - die ja auch von 
den Anhangsgebilden der Haut ausgegangen sein konnen - dies bewirkten. 

Tuberkelbacillen finden sich meist nur sparlich, gelegentlich aber 
auch sehr reichlich, namentlich in jiingeren Herden; am regelmaBigsten kann 
man sie in der Ubergangszone vom nekrotischen in das zellig infiltrierte Ge­
webe nachweisen. 
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Das Nebeneinander vordringender und ausheilender AbsceBherde, Fisteln 
und oberfHichlicher Geschwiire, wie wir es gerade bei der Tuberculosis colli­
quativa sehr haufig finden, gibt naturgemaB auch den Ausheilungsvorgangen 
ein buntes Geprage. Dieses wird noch dadurch eihoht, daB neben dem ein­
geschmolzenen Gewebe vielfach noch Reste gesunder Haut als Streifen oder 
Briicken erhalten bleiben. Diese werden selbstverstandlich in die schlieBlich 
erfolgende Narbenbildung mit hineingezogen. Da sie, ahnlich wie die Geschwiirs­
rander, oft auch auf der Unterseite epithelisiert werden, bilden sie in der Narbe 
oft derbe Hautbriicken (Fibromatoide), die auf kiirzere oder langere Strecken 
auch einmal frei iiber die neugebildete, zarte Epidermisdecke hinwegziehen 
konnen. In der Epitheldecke dieser fibromatoiden Narben sind die Follikel 
haufig auffallend erweitert und enthalten im Innern konzentrisch geschichtete 
Hornlamellen (Horncysten: UNNA, Narbencomedonen). 1m binde­
gewebigen Anteil dieser Gebilde wird in der Mehrzahl der Falle fast die gesamte 
Cutis von elastischem Gewebe erfiillt; seltener, daB dieses sich lediglich als 
inselformiger Herd auf den Papillarkorper beschrankt, unterwarts vielfach 
von zwei der erweiterten Follikel begrenzt (FRIEDMANN). Diese elastischen 
Fasern sind auBerordentlich dicht gelagert, so daB sie oft ein vollig verfilztes 
Netz bilden, in welchem sich als Degenerationserscheinung kolloid umgewandelte 
Herde, oft mit eingelagerten Elastintropfen (FEULARD-BALZER u. a.), Elasto­
rhexis und Elastoklasis (DARIER) vorfinden. 

Differelltialdiagllose: Durch die zuletzt geschilderten Veranderungen ergibt 
sich eine gewisse Ahnlichkeit mit dem Pseudo xanthoma elastic urn \s. d.), 
von dem sich erstere jedoch durch die stets - wenn auch nur in Resten -
vorhandenen Wucherungen der Epidermis sowie das entziindliche Zellinfiltrat 
unterscheiden. 

Die klinisch gelegentlich an eine banale Pyodermie - wie sie iibrigens 
neben Staphylokokken und Streptokokken auch Pseudodiphtherie- und Coli­
bacillen hervorrufen konnen -, ferner an Acne, Furunkulose erinnernden 
Formen sind histologisch durch das, wenn auch nur in Resten vorhandene 
sog. spezifische Granulationsgewebe hinreichend erkennbar. Auch gelingt es 
ja meist leicht, bei den nicht tuberkulosen, eben erwahnten Veranderungen, die 
Erreger festzustellen, ein Beweis, der allerdings urn so weniger verwertbar ist, 
als diese ja auch sekundar sich in das kolliquativ-tuberkulOse Gewebe einnisten 
konnen. Die stets vorhandene und ausgesprochen zentrale Verkasung schiitzt 
vor einer Verwechslung mit der Tuberculosis cutis luposa oder verrucosa. 

Schwieriger ist schon die Trennung von der Syphilis; klinisch kann dies 
unter Umstanden ganz unmoglich sein und auch histologisch ist es in manchen 
Fallen nur mit einem gewissen Vorbehalt erreichbar. Die hier wie dort vorhandene 
Verkasung macht das Bild, ebenso wie der auch bei der gummosen Lues - und 
urn diese handelt es sich ja in erster Linie - vielfach im Vordergrunde der Ver­
anderung stehende tuberkuloide Gewebsaufbau (Epitheloide, Riesenzellen), 
zu einem oft auBerordentlich ahnlichen. Wenn auch bei der Lues in der Regel 
die Plasmazellbeteiligung am Aufbau der Infiltrate eine reichlichere ist, wenn sie 
auch gerade hier in ihren klassischen Entwicklungsformen zu beobachten sind 
- besonders in Gestalt der kennzeichnenden perivascularen, die veranderten 
GefaBe zylinderformig umscheidenden Zellziige - so ist doch oft eine vorbehalt­
lose Entscheidung nicht moglich. Weitgehend zerstorte, aber an Resten ihres 
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elastischen Faserrings noch erkennbare GefaBe sind wenn auch meist nicht 
so regelmaBig - bei der Tuberkulose. ebenso zu beobachten, wie die von GEBER 
als fiir das gummose Syphilid kennzeichnend angegebene Phlebitis obliterans 
(naheres s. bei der tertiaren Lues). 

Bei weitem schwerer noch ist jedoch unbedingt die Unterscheidung von den 
mykotischen Erkrankungen der Raut, vor aIlem von der Sporotrichose. 
AIlerdings besteht bei der Tuberculosis cutis colliquativa stets zentral eine 
massige Verkasung im Gegensatz zu der unvoIlstandigen, strichformigen bei 
der Sporotrichose. Bei dieser finden sich vielmehr nekrotische und normal 
farbbare ZeIlen eng nebeneina,nder vor. Die Tuberkulose neigt zum peripheren 
Fortschreiten, die Sporotrichose zur Abkapselung. Die GefaBveranderungen 
sind hier viel geringer wie dort. Vor aIlem aber findet man bei der Sporotrichose 
jene eigentiimliche Anordnung des Gewebes in 3 Zonen: starke Lympho­
cyten- und PlasmazeIlwucherung in den Randabschnitten, besonders perivascular; 
zur Mitte hin Epitheloide und RiesenzeIlen, im Zentrum schlieBlich eine Er­
weichung, die jedoch im Gegensatz zur Tuberkulose nie massig wird. DE BEUR­
MANN und GOUGEROT haben den Gewebsaufbau der Sporotrichose treffend 
bezeichnet als: syphilisahnlich am Rande, tuberkuloid in den mittleren und 
banal eitrig in den zentralen Abschnitten. Aber aile diese histologischen Kenn­
zeichen sind schwankend und daher sind wir fiir eine sichere Unterscheidung 
gerade hier auf die sonstigen Untersuchungsmethoden angewiesen. 

Pathogenese: Die Tuberculosis cutis colliquativa ist in der Mehrzahl der Falle sicherlich 
sekundarer Natur, indem ein Fortsohreiten per contiguitatem von anderen primiLr er­
krankten Geweben aus erfolgt. Dies trifft hauptsachlich fiir die regionar beschrankten, 
vereinzelt vorhandenen Krankheitsherde zu. Danebeu ist jedGch noch eine disseminierte 
Form bekannt geworden, namentlich bei Kindern, die augenscheinlich und in erster Linie 
hamatogen entsteht (JADASSOHN), wenn sie auch nach exogener Infektion beobachtet 
wurde. 

Ob und inwieweit die bei der Tuberculosis colliquativa im Vordergrunde stenende 
Neigung zur Erweichung - die ja auch beim Lupus vorhanden sein kann - durch die 
Lokalisation bedingt is,t.,,(ZIELER), ware noch zu untersuchen, wobei zuzugeben ist, daB in 
der Subcutis eine Einschmelzung entziindlicher Gewebsneubildun/!en eher erfolgt wie in der 
Cutis (TEREBINSKY). Ob sie mit der Ausbreitung auf dem Lymphwege in Beziehung 
steht, erscheint hingegeD fraglich. Ebenso sind die· besonderen Bedingungen, welche 
gerade hier im Gegensatz zu allen anderen Hauttuberkulosen dazu fiihren, noch vollig 
unbekannt. 

Der Zweifel wird verstarkt, wenn man sich daran erinnert, daB ja auch sicher 
hamatogene kolliquative Hauttuberkulose vorkommt. Nur so viel scheint gewill, daB 
Sekundarinfektionen durch banale Eitererreger dabei keine Rolle spielen, daB hingegen der 
Anzahl der die Erkrankung auslosenden Tuberkelbacillen eine gewisse Bedeutung zukommt. 

4. Tuberculosis cutis ulcerosa. 
Die an der Haut selbst auBerordentlich seltene Erkrankung findet sich hiLufiger an der 

Schleimhaut bzw. an den Hautschleimhautgrenzen der Korperoffnungen; fast ausschlieBlich 
bei an vorgeschrittener Organtuberkulose leidenden Menschen. Sie tritt in Form kleiner, 
etwa hirsekorngroBer, zunachst hellroter Knotchen auf, die sich sehr schnell in pustelartige, 
gelbe Kornchen umwandeln und dann rasch geschwiirig zerfallen. Da die Erkrankung 
meist erst in diesem Zustand zur Beobachtung gelangt, hat man vielfach geglaubt, hier 
eine primar ulcerose Hauttuberkulose vor sich zu haben, was sich nur daraus erklart, 
daB das erste papulose Stadium auBerordentlich schnell voriibergeht. 

Die vielformigen, du'rch das ZusammenflieBen mehrerer derartig zerfallender Knotchen 
haufig auch polycyclis~h begrenzten, meist verMltnismaBig oberflachlichen Geschwiire, 
zeigen einen unregelmaBig hOckerigen, gelb- bis rotlichbraunen Grund, sowie maBig 
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infiltrierte, kaum unterhiihlte, blaurote Rander. Die Schmerzhaftigkeit der GeschwUre ist 
oft auBerordentlich stark, oft bum vorhanden und hangt weitgehend von der Lokalisationab. 

Neben dieser ulcerosen miliaren Raut- bzw. ·Schleimhauttuberkulose - die man infolge 
Verwechillung diesel' kleinen gelben, haufig durchaus keine Tuberkelknotchen, sondern 
miliare Abscesse darstellenden Kornchen mit den miliaren Tuberkeln iImerer Organe frUber 
glaubte als die eigentliche Rauttuberkulose ansehen zu mUssen - findet man eine zweite 
atypische Gruppe tuberkulos - ulceroser Veranderungen an der Raut, besonders an den 
Genitalien. Rier bilden sie fa.st die einzige Form tuberkuloser Veranderungen iiberhaupt 
und treten in Gestalt unregelmii..Biger, schlecht granulierender und schwer heilender Vlce­
rationen mit schlaffen, unterhohlten oder derb infiltrierten Randern auf. 

Das histologische Bild dieser ulcerosen, miliaren sowohl wie der atypischen 
tuberkulosen Veranderungen ist bei weitem nicht so kennzeichnend auf­
gebaut, wie bei den anderen tuberkulOsen Erkrankungen der Raut. Meist 
findet sich in den geschwiirig zerfallenden Abschnitten ein mehr oder weniger 
nekrotisches Granulationsgewebe, das von einem jedes kennzeichnenden 
Aufbaues entbehrenden Zellinfiltrat eingefaBt bzw. begrenzt ist: Polynucleare 
Leukocyten, haufig zu kleinsten Abscessen angesammelt, Lymphocyten, 
wuchernde Bindegewebszellen, vereinzelte epitheloide- und Riesenzellen. Das 
Ganze, stark odematos und durchsetzt mit Zell- und Gewebsdetritus, manchmal 
auch sparlichen Resten elastischer und kollagenerFasern, zusammengesintertem 
Serum und Fibrin, bietet eher den Anblick einer diffusen, akut entziindlich 
einschmelzenden Veranderung. 

Ein Anhalt fiir die spezifische Natur des Prozesses findet sich allenfalls in 
der Umgebung der Geschwiire, hier gelegentlich auch einmal unmittelbar unter 
der Rornschicht (MIYAHARA), und zwar in Gestalt einzelner, vorwiegend lympho­
cytarer, haufig verkasender Tuberkel. Trotzdem ist der Charakter der Ver­
anderung gerade bei diesen ulcerosen Rauttuberkulosen durch den meist auBer­
ordentlich reichlichen Gehalt des Granulationsgewebes an Tuberkelbacillen 
- auf den kein Geringerer als EHRLICH (1885) zuerst hingewiesen hat - leicht 
zu sicher~. Die Bacillen finden sich dabei in groBerer Zahl im banalen, weniger 
im spezifisch tuberkulos aufgebauten Entziindungsherd, was ja unserer Vor­
stellung von der Pathogenese dieses Granulationsgewebes durchaus entspricht. 

Die Epidermis am Rande dieser Geschwiire ist odematos verbreitert; 
die einzelnen Zellen, namentlich der ·tieferen Schichten, sind gequollen, die 
Hornschicht ist parakeratotisch. 

Differentialdiagnose: Nicht eben selteI;l kommt es - bei den atypischen 
haufiger, wie bei den miliaren ulcerosen Herden - zu atypischer Epithel­
wucherung, die gelegentlich einmal ein carcinomahnliches Aussehen an· 
nehmen kann und, als solche verkannt, auch operativ angegangen worden 
ist. Der Tuberkelbacillengehalt, der auch hier bei dEm atypischen Ulcera im 
banal entziindlichen Granulationsgewebe reichlicher ist wie im 'bypisch tuber­
kulOsen, wird eine Diagnose jedoch stets gestatten, vorausgese'bzt, daB iiberhaupt 
an Tuberkulose gedacht wird. Ahnlich liegen die Dinge bei den haufig mit 
venerischenErkrankungen verwechselten tuberkulosen Geschwiirenan den 
Genitalien, namentlich bei der Frau, wo jedoch in der Regel eine genaue klinische 
bzw. bakteriologische Untersuchung zur Klarung der Frage geniigt. 

Schwieriger kann schon die Unterscheidung der sog. schankriformen 
tuberkulOsen Geschwiire der Lippen sein, die wiederholt beschrieben 
wurden (BROCQ, JADASSOHN U. a.) und leicht mit syphilitischen Primaraffekten 
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verwechselt werden konnen. Aber auch hier bringt reichlicher Bacillengehalt 
schlieBlich eine Entscheidung, wenn diese nicht bereits vorher durch die klinische 
Untersuchung gesichert ist. 

Anhangsweise sei auf einen in daB Gebiet der Tuberculosis cutis propria gehorigen, 
von LIPSCHUTZ beobachteten, durch den Typus gallinaceus verursachten Fall von Haut­
tuberkulose hingewiesen. Dieser wich histologisch von den gewohnten, sowohl banal ent­
ziindlichen wie auch spezifisch gebauten Bildern ab und war durch ein eigenartiges, chronisch 
entziindliches, gut vascularisiertes Granulationsgewebe gekennzeichnet. Dieses bestand 
der Hauptsache nach aus epitheloiden Zellherden, wenigen Lymphocyten, meist am Rande 
jener und sparlichen Plasmazellen sowie Fibroblasten. Das Ganze war in ein lockeres, 
etwas odematoses Gewebe eingelagert. Verkasung fehlte vollig. Die Bacillen fanden sich 
in dichten Biischeln im Protoplasma der Zellen, und zwar sowohl innerhalb der Infiltrate, 
als auch in den polynuclearen Leukocyten der entstandenen Abscesse. 

Pathogenese: Die Erkrankung tritt in der Regel nur in Fallen ausgedehnter Tuberkulose 
derVisceralorgane auf, und zwar sekundar, sowohl per contiguitatem als auch durch Auto­
inokulation. Eine primare ulcerose Hauttuberkulose ist wohl nur dort moglich, wo ein 
gegen Tuberkclbaoillen ungesohiitzter, d. h. nur zu geringer oder gar keiner Antikorper­
bildung fahiger Organismus von einer massigen Einimpfung betro££en wird. In den meisten 
Fallen spielt wohl die Selbstiiberimpfung die Hauptrolle, und zwar mit auBerst zahlreichen 
Bacillen in einem Korper, dessen letzte AbwehrkrMte im Kampfe gegen den Tuberkel­
bacillus bereits verbraucht sind (LEWANDOWSKY). Diese immunbiologischen Momente 
spielen bei der Entwicklung des Krankheitsbildes wohl eine entscheidende RaIle; orMiche 
Besonderheiten des Hautbodens (UNNA) kommen wohl nur soweit in Frage, als sie - sei 
es von Na.tur aus, sei es durch sekundare Veranderungen (Einrisse, Kratzwunden) - ein 
leichteres Haften des Erregers ermoglichen. 

B. Auf dem Blutwege sich verbreitende Formen. 

1. Tuberculosis cutis miliaris acuta generalisata 
(akute Miliartuberkulose). 

Die selten beschriebene Erkrankung tritt in erster Linie im friihen Kinde~- bzw. Saug­
lingsalter auf, namentlich im AnschluB an akute Infektions!':rJl,nkheiten. Beim Erwachsenen 
wurde sie nur in wenigen Fallen beobachtet (NAEGELI, HEDINGER, NOBL). Sie begirint, 
meist im Verlaufe einer a.IIgemeinen Miliartuberkulose, gelegentlich auch als deren erstes 
Anzeiohen, und zwar mit einem oft kaum sichtbaren, papulOsen, papulo-, vesico- bzw. 
pustulosen oder krustosen, haufig hamorrhagischen Exanthem. Die livide bis braunroten, 
stecknadelkopf bis hirsekorngroBen, £lachen Efflorescenzen sind ziemlich dicht, oft gruppiert 
gestellt und heilen, falls die Allgemeinerkrankung nicht vorher zum Tode fiihrt, innerhalb 
weniger Tage mit zentral gedellten Pigmentflecken abo 

Das Ergebnis der histologischen Untersuchungen ist nicht einheitlich. LEINER 
und SPIELER, denen wir die jiingste zusammenfassende Darstellung verdanken, 
schildern die Efflorescenzen als "teils knotenformige, teils streifenformig rare­
fizierte N ekroseherde in Cutis und Subcutis", deren Mitte meist thrombosierte 
GefaBe mit stark verdickten, hyalin degenerierten Wandungen aufweist. In 
diesen Nekroseherden fanden sie lediglich eine schlecht farbbare, auBerst kern­
arme, zum Teil homogene Grundsubstanz, hingegen nicht die fur tuber­
kuloses Granulationsgewebe kennzeichnenden Zellformen. "Den 
tiefen Nekroseherden entsprechen in der Epidermis und dem angrenzenden 
Papillarkorper vielfach ganz ahnliche, zentral nekrotische Infiltrate mit linsen­
formiger Einlagerung in das hyper- und parakeratotisch veranderte Stratum 
corneum. Das Gewebe in der Umgebung der Nekroseherde zeigt geringe, nament­
lich perivasculare kleinzellige Infiltration; daneben zum Teil strotzend gefiillte, 
erweiterte LymphgefaBe, zum Teil Blutaustritte bis in die oberflachlichsten 
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Epidermisschichten. Tuberkelbacillen finden sich in auBerordentlich groBer 
Menge, gruppen- und stellenweise formliche Rasen bildend, sowohl in den nekro­
tischen Epidermisveranderungen, als auch in den tiefen N ekroseherden der 
Outis und Subcutis und - was das bedeutungsvollste ist - auch in den GefaB­
thromben. " 

Doch nicht immer entspricht der histologische Befund dem eben gezeich­
neten Bilde. Mir selbst liegt zwar ein dieser Schilderung durchaus entspre­

Abb. 178. Tuberculosis cutis miliaris acuta generalisata 
hae morrhagica. An der Cutis·Subcutisgrenze ein Nekroseherd 
mit massigem Tuberkelbacillenrasen; in der CUtiR eine weitere 
Nekrose urn zwei thrombosierte, Tuberkelbacillen fiihrende Gefalle. 

(Nach LEINER und SPIELER: Ergebri. d. inn. Med. Bd. 7.J 

chender Fall vor, doch 
sind auch klinisch 
ganz gleichartige 
beschrieben, bei denen 
sich kennzeichnend 
tu berkulose Veran­
derungen vorfanden: 
Verkasung, Epitheloid­
zellen , Riesenzellen , 
Lymphocyten in Ge­
stalt echter Millar­
tuberkel. SchlieBlich 
sind auch Beobach­
tungen bekannt ge­
worden - und diese 
scheinen mir relativ die 
haufigsten zu sein -
die gewissermaBen diese 
beiden gegensatzlichen 
geweblichen Verande­
rungen vermittelnd zu 
verbinden vermogen: 
chronisch entziindliche 
Infiltration aus Lym­
phocyten, Plasma- und 
Epitheloidzellen, haufig 
mit zentraler Nekrose. 

Differentialdiagnose: 
N amentlich diese letz­
tere Form kann eine 
Unterscheidung von 
den nahestehenden p a­
pulo - nekrotischen 

Tuberkuliden sowohl klinisch wie auch histologisch oft unmoglich machen, 
wenn nicht der schnell zum Tode fUhrende Verlauf, der Nachweis der doch in 
der Regel zahlreich vorhandenen Tuberkelbacillen, die hamorrhagische Be­
schaffenheit der Efflorescenzen einen Anhalt gibt. Aber gerade fUr jene, die 
millare Aussaat iiberstehenden Fane, sind die Schwierigkeiten auBerordentlich 
groB, da sich augenscheinlich dann in den Efflorescenzen Tuberkelbacillen 
nicht mehr nachweisen lassen (RENSBURG). Eine Verwechslung der hamor­
rhagischen, namentlich yon LEINER und SPIELER beobachteten Formen, mit 
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Purpura simplex, mit septisch-hamorrhagischen Exanthemen oder 
gar mit der Roseola typhosa ist nur bei ganz oberflachlicher Betrachtung 
moglich. 

Pathogenese: Die verschiedenen Erscheinungsformen der miliaren Hauttuberkulose 
werlen ein bezeichnendes Licht auf die gegenseitige Abhii.ngigkeit von Bacillenzahl, Anti­
korperbildung und Gewebsreaktion. Das Auftreten banal entziindlicher Veranderungen 
mit massenhaften Tuberkelbacillen auf der einen, die Entwicklung eines chronisch entziind­
lichen, tuberkuloiden Granulationsgewebes mit wenigen oder gar keinen Bacillen auf der 
anderen Seite, ist doch nur dann verstandlich, wenn man in ersterem FaIle mangelnde Anti-

bb. 1711. 0 Ib Jo"IIU wi bb. Ii . .' kro b rd und Tuberk Ib elll nobel tark r 
\' rgrl)O rung. 

korperbildung und damit mangelnde Gewebsabwehr annimmt, f'ei diese nun durch die 
gewebsvergiftende und zerstorende Wirkung der zahlreichen Bacillenleiber oder - wie bei 
LEINER und SPIELER - auch noch rein mechanisch durch die plOtzlich einsetzende Kreis­
laufsstorung infolge der bacillaren Embolien bedingt. In anderen Fallen hingegen wird 
eine Antikorperbildung und damit eine spezifische Gewebsabwehr moglich, sei es, daB 
der erkrankte Organismus geniigend Zeit dazu hat, sei es, daB von vornherein bereits gewisse 
Mengen Antikorper vorhanden waren. Wir miissen auf diese Frage am Schlusse des ganzen 
Abschnittes noch zusammenfassend zuriickkommen. 

2. Tuberculosis cutis lichenoides. 
Der von F. v. HEBRA aus der Gruppe der lichenartigen Hautveranderungen heraus­

gehobene und auch bereits zur Tuberkulose in nahe atiologische Beziehung gebrachte Lichen 
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scrophulosorum wurde dann von SACK bzw. JACOBI auf Grund des positiven Ballillen­
befundes mit obiger Bezeichnung treffend benannt. Die Erkrankung tritt - fast nur bei 
Jugendlichen, und zwar meist bei Menschen mit anderweitiger Tuberkulose - in erster 
Linie am Rumpf, viel seltener an den Extremitaten auf und ist nur ganz vereinzelt im Gesicht 
oder gar auf dem behaarten Kopf beobachtet worden. Die Einzelefflorescenzen, kleinBte, 
braun bis rotliche, von feinsten Schiippchen bedeckte, meist perifollikulare Knotchen, sind 
an und fiir sioh fiir das Krankheitsbild nioht sehr kennzeichnend, zumal sich bei ihnen haufig 
eine Reihe von Abweiohungen zeigt. Ais solcheseien genannt: zentrale Rornstachelbildung 
(als Zeichen einer allgemeinen Neigung des Tragers zur Dyskeratose), Lichen ruber-artig 
abgeflachte PapeIn (JADASSOHN, VIGNOLI-LuTATI), zentrale Blaschen oder Pustelbildung 
oder gar Umwandlung in acneiforme und nekrotische Gebilde, mithin Vbergang zu den 
papulo-nekrotischen Tuberkuliden (Acne cachecticorum, scrophulosorum). 

Kennzeichnend fUr die Veranderung ist vielmehr das Auftreten in gruppierten, aus 
wechseInd zahlreichen Einzelknotchen aufgebauten,· runden bis bogenformigen, in der 
Mitte oft abheilenden, braunlichen, abgeflachten, zum fortschreitenden Rande hin mehr 
rotlichen schuppenden Rerden von wechselnder GroBe. Diese stehen meist unregelmaBig 
und vereinzelt, iiberziehen gelegentlich auch einmal die ganze Raut und machen dann ~inen 
ekzemartigen Eindruck (Eczema scrophulosorum). 

Die an und fiir sich gutartige Erkrankung tritt oft ganz plotzlich nach Art hamatogener 
Exantheme auf, um ebenso schnell, meist unter starkerer Abschuppung, zu verschwinden; 
in anderen Fallen hnn sie iiber lange Zeit bestehen, ohne irgendwelche besonderen Beschwer­
den zu machen und heilt da.nn meist mit brauner Verfarbung der Raut, seltener mit feinster 
umschriebener Narbenbildung abo 

Die histologischen Veranderungen des Lichen scrophulosorum beschranken 
sich im groBen ganzen auf Papillarkorper und obere Cutis; sie treten in erster 
Linie "an, um oder in" den Haarfollikeln (KApOSI), daneben jedoch in der 
Umgebung der SchweiBdrusenausfiihrungsgange (LUKASIEWICZ) und schlieBlich 
auch ohne besondere Beziehung zu irgendwelchen Anhangsorganen der Raut 
in der obersten Cutis unmittelbar unter oder in nachster Nahe der Epidermis 
auf. Dabei laBt sich jedoch in geeigneten Fallen ala Ausgangspunkt stets das 
oberflachliche GefaB· bzw. Capillarsystem und das perivascuIare Gewebe fest­
stellen, so daB auch die Vorliebe fiir das perifollikulareAuftreten zwanglos auf das 
hier besonders reichlich ausgebildete GefaBgeflecht zuriickgefiihrt werden kann. 

Ais Einleitung der Veranderung findet man hier zunachst eine maBige 
lymphocytare Zellansammlung um die kIeinsten perifollikularen GefaBe, und 
zwar in erster Linie um die den Fundusanteil der Follikel umgebenden. Rier 
entwickeln sich dann mehr langlich-schlauchformige (PAUTRIER) oder auch 
mehr rundlich-knotenformige Zellherde. Diese weisen nun je nach dem Zeit­
punkt der Untersuchung und den vorher gegangenen, mehr oder weniger deut­
lichen Abwehrreaktionen des Gewebes einen Bau auf, der vom banal entziind­
lichen Granulationsgewebe bis zum typisch tuberku16sen aIle 
"Obergange zeigen kann. Dabei finden sich diese Verschiedenheiten haufig 
am gleichen Herd und man wird in der Regel bei langerem Suchen auch da einen 
tuberkuloiden Gewebsaufbau beobachten konnen, wo der erste Eindruck ein 
banal entziindlicher war (JADASSOHN-LEWANDOWSKY). Diese Tatsache kommt 
uns heute durchaus nicht mehr iiberraschend vor, fiigt sie sich doch unserer 
Vorstellung von den Beziehungen zwischen Gewebsaufbau und Immunitat des 
Organismus bzw. Zahl und Wirkung der Tuberkelbacillen ohne weiteres ein; 
es ist uns daher auch heute schwer verstandlich, daB man eine Zeitlang glaubte, 
in dem Fehlen der tuberkuloiden bzw. dem Vorwiegen der banal entziindlichen 
Gewebsreaktion einen JJeweis fiir die nicht spezifisch tuberkulose Atiologie 
der Erkrankung sehen zu diirfen. 
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Das tuberkuloide Gewebe entspricht in seinem Aufbau einem urn ein 
Vielfaches verkleinerten Lupusknotchen (LEWANDOWSKY), namentlich dann, 
wenn die hier im allgemeinen ja ziemlich haufige zentrale Verkasung noch nicht 
eingesetzt hat. Die Veranderung bietet dann den Anblick des klassischen 
Tuberkels: Eine wechselnd breite, manchmal jedoch nicht sehr ausgedehnte 
lymphocytare Randzone umgibt ein aus schOn entwickelten Epitheloiden und 
LANGHANSSchen Riesenzellen, mit den kennzeichnenden wandstandigen Kernen, 
aufgebautes Zentrum. Je alter der Herd, urn so ausgesprochener dieser rein 
tuberkuloide Aufbau, so daB schlieBlich die Lymphocytenzone vollig zuriicktritt 
und das aus Epitheloiden, Riesenzellen und in diesen Spatstadien auch aus 
wuchernden Fibroblasten bestehende InfiItrat in eine oft deutIich abgesetzte 
Bindegewebsschale eingebettet ist. 

Abb. 180. Tuberculo3is cutis lichenoides (Lichen scrophulo30rum) ( {' 12jahr., Bauch). 
Links perifollikularer Tuberkel, rechts oberflachliches, riesenzellhaltiges Infiltrat mit Odem der 

Epidermis und subcornealer Blaschenbildung. 0 = 45 : 1; R = 40 : 1. 

Dieser klassische Knotchena ufba u findet sich j edoch d u r c h a usn i c h t 
immer vor; vielfach kommt er auch nur andeutungsweise zur Entwicklung. 
Dann findet man wenige Epitheloide, von einzelnenRiesenzellen dur.chsetzt, 
manchmal auch ohne diese und nur von einem Lymphocytenwall umgeben 
oder gar unregelmaBig zwischen diesen zerstreut, oft unter Beteiligung einiger 
Plasniazellen. 

Innerhalb der Zellinfiltration gehen kollagene und elastische Fasern 
meist vollig zugrunde, und zwar auch dann, wenn es nicht zu einer zentralen 
kasigen Einschmelzullg des Gewebes gekommen ist, wie sie - wenn auch nicht 
als massige Verkasung, so doch in Form kleinster Nekrosen - besonders bei 
kIinisch hochgradig ausgepragten Fallen besonders von LEW ANDOWSKY haufig 
beobachtet wurde. 

Die GefaBe innerhalb der Knotchen fehlen manchmal vollig; in anderen 
Fallen wieder sind sie, wenn auch sparlich und mit verdickt£r und infiltrierter 
Wandung, vorhanden. 

Veranderungen der Epidermis iiber den Zellherden sind infolge der 
nahen raumlichen Beziehungen - VorIiebe des InfiItrats fUr das Stratum 

G a n s, Histopathologie der Haut. 1. 29 
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papillare und subpapillare - in der Regel stets vorhanden. Sie auBern sich 
neben einer regelmaBig auftretenden Parakeratose in einem Odem der Stachel­
schicht, das vielfach zu Quellung und kornigem Zerfall der Epithelien und damit 
schlieBlich zur AbstoBung der Epidermis fiihrt, so daB nach Entfernung der 
zarten parakeratotischen Schiippchen der Infiltrationsherd frei zutage liegt. 

Der perifollikulare oder - in seltenen Fallen (JADASSOHN) - urn die 
SchweiBdriisenausfiihrungsgange auftretende ProzeB, unterscheidet sich 
grundsatzlich nicht von den eben beschriebenen, wenn er auch durch gewisse 
Besonderheiten des Entstehungsortes ein eigentiimliches Geprage erhalt. Dieses 
kann z. B. gerade bei den letztgenannten Formen eine auBerordentliche Ahn­
lichkeit, ja Ubereinstimmung mit dem Lichen nitidus zeigen (s. Abb. 181). 

Bei den perifollikuIaren Herden durchsetzt das banal entziindliche, 
- dann hier haufiger polynucleare Leukocyten, dane ben auch Mastzellen und 

Abb. 181. Tub e rculo s i s cut i s Iichenoides (plane Form). Tuberkuloides Infiltrat um einen 
Schweilldriisenausfiihrungsgang. (Sammlung LEW ANDOW SKY .) 

spindelige Bindegewebszellen enthaltende - oder aber ausgesprochen tuber­
kuloide Infiltrat das den Follikel umgebende Gewebe; es reicht meist von der 
Haarpapille bis hinauf zum Follikelostium (s. Abb. 180). Die GroBe der Infiltrate 
schwankt auch hier von wenigen - oft auf eine einzige Riesenzelle und wenige 
Epitheloide beschrankte - Zellen bis zu den Follikelvollig einfassenden, dann in 
der Tiefe meist scharfer abgesetzten, in den oberen Cutisschichten mehr diffusen 
Zellherden. Diese sind dann aus zahlreichen Epitheloiden, Lymphocyten und 
Riesenzellen, weniger aus Plasma- und Mastzellen aufgebaut, zu denen gelegent­
lich noch einzelne polynucleare Leukocyten treten. Auch hier laBt sich der 
A usgang der Veranderung von dem pa pillaren und s u bpa pillaren GefaB­
system feststellen, indem zentral mehr oder weniger veranderte oder auch ganz 
normale GefaBe stets nachweisbar sind. Elastisches und kollagenes Gewebe 
sind in ihrem Verhalten, gerade wie oben, von dem Aufbau der Infiltrate weit­
gehend abhangig; tuberkuloider Aufbau bedingt weitgehende Zerstorung, 
wahrend in den banalen lymphocytaren Zellherden kaum eine Anderung vor­
handen sein muB. 

Die Beteiligung der FOllikelwandung selbst ist verschieden stark aus­
gesprochen. Manchmal vollig normal, manohmal weitgehend eingeschmolzen, 
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in anderen Fallen wieder lediglich von einem schwacheren oder starkeren, viel­
fach mit einem Odem vergesellschafteten lymphocytaren Infiltrat durchsetzt. 
LEWANDOWSKY sah ganz vereinzelt kleinste Tuberkelbildungen mitten im 
Follikelepithel, die er - da eine Entstehung aus epithelialen Elementen nicht 
in Frage kommt - auf eine sekundare EinschlieBung bindegewebiger Haut­
abschnitte durch das wuchernde Follikelepithel zuriickfiihren mochte, wie man 
es ja besonders in der Tiefe nicht selten beobachten kann. Die Talgdriisen 
bleiben manchmal unverandert; meist fallen sie jedoch, namentlich in vor­
geschrittenen Stadien, der Infiltration zum Opfer. Auch der Haarbalg kann 
von den eindringenden Infiltratzellen zerstort werden, indem zunachst eine 
Trennung der auBeren von der inneren Wurzelscheide einsetzt, schlieBlich auch 
die Haarwurzel zellig infiltriert und dann der gesamte Follikel entziindlich 
eingeschmolzen, das Haar abgestoBen wird. Der Vorgang geht haufig einher 
mit einer tuberkuloiden Fremdkorperreaktion des Gewebes (RIEHL), die natur­
gemaB gerade hier nicht immer sicher von dem eigentlichen tuberkulosen 
Infiltrat zu unterscheiden sein wird. 

Zwei Veranderungen sind noch erwahnenswert: einmal die Neigung 
zur Bildung von Hornstacheln in den dann meist erweiterten Follikel­
ostien und zum anderen die Pustelbildung auf der Hohe der Knotchen. 
Auch diese, bei Eintrocknung sich in Krusten umwandelnden Pusteln treten 
mit Vorliebe an den Follikelausgangen auf. Letztere Veranderung ist sicherlich 
durch das starke Odem und die dadurch hervorgerufene Spongiose in der ge­
schwollenen, mit zahlreichen Mitosen (EHRMANN) durchsetzten Epidermis 
bedingt, wozu dann noch sekundar einwandernde Leukocyten kommen. Die 
Hornstacheln, in deren Zentrum man nicht selten noch ein oder auch zwei 
Lanugohaare antreffen kann, entstehen durch eine Hyper- und Parakeratose 
der Follikelwand. Diese fiihrt zur Ansammlung lamellar geschichteter Horn­
massen, hauptsachlich in dem erweiterten Trichter, aber auch bis ziemlich tief 
in den Follikel hinein und damit zu der Stachelbildung. Pustel- sowohl wie 
Hornstachelbildung sind jedoch lediglich als mittelbare, durch das peri­
follikulare Infiltrat hervorgerufene Veranderungen zu betrachten, die mit 
dem krankmachenden Vorgang als solchem nur in lockerem Zusammenhange 
stehen. 

Die Riickbildung der Veranderung erfplgt in der Regel ohne Narben­
bildung, da eine vollige Zerstorung der Epidermis doch zur Ausnahme zu 
gehoren scheint; in der Cutis, gelegentlich wohl auch in der Subcutis (KLING­
MULLER), wird sich allerdings in den mit tuberkuloidem Gewebsaufbau einher­
gehenden Fallen so gut wie stets eine - wenn auch wenig kennzeichnende -
Narbenbildung feststellen lassen. 

Differentialdiagnose: Auf die differentialdiagnostischen Schwierigkeiten 
gegeniiber dem Lichen nitidus wurde fiir die gewobnlichen Formen schon 
hingewiesen; die hamorrhagisch -pustulose Form des Lichen scrofulosorum 
(Acne cachecticum) diirfte hingegen leicht erkennbar sein. Praktisch von viel 
groBerer Bedeutung ist jedoch die Unterscheidung von den lichenoiden 
mikropapulosen Syphiliden, die tatsachlich oft weder klinisch noch histo­
logisch durchfiihrbar sein diirfte, so daB man auf samtliche Hilfsmittel, ja 
sogar schlieBlich auf eine Diagnose ex juvantibus zuriickzugreifen gezwungen 
sein kann. Auch der Lichen trichophyticus erlaubt histologisch oft keine 
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Entscheidung. Demgegeniiber macht die Trennung von gewissen Ekzem­
form en einerseits, von der namentlich bei starkerer Hornstachelbildung 
ahnlichen Pityriasis rubra pilaris, der Keratosis suprafollicularis 
rubra et alba andrerseits oder gar dem Lichen ruber planus bezw. 
acuminatus, schlieBlich auch dem Lichen spinulosus, (CROCKER), histo­
logisch weniger Schwierigkeiten. 

Pathogenese: Kausalgenetisch hat heute, trotz der wenigen positiven Bacillenbefunde 
[JACOBI, BETTMANN, LEWANDOWSKY (MuCHsche Form)], die - was histogenetisch von 
Bedeutung ist - zudem nur bei frischen, pustulosen Rerden moglich waren, die Entstehung 
der Tuberculosis cutis lichenoides durch hamatogen 'ausgeschwemmte Tuberkelbacillen 
allseitig Anerkennung gefunden. Der wechselnde Gewebsaufbau, vom banal entziindlichen 
zum typisch tuberkuloiden, erscheint uns heute durchaus verstandlich. 

3. Tuberculosis cutis papulo-necrotica. 
Nicht selten finden sich bei der Tuberculosis cutis lichenoides groBere 

Efflorescenzen, akneiformer oder auch nekrotischer Art, oder gar derbe blau­
rote PapeIn, die man ala Ubergangsformen zu den papulo-nekrotischen Tuber­
kuliden ansehen darf. Diese treten im Gegensatz zur ersteren im allgemeinen 
nicht im kindlichen, sondern mehr im Pubertatsalter und spater auf und sind 
hier - im Gegensatz zu dort - durch gutartigen Verlauf gekennzeichnet. 

Je nach der Ansiedlung in den oberflachlicheren oder tieferen Hautschichten 
hat eine rein morphologisch eingestellte Forschungsrichtung fruher geglaubt, 
zwei verschiedene Erkrankungen (Folliclis bzw. Acnitis) annehmen zu 
miissen, eine Stellungnahme, der durch die neuere Immunitatsforschung die 
Grundlage entzogen jst. Heute wissen wir, daB "aile diese "Tuberkulide" durch 
Tuberkelbacillen verursacht werden, die meist auf dem Blutwege in die Haut 
gelangen und dort durch Immunitatsvorgange zugrunde gehen, wobei je nach 
der Intensitat und Schnelligkeit des Prozesses, bald entziindliches und nekroti­
sches, bald tuberkuloides Gewebe entsteht" (LEWANDOWSKY). 

Die Veranderung besteht klinisch aus scharf abgesetzten, stecknadelkopf- bis erbsen­
groBen, braun oder blauroten, runden derben Knotohen, mit zunacbst glatter, dann leicht 
schuppender Oberflache. Allmiihlich entsteht auf der Kuppe-des Knotchens eine graugelbe 
Verfarbung, die dann haufig unter Entleerung weniger Eiterttopfen zu einer Delle einsinkt. 
Die entstehende Kruste oder Schuppe bleibt verschieden lange' erhalten; sie wird schlieB­
lich abgestoBen und hinterlaBt eine scharf ausgestanzte, kleine runde Narbe. 
- Die auBerordentlich gut gekennzeichnete Erkrankung tritt exanthemartig auf, unter 
Bevorzugung der Streckseiten der Extremitaten; sie verbreitet sich aber auch. tiber den 
ganzen Korper einschlieBlich des Gesichts; hier kann sie als "Acnitis" eine auBerordent­
liche .AhnJ.ichkeit, ja tJbereinstimmung mit dem gleich zu beschreibenden Lupus folli­
cularis disseminatis miliaris bzw. der sog. Acne teleangiectodes KAPOSI auf­
weisen. Nach meist nicht langem Bestande erfolgt die Rtickbildung ebenso reiz- und schmerz­
los wie der Beginn. 

Die mikroskopischen Veranderungen schwanken je nach dem Stadium der 
Erkrankung. Formen, die jegliche fiir Tuberkulose kennzeichnende Verande­
rung vermissen lassen und lediglich einfach entziindliche Zellansammiungen 
in den oberen Cutisschichten bzw. im Papillarkorper aufweisen, stehen durch­
aus. tuberkuloid aufgebauten Herden gegeniiber. Je nachdem sich die Ver­
anderung ferner in den oberflachlicheren oder tieferen Schichten der Haut 
ansiedelt, kann man auBerdem noch eine auf Epidermis und Papillarkorper 
beschrankte, der Folliclis entsprechende, von einer in der oberen und mittleren 
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Cutis gelegenen, der Acnitis entsprechenden Form unterscheiden. Dabei 
ergibt sich jedoch aus der histologischen Betrachtung zwanglos, daB ein grund­
satzlicher Unterschied zwischen diesen beiden Formen nicht besteht_ 

Die Veranderung geht - wie aHe diese hamatogenen Prozesse - vom 
GefaB-Bindegewebsapparat aus. Sie auBert sich zu Beginn als eine maBige 
Erweiterung der mittleren oder tieferen CutisgefaBe bzw. der des Papillar­
korpers. Gleichzeitig tritt eine wenig oder gar nicht kennzeichnende peri­
vasculare Zellinfiltration auf. An dieser beteiligen sich einmal die Perithelien 
der GefaBe, dann lymphocytare und vor aHem bindegewebige ZeHelemente. 
Sehr bald setzt jedoch eine starkere Auswanderung polynuclearer Leukocyten 
aus den GefaBen und Capillaren ein. Sie durchsetzen das perivasculare, die 

Abb. 182. Tuberculos is cutis papulo-necrotica . a Elastische Membran einer Arterie im 
Zentrum eines kleinen Nekroseherdes. (Sammlung LEWANDOWSKY.) 

GefaBe rundlich oder strangformig umscheidende Infiltrat und dieses verfaHt 
zentral sehr bald einer ausgedehnten N ekrose. Je nachdem nun die Ent­
wicklung in oberflachlicheren oder tieferen Abschnitten des Coriums begann, 
findet man auf der Rohe der V eranderung, bald in der Epidermis, bald 
in Papillarkorper oder oberer bzw. mittJerer und tieferer Cutis ein kugelformiges 
oder ovales Zellinfiltrat. Dieses weist entweder nur gewohnliche, banal 
entziindliche Zellformen auf, oder aber es ist aus Lymphocyten, wuchernden 
Fibroblasten, Epitheloiden und auch vereinzelten RiesenzeHen zusammen­
gesetzt, mitunter in tuberkuloider Anordnung. Diese Zellherde umhiillen 
mantelformig eine mehr oder weniger stark ausgebildete Nekrose. Elastisches 
und kollagenes Gewebe gehen in dem Infiltrat zugrunde, ebenso hier gelegene 
Anhangsgebilde der Raut. 

Ais Ausgangspunkt dieser Gewebseinschmelzung gelingt es haufig, ein 
obliteriertes oder thrombosiertes GefaB - Arterien sowohl wie Venen -
oder dessen Reste in Gestalt elastischer, kennzeichnend angeordneter Fasern 
nachzuweisen. Auf diese Tatsache, deren entscheidende Bedeutung ffir die 
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Pathogenese nachher noch naher dargetan werden muB, haben mit Nachdruck 
zuerst PHILIPPS ON und TOROK hingewiesen. Diese thrombosierten GefaBe 
lassen sich haufig noch bis in die Umgebung der Nekroseherde verfolgen. Hier 
findet man sie zwischen den aus Lymphocyten, Fibroblasten, manchmal auch 
aus Epitheloiden und LANGHANSSchen Riesenzellen aufgebauten Infiltraten als 
kurze, plumpe, mit polynuclearen Leukocyten oder zusammengesinterten roten 
Blutkorperchen, mit fibrinosen und nekrotischen Massen und vereinzelt auch 
Lymphocyten angefiillte Gebilde. Dabeiist diese Throm bose durchaus nicht 
immer eine vollstandige; Abschnitte fast volligen Verschlusses wechseln -
auch am gleichen GefaB - mit wandstandigen, das Lumen nur zur Halfte 
oder noch weniger ausfiillenden Thromben abo Die GefaBe der weiteren 
Umgebung bis in das Gesunde hinein, sind sehr stark erweitert und prall 
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Abb. 183. Tuberculosis cutis papulo-ne crotica . a OberfHlchlicher Nekroseherd; 
b unspezifische entziindliche Veranderungen; c tuberkuloides Granulationsgewebe. 

(Sammlung LEWANDOWSKY. ) 

gefiillt, vielfach von kleineren oder groBeren perivascularen Infiltraten um­
scheidet. Diese letzteren finden sich auch um das GefaBgeflecht der Haut­
anhangsgebilde, insbesondere der Haarbalge, Talg- und SchweiBdriisen; haufig 
ziehen sie von diesen, wenn auch schmaler werdend, den GefaBen folgend 
in die tiefere Cutis und sogar bis zur Subcutis hinab. Auch hier, fernab vom 
Orte des Hauptgeschehens, finden sich nicht selten kleinere und groBere Ge­
faBe, deren entziindlich infiltrierte und verdickte Wandung, deren mehr oder 
weniger ausgedehnt thrombotisch verlegtes Lumen auf eine Beteiligung an 
dem ProzeB hinweist. 

Das umgebende Bindegewebe ist im iibrigen nicht erheblich in Mitleiden­
schaft gezogen. Es besteht lediglich ein wechselnd starkes Odem und dadurch 
eine Erweiterung der Lymphspalten. 

Die Epidermisveranderungen sind naturgemaB vollig abhangig von der 
Lokalisation der Infiltrate. Bei den um die mittleren und tieferen CutisgefaBe 
entstandenen Formen bleibt die Oberhaut auf lange Zeit unverandert; lediglich 
eine maBige Parakeratose kann an den in der Tiefe sich abspielenden Vorgang 



Tuberculosis cutis papulo-necrotica. 455 

erinnern. Beginnt hingegen die Veranderung in oder um die UetaBe und Capil­
laren des Stratum papillare bzw. subpapillare, so ist die Epidermis stets be-

. " 

. -.. ' 
.~. :. 

teiligt, sei es in Gestalt mehr exsudativer Vorgange in den jiingeren, 
sei es in Gestalt parakera totischer oder gar nekrotisierender, in den 
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alteren Herden. Bei den ersteren findet man nicht selten in der meist auch 
vother noch akanthotisch gewucherten Epidermis umschriebene Nekrosen, 
die oft von einem linsen- bis kugelformigen, aus polynuclearen Leukocyten, 
Fibrin, Zell- und Kerndetritus aufgebauten kleinsten pustelahnlichen Infiltrat 
umgeben sind; dicht unter der Hornschicht gelegen, wird es meist nur von 
wenigen abgeflachten, zudem parakeratotischen Zellagen iiberdeckt. Zum 
Papillarkorper hin sind diese kleinen Epidermisnekrosen manchmal durch ein 
flaches Band eines unspezifischen Infiltrats abgesetzt. In anderen Fallen wieder 
- und diese in erster Linie entsprechen den als Folliclis bezeichneten - finden 
sich in der Epidermis nur flache, polynucleare Leukocyten und Kerntriimmer 
enthaltende Pusteln, unterhalb deren das eigentliche Infiltrat durch eine 
schmalere oder breitere Briicke gesunden Gewebes abgetrennt liegt, sei es 
kennzeichnend tuberkuloid aufgebaut oder lediglich als banal entziindliche 
Zellansammlung. Ein solches Bild ist immerhin selten. Meist trifft man die 
Veranderung schon weiter vorgeschritten. Der schmale Grenzstreifen ist dann 
ebenfalls in diese eingezogen, oft ala schmale, fistelahnliche Rohre, oft als breiter 
keilformiger Herd. Dann ergeben sich Bilder, die einen kragenknopfahnlichen 
Querschnitt zeigen konnen, oder aber auch furunkelahnliche Formen; die 
letzteren namentlich dann, wenn das untere Infiltrat - wie es bei der Acnitis 
die Regel ist - nun weitgehend eitrig eingeschmolzen ist. 

Anhangsweise sind hiernoch einige von dem gewohnten Bilde abweichende Formen 
anzufiihren, die sich einmal durch die GroBe der Einzelefflorescenzen, dann aber auch durch 
Ausbreitung und Ausdehnung der Krankheitsherde als Besonderheiten kennzeichnen. 
Es hat dabei durchaus den Anschein, als ob auch mit dem bisher Beobachteten die Reihe 
der Moglichkeiten durchaus noch nicht erschOpft ist. Gerade hier diirfen wir vielmehr 
von einer genauen Untersuchung derartiger, von der Norm abweichender Krankheitsbilder 
noch eine wertvolle VervolIstandigung der "Tuberkulide" erwarten. Es handelt sich dabei 
einmal um die gruppierten, annular en und groBpapullosen (JADASSOHN, SCHERBER, 
HAUSER), zum anderen um die exanthemartigen Formen (KREN, vielleicht auch HAS­
LUND). Bei den erateren zeigt sich klinisch und auch histologisch als besondere Eigen­
tiimlichkeit der Primarpapeln keinerlei Neigung zur Umwandlung in pustulOse, akneiforme 
oder zentral nekrotisierende EHlorescenzen. Bei den letzteren sprach vor allem der histo­
logische Befund - wenn auch nicht immer in restlos eindeutigem Sinne (HASLUND) - fiir 
die Zugehorigkeit mindestens zu hamatogen tuberkulosen Prozessen. 

Vielleicht ware auch die als Dermatitis nodularis necrotic a (WERTHER, KLINGMULr.ER) 
beschriebene Veranderung hier anzufiihren. 

Allerdings darf man dabei nicht vergessen, daB trotz dieser allgemeinen Einordnung 
derartiger Veranderungen nocheinige Fragen iibrig bleiben, deren Klarung weiterer ein­
schlagiger Beobachtung iiberlassen werden muB. Bei dieser wird allerdings weniger von 
histologischer Seite, zum mindesten nicht von dieser allein, Aufklarung zu erwarten sein; 
vielmehr nur in Zusammenarbeit mit den Erfahrungen der Immunobiologie. 

Differentialdiagnose: Die Zeiten, wo man ala Beweis fiir die spezifisch tuber­
kulose Atiologie einer Veranderung eine "tuberkulose" Gewebsreaktion ver­
langte, sind langst vorbei. Heute wissen wir, daB ein Ausschlag unzweifel­
haft tuberkulOser Natur weder einen tuberkulOsen Aufbau zeigen, 
noch lokal auf Tuberkulin reagieren oder gar Tuberkelbacillen 
enthalten muB. Diese Erkenntnis ist namentlich fiir das Verstandnis der 
Tuberkulide von ausschlaggebender Bedeutung gewesen. Sie macht es jedoch 
andererseits erklarlich, daB gerade hier differentialdiagnostische Erorterungen 
auf rein histologischer Grundlage nur von bedingtem Werte sein konnen. Ge­
rade hier ist das gesamte Riistzeug unserer Untersuchungsmethoden erforderlich. 
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Die Berechtigung zu dieser Auffassung wird besonders klar bei Versuchen, 
die pathogenetische Stellung, z. B. der Para psoriasis - die bekanntlich 
von einigen franzosischen Forschern als eine besondere Form der Tuberkulide 
angesehen wird -, allein auf Grund geweblicher Eigentiimlichkeiten zu klaren. 
Es bestehen zwar zwischen beiden deutliche Unterschiede, namentlich die 
Epidermisveranderungen weichen erheblich voneinander ab, auch scheint 
tuberkuloider Gewebsaufbau so gut wie nie beobachtet zu sein. Aber das allein 
reicht zur Stellungnahme doch nicht aus. Wenn wir daher hier mit LEWAN· 
DOWSKY "Ubergange" zu den Tuberkuliden bzw. zur Tuberculosis cutis lichenoi· 
des auch nicht zulassen wollen (CIVATTE, MILIAN), vielmehr diese Krankheits· 
bilder als "klinisch und anatomisch fest umschrieben" betrachten mussen, 
so ist doch Zuruckhaltung notig, da eine endgUltige Festlegung auf Grund 
nur histologischer Daten nicht durchfuhrbar scheint. 

Nicht viel anders steht es mit der Trennung namentlich der groBpapulosen 
Tuberkulide yom Granuloma annulare, mit dem oft eine auBerordentliche 
Almlichkeit gerade wegen der Neigung zu ringformiger Anordnung besteht. 
Auch im histologischen Bilde ist eine gewisse Ubereinstimmung vorhanden, 
indem bei beiden lymphocytare, mit Epitheloidzellen durchsetzte Infiltrate, 
sowie herdweise Nekrosen beobachtet wurden. Das Granuloma annulare kenn· 
zeichnen jedoch die rein aus Epitheloidzellen aufgebauten Herde (ARNDT), 
die zudem in Zugen zwischen das kollagene Gewebe. eingelagert sind; Lympho. 
cyten und vor allem Plasmazellen, wie sie bei den groBpapulosen Tuberkuliden 
anzutreffen sind (HAUSER), wurden nie beobachtet. SchlieBlich gewahrt schon 
rein klinisch die beim Granuloma annulare niemals eintretende starkere Narben· 
bildung einen Anhalt, da die Abheilung hier, wenn uberhaupt eine Veranderung 
eintritt, nur mit leichter Atrophie einhergeht. 

Durchgreifende histologische Unterschiede bestehen hingegen gegenuber der 
Papel des Lichen ru ber plan us (s. d.), die vereinzelt klinisch zu differential· 
diagnostischen Erorterungen veranlaBt hat (KAUFMANN. WOLF u. a.). 

SchlieBlich kommen auch bei Tuberkulosen klinisch unter dem Bilde der 
nekrotisierenden Papel verlaufende Hautveranderungen vor, die durch banale 
Eitererreger hervorgerufen werden (GOUGEROT U. a.), also Pyodermien, 
Ecthyma terebrans, gewisse Acneformen; hier kann die histologische 
Untersuchung - wie aus oben Gesagtem hervorgeht - gelegentlich einmal 
im Stich lassen. Klinische und bakteriologische Bewertung werden dann 'Von 
ausschlaggebender Bedeutung sein. 

Mit dem Lupus follicularis disseminatus miliaris sind die papulo. 
nekrotischen Tuberkulide so haufig durch Ubergangsformen verbunden, daB 
eine differentialdiagnostische Trennung nicht nur unmoglich ist, sondern daB 
aus dort naher zu erorternden Grunden eine enge Annaherung dieser beiden 
Formen der Hauttuberkulose geboten erscheint. 

Pathogenese: Es darf heute alB feststehend angenommen werden, daB die papulo·nekro. 
tischen Tuberkulide hamatogener Einschwemmung von Tuberkelbacillen ihre Entstehung 
verdanken (JADASSOHN). Diese Annahme stiitzt sich einmal auf die bereits erwiihnten, 
zuerst von PmLIPPSON und TOROK in ihrer grundsiitzlichen Bedeutung erkannten GefiiB· 
veriinderungen; die pathologischen Befunde vor allem an den Venen, dann aber auch an 
den .Arterien (ALEXANDER, KREN, WERTHER U. a.). Dazu kommt dann der nun doch 
schon wiederholt gelungene Tuberkelbacillennachweis, sei es im mikroskopiscben Priiparat 
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(BOSELLINI, WHITFIELD, FEER u. a.) oder - was haufiger der Fall war - im Tierversuch 
(GOUGEROT, LIER u. a.). 

Die, im Gegensatz zu dem doch auf ganz ahnlicher pathogenetischer Grundlage ent­
stehenden Lichen scrofulosorum stets vorhandene Nekrose wird heute von der Mehrzahl 
der Forscher auf die infolge der Gefall-, besonders der Arterienthrombosen, entstehenden 
Kreislaufstorungen zuriickgefiihrt. In vielen Fallen mag als unterstiitzende Ursache zu 
diesen noch die schadigende Wirkung der freiwerdenden Tuberkelbacillengifte kommen. 

AnschlieBend soll hier eine mit der Tuberkulose und zwar den papulo-nekroti­
schen Tuberkuliden vielleicht in engerem Zusammenhang stehende Verande­
rung erwahnt werden, die als 

Chilblain Lupus 

erstmalig von RUTCIDNSON beschrieben, dann spater jedoch mit dem Lupus 
pernio BESN'IER-TEN'N'ESON vielfach zusammengeworfen wurde, da ja beide 
Krankheitsbezeichnungen, in verschiedenen Sprachen zwar, aber doch wort­
lich dasselbe ausdriicken. 

Der Chilblain Lupus beginnt mit lividroten Flecken. Diese entwickeIn sich zu 
kleineren und griilleren, gelegentlich gedellten Papeln, die oft in der Mitte krustos umge­
wandelt werden und dann mit scharf abgesetzten Narben abheilen. Damit vergesellschaftet 
sind pernioartige GefaBerweiterungen der Hande und des Gesichts, sowie an Lupus 
erythematodes erinnernde Veranderungen, die wohl durch das Zusammenfliellen mehrerer 
derartiger PapeIn entstehen. In vollentwickelten Fallen finden sich innerhalb der blaulich 
livid verfarbten, iidematiisen Krankbeitsherde ziemlich scharf umschriebene, derb infil­
trierte, psoriasisahnlich schuppende flache PapeIn, die· in der Mitte ein etwa linsengrolles 
nekrotisches Kniitchen tragen. Gelegentlich kann sich die Veranderung auf derartige schup­
pende Flecke mit zentraler Nekrose beschranken, die in acroasphyktischen Gewebs­
abschnitten, besonders an den Handen, auftreten. 

Die histologisch amfallendste Veranderung ist eine auBerordentlich starke 
Erweiterung und pralle Fiillung des papillaren und subpapillaren 
GefaBnetzes (EHRMANN). Diese GefaBe werden, besonders unterhalb der 
Papillen, von lymphocytaren Infiltraten eingescheidet, in denen nur vereinzelt 
Plasmazellen beobachtet wurden. . 

In diesen erweiterten GefaBen sind die Kerne der Endo- und Perithelien 
vermehrt und vergroBert. Dies fiihrt zum VerschluB der GefaBe, gelegent­
lich unter gleichzeitiger Thrombose. In einem derart veranderten Bezirk ent­
wickelt sich dann eine umschriebene Nekrose, die in ihrem klinischen Aus­
sehen sowohl als auch dem histologischen Ambau eine gewisse Ahnlichkeit mit 
den papulo-nekrotischen Tuberkuliden amweist. Diese Nekrosen sitzen in der 
Epidermis und im Papillarkorper und reichen kegelformig mit der Spitze nach 
abwarts. In ihrer Umgebung findet sich ein tuberkuloides Granulations­
gewebe, das neben Lymphocyten und Plasmazellen gelegentlich auch Epithe­
loide und Riesenzellen enthalt (FISCHL). 

Die Epidermisveranderungen sind wohl rein sekundarer Natur. Sie 
bestehen in einer sehr starken Ryperkeratose und leichten Akanthose, besonders 
in der nachsten Umgebung der nekrotischen Zentren. Die Epidermiswucherung 
dehnt sich auch am die Anhangsgebilde der Raut aus, so daB Veranderungen 
zustande kommen, wie wir sie vom Lupus erythematodes her kennen. 

Differentialdiagnostisch ist daher auch die Trennung von diesem manchmal 
nicht leicht. Sie wird allerdings iiberall dort unschwer durchzufiihren sein, wo 
typische papulo-nekrotische Tuberkulide auf der Raut bei umschriebenem Lupus 
erythematodes vorhanden sind und gleichzeitig eine lokale Asphyxie am die 
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Stauungserscheinungen hinweist. Eine Verwechslung mit dem Lupus pernio 
ist histologisch kaum moglich, da dieser einmal durch den gleichmaBigen Auf­
bau aus Epitheloidzellherden mit nur vereinzelten Riesenzellen gekennzeichnet 
ist und zum anderen die beim Chilblain Lupus stets vorhandenen, homogenen 
umschriebenen Nekrosen dort fehlen. Vor Verwechslung mit dem Lupus 
vulgaris schiitzen die bei diesem nie vorhandenen auffallenden GefaBerwei­
terungen. 

Pathogenetlsch steht die Erkrarikung hiichstwahrscheinlich der Tuberkulose nahe, da 
sie so gut wie stets im Zusammenhang mit anderweitiger Organtuberkulose beobachtet 
wurde (EHRMANN, FISCHL). Eine Erklarung fiir ihr gehiiuftes Auftreten bei weiblichen 
Personen laBt sich nur sehr hypothetisch durch Hinweis auf die dort hiiufig vorhandenen 
peripheren Ki-eislaufstorungen geben. 

4. Tuberculosis cutis luposa disseminata miliaris. 
Nach dem im vorhergehenden Abschnitt Gesagten sind die papulo-nekroti­

schen Tuberkulide klinisch gekennzeichnet durch ihre auffallende Gutartig­
keit, durch ihre Neigung zur Dissemination und Symmetrie, zum schubweisen 
Auftreten, haufigen Mangel typisch tuberkulosen Gewebsaufbaues und den 
nur ausnahmsweise moglichen Nachweis von Tuberkelbacillen. Gerade die 
beiden letzteren Gesichtspunkte bedeuten jedoch heute keine entscheidenden 
Grenzen mehr, denn auch sicher durch den KocHschen Bacillus hervorgerufene 
Erkrankungen verhalten sich gegebenenfalls genau so. Diese Dinge sind in 
weitestem MaBe abhangig von dem Zeitpunkt der Untersuchung und den 
Immunitatsverhaltnissen des Krankheitstragers. 

Besonders eindrucksvoll scheint dies fiir die Tuberculosis cutis lup. mil. 
diss. Diese wird zwar heute vielfach noch als Abart des Lupus vulgaris betrachtet, 
mit dem sie Primarefflorescenzen und Ausgang gemeinsam habe. Aber das 
letztere namentlich kann nicht zugegeben werden. Es mag fiir die Einzelefflores­
cenz richtig sein, fiir den Gesamtverlauf jedoch - und dieser bestimmt doch 
schlieBlich das Kennzeichnende einer Veranderung - bestehen erhebliche 
Unterschiede. Dort hartnackiges Fortbestehen, Zerstorung ganzer Hautbezirke, 
hier gutartige disseminierte Herde, die nur eine umschriebene Zerstorung 
machen. Daher mochte ich hier iiber JADASSOHNS Vorschlag, den Lupus folli­
cularis disseminatus miliaris auf die Grenze zwischen Tuberkulose und Tuber­
kulide zu stellen - wenn man diesen Unterschied iiberhaupt aufrecht erhalten 
darf - hinausgehen und mit HERXHEIMER und FRICK, SASAKAWA ihn der Tuber­
culosis cutis papulo-necrotica zuzahlen, wenn wir auch aus klinischen und 
vor allem didaktischen Griinden eine besondere Aufstellung beibehalten haben. 

Das zuerst 1878 von Fox beschriebene, verhaltnismaBig seltene, nach Verlauf und 
Au,fbau seiner Efflorescenzen vom Lupus vulgaris scharf getrennte Krankheitsbild, tritt 
meist im Gesicht, seltener am behaarten Kopf und stets schubweise auf. Auch an den Ex­
tremitaten sind histologisch (und klinisch) in vielem ahnliche Bilder beobachtet worden, 
wi", dies z. B. der von FANTL beschriebene, alB Erythema nodosum verlaufene Fall zeigte. 

Es handelt sich einmal um oberflachliche, stets einzeln stehende, manchmal follikulare, 
sQhrotkorn- bis erbsengroBe, halbkugelig vorspringende durcbscheinende Flecke oder Knot· 
chen von hell- bis braunlichroter Farbe und weicher Konsistenz. Sie sind von einer ver­
diinnten glatten Epidermis iiberzogen, in deren Mitte oft ein gelbliches, jedoch meist nicht 
pustuloses Zentrum siohtbar ist. Nach wechselnd langem Bestande bilden sich diese oft 
ganz lupusahnlichen Knotchen unter Hinterlassung kleinster, scharf ausgestanzter Na.rben 
zuriick, wahrend gleichzeitig an anderen Stellen neue emporschieBen konnen. 



460 Die reaktiven Vorgange in der Haut (Dermatitiden). 

Daneben finden sich nicht nur im Gesicht, sondern a-uch an Extremitaten und Rumpf, 
vielfach follielis- oder acnitisahnliche, kurz an papulo-nekrotische Tuberkulide erinnernde 
Efflorescenzen, tiber denen, wenn sie in der Tiefe liegen, die Epidermis lediglich blaurot 
verfarbt ist; os dtirfte sich dabei urn grundsatzlich gleichartige, nur durch die Ansiedlung 
in verschiedenen Schichten der Haut als Besonderheit erscheinende Veranderungen 
handeln (LEWANDOWSKY). 

Histologisch bietet die Erkrankung ve~hiiJtnismii.Big haufig den schonsten 
Typus klassischer Tuberkulose, wie er sonst in der Haut zu den Seltenheiten 
gehort. Insbesondere wird hier die zentrale Verkasung in den meisten Fallen 
nicht vermiBt. Die einzelnen Herde treten so gut wie regelmaBig im engeren 

Abb. 185. Tuberculosis cutis lup. mil. diss. (d', 35jahr., Wange). Beispiel ei;er klassischen Form 
der Tuberkulose. Zentrale Verkasung, tuberkuloider Randabschnitt mit zahlteichen Riesenzellen. 

O~35: 1; R ~ 30: 1. 

perivascularen Gewebe auf, sei es nun des oberflachlicheren oder des tieferen 
GefaBnetzes. Dabei findet sich, in meinem Material (3 FaIle) ebenso wie in dem 
von BRINITZER, von SASAKAWA und KUMER beobachteten, in der Mitte eine 
wechselnd ausgedehnte Verkasung und als deren Zentrum Reste des elasti­
schen GefaBringes, augenscheinlich einer Vene. 1m iibrigen sind das elastische 
und kollagene Gewebe hier vollig geschwunden. 

Diese manchmal sehr ausgedehnte, in anderen Fallen nur durch eine ver­
waschene Farbbarkeit des Gewebes angedeutete Verkasung stellt daher meist 
das Zentrum eines ziemlich scharf begrenzten, im Papillarkorper oder wechselnd 
tief in der Cutis gelegenen Knotchens dar, das aus Epitheloiden und echten 
LANGHANSSchen Riesenzellen besteht, die von einem verschieden breiten Lympho­
cytenring eingefaBt sind. Das ganze Infiltrat ist dann noch in ein verdichtetes 
Bindegewebslager eingebettet; die GefaBe in der gesunden Umgebung, be­
sonders die Arterien, sind vielfach stark erweitert. 
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Am Rande des verkasten Bezirks ist das kollagene Gewebe oft starker ent­
wickelt; es schickt septenartige Auslaufer in die Nekrose hinein, in der auch 
elastische Fasern als Uberreste von zerstorten SchweiBdrUsenknaueln nach­
gewiesen wurden (LOWENBERG). 

Die Epidermisveranderungen sind - wie bei allen spezifisch entziind­
lichen Granulationsgeschwiilsten - durchaus mittelbarer Natur, wenn sie auch 
beim Lupus follicularis disseminatus miliaris gewisse RegelmaBigkeiten aufweisen. 

0", .. 

.' 

• * .. . ... . .. 
~ ...... ~ 

Abb.186. Tuberculosis cutis lup. miliaris diss. (cJ', 26j1ihr., Wange). Reste der Elastica 
einer Venenwand im Zentrum eines nekrotischen, in den Randabschnitten tuberirnloiden Herdes. 

GefaBe der Umgebung stark erweitert. Saures Orcein - polychromes Methylenblau. 
0= 128:1; R = 110:1. 

Diese sind in erster Linie bedingt durch eine so gut wie stets vorhandene 
oberflachliche Ansiedlung wenigstens eines Teiles des Zellinfiltrates. 
Uber diesem ist die Epidermis abgeflacht, der Papillarkorper mehr oder weniger 
verstrichen, ohne daB zunachst weitergehende Storungen zu finden waren. 
Auf der Hohe der Entwicklung allerdings, wenn klinisch die pustelahnliche 
zentrale Umwandlung sichtbar ist, ist das Epidermisepithel stets erheblich 
verschmalert. Gerade dadurch tauschen die dann durchscheinenden, verkasten 
Massen eine Pustelbildung vor. Eine solche ist in Wirklichkeit jedoch sehr 
selten, wenn Ansatze dazu auch vereinzelt beobachtet wurden (BRUUSGAARD, 
FANTL, eigener Fall). Die haufig vorhandenen Krusten bestehen aus lockeren, 
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wellig aufeinander geschichteten, zum Teil parakeratotischen, abgestoBenen 
mit Serum durchtrankten Hornschiippchen. 

Gelegentlich wird als Ausgangspunkt der Veranderung ein Follikel oder 
eine SchweiBdriise bezeichnet, oder vielmehr das diese umspinnende GefaB­
netz. Daher ist auch der Befund von Milien oder follikularen Cystenbildungen 
im Zentrum der Infiltrate durchaus verstandlich. 

Die oben geschilderte Verkasung ist jedoch kein unbedingt zu verlangendl'lr 
Befund, auch nicht in Form einer bloBen Andeutung in Gestalt einer schlechten 
Gewebsfarbbarkeit. In solchen Fallen ist daher auch eine Trennung von den 
entsprechenden Formen der gewohnlichen papulo-nekrotischen Tuberkulide -
wie wir mit ZIELER betonen miissen - nicht immer moglich. Denn die von 
LEwANDOWSKY getroffene Unterscheidung: Bei Tuberculosis cutis miliaris 
disseminata tuberkelahnliches Gewebe mit Verkasung im Zentrum, und dem­
gegeniiber bei den papulo-nekrotischen Tuberkuliden ein unspezifisches Granu­
lationsgewebe urn einen zentralen, nekrotisierten Bezirk, trifft doch eben 
nur fiir die klassischen FaIle zu, also fiir jene, fiir die eine differentialdiagnostische 
Trennung gar nicht in Frage kommt, soweit man diese auf Grund der histo­
logischen Bilder iiberhaupt noch fiir berechtigt halt. 

Differentialdiagnose: Also nicht immer findet sich diese "klassische Form" 
der Tuberkulose! Ganz abgesehen von der fehlenden Verkasung, sind die Ver­
anderungen manchmal histologisch auch nicht so scharf abgesetzt; sie zeigen 
sogar hier und da einen ganz uncharakteristischen Aufbau: ein diffuses lympho­
cytares Infiltrat mit eingesprengten Haufen von Epitheloiden. Dieses entspricht 
zwar vielfach im Aufbau k1,einerer Randherde den miliaren Tuberkeln oder 
erinnert sonstwie an die tuberkulose Struktur, aber die Entscheidung kann 
trotzdem manchmal schwer sein. Denn auch der Nachweis scheinbar typischer 
Tuberkel mit Riesenzellen schiitzt nicht unbedingt vor einer Verwechslung 
mit der oft durch ein tuberkuloides Granulationsgewebe ausgezeichneten 
Acne vulgaris, namentlich dann, wenn die fiir gewohnlich nicht typische 
Anordnung hier doch einmal nachgeahmt wird. 

Schwierigkeiten kann im einzelnen Fall gelegentlich die Unterscheidung 
von banalen Acneknotchen bzw. Pusteln der Rosacea auch dann machen, 
wenn die eine oder andere von diesen ne ben den Efflorescenzen des Lupus 
follicularis disseminatus vorkommt. Auch das histologische Bild mag Zweifel 
zunachst manchmal da erwecken, wo sich ein tuberkuloides Granulationsgewebe 
mit Epitheloiden und Riesenzellen vorfindet, wie es besonders bei indurierten 
Acneformen nicht eben selten anzutreffen ist. Hier hilft dann neben klinischer 
Durcharbeit, besonders beziiglich Tuberkulose anderer Organe, nur eine genaue 
Auflosung des Befundes, insbesondere hinsichtlich des feineren Gewebsaufbaues, 
der gerade bei der Acne jene typische Anordnung des tuberkulosen Granu­
lationsgewebes doch nur auBerordentlich selten oder so gut wie nie zeigt. 

Eine Stellungnahme zum kleinpapu16sen Syphilid erscheint iiberfliissig, 
da eine solche Verwechslung doch nur bei oberflachlichster Untersuchung vor­
kommen kann und dabei pflegt ja auch der Histologie kein besonderes Gewicht 
beigelegt zu werden. 

Lupus vulgaris disseminatus postexanthematicus und Lupus folli­
cularis disseminatus sind schon klinisch so scharf umschriebene Krankheits­
bilder, daB eine Unterscheidung nicht schwer fallen diirfte. Allerdings konnen 
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die histologischen Veranderungen weitgehend iibereinstimmen, wenn auch die 
beim Lupus follicularis disseminatus millaris in der Regel vorhandene zentrale 
Verkasung ja gerade beim echten Lupus so gut wie nie vorkommt. 

Eine Krankheit, die noch in Betracht kommen kann, ist die diffus infil­
trierende Form des sog. multiplen benignen Miliarlupoids (s. d.), das klinisch 
gelegentlich in Form kleinerer, von GefaBen iiberdeckter Knotchen auf tritt, 
die an Rosacea erinnern. Die weitere Entwicklung der Veranderung, zusammen 
mit dem dann doch ganz anderen, histologisch auBerordentlich kennzeichnenden 
Bilde, werden auch hier eine Trennung gestatten. 

Zu erwahnen ist schlieBlich noch die Acne teleangiectodes KApOSI. 
Hier hat die fortschreitende Forschung fUr eine Reihe der bekannt gewordenen 
Falle eine weitgehende Ubereinstimmung mit der Acnitis BARTHELEMY dargetan 
(W. PICK). Da wir diese heute als die tiefere Form der Tuberculosis cutis papulo­
necrotica betrachten und letztere auch meines Erachtens in engster Beziehung 
zum Lupus follicularis mill.aris disseminatus steht, diirfte eine weitere Trennung 
dieser Krankheitsbilder - zu der eine rein morphologische Betrachtungsweise 
naturgemaB unbedingt kommen muBte - nicht mehr erforderlich sein. 

5. Tuberculosis cutis indurativa. 
Unter dieser, erstmals wohl von KYRLE und LEWANDOWSKY geschaffenen 

Bezeichnung mochte ich jene Formen der Hauttuberkulose zusammenfassen, 
welchen als Grundvorgang die unauffallige Entwicklung aus kleinsten Gewebs­
verdichtungen in Cutis, Subcutis und subcutanem Fettgewebe gemeinsam ist, 
und deren atiologischer Zusammenhang mit dem KocHschen Bacillus nicht 
nur durch rein klinische, sondern auch beweiskraftige bakteriologische Be­
funde dargetan wurde. Es handelt sich dabei um jene, in klassischen Fallen 
wohl meist durch eine Reihe klinischer sowohl wie histologischer Eigentiimlich­
keiten voneinander scharf abgrenzbaren Hauterkrankungen: um das Erythema 
induratum BAZIN, die subcutanen Sarkoide DARIER-Roussy, das Miliar­
lupoid BOECK und den mit diesem aufs engste zusammengehorigen, wenn 
nicht identischen Lupus pernio. Zwischen ihnen allen hat die Forschung 
des letzten Jahrzehnts jedoch sichere Ubergange festgestellt. Diese finden 
sich ebenso sehr auf klinischem, wie auf histologischem Gebiet. Ihnen driickt 
unsere heute sicher begriindete Kenntnis von den Beziehungen zwischen krank­
haftem Gewebsaufbau, Krankheitserregern und Immunitatsverhaltnissen des 
erkrankten Organismus den Stempel engster Zusammengehorigkeit auf. 

Es kann natiirlich hier nicht meine Aufgabe sein, die Griinde ausfUhrlich 
darzulegen, die zu dieser Zusammenfassung fiihrten. Die beweiskraftigsten 
von ihnen werden bei Erorterung der Pathogenese iiberdies klargelegt werden 
miiesen. Hier seien daher nur einige Gesichtspunkte herausgegriffen, welche 
klinisch diese Stellungnahme bedingen. Ihre histologische Erganzung werden 
wir ja nachher notwendig entwickeln miissen. 

Das Bestreben zu dieser Zusammenfassung geht auf JADASSOHN zurUck, 
der schon frilhzeitig darauf hingewiesen hat, daB Beziehungen ~wischen Ery­
thema induratum BAZIN, BOEcKschem Miliarlupoid und Lupus pernio 
bestehen. 

Das Krankheitsbild des Erythema induratum war schon bald nach seiner Aufstellung 
vOn anderer Seite wesentlich erweitert worden. Nach BAZIN handelte es sich urn rote, 
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harte, bis wa,lnuBgroBe, gewohnlioh an der auBeren unteren Flache der Unterschenkel, 
dann aber auoh an den oberen Extremitaten und sogar im Gesicht auftretende Knoten. 
Diese sitzen in der Cutis und Subcutis mehr oder weniger scharf gegen die Umgebung 
abgegrenzt und sind nicht druckempfindlich. 

Die Erweiterungen bezogen sich im wesentlichen zunachst auf das klinisGhe Bild. 
Zerfallende Knoten (HARDY, HUTOHINSON u. a.), groBe plattenformige Infiltrate (FOURNIER, 
HARTTUNG und ALEXANDER), deutlich orbikulare Anordnung (PINKUS, WOLFF, PRINGLE) 
wurden beschrieben. Auch Abweichungen von der meist symmetrischen Lokalisation 
wurden bekannt, wo nur die Haut des Stammes befallen war oder die Erkrankung nur ein­
seitig auftrat. Auch Kombinationen dieser verschiedenen Formen wurden beobachtet. 

Durch derartige Erweiterungen dieses Krankheitsbildes war naturgemiW die 
Grenze gegeniiber einer Reihe von Dermatosen eine ganz und gar unscharfe 
geworden. Dies gilt einmal fUr das subcutane Sarkoid (DARIER-Roussy). 

Diese verhaltnismaBig seitene Erkraukung fiihrt zur Entwicklung schmerzioser, sub­
cutaner, langsam entstehender Neubildungen, die stets umschrieben bleiben und keinerlei 
Neigung zu geschwiirigem Zerfall zeigen. Die Knoten sind hier bis walnuBgroB, hart, 
auf der Unterlage verschieblich und treten ausschlieBlich am Rumpf und zwar symmetrisch 
auf. Diese Form unterscheidet sich also von dem Erythema induratum lediglich durch 
ihr Auftreten am Stamm sowie den meist tieferen Sitz der Knoten. Da, wie wir gleich 
sehen werden, der histologische Befund dem ersteren ganz entspricht und auch bei diesem 
das Befallensein allein des Stammes beschrieben wird, so liegt kein Grund vor, hier noch 
eine Trennung aufrecht zu erhalten. 

Dies gilt noch mehr flir jene "dem Erythema induratum nahestehenden 
Sarkoide" DARIERs, umschriebene, schmerzlose, nur selten zerfallende, vorziiglich an 
den Streckseiten der Extremitaten, seltener am Stamm oder im Gesicht auftretende 
Infiltrate. Die Krankheitsherde entwickeln sich schubweise als subcutane bis haselnuB­
groBe Knoten, die sich 'zu mehreren vereinigen, mit der Haut verwachsen und oft in der 
Mitte etwas eingesuuken sind. Die Haut iiber ihnen ist blaurot verfarbt. 

Endlich gehoren hierher die miliaren Lupoide von BOECK und damit 
auch der Lupus pernio, deren Ubereinstimmung in klinischer und histo­
logischer Beziehung schon wiederholt betont, deren atiologisch gemeinsamer 
Ursprung durch die Untersuchungen einerseits von BOECK, KYRLE, ander­
seits von SCHAUMANN, GAN&, JUNGLING besonders dargetan wurde. 

Beim miliaren Lupoid unterscheidet BOEOK drei Formen, eine groBknotige, eine klein­
knotige und eine diffus infiltrierte. Dabei kommt es oft nach anfanglich umschriebenem 
Erythem (KYRLE) 8ehr bald zur Entwicklung bis nuBgroBer bzw. platteuartiger Knoten in 
der ganzen Haut unter Bevorzugung des Gesichts, der Schultern sowie der Streckseiten 
der Extremitaten [hier Erythema nodosum (BERING, LEWANDOWSKY)]. Die Verande­
rungen wurden auch an den ScWeimhauten, ja sogar an Driisen (TEREBINSKY, DARIER, 
SOHAUMANN, LEWANDOWSKY), an inneren Organen (SOHAGENHAUFER, KYRLE, KUZNITZKY 
und BITTORF, SOHAUMANN, LUTZ) und dem Knochensystem (BOECK, MOROSOW) be­
obachtet, wobei es dahingestellt bleiben muB, inwieweit hier aber noch andere Krankheits­
formen im Spiele sind. Als wichtiges Kennzeichen dieser Knotchen nennt BOEOK eine auf 
Glasdruck manchmal erkennbare Zusammensetzung aus kleinen, punktformigen gelblichen 
Kornchen. Besonders kennzeichnend ist das histologische Bild, das sich jedoch, wenn aller­
dings auch nur in vereinzelten Herden auch beim Erythema induratum, ja sogar beim Lupus 
vulgaris vorfinden kann, und das vollig iibereinstimmt (ARNDT, ZIELER, GANS) mit dem 
des Lupus pernio. Bemerkenswert ist die Riickbildungsfahigkeit der Infiltrate, die uaeh 
KYRLE fiir die Erkrankung auBer{,rdentlich kennzeiehnend ist. 

Der Lupus pernio tritt in Form blauroter bis dunkelblauer, nicht scharf abgesetzter 
Hautverfarbun.gen auf, denen in der Cutis derbe Platten oder mehr knotige Infiltrate ent­
sprechen. Auch bei ihm finden sieh neben Haut- und Schleimhauterseheinungen (BOEOK, 
LIOHAREW, SOHAUMANN) 80lehe der Driisen (KREIBIeH, BOEOK), inneren Organe (BLooH 
und SIEBENMANN, KUHLMANN) und Knochen (BOECK, KLINGMULLER, JUNGLING, GANS). 
Auch hier zeigen sich nach Wegdriieken der blauen Farbe jene eig-entiimlich graugelb­
braunlichen Kornchen. An der Oberflache sind oft Teleangiektasien, im Zentrum 
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Rtickbildungserscheinungen nachweisbar. Auch fiir den Lupus pernio gilt das tiber die 
Beziehung zum Erythema induratum Gesagte. 

Es zeigt sich somit, daB eine scharfe Abgrenzung der in Rede stehenden 
Veranderungen vom Erythema induratum nicht mehr moglich ist. Am 
ehesten ware sie vielleicht noch beim BOEcKschen Lupoid und damit dem 
Lupus pernio durchfiihrbar, insbesondere unter Beriicksichtigung des gleich­
maBigen histologischen Aufbaus dieser Dermatosen. Doch handelt es sich 
auch bei diesen Abweichungen nicht um so schwerwiegende, als daB sie fiir 
eine Sonderung der Erkrankungsformen geniigen wiirden. In der Regel findet 
sich vielmehr ein weitgehend gemeinsamer Aufbau, so daB zwar fiir einzelne 
der BOECKschen Erkrankungsformen - namentlich unter Beriicksichtigung 
des klinischen Verlaufs (KYRLE) - eine Trennung durchfiihrbar ware, dies 
aber im allgemeinen schwer moglich sein diirfte. 

Z u s amm enf ass end handelt es sich also bei den besprochenen Erkrankungen 
um eine Gruppe klinisch und histologisch in vielem iibereinstimmender oder 
durch flieBende -Ubergange verbundener Veranderungen, deren Zusammen­
gehorigkeit letzten Endes durch den gemeinsamen Erreger, den KocHschen 
Bacillus betont wird. Es folgt aus allem, daB LEwANDOWSKY recht hat, wenn 
er keinen Grund und keine Moglichkeit sieht, die DARIERSChen subcutanen 
Sarkoide vom Erythema induratum zu trennen und daB andererseits auch 
unmittelbare Dbergange zu den BOEcKschen miliaren Lupoiden und mit ihnen 
zum Lupus pernio bestehen. Dabei darf jedoch nicht vergessen werden, daB 
es klinisch ganz ahnliche Veranderungen geben mag, iiber deren Atiologie wir 
noch vollig im unklaren sind. 

Aus Griinden klarer "Ubersicht werde ich im folgenden in der histologischen 
Schilderung zunachst einmal den klassischen Befund der einzelnen der eben 
besprochenen Dermatosen darzustellen versuchen. In einer daran anschlieBen­
den zusammenfassenden Besprechung wird sich dann noch die Moglichkeit 
geben, jene auf das Zusammengehorige hinweisenden Eigentiimlichkeiten be­
sonders zu unterstreichen. 

a) Erythema induratum BUIN. 

Die pathologische Anatomie der Veranderung ergibt selbst bei vollig iiber­
einstimmendem klinischen Verlauf oft durchaus abweichende histologische 
Bilder. Diese Tatsache trifft in womoglich noch weiterem Umfange fiir den 
Gewebsaufbau des typischen Erythema induratum BAZIN im Vergleich zu 
dessen atypischen Formen zu. Die Untersuchungsergebnisse haben daher zu 
einer einheitlichen Darstellung bisher nicht fiihren konnen. Einmal handelt 
es sich um Veranderungen, die fiir die Tuberkulose kennzeichnend sind, mit 
der Einschrankung selbstredend, die wir heute allgemein fiir eine diesbeziigliche 
Bewertung histologischer Gewebsveranderungen voraussetzen. In anderen 
Fallen wieder hat man Veranderungen festgestellt, die nicht im geringsten 
art einen spezifischen Aufbau erinnern, vielmehr einfach entziindlicher Art 
oder auch durch eine Wucheratrophie des Fettgewebes auffallend sind. 

Als Ausgangspunkt der Veranderungen laBt sich jedoch - bei ent­
sprechend weit gefaBten Untersuchungen - iibereinstimmend das GefaB­
system der Cutis, Subcutis bzw. des subcutanen Fettgewebes feststellen; 
in erster Linie das venose, dann aber auch das arterielle. Es handelt sich in 

Gans, Histopathologie der Hant. 30 
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der Hauptsache um die bekannten proliferativen und exsudativen Vorgange. 
Dabei bleiben Papillarkorper und obere Cutis meist frei, lediglich die Aus­
laufer einiger perivascularer Infiltrate dringen dorthin vor. 

Am Hauptsitz der Veranderung findet man in jiingeren Stadien deutliche 
GefaBwanderkrankungen: lymphocytare und plasmacellulare Infiltration, 
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dazu Verdickung der Adventitia und Media, zuweilen auchWucherungen des 
Endothels bis zu volligem VerschluB des Lumens. Hierzu tritt in der Regel eirie 
wechselnd ausgedehnte, perivasculare Zellansammlung. Diese ist an manchen 
Stellen von durchaus tuberkuloidem Bau; an anderen wieder - bei den gleichen 
GefaBveranderungen - durchaus banaler Na·tur. Dies trifft nicht nur fiir 
verschiedene Kranke oder Krankheitsherde zu, sondern . oft fiir verschiedene 
Stellen ein und desselben Knotens. 
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Abb. 188. Erythema induratum. a tuberkuloide Herde in der Tiefe; b GeflWe im 
Zusammenhang mit den Krankheitsherden. (Sammlung LEWANDOWSKY.) 
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1m ersteren FaIle finden sich die Veranderungen des klassischen tuber­
kulosen Granulationsgewebes: Tiefere Cutis, Subcutis und vielfach auch 
noch subcutanes Fettgewebe sind durchsetzt von scharf umgrenzten Zellinfil­
traten, die in runder, ovaler oder strangformiger Gestalt die GefaBe umscheiden. 
Sie bestehen in erster Linie aus Epitheloiden, weniger aus Lymphocyten und 
Plasmazellen - diese dann meist in der Randzone bzw. zum Gesunden hin -
und typischen LANGHANSSchen Riesenzellen in wechselnder Zahl. Der ganze 
Zellherd ist meist von einer mehrschichtigen straffen Bindegewebskapsel um­
hiiIlt, die aus jiingeren, dann zeIl- und gefaBreicheren oder alteren und dann 
an diesen armeren Gebilden aufgebaut ist. 

Je alter der Herd, urn so zellarmer und scharfer abgesetzt ist also die Binde­
gewebshiille. V9n ihr ziehen wechselnd breite Auslaufer ins subcutane Fett­
gewebe und bilden hier unregelmaBige Felder, in denen sjch - neben normalen 
Fettlappchen - eine entziindliche Infiltration in verschiedensten Graden der 
Entwicklung vorfindet. 

Die Mitte derartiger Zellherde zeigt manchmal weitreichende V er ka sung 
und Verfliissigung, so daB sich beim Anschneiden eine olige Fliissigkeit 
entleert. Das Gewebe ist hier dann vollig homogen und strukturlos, gelegent­
lich auch von zahlreichen polynuclearen Leukocyten durchsetzt. Oder die 
Knotchen zerfallen im Zentrum ohne Ansammlung von Leukocyten und ohne 
Erweichung (LEWANDOWSKY). Aber auch zu diesem vorgeschrittenen Zeit­
punkt laBt sich der Ausgang der Veranderung vom GefaBsystem noch oft fest­
steIlen, indem in der Mitte sich noch Reste arterieller oder venoser GefaBe 
in ihren elastischen Anteilen mehr oder weniger gut erhalten haben. 

In derartigen alteren Herden tritt der tuberkuloide Charakter der 
Knotchen manchmal erheblich zuriick, indem die Riesenzellen geschwunden, 
die Epitheloiden und Lymphocyten zum groBten Teile durch Fibroblasten und 
wuchernde Bindegewebszellen ersetzt sind. Dann erinnert oft nur noch das 
nekrotische Zentrum mit der eigenartigen, scharf abgesetzten Bindegewebs­
schale an den tuberkuloiden Aufbau. 

Gelegentlich findet sich auch ein Befund, der an die Tuberculosis cutis 
colliquativa erinnert: mehrere zentral verkasende Zellherde, die durch 
schmale zellreiche Bindegewebssepten voneinander getrennt und innerhalb 
deren elastische und kollagene Fasern vollig geschwunden sind. 

Findet man nun neben derartigen zerfallenden, an und fiir sich schon wenig 
bezeichnenden Veranderungen - wie das nicht eben selten vorkommt - dann 
noch Zellinfiltrate, deren Aufbau aus banal entziindlichem Granu­
la tio ns gewe b e keinerlei Hinweis fUr einen tuberkulosen Vorgang bietet, so 
haben wir jene andere Form der Gewebsstruktur vor uns, wie sie beim Erythema 
induratum BAZIN bekannt ist. Eine Ablehnung der tuberkulosen Atiologie 
ist jedoch auch hier nicht statthaft, da sich auch in solchen Fallen sichere Be­
weise fur eine solche vorgefunden haben. Auch bei dieser finden sich die oben­
genannten GefaBveranderungen, die Endarteriitis und Endophlebitis. In der 
Regel trifft man dann allerdings keine abgesetzten Zellherde, sondern eine 
diffus entziindliche Veranderung, wie sie in erster Linie im subcutanen Gewebe 
als entziindliche W uchera trophie des Fettgewe bes auftritt. Diese pflegt 
nach der Cutis hin ziemlich scharf begrenzt zu sein, wahrend sie im iibrigen 
ziemlich unregelmaBig in die Umgebung iibergeht. Es handelt sich dabei einmal 



um dichte Ansammlungen von 
Lymphocyten und Fibroblasten, die 
von zahlreichen kleinsten Hohlen 
durchsetzt sind. Diese entsprechen 
ausgefallenen Fettzellen. Sie nehmen 
in den mittleren Abschnitten der 
Zellherde an Ausdehnung zu und 
lassen sich hier als wechselnd groBe, 
polycyclisch geformte Liicken er­
kennen, die vollig gewebsfrei und 
von dem wuchernden Fettgewebe 
umgrenzt sind. 

An anderen Stellen wieder steht 
die Bindegewebswucherung im 
Vordergrunde. Diese hat zum Teil 
bereits groBe, zusammenhangende 
Herde des Fettgewebes vollig aus­
geschaltet und laBt den oben be­
schriebenen tuberkuloiden Aufbau 
erkennen. Diesem geben die hier 
besonders zahlreichen vielkernigen, 
den LANGHANsschen oft sehr ahn­
lichen R i e sen z e 11 en, wie sie 
auch die entziindliche Fettgewebs­
wucherung mit sich bringt, ein be­
sonderes Geprage. 

Gewebsnekrosen finden sich 
gelegentlich auch innerhalb des 
gewucherten Fettgewebes (KRAUS). 
Hier sind naturgemaB elastisches 
und kollagenes Gewebe vollig ge­
schwunden. Trotzdem bleibt der 
Grundaufbau des Gewebes stets 
angedeutet. In den alteren, billde­
gewebig umgewandelten Herden 
finden sich nicht selten elastische 
Fasern in Gestalt zahlreicher, j unger, 
dunner, neugebildeter Reiserchen. 

Dieses Zusammentreffen echt 
tuberkulosen Granulationsgewebes 
einerseits, banal entzundlicher Ver­
anderungen und schlieBlich j ener 
tuberkuloseahnlichen, oft bis zu 
scheinbarer Verkasung fortgeschrit­
tenen Nekrosen im wuchernden 
Fettgewebe andrerseits, kann das 
histologische Bild des Erythema 
indunitum BAZIN zu einem auBerst 
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Abb.189. SarkoidDARlER. (Samml.LEwANDOW6KY.) 
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bunten und unregelmaBigen, oft auch vollig unkennzeichnenden machen. 
Dieser Eindruck wird noch dadurch verstarkt, daB die Veranderungen der 
oberen Cutis bzw. der Epidermis - wenn sie uberhaupt vorhanden sind -
durchaus mittelbarer Natur sind und keinerlei Unterlagen fur das Erkennen 
des V organges bieten. 

Vergleicht man damit Form 

b) Sarkoid DARIER.Roussy, 

so ergibt sich eine weitgehende Ubereinstimmung. Restlos gilt diese fiir die 
dem Erythema induratum BAZIN nahestehenden Sarkoidformen, die "Sar­
coides noueuses et nodulaires des membres". Bei diesen sind vor-

Abb. 190. Sarkoid DARIER·Roussy (d', 45jiihr.). 
Nekroseherd im wuchernden Fet.tgewebe. 

0=290:1; R=210:1. 

nehmlich das subcutane Zell-
gewebe, dane ben aber auch die 
tieferen Schichten des Coriums 
beteiligt. Die Veranderung geht 
auch hier von den GefaBen aus. 
Neben den kleinsten sind auch 
die groBeren Arterien und Venen 
befallen (Panarteriitis und Pan­
phlebitis obliterans), meist in 
ganz unkennzeichnender Art. 
Daneben findet man kleine, 
nekrotische Herde , im Fett­
gewebe sowohl wie in den Binde­
gewebssepten, sowie eine Zell­
infiltration, die das Fettgewebe 
stellenweise ersetzt und aus 
Lymphocyten, Fibroblasten und 
Riesenzellen besteht: bald typi­
sche Wucheratrophie des F ett­
gewebes nach FLEMMING, bald 
mehr oder weniger tuberkuloide 

Knotchen. Alles in allem ein Befund, der in seiner Buntheit durchaus mit 
dem des Erythema induratum BAZIN ubereinstimmt. 

Und von hier finden sich unmittelbare, in ihrem histologischen Aufbau 
ganz entsprechende Ubergange zu den eigentlichen subcutanen Sar koiden 
DARIER-Roussys. Die Infiltrate sitzen hier ebenfalls hauptsachlich in der Sub­
cutis, mit Auslaufern sowohl in die Cutis wie ins subcutane Fettgewebe. Sie 
bestehen groBtenteils aus Lymphocyten, jungen Bindegewebszellen, Epitheloiden 
und zahlreichen typischen LANGHANSSchen oder gewohnlichen Riesenzellen, 
die haufig in richtigen tuberkuloiden Zellherden zusammenliegen. Die Ver­
anderungen der BlutgefaBe entsprechen vollig den oben angegebenen, ebenso 
die Wucheratrophie des Fettgewebes in der Subcutis. 

Liegt nach alledem kein Grund vor, die in Rede stehenden Veranderungen 
anders, denn als wechselnde, von den besonderen Immunitatsverhaltnissen 
des betreffenden Organismus und dem Orte der primaren Ansiedlung des Er­
regers abhangige Abarten ein und desselben pathogenetischen Geschehens zu 
betrachten, so ist die Berechtigung zu dieser Auffassung fur Form 
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c) MiIiar-Lupoid BOECK und Lupus pernio 

doch nich"t so ohne weiteres zu ziehen. Diese unterscheiden sich durch Aus­
csehen, Umfang, Sitz und Verteilung, also schon durch klinische Eigentiimlich­
keiten ohne weiteres von den vorstehenden. Aber trotz dieser Unterschiede 
.kann man sich des Eindrucks nicht verschlieBen, daB man es bei beiden mit 
verwandten Gruppen 
zu tun hat, die zu­
dem ihrem Wesen nach 
gleichartig sein diirften. 
Sehen wir zu, wie sich 
-die histologische Unter­
suchung hierzu stellt! 

Die Histogenese 
·des BOEcKschen Lup­
oides ist durch die 
Untersuchungen KYR­

LES von Anfang bis 
Ende restlos klargelegt . 
. Danach handelt es sich 
zu Beginn urn banal 
-en tziindliche Ver­
anderungen, in Form 
.streng an die erwei­
terten GefaBe gebun­
dener, zum Teil diesen 
einseitig, knospenartig 
aufsitzender, zum Teil 
sie zylinderartig um­
scheidender Infiltrate 
im Stratum papillare 
und in der Outis. Diese 
Zellherde bestehen in 
·erster Linie aus Lym­
phocyten, denen aller­
dings bereits zu diesem 
,Zeitpunkt wuchernde 
Bindegewebszellen und 
,namentlich zentral auch 
Epitheloide beigemengt 
Bind, wenn auch in 

• 

Abb. 191. BOECKs ches Lupoid: Anfangsstadium; banale. 
akut entziindliche Veranderungen, perivasculare Infiltrate au" 
Lymphocyten, gewucherten Bindegewebszellen und vereinzelten 
Epitheloiden: za hlreiche saurefeste Bacillen. (Sammlung KYRI,E.) 

geringer Zahl. 1m Bereiche der groBeren Zellherde, reichlicher noch an Stellen 
.schwacherer Infiltration, fanden sich viele sa urefeste Sta bchen, unregel­
maBig im Gewebe verstreut. 

Sehr schnell wird jedoch die banal entziindliche durch eine mehr und mehr 
spezifischen Aufbau annehmende Zellinfiltration ersetzt. Die einzelnen um­
.schriebenen Zellherde sind scharfer gegen die Umgebung abgegrenzt; sie 
haben an GroBe zugenommen und sind von dem groBtenteils verdrangten 
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Bindegewebe vielfach schalenartiK umgeben. Hingegen haben die einfachen, 
perivascuIaren Zellmantel an Ausdehnung abgenommen; sie sind in Ruck­
bildung begriffen. Vielfach sind die Capillaren schon wieder vollig freivon 
dieser Infiltration. In den umschriebenen Zellherden beherrscht nunmehr 
die Epitheloidzelle das Bild, wahrend lymphocytare und Bindegewebszellen 
mehr und mehr zurucktreten und vielfach nur noch als schmale Saume 
die Epitheloidzellknotchen umfassen. Zu diesem Zeitpunkt sind nur noch 
wenige KocHsche Bacillen und auch diese nicht allzu gut farbbar VOf­

handen; sie haben augenscheinlich ihre Saurefestigkeit eingebuBt. 

Abb. 192. Mili a rlupoid BOECK (kleinknotige Form) ( Q . 33jlihr., Unterarm, dorsa l). Platten­
und walzenformige Infiltrate im oberen Corium, aus Epitheloiden und vereinzelten Lymphocyten 

und Riesenzellen aufgebaut. 0 = 128:1; R = 128:1. 

Nach etwa 4--5 Wochen hatten die Veranderungen den kennzeichnenden 
Aufbau des Miliarlupoids erreicht; Bacillen waren im Gewebe min nicht mehr 
nachweisbar. Cutis und Subcutis waren durchsetzt von scharf umgrenzten, rund­
lichen, gelappten oder strang- bis plattenformigen Zellherden. Diese bauten 
sich in erster Linie, ja oft so gut wie ausschlieBlich aus EpitheloidzeIlen auf. So 
regelmaBig, wie dies KYRLE und vor ihm ja auch schon BOECK betonte, er­
schien mir allerdings dieser Aufbau an meinem Material durchaus nicht vor­
handen, wie dies ja auch HERXHEIMER, JADASSOHN und ZIELER angeben. Das 
Vorhandensein von Lymphocyten und von Riesenzellen war vielmehr wechselnd; 
teils waren die Zellherde frei davon, teils zeigten sie starkere Beimengungen 
dieser Zellformen, ja erstere konnen gelegentIich Bogar uberwiegen (ALTMANN). 

Eine Ausdehnung der Veranderungen auf die Umgebung der Rautnerven (WINKLER, 

URBAN) oder gar deren spezifische Beteiligung -wie dies MAZZA wohl infolge Verwertung 
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eines verkannten Falles von Lepra nervosa schildert - ist seitdem kaum beobachtet und 
auch mir nicht zu Gesicht gekommen. 

Die R ii c k b ild ung der Zellherde erfolgt nach KYRLE unter fortschreitender 
Vakuolisierung der Epitheloidzellen, ohne daB im iibrigen der Aufbau des 
Infiltrates bezuglich Lagerung und Abgrenzung irg_endwie geandert wiirde. An 
einzelnen Stellen kann es dabei in der Mitte der Zellherde zur volligen Ver­
flussigung der Zellen kommen unter Schwund der Kerne und Entwicklung 
einer mit Eosin homogen blaBrot farbbaren Masse, "also ein Bild, wie es bei 
zentralen Erweichungs- und Verkasungs-Vorgangen in einem Tuberkel ge­
funden wird". Gleichzeitig hat die Zahl der Rundzellen zugenommen, sowohl 
am Rande als auch in der Mitte der degenerierten Zellherde. 

Unter reichlicher Entwicklung junger GefaBsprossen bleibt schlieBlich ein 
Granulationsgewebe zurUck, in welchem nach volligem Abklingen der Ver­
anderung lediglich eine leichte Atrophie des Papillarkorpers, eine maBige Ver­
dichtung des Bindegewebes und reichliche, aber zarte, von schmalen Rund­
zellstrangen begleitete Capillaren an die vorhergegangenen Prozesse erlnnern. 

d) Lupus pernio. 

Genau die gleichen Epitheloidzelltuberkel wie auf der Hohe der Entwick­
lung des BOEcKschen Lupoides finden sich nun in der gleichen Reinheit -
und daher kann ich hier KYRLE bezuglich deren entscheidender Bedeutung 
fur die Diagnose des BOEcKschen Lupoids nicht beipflichten, es sei denn, man 
identifiziert beide - beim Lupus pernio. 

"Das eigentliche Element ist histologisch mit jenen (Erythema induratum 
und Sarkoid BOECK) .fast identisch" (LEWANDOWSKY). 

Die eigentlichen pathologischen Veranderungen sind auf Papillarkorper und 
Corium beschrankt. Die Beteiligung der Epidermis ist hier wie bei den iibrigen 
rein mittelbar, eine besondere Darstellung daher nicht erforderlich. Die Ver­
anderung im Corium besteht einmal aus mehr oder minder scharf umschrie­
benen Zellinfiltraten. Zu diesen tritt als weitere bemerkenswerte Erscheinung 
eine auffallende Erweiterung der venosen und der LymphgefaBe, und zwar 
vornehmlich in Papillarkorper und oberster Cutis. Die zugehorigen Arterien 
zeigen ausgesprochen endarteriitische Veranderungen. 

Die Zellinfiltrate, hauptsachlich in Cutis und Subcutis anzutreffen, 
ordnen sich manchmal zu mehr oder weniger abgeflachten Platten, in anderen 
Fallen wieder mehr zu runden bis ovalen, also eher kugeligen Gebilden an. 
Ein Grund, mit Riicksicht darauf zwei Unterarten des Lupus pernio aufzu­
stellen, kann um so weniger anerkannt werden, als nicht eben selten beide Formen 
nebeneinander vorkommen, die flachen in den oberen, die runden in den unteren 
Bindegewebslagen. Die Infiltrate sind meist gegen die Umgebung scharf ab­
gesetzt, nur vereinzelt ziehen kurze Fortsatze zum Gesunden. Das Ganze 
ist eingebettet in eine aus Resten des kollagenen Gewebes und neugebildeten 
elastischen Fasern aufgebaute Bindegewebskapsel. Innerhalb der Zellherde 
ist das Bindegewebe aufgesplittert, zum Teil geschwunden. 

Die Infiltrate selbst haben-einen eigenartigen Aufbau. Sie bestehen im 
Zentrum fast ausschlieBlich ausEpitheloidzellen, durchsetzt mit jungen Binde­
gewebszellen, beide hier und da in Pyknose. 
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Die wuchernden Bindegewebszellen finden sich besonders zahlreich ent­
lang junger GefaGsprossen, die das entzundliche Granulationsgewebe in 

Abb. 193. Lupus pernio (d'. 32jahr .• Mittelfinger. seitlich.) Reine EpitheloidzelltuberkeI. 
Erweiterung des oberfl!tchlichen Gefallnetze~. Reste der Schweilldriisen. H amatoxylin-vAN GIESON. 

o = 35: 1; R = 35: 1. 

auffallend reichem MaGe durchsetzen, was als Erklarung fur dessen geringe 
Zerfallsneigung von Bedeutung scheint. Die GefaBsprossen zeigen deutliche 
Elldothelwucherung; in ihrer Umgebung findet man neben den jungen Binde-
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gewebszellen eine starkere Anhaufung von Lymphocyten. Hier und da sind in 
den Infiltraten auch echte LANGHANSSche Riesenzellen vorhanden, wah rend 
Plasmazellen und Leukocyten, wenn iiberhaupt, so nur ganz vereinzelt sichtbar 
sind, letztere jedoch ausschlieBlich innerhalb der GefaBe. Die Randpartien 
des Granulationsgewebes zeigen hier und da eine starkere Anhaufung von 
Lymphocyten, deren Auftreten jedoch meist an die nahere Umgebung der 
GefaBe gekniipft ist. 

Die SchweiBdriisen sind iiberall dort, wo das Granulationsgewebe sich 
entwickelt hat, zugrunde gegangen und nur in vereinzelten Resten erhalten. 
Ebenso die Sch weiBdriisena usfiihrungsgange. 

Die endarteriitischen Veranderungen finden sich auch an den GefaBen der 
tieferen Cutis. 

Tuberkelbacillen lieBen sich im Schnitt bisher nicht auffinden, auch 
nicht in Form der MucHschen Granula; sie wurden jedoch im Tierversuch 
von SCHAUMANN sowie von GANS nachgewiesen. 

Anhangsweise sei hier kurz erwahnt, daB sich beim Lupus pernio eigentiimliche cysten­
artige Knochenaufhellungen im Riintgenbilde feststellen lieBen, denen histologisch einmal 
ein spezifisches Granulationsgewebe (SCHAUMANN), ein andermal ein ganz banales, chronisch 
entziindliches Gewebe ohne regressive Veranderungen entsprach (GANS). 

Kurz zu besprechen ist dann schlieBlich noch ein als 

e) Angiolupoid (BROCQ und PAUTRIER) 

bezeichnetes Krankheitsbild, das - soweit man aus den wenigen bekannten 
Beobachtungen schlieBen darf - in engster Beziehung zu den vorhergehenden 
steht, ja nach einigen Schriftstellern unmittelbar dem BOEcKschen Lupoid 
einzuordnen -ist (BOECK, JADASSOHN, ZIELER). 

Die bisher nur bei Frauen, stets mit anderweitiger Tuberkulose vergesellschaftet, und 
immer nur um das 40. Lebensjehr herum beobachtete Erkrankung - die LEwANDOWSK;Y 
nicht dem Miliarlupoid gleichstellen, sondern als Sonderform einreihen miichte - sitzt 
VOT allem auf dem Nasenriicken und dessen naehster Umgebung in Gestalt blaulieh-roter, 
mit einer gelben Farbenbeimisehung durehsetzter Herde. Sie zeigen bis 21/2 em Durchmesser 
und keinerlei Neigung zu spontaner Riickbildung, kein Zeichen von Schuppung oder Atrophie 
der Haut. 1m Gegensatz zum Miliarlupoid steht im Vordergrunde der Veranderung eine 
Erweiterung der HautgefaBe, clie als Beginn cler Erkrankung zu betraehten ist_ 

1st auch der histologische Bau der beiden Krankheitsbilder fast iiberein­
stimmend (BROCQ und PAUTRIER), so sind doch gewisse Unterschiede vorhanden, 
auf deren Hervorhebung die Schilderung sich hier beschranken kann. Sie 
bestehen in einer Verschiedenheit der entziindlichen Zellgewebsneubildung, je 
nachdem wir die oberflachlicheren oder die tieferen Bindegewebsschichten 
vor uns haben. In den ersteren finden sich urn bedeutend erweiterte Haut­
gefaBe verstreute Lymphocytenhaufen, welche in groBer Anzahl die aus Epi­
theloiden, Riesen- und hypertrophischen Bindegewebszellen aufgebauten Infil­
trate durchsetzen. In den unteren Schichten findet man im Gegensatz dazu 
einen dem BOEcKschen Lupoid durchaus entsprechenden Aufbau in Gestalt 
der bekannten einzelstehenden, scharf umschriebenen Epitheloidzelltuberkel, 
wie sie ja beim Miliarlupoid das ganze Bild beherrschen. Diese Zweischichtig­
keit ist beim Angiolupoid stets gefunden worden und sie scheint mir vorlaufig 
die einzige Begriindung fiir eine Sonderstellung zu sein_ 

Differentialdiagnose: Versuchen wir nun schlieBlich eine zusammenfassende 
Ubersicht iiber den histologischen Aufbau der vorstehend besprochenen 
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Veranderungen zu geben, so sieht man im Grunde genommen bei jeder von 
ihnen aIle die Ziige wiederkehren, die man bei der anderen als 
Hauptmerkmale geschildert hat. Es wechseln bei allen Gewebsbildungen 
durchaus nichtssagend entziindlicher Na,tur ab mit kennzeichnend tuberkuloid 
aufgebauten umschriebenen Zelleinlagerungen, sei es in Cutis, Subcutis oder 
subcutanem Fettgewebe, sei es vereinzelt oder in groBeren Herden. Es wechseln 
bei allen starker entziindlich infiltrierte Herde, bei denen die Lymphocyten­
ansammlung im Vordergrunde steht, ab mit Bezirken reiner Epitheloidzell­
tuberkel, wo diese so gut wie ausschlieBlich das Bild beherrschen. Vollige Uber­
einstimmung herrscht ferner in Form und Anordnung der zelligen Elemente, 
sowie in ihren Beziehungen zum umgebenden bzw. infiltrierten Bindegewebe. 

Unterschiede finden sich eigentlich allein bei der Riickbildung. Auch 
dieses gilt nur fur die Gegeniiberstellung des Erythema induratum Bazm und 
der DARIER-RoussYSchen Sarkoide einerseits, zu dem BOEcKschen Lupoide 
und dem Lupus pernio andrerseits. Derart stark ausgesprochene Herdnekrosen, 
wie beim BazINschen Erythem, kommen beim BOEcKschen Lupoid nicht vor; 
aber auch dieser Zerfall kommt ja durchaus nicht regelmaBig zur Beobachtung 
(NOBL). 

Wenn wir demnach auch keine Veranlassung haben, eine aus Zeiten rein 
klinisch-morphologischer Betrachtungsweise herriihrende Trennung jener Krank­
heitsbilder in dem AusmaBe fortzusetzen - die gleich zu besprechende Patho­
genese wird die Zusamm{mhange noch scharfer herausarbeiten -, so ist dies 
doch notwendig gegeniiber einigen anderen Formen der Tuberkulose, vor allem 
gegeniiber der Tuberculosis cutis luposa. Denn bei dieser finden sich 
haufig einzelne Knotchen, die histologisch eine Trennung von den eben be­
schriebenen Formen nicht ermoglichen werden. Dies gilt namentlich fiir die 
auch hier vorkommenden reinen Epitheloidzelltuberkel (s. Abb. 166). 1m 
Vergleich zu jenen beim BOEcKschen Lupoid sind derartige Befunde jedoch 
zu vereinzelt und auf nur wenige Knotchen, ja meist nur wenige Schnitte eines 
einzelnen Knotchens beschrankt, ala daB sie fiir eine richtige Diagnosenstellung 
ernstlich gefahrlich werden konnten. 

Andrerseits zeigt auch das BOEcKsche Lupoid gelegentlich einmal Herde 
in der Cutis, wo die Lymphocytenansammlung die der Epitheloidzellen iiber­
wiegt und auch die scharfe Abgrenzung der Zellhaufen infolge einer diffusen 
Infiltration von Lymphocyten in die Umgebung schwindet. Kommen dann 
noch zahlreiche Riesenzellen hinzu, so kann ein Bild entstehen, das eine groBe 
Ahnlichkeit mit luposem Gewebe hat (NOBL, ALTMANN). Aber das sind immerhin 
doch Ausnahmen! 

Leicht zu erkennen sind auch jene vereinzelten Falle, wo sich dem Ery­
thema induratum eine an den Miindungen der Follikel auftretende, der Acne 
scrofulosoru:g;t ahnliche, eitrige Folliculitis vergesellschaftet hatte (BOSEL­
LINI). Eine 'ausreichend tiefe Biopsie wird auch hier die wahre Eigenart der 
Veranderung stets erkennen lassen. 

Ebenso ist der Lupus foIlicularis disseminatus miliaris, mit dem 
namentlich die kleinknotige Form des BOEcKschen Lupoides klinisch leicht 
zu verwechseln ist, histologisch stets zu unterscheiden. 

Verwickelter gestalten sich die Verhiiltnisse schon gegeniiber dem Ery­
thema nodosum, in erster Linie natiirlich im Vergleich zum Erythema indu-
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ratum, wenn auch Ulcerationen - wie sie das Erythema induratum gelegent­
lich zeigt - bei ihm ausgeschlossen sind. Hier werden wir der Grenzen histo­
logischer Beweisfuhrung wieder einmal so recht bewuBt. Denn wir finden 
haufig Bilder, die sich histologisch in gar nichts von den klassischen tuberku­
loiden des Erythema induratum unterscheiden (wie wir ja andrerseits auch 
bei diesem ganz banalen Gewebsaufbau kennen lernten) und bei denen trotz­
dem auch nicht der geringste Anhalt fur eine tuberku16se Atiologie der Ver­
anderung vorliegt. Andrerseits kennen wir klinisch rein als nodose Erytheme 
zu beurteilende FaIle, bei denen als Erreger Tuberkelbacillen ohne weiteres 
nachzuweisen waren (LANDOUZY u. a.). Kurz: wir sind oft nicht imstande, 
diese beiden Dermatosen klinisch oder histologisch voneinander abzugrenzen. 
Manchmal mag dann der weitere Verlauf AufkIarung in der einen oder anderen 
Richtung bringen, wie z. B. im FaIle LEWANDOWSKYS, der ebenso wie jener 
BEHRINGS lehrt, "daB es eine Form des BOEcKschen Sarkoids gibt, die ganz 
akut mit Schwellung der Speicheldrusen, Lymphdrusen und Milz einsetzen 
kann, worauf nach wenigen Tagen sich ein Exanthem zeigt, das besonders 
die Streckseiten der Extremitaten einnimmt und aus blaB- bis blauIichroten 
Infiltraten besteht". In anderen Fallen hingegen war man mangels j eglicher 
Anhaltspunkte fur eine tuberku16se Atiologie oft versucht, andere Erreger 
bekannter oder unbekannter Natur anzunehmen. 

Schwierigkeiten macht es auch, die indurativen Tuberkulosen von manchen 
anderen knotenformigen Veranderungen luetischer, sporotrichotischer 
und besonders leproser Natur abzugrenzen, zumal manche von diesen auch 
histologisch einen durchaus tuberkuloiden Aufbau zeigen (JADASSOHN, PHI­
LIPPS ON, PAUTRIER u. a.). 

Ahnliche Fragen ergeben sich auch fiir die Stellung mancher FaIle von 
Lupus pernio zur Lymphogranulomatose. Zwar lassen sich die meisten 
FaIle zu dem von KREIBICH beschriebenen - den er zur Lymphogranulomatose 
rechnen mochte - nicht in Beziehung bringen. Dagegen sind Beobachtungen 
bekannt geworden (POEHLMANN, BRUHNS und ALEXANDER), wo bei Lupus 
pernio Lymphocyten und PlasmazeIlen, Epitheloide und Riesenzellen in einer 
Anordnung vorkamen, die der bei der Lymphogranulomatose ganz ahnlich 
erschien. Hatten wir in der Lymphogranulomatose, wie es oft den Anschein 
hat, tatsachlich eine eigenartige, besondere Tuberkuloseform vor uns (FRAENKEL 
und MucH), so wurden diese Schwierigkeiten ja ohne weiteres verstandlich sein. 

Sie treten jedoch auch bei einer ganzen Reihe anderer entzundlicher Gewebs­
neubildungen auf. Vor allem finden sie sich einmal bei der entzundlichen 
Wucheratrophie des Fettgewebes, zum anderen bei den bekannten ent­
zundlichen Fremdkorperreaktionen des Gewebes. Diese haben sogar 
dahin fiihren konnen, die tuberku16se Atiologie der Sarkoide uberhaupt fallen 
zu lassen und deren Entstehung auf eine besondere Disposition zuruckzufuhren, 
die auf die verschiedensten Fremdkorperreize - zu denen dann auch die 
Tuberkelbacillen zu rechnen waren - mit tuberkuloiden Bildungen antwortet 
(OPPENHEIM). 

Die FaIle von en tzundlicher A trophie des Fettgewe bes bilden, so­
weit sich bei ihnen nicht doch eine tuberku16se Atiologie hat nachweisen lassen, 
noch ein durchaus dunkles Gebiet, das allein histologisch auch nicht aufzu­
klaren ist. Es verbergen sich dahinter wohl eine ganze Reihe atiologisch 
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verschiedener Veranderungen, deren Klarstellung oft auch fur den Einzelfall 
nicht immer mogIich sein wird. 

Die seltenen Falle, wo echte Sarkome einmal nach Sitz und Ausbreitung 
differentialdiagnostisch in Betracht zu ziehen sind, werden unschwer zu erkennen 
sein. Naheres hieriiber dort. 

Pathogenese: Wenn wir hier versuchen, unter kurzer Zusammenfassung der verschiedenen, 
im vorstehenden Abschnitt zerstreuten diesbeziiglichen Bemerkungen die Pathogenese der 
indurativen Tuberkulose der Haut zu erortern, so kann dies nur in wenigen Satzen geschehen. 
Die Kliirung der Entstehungsart.der verschiedenen Bilder ist vor allem den Arbeiten JADAS· 
SOHNS, ZIELERS, LEWANDOWSKYS und KYRLES zu verdanken. 

"Wo Bakterien sich im Korper schrankenlos vermehren, da ant­
wortet der Organism us mit den unspezifischen Reaktionen der 
Entzundung; wo Bakterien unter Einwirkung von Antikorpern 
langsam verfallen, wo BakterieneiweiB durch ihre Tatigkeit ab­
gebaut wird, da entstehen Tuberkel und tuberkuloide Struk­
turen (LEwANDOWSKY)". 

Dieses allgemein biologische Gesetz gilt in ganz beBonderem MaBe fiir die Tuberkulose, 
fiir die ja. auch in erster Linie seine Aufstellung moglich wurde. Dabei spielen die gegenseitige 
Einwirkung von Quantitiit und Qualitiit des Erregers Bowie die allgemeinen und ortlichen 
Immunitiitsreaktionen im befallenen Organismus die Hauptrolle. Sie bieten uns iiberhaupt 
erst den Schliissel zum Verstiindnis der Vorgiinge in der Haut. Dabei ist wohl die Annahme 
notwendig, daB im tuberkulos erkrankten Korper vorhandene Abwehrkriifte den Tuberkel· 
bacillus aufschlieBen und vernichten, aber gleichzeitig eine Noxe freimachen, welche die 
Bildung des tuberkuloiden Gewebes bewirkt. Es ist an und fiir sich ganz gleichgiiltig, ob 
es sich da.bei um tote oder lebende Bacillen handelt (VOLK). Auf die ganzen Zusammen· 
hange hier einzugehen, ist unmoglich. 

Die erstmalige Einschwemmung der Tuberkelbacillen erfolgt auf dem Blutwege, 
wie die durchwegs verfolgbaren Beziehungen der Hautherde zu den kleinen HautgefiiBen, 
Arterien sowohl wie Venen, dartun. Die weitere, rein ortliche Ausbreitung mag dann 
auf dem Lymphwege vor sich gehen, wie dies namentlich fiir daB BOECKsche Lupoid und 
den Lupus pernio der Fall zu sein scheint. 

Stillschweigende Voraussetzung fiir das Vorstehende ist selbstverstandlich die Annahme 
des KocHschen Bacillus als des Erregers der Erkrankungen. Es darf jedoch nicht unerwahnt 
bleiben, daB fiir manche der beobachteten FaIle diese Annahme nicht hlnreichend begriindet 
werden konnte. Wir verstehen es daher, wenn gerade fiir die indurative Tuberkulose und 
bei ihr besonderB fiir die BOEcKschen Lupoide und den Lupus pernio andere Grundlagen 
angenommen wurden [selbstandige Erkrankungen unbekannter Atiologie (ZIELER, KREIBICH 
u. a.), Symptomkomplex verschiedener Ursachen (PAUTRIER), Lues (DARIER, KERL u. a.) 
UBW.], wenn auch seit den Untersuchungen KYRLES, SCHAUMANNS und GANS fiir die meisten 
FaIle die tuberkulose Atiologie hOchst wahrscheinlich ist. 

p,) Durch Leprabacillen. 

Die Lepra 
zahlt seit der Entdeckung des Leprabacillus durch ARMAUERHANSEN bzw. 
NEISSER zu den chronisch entziindlichen Granulationsgeschwiilsten und bildet 
mit Tuberkulose und Syphilis eine groBe, aus einer ganzen Reihe biologischer, 
klinischer sowohl wie pathologisch-anatomischer Gesichtspunkte heraus zu­
sammengehOrige Gruppe. Die Ahnlichkeit auBert sich im klinischen Verlauf 
ferner in Gestalt eines auch bei der Lepra, wenn auch selten, zur Beobachtung 
kommenden, haufig in der Nase sitzenden Primaraffektes. Diesem folgt 
meist erst sehr viel spater eine sekundare Ausbreitung, zunachst auf dem Lymph­
wege, mit der noch zum ersten Stadium zu zahlenden Driisenschwellung, dann auf 
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dem Blutwege in Form der beiden, klinisch voneinander unterschiedenen Bilder, 
der Lepra tuberosa und Lepra anaesthetica. SchlieGlich kommt es zur Aus­
brei tung auf die inneren Organe, sowie zu ulcerosen Prozessen in der Haut 
(offene Lepra JADASSOHNS). Diesen Erscheinungsformen gehen zudem auch 
fliichtige maculose und papulose Erytheme - meist als Vorlaufer der tuberosen­
oder pemphigusahnliche Blasen - diese als Vorlaufer der anasthetischen Lepra 
-, femer Allgemeinerscheinungen in Gestalt von Fieber und Storungen des 
Aligemeinbefindens voraus. Die Erytheme schwinden wieder oder lassen eigen­
tiimliche, polycyclische, hyper- oder depigmentierte Flecke zuriick. 

Ein grundsatzlicher Unterschied - friiher ein lebhafter Streitpunkt - wird 
dabei heute zwischen diesen beiden Formen nicht mehr angenommen. Ihre 
Entwicklung, ebenso die der 
sog. Mischformen, wird ledig­
lich von der Zahl und der 
Entwicklung der Bacillen in 
der Haut und deren durch ana­
phylaktische bzw. allergische 
Zustande bedingten besonderen 
Reaktionsfahigkeit abhangig 
gemacht,. 

Wenn demnach auch der be­
reits von VIRCHOW vertretene 
Grundsatz derEinheit aller 
Lepraformen heute aner­
kannt ist, so bleibt doch nach 
Verlauf und klinischem Bilde 
die Einteilung der Hautlepra 
in jelle zwei Formen bestehell, 
zumal sie auc'll histologisch und 
vor allem bakteriologisch be­
deutende Unterschiede zeigen. 
Dabei ist jedoch zu beriick­

Abb.194. Lepra tuberosa (9 ,56jabr.,Ausstricb aus dem 
Nasensekret) L e p ra b a cill en . "Zigarrenbiindelform". 
Saurefeste (rote) und weniger siiurefeste (blaue) Stiibcben; 

granulierte Formen. Carbolfucbsin - Metbylenblau. 
o = 1480: 1; R = 1000: 1. 

sichtigen, daG es praktisch oft unmoglich ist, im Eillzelfall das Krankheits­
bild der einen oder anderell Gruppe einzuordllen, was naturgemaG vielfach zu 
MiGverstandnissell gefiihrt hat. 

Der Leprabacillus, ein langes, gerades oder seltener leicht gekriimmtes, an den Enden 
oft zugespitztes Stabchen ist saurefest, wenn auch weniger als der Tuberkelbacillus; er farbt 
sich wie dieser nach GRAM, dabei oft auch in einer granularen Form (MUCHS Granula, UNNA­
LUTZ' Kokkothrixform), ferner nach MARCHI (schwarz) und mit WEIGERTS Markscheiden­
methode (ASKANAZY). Durch Osmiumsaure wird er infolge seiner Fetthiille geschwarzt 
(NEISSER, UNNA). Diese Fetthiille ist bei den einzeInen Bacillen jedoch verschieden stark 
entwickelt und fiihrt zu einem wechselnden Verhalten, was bei bestimmten Farbungen 
scharfer hervortritt, so besonders bei der von UNNA angegebenen Viktoriablau-Safranin­
methode. Diese farbt einen Teil der Bacillen blau, einen anderen metachromatisch safranin­
gelb, ohne daB daraus ohneweiteres - wie dies UNNA mochte - ein SchluB auf lebende 
(~laue) oder abgestorbeneBacillen berechtigt ware (TEREBINSKY, JADASSOHN, ARNING). 
Ahnliche Farbenunterschiede kann man iibrigens auch bei der iiblichen Saurefuchsin­
farbung und nachfolgender Methylenblaugegenfarbung beobachten (s. Abb. 194). 

1m G ew e b e findet er sich in groBen Massen, vielfach in Haufen, "zigarrenbiindel"artig 
zusammenliegend, und zwar sowohl extracellular, in den Lymphspalten des Gewebes, 



480 Die reaktiven Vorgange in der Haut (Dermatitiden). 

als auch intracellular. Ziichtungsversuche sind hisher noch nicht einwandfrei gelungen, 
dagegen wohl ttbertragungen auf das Tier (Ratten, Mause, Affen). 

Die Lepra tuberosa s. eutanea 
tritt an allen Korperstellen, mit Vorliebe jedoch im Gesicht und an den Streckseiten der 
Extremitaten auf; meist in Gestalt papulo-nodoser, bis taubeneigroBer, braunroter, hellerer 
oder dunklerer, in der Haut nicht oder nur wenig verschieblicher Knoten (Leprome), die 
allmahlich zu groBeren, derben bis knorpelharten Platten zusammenflieBen. Sie geben dann 
dem befallenen Hautabschnitt ein eigenartig gedunsenes Aussehen (Leontiasis). Fort- und 

Abb.195. Lepra tuberosa (d", 31jllhr., Stirnhaut). Bacillenillrbung (ZIEHL). AuJ3erordentlicher 
Baci1lenreichtum, geringe Gewebsreaktion. Bacillenireier subdermaler "Grenzstreifen". BacUlen 
zum Teil frei in den Lymphspalten des Gewebes, zum Teil in "Leprazellen" (Histioeyten). 

Erweiterte Blut- und LymphgefllJ3e. 0 = 147 : 1; R = 120: 1. 

Riickbildungserscheinungen, mit Erweichung der Knoten, ttbergang der aniisthetischen 
in die tuberose Form, auch geschwiiriger Zerfall werden beobachtet. 

Die wichtigsten und gleichzeitig auch kennzeichnendsten Veranderungen 
treten im Papillarkorper bzw. in der Cutis auf, da die krankhaften Vorgange 
sich in erster Linie am Bindegewebsapparat abspielen, wahrend die Storungen 
der Epidermis hauptsachlich mittelbarer Natur sind. Eine besondere Note 
erhalt der Lepraknoten durch die, im Vergleich zu dem gewaltigen - bei keiner 
anderen Infektionskrankheit beobachteten - Reichtum an Bacillen auBer­
ordentlich geringfiigige Reaktion des Gewebes, so daB man geradezu von einem 
saprophytaren Verhalten zwischen Bacillen und Gewebe gesprochen hat. Be­
merkenswert ist, daB auch hier eine von Verandenmgen und insbesondere auch 
von Bacillen freie, schmale bindegewebige Ran(~zone, der auch von anderen 
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entziindlichen Granulationsgeweben her bekannte "Grenzstreifen", die Epi­
dermis von dem im Bindegewebe liegenden cellularen Infiltrate abgrenzt. Dieses 
reicht oft bis ins Fettgewebe hinab und hat die Epidermis vielfach zu einem 
diinnen Streifen ausgezogen, dessen Leistensystem vollig verstrichen ist und der 
mit dem Papillarkorper einen mehr oder weniger gleichmaBig verlaufenden Bogen 
bildet. Die Lymph- und BlutgefaBe im Grenzstreifen sind oft sehr stark er­
weitert, ebenso in der iibrigen Umgebung der leprosen Infiltrate. In alteren 
Herden ist das leprose Granulom gegen die Umgebung meist ziemlich deutlich 
abgesetzt. In jiingeren und fortschreitenden Abschnitten dringen hingegen 

Abb. 196. Lepra tuberosa (9, 56jithr., Raut vom Kinn). Obersichtsbild. Verstrichener Papillar­
kiirper ; "Grenzstreifen"; atrophierte Epidermis und Raarfollikel. RerdfOrmige Verdrangung bzw. 
Aufliisung des Bindegewebes durch ein gefaBreiches Granulationsgewebe mit hauptsachlich 

perivasculiirem Infiltrat. Polychrom. Methylenblau-neutr. Orcein. 0 = 40: 1 ; R = 40: 1. 

unregelmaBige, die GefaBe - namentlich in der Umgebung der Haare und 
Driisen - begleitende Zellmantel diffus in die gesunde Umgebung ein, sodaB 
das Infiltrat im Schnitt ein insel- oder mantelformiges Aussehen bietet. Der 
junge Lepraknoten kann jedoch auch als diffuse Zellinfiltration ohne deutliche 
perivasculare oder periglandulare Anordnung auftreten, wobei das normale 
Bindegewebe stellenweise schwindet, wahrend es ja in der Regel kaum nennens­
wert beeinfluBt und lediglich durch die Bacillen und Zellmassen auseinander­
gedrangt wird. Die GefaBe in diesem Bezirk zeigen neben sehr starker Er­
weiterung eine ausgesprochene Endo- und Perivasculitis. 

Die zellige Infiltration besteht zum groBten Teil aus Bindegewebszellen 
und Epitheloiden, neben denen sich noch Lymphocyten, sparliche Mast- und 
Plasmazellen, vereinzelt auch echte LANGHANSSche und Fremdkorperriesenzellen 

Gans, Histopathologie der Haut. I. 31 
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vorfinden. Auch im nicht geschwiirig zerfallenen Herd kann man ver­
einzelte Leukocyten antreffen. Bacillen enthalten diese Zellarten in der Regel 
nicht, wenn auch vereinzelte Beobachtungen damber vorliegen. Jene finden 
sich vielmehr einmal £rei in den Lymphspalten des Gewebes, sei es einzeln, sei 
es in Haufen, die vielfach die Lymphraume ausfiillen (UNNA, KLINGMULLER). 
Zum anderen finden sie sich jedoch auch auBerst zahlreich in einer Zellart, die 
zum Tell von den Bindegewebszellen (FAVRE und SAVY), zum Teil von den ad­
ventitiellen Zellen in der Umgebung der Capillaren, zum Tell von den Endothelien 
der Blut- und LymphgefaBe (JEANSELME, SCHAFFER, BABES) abgeleitet wird: 
den Leprazellen. 

Mit Riicksicht auf die besondersvon HERXHEIMER durchgefiihrte ver­
gleichende Untersuchung dieser Zellart in den verschiedensten Organen darf 
man wohl annehmen, daB es sich dabei in erster Linie urn die gleichen 
Zellen handelt, die wir seit ASCHOFF und KIYONO als besondere farbstoff­
speichernde Zellen, als Zellen des reticulo-endothelialen Systems, als His t i 0-

cyten kennengelernt haben. In diesen, in biologischer Hinsicht besonders 
bemerkenswerten Zellen, deren Protoplasmaleib bei der Beriihrung mit den Lepra­
bacillen einekennzeichnende Umwandlung durchmacht, hatten wir den Aus­
gangspunkt der VmcHowschen Leprazellen zu suchen. Diese Zellen blahen 
sich zunachst auf, ebenso ihre Kerne. Ihr Protoplasma wird schaumig umge­
wandelt. Die derart veranderten Zellen flieBen manchmal zu mehreren zusammen, 
sodaB sie riesenzellenartige Formen annehmen. Ihr Protoplasma verfallt all­
mahlich einer lipoiden Degeneration (CEDERCREUTZ), und zwar handelt es 
sich, soweit aus dem farberischen Verhalten geschlossen werden darf; haufig urn 
einen Cholesterinfettsaureglycerinester, wahrscheinlich mit Beimengung freier 
Fettsauren (HERXHEIMER). Ob CEDERCREUTZ' Annahme, daB diese fettartige 
Substanz in der tiefer gelegenen Gloea ein isotroper, homogener, lipoidartiger 
Stoff, in den oberflachlich gelegenen epithelialen Zellen mancher Leprome aber 
eine doppelbrechende, cholesterinartige Verbindung sei, regelmaBig zutrifft, 
bedarfnoch weiterer Beobachtung. Neben der lipoiden Degeneration verfallen die 
Zellen jedoch auch einer vakuolaren. Diese auBert sich im Auftreten mehrerer 
kleinerer oder auch einzelner groBerer Vakuolen im Zellprotoplasma, durch 
die der zunachst ebenfalls geschwollene Kern verschoben und meist abgeplattet 
dem Zellrande genahert wird, ohne daB er zunachst irgendwelche Veranderungen 
erleidet. Erst spater geht er durch Schrumpfung, Pyknose und Karyorrhexis 
zugrunde. Die Uberbleibsel bilden dann mit den Resten vakuolarer Zelltriimmer, 
verschleimten Bacillenhaufen und RussELschen Korpern - den Uberbleibseln 
hyaliner Umwandlung - den Hauptbestandteil der dann meist auch klinisch 
bereits erweichten leprosen Knoten. In diesen sind dann vielfach auch Driisen 
und Anhangsgebllde der Haut entartet bzw. zugrunde gegangen, wahrend ~je in 
jungen Knoten meist unverandert bleiben. Die Capillaren und groBeren GefaBe 
sind jedoch auch in den voll entwickelten Knoten noch erhalten, meist sogar 
stark erweitert. 

Bei starker erweich ten Herden ist das Zentrum nekrotisch, meist gegen 
die Umgebung scharf abgesetzt, mit ZeIl- und Kerntriimmern, Leukocyten und 
fibrinosen Massen durchsetzt. Nach auBen hin wird dieser Bezirk ringformig 
durch einen Wall von Leukocyten, Lymphocyten, Plasmazellen, Riesen- und 
Leprazellen abgegrenzt. Bacillen finden sich in dem nekrotischen Abschnitt 
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nicht mehr oder nur noch als verschleimte Haufen (UNNAS Gloea), in der Ring­
zone nur vereinzelt. Uber derartig zerfallenden Lepromen pflegt die Epidermis 
zunachst zu wuchern. Die unteren Schichten zeigen reichliche Mitosen. SchlieB­
lich fallt aber auch diese gewucherte Epidermis dem geschwiirigen Zerfall zum 
Opfer und dann trifft man auch hier reichlichere Bacillen. 

F rei e L e p r a b a c ill e n finden sich einmal in den Haarfollikeln, wo sie in 
langgestreckten Ziigen in den interepithelialen Spaltraumen bis in die innere 
Wurzelscheide vordringen (BABES). AuBerdem sitzen sie noch in den glatten 
Muskelfasern der Haut, in den Fettzellen, die dabei allmahlich zugrunde gehen, 
in den Talg- und SchweiBdriisen (TOUTON, UNNA, BABES) - diirfen jedoch nicht 
mit den hier normalerweise vorkommenden saurefesten Kornchen verwechselt 
werden. Sie finden sich 
schlieBlich auch III den 
Endothelien der GefaBe, 
wahrend die Leukocyten, 
sowie die Epithelien der 
Epidermis Bacillen meist 
nur bei geschwiirig zer­
fallenden Knoten enthalten. 

Diese mit Bacillen be­
ladenen Zellen sind in ihrem 
morphologischen Aufbau so 
gut wie unverandert, ebenso 
die in ihnen liegenden Ba­
cillen. Anders steht es da­
gegen mit letzteren in den 
oben mit ihren Verande­
rungen eingehend geschil­
derten Zellen des reticulo­
endothelialen Systems, den 
Lepraze11en. In den An­
fangsstadien sind zwar auch 
hier Veranderungen kaum 

'. 

Abb. 197. Lepra tu berosa (d", 31jahr., Stirnhaut, Bacillen­
farbung). Leprabacillenhaltige Histiocyten (zum Teil Capillar­
endothelien); "Schaumzellen" und "Schaumriesenzellen" in 
verschiedenenS tadien der vakuolaren u.lipoidenDegeneration. 

Carbolfuchsin-Methylenblau. 0 = 400: 1; R = 400: 1. 

zu sehen, obwohl die Zellen auBerst zahlreiche Bacillen enthalten, die sich mit 
Vorliebe der Randzone der Vakuolen anlagern. In dem MaBe, wie dann die 
Zellen verandert werden, lei den au c h die B a c ill e n. Sie verlieren ihre 
scharfe Zeichnung, klumpen zu formlosen, schleimigen Massen zusammen, aus 
denen nur noch vereinzelte Stabchen oder auch nur zerfallene Korner, also 
echte Zerfallsformen, hervorragen. Diese haben auch ihre Saurefestigkeit 
groBtenteils eingebiiBt (abgestorbene Bacillen UNNAS). Von den Bacillen 
stammende Massen, die "braunen Elemente" HANSENS, die "Gloea" UNNAS, 
die "Globi" NE1SSERS, finden sich jetzt im Innern der Vakuolen, diese viel­
fach v611ig ausfiillend. SchlieBlich verliert die "Leprazelle" ihren Zellcharakter; 
die mit Bacillen und schleimigen Massen gefiillten Vakuolen liegen durchmengt 
mit Kernresten frei im Gewebe, meist im zentralen Abschnitt des Leproms. 

Dieses Neben- und Ineinander von Leprabacillen und Zellveranderungen 
macht, wie schon JADASSOHN betont, hier eine Entscheidung iiber Ursache 
und Wirkung im Grunde unmoglich. Wir lassen es daher dahingestellt und 

31* 
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begniigen uns mit der Feststellung des Befundes als eines eigentiimlichen, die 
Lepra histologisch hinreichend kennzeichnenden. Diese Feststellung ist . um so 
notwendiger, als im iibrigen die geweblichen Veranderungen durch­
aus nicht so eigenartig sind , als daB sie dem Gewebe histologisch 
ein besonderes Geprage verleihen konnten. 

Schon BABES stellte auf' Grund seiner Untersuchungen verschiedene En t­
wicklungswege des leprosen Granulationsgewebes fest, indem er bacillar­
embolisch entstandene, diffus in Cutis und Subcutis infiltrierend fortschreitende, 
perifollikulare, perivasculare und in den SchweiBdriisen sich unter gleichzeitiger 

Abb. 198. L e pra tuberos a. (9, 56jithr., rechter Unterarm, dorsal). Tuberkuloide Form. 
"Grenzstreifen". (Halb schematisch.) 0 = 77:1; R = 60.:1. 

Wucherung entwickelnde Knoten unterschied. Diese aIle konnen auch noch 
durch ihre Weiterentwicklung zu schwieligen oder narbenartigen Bildungen von­
einander abweichen. Ais besondere Formen der Hautknoten beschreibt 
er auch schwielige und warzige Leprome, die er ebenso wie die SchweiB­
driisenleprome auf die langsame, als formativen Reiz wirkende Entwicklung der 
Bacillen zuriickfiihren mochte. Wenn eine derartige Umwandlung in ein bacillen­
und zellarmes Bindegewebe, in hyaline Degeneration, in seltenen Fallen auch 
Verkasung und eitrige Einschmelzung - diese auch ohne Sekundarinfektion 
(SUGAI) - in der Regel auch nur in alten Lepromen vorkommt, so notigt doch 
die Moglichkeit im EinzeI£alI einmal derartige Herde . zu treffen, hier wenigstens 
zu diesem kurzen Hinweis. Ferner hat JADASSOHN als erster auf tuberkuloide 
Lepraformen aufmerksam gemacht, die neben dem histologischen auch im 
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klinischen Bilde dem Lupus sehr ahnlich sein konnen. Sie wurden neben 
der Haut auch an den Nerven, Lymphdriisen u. a. beschrieben (Lit. bei 
KEDROWSKI). 

Bei dieser tuberkuloiden Lepra ist die Haut von zahlreichen, verschieden 
groBen, scharl abgesetzten, spater zusammenflieBenden Knotchen durchsetzt, 
die in der Randzone namentlich aus Lymphocyten und Plasmazellen, nach 
der Mitte hin aus Epitheloiden und vereinzelten LANGHANsschen Riesenzellen 
bestehen. Auch sie sind anfangs von der Epidermis durch einen schmalen 
Grenzstreifen getrennt, der jedoch bei alteren Herden schwindet, so daB. das 
Infiltrat bisweilen das Stratum basale erreicht und hier oft eine zentrale Ein­
schmelzung entsteht. Derartige Herde habe ich jedoch auch an einzelnen Stellen 
in im ubrigen rein tuberosen Formen angetroffen, so daB die Annahme, daB es 
sich hier um Ubergange handelt, durchaus gerechtfertigt ist. Bacillen finden 
sich in derartigen Herden nur auBerst sparlich. Ganz im Gegensatz dazu steht 
jener von KYRLE beobachtete, mit septikamischen Allgemeinerscheinungen ver­
laufene Fall, wo sich im AnschluB an erythematose Herde furunkelartige, 
schmerzhafte Infiltrate bildeten, die an der Oberllache vereiterten und in 
ihrem zahflussigen Eiter unzahlige saurefeste Stabchen enthielten. (Uber die 
allgemein biologische Bedeutung derartiger Gegensatze siehe den Abschnitt: 
Tuberkulose.) 

Die tuberkuloide Lepra darl nach JADASSOHN auch als Ubergangsform zu 
der maculo-anasthetischen betrachtet werden, bei der sie ja meist gefunden 
wurde. Mit ihr hat sie auch den sparlichen Bacillenbefund gemeinsam. Aber 
auch davon abgesehen, scheint eine strenge Scheidung der beiden Formen im 
histologischen Bilde nicht immer durchfiihrbar, so daB an der eingangs betonten 
Einheitlichkeit auch von pathologisch-anatomischen Gesichtspunkten aus fest­
gehalten werden darl. 

Der Lepra maculo-anaesthetica 

geht vielfach eine Blasenbildung in der Haut (Pemphigus leprosus) voraus, nach deren 
Abheilen eine anasthetische Hautstelle zUi'iickbleibt. 1m allgemeinen entwickelt sie sich 
allerdings viel schleichender wie die tuberose Form. Sie entsteht im AnschluB an maculose 
Exantheme des Prodromalstadiums in Form zunachst auBerlich unveranderter oder un­
regelmaBig ringformiger roter, wechselnd stark pigmentierter Flecke (Lepride), die man 
seit KYRLES Beobachtung als Folgen einer Leprasepsis verschieden starken Grades be­
zeichnen darf. Diese maculosen Flecke sind zunachst iiberempfindlich, sinken zentral etwas 
ein, meist mit gleiuhzeitigem Pigmentschwund. (Dabei auftretende starke Schmerzen weisen 
auf die unmittelbare Beteiligung des peripheren Nervensystems hin.) Nach und nach 
schwinden sie wieder und hinterlassen eine Anasthesie der betreffenden Nerven und zu­
gehorigen Hautabschnitte. Diese fallen schlieBlich infolge trophischer Storungen einer 
ausgedehnten Zerstorung anheim (Lepra mutilans). Unter Umstanden vermag diese 
Form auszuheilen. 

Anhangsweise sei erwahnt, daB UNNA sein "Neuroleprid" zugunsten der von AItNING 

vorgeschlagenen Bezeichnung "Lepride" aufgegeben hat, da er doch noch Bacillen, wenn 
auch gelbe, nach seiner Ansicht also abgestorbene, in den GefaBstrangen der Haut gefunden 
hat und damit der ihn zur Aufstellung dieser Sonderform veranlassenden Ansicht der Boden 
entzogen war. 

Bei der anasthetischen Form fehlt in der Regel die fur die leprose Verande­
rung kennzeichnende LeprazeUe. Wir haben daher hier kein eindeutiges Bild 
zu erwarten, finden vielmehr eine einfache chronische Entzundung ohne 
besondere Kennzeichen. Entweder handelt es sich um kleinzellige Infiltrate 
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vorwiegend lymphocytaren Charakters oder aber es treten jene eben beschriebenen 
tuberkuloiden Gewebsveranderungen auf. Entsprechend dem Beginn auch 
dieser Formen auf hamatogenem Wege, als echte Bacillenembolien in die Haut 
(GERLACH u. a), spielt sich die Veranderung anfangs nur an und in nachster 
Nahe der BIutgefaBe ab; es handelt sich vor allem urn jene der Nerven und 
SchweiBdriisen, seltener der Talgdriisen und Musc. arrect. pi!. Hier kommt 
es zur Bildung mehr oder weniger strangformiger, auf dem Querschnitt insel­
formiger Infiltrate, die in der Hauptsache aus Lymphocyten und Plasmazellen, 
wenigen Leukocyten, einigen Mast- und gewucherten Bindegewebszellen, sowie 
vereinzelten Epitheloiden bestehen. Die Zellansammlung tritt in der Regel 
- und im Gegensatz zum Leprom - als diffuses Infiltrat dicht an die Epi­
dermis heran (ARNING). Diese zeigt daher hier haufiger Storungen in ihrem 
Verhalten, vor allem eine starkere und iiberstiirzte Verhornung, die zu der auf 
solchen Flecken auch klinisch haufig sichtbaren Schuppenbildung fiihrt. 

In anderen Fallen kommt es zur Bildung von zuweilen mit Fibrin gefiillten 
Liicken in der Oberhaut, die durch Vakuolisierung der Epithelien und nach­
heriges ZusammenflieBen zu groBeren Hohlraumen entstehen (Pemphigus 
leprosus). Der Pigmentgehalt dieser Bezirke ist namentlich bei starkerer 
Entwicklung zunachst vermehrt; mit dem Einsetzen der Riickbildungs­
erscheinungen schwindet er jedoch schlieBlich vollig. 

Hierkommt nicht immer eine direkte, sondern manchmal nur eine mittel­
bare Wirkung der Bacillen in Frage, im Sinne einer schlieBlich fleckweise zur 
Atrophie fiihrenden Ernahrungsstorung der Epidermis infolge der Ver­
anderungen in der Cutis; denn Bacillen sind in diesen blasigen Hohlraumen, 
wie iiberhaupt im Epithel, haufig nicht zu finden, auch in Fallen, wo sie zu 
Beginn der Veranderung im iibrigen Gewebe etwas reichlicher aufgetreten 
waren. Sie lassen sich hier primar in den embolisierten Capillaren, in den 
Endothelien, dann auch in den Lymphspalten und nicht nur, wie UNNA 
urspriinglich annahm - spater aber als irrig erkannte -, in den Nerven, 
sondern gleichzeitig auch in den iibrigen Hautabschnitten feststellen. 

Vor allem sind allerdings die kleinen Hautnerven derCutis, dann aber 
auch die groBeren der Subcutis an der Entziindung besonders stark beteiligt. 
Diese auBert sich im wesentlichen in einer in t e r s tit i ell e nNe uri tis 
(ASKANAZY), die mit einer anfangs kaum nennenswerten Verdickung des Peri­
neuriums beginnt. Zu der VergroBerung und zahlenmaBigen Zunahme der 
Zellen hier und in den sub- und perineuralen LymphgefaBen tritt sehr bald 
eine Bindegewebswucherung des Endoneuriums. Peri- und Endoneurium ver­
groBern sich dabei auf ein Vielfaches und fallen schlieBlich groBtenteils einer 
fibrosen Umwandlung anheim, wobei die spezifisch nervosen Elemente zugrunde 
gehen. Ein ahnliches Schicksal erleiden die VATER-PACINIschen Korperchen 
(BABES). Neben der bindegewebigen Degeneration sind auch richtige Nekrosen 
der Nerven beobachtet worden (ARNING u. a.). 

Bacillen finden sich anfangs im Bindegewebe des Peri- und Endoneuriums 
und in den Fibrillenscheiden, sowohl einzeln, wie zu 2-3, sowie in Haufen; 
au Berst selten, und dann auch nur in den tiefer Iiegenden Nerven, als kleine 
Globi (LIE). Auch hier finden sie sich sowohl intra- wie extracellular in den 
Lymphspalten, am reichlichsten in den starker gewucherten Abschnitten. Das 
eigentlich nervose Gewebe schwindet in der Weise, daB die Bindegewebsumwand-
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lung fortschreitet; gleichzeitig mit ihr nimmt auch die Zahl der Bacillen schnell 
ab, so daB sie im vollentwickelten, empfindungslosen Fleck nur sehr sparlich, 
manchmal uberhaupt nicht mehr nachzuweisen sind. Aber auch zu Beginn der 
Veranderungen steht die geringe Zahl der Bacillen in auffallendem Gegensatz 
zu deren Vorkommen in ungeheuren Mengen bei den Lepromen, wenn sie 
auch grundsatzlich in jedem leprosen Fleck, sei er nun erythematos, pigmentiert 
oder depigmentiert, infiltriert oder nicht, anzutreffen sind (DARIER). Sie finden 

Abb. 199. Lepra maculo-anaesthetica. (<;?, 24jiihr. , Unterschenkel, dorsal.) Interstitielle 
Neuritis eines kleinen Hautnerven an der Cutis-Subcutisgrenze. Polychrom. Methylenblau-neutr. 

Orcein. O ~ 128:1; R~115:1. 

sich in den frischen, roten Flecken uberall zeratreut, nehmen aber in den alteren 
schnell abo In den ringformigen Flecken finden sie sich nur noch in der Rand­
zone und auch hier nur sehr sparlich. 

Differentialdiagnose: Keine andere Gruppe von Krankheitserregern hat sich 
im Laufe der letzten Jahre eine starkere Einschrankung bezuglich der Spezifitat 
der durch sie gesetzten Gewebsveranderungen gefallen lassen mussen, als diejenige 
der chronischen Infektionskrankheiten, insbesondere die der saurefesten Bacillen. 
Die Zeiten, wo man glaubte, auf Grund eines "typischen" Au£baus die Zu­
gehOrigkeit eines bestimmten histologischen Bildes zu einer atiologisch bestimmten 
Erkrankung annehmen zu durfen, sind endgultig voruber. Auch hier hat sich der 
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genugsam betonte Satz bestatigt, daB die Natur nicht in Gruppen eingezwangt 
werden kann; wir haben gerade bei den "Saurefesten" gelernt, daB von der 
banalsten entziindlichen Reaktion bis zum scheinbar eindeutigst aufgebauten, 
krankhaft veranderten Gewebsbild alle Ubergange vorkommen. Daher kann die 
Differentialdiagnose hier vor uniiberwindlichen Schwierigkeiten stehen. Dies trifft 
insbesondere fiir die Gewe bsveranderungen der mac u I 0 - a n a s the tis c hen 
und tuberkuloiden Lepraformen zu, bei denen in gewissen Punkten eine 
groBe .Ahnlichkeit mit der Tuberkulose und der Lues besteht. Auf die 
histologische und auch klinische .Ahnlichkeit der tuberkuloiden Lepra mit den 
Sarkoiden hat erst neuerdings BRUUSGAARD hingewiesen. Eine Entscheidung 
auf Grund des histologischen Bildes ist daher oft unmoglich; es sei denn, daB es 
gelingt, hier die wenn auch selten vorhandenen Leprazellen mit dem ganzen Drum­
und-Dran der eingelagerten und veranderten Bacillen festzustellen. Damit waren 
dann ja allerdings schon Ubergangsformen zu den Lepromen vorhanden, wo die 
Entscheidung an und fiir sich leichter ist. Denn die vakuolare und lipoide Ent­
artung der Epitheloiden und Histiocyten tritt im Leprom scharf hervor. Letztere 
wird zwar auch in luetischen und tuberkulosen Gewebsherden gelegentlich 
gefunden, aber doch lange nicht in diesem AusmaB. Daher bilden die Bacillen­
massen - den braunen "Elementen" HANSENS, den "Globi" NEISSERS oder der 
"Gloea" UNNAS entsprechend - zusammen mit der lipoiden Degeneration 
"ein charakteristisches Attribut" der (tuberosen) Lepra (HERXHEIMER). 

Grundsatzlich ist indessen der histologische Aufbau bei den drei Erkrankungen 
Lues, Tuberkulose, Lepra gleichartigerNatur. Abweichungen in der einen 
oder anderen Richtung lassen sich, zum mindesten andeutungsweise, auch bei den 
ersteren Granulomen finden (CEDERCREUTZ). Allerdings bleiben in den leprosen 
Herden Capillaren und BlutgefaBe im Gegensatz zum gefaBlosen Tuberkel 
und den mit schwersten GefaBschadigungen einhergehenden syphilitischen 
Herden dauernd und meist sehr stark erweitert erhalten. Die Aufbauunterschiede 
liegen jedoch weniger in Reaktionsverhaltnissen der cytologischen Elemente, 
als vielmehr in bakteriologischen und biologischen Eigentiimlichkeiten (JADAS­
SORN). Von den ersteren ist vor allem die ungeheure Zahl der vorhandenen 
Bacillen kennzeichnend, die tatsachlich alles iibertrifft, was man sonst bei 
Infektionskrankheiten zu Gesicht bekommt. Dazu kommt ihre Neigung zu 
Bacillenhaufen und Klumpen auszuwachsen, die dann als "Globi" dem histo­
logischen Bilde ein kennzeichnendes Geprage geben. 

Pathogenese: Diese biologischen Eigentiimlichkeiten: der Bacillenreichtum bei der einen, 
die Bacillenarmut bei der anderen Form, sind die Grundlage fiir unsere Auffassung von der 
Pathogenese des leprosen Granulationsgewebes geworden. Ersterem entspricht eine herab­
gesetzte Reaktionsfahigkeit des Organismus, der den Bacillen ein nahezu ungehemmtes 
Wachstum gestattet, letzterer ein von Rause aus oder durch die eintretende Infektion 
kraftvoll den Kampf gegen den Eindringling aufnehmendes Gewebe (ARNING, JADASSOHN). 

Es ist dabei heute nicht mehr zweifelhaft, daB der Entwicklung leprosen Gewebes in 
der Raut, abgesehen von der auf den Primaraffekt folgenden Ausbreitung auf dem Lymph­
wege, in der Regel stets eine Einschwemmung auf dem Blutwege, eine bacillare Embolie, 
vorausgeht, die von GOUGEROT als sekundare Inkubation bezeichnet wurde. Auch die Nerven­
herde sind Folgen solch hamatogener Ausbreitung_ Ob jedoch die Lepra tatsachlich - in 
ihrer anasthetischen, aber aueh in ihrer tuberosen Form - eine ausgesprochene Nerven­
krankheit ist (ASKANAZY), bei der der Bacillus (aus Nahrungsriicksichten?) nicht nur die 
groBen Nervenstamme, sondern auch die kleinen Raut- und Schleimhautaste primar ergreift, 
bedarf noch weiterer Untersuchung an moglichst jungen Krankheitsherden. 
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In Anlehnung an die Tuberkulose und Lues wird das lange Verborgenbleiben der pri­
maren Infektion, das isolierte Bestehenbleiben des Primaraffektes, auf eine anfangliche 
geringe Wirksamkeit der Bacillen auf das Gewebe bzw. eine erhebliche Widerstandsfahigkeit 
des letzteren zuriickgefiihrt. Dieser folge erst nach langerem Bestehen der Infektion ein 

. Stadium der Uberempfindlichkeit, ein anaphylaktischer Zustand mit weiterer Ausbreitung, 
tJbergang in relative Immunitat und somit chronischen Verlauf (RERXHEIMER). 

c) Hautentziindungen durch pathogene Spirillen. 

a) Durch Choleraspirillen. 
An E x ant hem en bei Cholera wurden maculo-pa pulose, urticarielle Erytheme in 

Gestalt hirsekorn- bis markstiickgroBer, hellroter Flecke beobachtet, die manchmal zentral 
eine Ramorrhagie zeigten. Der Ausschlag begann manchmal an den oberen Teilen des 
Korpers, um von da nach abwarts zu schreiten; er kann aber auch an jeder anderen Raut· 
stelle auftreten. Das Exanthem bildete sich im Laufe weniger Tage aus, urn dann all­
mahlich wieder zu verschwinden; manchmal unter leichter Schuppenbildung. In anderen 
Fallen iiberwogen masernartige (SOUCEK) oder konfluierende Ausschlage (ARZT). Erwahnens­
wert ist die bereits von FRORIEP dargestellte eigentiimliche C y an 0 s e un d F a It en· 
bildung der Raut bei Cholerakranken. 

Die Rautveranderungen sind, soweit man dies bis heute entscheiden kan1J., auf 
toxische Vorgange zuriickzufiihren. 

(J) Durch die Spirochaeta pallida. 

Die Syphilis der Bant. 
Als Erreger der Syphilis ist die 1905 von SCHAUDINN und E. HOFFMANN 

entdeckte Spirochaeta pallida (Treponema pallidum) heute aHseitig anerkannt. 
Die SteHung des urspriinglich von SCHAUDINN zu den Protozoen, und zwar 
den Trypanosomen gerechneten Erregers ist heute noch umstritten; wahrend 
einige Forscher ihn noch als tierisches Gebilde betrachten, halten andere (MEl­
ROWSKY u. a.) ihn fUr pflanzlicher Herkunft. 

Die Spirochaeta pallida ist ein zarter, korkzieherartig gewundener (4-20fach), faden· 
formiger, an den Enden zugespitzter, lange geiBelartige Fortsa tze tragender, sehr schwach 
lichtbrechenderKorper von 4-141" Lange und hochstens 1/41" Breite (SOHAUDINN). Der 
durch die Art seiner Fortbewegung ~ehr gut gekennzeichnete Erreger tragt manchmal am 
Ende oder in der Mitte des Korpers eine knopfartige Verdickung. Er ist schwer farbbar 
und nimmt im Ausstrich, nach GIEMSA gefarbt, im Gegensatz zu den blaulich gefarbten 
anderen Spirillen, eine mehr rotliche bis zart rosa Farbe an. Zur Darstellung im Schnitt 
haben sich Versilberungsverfahren am besten bewahrt, von denen im Gewebsblock die 
von LEV ADITI a bgeanderte RAMON y CA J AL sche Methode, im frisch formolfixierten Gefrier­
schnitt eine noch nicht bekannt gegebene STEINER sche Methode am empfehlenswertesten 
ist. Fiir schnellen Nachweis aus dem Gewebssaft haben das BURRIsche Tuscheverfahren 
und vor allem die Untersuchung im Dunkelfeld allgemein Eingang gefunden. 

Das primare Syphilid. 
(Primarafiekt, Ulcus durum). 

Bei der erworbenen Syphilis erfolgt die An s t e c k u n g, sei es auf geschlechtlichem oder 
nichtgeschlechtlichem Wege, durch das Eindringen des Erregers in die Raut, bei der an­
geborenen Syphilis sicher auf placentarem Wege iiber den miitterlichen Blutkreislauf; ob 
auch bereits mit der Eizelle, ist sehr fraglich. Die ersten Veranderungen bei der er­
worbenen Syphilis treten in der Regel im Verlaufe von etwa 3 Wochen nach der 
Ansteckung - manchmal auch friiher oder spater - auf. Sie konnen auf der Rohe 
der Entwicklung das Bild des klassischen Primaraffektes, des "Ulcus durum" bilden. 
Aus bisher noch nicht vollig bekannten Griinden muB es jedoch durchaus nicht immer 
zur Entstehung dieses kennzeichnenden Befundes kommen: als Folge des ersten Raftens 
des Erregers kann vielmehr eine manchmal kaum oder iiberhaupt nicht sichtbar werdende 
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initiale Papel mit nicht veranderter oder nur leicht schuppender Oberflache, die harm­
loseste oberflachliche Erosion, ebenso wie das tiefste Geschwiir, beobachtet werden. 
In der Regel fiihlt man jedoch unter dieser flachen, feuchten, roten, lackartig 
glanzenden Erosion oder dem ober£lachlichen Geschwiir in der Tiefe der Cutis eine 
kennzeichnende, scbarf von der Umgebung abgesetzte, derb elastische, fast knorpelharte' 
Gewebsverdichtung. Diese knotige Infiltration, die je nach dem Sitz die verschiedensten 
Formen (£lache: Pergamentschanker, oder ovale bis kugelige) aufweist, laBt sich leicht 
von der Umgebung abheben, wenn nicht Eigentiimlichkeiten des Sitzes (Labien) zu einer 
diffusen Verhartung des ganzen Gewebes £tihren (Oedema indurativum). Der Primar­
affekt p£legt sich nach verschieden langem Bestande unter Rinterlassung eines noch langere 

Abb. 200. Spirochaeta pallida im Leuchtbild nach 
E. HOFFMANN. Reizserum. Osmium - Giemsa-Tanninmethode. 

(Sammlung E . HOFFMANN. ) 0 = 800: 1; R = 800: 1. 

Zeit fiihlbaren knotigen In­
filtrats zuriickzubilden. 

Auf das Eindringen 
der Spirochiiten in die 
Haut antwortet zu­
nachst und in erster 
Linie der GefaBbinde­
gewebsapparat; an 
ibm spielt sich auch 
hauptsachlich der ganze 
Lauf der chronisch ent­
ziindlichen Granulations-. 
gewebsentwicklung ab, 
wahrend man die Be­
teiligung der Epidermis 
in mancher Hinsicht 
als eine mittel bare , in 
anderer als eine un­
mittelbare ansehen darf. 
In Papillarkorper und 
Cutis entwickelt sich 
eine scharf umschrie­
bene, zentral auBer­
ordentlich dichte Zell-

infiltration, die von den LymphgefaBen und Venen (NEUMANN, RIEDER, 
EHRMANN) ihren Ausgang nimmt und manchmal an diesen entlang sttahlen­
formig in die Umgebung vordringt. In der Tiefe beschrankt sie sich auf 
die Umgebung der BlutgefaBe, namentlich der SchweiBdriisen und Nerven_ 
Die Infiltration besteht zu Beginn iiberwiegend aus Plasmazellen und 
Lymphocyten; diese in wechselnder, meist geringerer Zahl. Den Binde­
gewebsspalten entsprechend liegen diese Zellen in scharf abgesetzten dichten 
Haufen zusammen und begleiten die in kennzeichnender Weise veranderten 
GefaBe, wobei die Lymphocyten meist den inneren, die Plasmazellen einen 
auBeren Mantel bilden. Zunachst erkranken die LymphgefaBe und Venen. 
Es entsteht eine Endothelwucherung, die das Lumen vielfach verlegt. 
bei gleichzeitiger Wucherung der mittleren und auBeren GefaBwandschichten 
in Form meso- und periphlebitischer Prozesse. Das von zahlreichen neu­
gebildeten, weiten, stark gefiillten Blutcapillaren durchzogene Bindegewebe ist 
manchmal durch Mengen ausgetretener roter Blutkorperchen bzw. ausgefallenen 
Blutfarbstoff auseinandergedrangt, zeigt aber zunachst keine weiteren Ver-
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iinderungen. Erst bei langerem Bestand des Primaraffektes ent­
wickelt sich eine zunachst perivasculare N e ubi I dun g von zarten, vielfach 
geschlangelten und miteinander verflochtenen jungen Bindegewebsfibrillen 
(sog. Gitterfasern), deren Entwicklung nach ZURHELLE zeitlich der Plasma­
zellbildung parallel geht bzw. mit diesen sich wieder zuriickbildet unter Um­
wandlung in kollagenes Gewebe. Ob dieses fibromatose (Fibrom UNNAS) oder 
gar bereits jenes Gitterfasergeflecht die eigentiimliche Harte des Schankers 
bedingt, erscheint um so zweifelhafter, als auch eine ganze Reihe sogar weicher 
entziindlicher Gewebsneubildungen (Lupus, Lepra) derartige Bindegewebs­
fasern aufweisen und andererseits die klinisch derben Gebilde der Sklerodermie, 
der Keloide sie vermissen lassen. - Das elastische Gewebe schwindet inner­
halb der Infiltrate schon friihzeitig und liegt spater nur noch in Resten vor. 

Die Epidermis ist iiber den Randabschnitten des Infiltrats oft erheblich 
gewuchert, namentlich die Stachelschicht. Diese reicht in Gestalt breiter, 
kurzer oder langerer Epithelleisten meist ziemlich gleichmaBig in den ent­
sprechend umgestalteten Papillarkorper hinab. Nach der Mitte des Infiltrats 
zu verdiinnt sich die Epidermis; sie ist aber anfangs noch erhalten. Erst wenn 
die weitere Ausbildung des Infiltrats zu einer Stauung im venosen GefaBsystem 
der Cutis und dadurch mittelbar zu einer Ernahrungsstorung der Epidermis 
gefiihrt hat, schwindet diese zunachst in den mittleren Abschnitten. Die anfangs 
gewucherten Reteleisten werden wieder schmaler; die suprapapillare Stachel­
schicht ist zu einem oft feinwabigen, aus zusammengepreBten Zellen bestehenden 
N etzwerk umgewandelt. Die starker in die Tiefe eingewucherten Leisten werden 
vielfach von der Epidermis abgeschniirt, so daB man gelegentlich - namentlich 
am Geschwiirsrande - tief in der Cutis eigenartig unregelmaBige, manchmal 
in der Mitte eine Hornlamelle bergende Reste jener gewucherten Reteleisten 
vorfindet. N ach der Mitte hin schwindet allmahlich das ganze Epithel, indem 
die Stachelschicht mehr und mehr einem inter- und intracellularen Odem ver­
fallt. Ihr Maschenwerk ist dann dem einer vereiterten Pocke nicht unahnlich 
(UNNA). Die Stachelschicht fallt schlieBlich volliger Zerkliiftung anheim. Uber 
sie hinweg zieht dann eine flache Schioht zusammengepreBter, wechselnd dicht 
von Leukocyten durchsetzter und daher bei entsprechender Farbung sehr stark 
hervortretender, abgeplatteter Ubergangszellen, gelegentlich noch yom Stratum 
lucidum iiberlagert, wahrend das Stratum corneum bereits sehr friihzeitig 
geschwunden ist. SchlieBlich zerfallt dann die Epidermis in der Mitte vollstandig. 

Der Geschwiirsgrund wird dann von einer aus Leukocyten und nekro­
tischen Gewebsresten bestehenden Schicht gebildet, die von einem in den oberen 
Abschnitten zarten, in den tieferen Schichten der Kruste aus dicken, wabenartig 
ausgehohlten Balken bestehenden Fibrinnetz durchzogen wird (URBACH). 
Den Geschwiirsrand bilden oft machtig gewucherte, odematose und stark ver­
zweigte epitheliale "Grenzleisten", die - besonders wenn ausnahmsweise auch 
einmal die Hornschicht an der allgemeinen Wucherung der Epidermis teilge­
nommen hat - wallartig die geschwiirig eingesunkem~ Mitte umgeben. In der 
naheren Umgebung des Geschwiirs fehlt gewohnlich das Stratum granulosum 
und die auch hier vielfach odematos geschwollenen, von Leukocyten durchsetzten 
Stachelzellen gehen unmittelbar in die parakeratotische Hornschicht iiber. 

Auf der Hohe der Entwicklung wird die Cutis unterhalb der zerfallenden 
Epitheldecke von einer dichten, aus Lymphocyten und Plasmazellen aufgebauten 
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Infiltration eingenommen, die das "Massiv der Sklerose" (EHRMANN) bildet. 
Diese Zel1haufen werden von gewucherten und verdickten kollagenen Binde­
gewebsbiindeln durchsetzt, die mit jenen zusammen ein dichtes Flechtwerk bilden. 

Schon vor der Entdeckung der Spirochaeta pallida haben die GefaBver­
anderungen die Aufmerksamkeit der Forscher besonders auf sich gezogen; 
sah man doch hier die Veranderung einsetzen und hoffte daher hier am ehesten 
Aufklarung iiber die Ursache der Erkrankung zu finden. EHRMANN, der sehr 
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wertvolle Beitrage zur Erforschung dieser G e fa 13 v era n d e run g e n geliefert 
hat, betont die erhebliche Vermehrung der Blutgefa13e am Rande des 
Sklerosenmassivs, wahrend nach der Mitte zu und besonders unmittelbar unter 
der Erosion eine Abnahme und schlieBlich ein Schwund der friiher neugebildeten 
und zunachst durch Stauung stark erweiterten Gefa13e stattfindet. Innerhalb 
des dichten Infiltrats sind die neugebildeten Blutgefa13e zusammengepre13t, 
die Venen starker wie die Arterien, was zu einer Stauung im obedla~hlichen 
Capillarnetz und daher zur Dehnung der Wandung mit vielfachem Durch­
tritt roter Blutkorperchen fiihrt, wahrend ausgetretener Blutfarbstoff die eigen­
tiimliche Farbe der Erosion bedingt. Die A d v e n tit i a der Gefa13e ist schon in 
der Umgebung des Knoten durch eingelagerte Plasmazellen unregelma13ig auf-

Abb.202. Sypbilitischer Primitraffekt. Ausschnitt aus Abb. 201 bei starker Vergriil3erung. 
Gefitl3veritnderungen: Auffaserung der Gefitl3witnde durcb Lymphocyten- und Plasmazellinfiltration; 

Intimawucherung. Endova sculitls obliterans. 0 = 400: 1; R = 320: 1. 

getrieben. 1m Sklerosenmassiv tritt dazu eine vollige Auffaserung der 
Venen-, sowie der Arterienwandung. Die Intima wird gegen das Lumen 
der Gefa13e vorgetrieben. Eine gleichzeitig an einzelnen gro13eren Gefa13en 
- Arterien sowohl wie Venen - auftretende Endarteriitis bzw. Endo­
phle bitis obliterans beschleunigt die eben erwahnte Verengerung und kann 
schlie13lich auch den volligen Verschlu13 zur Folge haben. 

An Injektionspraparaten sah EHRMANN die Lymphcapillaren in jeder 
Papille ein schlingenformiges Netz bilden, welches in dem gleichmaBig ent­
wickelten Infiltrat von dem reichlicher entwickelten Blutcapillarnetz durch­
flochten wurde. 1m Stratum subpapillare aber, wo die Lymphgefa13e den Grund­
stock des Infiltrats bilden, wurden diese beiden von dem Blv.tcapillarnetz korb­
geflechtartig umhiillt. Die V odie be des Infil tra ts fiirdie Lym phgefa13e 
la13t sich auf Reilienschnitten bis in die zugehorigen Lymphdriisen verfolgen; 
sie zeigt sich auch - soweit diese iiberhaupt noch ergriffen sind - an den 
gro13eren Arterien. Hier durchsetzt es allerdings eigentlich den periarteriellen 
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Lymphraum und nicht die Arterie selbst. In diesen Lymphgefii.Ben finden sich 
vieHach sog. "Lymphzelleninfarkte". 

Was nun die besonderen Beziehungen des Infiltrats zu den Lymph­
gefitBen betrifft, so umgibt es diese bald fortlaufend, bald in spindeligen oder 
auch nur der einen oder anderen Seite angelagerten Anhaufungen von Lympho­
cyten und - in den dichteren Abschnitten kleineren, zum Rande hin groBeren -
Plasmazellen (UNNA). Mastzellen finden sich in den Infiltraten in maBiger 
Zahl; auBerdem noch groBe, spindelige, vieHach mitotisch sich teilende Binde­
gewebszellen mit groBen blassen Kernen, netzartig das Ganze durchziehend. 
Das Infiltrat reicht bis an das LymphgefaBendothel und fiihrt hier zu einer 
Endolymphangitis proliferativa obliterans bei gleichzeitigem Schwund 
des Endothelsaums. Nach auBen dehnt es sich knotenfomig aus, was bei ent­
sprechender GroBe auch von dem tastenden Finger festgestellt werden kann. 
An den groBeren, eine Muscularis besitzenden LymphgefaBen konnte EHRMANN 
zwei Infiltrationsschichten nachweisen; als Hauptmasse eine auBere, nur bis 
an die Muscularis reichende (Perilymphangitis) und unter dem Endothel 
in einer gewucherten Bindegewebsschicht, die hier in verschiedener Dicke die 
Innenflache des LymphgefaBrohrs verkleinert, eine Intimawucherung als zweite 
diinnere Zellschicht (Endolymphangitis). Die Verhaltnisse treten besonders 
bei elastischer Faserfarbung deutlich hervor, wahrend der Nachweis junger, in 
die intimalen Wucherungen eindringender neugebildeter Capillaren ohne die von 
EHRMANN angewandten Injektionsmethoden sehr schwierig ist. In den von den 
auBeren Infiltraten der LymphgefaBe ausgehenden "Bubonuli" fand EHR­
MANN das zentrale PapillargefaBnetz geschwunden und die Mitte des Infiltrats 
fettig degeneriert, was er jedoch nicht als wirkliche Verkasung, vorzeitige 
Gummenbildung (KOCH), sondern ebenso wie NOBL als gewohnlichen, den 
Veranderungen an der Oberflache des Geschwiirs entsprechenden Riickbildungs­
vorgang, als Nekrose betrachtet. 

Der Primaraffekt pflegt sich - auch ohne Behandlung - nach einigen 
Monaten wechselnd schnell und in verschiedenem Grade zuriickzubilden, 
unter Hinterlassung einer haufig noch sehr lange tastbaren Verdichtung in 
der Cutis. Die Gewebsveranderungen solcher, von verschiedenster Seite unter­
suchter Sklerosenreste beschranken sich auf umschriebene, hauptsachlich 
perilymphangitische Infiltrate vorwiegend aus Lymphocyten und 
wenigen Plasmazellen sowie Verengerung der GefaBwande infolge 
Proliferation in erster Linie der Adventitia. Daneben liegen jedoch ver­
einzelt auch Beobachtungen vor, wo um die Reste der neugebildeten Blut­
capillaren derartige Zellinfiltrate mit wechselnd zahlreichen Riesenzellen 
aufgetreten sind (UNNA), die sogar durch den reichlichen Gehalt an epithe­
loiden Zellen gelegentlich einmal an den Aufbau des BOEcKschen Sarkoids 
erinnerten (HABERMANN). 

Die Epidermis ist in diesen abgeheilten Sklerosen in der Regel sohmarer als normal, 
entspreohend der Narbenbildung mit niedrigeren oder vollig verstriohenen Epithelleisten; 
stellenweise findet sich jedoch auch unter der Narbe noch eine Epithelwucherung, ins­
besondere in den Leisten. 

Der Spirochatengehalt abgeheilter Sklerosen hangt in weitestem MaDe 
von dem Grade der antiluetischen Behandlung abo HABERMANN konnte sie in 8 regel­
recht behandelten Fallen der Bonner Klinik weder histologisch noch durch Tierimpfung 
nachweisen, wahrend GANS in einem tiber 1/2 Jahr lang hydrotherapeutisch behandelten 
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Faile noch ein positives Ergebnis hatte, wie es ja auch bei regelrecht behandelten Fallen 
gelegentlich beobachtet wird. 

Ais Sekundar- (TOMASCZEWSKI) bzw. Pseudoschanker 
sind Sekundarveranderungen beschrieben, die klinisch und auch 

(FRIEBOES) 
histologisch 

eine auBerordentliche Ahnlichkeit mit einem Primaraffekt zeigen konnen. 
Wahrend EHRMANN ihre Entwicklung auf das erneute Auftreten von Spirochaten 
in den Lymphspalten und LymphgefaBen zu einem spateren Zeitpunkt zuriick­
fiihren mochte, ist man heute geneigt, in ihnen den Ausdruck eines erneuten 
Aktivwerdens bei der Behandlung nicht vollig abgetoteter Spirochatenherde 
zu erblicken. 
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Der Spirochatengehalt der Initialsklerose ist verschieden, nicht nur 
nach dem Alter des Krankheitsherdes, sondern auch nach der Stelle, die gerade 
vorliegt. Soweit ein Urteil auf Grund einzelner im Schrifttum niedergelegter und 
eigener Untersuchungen friihester Falle (mir stand u. a. ein sieben Tage p. i. 
aufgetretener, kaum erodierter Primaraffekt zur Verfiigung) abgegeben werden 
kann, siedeln sich die eingedrungenen Erreger - soweit sie nicht unmittelbar 

Abb. 2()4. S y p hilitischer Primaraffekt. (Aus der Tiefe der Abb. 203.) Spirochatenlagerung in 
bezug auf Vene (in der Mitte), Arterie (links unten), Muskel (oben), LymphgefaB (rechts unten). 

LEVADITI. 0=1100:1; R=1000:1. 

in die Cutis gelangen - zunachst im Stratum basale und spinosum an. Wenig­
stens scheint die schon von UNNA, dann auch von EHRMANN beobachtete Wuche­
rung der Reteleisten mit der betrachtlichen, oft zu groBen Hohlen fiihrenden 
Erweiterung der interspinalen Saftspalten und ilirem auBerst reichlichen Spiro­
chatengehalt kaum anders erklarlich. Aber auch in den jiingsten der unter­
suchten Falle ist bereits eine betrachtliche Erweiterung und Vermehrung der 
Capillaren mit perivascularer Infiltration und Wucherung der fixen Bindegewebs­
zellen, ein Odem des Bindegewebes mit Auflockerung der einzelnen Fibrillen 
festzustellen. Daher mochte ich auch die Epidermisveranderungen nicht ledig­
lich und allein auf die Spirochatenwirkung zuriickfiihren. 
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Zwischen den Fibrillen, in den Gewe bsspalten, finden sich die Spirochii;ten 
genau so wie am fortschreitenden Rande eines iilteren Primaraffekts - oft 

in auBerordentlich reichlicher Menge. Sie bilden hier dichte, die Blut- und 
LymphgefaBe umspannende Netze, die sich bis zu den mittleren Abschnitten 
des "Sklerosenmassivs" verfolgen lassen. Die Wandung der LymphgefaBe, 
in geringerem Grade auch die der kleinen Venen, durchsetzen sie, dringen in 
deren Lumen sowie zwischen die einzelnen Fasern der kleineren Nerven ein. 
In Primaraffekten des Praeputiums und der Penishaut findet man sie schon 
sehr friihzeitig im Peri- und Endoneurium; im iibrigen aber auch eingeschlossen 
in Fibroblasten, Endothelien und Leukocyten, und zwar am haufigsten in 
den peripheren Abschnitten (HOFFMANN, EHRMANN). 

Um und in den GefaBen findet man sie entweder vereinzelt oder in biischel­
bis zOPffOrmigen langen Ziigen an- und ineinandergelagert, im Querschnitt als 
schwarze Punkte; in den Zellen, namentlich den Bindegewebszellen, seltener 
in Lymphocyten, Leukocyten und auch Endothelien, zum Teil in kornigem Zer­
fall [echte Phagocytose (EHRMANN, LEVADITI)]. In dem MaBe, wie die Infil­
tration zunimmt, wird die Zahl der Spirochaten geringer, so daB schlieBlich im 
voll entwickelten Primaraffekt das Sklerosenmassiv in der Mitte nur sehr wenige, 
nach dem Rande hin reichlichere und der odematose aber noch nicht infiltrierte 
Bindegewebsrand auBerst zahlreiche Spirochaten enthalt. Diese sind - aus 
leicht verstandlichen Griinden - die Schrittmacher der Infiltration, der wiederum 
neue, von den eben erst entstandenen, das Infiltrat durchsetzenden Capillaren 
ausgehende junge GefaBsprossen vorausziehen (EHRMANN). 1st die Mitte des 
Primaraffekts erst oberflachlich geschwiirig verfallen, so nimmt hier und in 
dem unmittelbar darunter liegenden Infiltrat die Zahl der Erreger sehr schnell 
ab; bald finden sie sich dann nur noch im gewucherten Randepithel, hier aller­
dings mitunter noch sehr zahlreich. 

Differentialdiagnose: Schwierigkeiten diirften der histologischen Unter­
suchung kaum erwachsen. Wenn das klassische Bild auch durch Mischinfek­
tionen, insbesondere mit Ulcus molIe weniger deutlich werden kann, so 
diirfte doch die fUr den Primaraffekt kennzeichnende perilymphangi­
tische, weniger die periphlebitische Lymphocyteninfiltration in der Regel 
geniigende Unterscheidungsmoglichkeiten bieten. Wie schon aus den Unter­
suchungen von AUSPITZ und UNNA hervorgeht, ist dies in frischen Fallen so gut 
wie immer moglich; denn beim Ulcus molle handelt es sich um eine echte AbsceB­
bildung, "die schnell zu einer tiefgehenden, bis in die Subcutis reichenden Zer­
storung fiihrt, der auch die elastischen und kollagenen Fasern zum Opfer fallen. 
Das Infiltrat ist ausgezeichnet durch den auBerordentlichen Reichtum an Leuko­
cyten, Uberresten von Epithelien, Zellkernen und Bindegewebszellen. Das Gauze 
wird umsaumt von einem Mantel aus Plasmazellen. Insbesondere bleiben die 
das Infiltrat umgebenden GefaBe frei von Veranderungen im Gegensatz zum 
Primaraffekt. Wir finden eben beim Ulcus molle eine grundsatzlich anders­
artige Anordnung der das Infiltrat aufbauenden Zellen. Dazu kommt schlieB­
lich noch der wohl regelmaBig durchfiihrbare Nachweis der Erreger. Selbst 
beim gemischten Schanker ist eine Trennung der beidenMfektionen moglich. 
Dem Ulcus molle entspricht das in der Mitte zerfallende Geschwiir mit zahl­
reichen Leukocyten und nekrotischen Gewebsresten, mit den diese umgebenden 
unterminierten Randern bei verdicktem Epithel; dem Primaraffekt hingegen 

Gans, Histopathologie der Haut. I. 32 
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ein jenes schalenartig einhullendes, rein "syphilitisches" Infiltrat mit seinen 
Auslaufern entlang den GefaBen. 

Bei abheilenden Geschwiiren kann allerdings die Entscheidung undurchfiihr­
bar werden, wenn nicht ein positiver Spirochatenbefund - ein negativer besagt 
nichts - die Frage klart. 

Gelegentlich kommt differentialdiagnostisch noch der Herpes progeni­
talis in Betracht (s. d.). Da dieser jedoch in erster Linie die Epidermis betrifft: 
Odem der Stachelschicht, Blaschenbildung, ballonierende Degeneration bei 
jeglichem Mangel einer organisierten Infiltration in Papillark6rper und Cutis, 
so liegen genugende Unterscheidungsmerkmale vor. 

Die exanthemartigen Syphilide 
(Hauterscheinungen der sog. sekundaren Syphilis). 

1m Gegensatz zum Primaraffekt, wo die Spirochaten in erster Linie in den 
Gewebsspalten und LymphgefaBen, weniger den BlutgefaBen auftreten, erfolgt 
das den Hautveranderungen der Sekundarperiode vorausgehende Eindringen 
der Erreger von der Blutbahn aus. Sie haften hier in den kleinsten Haut­
gefaBen und Capillaren, urn aus diesen in das umgebende Gewebe vordringend, 
jene entzundliche Gegenwirkung auszu16sen, die sich klinisch etwa 9-10 Wochen 
nach der Ansteckung in den verschiedenen, mehr oder weniger symmetrisch 
auftretenden, unter der Gesamtbezeichnung "Sekundarexantheme" bekannten 
Formen auBert. 

J\iaculOse :Syphilidt'o 
Sie werden in der Regel durch die sog. "Roseola specifica" eingeleitet: verschieden 

geformte, wechselnd groBe, meist nicht oder nur maBig erhabene (Roseola maculo-papulosa) 
Flecke, bald vereinzelt, bald zusammenflieBend, von anfangs zartrosa, spater braun bis 
kupferroter Farbe. Sie treten ohne subjektive Beschwerden zu machen zunachst am 
Rumpf, besonders an dessen Seiten auf, urn nach einigen Wochen unter allmahlichem 
Abblassen wieder zu verschwinden. 

Die histologischen Veranderungen sind bei der Roseola zwar geringfugig, 
aber bereits deutlich ausgesprochen. Sie spielen sich, wie ja uberhaupt die 
syphilitischen Veranderungen, in erster Linie am GefaBapparat abo Die 
GefaBe des papillaren und subpapillaren Netzes sind erweitert, die Endothelien 
vermehrt und geschwollen; ahnlich verhalten sich die perivascularen fixen 
Bindegewebs- und die adventitiellen Zellen, so daB manchmal die perivasculare 
Zellvermehrung recht deutlich ausgesprochen ist, wenn auch eigentliche Ent­
zundungszellen, vor aHem Lymphocyten und PlasmazeHen, ebenso wie die 
spater stets vorhandene perivasculare Bindegewebsneubildung (Gitterfasern) 
noch fehlen. Fibrin ist nicht nachweisbar. Nimmt der entzundliche Charakter 
der Veranderung zu, zeigt die Macula klinisch eine leichte SchweHung (Roseola 
urtica ta UNNAS),' so findet man die Bindegewebsfibrillen bereits wechselnd 
stark 6demat6s aufgelockert; die erweiterten Gewebsspalten sind von zunachst 
wenigen, bei starkerer Entwicklung reichlicheren Lymphocyten und auch 
polynuclearen Leukocyten durchsetzt. Das Odem fiihrt in der Epidermis zu 
einer Erweiterung der Intercellularraume, in die ebenfaHs Leukocyten ein­
dringen: Veranderungen, die bei der JARISCH-HERXHEIMERschen Reaktion 
besonders deutlich werden. 

Finden sich in der Umgebung der erweiterten GefaBe neben dem Odem 
und der einfachen perivascularen Hyperplasie bereits strangartige, haufig 
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zunachst an den GefaBen der Knaueldriisen und Haarfollikel (UNNA) auf­
tretende, fleckformige entziindliche Zellansammlungen, vor allem von Lympho­
cyten und Plasmazellen, so kann man diese meist auch klinisch starker vor­
gewolbten Krankheitsherde (Roseola granulata UNNA'S) als Ubergang 
z u m pap u 10 sen Syphilid, als maculo-papuloses Syphilid bezeichnen. 

1m einzelnen laBt sich namlich in diesen Infiltraten eine auBere Randzone 
groBer gut entwickelter Plasmazellen unterscheiden, denen nach der Mitte hin 
aufgehellte und oft auch noch geschwollene Plasmazellen folgen, die von kleinen 
einkernigen Lymphocyten durchsetzt sind und gelegentlich neben wenigen 
feinen Spindelzellen und polynuclearen Leukocyten auch noch vereinzelte viel­
kernige Riesenzellen umschlieBen konnen. Da das elastische und kollagene 

Abb. 205. Lues II. Maculoses, urticarielles Exanthem (Roseola) (<;l, 20jahr., Bauch, 
Exanthem seit 6 Tagen bestehend). GefaJ3e erweitert, Endothelien geschwollen, Odem und 

perivasculare Zellwucherung maJ3igen Grades. Methylgrtin-Pyronin. 0 ~ 128: 1; R ~ 110: 1. 

Gewebe innerhalb der Zellherde sich auch verschieden verhalt: das erstere 
schwindet, wahrend das letztere sich, wenn auch haufig nur fleckformig, iiber 
langere Zeit erhalt, so findet sich hier bereits eine ausgesprochene Anlehnung 
an das eigentliche papulose Syphilid. 

Anhangsweise sei auf die zuerst von EHRMANN naher beschriebene, bei Menschen mit 
habitueller Livedo marmorata auftretende Endarteriitis der kleinen HautgefaBe im Bereiche 
friiherer groBmacu16ser Syphilide hingewiesen, welche auf der Haut die von EHRMANN sog. 
Livedo racemosa syphilitica bedingt; sie ist nach EHRMANN auf den EinfluB der von 
den Endothelien und der Intima bei der sekundaren Aussaat aufgenommenen Spirochaten 
und eine dadurch bedingte Sklerosierung der kleinen Hautarterien zuriickzufiihren. 

Papulose SyphilitIe. 
Die Papel beherrscht im klinischen Bilde die Veranderungen der sekundaren Periode. 

Sie tritt, meist ohne besondere Beschwerden zu machen, als stecknadelkopf- bis iiber erbsen­
groBes, die Haut iiberragendes Knotchen von zunachst heller (fleischfarbener), spater dunkel­
roter Farbe und anfangs unveranderter Oberflache auf, urn sich allmahlich unter Schup­
pung, Verstarkung und schlieBlich Abblassen ihrer Farbe narbenlos zuriickzubilden. Sie 

32* 
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hebt sich gegen die Umgebung scharf ab; auf Glasdruck tritt ein braungelbliches Infiltrat 
(Plasmom UNNAS) scharf hervor. 

Die Klinik pflegt klein· und groBpapuliise Syphilide zu unterscheiden und diese wiederum 
zeigen je nach dem Sitz und woW auch nach besonderen, im erkrankten Kiirper gelegenen, 
noch nicht naher ergriindeten Bedingungen verschiedene Verlaufsformen, so daB man sie 
auBerdem noch nach einfachen und gemischtpapuliisen Syphiliden trennt. Inwieweit und 
o b Virulenzschwankungen des Erregers hierbei eine Rolle spielen, ist noch nicht entschieden. 
Sicherlich liegen diesem verschiedenen Verlauf urspriinglich doch wohl gleichartiger Ver­
anderungen neben iirtlichen auch allgemeine Eigentiimlichkeiten des erkrankten Organismus 
zugrunde; ob man das als "Mischform" zwischen Syphiliden und anderen Dermatosen 
betrachten soIl (UNNA), bleibe dahingestellt. Fiir eine klinisch rein beschreibende Betrach­
tung mag dies zwar manchmal von Vorteil sein; eine kausalgenetische Erkenntnis vermag 
dies jedoch ebensowenig zu geben, wie die des Bedingtseins durch die verschiedenen Reaktions­
formen der Haut (franziisische Forscher), solange wenigstens nicht, bis wir deren eigentliche 
Ursachen kennen. JADASSOHNS Allergiebegriff kommt hier - urspriinglich wohl von immun­
biologischen Gesichtspunkten ausgehend - fUr unsere Fragestellung auch nicht ohne weiteres 
in Betracht, wenn er auch fiir die experimentell-klinische Forschung von Wert ist. - Solange 
wie daher die eigentliche Ursache dieser Mannigfaltigkeit noch in Dunkel gehiillt ist, 
scheint es hier angebracht, sich auf rein beschreibende Gesichtspunkte zu beschriinken_ 

Die syphilitischen Hauterscheinungen in der Sekundarperiode (Sekundarsyphilide) 
waren daher in Anlebnung an UNNA einzuteilen in: 

I. Maculiise Syphilide. 
II. Papuliise Syphilide. 

A. Rein papuliise Syphilide. 
1. Miliare, lichenoide Syphilide (Lichen syphiliticus). 
2. Kleinpapuliise Syphilide. 
3. Lentikulare Syphilide. 
4. GroBpapuliise Syphilide. 
5. Nodiise Syphilide (Erythema nod. syph.). 

B. Durch den anatomischen Sitz bedingte Sonderformen: 
1. Papeln der Handteller und FuBsohlen. 
2. Hypertrophierende Papeln (Condyloma latum). 
3. Alopecia syphilitica. 

Anhang: Die Lues congenita. 
C. Durch Weiterentwicklung (sekundare Umwandlung) bedingte Sonderformen. 

1. Papulo-squamiise Syphilide (psoriasiforme Syphilide). 
2. Papulo-krustiise Syphilide. 
3. Papulo-pustuliise Syphilide. 

a) Akneiforme Syphilide. 
b) Varicelliforme Syphilide. 
c) Varioliforme Syphilide. 

4. Ulceriise Syphilide (Ekthyma s., Rupia s.). 
III. Pigmentverschiebungen im Verlauf der sekundaren Syphilis. 

1. Depigmentierung (Leukoderma syphil.). 
2. Hyperpigmentierung (Pigmentsyphilis BOCKHART). 

Fiir unsere Eriirterung werden die Verhaltnisse dadurch erheblich vereinfacht, daB 
miliare, lichenoide und kleinpapuliise Syphilide histologisch keinen grundsatzlichen Unter­
schied zeigen, ebenso lentikulare und groBpapuliise. Die histologische Darstellung kann 
sich daher bei den: A. rein papuliisen Syphiliden beschranken auf 1. kleinpapuliise Syphilide 
(mit den Sonderformen der lichenoiden und follikularen Syphilide) und 2. groBpapuliise 
Syphilide (mit den lentikularen und scheibenfiirmigen Syphiliden). 

A. Rein papulose Syphilide. 

Das klein pa puliise Syphilid erscheint im Gewebsaufbau, wie das oben kurz an­
gedeutet, lediglich als eine fortgeschrittene Entwicklung der Roseola. Die Ver­
anderungen sind daher auch hier in erster Linie an den GefaBapparat gebunden. Befallt 
die syphilitische Zellinfiltration dabei vorzugsweise die - vielleicht schon vorher irgendwie 
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geschadigten und daher leichter angreifbaren - GefaBknauel des Haarbalg-Talgdriisen­
apparates, so entsteht das lichenoide follikuIare Syphilid (Syphilides pilaires, 
franz. Autoren), dessen Ubergang zum pustulosen, insbesondere akneiformen Syphilid, 
spater noch zu besprechen ist. Dabei sind jedoch diese lichenoiden, mohn- bis hochstens 
hirsekorngroBen, oft in Herden gruppierten und haufig von einem Haar durchhohrten Papeln 
durchaus nicht immer an die Follikelmiindung gebunden; manchmal wird dieser Sitz nur 
vorgetauscht (EHRMANN). 

Kleinpapulose SyphiIide. 

Histologisch bildet sich als Besonderheit dieser pilairen Papeln - um dies 
vorwegzunehmen - eine kernlose, oft stark verdickte, stellenweise auch ab-

Abb:-206. Lues·II. Peripilaires, Iichelloides Syphilid (9 , 32jahr., Riickell, Illfektioll VOl 
I I. [ ! J) Jabr. Hyperkeratose des FollikeJostiums, Akallthose der Epidermis. Perifollikulares, scharf 

abgesetztes, riesellzellhaitiges Illfiltrat. 0 = 128: 1; R = 100: 1. 

geloste Hornschicht (S. Abb. 206), welche die Miindung der Haarbalge zum Teil 
verlegt. Die iibrigen Epidermisschich ten sind zum Teilerheblich verschmalert, 
oft auf 2-3 Zellagen, hier und da von vereinzelten Leukocyten, in den basalen 
Schichten oft aber auch von Zellen des entziindlichen Infiltrates durchsetzt. 
Die urspriingliche Follikelform geht dabei natiirlich meist vollig verloren. Das 
Ostium wird durch die hyperkeratotischen Massen unregelmaBig erweitert, 
ausgebuchtet; der Haarfollikel von einem, entsprechend der GefaBverteilung 
gegen die Umgebung in der Regel ziemlich scharf abgesetzten Zellinfiltrat 
vollig eingehiillt. Dieses Infiltrat besteht in der Hauptsache aus Lymphocyten, 
zum Rande hin aus Piasmazellen und vereinzeIten Mastzellen, daneben auch 
echten Riesenzellen; es fiihrt zu einer Zerstorung des elastischen Gewebes. 
Ein ganz ahnlicher Gewebsaufbau wurde von JADASSOHN u. a., neuerdings von 
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ARNING, bei generalisierten groBpapu16sen (tu berkuloiden) Syphi­
liden der Sekundarperiode vorgefunden (s. Abb. 207), wo das aus Lymphocyten, 
Plasma-, Epitheloid- und namentlich in der Randzone reichlichen Riesenzellen 
bestehende Infiltrat den "typischen Aufbau des Tuberkels" zeigte, der sich jedoch 
durch das vollige Fehlen von N ekrosen und die Einhiillung in einen dichten Plasma­
zellgiirtel von dem durch den Tuberkelbacillus hervorgerufenen Knotchen unter­
schied. Ais fiir die Pathogenese bemerkenswert sei gleich hier hinzugefiigt, daB 
ein Spirochatennachweis in diesen tuberkuloiden Gewebsstrukturen nicht gelang. 

Beim eigentlichen kleinpapuliisen Syphilid erstreckt sich das Zellinfiltrat 
meist linsenformig iiber wenige Papillen; es sendet dabei von seiner starker 
gewolbten unteren Grenze der GefaBvfTteilung entsprechend nach abwarts 

Abb. 207. Lues II . P a puliises Syphilid. Scharf. a bgesetzte. perivascullire, aus Lymphocyten. 
Plasma-, Epitheloid- und Riesenzellen aufgebaute, "tuberkuloide" Infiltra tion hauptslichlicb in 

der Cutis. 0 = 35: 1; R = 35: 1. (Sammlung ARNING.) 

noch einen oder mehrere Auslaufer in die Cutis vor. Der primare Angriff auf den 
GefaBapparat fiihrt hauptsachlich zu Veranderungen im bindegewebigen Teil 
der Haut mit nur mittelbarer Beteiligung der Epidermis. Jene auBern sich, neben 
einem wechselnd starken Odem der Papillen, zunachst nur in einem Verstreichen 
der Epidermis-Cutisgrenze und einer iiber der Mitte der Infiltration starkeren 
Abflachung der odematosen, von einzelnen Leukocyten durchsetzten Ober­
haut. Diese enthalt, namentlich iiber den Randabschnitten des Infiltrats, 
Mitosen in wechselnder Zahl; erst spater treten sekundare Umbauvorgange in 
ihr auf (s. u.). 

GroBpapuIOse Syphilide. 

Grundsatzlich unterscheiden sich iibrigens auch die Zellinfiltrate der gr 0 B­
papulosen, beet- oder linsenformigen Syphilide im Aufbau nicht von den 
kleinpapulosen, wenn sie auch mehr den Typus der vereinzelt und meist als 
Rezidivexantheme auftretenden Papeln bilden. Em Unterschied besteht eigent-
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lich nur in der verschiedenen Lokalisation, indem das beetformige Syphilid 
sich als weniger dichtes und meist nicht so scharf abgesetztes Infiltrat um das 
papillare und subpapillare GefaBnetz ansiedelt (EHRMANN), um - dies ent­
sprechend den kleinpapulOsen Syphiliden - einige Aste senkrecht nach unten 

L ;, ... :'1' 
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Abb.208. Lues II. Lichenoides Syphilid (Lichen syphil.) (Q, 1 Jahr, Oberschenkel, Streck­
seite, Infektion extragenital vor 12 Wochen). Auf wenige Papillen beschranktes, riesenzeJlhaltiges 
Infiltrat urn erweiterte Capilla,ren, in die Cutis hinabreichend. Odem im Papelbereich, zentrale 

Parakeratose mit Schiippchenbildung. 0 = 66: 1; R = 60: 1. 

Abb. 209. Lues II. Pap ulOses Syphilid. Ausschnitt aus etwa 20 Tage alter Papel, bei 
unbehandelter Krankheit. Perivasculares Plasmazellinfiltrat. Methylgriin -Pyronin. 

o = 1050: 1; R = 900: 1. 

in die gesunde, lediglich durch geringe Bindegewebszellwucherung, vielleicht 
auch vermehrte Mastzellansammlung veranderte Cutis vorzuschieben. Das 
linsenformige Infiltrat erscheint demgegenuber scharfer begrenzt und zur Cutis 
hin starker ausgebuchtet. 

Das ganz frische Infiltrat besteht nach EHRMANN aus Lymphocyten, 
denen nach wenigen Tagen sich zahlreiche Plasmazellen zugesellen. Auf der 
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Hohe des Prozesses erscheinen daneben auch wuchernde Bindegewebszellen, 
zum Teil vielkernig, und Riesenzellen, letztere allerdings nicht regelmitBig. 
Zu diesem Zeitpunkt wird der Aufbau des Infiltrats aus einer zentralen Grund­
masse und den von dort aus den Lymph- und BlutgefitBen der Umgebung 
entlang ziehenden Zellstrangen besonders deutlich. Inselformig treten aus dem 

·Infiltrat die erweiterten Lymphspalten und GefaBe mit ihren geschwollenen 
Endothelien, daneben auch Reste des kollagenen Gewebes hervor. Als schmaler 
homogener Bindegewebssaum umhullen sie GefaBe und trennen diese von dem In­
filtrat, das hier meist aus in Zentrum reichlicheren, nach dem ·Rande hin spar­
licheren Plasmazellen, Lymphocyten und hypertrophischen Bindegewebszellen 
besteht. Als Zentrum laBt sich mehr oder weniger deutlich stets eine kompri­
mierte Capillare oder ein groBeres BlutgefaB feststellen (UNNA), ohne 
daB es immer moglich ware, arterielles oder venoses System zu unterscheiden. 

Abb. 210. Lues II. MikropapuHises Syphilid (d". 17ja hr .• Bauch. Infektion vor 3 Monaten). 
Scharf begrenzte. riesenzellhaltige Infiltration im Strat. papillare und subpapillare unter einer 
atrophischen Epidermis. Perivasculare Infiltration urn die, tieferen GemBe. 0 = 66: 1; R = 66: 1. 

Nach dem Rande zu treten die gewucherten Bindegewebszellen hinter den 
Plasmazellen an Zahl zuruck; schlieBlich werden auch diese weniger und nur 
vereinzelt deuten sie dann zum Gesunden hin mit den auch hier noch geschwol­
lenen und vermehrten Endo- und Perithelien die bestehende Veranderung an. 
Das elastische Gewebe schwindet innerhalb der Infiltrate bis auf geringe Reste, 
wenn auch in der Regel nicht so ausgedehnt wie bei den kleinpapulOsen Formen. 

Die Epidermisveranderungen sind meist wenig stark ausgepragt. 
Uberall dort, wo das Infiltrat das Epidermisepithel erreicht, ist dieses von 
Lymphocyten, Leukocyten, oft auch einzelnen Riesenzellen durchsetzt; es zeigt 
ein wechselndes intercellulares Odem. Als dessen Folge fehlt vielfach das 
Stratum granulosum. Es tritt eine maBige Parakeratose auf, die sich klinisch in 
leichter Abschuppung auBert. Uber die pustulos-ulcerosen Formen siehe spater. 

In seltenen Fallen wird dieses histologisch einfache Bild des papulosen, 
gelegentlich auch das des maculOsen Syphilids durch eine hinzutretende Hamor­
rhagie weniger ubersichtlich. In den Bindegewebsspalten, zwischen den 
Infiltratherden, yom Papillarkorper bis unter Umstanden in die Subcutis hinab­
reichend, finden sich dann braunrote Ansammlungen roter Blutkorperchen, 
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tells in gleichmaBig zusammenhangenden, mit den anderen Gewebstellen aufs 
innigste vermischte Massen, tells in Streifen angeordnet, die dem Verlaufe der 
Bindegewebsbundel folgen; in frischeren Herden in ihrer Form noch deutlich 
erhalten, spater nur noch als Kornchen von Blutpigment. BlutgefaBe sind 
inmitten dieser Herde meist nicht mehr nachzuweisen; dagegen treten sie am 
Rande namentlich als vollgepfropfte Venen deutlich hervor. 0& diese Blutungen 
in Papillarkorper und Cutis durch Diapedese, im Hypoderm aber durch Zer­
reiBung kleinster GefaBe 1) eintreten (PICCARDI in Anlehnung an SACK), bedarf 
noch weiterer Untersuchung. 

Nodose Syphilide. 
Histologisch reihen sich den groBpapulosen die knotigen Syphilide 

an. Das akute (sog. Erytheme noueux syphil. MAURIACS) bzw. sub­
akute nodose Syphilid er-
scheint klinisch zwar als eine 
Sonderform, weicht histo­
logisch jedoch, entsprechend 
den Unterschieden des klein­
papulosen vom groBpapu-
16sen , von letzterem nur 
durch seine Anlehnung vor­
zugsweise an die groBeren 
und tieferen Venendes Unter­
hautzellgewebes ab; es ist die 
zu Ruckbildung ohne Er­
weich ung neigende no­
dose Form JADASSOHNS, 
von der er eine zweite wegen 
ihrer Neigung zu Ein­
schmelzung und Durch­
bruch (MARCUSE) als zu 
den Gum men hinuber­
leitend unterscheidet. Die 
Erkrankung geht bei allen 
diesen Formen von den an 

Abb. 211. Subakutes nodoses cutan -subcutanes 
Syphilid mit hochgradige r Phlebitis syphilitica. 

Varicose Venen bei sekunda~er Lues einer Frau. 
0 = 15:1; R = 15:1. ISammlungE. HOFFMANN.) 

Zahl erheblich vermehrten Vasa va sorum der Media und Adventitia 
aus (HOFFMANN) . Es handelt sich dabei um eine mit meist machtiger, aber 
unregelmaBiger Intimawucherung verlaufende Phlebitis syphilitica, die, 
wie erst neuerdings FISCHL nachgewiesen hat, auf dem unmittelbaren Ein­
dringen von Spirochaten hochst wahrscheinlich aus den kleinsten Arterien 
durch die Adventitia und Muscularis in die Intima der durch irgend eine 
vorhergehende Noxe geschadigten Venen beruht. Das Zellinfiltrat ent­
spricht in seinem Aufbau durchaus den fruher geschilderten. Zum Unter­
schied von den Papeln sind hier Epidermis, Papillarkorper und obere Cutis 
nicht verandert (s. Abb. 211). Erst im mittleren und unteren Cutisdrittel 
finden sich die aus Plasmazellen, Lymphocyten, Epitheloiden, vereinzelten 
Leukocyten und Riesenzellen sowie gewucherten Fibroblasten aufgebauten 

1) Infolge zelliger Infiltration der GefaBwand, endophlebitischer bzw. endarteriitischer, 
kurz friihzeitiger syphilitischer GefaBveranderungen. 
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Infiltratmantel um, und besonders in den GefaBwanden. Sie lassen sich bis 
zur Subcutis und zum subcutanen Fettgewebe hin verfolgen, um meist hier 
erst ihre groBte Ausdehnung zu erreichen. Als Ausgangspunkt der Ver­
anderung kommen in erster Linie die Teilungsstellen kleinster cutaner 
Venen in Betracht. Das Lumen der manchmal mehr, manchmal weniger 
stark gewucherten Intima ist meist durch einen wandstandigen, oft zu volligem 
VerschluB fiihrenden Throm bus verstopft, dessen organisierter Teil im Gegen­
satz zu den gewohnlichen Thrombophlebitiden in alteren Fallen reich an 
echten LANGHANSSchen Riesenzellen sein kann. 

Die cellulare Gewebsreaktion greift vielfach auch auf das dann atrophi­
sierende, odematose Fettgewebe, ja sogar die Muskelfascie (SCHERBER) iiber, 
wobei die einzelnen Fettzellen erheblich verkleinert erscheinen. In anderen 

Abb. 212. Phlebitis syphilitica der Vena saphena magna vom Unterschenkel eines jungen 
Mannes. Hochgradige Endo-, Meso· und Periphlebitis. 0 = 19: 1; R = 19: 1-

(Sammlung E. HOFFMANN.) 

Fallen pflegt das Granulationsgewebe sich zum Teil nekrobiotisch umzuwandeln 
(MARCUSE), so daB der mit Phlebitis proliferans et obliterans beginnende ProzeB 
als Einleitung zur Gummenbildung betrachtet werden kann. 

Bei der A b h e il u n g der pa pulosen Syphilide fallt das klinische Ende der 
Papel durchaus nicht mit dem histologischen zusammen; dieses pflegt vielmehr 
jenes erheblich zu iiberdauern (UNNA). Der Riickbildungsvorgang spielt sich in 
erster Linie an den Plasmazellen als den protoplasmareichsten und daher auch 
wohl wandelbarsten Zellen des Infiltrats abo Hingegen bleiben Lymphocyten, 
Epitheloid-, Riesen- und auch die gewucherten Bindegewebszellen lange Zeit 
unverandert. 1m Korper der Plasmazellen bilden sich Vakuolen von unregel­
maBiger Form, so daB die Zellen manchmal wie "zerfetzt" oder ausgelaugt 
aussehen. Ihre scharfe Grenze wird verwaschen; dabei bleiben unregelmaBige 
Fortsatze als Reste erhalten, so daB viele dieser Zellen eine weitgehende Ahn­
lichkeit mit den iibrigen Bindegewebs- oder auch Epitheloidzellen aufweisen. 
Da ihr Protoplasma gleichzeitig seine tiefe Farbbarkeit einbiiBt, treten die Kerne 
besonders groB und blaB hervor, was jenen Eindruck noch verstarkt und die 
Annahme von Ubergangen zwischen diesen Zellformen wohl verstandlich macht. 
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Die aus den Zellen ausgeschwemmten Protoplasmateilchen liegen zunachst 
als runde oder unregelmallig gebaute Komchen und Klumpen frei in den Gewebs­
spalten; sind sie schliel3lich vollig geschwunden, so bleibt ein erheblich ver­
kleinerter Zellhaufen inmitten aufgesplitterten Bindegewebes mit weit geoff­
neten Lymphspalten als Uberrest der Veranderung noch lange erhalten. 

Bei den rein papu16sen Syphiliden erfolgt die Abheilung in der Regel klinisch 
ohne Narbenbildung, da Epidermis und Papillarkorper an den Vorgangen 
zwar beteiligt, aber doch nicht so schwer verandert sind, dall es zur Einschmelzung 
kommt. Daher findet man als Uberrest einer abgeheilten Papelledig­
lich noch eine wechselnd starke Parakeratose, vereinzelte Leukocyten in 

Abb.213. Phlebitis syphilitica der Vena saphena magna in der Sekundarperiode. Endo·, Meso· 
und Periphlebitis, Riesenzellen im Lumen, Rarefikation der Elastica. 0 = 60: 1; R = 60: 1. 

(Sammlung E. HOFFMANN.) 

Epidermis und Cutis, hier zusammen mit Lymphocyten, Epitheloid- und ver­
einzelten Riesenzellen als Resten des perivascularen Infiltrats, femer eine 
namentlich bei starker pigmentierten Menschen vermehrte Pigment­
ansammlung am Rande des Infiltrats im Stratum basale und papillare (EHR­
MANN), eine Vermehrung (n der Mastzellenkomelung in Form einzelner Granula 
bis zu halbseitiger oder gar dichtester Anfiillung des ganzen Zelleibs mit bei 
polychr. Methylenblaufarbung metachromatisch violett-roten Komchen (UNNA). 

Dall auch bei dieser Art der Riickbildung - wenn auch nicht klinisch, so doch 
histologisch - eine Narbenbildung iiberall da eintreten mull, wo das spezifische 
Infiltrat zu einer Zerstorung des Bindegewebes gefiihrt hat, zeigen jene wenigen, 
als Atrophia maculosa luetica bekannten FaIle. Bemerkenswert ist im histo­
logischen Bilde, welches im grollen ganzen und insbesondere in den Gefallver­
anderungen durchaus dem der Atrophia maculosa cutis idiopathica 
entspricht, dall auch hier die A trophie weit ii ber die Grenzen der 
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Zellinfiltration hinausgeht, eine Beobachtung, die insoweit fur die Genese 
der umschriebenen Hautatrophien von Bedeutung ist, als sie die Moglichkeit 
rein toxischer Schadigung und ZersWrung des Bindegewebes, insbesondere der 
Elastica, zu beweisen scheint. 

Die klinischen Eigentumlichkeiten der 

B. durch den anatomischen Sitz bedingten Sonderformen 

werden durch deren histologischen Aufbau vollig verstandlich. Bei den Papeln 
der Handteller bzw. FuBsohlen nimmt die hier schon physiologischerweise 

Abb. 214. Lues II. Papuloses Syphilid. Gleicher Fall wie Nr. 209 in Abheilung. Ausschnitt 
aus gleicbgroller- Efflorescenz. Perivasculare Plasmazellherde in AufJosung. Methylgriin-pyronin. 

o = 1480: 1; R = 1300: 1. 

breitere Epidermis erheblicheren Anteil an der Papelbildung. Dabei findet 
sich, entsprechend den Bildern anderer Dyskeratosen dieser Gegend, eine unter 
Umstanden sehr starke Verbreiterung und Verlangerung der interpapillaren 
Stachelschicht neben einer regelmaBigen, oft aber sogar verschmalerten supra­
papillaren (UNNA); beide werden von einem wechselnd stark verbreiterten 
Stratum granulosum und corneum uberzogen, Veranderungen, die gelegentlich 
einmal in Schwielen, Clavi oder gar Hauthornbild ungen ausarten konnen 
(Clavi syphilitici etc.). Den Ha u thornern entspricht jedoch histologisch 
meist ein auf einer erodierten Papel entstandenes Papillom (AUDRY und 
CONSTANTIN, eigene Beobachtung), womit diese Veranderung also dem Con­
dyloma latum naher geriickt ist. Bei den CIa vi hingegen finden wir in Corium 
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und Papillarkorper die kennzeichnenden Zellansammlungen, die in den feinsten 
Endzweigen der GefaBe des Papillarkorpers mit den geschwollenen Endothelien 
zu breiten, streifenformig oder auf dem Querschnitt runden Zellinseln zusammen­
flieBen, in welchen meist Plasmazellen das Bild beherrschen. Uber diesen Zell­
herden sind die Papillen unregelmaBig verbreitert und verlangert, manchmal 
verzweigt und ausgebuchtet. Basal- und Stachelzellschicht der Epidermis sind 
im iibrigen nicht verandert, dagegen das Stratum granulosum oft auf dasDoppelte 
und mehr verbreitert, in noch starkerem Grade das Stratum corneum, wahrend 
das Stratum lucidum nicht immer so deutlich sichtbar ist wie in der Norm. 
In anderen Fallen fiihrt das in Papillarkorper und Cutis vorhandene, im iibrigen 
in seinem feineren Aufbau durchaus dem der Papel entsprechende syphilitische 
Zellinfiltrat zu einer Storung der normalen Verhornung; es kommt zum Schwund 
des Stratum granulosum und zur Parakeratose, klinisch zum psoriatiformen 
Syphilide der Randteller bzw. der FuBsohlen; differentialdiagnostische 
Schwierigkeiten bestehen histologisch nicht. 

Die Wucherung d.er interpapillaren, die Riickbildung der suprapapillaren 
Stachelschicht nimmt besonders ausgepragte Formen an bei der flachen nassen­
den Papel, dem sog. 

Condyloma Iatum. 

Dieses findet sich vornehmlich an Kontaktstellen der Raut, dann auch an 
den Ubergangsstellen der auBeren Raut zur Schleimhaut vor. Mit EHRMANN 
kann man histologisch zwei verschiedene Formen unterscheiden, indem 
einmal die Wucherung in Papillarkorper und Epidermis das Bild beherrscht, 
der gegeniiber die Beteiligung der eigentlichen Cutis gering erscheint; klinisch 
entspricht dies der scharf abgesetzten erhabenen Papel. Bei der anderen, kIinisch 
mehr kugelig-wulstigen Form findet sich die Zellansammlung hauptsachlich in 
den tieferen Cutisschichten und die Epithelwucherung scheint erst sekundarer 
Natur. Das spezifische Zellinfiltrat stimmt im iibrigen nach Anordnung und 
Aufbau mit dem der groBpapulosen Syphilide vollig iiberein. Ihre besondere 
Note erhalt die kondylomatose Papel nur durch die iiberaus starke und un­
regelmaBige Verlangerung der von erheblich erweiterten Blut- und Lymph­
gefaBen durchzogenen, odemaWs geschwollenen PapiUen, die oft kleine Tochter­
papillen abzweigen. Dem parallel geht eine starke Wucherung (Acanthose) 
und odematose Auflockerung der Reteleisten, deren vielfach zu kIeinen 
Rohlraumen erweiterte und von einem auBerst feinmaschigen Fibrinnetz durch­
zogene Saftspalten von zahlreichen polynuclearen Leukocyten durchsetzt 
sind. Das starke Odem fiihrt zum Keratohyalinschwund, zu Lockerung 
und vielfach AbstoBung der oberflachlicheren Epithelschichten, unter Umstanden 
mit starkerem Gewebszerfall. Die aufgelagerte Kruste ist dabei von breiten, 
Leukocyten-, Gewebs- und Kerndetritus einschlieBenden Fibrinbandern 
durchsetzt (URBACH). Die hier haufig vorhandenen banalen Eiterkokken sind 
infolge der Reizwirkung ihrer zerfallenden Zelleiber bzw. Toxine fiir die Ent­
stehung der kondylomatosen Papel vielfach verantwortlich gemacht worden, 
ohne daB das letzte Wort hieriiber schon gesprochen ist. 

Bei den klinisch noch trockenen Formen des breiten Kondyloms folgt 
auf die Stachelschicht eine gutentwickelte Kornerschicht mit mehr oder weniger 
verdickter Rornschicht, namentlich iiber breiteren Epithelleisten. Die Stachel­
schicht weist iibrigens bei allen Formen neben dem intercellularen auch ein 
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starkes intracellulares adem auf und damit eine VergroBerung auch der 
einzelnen Zellen; auBerdem finden sich in den Epithelleisten zahlreiche Mitosen. 

Bei der Riickbildung der kondylomatosen Papel stoBen sich die nekro­
tischen Epidermispartien unter Hinterlassung wechselnd tiefer Buchten ab, 
die dann von neugebildeter Hornschicht iiberzogen werden. Auch das cellulare 
Infiltrat schwindet langsam, unter Bildung meist zahlreicher Riesenzellen, 
und macht schlieBlich einem derben Bindegewebe Platz. Auf pigmentierter 
Haut findet man dann ein Leukoderm, dem histologisch zentral ein Schwund 

Abb.215. Lues II. Condyloma latum (9, 21jahr., Infektion VOl' 1/, Jahr). Starke Akanthose. 
besonders einzelner Epithelleisten, Odem, Keratohyalinmangel, Verlangerung del' Papillen. Plasma· 
zellinfiltrate urn die erweiterten GefaBe. Polychromes Methylenblau. 0 = 128 : 1; R = 120 : 1. 

der Pigmentzellen, zum Rande und damit zum Gesunden hin eine allmahliche 
Vermehrung derselben mit gesteigertem Pigmentgehalt, zumal in der Cutis 
entspricht, wahrend die Epidermiszellen auch im peripheren Abschnitt der 
Papel kein Pigment enthalten (EHRMANN). 

Differentialdiagnostisch kann klinisch die Unterscheidung vom spitz en 
Kondylom, besonders aber vomPemphigus vegetans oder auch schlieBlich 
von einer malignen N eu bildung schwierig sein; histologisch ist sie namentlich 
unter Beriicksichtigung des spezifischen Zellinfiltrates leicht durchzufiihren. 

Die Alopecia syphilitica 

ist die Folge in entsprechender Anordnung aufgetretener, maculOser oder 
auch papulOser syphilitischer Efflorescenzen, ohne daB diese - namentlich 
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erstere - klinisch stets feststellbar gewesen sein mussen. Histologisch findet 
man ein perivascuHires syphilitisches Zellinfiltrat, das vorzugs­
weise die Haarfollikel an ihrem unteren Teil in verschiedener Aus­
dehnung und verschiedener Anordnung befallt. Aber auch die interfollikularen 
GefaBbezirke, namentlich des oberflachlichen Netzes, sind von der Infiltration 
befallen; die tieferen GefaBschlingen der Cutis, ebenso wie die der SchweiB­
drusenknauel und der Talgdrusen beteiligen sich jedoch nur in besonders 
schweren und ausgedehnten Fallen. 1m Querschnitt tritt das Infiltrat bald 
nur einseitig, bald den Follikel vollstandig umschlieBend, bald auf zwei 
gegenuberliegenden Seiten auf; auf Langsschnitten reicht es vom Boden des 
Follikels, diesem manchmal auch kappenartig anhangend, mehr oder weniger 
hoch nach oben bis in die Gegend der Talgdriisen und erreicht meist, oberhalb 
des Bulbus seine groBte Ausdehnung (GIOVANNINI). In besonders ausgepragten 
Fallen wird der ganze Follikel von dem Zellinfiltrat umhullt. Ob das Haar 
selbst noch vorhanden oder bereits ausgefallen oder gar bei fehlendem Haar 
das Infiltrat nahezu vollig zuruckgebildet ist, hangt lediglich von dem Zeitpunkt 
der Untersuchung abo 

Anhang: 
Die bei der 

Lues congenita 
meist an diffuse, flachenhaft ausgebreitete oder mehr circumscripte Erytheme 
sich anschlieBenden flachenhaften oder umschriebenen Hautinfiltrate 
stimmen in ihrem histologischen Aufbau in mancher Hinsicht mit den 
maculOsen und papulOsen Veranderungen der sekundaren bzw. tertiaren 
Peri ode der Lues acquisita uberein. Daneben bestehen jedoch auch wichtige 
Unterschiede. Als solche sei hervorgehoben einmal der insbesondere im 
histologischen Bilde mehr diffuse Charakter der zelligen Gewebsinfiltration; 
ferner das ausgesprochene Hervortreten "akut-entzundlicher" Prozesse, 
der stark ere Leukocytengehalt bis zur Bildung a b s c e Bar t i g e r Mil i a r -
syphilome; das Zurucktreten, ja sogar vollige Fehlen von Plasmazellen. 
P. SCHNEIDER erb1ickt darin den Ausdruck andersartiger (geringgradigerer) 
immunbiologischer Vorgange, die um so ausgesprochener sind, je fruher das 
Kind bzw. der Foetus der Lues ZUll Opfer falIt. Dabei ist erwahnenswert, 
daB hier die Erkrankungsherde in der Haut in erster Linie um die Sch weiB­
drusen (daher besonders Befallensein von Handtellern und FuBsohlen) auf­
treten (HOCHSINGER), eine Tatsache, die sowohl fUr die diffusen syphilitischen 
Hautprozesse, wie fur den Pemphigus syphiliticus neonatorum zutrifft und von 
HOCHSINGER formalgenetisch auf eine entwicklungsgeschichtliche Grundlage 
zuruckgefuhrt wurde: Besondere Affinitat der Spirochaten zu jenen Organen, 
welche wahrend der Fota1zeit besonders entwickelt sind. Vielleicht hande1t es 
sich dabei jedoch nicht um die Entwicklungsvorgange als solche - die sich 
ja fast uberall abspielen -, sondern um "funktionelle Reize", durch we1che 
die Spirochaten zur Ansiedlung veranlaBt werden. Auch die Entwicklungs­
unreife des fotalen Gewebes mit ihrer Hyperplasie der zelligen Bindegewebs­
elemente und der dadurch vielleicht bedingten besonderen Reaktionsfahigkeit 
mag eine Rolle spielen (P. SCHNEIDER). Die Zellinfiltrate gehen dort von 
den perig1andularen BlutgefaBen, sowie von dem periadventitiellen Gewebe der 
kleinsten Arteriolen und postcapillaren Venen des cutanen GefaBnetzes aus. 
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Die fiir die Lues congenita pathognomonisch so wichtigenLippenrhagaden 
des Sauglings zeigen auf der Hohe ihrer Entwicklung unter einem nekrotischen 
Schorf in einem stark odematosen Epithel wechselnd ausgedehnte 
hamorrhagische Herde, durchsetzt mit Leukocyten- und Zelltriimmern, 
wobei die cellularen Veranderungen hinter den rein serosen an Starke zuriick­
treten. In den vakuolisierten unteren Epidermisschichten finden sich reich­
liche Spirochaten; in der im iibrigen von dem bekannten syphilitischen 
Zellinfiltrat durchsetzten Cutis nur wenige. Hier liegen sie im Lumen der 
zum Teil durch ausgedehnte Endothelwucherung verschlossenen Blut- und 
LymphgefaBe, im Inneren der Nervenbiindel sowie gelegentlich auch in den 
Ausfiihrungsgangen der Lippendriisen. Dabei handelt es sich bei den spateren 
"Narben" histologisch durchaus nicht immer um solche; denn der Papillar­
korper ist iiberall vorhanden, das Epithel stellenweise oft eher breiter wie 
schmaler, wenn auch stellenweise furchenartig eingezogen. 

In Gewebsschnitten des 

Pemphigus syphilit. neonatorum, 

bei dem in der Haut sowohl wie im Blaseninhalt die Spirochaten besonders 
reichlich vorhanden sind, fand UNNA im Gegensatz zu dem gewohnten Infiltrat 
keine Plasma- und Riesenzellen, wahrend die perivasculare Wucherung 
der fixen Bindegewebszellen im Papillarkorper sowohl als der obersten Cutis 
die Norm erheblich iiberstieg. In der Tat weicht hier das Bild durch das 
starke {Jdem und die diffuse Infiltration des von erweiterten GefaBsprossen 
und zahlreichen SchweiBdriisenanlagen durchzogenen Gewebes sehr stark von 
dem bei der Syphilis gewohnten ab, wenn auch riesenzellartige Formen 
- allerdings nicht LANGHANSSche - nach meinen Befunden in den Infiltraten 
durchaus nicht selten sind (s. Abb. 216). 

Das Epidermisepithel ist durch dieses starke, vorwiegend intercellulare 
{Jdem sehr aufgelockert, die Hornschich t dort, wo sie widerstandsfahig genug 
ist, vor alleman Handteller undFuBsohle, auf weite Strecken blasig a bgeho ben. 
Das Stratum granulosum scheint .kaum verandert. Die Zellen der tieferen Epi­
dermisschichten, hauptsachlich des Stratum basale und der unteren Stachel­
schicht sind aufgelockert; die zwischen den einzelnen Zellen liegenden feinen 
Spaltraume von einer feingekornten Exsudatmasse gefiillt. Diese ist von ein­
zelnen losgelosten Epithelien, dann aber auch von wechselnd vielen mono­
und polynuclearen Leukocyten durchsetzt. Die Gewebsauflockerung bedingt 
ein Verstreichen der Epidermis-Bindegewebsgrenze, ein Loslosen 
einzelner Epithelien und Epithelhaufen aus dem Gesamtverbande. AuBerdem 
fallen in der Epidermis kleinere und groBere, scharf umschriebene, von Epithel­
zellen begrenzte unregelma.Bige Blaschenbildungen auf, die auch die eben 
genannten Gebilde enthalten. Papillarkorper und obere Cutis sind durch das 
{Jdem ebenfalls erheblich, aufgelockert, die Bindegewebsfasern auseinander­
gedrangt und von zahlreichen Lymphocyten umgeben. Die Zellinfiltrate werden 
dichter um die BlutgefaBe, namentlich in der Nahe der SchweiBdriisenknauel, 
begleiten aber auch einzelne GefaBe in die Cutis hinunter. In dem ganzen 
Gebiet sind die GefaBe, namentlich die Pracapillaren und Venen, sehr stark 
gefiillt, die LymphgefaBe klaffend erweit.ert. 
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Geht die Hornschicht schlieBlich doch verloren oder halt sie von vorn­
herein dem Strome des andrangenden Exsudates nicht stand, so bilden sich 
im iibrigen weiter nicht kennzeichnende krustose Auflagerungen, nach deren 

Abheben dann die erodierte, odematos aufgelockerte und von Leukocyten 
durchsetzte Stachelschicht frei zutage liegt. 

Spirochiiten finden sich in den obersten Schichten des Gewebes, sowohl 
in der Epidermis wie im Papillarkorper, in manchmal auBerordentlichen Mengen. 

Gans, Histopathologie der Haut. I. 33 
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In der Epidermis liegen sie in und zwischen den Basal- und Stachelzellen, sowohl 
supra- wie interpapillar, hier und da bis zum Stratum corneum hinauf (BUSCHKE, 
FISCHER) ganz unregelmaBig verteilt. Am reichlichsten, in dicken Nestern, 
sieht man sie an der Epidermis-Cutisgrenze, tells in den gelockerten Epithelien, 
teils in den erweiterten Gewebsspalten oder konzentrisch die BlutgefaBe um­
gebend; vielfach finden sie sich auch in diesen. In den tieferen Gewebsschichten 

Abb. 217 . Lues congenit a. P emphigus syphilit. Zahlreiche Spirochaten in der iidematosen. 
zum Teil vesiculiisen Epidermis und im Strat. papillare; hier besonders in den Capillarwanden (a). 

LEVADITI. 0 = 525:1; R = 500:1. 

nur noch vereinzelt sichtbar, fehlen sie in Subcutis und Fettgewebe vollstandig. 
Besonders auffallend ist jedoch ihre Ansammlung in den SchweiBdriisen, 
sowohl in den sezernierenden Epithelien, als auch im peri- und interglandularen 
Bindegewebe, in den Nerven und schlieBlich auch in den Hautmuskeln 
und Haarfollikeln. 

Die wahrscheinlich durch eigenartige, bisher noch unbekannte oder nur 
vermutete Wechselwirkungen zwischen erkranktem Organismus und ein­
gedrungenem Erreger, 
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C. durch sekundare Umwandlung bedingten Sonderformen 

betonen ihre Eigentiimlichkeit im histologischen Bilde in erster Linie durch 
einen vom gewohnten abweichenden Aufbau der Epidermis und des Papillar­
korpers. Beim papulo-squamosen, psoriasiformen Syphilid (s. Abb.218) 
ist die Stachelschicht verdickt, die Reteleisten sind entsprechend akanthotisch 
gewuchert, verbreitert, verlangert und abgestumpft; die Papillen, ebenso wie 
die untersten Epidermislagen, odematos geschwollen. Das Stratum granulosum 
fehlt fast vollstandig, so daB die zum Teil parakeratotische Hornschicht an 
manchen Stellen unmittelbar der von einem inter- und intracellularen Odem 
verbreiterten Stachelschicht aufliegt. In der Hornschicht sieht man zwischen 

Abb. 218. Lues II. Psoriasiformes Syphilid. (0. 53jiihr .• o berschenke' , Innenseite.) 
Infektion unbekannt. Methylgrtin-Pyronin. 0 = 128: 1; R = 100: 1. 

den einzelnen unvollstandig verhornten Zellagen fleckweise kleinste Leukocyten­
herde, die manchmal den "Mikroa bscessen" der Psoriasis vollig entsprechen. 
Das papillare und cutane Zellinfiltrat ist im Vergleich zu den gewohnlichen 
flachen Papeln erheblich weniger ausgepragt, ja im Stratum papillare oft 
kaum angedeutet, weicht aber im iibrigen nach Aufbau und Anordnung von 
dem gewohnten Bilde nicht abo 

Nimmt das Odem und damit die Exsudation starkere MaBe an, kommt 
es zur Bildung der kleinen Hohlraume bereits in den mittleren Epithellagen, 
fiillen sich diese Hohlraume und die erweiterten Saftspalten reichlicher mit 
Leukocyten und fibrinosem Exsudat, so sind die Bedingungen zur Bildung 
der klinisch als papulo-krustoses Syphilid bezeichneten Krankheitsform 
gegeben. Es pflegt dann namlich die meist parakeratotische, abgestoBene 
Hornschicht in eine aus Fibrin, Leukocyten und Zelldetritus ge­
bildete Kruste eingehiillt zu werden; wiederholt sich dieser Vorgang mehrere 

33* 



516 Die reaktiven Vorgange in der Haut (Dermatitiden). 

Male unter- und nacheinander, so wird die Krustenbildung immer dicker. Von 
diesem krustosen Syphilid fiihrt eine starkere Zunahme des Odems, eine weitere 
Auflockerung der Stachelschicht durch ein mit Leukocyten und Zelltriimmern 
durchsetztes Exsudat, eine herdformige Auflosung umschriebener Epithelbezirke 
unter Schwund vornehmlich der Epidermisleisten und Bildung groBer pustu16ser 
Herde zum papulo-pustulo-krustosen Syphilid (s. Abb. 222). Bei dieser 
Form nimmt der Epithelschwund noch starkere Grade an; vielfach bleibt 
nur eine diinne, aus schmalen abgeplatteten Stachel- und parakeratotischen 
Hornzellen bestehende Decke iibrig, unter der die Pus tel mehr oder weniger 

Abb. 219. Lues II (<;?, 54jahr., Sternum, Infektion vor 3 Monaten.) Lenticulares, krustoses 
Syphilid. 0 = 66:1; R = 60:1. 

oberflachlich (Impetigo syphil.) oder tiefer in das Stratum papillare und die 
Cutis hinabreicht, so daB nach ihrer Abhebung ein wechselnd tiefer Gewebs­
verlust ubrig bleibt (pustulo-ulceroses Syphilid). 1m ersteren FaIle bilden 
dann die Reste des spezifischen Zellinfiltrates die Basis der Pustel. Wenn diese 
schlieBlich platzt, der letzte Rest des Epithels schwindet, bleiben ulcerose Formen 
als seichtere oder tiefere Excoriationen oder Geschwiire (Ecthyma syphil.) 
ubrig. Verlauft hier der ganze Vorgang der Krustenbildung in einem gewissen 
gleichmaBigen Rythmus von Exsudation und Proliferation, so fiihrt er zu dem 
als Rupia namentlich bei der Lues maligna bekannten Bilde. Diese verschie­
denen Formen der pustulosen und ulcerosen Syphilide kommen dabei sel ten 
und nur auf kurze Zeit rein vor, meist findet man bei langerer Dauer 
des Prozesses die verschiedensten Entwicklungsstadien nebenein­
ander. 
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Bisweilen treten derartige Pusteln auch unmittelbar als erste AuBerung 
syphilitischer Exantheme auf, in Form stecknadelkopf- bis hanfkorngroBer, 
zu Beginn nahezu klarer, sich aber schnell eitrig triibender Blaschen (Varicellae 
und Variola syphil.) (s. Abb. 220). Histologisch sind es oberflachliche, unter 
der Hornschicht liegende, mit wechselnd zahlreichen Leukocyten und einem 
zarten Fibrinnetz durchsetzte; anfangs serose Blaschen, die die Horn- und 
oberen Stachelzellagen oft facherformig auseinander gedrangt haben und haufig 
aus mehreren kleineren Blaschen zusammengeflossen sind. Daher ist eine Ahn­
lichkeit mit den Varicellen bzw. den Variolapusteln, wenn auch nur andeutungs­
weise, vorhanden. 

Bei den acneiformen, besser wohl perifollikularen Syphiliden (s. Abb. 
221), die gewohnlich mit anderen kleinpapulOsen, lichenoiden und pustulOsen Efflo-

Abb.220. Lues II. (c!', 8 Mon., Oberschenkel, Streckseite, extragenitale Infektion vor 10 Wochen.) 
Varioliformes Syphilid. 0 = 66:1; R = 66:1. 

rescenzen zusammen vorkommen, findet sich iiber dem follikular oder peri­
follikular auftretenden spezifischen Zellinfiltrat, das haufig Riesen­
zellen enthalt, eine kleine Pustel, die den eben beschriehenen vollig entspricht. 

1m allgemeinen gehen diese krustos -pustulOsen und ulcerosen Prozesse 
mit einer starkeren Blut- und LymphgefaBwucherung, mit einem 
starkeren Odem des Papillarkorpers und des Rete, mit einer pralleren Fiillung 
der BlutgefaBe einher wie die einfach papulOsen Formen. Das spezifische 
Zellinfiltrat tritt demgegeniiber an Starke und Ausdehnung mehr zuriick, 
aber meist ist seine Entwicklung doch so ausgesprochen, daB differential­
diagnostische Schwierigkeiten auch hier kaum entstehen diirften. 

Pigmentverschiebungen im Verlauf der Syphilis. 

CUber das Leu coder ma syphil. und seine Pathogenese s. Abschnitt Pigmentstoff­
wechsel.) Neben diesem - nach der heute zumeist geltenden Ansicht - indirekt als Depig­
mentierung auf Grund vorhergegangener luetischer Veranderungen sich entwickelnden 
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Leukoderm, wird von manchen Forschern (FOURNIER, MAJEFF, BOCKlIARDT, UNNA u. a.) 
noch eine direkte, maculose Pigmentsyphilis beschrieben, als deren eine klinische AuEe­
rung namentlich von der franzosischen Schule das hauiiger zu beobachtende Collier de Venus 
(seit NEISSER von den meisten deutschen Autoren mit dem Leucoderma lueticum identi­
fiziert), dann aber als selteneres Krankheitsbild die durch plotzlich auftretende, braune 
bis kohlschwarze Pigmentierungen in syphilitischen Erscheinungen gekennzeichnete ech te 
aku te postexanthe matische Pig men tsyphilis erwii.hnt wird. Diese kann sich 
klinisch auBern in Form von Flecken, netzformigen Pigmentierungen, diffusen, nicht netz­
formigen, rauchigen, schmutzigenVarfarbungen oder universellen Marmorierungen der Haut. 

Abb. 221. Lues II (0', 24jahr., Riicken, Infektion unbekannt). Acneiformes Syphilid. 
0= 77:1; R = 70:1. 

Histologisch zeigen derarlige, ungefarbt durch den intensiv gelbbraunen 
Grundton auffallende Gewebsschnitte, eine auBerst starke Pigmentierung 
der unteren Epidermisschichten und eine wenig schwachere der Cutis, hier die 
GefaBe vor allem des Rete vasco subpap. umfassend und nach unten hin mantel­
formig umscheidend. Das Pigment liegt als dunkelschwarzbraune, kornigeMasse 
inter- und intracellular in der Epidermis; in der Cutis eng an die Umgebung der 
GefaBe gelagert in mehr rotlich-goldbraunen Ansammlungen (P. UNNA). Der­
arlige echte Melaninpigmentierungen sind nicht zu verwechseln mit den gelegent­
lich nach hamorrhagischen Syphiliden zu beobachtenden braungelben 
Flecken, die sich histologisch als teils freie, teils phagocytierte, im Bindegewebe 
liegende goldgelbe Granula erweisen, welche als aus dem Blutfarbstoff stammen­
des Hamosiderin mit Ferrocyankali und Salzsaure die BerlinerBlaureaktion geben. 
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Wenn auch grundsatzlich eine scharfe Trennung der sekundaren von den 

regionar umschl'iebenen Syphilid en 
(Hauterscheinungen der sog. tertiaren Syphilis) 

nicht berechtigt ist, so zeigt uns das histologische Bild doch gewisse Unterschiede, 
indem gegeniiber dem mehr infiltrativ-entziindlichen Wesen der ersteren bei 
den letzteren die Bildung richtiger Granulationsgeschwiilste im Vordergrunde 
steht. Bei ihnen unterscheidet man, der Dermatologe im allgemeinen strenger 
wie der pathologische Anatom, zwei Formen spezifischer Veranderungen. Die 

Abb.222. Lues III (<;?, 61jahr., Oberarm). Pustuloses (ulcero ·krustoses ) Syphilid. Orcein­
polychromes Methylenblau. 0 = 35: 1; R = 35: 1. 

eine, das syphilitische Gummi, welches der alten klassischen Darstellung 
syphilitischer Gummen entspricht, und bedingt ist durch eine massige Nekrose 
infolge schnell einsetzender volliger Hemmung der arteriellen Blutzufuhr eines 
mehr oder weniger ausgedehnten GefaBbezirks, vornehmlich im Hypoderm, und 
eine zweite das sog. tertiare (tubero-ulcero-serpiginose) Syphilid, das 
doch noch mehr yom Charakter der produktiven Entziindung zeigt, damit den 
sekundaren Formen naher steht und von diesen auch histologisch im Grunde nicht 
zu unterscheiden ist. Es fiihrt in seinem Verlaufe neb en vielen der Sekundar­
periode entsprechenden papulOsen Produkten zur Bildung typischer tuber­
kuloider Veranderungen, mit Epitheloid - und Riesenzellen sowie unter U mstanden 
geringgradiger Nekrose. Es ist in erster Linie eine Erkrankung der oberen Cutis. 
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Tubero-ulcero-serpiginose Syphilide. 

Klinisch und histologisch wiederholt das tertiare tuberose Syphilid 
"in etwas vergroBertem MaBstabe und mit geringen strukturellen Abweichungen 
aufs genaueste den Typus der sekundaren Papel" (UNNA). 

Dementsprechend finden wir auch hier bei etwas langerem Bestande aIle jene Entwick­
lungsformen (krustos, ulceros, serpiginos) wieder, wie wir sie dort gesehen haben. Gegeniiber 
dem exanthemartigen, symmetrischen Auftreten der papulosen Syphilis der Sekundarperiode 
haben wir jedoch bei der tertiaren Syphilis regionar beschrankte papulo-tuberose 

Abb.223. Lues III (Q, 49 Hihr., Bauch, Infektion vor 25 Jahren). "Cornu cutaneum" syphilit. 
o = 31: 1; R = 31: 1. 

Rerde, die unregelma/3ig verteilt, als einzelne oder wenig zahlreiche, kupfer- bis schinken­
farbige, linsen- bis bohnengroBe, deutlich vorgewolbte derbe Knotchen auftreten und nach 
langerem Bestand und zunachst brauner Pigmentansammlung abblassend, schlieBlich unter 
auch klinisch wahrnehmbarer N arben bildung abheilen. Die Oberflache kann glatt sein; 
meist ist sie jedoch von Schuppen oder Krusten bedeckt, selten papillomatos, Mufiger 
geschwiirig zerfaIlen, wobei dann unregelma/3ige, serpiginose, aber scharf begrenzte Geschwiire 
entstehen, die Neigung zu fortschreitender Ausbreitung bei Vernarbung der alteren Bezirke 
zeigen. Die eben beschriebenen verschiedenen Formen konnen vielfach an ein und demselben 
Krankheitsherde nebeneinander vorkommen. 

Histologisch erinnert das Bild der tuberosen Syphilide auBerordentlich an 
die syphilitische Papel: Entwicklung eines im Gegensatz zu dieser allerdings 
meist scharf umschrie benen, linsenformigen, perivascularen, plasma- und 
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lymphocellularen Infiltrats im Stratum papillare und subpapillare bis zur 
mittleren Cutis, mit wechselnd zahlreichen Epitheloiden und zum Teil bereits 
zentral verkasenden Riesenzellen sowie Wucherung der Fibroblasten. Dabei 
finden sich in diesen diffusen Zellinfiltraten vielmals kleinere Herde, die genau 
dem Aufbau epitheloider Tuberkel entsprechen und dadurch histologisch 
eine Trennung vom Lupus vulgaris oft schwer, ja unmoglich machen konnen 
(NICOLAS et FAVRE, ARNDT u. a.). An anderen Stellen wieder fehlen 
Epitheloide und Riesenzellen nahezu vollstandig; das Infiltrat besteht 
lediglich aus umschriebenen Herden von Lymphocyten und Plasmazellen. 

Abb. 224. Lues III (~, 50jahr., Naso-Labialfalte). Nodoses tuberkuloides Syphilid. 
Hamatoxylin-Eosin. 0 = 35: 1; R = 35: 1. 

Dabei sind im Gegensatz zur sekundaren Syphilis die Gefal3e erheblich 
vermehrt, starker erweitert, namentlich am Rande der Zellherde, ilire Wandung 
deutlich verdickt. Das elastische Gewebe im Corium ist innerhalb der Zell­
herde geschwunden; das kollagene Gewebe, soweit es nicht durch das Infiltrat 
zerstort ist, dicker und plumper, besonders im Papillarkorper, dessen Aufbau 
dadurch mehr dem der Cutis entspricht, namentlich unter Beriicksichtigung 
der weit klaffenden Blut- und Lymphgefal3e (UNNA). 

Die E p ide r m is nimmt nur passiv an den Veranderungen teil; das wachsende 
Zellinfiltrat fiihrt zu einem Verstreichen des Papillarkorpers, zur Abflachung 
und schliel3lich zum Schwund der Epithelleisten, zur Verdiinnung der iibrigen 
Epidermisschichten, in erster Linie der Stachelschicht. 

Erfolgt bereits im rein tuberosen Stadium eine Riickbildung, so beginnt 
diese mit einer Resorption des Zellinfiltrats zunachst im Papillarkorper, dann 
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aber auch in der oberen Cutis, unter gleichzeitigem Ersatz durch ein zunachst 
an jungen Fibroblasten reiches, bald derber und fester werdendes Bindegewebs­
gerust, das von weit klaffenden Blut- und namentlich LymphgefaBen durch­
zogen ist. Zu diesem Zeitpunkt erinnern nur noch wenige, namentlich an den 
Teilungsstellen der kleinen GefaBe liegende Infiltrationsherde an die spezifische 
Veranderung (s. Abb. 225). Auch diese schwinden schlieBlich und es bleibt 
eine zunachst braunliche, dann zart weiBe, leicht narbige glatte Einsenkung 
der Raut zuruck, der unter einem verstrichenen Papillarkorper ein in derben 
horizontalen Bundeln angeordnetes Bindegewebsfeld entspricht. 

Abb.225 . Lues III (d". 50jahr .• Narbe vom Unterschenkel) mit Resten "syphilitischer" Zellinfiltrate 
urn die starren. erweiterten Gefiille. MethyIgrtin-Pyronin. 0 ~ 147: 1; R ~ 130: 1. 

Die Epidermisveranderungen bei den krustosen und ulcerosen Tuber­
cula und Tubera der Lues III weichen grundsatzlich nicht von den fruher bei 
der sekundaren Syphilis geschilderten ab 1). 

1) Die zu Beginn wechselnd stark ausgepragte, sowohl inter- wie suprapapillare Akanthose 
geht mit der Entwicklung des Zellinfiltrates im Corium allmahlich wieder zuriick. zuerst 
in den Epithelleisten, dann auch in der suprapapillaren Stachelschicht. Dann tritt die in­
folge der vorhergehenden Hypertropbie samtlicher Epidermisschichten meist er he blich 
verdickte Hornschicht unter Umstanden sehr nahe an die abgeflachten Papillenspitzen 
heran, von. diesen nur durch wenige Stachelzellagen getrennt. Die zu diesem Zeitpunkt 
stets vorhandene und bier besonders reichliche Leukocytenauswanderung fiihrt, zusammen 
mit ausgetretenem Serum, in den zum Teil hohlenformig erweiterten Saftspalten zu kleinsten 
Mikroabscessen , ahnlich wie bei der Psoriasis, wie wir das ja auch bei der Lues II gesehen 
haben. Nehmen Exsudation und Leukocytose zu, wird die Krustenbildung starker, das 
oberflachliche Zellinfiltrat im Papillarkorper eingeschmolzen. so zerfallt vielfach diese 
binfallige Decke vollig und wir haben das 0 berflachliche, ulcerose tertiare Syphili d 
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In der Cutis dagegen zeigt die Entwicklung zum ulcerosen Syphilid einige 
Eigentiimlichkeiten des Gewebszerfalls, die in gewisser Hinsicht bereits 
eine Ahnlichkeit mit der formalen Genese gum m 0 s e r Veranderungen der Tertiar­
periode aufweisen. Der ProzeB geht von erweiterten, perivascularen, sehr stark 
infiltrierten, in ein eigenartig gequollenes Gewebe eingelagerten GefaBen aus, 
deren Lumen einmal durch eine starke Endothelwucherung (Endophle­
bitis), dann aber auch durch die die GefaBwand durchsetzenden Infiltratzellen 
verengt und schlieBlich unter Schwund des elastischen Gewebes vollig ver­
schlossen wird (Phlebitis und Periphlebitis obliterans) (s. Abb. 226) . 

Dieser V organg kann gelegentlich einmal das histologische Bild vollig be­
herrschen, namentlich bei Ubergangsformen sekundarer zu tertiarer Syphilis. 

-- - -

.. ' ."*.: ... 

Abb.226. Lues IIi (<:;>, 38jahr., Unterschenkel). Ulcerose s Syphilid. Phlebitis und Periphlebitis 
obliterans. Saures Orcein-polychromes Methylenbla u. 0 = 128: 1; R = 110 : 1. 

Hier kommt es dann zu einem "eigenartigen knotenformigen, cutan-subcutan 
gelegenen, immer mit der Haut verschieblichen, in Einzahl, meist aber in Mehr­
zahl vorhandenen Krankheitsbild. Meist sitzen diese rundlichen, spindeligen 
oder strangformigen Herde an den unteren Extremitaten (sog. Erythema 
nodosum syphiliticum), gelegentlich auch anderswo, so haufiger in zahl­
reichen Exemplaren an Stirn, Schlafen und behaartem Kopf. Sie stellen schwere 
GefaBschadigungen mit perivascularem Infiltrat, Endothelwucherung, GefaB­
verschluB und Zerstorung der GefaBwand dar" (FRIEBOES). 

Die derartig gehemmte Blutversorgung fiihrt unter Umstanden sehr schnell 
zu zentraler Erweichung und Verkasung; es ist dann nur eine Frage 

vor uns. An anderen Stellen kann mit dem Zerfall gleichzeitig eine machtige Wucherung 
der Stacheizellen tiber dem papillaren Infiltrat zu den papillomatosen tertiaren 
Syphiliden fiihren. Davon abgesehen, bestehen jedoch, wie hieraus hervorgeht, keine 
erheblichen Unterschiede. 
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der Ausdehnung und topographisehen Lagerung des ganzen Prozesses, ob es 
bei einer miliaren Gummenbildung - bei oberflaehlieher Lage vielleieht 
mit Einbrueh in die Epidermis und daher mit naehfolgender Vernarbung -
bleibt oder aber, wenn das nieht der Fall ist, der tuberose Herd auBerlieh keine 
Veranderung setzt oder sehlieBlieh - infolge des Sehwundes weiter Gewebs­
bezirke - eine auen kliniseh feststellbare Erweiehung, eine gummose teItiar 
luetisehe Bildung eintritt. 

Gummose Syphilide. 

Klinisch kommt es in solchen Fallen, am haufigsten an den Unterschenkeln, am Kopf, 
besonders am Schadelda,ch, aber auch an jeder anderen Korperstelle, zur Entwicklung 

Abb. 227. Lues III (0 , 40jithr., Rticken). Miliare s Gu m m i. 0 ~ 35: 1; R ~ 30: 1. 

kaum schmerzhafter, tief in Cutis und Subcutis gelegener (unter Umstanden bei sekWldaren 
Rautgummen auch in die Tiefe der Muskulatur und der Knochen reichender), ziemlich 
scharf umschriebener, wechselnd groBer Knoten von zunachst teigig fester, spater - falls 
nicht vorher eine spontane Riickbildung einsetzt - vielfach weicherer Beschaffenheit. 
Die namentlich iiber den tiefer gelegenen Gummen zunachst unveranderte Raut wird 
bei Annaherung des Granulationsgewebes blaurot, livide verfarbt, um endlich geschwiirig 
zu zerfallen. Dabei entstehen dann meist kreisformige cder ovale Ulcera mit scharfem, 
unterwiihltem Rande und schmierig belegtem, leicht blutendem Grunde. Gelegentlich kommt 
es auch nur zu einem, den tiefgelegenen Gummiknoten mit der Raut verbindenden Fistel· 
gang, ahnlich wie bei der colliquativen Rauttuberkulose. 
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1m histologischen Bilde ist die Zellbeteiligung am Infiltrataufbau durchaus 
die gleiche wie beim tuberosen Syphilid. Das Infiltrat ist hier in seiner Gesamt­
verteilung jedoch scharfer abgesetzt, ziemlich schroff findet der lJbergang 
des infiltrierten in das zellfreie Gewebe der Umgebung statt. Auch bei den 
Gummen laBt sich jn den Friihstadien der A us gang von einer, in ein dicht.es 
spezifisches Infiltrat eingelagerten, perivascularen Bindegewe bsneu­
bildung feststellen. Spater findet man hier junges, sehr zellreiches Granu­
lationsgewebe, das aus wuchernden, fixen Bindegewebszellen, Epitheloid- und 
Riesenzellen aufgebaut und in der Mitte in wechselndem MaBe der Verkasung 
anheimgefallen ist, was schlechte Farbbarkeit des Gewebes, Kern- und Zell­
detritus kundtun. Diese zentral verkaste Partie wiid dann von einem scharfen 
Lymphocytenwall abgegrenzt. Kommt es zur Aufsaugung dieser nekrotischen 
Massen, so entwickelt sich an ihrer Stelle ein zunachst zellreiches, dann zell­
armes, derbes Narbengewebe. Da vielfach zahlreiche derartige Einzelherde 
zusammenliegen, kann das Ganze schlieBlich zentral ausgedehnte diffuse Ver­
kasung zeigen, wahrend zum Rande hin kleine, aus Lymphocyten, Plasma­
zellen, Epitheloid- und Riesenzellen aufgebaute, teils gefaBhaltige, teils gefaB­
lose Knotchen auftreten. Fibrin ist in diesen geschlossenen Gummen nicht 
sicher nachzuweisen, wenn auch - falls eine massige Koagulationsnekrose 
noch nicht vorhanden ist - zwischen den Infiltratzellen ein brei tmaschiges , 
feinfaseriges, nach WEIGERT allerdings kaum farbbares Netzwerk feststellbar 
sein kann, das vielleicht seine spezifische Farbbarkeit eingebiiBt hat (URBACH). 
In den gummosen Geschwiiren ist hingegen sowohl in den Krusten, als auch 
unterhalb derselben, in den noch nicht verkasten Gewebsteilen, ein fibrinoses 
Netzwerk vorhanden. 

Das elastische und kollagene Gewebe, zentral meist eingeschmolzen, 
ordnet sich zum Rande hin in zum Teil neu entstandenen, schalenartigen Ge­
bilden urn das Infiltrat an. Bei den nodosen sowohl wie den ulcerosen Syphiliden 
finden sich namlich im Infiltrat iiberall dort, wo die elastischen Fasern zugrunde 
gegangen sind, neugebildete Gitterfasern, mit Ausnahme der nekrotischen 
Bezirke (ZURHELLE). Zwischen beiden trifft man als intermediare Schicht eine 
Zone, in der das spezifische Infiltrat auBerordentlich zellreich, in erster Linie 
aus Lymphocyten und Plasmazellen aufgebaut ist. Alles in allem ein Anblick, 
wie wii ihn ganz ahnlich bei der Tuberkulose zu sehen gewohnt sind. 

Kommt die gummose Bildung in die Nahe der Epidermis, so bleibt diese 
naturgemaB nicht unbeeinfluBt und man findet, je nach dem Zeitpunkt der 
Untersuchung, aile Grade des Gewebsabbaues, vom einfachen Odem iiber die 
Epidermisverdiinnung bis zum geschwiirigen Zerfall, wobei dann die Geschwiirs­
rander infolge der scharfen Absetzung des Cutisinfiltrates bzw. der GefaB­
verlegung ziemlich scharf zum Grunde abfallen. Dieser besteht hauptsachlich 
aus Leukocyten und Zelldetritus, beide eingelagert in eine verkaste Grundmasse, 
die gegen das umgebende gesunde Gewebe durch ein scharfbegrenztes, zell­
reiches, mehr oder weniger spezifisch aufgebautes Infiltrat abgesetzt ist. 

Spiroehiiten finden sich bei den mac u los e n E x ant hem e n vornehmlich 
im subpapillaren ·GefaBnetz, etwas reichlicher in den ab- wie in den zu­
fiihrenden Stammchen, wahrend sie in den Capillaren der Papillen urn so seltener 
werden, je naher man der Epidermis kommt. Sie durchsetzen das ganze 
GefaBgewebe, von den Endothelien im Lumen bis ins perivasale Bindegewebe. 
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Phagocytiert finden sie sich in den Endothelien sparlich, haufiger in den 
Perithelien, insbesonders den gewucherten Fibroblasten (EHRMANN), daneben 
auch in einzelnen Leukocyten. In den pap u los enS y phi lid e n der 
sekundaren Syphilis wurden sie zuerst von LEVADITI, in k r u s t 0 sen von EHR­
MANN, in annularen Formen von ERICH HOFFMANN nachgewiesen. Sie finden 
sich bei den papulOsen Formen besonders reichlich in der Epidermis, nament­
lich in den erweiterten Lymphspalten des Stratum basale und unteren Stratum 

Abb.228. Lues III (9, 66jiihr., Sternalgegend). Gummen. Randabschnitt. Links gummoser 
Zerfall unter der nekrotischen Epidermis, rechts umschriebenes Gummi an der Cutis·Subcutisgrenze. 

Dariiber stark erweiterte Gefalle. 0 = 31: 1; R = 31: 1. 

spinosum, aber auch bis zur Hornschicht hinauf (MINASSIAN, TrECHE). Sie 
treten hier nicht nur innerhalb des erkrankten Bezirks, sondern auch in der 
klinisch und histologisch scheinbar gesunden Umgebung auf. 

In der Cutis lassen sich die Spirochaten meist im perivasalen Gewebe, 
besonders des Papillarkorpers nachweisen; aber auch hier ist die Verteilung 
durchaus ungleichmaBig. Am reichlichsten und regelmaBigsten finden sie 
sich im sekundaren Stadium unbedingt in den nassenden Papeln (BERTA­
RELLI), und zwar in groBen Mengen; manchmal zu dichten Netzwerken und ver­
filzten Haufen angeordnet im Stratum papillare und der Epidermis ; hier be­
sonders oberhalb der Papillen, wo das intercellulare Odem der Epidermis am 
starksten ausgebildet ist. Sie reichen bis in die obersten Epithellagen hinauf, 
hier manchmal mit anderen Spirochatenarten vergesellschaftet. Aber auch in 
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den Infiltraten der Cutis, auch hier wieder besonders in d~r Umgebung der 
GefaBe und in deren Lumen, sind sie zahlreich vorhanden. 

Fiir die Entstehung des Leucoderma syphiliticum mag es von Be­
deutung sein, daB - wie ERICH HOFFMANN zuerst betont hat - das Pigment 
in der Epidermis, soweit die Spirochaten vorgedrungen sind, fehlt oder doch 
erheblich vermindert ist. 

Relativ haufig werden die Spirochaten auch im Follikelepithel gefunden, 
ferner im Haarbalg, in der Wurzelscheide und in den Haarpapillen, 
seltener bei lichenoiden, kleinpapulosen und pustulOsen Syphi­
liden und noch seltener bei der tertiaren Syphilis sowie der Lues 
maligna, Tatsachen, auf die bei der Pathogenese noch zuriickzukommen 
ist. Bei der tertiaren Syphilis finden sich die Spirochaten jedoch nicht 
im Geschwiirsbelag oder Geschwiirsgrunde, sondern in den geschlossenen 
Lasionen und den Gummen, - hier aHerdings auBerordentlich selten -
und zwar besonders auch hier in den GefaBwandungen und perivasalen Lymph­
raumen der Randzonen (E. HOFFMANN, BLASCHKO). 

Differentialdiagnose: Wie oben schon kurz angedeutet, steht die Unter­
scheidung von der Tuberkulose an erster Stelle. Dabei kann es sich nicht 
aHein um Gewebe des tertiaren, sondern gelegentlich auch solche des Sekundar­
ja sogar des Primarstadiums handeln. Bei diesem letzteren diirfte bei genauer 
Beriicksichtigung des dort bereits Gesagten eine Schwierigkeit jedoch kaum 
bestehen. Fiir die sekundaren und tertiar-Iuetischen Veranderungen bzw. die 
entsprechenden durch den Tuberkelbacillus hervorgerufenen Formen wird 
man naturgemaB zunachst einen Anhaltspunkt im Nachweis des Erregers 
suchen, was allerdings, auch im Tierversuch, nicht immer gelingt. Da auch die 
WASSERMANNsche Reaktion erfahrungsgemaB in etwa 30% sicher tertiar­
luetischer Falle negativ ausfallt und gerade die tuberosen und ulcerosen bzw. 
gummosen Erkrankungen dieses Stadiums in erster Linie differentialdiagnosti­
sche Schwierigkeiten bereiten, so bleibt der Wunsch nach sicheren Unter­
scheidungsmerkmalen bestehen. Solche sind jedoch, um das gleich vorweg zu 
nehmen, in manchenFallen histologisch sicherlich nicht zu erbringen. 
Insbesondere ist der Standpunkt, daB wir im Epitheloid-Rundzellen-Tuberkel und 
in der LANGHANS schen Riesenzelle mit ihren typisch wandstandigen Kernen ein 
ausschlieBliches Produkt des Tuberkelbacillus vor uns hatten, langst aufgegeben. 
Auch die von BAUMGARTEN u. a. vertretene Ansicht, daB stark verkaste gummen­
ahnliche "tuberkulOse" Granulationsgewebe durch das Vorhandensein typischer 
Miliartuberkel in ihrer Umgebung sich als echte durch den Tuberkelbacillus 
bedingte Veranderungen kennzeichneten, ist durch entgegengesetzte Befunde, 
unter anderem auch in der Haut, widerlegt (LUBARSCH). Man muB vielmehr 
heute zugeben, daB die gummosen Produkte der Spirochaeta pallida 
sich in nichts mit Sicherheit von den Infiltrationen anderer chro­
nisch entziindlicher Gewebsneubildungen unterscheiden. Diesen 
Standpunkt hat bereits schon VmcHow vertreten und er hat Recht behalten, 
wenn auch insbesondere von pathologisch-anatomischer Seite eine Reihe von 
Beweismitteln angefiihrt sind, die - wenn sie alie zusammentreffen - in vielen 
Fallen eine histologische Entscheidung gestatten. Als solche erwahnt LUBARSCH, 
daB die Verkasung im Gummiknoten meist eine diffusere und ausgedehntere 
sei als im Tuberkel und hier im Stadium der bindegewebigen Metamorphose, 
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beim Tuberkel dagegen stets vorher auftrete. Daher sind Bindegewebsbiindel 
und BlutgefaBe in verkasten Gummen trotz fehlender Kernfarbung im Gegen­
satz zu den amorphen Massen des verkasten Tuberkels in der Form wenigstens 

Abb.229. Lues III (0, 48jithr., Nackengegend). Pustulos-ulceroses Syphilid mit narbiger 
Ausheilung, klinisch an Keloidacne erinnernd. Polychromes Methylenblau. 

o = 31 : 1; R = 31: 1. 

meist noch gut erkennbar, zumal sich bei entsprechender Farbung vielfach 
auch in scheinbar echten Tuberkeln in der Umgebung diffuser Verkasung noch 
verschlossene, aber in ihrem elastischen Anteil noch wechselnd gut erhaltene 
BlutgefaBe als Beweis fUr die luetische N atur der Veranderung vorfinden. 
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Hingegen konnen endarteriitische bzw. endophlebitische Prozesse in der U m­
g e bun g verkaster Herde fiir sich allein nichts Entscheidendes bedeuten. 

Auch die von LUBARSCH betonte, im Vergleich zur Tuberkulose relative 
Armut der Gummen an Epitheloidzellen im Verhaltnis zu den kleinen Granu­
lations- und Plasmazellen, scheint neuerdings durch den Nachweis rein aus 
Epitheloidzellen bestehender und daher sarkoidahnlicher, aber zum Teil gummos 
erweichter tertiar-Iuetischer Krankheitsprodukte (PAUTRIER) in ihrer Beweis-

Abb. 230. Lues III d;? 33jlihr., Bauch, seit 1'/, Jahren bestehend, Infektion vor 9, 1 Kur vor 
8 Jahren). Tubero·ulceroses Syphilid. Atypische Epithelwuche rung. Methylgriin·Pyronin. 

0 = 16:1; R = 14:1. 

kraft eingeschrankt, wenn auch nicht vollig erschiittert. Dagegen ist der im 
Vergleich zum Tuberkel reichlichere Gehalt der Gummen an Fibro­
blasten und fa&erigem Bindegewe be ein schatzenswertes Hilfsmittel, 
wahrend die namentlich von dermatologischer Seite in den Vordergrund gestellte 
Endophlebitis obliterans nicht unbedingt immer fiir Syphilis sprechen muB 
(HERXHEIMER). Auch die Trennung von der Sporotrichose (s. d.) ist meist 
sehr schwer. Einen gewissen Anhalt bietet die fast immer, auch bei den diffusen 
Formen vorhandene Anordnung des sporotrichotischen Gewebes in 3 Zonen: 
am Rande der Ring hypertrophischer Bindegewebszellen, dann die Zone der 
degenerierten Epitheloiden und Riesenzellen und schlieBlich in der Mitte die 

G an s, RistopatholQgie der Raut. 1. 34 
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polynuclearen neutrophilen Leukocyten und Makrophagen, teils nekrotisoh 
und teils wohl erhalten, in engem Beieinander; es fehlen bei der Sporotrichose 
die kleinen Gummen an den GefaBen der scheinbar gesunden Umgebung, 
haufig auch elastische und kollagene Faserreste im verkasten Bezirk. 

Neben Tuberkulose und Sporotrichose sind dann noch die malignen epi­
thelialen Neubildungen von differentialdiagnostischer Bedeutung. Nament­
lich bei den zerfallenden tertiaren Syphiliden, in erster Linie tubero-ulceroser 
Natur, findet man nicht eben selten hochgradige atypische Epithelwuche­
rungen (s. Abb. 230), die unter Umstanden tief in der Cutis isoliert sitzen, 
manchmal mit rich tiger Hornperlenbildung, und durch ihre reiche Ver­
astelung, ihr ausgedehntes breites und tiefes Wachstum auffallen. Meistens 
bewahren sie ja trotzdem den normalen Epithelaufbau. Andrerseits finden 
sich in derartig gewucherten Epithelherden gelegentlich einmal vollig ent­
differenzierte, beinahe syncytiale Epithelsprossen tief im entzundlichen Infiltrat, 
so daB sie durchaus einem beginnenden Carcinom entsprechen. Derartige Bilder 
finden sich jedoch meist auf verhaltnismaBig umschriebener Stelle; und dies 
wird in der Deutung immerhin etwas zuruckhaltend machen mussen. Aus 
rein histologischen Gesichtspunkten heraus wird aber in solchen Fallen eine 
Ablehnung des beginnenden Carcinoms nicht immer moglich sein. Glucklicher­
weise haben wir gerade hier in unserer Therapie eine schnell klarende Hille. 

Pathogenese: Ftir das Verstandnis der Genese der syphilitischen Krankheitsprodukte 
ist Zahl und Verteilung der Spiroehaten in den versehiedenen Stadien und Formen von groBter 
Bedeutung. Es geht aus dieser Kenntnis namlieh hervor, daB - gerade so wie wir das 
bei der Tuberkulose gesehen haben und es heute von einzelnen Forsehern bereits als Grund­
satz der Entstehung sog. spezifiselten Granulationsgewebes tiberhaupt betraehtet wird -
Spiroehatenzahl und Entstehung eines spezifisehen Infiltrates in gegenseitigem Abhangig­
keitsverhaltnis voneinander zu stehen seheinen. Auf die immun.biologisehen Erklarungs­
versuehe (Allergie, JADASSOHN) dieser Tatsache kann ich hier nicht naher eingehen. Ieh 
mochte nur darauf hinweiseI), daB bei den mit schwersten Allgemeinerscheinungen einher­
gehenden, augenseheinlieh dureh plotzliche Einl)chwemmung zahlreicher Spirochaten in die 
Blutbahn entstehenden pustulosen, varioliformen und malignen Syphiliden, sowie manchen 
Fallen von Lues congenita, das Gewebssubstrat vielfaeh ein durchaus unspezifisehes, banal 
entztindliches ist. Wenn wir andrerseits beobachten, wie bei den so auBerordentlich spiro­
chatenarmen tertiar-Iuetischen, tuberosen sowohl wie gummosen Krankheitsprodukten, 
die Entwicklung dieses "spezifischen" Granulationsgewebes die Regel ist, so ist man versueht, 
hierin gewisse GesetzmaBigkeiten zu erblieken. Diese sind zwar dazu angetan, einerseits 
unsere Anschauungen tiber die "Spezifitat" einer Gewebsveranderung ffir ganze bestimmte 
Erreger - wie das bis heute noeh vielfaeh angenommen wird - erheblieh zu ersehtittern, 
uns anderseits aber zu zeigen, wie auch hier ein allgemein giiltiges Gesetz auftaucht, 
das seinerzeit wohl zuerst von JADASSOHN angedeutet, dann von LEWANDOWSKY experi­
mentell fUr die Tuberkulose erwiesen und sehlie13lieh von KYRLE fUr eben diese kliniseh und 
histologisch ausfUhrlich dargelegt worden ist (naheres S. Tuberkulose). 

y) Durch die Spirochaeta pallidula (pertenuis Castellani). 

Framboesie. 

Die Framboesie (Yaws, Tonga, Pian) kommt vor in Nordafrika, Algier, Madagaskar 
und den tropischen Teilen von Asien, Amerika, daneben aber auch in Australien und ge­
legentlich einmal - eingeschleppt - in anderen Landern. Ebenso wie bei der Syphilis 
finden sich auch bei ihr die verschiedensten Erkrankungsformen, in erster Linie der Haut, 
dann auch der Knochen und Gelenke; allerdings ist bei den letzteren die Frage, inwieweit 
Verwechslung mit . Syphilis vorliegt, noch nicht geklart. Man pflegt bei ihr ahnlich wie 
bei der Syphilis Frtih- und Spatstadien zu unterscheiden. 



Framboesie. 531 

Die Erkrankung wird durch die 1905 von CASTELLANI entdeckte Spirochaeta per­
tenuis (pallidula) hervorgerufen; es ist dies ein feinstes, gleichmaBig fadenformiges, kork­
zieherartig gewundenes Gebilde von meist 8-12 oder auch 4-20 und mehr Windungen und 
bis zu 20 fA' Lange. An den Enden sind diese Spirochaten meist kurz zugespitzt und tragen 
manchmal eine feine Anschwellung. CASTELLANI beschreibt eine feine endstandige GeiBel, 
BLANCHARD eine ondJllierende Membran: Angaben, die noch weiterer Bestatigung harren. 

Inwieweit morphologische Unterschiede von der Spirochaeta pallida wirklich bestehen, 
(v. PROWAZEK, CASTELLANI, LEVADiTI, MARTIN) ist noch nicht restlos entschieden. Zur 
Darstellung im Ausstrich eignet sich die LEISHMANl!che oder GIEMsAsche Modifikation 
der ROMANOWSKY -Farbung. 

Die Erkrankung beginnt mit einer Mutterefflorescenz (HENGGELER), die meist als 
schmieriges Granulationsgeschwiir beschrieben wird, nach HALLENBERGER jedoch - falls 
Verunreinigungen ferngehalten werden - als typisches framboesisches Papillom auftritt. 
Die Ansteckung erfolgt in der Hauptsache extragenital durch unmittelbare Beriihrung 
und fiihrt nach rund 3 W ochen zu dem primaren Papillom, welchem dann nach 3 -10 W ochen 
ein Allgemeinausbruch entweder aIs maculOses Exanthem (Roseola) oder auch aIs Poly­
papillomatose folgt. Die Veranderungen sitzen mit einer gewissen Vorliebe an den Schleim­
hautiibergangen, dann auch an den Kontaktflachen des Korpers, kommen jedoch auch an 
jeder anderen Stelle vor. Sie bilden sich nach mehrwochigem Bestande entweder zuriick 
oder zerfallen geschwiirig und heilen dann unter Narbenbildung aus. Nach einer oft jahre­
langen Latenzperiode kann es dann, haufig im AnschluB an Gelenkschmerzen, zu erneuter 
Geschwiirsbildung kommen, die unter Umstanden schwere Zerstorungen des harten und 
weichen Gaumens, der Nase (Rhinopharyngitis mutilans), sowie der Haut und der Knochen 
hervorruft (HALLENBERGER). 

Das framboesische Papillom zeigt histologisch einen Aufbau, der bei oberflachlicher 
Betrachtung wohl an syphilitische Veranderungen erinnern kann, bei genauerer Durch­
musterung jedoch kennzeichnende Unterschiede darbietet, die sich vor allem in der 
Umgebung der GefaBe feststellen lassen. 

Diese Veranderungen sind in ganz frisch aufgeschossenen Papillomen zunachst 
sehr gering; man findet lediglich eine Zellansammlung, besonders um die erweiterten 
papillaren und sUbpapillaren GefaBe. Es handelt sich dabei in erster Linie um Plasma­
zellen (HENGGELER). Die Infiltrate nehmen bei langerem Bestande an Dichtigkeit auBer­
ordentlich zu; sie flieBen ineinander iiber, so daB eine Trennung in einzelne Herde nicht 
mehr moglich ist. Nunmehr finden sich neben den Plasmazellen auch zahlreiche polynucleare 
Leukocyten, weniger Lymphocyten und maBig gewucherte Bindegewebszellen. Mastzellen 
trifft man verhaltnismaBig haufig. Nach der tieferen Cutis hin und selbst bis zu den 
SchweiBdriisenknaueln ziehen sich von dem diffusen Infiltrat des Papillarkorpers aus um­
schriebene perivasculare Zellmantel. 

In dem MaBe, wie das cutane Infiltrat heranwachst, treten auch starkere Epidermis­
veranderungen auf. Es kommt zu einer ausgedehnten Parakeratose .und machtigen 
Wucherung besonders der interpapillaren StacheIschicht der Epidimrus. Dabei sind nicht 
nur die Zellen als solche durch reichliche Mitosen an Zahl erheblich vermehrt, sondern sie 
sind auch durch ein inter- und intracellulares Odem auseinandergedrangt bzw. vetgroBert. 
Der ganze odematiise Oberhautbezirk wird, besonders iiber der Mitte del' Wucherung, 
von zahlreichen polynuclearen Leukocyten durchsetzt, die an manchen StelleJl in der 
Epidermis sowohl wie an der Grenze zum Papillarkiirper sich in umschriebenen .Qliliaren 
AbsceBbildungen anhaufen. Die Zeichnung des Papillarkiirpers ist an Bolchen Stellen 
viillig verwaschen. 1m Vordergrunde steht jedoch, entsprechend der unregelmaBigen 
Wucherung der Epidermisleisten, eine starke Verlangerung und unregelmaBige Verzweigung 
der einzelnen Papillen, wodurch eine groBe Ahnlichkeit mit den nasBenden Papeln der 
Syphilis hervorgerufen wird. 

In diesen a I t ere n Her den gesellen sich zu den Plasmazellen, namentlich in den 
Randabschnitten des Infiltrats, Lymphocyten und Fibroblasten, so daB dann das reine 
Plasmom der Framboesie nur noch in den mittleren Abschnitten erhalten bleibt. 
Das elastische Gewebe und auch das Bindegewebe werden von dem Infiltrat zunachst 
auseinandergedrangt, aufgelockert und schwinden schlieBlich viillig. 

An den GefaBen finden sich, abgesehen von einer maBigen Erweiterung, keinerlei 
Veranderungen, auch da nicht, wo sie von dichten Zellmanteln umgeben sind. Nur ver­
einzelt sieht man eine maBige Quellung der Endothelien. 

34* 
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Die lichenoiden, die lupusahnlichen und auch die pustulo-ulcerosen Ver­
anderungen, wie sie sich gelegentlich bei der Framboesie vorfinden, zeigen in ihrem histo­
logischen Aufbau grundsatzlich keinen Unterschied von dem vorstehend gegebenen Bilde_ 
Alles das, was sich an Einschmelzungserscheinungen, nekrotischem oder degenerativem 
Gewebszerfall feststellen laI3t, ist wohl auf sekundare Einflusse zuriickzufuhren_ Es kommt 
dabei, namentlich bei den Spatformen, zuweilel). zu Riesenzellbildung~n und zu einer ausge­
sprochenen, tiefen Wucherung der Epidermis, letzteres namentlich am unterminierten Rande 
des framboesischen Geschwurs_ Das dann vorhandene, den Geschwiirsgrund aus­
kleidende Granulationsgewebe zeigt in seinem histologischen Aufbau nichts Kennzeichnendes 
mehr. Die gummosen Bildungen, wie sie ebenfalls in diesen Spatstadien beobachtet 
werden, finden sich als bindegewebige, von einem dichten Lymphocyten- und Plasma­
zellwall umgebene, unscharf· begrenzte Wucherungen, innerhalb deren man ha.ufig 
eine Umwandlung in zunachst gallertartiges Bindegewe be und schlieI3lich in eine 
homogene gallertartige Masse beobachten kann, in welcher GefaI3e und Zellinfiltrat noch 
lange unverandert erhalten bleiben. Meist heilen derartig umgewandelte Gummen mit 
tief eingezogener Narbe ab; nur selten kommt es zum Durchbruch nach auI3en und damit 
zur Geschwiirsbildung. Daneben sind manchmal auch noch verkasende und fettige Dege­
nerationsprozesse an dem Untergang dieser framboesischen, bindegewebigen Neubildungen 
beteiligt. 

Dilferentialdiagnose: Die wichtigste und klinisch auch wohl schwierigste Unterscheidung 
ist diejenige von der Syphilis. Histologisch ist dies jedoch leichter. Dazu dienen vor allem 
die bei der Syphilis vorhandenen eigentumlichen GefaI3veranderungen. Fur die Unter­
scheidung der syphilitischen Primarefflorescenz von der Mutterefflorescenz der Framboesie 
reicht allerdings die klinische Betrachtung vollig aus; dies gilt auch fiir die Sekundarexan­
theme. Schwierig ist lediglich die Unterscheidung der Spatformen beider Erkrankungen. 
Fur diese ist das klinisch oft unmoglich. Da gestattet nun das histologische Bild eine sichere 
Trennung. Die Erreger sind allerdings wegen ihrer groI3en Ahnlichkeit dafiir nicht zu ver­
werten, zumal sie auch gerade bei diesen Formen nur sehr selten gefunden werden. Als 
einziges sicheres Unterscheidungsmerkmal bleibt vielmehr nur die syphilitische GefaI3-
veranderung, die in jedem Falle ausschlaggebend sein muI3. Bei der Framboesie findet 
sich lediglich eine Endothelwucherung und auch diese nur selten und andeutungsweise. 
Alle anderen Unterscheidungsmerkmale (starkere Epithelwucherung bei der Framboesie, 
geringere beim syphilitischen Kondylom, scharfere Absetzung der Zellinfiltrate mit ihrem 
kennzeichnenden Aufbau aus Lymphocyten, PlasmazeIlen und Fibroblasten bei der Syphilis, 
unscharfe Begrenzung und auI3erordentlicher Plasmazellreichtum bei der Framboesie) sind 
unzuverlassig (SCHAMBERG und KLAUDER, HALLENBERGER u. a.). Ob eine Trennung der 
Boubas brasiliana von der Framboesie (BREDA) notwendig ist, da bei dieser die CASTEL­
LANIsche Spirochate nie gefunden wurde (VERROTI), ist noch nicht zu entscheiden. Histo­
logisch besteht zwischen beiden Erkrankungen auf aIle FaIle eine weitgehende ttber­
einstimmung. 

Pathogenese: Die Erkrankung wird heute wohl allgemein auf die Spirochaeta palli­
dula zuriickgefuhrt, fiir deren Eindringen eine, wenn auch noch so geringfugige Epidermis­
verletzung notwendig ist. Die Ansteckung erfolgt meist im Kindesalter. Trotz der weit­
gehenden morphologischen Ahnlichkeit des Erregers mit dem Syphiliserreger, handelt es 
sich, wie besonders die Untersuchungen NEISSERS ergeben haben, um zwei verschiedene 
Krankheiten, die sogar bei ein- und demselben Affen experimentell hervorgerufen werden 
konnten. Dies gilt auch, obwohl LEVADITI sowie LARRIER nachgewiesen haben, daI3 syphilis­
infizierte Mfen gegen Framboesie immun waren, wahrend framboesiekranke Mfen mit 
Syphilis angesteckt werden konnten. 

Anhang: 

Ulcus tropicum. 
Hier sei zunachst eine als Ulcustropicum bezeichnete tropische Hautkrankheit 

erwahnt, die in Gestalt schmutziggrau-rotlicher, putrid riechender Geschwiire bald ober­
flachlich als Hautnekrose auf tritt, bald tiefer reichend das ganze subcutane Gewebe, ja 
selbst darunter gelegene Organteile zur nekrotischen Einschmelzung bringt. Das Geschwiir 
tritt meist im unteren Drittel der Unterschenkel auf und ist zu Beginn ausgesprochen kreis­
rund. Die Umgebung ist stets odematos; die steil abfallenden oder leicht unterminierten 
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Rander sind aufgeworfen und meist schmutziggrau verfarbt. Die Geschwiirsflache ist von 
einem glasigen, gelblichen, stark stinkenden Schleim bedeckt, der bisweilen' zu pseudo­
membranosen Auflagerungen fiihrt (PROWAZEK). 

Histologisch findet man in den Randpartien ein groBzelliges, odemattises, lockeres, 
nach der Tiefe zu ein festeres Gewebe. Dieses ist von zahlreichen polynuclearen Leukocyten 
und Erythrocyten, vereinzelten Eosinophilen, nach der Tiefe in zunehmender Zahl von 
Plasmazellen durchsetzt und von reichlichen erweiterten BlutgefaBen durchzogen. Die 
Geschwiirsdecke besteht aus fibrinosen, mit polynuclearen Leukocyten und zugrunde gehen­
den Gewebsresten durchsetzten Massen. Das Geschwiir reicht verschieden weit in die Tiefe 
und wird hier durch wechselnd groBe extravasculare Blutansammlungen von dem darunter­
liegenden gesunden Gewebe abgetrennt. In diesem Gewebe finden sich neben spindelformigen 
Bakterien auch S p i roc hat en, die man als die Erreger ansieht. 

Stomatitis gangraenosa (Noma). 
Mit Noma (Wasserkrebs) bezeichnet man eine als Stomatitis gangraenosa der Wangen­

schleimhaut beginnende, schnell fortschreitende feuchte, schwarzrote bis schmutziggrau­
griine Gangran, die sehr schnell durch das Gewebe der Wange nach auBen durchbricht. Sie 
kann auBerdem an anderen Korperoffnungen (an der Vulva, seltener am auBeren Gehor­
gang) auftreten. Die Veranderung ist hauptsachlich durch den schnell fortschreitenden 
Gewebszerfall gekennzeichnet. Man muB von ihr alle jene Prozesse trennen, bei denen es 
zwar zum Gewebszerfall kommen kann, aber dieser nicht primar und unbedingt zum Krank­
heitsbild gehOrt (Phlegmone, Erysipel, Decubitus, Thrombosen usw.). 

Die Noma ist iibertragbar und entpricht, wie heute allgemein angenommen wird, dem 
friiher so gefiirchteten H 0 s pit a I bra n d. 

1m histologischen Bilde ist die Erkrankung eine durch friihzeitigen 
nekrotischen Gewe bszerfall gekennzeichnete Entziindung. Man kann 
dabei mehr oder weniger deutlich mehrere (meist drei) , gelegentlich auch nur 
zwei verschiedene Zonen unterscheiden: eine oberflachlich zerfallende, 
eine in der Tiefe liegende, anscheinend noch gesunde Gewebspartie und eine 
zwischen diesen beiden liegende Ubergangszone (MATZENAUER). 

Am Rande des geschwiirig zerfallenden Gewebes findet man als Ubergang 
zum Gesunden einen Bezirk, in welchem die Epidermis gelockert oder auch 
abgehoben ist und das ganze Gewebe die Kernfarbbarkeit verloren hat. Viel 
ausgesprochener ist dies jedoch im cutanen sowie dem subcutanen Zellgewebe 
der Fall, wo - entsprechend ihrem Beginn von der Wangenschleimhaut aus -
die Veranderung viel ausgedehnter erscheint, als dies den nekrotischen Ab­
schnitten der auBeren Raut entspricht. In diesem 0 berflachlichen Bezirk 
selbst findet man nur noch diffus gefarbte kernlose Zellen, die mit ausgetretenen 
Blutkorperchen und Fibrin zu einer scholligen, oft in homogenen Streifen und 
Zonen angeordneten Masse verschmolzen sind. 

Unmittelbar darunter und in engstem Zusammenhang mit diesem ein­
geschmolzenen Gewebe findet man eine dichte, aus polynuclearen Leukocyten 
und wuchernden Bindegewebszellen sowie wechselnd zahlreichen, aus den 
GefaBen ausgetretenen roten Blutkorperchen bestehende Zellansammlung. 
Diese durchsetzt die erweiterten Lymphspalten, umspinnt die GefaBe sowohl 
der Raut wie der Anhangsgebilde. Die GefaBe selbst sind zum Teil throm­
botisch verschlossen, andere wieder zeigen lediglich eine W ucherung ihrer 
Wandelemente, die zu einer Peri- sowohl wie Endovasculitis gefiihrt haben, 
namentlich an den Arterien. Derartige Veranderungen lassen sich naturgemaB 
nur dann feststellen, wenn das Fortschreiten der Gangran verhaltnismaBig 
langsam erfolgt ist, so daB iiberhaupt Zeit zur Entwicklung einer Gewebs­
reaktion blieb. 
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In anderen Fallen findet man die GefaBe und Anhangsgebilde mitsamt 
dem elastisehen und kollagenen Gewebe bereits von der Einsehmelzung weit­
gehend ergriffen. Es geht dann der nekrotisehe Gewebsabsehnitt ziemlieh 
plotzlieh in die seheinbar noeh wenig veranderle gesunde Umgebung uber, 
so daB man nur zwei Zonen unterseheiden kann. Aber aueh in diesem seheinbar 
gesunden Absehnitt deutet ein weitgehender VersehluB der GefaBe dureh ge­
ronnenen Inhalt, das Austreten roter Blutkorperehen in die Umgebung, die 
hyalinartige Homogenisierung der GefaBwand bereits auf eine sehwere Sehadi­
gung hin. Bindegewebe und Muskulatur sind auseinandergedrangt, verwasehen 
in der Zeiehnung, zum Teil und namentlieh bei den hamorrhagisehen Fallen, 
von ausgedehnten Blutmassen durehsetzt. 

Ein diehter Filz fibrinoser Massen reieht von den oberflaehlieheren zu den 
tieferen Absehnitten der Nekrose hinab und bedingt so jenes feste Zusammen­
halten, das im klinisehen Bilde die Noma als einen eeht diphtherisehen 
ProzeB kennzeiehnet. Oft findet sieh das Fibrin an der Ubergangszone des nekro­
tisehen zum en tziindlieh infiltrierten Gewe be in Form einer dieh ten, wallartigen An­
ha ufung. Seine Fasern lassen sieh a ber a ueh noeh weit ins Gesunde hinein verfolgen, 
wobei sie besonders die stark erweiterlen und gefiillten BlutgefaBe umhullen. 

In diesem zerfallenden Gewebe, aber meist aueh noeh weit in jenen Bereich 
hinein, wo die Gewebsfarbung noeh eine deutliehe Zeiehnung erkennen laBt, 
finden sieh nun die versehiedenartigsten Mikroorganismen. Diese haufen 
sieh an der Ubergangszone in das noeh weniger veranderte Gewebe oft in so 
diehten Massen an, daB sie bei entspreehender Farbung hier wie ein vorruekender 
Wall erseheinen. Von diesem ziehen dann Verzweigungen und Fortsatze in das 
nekrotisehe Gewebe hinunter, hier oft unregelmaBige Netzformen bildend. 
In den oberflaehliehen, d. h. den altesten Sehiehten des gangranosen Herdes 
werden sie dann sehlieBlieh weniger. Es handelt sieh dabei um die versehie­
densten Formen der Bakterien sowohl, als aueh um Spiroehaten und 
Spirillen und endlieh um fadenartige Pilze. 

Pathogenese: Selbstverstandlich hat es nicht an Versuchen gefehlt, das eine oder andere 
dieser Lebewesen als auslosende Ursache fiir die so schnell verlaufende Gangran verant­
wortlich zu machen. Am geringsten scheint noch die Bedeutung der Pilzfaden, die man 
am ehesten geneigt ist, als sekundare Eindringlinge zu betrachten. Inwieweit im iibrigen 
Bakterien oder Spirillen primar verantwortlich sind, diirfte kaum zu entscheiden sein. 
Wir wissen dies ja auch von der PLAUT·VINCENTschen Angina. Dort wie hier liegt es nahe, 
in dem Zusammenwirken der verschiedenen Erregerformen die Grundlage fiir 
die schnell fortschreitende Gangran zu suchen. Allerdings ist auch diese Frage nach der 
Atiologie ebenso wenig wie die nach der Pathogenese der Noma bis heute restlos gelost. 
Die Grundkrankheit, an die sich die Gangran anschlieBt, kann ganz verschiedener Art 
sein. Ais Erkrankung sui generis ist die Noma wohl kaum zu betrachten. Es wird sich 
viel eher urn eine Komplikation schwerst verlaufender infektioser Erkrankungen bei hoch­
gradig geschwachten Kranken, namentlich Kindem handeln. Anscheinend schafft dabei 
die schwere Allgemeinerkrankung die Voraussetzung, unter der dann jene auch in der 
gesunden Mundhohle haufig vorkommenden Erreger ihr zerstDrendes Werk beginnen. 

6. Chronisch-entzilndlicbe GranulationsgeschwiiIste 
nnbekannter Atiologie. 

Lupus erythematodes ( CAZEN AVE). 

Unter der Bezeiehnung Lupus erythematodes (statt Lupus vielleieht besser 
"Granuloma") faBt man auf Grund gewisser kliniseher Eigentumliehkeiten 
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eine Gruppe meist chronischer, seltener akut verlaufender Hauterkrankungen 
zusammen, deren genetische Einheitlichkeit noch durchaus umstritten ist, 
wenn auch heute gewisse Zusammenhange mit der Tuberkulose im Vorder­
grunde zu stehen scheinen (s. Pathogenese). 

Die chronische, haufigere Form (Lupus erythe rna to des disco ides) tritt meist 
symmetrisch und unter Bevorzugung des Gesichtes, der Ohren und des behaarten Kopfes, 
seltener an den Randen und FiiBen, dem Rumpf und den Schleimhauten auf. Sie beginnt 
mit an und fUr sich wenig kennzeichnenden hellroten Flecken, die sich allmahlich kreis­
formig ausdehnen (Erytheme centrifuge, BIETT), wechselnd stark schuppen und nach 
einiger Zeit in der Mitte unter weiBlicher oder graubrauner Verfarbung atrophisch ein­
sinken, wahrend der erhabene Rand in hell- bis blauroter Farbe sich scharf gegen die 
Umgebung absetzt. Der Erkrankungsherd zeigt eine wechselnd starke Verhornung; diese 
tritt, je nach ihrer Starke, lediglich in Form feiner, den FollikelOffnungen entsprechender 
Knotchen oder als dicke, schwer ablosbare Schuppenauflagerung von grauweiBer Farbe 
auf, an deren Unterseite nach dem Abheben wechselnd machtige Rornzapfenbildungen 
sichtbar werden. 

Man hat je nach dem Vorherrschen der einen oder anderen dieser Begleiterscheinungen 
fiir die Erkrankung verschiedene Bezeichnungen vorgeschlagen (Se borrhoea congestiva, 
Rebra, Erytheme centrifuge, BIETT, Ulerythema centrifugum, UNNA). 

Neben der chronischen ist eine akute Erkrankungsform bekannt (Lupus erythema­
to des acu tus), die exanthemartig auftritt und in ihren klinischen Erscheinungsformen 
eine gewisse Ahnlichkeit mit der vorigen hat. Sie kann sich aus der chronischen Form 
oder aber auch plotzlich ohne vorhandenen oder auftretenden Lupus erythematodes 
discoides entwickeln (echter Lupus erythematodes acutus KAPOSI) und pflegt in den 
meisten Fallen unter hohem Fieber und schwersten Allgemeinerscheinungen zum Tode zu 
fiihren. Zum gleichen Krankheitsbild kann man wohl das Erythema perstans zahlen, 
das KAPOSI, dem wir auch die erstmalige Daratellung der exanthematischen akuten Form 
verdanken, von dieser noch besonders abgegrenzt wissen wollte. 

Der histologische Untersuchungsbefund ist naturgemaB je nach dem zur 
Untersuchung gelangenden Stadium der Erkrankung ganz verschieden, aber 
auch bei an und fUr sich den gleichen klinischen Krankheitsformen sind die 
Ergebnisse derart wechselnd gewesen, daB von einem kennzeichnenden 
histologischen Aufbau der Erkrankung kaum gesprochen werden kann 
(LENGLET, JADASSOHN). 

Die einzelnen Veranderungen sind erst dann fur die Diagnose verwert bar, 
wenn sie in bestimmten Zusammenhangen angetroffen werden, wenn jene eigen­
artige "Kombination verschiedener pathologischer Erscheinungen und Zustande" 
vorliegt, die eben dem Lupus erythematodes entspricht (LEWANDOWSKY). 

Der Beginn der Veranderung spielt sich vor aHem und nach dem Urteil 
samtlicher Untersucher am GefaBsystem des Papillarkorpers (LELOIR, 
VEIEL u. a.) und vor allem des Stratum subpapillare und der Cutis 
ab (LENGLET, UNNA, SCHOONHEID), so sehr auch im klinischen und histologischen 
Bilde die Epidermisveranderungen im V ordergrunde zu stehen scheinen. In 
diesem ersten, dem erythematosen Stadium, sind die Blut- und Lymph­
gefaBe strotzend gefUHt und auBerordentlich erweitert, ihre Wandung daher 
verdunnt. Nur selten wurde eine umschriebene Verdickung der GefaBwand 
beobachtet; die von GEBER, LELOIR u. a. erwahnte, bis zu volligem VerschluB 
fUhrende Endothelwucherung (Endovasculitis obliterans) muB als ganz ver­
einzeltG Ausnahme angesehen werden. Zu dieser GefaBdilatation, die namentlich 
an den subepithelialen LymphgefaBen haufig zur Bildung "lym phsee"- artiger 
Erweiterungen fUhrt (UNNA, JADASSOHN), tritt ein wechselnd starkes 
Odem, das sich besonders deutlich im Stratum papillare auspragt, aber auch 
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im Stratum subpapillare und del' Cutis in del' Regel - wenn auch in schwacherem 
Grade - nachweisbar ist. In den friihesten Stadien und ~ was ihnen im groBen 
ganzen entspricht - im fortschreitenden Rande alterer Herde tritt demgegen­
uber die cellulare Infiltration anfangs erheblich zuruck. Auffalliger sind die 
zu diesem Zeitpunkt nicht eben selten vorhandenen und manchmal recht an­
sehnlichen Blutungen (KAPOSI, LELOIR, HOLDER, KYRLE u. a.), die bei dem eben 
geschilderten Verhalten del' GefaBe durchaus verstandlich erscheinen. In den 
wenigen Fallen, wo eine Untersuchung . ganz frischer (hochstens bis zu 2 mm 
breiter) Erkrankungsherde moglich war, bestand die zellige Infiltration urn 
die GefaBe, die sich fast ausschlieBlich auf das Stratum subpapillare be­
schrankte, aus zahlreichen Plasmazellen (LEWANDOWSKY). UNNA spricht sogar 
von einem rich tigen P I a s mom, des sen Plasmazellen j edoch sehr bald einer 
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"spezifischen Atrophie" unterliegen, so daB dann alleLymphspalten del' zentralen 
Zellherde dicht mit protoplasmatischen Brockeln erfullt sind, ein Befund, del' 
allerdings von anderen Untersuchel'll in diesem AusmaB nicht festgestellt wurde. 
Es uberwiegen im Gegenteil jene Beobachtungen, wo in den Zellinfiltraten, 
die sich anfangs ja streng an die GefaBe halten und erst spateI' mehr diffus 
uber den ganzen erkrankten Abschnitt verteilt sind, Plasmazellen nahezu vollig 
fehlten und die Hauptmasse des Infiltrats neben vermehrten Bindegewebs­
zellen aus Rundzellen bestand, die in ihrem feineren Aufbau durchaus den 
Lymphocyten entsprachen. Mitosen sind sehr selten (SCHOONHEID, JADASSOHN). 
Vereinzelt, besonders in del' Umgebung del' Follikel, in den Reteleisten und 
Haarscheiden trifft man auch auf polynucleare Leukocyten. Die Rundzellen 
bilden auf del' Hohe del' Erkrankung die Grundlage del' Infiltration, die 
sich von anderen entzundlichen ZeHansammlungen besonders dadurch unter­
scheidet, daB die einzelnen RundzeUen nicht so dicht und eng, sondel'll 
nul' locker beieinander liegen (SCHOONHEID, KYRLE), ein Befund, del' besonders 
dort recht auffallend wird, wo die Zellherde sehr reichlich und weit ver-
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breitet auftreten. Von hier bis zu der von UNNA und BURl beschriebenen 
zentralen "Ka:nalisierung", einer enormen Erweiterung der "Saftspalten und 
LymphgefaI3e" in den mittleren Teilen der Zellherde, finden sich alle Ubergange. 
Allerdings zahlen Falle, wo sich ein "richtiges Rohrensystem" (UNNA) fest­
stellen laBt, zu den Ausnahmen und auch dann scheint eine Entstehung infolge 
aul3erst starker Odematisierung des Gewebes verstandlicher als eine "insel­
artige Einschmelzung" der Zellherde. In diesen finden sich neben den Rund­
zellen kleinere und groBere typische Plasmazellen, vor allem am Rande der 
Zellherde. Die Zahl der Mastzellen scheint gegeniiber der Norm nicht wesent­
lich verandert. Uber das Vorkommen von Riesenzellen sind die Meinungen 
geteilt. Wahrend LEWANDOWSKY noch betonte, daB sich alle neueren Unter-

Abb.232. Lupus erythematodes discoides. Alterer Herd. (9, 25j'lhr., Wange.) Hyper· 
keratose, vor allem follikuliir; Atrophie der iibrigen Epidermisschichten; zur Cutis scharf abgeset,te 
In!iltrate. Homogenisiertes Bindege"ebe im Stratum papillare (Grenzstreifen). Orcein-polychromes 

Methylenblau. 0 ~ 66: 1; R ~ 66: 1. 

sucher im Gegensatz zu den alteren Befunden von AUDRY darin eIll1g seien, 
daB echte LANGHANS sche Riesenzellen, epitheloide Zellen in groBeren Haufen 
oder tu berkelahnlicher Anordnung nicht vorkommen, liegen einige Beo bachtungen 
aus jiingster Zeit vor (ALTMANN), laut welchen ihr bereits von DARIER, JADAS­
SOHN und EHRMANN erwahntes Vorhandensein bestiitigt wird, wenn ihnen auch 
eine besondere Bedeutung nicht zukommen diirfte (ZIELER). Auch lupoide Ein­
lagerungen wurden beschrieben (C. A. HOFFMANN), in Fallen, wo eine Verwechs­
lung mit jenen dem Lupus erythematodes ahnlichen echten Lupusformen (Lupus 
erythematoides) sicher ausgeschlossen werden konnte. Nach eigenen Befunden 
ist jedoch ein Teil derartiger Riesenzellen sicherlich als Fremdkorperriesenzellen 
anzusprechen, wie sie in der Umgebung entziindeter Haarfollikel nicht eben 
selten beobachtet werden. Vereinzelt trifft man innerhalb der Infiltrate auf 
eille hyaline Umwandlung einzelner Zellen, die RUSsELschen Korperchen. 

Die Zellinfiltration, anfangs strang- und knotchenformig die GefaBe be­
gleitend, ist spater mehr diffus verteilt, beschrankt sich aber auch dann auf 
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das Stratum subpapillare und die Cutis. Sie reicht nur an vereinzelten Stellen 
tiefer hinunter; dies besonders dort, wo das GefaBsystem der Hautanhangs­
gebilde die Entwicklung begiinstigte. Der Papillarkorper ist in der Regel 
frei, wenn auch namentlich von JADASSOHN Beobachtungen vorliegen, wo bei 
oberflach1ichen Fallen und am Rande ausgedehnter Krankheitsherde die Zell­
ansammlungen bis dicht an das Epithel heranreichen. Ganz allgemein zeigen 
jedoch die einzelnen Falle, gleichgiiltig ob es sich um frische oder langer be­
stehende handelt, in dieser Hinsicht eine auBerordentliche Verschiedenheit, 
so daB von einer besonderen Regel (altere Falle: diffuse Infiltration, LELOIR) 

Abb.233. Lupus erytbematodes discoides. (9, 17jiibr., Kleinfingerriicken, angeblieb 
seit 8 Woe ben bestebend.) Hyperkeratoso, Atropbie . der iibrigen Epidermis. starkes Odem im 
Stratum papillare und subpapillare mit Aufloekerung des elastiseben und kol\agenen Gewebes. Starke 
Erweiterung der Lympb- und BlutgefiUle bei sebr geringgradiger diffuser Zellinfiltration. besonders 

im Stratum papillare. Saures Orcein-polyebromes Metbylenblau. 0 = 66: 1; R = 60: 1. 

hier kaum gesprochen werden kann. Darin stimmen jedoch eigene Befunde 
mit denen der meisten Beobachter iiberein, daB, so tief auch dieZellansammlung 
in der Mitte eines Erkrankungsherdes sein mag - sie wurde sogar im Unter­
haUotzellgewebe festgestellt -, sie nach dem Rande zu immer oberflachlicher 
wird (JADASSOHN). Die tiefen Herde sowohI wie die der Randabschnitte sind 
dabei auch dann mehr oder weniger scharf abgesetzt, wenn im iibrigen die Zell­
ansammlung sich diffus iiber den Erkrankungsherd verteilt (BURl, LELOIR, 
AUDRY, JADASSOHN, LENGLET u. a.). 

Das entzundliche Odem fiihrt gelegentlich zu einer L ii c ken b i I dun g zwischen 
Epidermis und Cutis (UNNA, JADASSOHN); im Papillarkorper bedingt es eine 
Auseinanderdrangung der elasti'3chen und kollagenen Fasern, so daB da.s Binde­
gewebe in ein zartes Netzwerk aufgelost ist, die elastischen Fasern nament.Jich 
zur Epidermis hin nur noch als zarteste langgestreckte Reiserchen erkenn bar 
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bleiben, wahrend die Bindegewebsfasern oft mehr gequollen sind und ein homo­
genes, hyalines Aussehen haben (UNNA). Damit nicht zu verwechseln ist der -
wie bei vielen anderen chronisch infektiOsen Granulationsgewebsbildungen -
auch hier zu beobachtende dicht unter dem Epithel hinziehende Grenzstreifen, 
der lediglich als Folge des hier stets vorhandenen, wenn auch oft nur geringen 
Odems zu betrachten ist. Mit einer irgendwie gearteten Degeneration (hyaline 
Degeneration, HOLDER) hat dieser Grenzstreifen, wie auch SCHOONHEID und 
LEWANDOWSKY bereits hervorgehoben haben, nichts zu tun. 

Innerhalb der Infiltrate gehen die kollagenen, dann auch die e) astischen 
Fasern zugrunde, und zwar zunachst und ziemlich schnell innerhalb der Zell­
herde selbst (LENGLET), allmahlich aber auch in dem zwischen diesen liegenden 
Gewebe (UNNA). Am langsten bleiben sie noch im Papillarkorper, und namentlich 
in Epidermisnahe, als mehr oder weniger aufgequollene, verklumpte, homogene 
kolloide Blocke liegen. Man hat geglaubt darin ein besonderes Kennzeichen 
fiir den Lupus erythematodes sehen zu diirfen (KYRLE, SCHOONHEID). Die 
Tatsache, daB es sich in den meisten der untersuchten FaIle urn Erkrankungs­
herde im Gesicht, vor allem der Wangen handelt, macht jedoch die Auswertung 
derartiger Veranderungen des elastischen Gewebes sehr schwierig. Sie finden 
sich namlich in mehr oder weniger ausgesprochenem MaBe, wie ich selbst mich 
an Kontrollpraparaten iiberzeugen konnte, in gam; ahnlicher Form bei den ver­
schiedensten Erkrankungen der Gesichtshaut und auch ohne diese nicht nur 
in alteren, sondern auch in verhaltnismaBig mittleren Jahren, vorausgesetzt, 
daB die Trager den entsprechenden Witterungseinfliissen ausgesetzt waren (Land­
leute u. s. w.). Eine Verwertung im Sinne der Diagnose: Lupus erythematodes 
kann daher, wie dies schon JADASSOHN in Ubereinstimmung mit JARJSCH, 
W. PICK und KREIBICH und erst jiingstens wieder ARZT betont hat, diesen Ver­
anderungen nicht ohne weiteres zugesprochen werden. Damit solI jedoch durch­
aus nicht bestritten sein, daB die dem Lupus erythematodes zugrunde liegende 
Noxe die Entstehung derartiger Gebilde erleichtere oder gar beschleunige. 

An den GefaBen selbst sind im iibrigen nennenswerte Veranderungen nicht 
festgestellt worden. Von einer geringen Endothelschwellung abgesehen, zeigen 
sie in der Regel keine StOrungen. Vereinzelt beobachtete Endarteriitiden oder 
Endophlebitiden bzw. Thrombosen (LELOIR, RAVOGLI, LENGLET, DELBANco) 
diirften fiir die Erkrankung kaum kennzeichnend sein. 

Den Veranderungen der Hautanhangsgebilde wurde friiher groBe Be­
deutung beigelegt, besonders in Hinsicht auf die HEBRAsche Meinung, daB die 
Talgdriisen den Ausgangspunkt der Veranderung darstellten. NEUMANN, 
KAPOSI, H. V. HEBRA u. a. glaubten eine Hypertrophie der Talgdriisen an­
nehmen zu diirfen, ein Irrtum, der wohl in erster Linie darauf zuriickzufiihren 
ist, daB die Untersuchungen an der Gesichtshaut vorgenommen wurde, wo ja 
an und fiir sich die Talgdriisenausbildung sehr machtig ist (UNNA). Das gleiche 
trifft fiir die Nase zu, wo SCHOONHEID in einem Faile die Talgdriisen-Hyper­
trophie beim Lupus erythematodes besonders hervorhebt. Befunde von anderen 
Hautstellen (Handflache, [J. NEUMANN], Schleimhaut), an welchen diese reiche 
Talgdriisenbildung nicht so im Vordergrunde steht oder iiberhaupt fehlt, 
zwingen vielmehr zu der zuerst von GEBER vertretenen Ansicht, daB eine Ver­
groBerung dieser Driisen kaum anzunehmen sei (JADASSOHN, UNNA). Hingegen 
wird allgemein auf eine im AnschluB an eine Verfettung aller Driisenzellen 
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auftretende Atrophie hingewiesen. Diese wird von einem Teil der Forscher 
(SCHUTZ, UNNA) auf die vollstandige Verfettung aller Driisenzellen und eine 
dadurch hervorgerufene Stauung, von anderen (GEBER, JADASSOHN) auch auf 
den Druck des die Driisen oft dicht umspinnenden Infiltrates zuriickgefiihrt. 
Vereinzelt mag auch das Eindringen von Wanderzellen in die Driisenlappchen 
zu deren Untergang fiihren (JADASSOHN). Am Haarfollikel selbst wurden 
SproBbildung und reichliche Mitosen beobachtet, die sich allerdings nach UNNA 
auf den oberen Abschnitt des FollikeIs beschranken sollen, wahrend der mittlere 
und untere unverandert bleibe, so daB die Haarbildung selbst keine Storungen 
erieiden miisse (BURl). Andererseits fiihren Vorgange in der Epidermis, auf die 
gIeich einzugehen ist, zur Bildung oberflachlicher Haarcysten (UNNA), zur Auf­
splitterung oder voIIigen Zuriickdrangung der Haare, so daB die Follikel nicht 
selten voIIig zugrunde gehen. 

Die S c h wei B dr ii sen und SchweiBdriisenausfiihrungsgange sind in der Regel 
erweitert, eine Veranderung, die durch die Verstopfung der Ostien mit Horn­
massen und die dadurch bedingte Sekretretention ohne weiteres verstalldlich 
erscheint. Genau wie bei den Talgdriisen kommt es auch bei den SchweiBdriisen­
tubuli durch das dichte periglandulare Zellinfiltrat zu degenerativen V organgen. 
Irgend eine Besonderheit kommt jedoch auch diesen nicht zu. 

Die Veranderungen der Epidermis betrachtet man heute entgegen 
friiheren Anschauungen als rein sekundarer Art. Immerhin findet man schon 
sehr friihzeitig eine Hyperkeratose an StelIen, wo eine entsprechende Epithel­
wucherung im iibrigen noch vollig fehlt (UNNA). Man mochte daher doch engere 
Zusammenhange zwischen der die Krankheit auslosenden Noxe und den 
Epidermisveranderungen vermuten, als dies z. Zt. geschieht. In der Regel 
pflegt allerdings zugleich mit der starken Hyperkeratose eine wechselnd starke 
Wucherung der iibrigen Epidermisschichten einzusetzen. Diese ist ungleich­
maBig iiber die erkrankte Hautstelle verteilt und fiihrt besonders an den Follikel­
und SchweiBdriisenoffnungen, dann aber auch unabhallgig von diesen, zu einer 
Verbreiterung der Stacheischicht und einer Veriangerung der Epithelleisten. 
Das von der Cutis zur OberfIache vordringende Zellinfiltrat ruft jedoch sehr 
bald eine umschriebene Abflachung der Stacheischicht hervor. Besonders 
deutlich ist dies an den Stellen, wo von der Oberflache her jene hyperkeratotischen 
Zapfen in die Tiefe drangen. Hier findet man dann schlieBlich statt einer Hyper­
trophie eine umschriebene Atrophie der Epidermis. Ihre Zellen sind 
durch das yom Papillarkorper heriibergreifende Odem gequollen, oft auseinander­
gedrangt und verfallen haufig einer Art hyaliner Degeneration (RussELsche 
Korper), so daB schlieBlich nur noch eine schmale Lage plattgedriickter Epi­
thelien den odematos geschwollenen Papillarkorper von dem Hornstachel 
trennt. In diesen eingesenkten kleinen Hornzapfen bleiben die Zellkerne nicht 
selten erhalten, so daB man hier innerhalb der sonst ganz allgemein vor­
handenen echten Hyperkeratose kleinste umschriebene parakeratotische Herde 
antrifft (s. Abb. 234). Die geringe Widerstandsfahigkeit dieser Epitheischicht 
macht die Neigung zur Blutung nach Entfernung des Hornzapfens leicht ver­
standlich. 

Die Hornzapfenbildung beschrankt sich durchaus nicht auf die Follikel­
und SchweiBdriisenoffnungen, sondern sie findet sich auch unregelmaBig zer­
streut iiber die ganze Oberflache, wenn sie hier im allgemeinen auch flacher 
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ist. In den Haarfollikeln fiihrt sie zur cystenartigen Erweiterung der Haar­
balgtrichter, die man friiher falschlich als Milien (NEUMANN) bezeichnete. 

An den iibrigen Hautstellen ist die Hyperkeratose gleichm~Biger; die Haut­
oberflache verlauft daher mehr oder weniger leicht gewellt. Das Verhalten des 
Stratum granulosum wechselt; es erscheint meist verbreitert. Dabei handelt 
es sich jedoch eher um eine VergroBerung der einzelnen Zellen, als um eine 
zahlenmaBige Zunahme, was schon daraus hervorgehen diirfte, daB der Kerato­
hyalingehalt der einzelnen Zelle schein bar schwacher ist als gewohnlich. Die 
Stachelschich t wechselt iu ihrem Verhalten. SuprapapiUar ist sie an einzelnen 
Stellen deutlich verbreitert mit plumperen Epithelleisten; an anderen Stellen 
von vornherein deutlich verschmalert, unter mehr oder weniger ausgedehntem 

Abb. '234. Lupus erythem a todes su b ac u tus (9. 4ljahr., Regio mastoideal . Hyperkeratose 
mit Hornpfropf (z. T. parakeratotisch bei fehlendem Stratum granulosum). In der Epidermis Odem, 
triibe Schwellung des Protoplasmas, Schwund der "Stacheln", Vakuolisierung der Kerne, hyaline 
Umwandlung einzelner Zellen, Durchwanderung polynuclearer Leukocyten. Odem des PapiJIarkorpers 

mit Zell- uud Kernzerfall. Hamatoxylin-Eosin. 0 = 290: 1; R = 290: 1. 

Schwund ihres Leistensystems. Auf der Hohe der Veranderung steht die Hyper­
keratose entschieden im Vordergrunde, haufig vergesellschaftet mit einem 
machtig vergroBerten Stratum granulosum und lucidum. Aber auch diese 
Angaben werden von anderen Untersuchern bestritten und die ganze Horn­
schicht vielfach als unverandert beschrieben. Fiir die spateren Stadien wird 
allgemein die Verschmalerung der Epidermis, manchmal noch mit wech­
selnder Verdickung ihrer Hornschicht angegeben. 

Feinere Veranderungen der Epidermis (triibe Schwellung des Proto­
plasma, Schwund der "Stacheln", V akuolisierung der Kerne, hyaline Umwandlung 
einzelner Zellen, Durchwanderung polynuclearer Leukocyten, Reste elastischer 
Fasern im Epidermisepithel) werden beschrieben, ohne daB diesen Veranderungen 
eine besondere Bedeutung beizumessen ware. Sie alle sind in erster Linie auf 
das auch in der Epidermis vorhandene Odem zuriickzufiihren, welches nicht 
bloB zu inter-, sondern auch zu intracellularer Fliissigkeitsansammlung, 
damit neben Quellung der einzelnen Zellen auch zur Verbreiterung der 
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Intercellularliicken fiihrt. Je nach dem Grade des entziindlichen Odems sind 
diese Veranderungen mehr oder weniger stark ausgepragt; sie werden dort am 
starksten sein, wo der entziindliche ProzeB am ausgiebigsten auftritt. Daher 
wird es leicht verstandlich, daB wir die starksten Grade des Odems in Gestalt 
richtiger BIaschen- und Blasenbildung gerade beim Lupus erythematodes 
acutus antreffen. 

In dem MaBe, wie die entziindlichen Veranderungen zuriickgehen, schwindet 
naturgemaB auch das Odem. Es hat durch seinen verhaltnismaBig langen Be­
stand jedoch die Epidermis so sehr in Mitleidenschaft gezogen, daB in a b­
heilenden Krankheitsherden die Oberhaut auf wenige Zellagen verringert 
ist. Uber der Mitte dieser atrophischenHerde ist dann auch das Pigment ge­
schwunden; manchmal setzt dieser Pigmen tsch wund schon ziemlich friih ein. 
Daneben finden sich allerdings haufig zerstreute oder haufenweise aneinander­
gelagerte Pigmentzellen am oberen Rand der Infiltrate, seltener in den tieferen 
Cutisabschnitten (JADASSOHN). Innerhalb der atrophischen Herde werden an 
stark behaarten SteHen die "Haarcysten" mit der gewucherten Hornschicht ab­
gestoBen, die Haarbalgtrichter verkiirzt und ausgeglichen (UNNA). Der Haar­
wuchs kann sich dabei wieder einstellen, wahrend die Haarfo1likel der Lanugo­
harchen vielfach vollig zugrunde gehen. Die in.' diesen glatt und haar]os er­
scheinenden, abgeheilten Herden vorhandene N arb e n b il dun g fiihrt UNNA 
auf das Einsinken des Papillarkorpers durch Schwund kollagener Subst.anz, die 
auffallende WeiBe dieser Narben auf ausgedehnte Lymphangiektasien zuriick, 
denen nur sparliche und verengte, oft vollig verschlossene BlutgefaBe gegen­
iiber stehen. Andere Beobachter (SCHOONHEID) haben derartige Lymphver­
anderungen nicht gesehen. Auch ich konnte sie in nennenswertem AusmaB 
nicht feststellen. 

Ebenso sind die Riickbildungsvorgange in der Cutis durchaus nicht 
gleichartig beschrieben, ausgenommen die kolloide Degeneration der elastischen 
Fasern, die allgemein bestatigt wird. Daneben wurde, namentlich friiher,. von 
fettiger, hyaloider und glasiger Degeneration gesprochen, Angaben, die allerdings 
von Forschern, denen bessere Untersuchungsmethoden zur Verfiigung standen 
(UNNA, JADASSOHN u. a.), nicht bestatigt wurden. Wenn man von der Auf­
lockerung der Zellen und des Gewebes durch das Odem, worauf besonders UNNA 
hingewiesen hat,absieht, bleibt nur noch die von JADASSOHN gerade beirn 
Lupus erythematodes mit besonderer RegelmaBigkeit beobachtete U m­
wandlung des Granulationsgewebes in "unregelmaBig fadige, oald sehr 
lang gelf;ogene, bald an Bindegewebsbiindelkerne erinnernde Gebilde" iibrig, 
um den Schwund. desselben verstandlich zu machen. Es handelt sich dabei 
um eine vieHeicht schleimahnliche Substanz, die wahrscheinIich von den Zell­
kernen abstammt und entweder in umschriebenen kleinsten Herden innerhalb 
oder a1ll Rande der Infiltrate sichtbar wird, in anderen Fallen jedoch die ge­
samte Infiltratmasse ersetzt -hat. Die Gebilde ahneln den langgezogenen Kernen 
wandernder Leukocyten, sind jedoch meist Ianger gestreckt, oft zu langen 
fadigen Formen. Uber die Natur dieser Veranderungen herrscht noch keine 
Klarheit; JADASSOHN denkt dabei auch an "eine fibrinoide Ausscheidung". 
Alles in allem sind wir iiber diese der endgiiltigen Abheilung des Lupus ery­
thematodes zugrunde liegenden V organge noch nicht hinIanglich unterrichtet; 
das gleiche gilt fiir den Aufbau der wirklich abgeheilten Abschnitte. 
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Der Aufbau des Gewebes beim Lupus erythematodes der Schleimhaute 
weicht grundsatzlich nicht von dem der auBeren Haut abo PAUTRIER und FAGE 

. ;: 

erwahnen die Umwanrllung der Schleimhautepithelien in echte Hornzellen, 
so daB hier richtige Keratose mit Hornzapfenbildung, gerade wie an der Epi. 
dermis, beobachtet wird. 
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Von anderen Erscheinungsformen des chronischen Lupus erythematodes 
waren noch kurz die an und fiir sich unbedeutenden Abweichungen zu erwahnen, 
welche an den pernioahnlichen Papeln des Hand- und Fingerriickens 
(Chilblain-Lupllt'l von HUTCHINSON, Lupus pernio von BESNIER) ahnliche FaIle 
beobachtet wurden. Bei ihnen steht die starke gleichmal3ig derbe Hyperkeratose 
im Vordergrunde ; das Odem und aile davon abhangigen Veranderungen sind 
geringer entwickelt, wahrend im iibrigen ein Unterschied von dem gewohnlichen 
Bilde nicht auffallt (UNNA). 

Beim Lupus erythematodes acutus steht, wie das fiir die Epidermisver­
anderungen oben bereits angefiihrt wurde, die aul3erst starke Entwicklung 
des Odems im Vordergrunde. Die gleichen ausgedehnten Fliissigkeitsan­
sammlungen finden sich auch im Papillarkorper und in der Cutis, so dal3 hier 

jene eigenartige Lockerung des Zellinfiltrates noch auffallender erscheinb wie bei 
den chronischen Formen. Grundsatzlich sind jedoch die Veranderungen hier 
wie dort die gleichen. Je nach dem Grade des Odems kann man daher vom 
histologischen Bilde der frisch aufschiel3enden Papel des Lupus erythematodes dis­
coides aile Ubergange feststellen bis zu den Gewebsveranderungen beim Erysipelas 
perstans bzw. bei den akuten Erythematodesformen. Hier finden sich jedoch in 
der Regel ausgedehnte Hamorrhagien; es kommt ha ufiger zu einer volligen Ab­
hebung der Epidermis von der Cutis, und damit zur Blaschen- und Blasen­
bildung, wie wir sie in diesemAusmal3 sonst nur noch beimErythema exsuda­
tivum multiforme zu sehen gewohnt sind (s . Abb. 235) . Das Odem kann natiirlich 
auch in den hoheren Schichten der Epidermis starker auftreten und dann zu 
epidermaler Blaschenbildung fiihren. In der Umgebung dieser Blaschen 
findet man dann aIle Stadien vakuolarer Degeneration der Epithelzellen, 
was wiederum zu Storungen in der Keratohyalinbildung und damit, wie das 
besonders deutlioh ein von GANS aus der Heidelberger Hautklinik untersuchter 
Fall zeigte, im Gegensatz zu der gewohnlich vorhandenen Hyperkeratose zu 
ausgedehnter Parakeratose und Krustenbildung (JADASSOHN u. a.) Anlal3 gibt. 
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Besteht so grundsatzlich kein Unterschied im geweblichen.Aufbau der beiden 
Erscheinungsformen, so sind doch eigentiimliche Pigmentierungsvor­
gange besonders erwahnenswert, wie sie PETRINI, VERROTTI und dann auch 
GANS in dem eben erwahnten Falle beobachten konrrie. Es handelt sich dabei 
urn eine ausgedehnte Hyperpigmentierung, die sich sowohl im Gesicht (VERROTTI) 
als auch am gesamten Korper im Bereich der erkrankt gewesenen Hautab­
schnitte (GANS) vorfand. An Kopf und Handen ausgesprochen diffus, war das 
Pigment in unserem FaIle am Rumpf eigentiimlicherweise fast rein foUikujar 
angeordnet. Es fand sich mikroskopisch in samtlichen Lagen der Epidermis, 

Abb.237. Lupus erythematodes ac utu s. (9 , 49jiihr., Oberarm, Streckseite.) Zahlreiche 
Melaninpigment tragende Zellen in einem odematos aufgelockerten Gewebe an der Grenze von 

Epidermis und P apiJIarkorper. In der Mitte nach rechts unten ziehend eine KapiJIare. 
Hamatoxylin -Eosin. 0 = 480: 1; R = 430 : 1. 

sogar bis zur Hornschicht hinauf und, wenn auch in geringerer Menge, im 
Papillarkorper, sowie anscheinend auch innerhalb erweiterter Lymphgefaf3e 
(PETRINI). Die pigmenttragenden Zellen waren im Gegensatz zu den bei 
anderen Pigmentierungsvorgangen in der Cutis vorhandenen auffallend groB, 
plump und oft abgerundet. 

tJber der Genese dieser Hyperpigmentierung liegt noch volliges Dunkel. Mit 
Riicksicht auf die beim akuten Lupus erythematodes vorhandenen ausgedehnteren Blu­
tungen ist PETRINI geneigt, eine hamatogene Entstehung anzunehmen. VERROTTI denkt 
an Zusammenhange mit der in seinem Fallvorhandenen Amenorrhoe. GANS ist bei der 
52jahrigen Frau, die nach Abheilung der Hauterkrankung einer eitrigen Pleuritis erlag 
und bei der die Sektion keinerlei Anhaltspunkte fiir Tuberkulose ergab, eine Klarung 
nicht moglich gewesen. In keinem der FaIle gelang es jedoch, in den Pigmentkornchen Eisen 
nachzuweisen. GANS ist daher eher geneigt, das Pigment als Melanin anzusehen und 
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mochte beziiglich der. Entstehung an ahnliche Vorgange denken, wie er sie fiir die Arsen­
melanose (siehe diesel entwickelt hat. 

Differentialdiagnos!-': Bereits fruher wurde auf die von den verschiedensten 
Forschern betonte Unmoglichkeit hingewiesen, irn Gewebsaufbau des Lupus 
erythematodes fUr diesen kennzeichnende Veranderungen festzustellen. Trotzdem 
wird man auf Grund einer gewissen RegelmaBigkeit ihres Zusammentreffens 
meist zu einer Entscheidung kommen konnen. DaB auch ein offenbar kenn­
zeichnendes klinisches Bild nicht irnmer den Tatsachen entsprechen muB, hat 
ein von KYRLE berichteter Fall besonders deutlich gemacht, wo sich bei der 
histologischen Untersuchung nicht das erwartete Bild des Lupus erythematodes, 
sondern ein richtigel' Lupus vulgaris ergab. Das Umgekehrte, die Ver­
wechslung des letzteren mit dem ersteren wird bei histologischer Untersuchung 
allerdings kaum moglich sein, da sich beirn Lupus vulgaris (s. d.) doch stets 
der kennzeichnende Aufbau zeigt. Ein gleiches gilt fur eine Unterscheidung 
von luetischen Veriinderungen. Bei diesen steht die Beteiligung der Plasma­
zellen im V ordergrunde, wovon beim Lupus erythematodes wenigstens fUr 
nicht gerade ganz frische FaIle - und diese kommen hierbei differential­
diagnostisch uberhaupt nicht in Betracht - keine Rede sein kann. Fur die 
Tuberkulose sowohl wie fur die Lues ist fernerhinder vollige Schwund des 
elastischen Gewebes innerhalb der Erkrankungsherde kennzeichnend, wahrend 
beim Lupus erythematodes das Elastin auch innerhalb der Knoten an vielen 
Stellen vollig erhalten bleibt. Wir konnen dabei jedoch nicht so weit gehen, 
daB wir dieser Tatsache eine so kennzeichnende Bedeutung beilegen, wie das 
KYRLE tUll mochte. Dies schon nicht mit Rucksicht auf die oft auBerordentlich 
ahnlichen Verhaltnisse bei der sog. senilen Degeneration des Elastins, die 
ja schon bei verhaltnismaBig jungen Menschen angetroffen werden kann, und 
meiner Erfahrung nach auch in klinisch und mikroskopisch scheinbar unver­
anderter Raut vorkommt. Dabei mag zugegeben werden, daB gerade eine 
herdformige Ansammlung verklumpter Elastica unmittelbar unterhalb der 
Epidermis beirn Lupus erythematodes des Gesichts auBerordentlich haufig 
beobachtet wird. 

Die Unterscheidung von gewissen Tuberkulidformen - besonders not­
wendig dort, wo beide °nebeneinander vorkommen >- laBt sich durch die bei 
diesen stets vorhandene, wechselnd ausgedehnte Gewebsnekrose ohne weiteres 
durchfuhren. 

Die im atrophischen Stadium im histologischen Bilde haufig vorhandene 
Ahnlichkeit der Coriumveranderungen mit jenen der Deqnatrophia cutis 
idiopathic a gibt zu Verwechslungen keinen AnlaB, da bei letzterer die auf­
fallende Ryperkeratose stets fehlt. Fur gewisse Erscheinungsformen des 
chronischen Lupus erythematodes kann klinisch ferner eineUnterscheidung von 
chronisch verlaufenden Ekzemformen Schwierigkeiten machen. Histologisch 
haben wir jedoch in der Akanthose, der Spongiose und Parakeratose, in dem 
volligen Fehlen irgendwelcher atrophischen Veranderungen die Moglichkeit 
sicherer Unterscheidung. 

FUr den akuten Lupus erythematodes ware dann noch die Unterscheidung 
yom Erysipel erforderlich (Erysipelas perstans), eine Aufgabe, die mit Ruck­
sicht auf die Lokalisation im Gesicht wohl stets nur klinisch und nie histo­
logisch zu lOsen sein wird. 
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Schleimhauterscheinungen, wie sie vereinzelt namentlich an der Mund­
schleimhaut beobachtet wurden, diirften sowohl vom Lichen ruber planus als 
auch vom Pemphigus vulgaris auf Grund der klinischen Veranderungen zu 
trennen sein; schwieriger kann die Differentialdiagnose gegeniiber der Leuko­
plakie werden; jedoch haben wir es bei dieser stets mit Veranderungen zu tun, 
die wenigstens primar keinerlei entziindliche oder atrophische Erscheinung zeigen. 

Pathogenese: Die Atiologie und Pathogenese des Lupus erythematodes ist bisher noch 
nicht restlos geklart. Dabei stellen seine verschiedenen Formen, die akuten sowohl wie 
die chronischen, im wesentlichen hochstwahrscheinlich einen gleichartigen und einheit­
lichen Vorgang dar, wobei flieBende Dbergange vom einen zum anderen bestehen (JADAS­
SOHN).Es handelt sich sicherlich um einen chronischen EntziindungsprozeB, der seinen 
Ausgang von den GefaBen nimmt. Dber die auslosende Ursache allerdings sind wir noch 
durchaus im unklaren. Wenn man von den wenigen Fallen absieht, bei welchen die 
tuberkulose Atiologie auBerst wahrscheinlich erscheint (GOUGEROT, BLOCH und FUCHS, 
E. HOFFMANN u. a.), so sind wir gezwungen, fiir die groBe Mehrzahl der Falle, namentlich 
der akuten, ein Ignoramus zu gestehen. Es ist sehr wohl moglich, daB ein Zusammenhang 
mit der Tuberkulose in jedem Falle vorhanden ist; vielleicht ist aber auch diese nicht die 
Grundlage, sondern nur.die Vorl!>ussetzung, welche dem uns noch unbekannten Erreger den 
Weg bahnt (LEWANDOWKY). 

Ulerythema acneiforme. 

In engem Zusammenhang mit dem Lupus erythematodes scheint mir 'ein als Ulery­
thema acneiforme zunachst von UNNA, spater auch von RILLE und von GANS be­
schriebenes Krankheitsbild zu stehen. Es handelt sich um eine auf umschriebene Teile 
des Kopfes beschrankte, als flache rote PapeIn beginnende, dann unter Comedonenbildung 
abblassende und narbig einsinkende Veranderung. Histologisch finden sich im papulosen 
Stadium eine starke Hyperkeratose des ganzen Deckepithels und der ganzen Haar­
balge mit comedoartiger Hornpfropfbildung, deutliche Akanthose der Stachelschicht, 
ausgedehnte multilokulare Zellinfiltrate sowie Odem und Rarefikation des Stratum 
papillare, subpapillare und oberer Cutis; Hypertrophie des muskularen und fleckweise des 
elastischen Gewebes. 1m atrophischen Narbenstadium fand GANS ein normales oder 
auch verschmaIertes Deckepithel, also keine Hyperkeratose mehr, eine narbige Atrophie 
des Papillarkorpers und der Cutis mit Schwund samtlicher Anhangsgebilde der Haut 
auBer den Knaueldriisen und MuskeIn. 

Von der Acne vulgaris unterscheidet sich das Ulerythema acneiforme vor aHem 
durch die allgemeine Hyperkeratose und regelmallige Akanthose der gesamten Decke, 
das gleichmaBig auftretende perivasculare Infiltrat, das Odem und schlieBlich die um­
schriebene, aber gleichmaBige Atrophie (GANS). 

Granuloma annulare. 
Das 1895 zuerst von COLCOTT Fox beschriebene Krankheitsbild wurde auf Grund 

teils morphologischer, teils pathologisch-anatomischer Eigentiimlichkeiten mit den ver­
schiedensten Namen belegt. Von diesen seien et:wahnt: Lichen annularis (GALLOWAY), 
ringed eruption of the fingers (C. Fox), eruption circinee chronique de la main(DuBREUILH), 
neoplasie circinee et nodulaire (BROCQ), erytMmato-sclerose circinee du dos de la main 
(AUDRY), sarkoide Geschwiilste der Haut (RASCH und GREGERSEN), benigne Sarkoid­
geschwulst der Haut (GALEWSKY). Die von R. CROCKER herriihrende Bezeichnung: Ery­
thema elevatum et diutinum, unter der verschiedeneFalle von sicherem Granuloma annulare 
beschrieben wurden, ist heute einem anderen Krankheitsbilde vorbehalten. Der Name 
Granuloma annulare stammt ebenfalls von R. CROCKER. 

Es handelt sich dabei um eine Veranderung, die durch das Auftreten linsengroBer weiB­
licher, glatter keloidartiger Knotchen gekennzeichnet ist, w.elche besonders an den Streck­
seiten der Hande und Finger, dann auch der FiiBe auftreten und ohne besondere Beschwerden 
zu machen, jahrelang bestehen bleiben konnen. Die Erkrankung wurde auch an den Vorder­
armen, UnterschenkeIn, Knien, Ellenbogen, am GesaB, gelegentlich auch am Halse und im 
Gesicht (Ohren), sowie dem behaarten Kopf angetroffen. Sie ist besonders gekennzeichnet 
durch die Neigung der Knotchen, sich in Ringform anzuordnen. 

35* 
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Als gewebliche Grundlage der Veranderung findet sich ein vorwiegend auf 
die mittlere Cutis beschranktes Granulationsgewebe, das· in den zentralen 
Abschnitten meist scharf gagen die Umgebung abgesetzt ist, nach dem Rande 
zu unregelmaBiger wird und sich allmahlich verliert. Die Epidermisverande­
rungen sind, um dies gleich vorweg zu nehmen, rein mittelbarer Natur und in 
weitestem MaBe von der Entwicklung des cutanen Infiltrats abhangig. fiber 
jiingeren und kleineren Erkrankungsherden finden wir die Oberhaut daher 
gar nicht oder kaum verandert, iiber alteren kann es gelegentlich zu einer Ver­
breiterung der Stachelschicht mit oft ungewohnlich zahlreichen Mitosen, zu 
einem wenn auch schwachen Odem und damit wohl in Zusammenhang stehend, 
zu einem Schwund des Keratohyalin und einer Parakeratose kommen, Ver­
anderungen, die sich allerdings stets auf die nachste Nachbarschaft des cutanen 
Erkrankungsherdes beschranken. Gelegentlich beobachtet man auch eine Durch­
wanderung polynuclearer Leukocyten in wechselndem MaBe. 

Der Papillarkorper und das Stratum subpapillare sind, wenn man von 
einer geringgradigen mehr oder weniger ausgesprochenen perivascularen klein­
zelligen Infiltration absieht, in der Regel wenig verandert. Nur vereinzelt 
reichen die Auslaufer des hauptsachlich in der Cutis sitzenden Erkrankungs­
herdes bis in· das Stratum papillare hinauf. Das Stratum subpapillare wird 
haufiger in Mitleidenschaft gezogen, und zwar wird seine Beteiligung um so 
starker, je mehr man sich dem eigentlichen Sitz der Veranderung nahert. Nach 
abwarts reicht diese meist bis an die Grenze der Subcutis. 

Am Haupterkrankungsherd lassen sich auf Grund des histologischen 
Aufbaues deutlich zwei oder vielleicht auch drei verschiedene Abschnitte unter­
scheiden. Es hebt sich meist ein zen t r a I e r, mehr oder weniger n e kr 0-

tischer Bezirk von einem peripheren, zellig-infiltrierten ab, der den 
ersteren wallartig umgibt. Dieser Wall wird aus zwei verschiedenen 
Arten von Zellen gebildet. Es sind dies einmal gewucherte Bindegewebs­
zellen mit breitem Protoplasmasaum und rundem, ovalem oder spindelformigem 
Kern, der haufig mitotische Teilungsvorgange zeigt. Ansammlungen dieser 
epitheloiden Zellen findet man in zwei verschiedenen Gruppierungen vor. 
Entweder sind sie zu Ziigen angeordnet und manchmal so dicht gelagert, daB 
eine Zwischensubstanz nicht nachweisbar ist, man also von einer epithelartigen 
Anordnung, von epitheloiden ZeIIen im Sinne VIBCHOWS sprechen kann (ARNDT), 
oder aber, und dies ist haufiger, sie liegen in den Maschen eines kollagenen Faser­
netzes, das zum Teil demauseinandergedriiilgten bindegewebigen Mutterboden, 
zum Teil vielleicht aber auch neugebildetem Bindegewebe entspricht. Besonders 
dicht finden sich diese epitheloiden Zellen in der unmittelbaren Umgebung d~s 
zentralen nekrotischen Gewebsbezirks. 

Zum Gesunden hin sind ihnen immer reichlicher werdende Mengen von 
Lymphocyten beigemengt, zwischen denen vereinzelte polynucleare Leuko­
cyten, Mastzellen und gelegentlich auch einmal eine Plasmazelle anzutreffen sind. 

Die erweiterten GefaBe in der Umgebung des Haupterkrankungsherdes sind 
von einem zarten perivascularen Infiltrate umgeben, das sich hauptsachlich aus 
Lymphocyten und gewucherten GefaBwandzellen in wechselnder Zahl aufbaut. 
Von den GefaBen sind namentlich die Venen durch eine deutliche Intima­
wucherung in wechselndem Grade verschlossen. Die Arterien erscheinen hingegen 
unverandert. Auch die neugebildeten GefaBsprossen, wie sie in diesem Bezirke 
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vielfach anzutreffen und zum Rande des Erkrankungsherdes hin besonders zahl­
reich sind, zeigen geschwoll~lle Endothelien und Intimawucherung. 

Die Veranderungen des zentralen Abschnittes des Erkrankungs­
herdes sind verschieden, je nach dem Zeitpunkt, zu welchem die Untersuchung 
erfolgt. Die voneinander abweichenden Ergebnisse einzelner Untersucher er­
scheinen auf diese Weise erklarlich. In den klassischen Fallen folgt auf die 
dichteste Anhaufung der Epitheloidzellen ziemlich unvermittelt und scharf 
abgesetzt ein groBer nekrotischer Herd , in welchem der Aufbau des 
Bindegewebes nur schlecht oder gar nicht mehr sichtbar ist und nur spar­
liche Zell- und Kernreste von dem ursprunglichen Gewebe ubrig geblieben sind. 
Unter ihnen lassen sich meist eine Reihe gut erhaltener polynuclearer Leuko­
cyten feststellen, im Gegensatz zu den Randabschnitten des Knotens und dessen 

Abb.238. Typischer Gr a nulom a annul are Herd. a peripherer InfiltrationswaU; 
b zent.raler Nekroseherd; c Epiderm's. (Sammlung der Kieler H autklinik.) 

Umgebung, wo sie fast vollkommen fehlen. Von dem nekrotischen Zentrum aus 
ziehen meist radiar angeordnete Bindegewe bssepten in das umgebende 
Zellinfiltrat hinein. Sie sind ebenfalls eigenartig verandert. Es handelt sich dabei 
um eine Nekrose des kollagenen Gewebes, die sich bei van Gieson­
farbung in schmutzig-gelblichen Streifen von den rotgefarbten wohlerhaltenen 
kollagenen Fasern deutlich abhebt und zur Mitte der einzelnen Krankheitsherde 
hin an Ausdehnung zunimmt. AuBerdem trifft man, namentlich im Bereich 
der Zellherde, nicht eben selten leuchtend rote, homogene, in kleinen Haufen zu 
mehreren zusammenliegende Kugeln (Russelkorper) hyalin umgewandelten Binde­
gewebes vor. Innerhalb der Nekrosen kann man grobere und feinere, blaBrotlich 
gefarbte Fasern antreffen, die teils als Reste des kollagenen Muttergewebes, teils 
als neugebildetes junge.s fibrillares Bindegewebe anzusprechen sind. 

Das elastische Gewebe geht in dem ganzen erkrankten Bezirk meist vollig 
verloren; nur in den Randabschnitten bleiben vereinzelte, wenn auch zartere 
Fasern erhalten. Uberhaupt ist der Grad der Nekrose des elastischen und kolla­
genen Gewebes ein wechselnder. 
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In langer bestehenden Krankheitsherden tritt die Nekrose zuriick gegen­
iiber einer reichlicheren und gleichmaBig entwickelten Neubildung zahl­
reicher junger Bindegewebszellen und Bindegewebsfasern, die auf regene­
rative Vorgange in dem nekrotischen Abschnitt zuriickzufiihren sind. In 
solchen Fallen ist dann auch das periphere ZeIlin:filtrat lockerer geworden und 
weniger dicht, also in Riickbildung. 

Es sind jedoch auch Faile bekannt geworden, die klinisch durchaus .dem Granuloma 
annulare entsprachen, wo diese Nekrosen indessen vollig fehlten. Statt dessen fand sich 
lediglich eine umschriebene Bindegewebsneubildung; auch regressive Erscheinungen waren 
nur in geringem Malle festzustellen. Ebenso fehlten entziindliche Veranderungen (KENEDY 
u. a.). Derartige Befunde erscheinen uns nach dem vorstehend Gesagten durchaus erklarlich. 

Besonders erwahnenswert erscheint ferner eine Beobachtung STETTLERS, der in einem 
Faile an zwei Stellen typisch tuberkuloide Gewebsstruktur fand, die so ausgesprochen 
war, dall man "das kleine, an einen Follikel gelehnte Knotchen aus Epitheloid- und Riesen­
zellen getrost als Lichen scrophulosorum hatte demonstrieren konnen". 

Differentialdiagnose: Eine derartige Beobachtung erscheint fiir die Diffe­
rentialdiagnose, insbesondere aber fiir die Beziehungen der Erkrankung zur 
Tuberkulose von einer gewissen Bedeutung. 

Wenn wir auch heute weiter denn je davon entfernt sind, den mehr oder 
weniger tuberkuloiden Gewebsaufbau als Kennzeichen einer spezifisch tuberku­
lOsen Atiologie anzusprechen, so gewinnen derartige Beobachtungen doch an 
Wert, wenn dann weiterhin Faile bekannt werden, wie jener von HAUSER und 
besonders der von VOLK als "Erythema elevatum et diutinum" vorgestellte, 
bei welchem gleichzeitig eine sichere Hauttuberkulose bestand. COoer die Be­
ziehungen des Erythema elevatum et diutinum zum . Granuloma annulare s. 
spater.) Dabei wiirde sicherlich dasGranuloma annulare den papulo-nekroti­
schen Tuberkuliden naher stehen (STETTLER), als den sogenannten benignen 
Sarkoiden (RASCH und GREGERSEN, GALEWSKY, HARTZELL). Bei diesen ist 
eine Nekrose sehr selten zu beobachten; sie sind auBerdem durch den homogenen 
Aufbau aus epitheloiden Zellen, durch die scharfe Abgrenzung der einzelnen 
Herde in einer Art fibroser Kapsel hinIanglich unterschieden. 

Auf die nahen Beziehungen zu den papulo-nekrotischen Tuberkuliden 
hat auf Grund histologischer Ahnlichkeit bereits ARNDT hingewiesen, nachdem 
schon GRAHAM LITTLE die Erkrankung zur Tuberkulose rechnen wollte. 1m 
Gegensatz zum Granuloma annulare findet man jedoch bei den acneiform en 
Tuberkuliden - und nur diese kommen differentialdiagnostisch in Frage -
ein wenig kennzeichnendes, aus Lymphocyten, Leukocyten, Plasmazellen, Epi­
theloiden und Riesenzellen bestehendes Granulationsgewebe, wahrend beim 
Granuloma annulare im allgemeinen die Wucherung der Bindegewebszellen 
im Vordergrunde steht (ARNDT). 

Vom Lupus erythematodes unterscheidet sich das Granuloma annulare 
hinlanglich durch die dort stets besonders ausgedehnten Epidermisverande­
rungen (Hyperkeratose und Akanthose, neben mehr oder weniger ausgespro­
chener Atrophie; teils diffus, teils knotchenformig auftretende lymphocytare 
Zellansammlungen vor aHem im Stratum subpapillare, dann aber auch in den 
verschiedenen Schichten der Cutis). 

Ebenso leicht durchliihrbar ist eine Trennung von den Keloiden, mit denen 
der Einzelherd des Granuloma annulare eine gewisse Ahnlichkeit aufweisen kann. 
Histologisch besteht zwischen den beiden Veranderungen keinerlei Beziehung. 
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Mit Rucksicht auf die pathogenetischen SchluBfolgerungen bedeutungs­
voller ist hingegen die Unterscheidung vom Lichen ruber planus. Man muB 
dabei allerdings von vornherein absehen von einer Stellungnahme zu jenem 
von LIEBREICH beschriebenen FaIle, bei welchem vielleicht die klinisch nach 
Aussehen und Form del' Einzelefflorescenz an Granuloma annulare erinnernden 
Herde eine unbekannte Abart del' Lichen ruber-Efflorescenzen gewesen, odeI' abel' 
beide Erkrankungen zufiiJlig einmal gleichzeitig nebeneinander vorgekommen 
sind. Ob sich wirklich im Sinne von BROCQ flieBende U"bergange vom Granu­
loma annulare zum Lichen ruber planus feststellen lassen, scheint zur Zeit noch 
sehr fraglich. Denn im histologischen Bilde bestehen zwischen beiden erheb­
liche Unterschiede. Es fehlt beim Granuloma annulare die weitgehende Epi­
dermisveranderung, del' Papillarkorper ist so gut wie vollig frei, wahrend er 
beim Lichen ruber planus gerade vorwiegend odeI' fast ausschlieBlich befallen 
ist. Diese Infiltrate bestehen hauptsachlich aus Lymphocyten und sind gegen 
die Cutis scharf abgesetzt. Beim Granuloma annulare find en wir vorwiegend 
Herde gewucherter Bindegewebszellen, welchen Lymphocyten nul' in den Rand­
abschnitten beigesellt sind. Die Infiltrate Hegen in den mittleren und tieferen 
Schichten del' Cutis und umschlieBen eine wechselnd ausgebildete zentrale 
Bindegewebsnekrose, die sich, wenn uberhaupt, beim Lichen ruber planus 
nul' an del' Epidermis-Cutisgrenze vorfindet. 

AuBerordentliche Schwierigkeiten macht hingegen die Unterscheidung des 
Granuloma annulare von jenen wenigen, als Erythema elevatum et diu­
tinum beschriebenen Krankheitsbildern. Einige von diesen kann man auf 
Grund unserer heutigen Auffassung beim Granuloma annulare einreihen (HALLE, 
ZWEIG, YOLK, BUNCH). Es bleiben abel' trotzdem noch einige FaIle ubrig, 
die hier nicht ohne weiteres unterzubringen sind. Soweit man sich auf Grund 
del' mitgeteilten histologischen Befunde ein Urteil bilden darf, weichen VOl' 
allem . zwei FaIle grundsatzlich von dem Aufbau des klassischen Granuloma 
annulare abo Es sind dies die Beobachtungen von DALLA FAVERA und PlCCARD!. 
Histologisch bestand die Veranderung in beiden Fallen in del' Hauptsache aus 
einer machtigen Zellinfiltration, die sich einmal perivascular, dann auch zwischen 
den kollagenen Fasel'll del' Cutis ausbreitete. Sie enthielt groBtenteils 
mehrkernige neutrophile Leukocyten, sparliche eosinophile Leuko­
cyten und groBe einkernige Zellen mit basophilem Protoplasma. Gerade 
durch das Vorherrschen del' polynuclearen· Leukocyten sind diese beiden FaIle 
vom Granuloma annulare grundsatzlich zu unterscheiden. 

Pathogenese: Formalgenetisch )iegt beirn Granuloma annulare sicherlich ein 
chronisch-infektioses Granulationsgewebe vor, das seinen Ausgangspunkt vom GefaBnetz 
der mittleren Cutis nirnmt. Auf Grund neuerer Veroffentlichungen wird es dabei immer 
wahrscheinlicher, daB wir diese Bildungen zum Tuberkelbacillus atiologisch in Beziehung 
bringen diirfen. Die Erkrankung wiirde dann den papulo-nekrotischen Tuberkuliden 
na4estehen. Eine sichere Entscheidung ist jedoch bisher noch nicht moglich. 

Granuloma nitidum (Lichen nitidus). 
Die 1907 von PINKus erstmalig beschriebene Veranderung tritt, ohne subjektive Be­

schwerden zu machen, in Form nahe beisammen stehender, aber stets isoliert bleibender, 
kleiner, bis zu stecknadelkopfgroBer, £lacher, rundlich oder polygonaler, aber scharf be­
grenzter, bei auffallendem Licht weiBlich glii.nzender Knotchen auf, die in ihrer Farbe 
entweder der umgebenden Haut entsprechen oder eine gelbrotliche Eigenfarbe zeigen. 
Bevorzugt ist das mannliche Geschlecht und bei ihm als Sitz meist der Penis und dessen 
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Umgebung; die Veranderung ist jedoch auch bei Frauen sowie in ausgedehnter,- besonders 
an die Beugeflache gebundener und sogar generalisierter Form (KYBLE und MAC~DoNAGH) 
bekanntgeworden. An der Mundschleimhaut hat sie ARNDT einmal beobachtet. 

In einem der von PINKUS-:beschri~benen und als f r u h e sSt a diu m gedeuteten 
Faile war die Epidermis bis zum Rande des gleich zu schiIdernden Infiltrates 
voJlig normal. fiber dem Infiltrat war sie zu einer dunnen, mehr oder weniger 
bogenformig verlaufenden, aus wenigen abgeflachten Epithellagen bestehenden 
Platte umgewandelt, die an ihrer Unterseite unregelmaBig "angenagt" oder auch 
eng zusammengepreBt war. Die Hornschicht war auf clem Gipfel des Knotchens 

Abb.239. Granuloma nitidum (Lichen nitidus). 
Umschriebenes, gegen die Cutis scharf abgeRetzteR tuber­
kuloides Infiltrat unter der vorgewOlbten und abgeflachten 
Epidermis. Hyaline Wandverdickung der erweiterten 

GefaJ3e. 0 = 128: 1; R = 128: 1. 

deutlich nach Art eines ge­
wundenen, von wenigen kern­
haltigen Hornzellen umgebenen 
Zapfens verdickt. Leisten­
bildung und Papillen fehlten; 
mit ihnen auch das Stratum 
basale uberall dort, wo das 
cellulare Infiltrat der Cutis 
an die Epidermis herantrat. 
Die Veranderung ahnelte zu 
dieser Zeit auBerordentlich 
jungsten Lichen plan us­
Kn otchen, namentlich be­
zuglich Auflosung und Ver­
flussigung der unteren Epithel­
lagen, die durch ein Odem 
nach Art der Luckenbildung 
von den PapiIlen stellenweise 
abgehoben waren. Zu dem 
serosen kam in diesem FaIle 
noch ein celluJares Exsudat 
von polynuclearen Leukocyten, 
die das Epithel uber dem 

befallenen Bezirk wallartig durchsetzten; ein Befund, der allerdings von 
anderen Beobachtern (ARNDT, KYRLE, LEWANDOWSKY) nicht erhoben wurde. 

In alteren Fallen mit starkerer Hyperkeratose findet sich als Zentrum 
des Knotchens meist ein breiter, zentral verhornter Epithelzapfen, dessen 
unterste Zellagen dann ebenfalls die den ubrigen entsprechende Umwandlung 
z~igen. In anderen Fallen bilden SchweiBdrusenausfuhrungsgange oder Follikel­
offnungen die Mitte des Knotchens, und zwar finden sich diese verschiedenen 
Formen gelegentlich an ein und demselben Kranken vor (LEWANDOWSKY). 

Das Primare und We s en tli c h e der Veranderung spielt sich j edoch nicht 
im Epithel, sondern in Papillarkorper und oberer Cutis abo Hier findet sich 
ein kennzeichnendes Infiltrat, das "geradezu einen kleinen, mit seiner 
Oberflache an die Epidermisseite angepreBten Tuberkel" darstellt (PINKUS). 
Dabei ist es an manchen Stellen sehr schwierig, eine scharfe Grenze zwischen 
beiden zu finden. Das gegen die umgebende Cutis hin jedoch scharf abgesetzte, 
langsovale oder auch kugelige Infiltrat besteht so gut wie ausschlieBlich aus 
Epitheloiden, Fibroblasten, zahlreichen Riesenzellen - entweder vom LANG-
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HANS schen Typus oder mehr Fremdkorperriesenzellen ahnelnd - und Lympho­
cyten. Die drei ersteren, haufigeren Zellarten bilden von wenigen Lymphocyten 
durchsetzt vielfach das Zentrum; sie sind von Ietzteren in Form eines Lympho­
cytenwalls von wechselnder Breite umgeben, der so die Randzone des Infiltrates 
darstellt. Elastisches und kollagenes Gewebe sind meist geschwunden, 
gelegentlich noch in kurzen Bruchstiicken erhalten. Eine zentrale Nekrose des 
Infilt.rates wurde zwar von LEWANDOWSKY beobachtet, findet sich jedoch nur 
in alteren Herden. 

Besondere Beachtung verdienen die mit einer gewissen RegelmaBigkeit 
auftretenden GefaBveranderungen, namentlich fiir die Deutung der Patho­
genese. KYRLE-MAc DON AGH sowie auch DALLA F AVERA betonen die Erweiterung, 
hyaline Wandverdickung und Endothelwucherung der PapillargefaBe, die ge­
legentlich auf groBere Strecken vollig verschlossen waren. AIs besonders kenn­
zeichnend erwahnen sie auch das unmittelbare Aufhoren dieser GefaBverande·· 
rungen am Rande des Infiltrats, iiber den perivasculare ZelIzylinder nur selten 
und nur auf kurze Strecken hinausgehen. 

Differentialdiagnose: Wenn auch die Unterscheidung von beginnenden 
Lichen planus-Papeln in den meisten Fallen nicht moglich gewesen ist, so 
ergab doch die histologische Untersuchung bei einige Zeit bestehenden Ver­
anderungen stets sichere Anhaltspunkte. Diese sind vor allem durch den tuber­
kuloseahnlichen eigenartigen Aufbau gewahrleistet, der beirn Lichen planus 
trotz der dort auch vorkommenden Riesenzellbildungen niemals in dieser Ein­
deutigkeit zu beobachten ist. 

Eine gewisse Ahnlichkeit besteht jedoch histologisch einmal mit dem 
Lichen scrophulosorum und zum anderen mit den miliaren papulosen 
Syphiliden. Abgesehen von den namentlich bei letzteren selten fehlenden 
kennzeichnenden Zellformen (Plasmazellen vor allem) , den viel starker aus­
gesprochenen entziindlichen Veranderungen bei diesen beiden sicher spezi­
fischen Hautveranderungen, gibt vor allem die Lokalisation des Infiltrates 
einen Anhaltspunkt. Beim Lichen scrophulosorum und beim miliar -papulosen 
Syphilid in der Regel perifollikular, bildet diese LokaJisation hier die Aus­
nahme. Nun wurde ja allerdings der Lichen scrophulosorum auch um SchweiB­
driisenausfiihrungsgange beobachtet. In solchen Fallen kann dann histologisch 
eine Unterscheidung schlechterdings unmoglich werden. Der monomorphe 
Aufbau des Lichen nitidus wird jedoch k1inisch wohl stets eine Trennung von 
den bunten Bildern des Lichen scrophulosorum gestatten. 

Pathogenese: Die Erkrankung steht nach unserer heutigen .Ansicht den Tuberkuliden 
nahe, wenn auch der endgiiltige Beweis hierfiir - als welcher ARNDTS Nachweis eines 
nach FRAENKEL-MuCH darstellbaren Stabchens nicht angesehen werden kann - noch zu 
fiihren ist. Der gewebliche Aufbau weist jedoch auf die GefaBe als den Angriffspunkt der 
auslosenden Schadigung hin. Da fernerhin die groBe Mehrzahl der Falle bei sicher tuber­
kulosen Menschen beobachtet wurde, hat die Annahme LEwANDOWSKYS, daB es sich beim 
Lichen nitidus um eine hamatogene Form der Hauttuberkulose handle, manches fiir sich. 

Granuloma teleangiectaticum. 
Unter Granuloma teleangiectaticum (Gr. pediculatum benignum) versteht man schnell­

wachsende Wucherungen, die jedoch nicht zu den echten Blastomen, sondern zu den sog. 
infektiosen Granulationsgeschwiilsten zu rechnen (BENNECKE, KREIBICH u. a.) und von 
den gewohnlichen Granulationswucherungen zu trennen sind. Die Veranderung tritt mit 
Vorliebe an Verletzungen· leichter· ausgesetzten;· unbedeckten -Korperstellen eIitweder als 
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breit aufsitzendes oder Mufiger als gestieltes pilzformiges Gebilde auf. Diese Geschwiilste 
wachsen sehr schnell, meist schmerzlos, und neigen bei oberflachlichem Zerfall leicht zu 
heftigen Blutungen. In der Regel vereinzelt auftretend, wurden sie auch multipel gefunden 
(DELORE, KUTTNER, REITMANN u. a.). Die meisten dieser infolge falscher atiologischer 
Voraussetzungen als menschliche "B 0 try 0 m y k 0 s e "'bezeichneten Gebilden stimmen in 
wem klinischen Verhalten iiberein. Man kann bei funen eine mehr mit akuteren und eine 
andere mehr mit chronischen Entziindungserscheinungen verlaufende Form unterscheiden. 
Daneben sind jedoch, namentlich in der franzosischen Literatur, eine Reilie von Fallen ver· 
offentIicht, die nicht ohne weiteres in das Krankheitsbild passen und infolge wer ungenauen 
Darstellung auch kaum einzuordnen sind. AuBerdem wurden in den Tropen ahnliche multipel 
auftretende Veranderungen beobachtet (BASSEWITZ und BENNECKE), die mehr ein exanthem­
artiges Auftreten an den verschiedensten Rautstellen bzw. den SchleimMuten zeigten. 

Histologisch weichen diese klinisch einander auBerordentlich ahnlichen, sog. 
Botryomykome des Menschen in verschiedener Hinsicht voneinander ab und 
je nach dem Vorherrschen der einen oder anderenGewebsveranderung ist das 
anatomische Bild verschieden. Bei den klassischen Fallen, wie sie 
namentlich von BENNECKE, KUTTNER und REITMANN beschrieben wurden, 
kann man in den Friihstadien eine scharfe Absetzung gegen die Umgebung 
feststellen, im Gegensatz zu den alteren Wucherungen, wo diese scharfe Ab­
grenzung verloren geht. Aber auch an diesen kann man deutlich drei ver· 
schiedene Abschnitte unterscheiden. Bei einem Durchschnitt zeigt sich, daB 
die Wucherung aus einer Basis hervorgeht, die im Corium wurzelt und haufig 
durch mehrere wechselnd dichte Bindegewebslagen von der Umgebung ab­
gegrenzt ist (KUTTNER). Irgendwelche Beziehungen zu den SchweiBdriisen, 
wie dies fmher von franzosischer Seite (PONCET und DOR) angenommen wurde, 
lassen sich nicht feststellen. Auch in den Fallen, wo die bindegewebige Schale 
nicht so scharf abgesetzt ist und die Wurzel ohne regelmaBige Begrenzung 
in die normale Haut iibergeht, findet man lediglich Veranderungen an 
den GefiWen und am Bindegewebe, dagegen keine an den Anhangs­
gebilden. Aber auch hier bleibt die bereits von BENNECKE betonte Einteilung 
indreiAbschnitte: die derHaut aufsitzende eigentliche Geschwulst, der 
schmale oder breitere Stiel, der allerdings bei den breit und flach aufsitzenden 
Formen fehlen .kann, und schlieBlich der in der Cutis liegende FuB. Das Binde­
gewebe im "FuB" ist in wechselndem MaBe und meist strichweise oder zu 
Haufen angeOl'dnet zellig infiltriert. Die Infiltration zieht sich namentlich die 
GefiLBe entlang und besteht aus gewucherten Bindegewebszellen, denen leuko­
cytare Elemente in verschiedener Menge beigemischt sind. Zu ihnen treten 
Mastzellen und gelegentlich auch Plasmazellen (REITMANN). Diese durch 
schmaIere oder breitere Bindegewebssepten gewissermaBen in einzelne Haufen 
geteilten Zellherde werden von zahlreichen erweiterten GefaBen, namentlich 
Venen und Capillaren durchzogen, deren Endothelien stark geschwollen sind. Ver­
einzelt sind GefaBe durch Intimawucherung und Thrombose vollig verschlossen 
(BENNECKE). Dort, wo die Geschwulst stielformig der Haut aufsitzt, steigt 
ein verzweigtes, aber gegeniiber dem "FuBe" auch verdichtetes Bindegewe bs­
geriist von diesem in den Geschwulstkorper empor. Die Epidermis in der 
Umgebung des Stieles ist meist gewuchert, gelegentlich hyperkeratotisch, und 
diese Wucherung setzt sich noch wechselnd weit auf die eigentliche Geschwulst 
fort. Dann wird der Epithelbelag jedoch mehr oder weniger plOtzlich schmal 
und kann schlieBlich vollig schwinden, so daB der eigentliche Geschwulstkorper 
mit seinem Stroma frei zutage liegt. 
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Der Aufbau der Wucherung andert sich dort, wo sie das Niveau der 
umgebenden Haut verlaBt. 1m Vergleich zur Geschwulstwurzel treten hier 
die erweiterten Capillaren und GefaBe gegenuber den Zellmassen starker hervor. 
Nach der Hohe zu losen sich diese erweiterten GefaBe in eine Reihe einzelner 
Capillaren auf, die vielfach miteinander in Verbindung stehen und so ein 
weitmaschiges Netz bilden. Die Wand der Capillaren wird von einem ziemlich 
kernreichen Endothel gebildet. Zwischen den Capillaren findet sich ein wechselnd 
stark entwickeltes, meist recht zartes Bindegewebe, das nach oben zu immer 

Abb.240. ·Granuloma teleangiectaticum. (9, 32jahr., Grav.mens. II. Wange.) lJber· 
sichtsbild. Zahlreiche zum Teil erweiterte Blutgefalle und Oapillaren in einem zellreichen Gewebe. 
Ausgedehnter hypepidermaler Blutergull auf der Kuppe der Geschwulst. lJber der verdiinnten 
Epidermis von Leukocyten durchsetzte Blutkruste. Hamatoxylin' Eosin. 0 = 31: 1; R = 25: 1. 

sparlicher wird. Hier sind die Capillaren oft von einem Netzwerk feinster Faser­
chen umsponnen, die als Capillarsprossen angesehen werden. 1m eigentlichen 
Geschwulstkorper treten also die Zellansammlungen immer starker zuruck 
zugunsten der erweiterten und vermehrten GefaBe. Daher besteht die Ge­
schwulst hier nur noch aus einem wirren Gemenge einander umspinnender, 
weiter und enger Capillaren, in deren Umgebung zellige Elemente fast volJig 
fehlen, so daB man fast an ein kavernoses Angiom erinnert wird. In anderen 
(alteren) Fallen tritt eine Bindegewebsneubildung starker in den Vorder­
grund, die stellenweise in Form breiter Balken die Geschwulst durchsetzt. 

Die oberflachlichsten Schichten der Wucherung sind meist odematos 
geschwollen; die GefaBe weit auseinandergedrangt, zum Teil thrombotisch 
verschlossen, das Bindegewebe recht sparlich, seine Fasern oft durch ausgedehnte 
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Blutextravasate auseinandergedrangt. Der Zusammenhang zwischen diesen und 
der Epidermis wird, soweit letztere iiberhaupt noch vorhanden ist, dadurch 
gelockert. Wo die Hautdecke geschwunden ist, iiberzieht ein mit Leukocyten­
und Epitheldetritus durchsetztes, eingetrocknetes Exsudat das Geschwulst­
gewebe. Auch hier finden sich haufig Hamorrhagien, die sowohl die Kruste, 
als wie auch das darunter liegende Gewebe unregelmaBig durchsetzen und als 
Uberreste vorangegangener Capillarblutungen zu betrachten sind. In manchen 
Fallen fiihrt das Odem, falls eine AbstoBung der Epidermis nicht eintritt, zur 
Parakeratose der bedeckenden Hornschicht. Die locker aneinandergelagerten 
parakeratotischen Lamellen werden dann in die entstehenden Krusten mit 
einbezogen; es siedeIn sich sekundar oft Kokkenmassen darin an. Das Ganze 
bildet dann, zusammen mit den massenhaft zerfallenden Leukocyten und 
Epidermiszellen dichte Auflagerungen, die keinerlei regelmaBigen Aufbau mehr 
erkennen lassen. 

Die Darstellung, wie sie im vorstehenden gegeben wurde, ist noch beziiglich 
des feineren Aufbaus der Zellherde zu erganzen. Die Zellansammlungen 
- in der Hauptsache gewucherte Bindegewebszellen - iiberwiegen namentlich 
in den tieferen Abschnitten der Geschwulst manchmal das Bindegewebe so 
weitgehend, daB das Ganze den Anschein proliferierender Angiome(KoN­
JETZNY} oder gar maligner sarkomatoser Neubildungen machen kann [DALLA 
FAVERA u. a. (siehe Differentialdiagnose)]. Vereinzelt wurden jedoch auch 
Degenera tionserschein ungen im Geschwulstgewebe beobachtet. 

DALLA F AVERA sah eigentiimliche homogene Schollenbildung, die durch 
Aufquellen und Verschmelzen der Bindegewebsfibrillen entstand. Die Kerne 
blieben anfangs noch erhalten, gingen aber spater zugrunde. Bei weiterem 
Fortschreiten der Veranderung fand er verschieden geformte, rundliche oder 
auch zackige homogene hyaline Herde, die stellenweise von massenhaften 
Fremdkorperriesenzellen und Lymphocyten eingeschlossen waren. In einigen 
Fallen wieder ist der GefaBreichtum der Geschwiilste geringer gewesen, in 
anderen wiederum traten im Granulationsgewebe Riesenzellen so sehr in den 
Vordergrund, daB man von einem Granuloma gigantocellulare sprechen 
konnte (KREIBICH). 

Eine besondere Erwahnung verlangen dann noch jene von SCHRIDDE be­
o bachteten Z e 11 e ins c h 1 ii sse in einem Falle, der histologisch den t r 0 pis c hen 
Granulomen entsprach. Es handelte sich um eigentiimliche EinschluBkor­
perchen, die nur in . Angioblasten und nie in anderen Zellen und auch nur bei 
jiingsten Bildungen zu beobachten waren. SCHRIDDE bringt sie in Beziehung 
zu den von MARZINOWSKY und BOGROW bzw. BETTMANN und WASIELEWSKI 
bei der Orientbeule beschriebenen, faBt sie demnach als Protozoen auf, die 
zu den Leishmanien .zu rechnen waren. Diese Beobachtung steht bis jetzt 
vollig vereinzelt da; sie war auch bei eigens daraufhin untersuchten anderen, 
ebenfalls jiingsten Entwicklungsstadien nicht festzustellen [HAMMERSCHMIDT 
und LUDOVIC} (siehe Pathogenese)]. 

Differentialdiagnose: Bei einem Vergleich des histologischen Aufbaus der 
tierischen Botryomykose mit dem Granuloma teleangietaticum ist es 
ohneweiteres ersichtlich, daB von irgendwelcher geweblichenAhnlichkeit zwischen 
den tierischen und menschlichen Geschwiilsten keine Rede sein kann. Das Bo­
tryo my kom des Pferdes ist hisiiologisch als ein Mykofibrom oder Mykodesmoid 
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(JOHNE) zu betraehten, das im wesentliehen aus derbem, fibrosem Bindegewebe 
mit eingestreuten abseeBartigen, die Botryomyeespilze enthaltenden Herden 
besteht. Bei den mensehliehen Gesehwiilsten handelt es sieh lediglieh urn 
stark erweiterte BlutgefiiBe, die in ein weehselnd zellreiehes, eehtes Granu­
lationsgewebe eingelagert sind. Dieser Zellreiehtum und die GroBe der neu­
gebildeten Bluteapillaren unteraeheiden das Granuloma teleangieetatieum aueh 
von den einfaehen Granulomen. Die geradezu angiomartige Vermehrung 
der Capillaren und die Wueherung der endothelialen Elemente werden bei 
diesen nie vorgefunden. 

Sehwierigkeiten kann unter Umstanden eine Trennung von dem Sarkoma 
idiopathieum multiplex haemorrhagieum KApOSI maehen (KREIBICH, 
TRUFFI), mit dem oft eine auBerordentliehe .Almliehkeit besteht. Aueh bei 
diesem findet sieh eine Neubildung der gewohnlieh erweiterten Bluteapillaren, 
eine Wueherung und Erweiterung der LymphgefaBe, eine Wueherung von 
Spindelzellen. Diese LymphgefaBwueherung tritt zwar beirn Granuloma tele­
angieetatieum nur selten auf (HANSEMANN). Anderseits iat jedoeh aueh das 
Vorkommen von Blutungen bei beiden Erkrankungsformen ein weiterer Grund 
fiir eine leiehte Verweehslung. Eine solehe ist aueh moglieh hinsiehtlieh eeh ter 
Sarkome (namentlieh Angiosarkome), mit denen die zellreiehen Formen 
des Granuloma teleangieetatieum eine so groBe .Ahnliehkeit haben, daB man 
oft vor einer auBerordentlieh schweren und iiberdies auBerst verantwortliehen 
Aufgabe steht. Die Verantwortung ist urn so groBer, als ja vereinzelt aueh 
kliniseh sieher als Granuloma teleangieetatieum erseheinende Faile sieh histo­
logiseh als eehte Sarkome (Fibrosarkom, FREDERIC) entpuppten. Ein gewisser 
Anhaltspunkt besteht insoweit, ala sieh aueh bei seheinbarer Bosartigkeit der­
artiger Granuloma teleangieetatiea stets nur ein zwar sehneiles, aber doeh 
begrenztes Waehstum ergibt, das aussehlieBlieh naeh auBen geriehtet ist und 
niemals die tieferen Sehiehten der Haut infiltriert. 

Pathogenese: Die urspriingliche Annahme von PONCET und DOR, laut welcher ein 
iitiologischer Zusammenhang mit der Botryomykose der Tiere bestehe, ist zwar liingst 
als irrtiimlich erkannt, aber aiIch heute noch ist ein Erreger mit Sicherheit nicht nach­
gewiesen. Klinische Griinde sprechen allerdings sehr bestimmt dafiir, daB die fraglichen 
Neubildungen von einer iiuBeren, wahrscheinlich infektiosen Ursache herriihren, die durch 
irgend ein Trauma in den Korper eingefiihrt wird. 

'Ein in vielen Fallen aus den Wucherungen geziichteter Staphylococcus (BODIN, KUTTNER, 
HARTZELL u. a.), der sogar zur Bezeichnung Granuloma pyogenicum (HARTZELL) 
bzw. Staphylococcosis cutis (GALLI VALERIO) fiihrte, ist in seiner pathogenetischen 
Bedeutung noch sehr umstritten. Das gleiche gilt fiir LETULLE s . Amobenfunde, sowie 
auch fiir SCHRIDDES Protozoen. Fest steht jedoch, daB es sich um chronisch infektiose 
Granulationsgeschwiilste mit unbekanntem Erreger handelt. Fiir einen blastomatosen 
Charakter (KONJETZNY, MARTENS und HANSEMANN) liegt kein sicherer Anhaltspunkt vor. 
Da wir durch neuere Forschung auch die tJbertragbarkeit mancher Sarkomarten (Hiihner­
sarkome) kennen gelernt haben, wird uns die Ahnlichkeit im histologischen Bilde dieser 
verschiedenen Erkrankungsformen der Haut verstiindlich, wenn wir uns auch iiber die 
eigentliche Grundlage der Veriinderung heute noch kein sicheres Urteil bilden kOnnen. 

Lymphogranulomatosis cutis. 
Die Lymphogranulomatosis [Lymphomatosis granulomatosa (E. FRAENKEL), 

malignes Granulom (BENDA)] wurde 1898 von STERNBERG aus jener 1832 von 
HODGKIN aufgesteHten Krankheitsgruppe herausgehoben, welehe urspriinglieh aHe 
mit Milztumor und Driisensehweilung ohne kennzeiehnende Blutbildveranderung 
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verlaufenden Erkrankungen des lymphatischen Apparates umfaBte. COHN­
HElM hatte von diesen schon 1865 die Pseudoleukamie abgetrennt, die ohne 
Vermehrung der Blutly;mphocyten unter fortschreitender Wucherung des 
Lymphdrusensystems ZHID Tode fiihrt. KUNDRAT schlieBlich versuchte hier 
eine Trennung der rein hyperplastischen von den entziindlichen Granulations­
geschwiilsten durchzufiihren. Zu diesen letzteren wird heute allgemein auch die 
PALTAUF-STERNBERGSche Krankheit gerechnet, die sich durch ihren eigentiim­
lichen histologischen Aufbau als Besonderheit kennzeichnet. 

Klinisch fiihrt .die meist im mittleren Alter -auftretende, aber auch Kinder und Greise 
befallende Erk.rankung unter wechselndem, gelegentlich remittierendem, ausnahmsweise 
auch einmal fortdauerndem Fieber, nach und nach zur VergroBerung einer oder meist 
mehrerer Drtisengruppen, manchmal mit gleichzeitiger Milz- und Leberschwellung, sowie 
Leukocytose und Eosinophilie im Blute, schlieBlich unter fortschreitender Kachexie zum 
Tode. In den erkrankten Organen und Organsystemen findet sich jenes eigenartige, aus um­
schriebenen Knoten oder diffusen Infiltraten aufgebaute entztindliche Granulationsgewebe. 
Als erster berichtete 1906 GROSS tiber eine dabei vorkommende spezifische, d. h. histo­
logisch aus typischem Granulationsgewebe aufgebaute Hautveranderung, bei der tibrigens 
im Gegensatz· zur Lymphogranulomatosis innerer Organe eine MilzvergroBerung nur in 
etwa ein Achtel der Faile beobachtet wurde (Wrnz). Die weitere Forschung ergab schlieJ?­
lich, daB wir bei der Lymphogranulomatosis zwei verschiedene Arten von Hautverande­
rongen unterscheiden konnen, die man bisher mit Rticksicht auf ihren histologischen Aufbau 
in nicht spezifische und spezifische getrennt hat, ohne daB im EinzeHall eine derartige 
Trennung immer moglich oder gar berechtigt ware (s. u.). Von den einwandfrei als kenn­
zeichnend zu betrachtenden histologischen Veranderungen in der Haut an kennt man bei 
ihr aIle tJbergange bis zu ganz uncharakteristischen Granulationsgeweben, so daB wir heute 
- da in allen diesen Fallen die Veranderungen an den inneren Organen eine sichere Lympho­
granulomatosis ergaben - eine derartige Unterscheidung nur noch mit einem gewissen 
Vorbehalt anerkennen diirfen. 

Als nichtspezifische oder auch toxische Hautveranderungen betrachtet man pruri­
ginose, daher oft zerkratzte, mit Excoriationen einhergehende Befunde, mit und ohne 
Pigmentationen, vereinzelt auch der Mundschleimhaut (BACHER); hartnackigen und oft 
der eigentlichen Erkrankung lange vorausgehenden Pruritus, urticarielle, erythematose, 
erythro-squamose, bullose, pemphigusartige, in selteneren Fallen auch einmal hamor­
rhagische oder skarlatiniforme (?) Ausschlage. Ob gelegentlich umschriebene, mehr oder 
weniger odematose Schwellungen der Haut ebenfalls hierher gehoren, muB noch dahin­
gestellt bleiben. 

In den an und ffir sich viel selteneren s p e z i fi s c hen Fallen, bei denen klinisch zwar 
nicht immer, histologisch jedoch stets kennzeichnende Veranderungen vorhanden sind, 
handelt es sich einmal um eine Reihe unregelmaBig tiber den Korper verstreuter, blau- bis 
braunroter, wechselnd harter, hanfkorn- bis bohnengroBer Knoten und Knotchen, die je nach 
dem Sitz mehr oder weniger deutlich aus der Haut hervorragen, meist glatt, gelegentlich 
auch einmal erodiert pder gar ulceriert sind. Zum anderen findet man nur wenige, oft nur 
einen einzigen kleineren oder groBeren Knoten, der gelegentlich einmal ohne eigentliche 
Oberhautveranderungen tief in der Haut auftreten und dann zu irrttimlichen Deutungen 
(Blastomen) AnlaB geben kann. Ferner kommen auch Bilder vor, die an das Granuloma 
fungo erinnern, wo dann neben flachen oder groberen Tumoren auch ekzemartige Infiltrate 
auftreten und schlieBlich sind vereinzelte Faile bekannt geworden, wo eine hartnackige 
Geschwtirsbildung die Krankheit einleitete (ARZT u. a.). 

Die histologische Diagnose der spezifischen Hauterkrankung beruht in 
erster Linie auf dem Nachweis der von STERNBERG in klassischer Weise dar­
gestellten Veranderungen, die grundsatzlich an der Haut nicht anders aufgebaut 
sind wie an den inneren Organen. Hier wie dort findet sich ein durch die Ver­
schiedenartigkeit seiner Zellformen ausgezeichnetes G ran u I a t ion s g ewe be, 
das aus kleinen und groBeren Lymphocyten, aus groBen Epitheloiden, aus jenen 
eigenartigen, als STERNBERGSche bekannten Riesenzellen, sowie aus Plasmazellen 
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in wechselnder Zahl besteht. Das normale Gewebe wird allmahlich vollig ver­
drangt; das Infiltrat fiihrt schlieBlich zu umschriebener Nekrose, der eine narbige 
Umwandlung folgt. Dergestalt aufgebaute, gegen die Umgebung zunachst mehr 
oder weniger kugelformig und scharf, spater eher unregelmaBig ab­
gesetzte Zellherde treten anfangs in der subpapillaren Cutis und bis weit in 

Abb.241. Lymphogranulomatosis cutis. Frischer Herd. Ubersichtsbild. Scharfabgesetzte 
Zellherde in Cutis und Subcutis, besonders um die (erhaltenen) SchweiJldriisen. 0 = 20: 1; R = 16: 1. 

(Sammtung ARZT.) 

die Subcutis hinein auf. Sie siedeln sich in erster Linie vielfach um die Haar­
follikel, Talg- und SchweiBdriisen herum an, von denen erstere allmahlich 
schwinden, wahrend die SchweiBdriisen und ihre Ausfiihrungsgange selbst in 
den groBten Granulationsherden erhalten bleiben konnen (ARNDT). Die jungen 
Zellherde neigen ebenso wie die Randabschnitte alterer Herde im Aufbau der 
Zellen zu scharf umschriebenen, runden oder ovalen Knoten, die 
in eillen wechselnd odematosen, manchmal auch hyalin umgewandelten, viel­
fach aber auch nicht veranderten Bindegewebsring eingelagert sind. Blut­
und LymphgefaBe sind darin meist stark epweitert und gefiillt; 
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letztere gelegentlich auch leer und weit klaffend. 1m einzelnen Zellherd HWt 
sich vielfach eine schmale, schader llnd dunkler gezeichnete, aus dicht ge­
drangten kleinen Lymphocyten aufgebaute Randzone von einer helleren, ver­
wascheneren, durch lockerer aneinander gelagerte Zellen gebildeten Mitte unter­
scheiden: "Lymphdrusenknotchen ohne Keimzentrum" (ARNDT). 

Schon sch wachere VergroBerungen zeigen in d e r Mit ted e r In f il t rat e 
jene eigenartigen groBen, dunklen, vielkernigen STERNBERG-Zellen, die manchmal 
zu (sarkomartigen) Haufen geordnet, ein anderes Mal eher gleichmaBig uber das 

Abb. 242. L Y ill ph 0 g ran u 1 0 ill a to 8 i 8 cut i s. Kennzeichnendes Zellinfiltra t mit 
STERNBERGSchen Riesenzellen. Hamatoxylin·Eosin. 0 = 900: 1; R = 900: 1. 

Gewebe verteilt sind. Bei starkerer VergroBerung gibt ein solcher Herd durch die 
Vielhei t seiner Zellformen ein auBerordentlich bewegtes Bild: Neben zahl­
reichen vollig nackten oder von einem schmalen Protoplasmarand umsaumten, 
namentlich in den Rand teilen auftretenden, lymphknotenartig angehauften 
oder ungleichmaBig uber den ganzen Herd verteilten kleinen Lymphocyten, ver­
einzelten Lymphoblasten, lymphocytaren Plasmazellen (den Plasmatochterzellen 
UNNAS), hier und da auch eigentlichen Plasmazellen, treten zur Mitte hin 
zahlreiche, lebhaft wuchernde fixe Bindegewebs- und Endothelzellen auf, die 
durch ihren hellen blaschenformigen Kern, fur spindel- oder auch sternformig 
verzweigtes Protoplasma den hellen Farbenton des Zentrums bedingen. Ferner 
finden sich Mastzellen in wechselnder Zahl, reichlicher am Rande, weniger 
in der Mitte. Polynucleare Leukocyten sind zwar auch in nicht zedallenen 
Knoten ziemlich gleichmaBig verteilt und in maBiger Zahl vorhanden, finden 
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sich naturgemaB aber dann besonders zahlreich, wenn sekundare Einfltisse 
die reine Lymphogranulomnatur des Gewebes gestort haben. Ziemlich regel­
maBig beleben eosinophile Leukocyten, manchmal in groBer Zahl das Bild, 
namentlich in den tieferen Cutisherden und zur Subcutis hin. Sein besonderes 
Geprage erhalt das lymphogranulomatose Infiltrat jedoch erst mit den schon 
genannten STERNBERGSchen "Riesenzellen" , groBeren protoplasmareichen 
Zellen mit groBen, dunkel gefarbten, runden, ovalen oder glatten Kernen, die 
nicht so selten mehrfach zu zweien oder dreien zusammengelagert oder auch 
gelappt erscheinen. Vereinzelte solcher Zellen besitzen eine groBere Anzahl 
(5-6) Kerne. An manchen sind die Kerne auffallend groB, rund und enthalten 
mit Eosin farbbare Kernkorperchen oder, was seltener der Fall ist, die 
Kerne sind blaB gefarbt und enthalten eine oder zwei sich mit Eosin farbende 
Nucleolen. In der Mehrzahl sind sie jedoeh chromatinreich (STERNBERG). Mit 
Methylgrtin-Pyronin wird das unregelmaBige, lang ausgezogene spindelformige 

Abb. 243. L y mph 0 g ran u 10m a t 0 si s cut i s. Zellinfiltrat mit STERNBERG scher Riesellzelle 
und zahlreichen Eosinophilen - Hamatoxylin·Eosin. 0 = 900:1; R = 900: 1. 

oder auch rundliche bis ovale Protoplasma dieser Zellen meist rot gefarbt 
- seltener ist es leicht acidophil -, wahrend der vielgestaltige [rund, oval, 
nierenformig, unregelmaBig glatt, korkzieherartig gewunden, hufeisen- oder 
hirschgeweihartig, ringformig (ARNDT)] Kern, haufig in Mitose, meist tief dunkel­
grtin erscheint, so daB die mit Pyronin leuchtend rot gefarbten Kernkorperchen, 
zwei oder aueh mehrere an der Zahl, deutlieh hervortreten. 

Die solcher Art gebauten Zellherde sind in ein zwar stark aufgefasertes 
und auseinander gedrangtes, im tibrigen aber nicht weiter ver­
and e r t e s kollagenes Gewebe eingelagert, das mit den eingeflochtenen, ebenfalls 
zersplitterten elastisehen Fasern tiberall als feineres odeI' groberes Netzwerk nach­
weisbar ist, am Rande deutlicher und dichter wie nach der Mitte hin. In langer 
bestehenden Herden ist das elastische Gewebe hingegen vollig zerstort, auch die 
groben Bindegewebsbtindel sind geschwunden oder im AnschluB an ein wechselnd 
starkes Odem in plumpe hyaline Bruchstticke umgewandelt. An anderen Stellen 
findet sich ein dicht geftigtes, kernarmes oder auch ein zellreiches junges Gewebe, 
das man mit ARNDT als beginnende fibrose Induration betrachten kann. 

Diese Veranderungen trifft man jedoch nur innerhalb der dichten Zell­
infiltrate in der mittleren Cutis und Subcutis. Zum Stratum 

Gans, Histopathologic dec Haut. I. 36 
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papillare und damit zur Epidermis hin sind die Zellansamm­
lungen diffuser und lockerer, das Gewebe meist starker ode­
matos, so daB sich diese subepitheliale Zone meist ziemlich 
scharf von dem erst in der Rohe des subpapillaren GefaBnetzes 
auftretenden dichten Infiltrat abhebt. Irgendwie fUr die Lympho­
granulomatosis kennzeichnende Veranderungen finden sich im ubrigen im 
Stratum papillare und in der Epidermis nicht; soweit in letzterer Umbau­
vorgange atrophischer oder hypertrophischer Art auftreten, sind sie rein mittel­
barer Natur und daher hier auch nicht weiter zu erortern. 

Erwahnt seien noch eigenartige GefaBveranderungen, wie sie RUSCR als destruierendes 
Wachstum des Granulationsgewebes zwischen die MuskeHasern einer mittelgroBen Arterie 
und Wucherung in der Intima desselben GefaBes, ARNDT als Wandverdickung und -infiltration 
der neugebildeten GefaBe, vor allem der Venen des tiefen Netzes schildert. Diese waren 
vielfach in dichtes Granulationsgewebe v6llig eingeschlossen und nur an ihrem elastischen 
Faserring erkennbar. Auf derartige schwerere GefaBwandschadigungen mag auch wohl 
das Auftreten zahlreicher Blutungen und Pigmentablagerungen in beiden Beobachtungen 
zurtickzufiihren sein. 

Die vorstehend gegebene Darstellung ist als die der klassischen Form der 
Lymphogranulomatosis cutis zu betrachten. Es darf jedoch kein Zweifel daruber 
vorhanden sein, daB bei ihr histologische Bilder vorkommen konnen, die auch 
nicht mehr die geringsten Beziehungen zu jener erkennen lassen, obwohl klinisch 
zweifellos eine echte Lymphogranulomatose der Raut vorliegt (KREN u. a.). 
Ansatze zu diesen daher wohl haufig zu Unrecht (s. 0.) zu den "unspezifischen" 
Rautveranderungen gerechneten Formen bieten v.ielfach bereits die Randab­
schnitte aIterer oder auch einzelne kleinere und jungere Zellherde. Diese weisen 
dann wohl nur kleine und groBe Lymphocyten auf, innerhalb deren in der Mitte 
mehr Endothel- und Epitheloidzellen, nach dem Rande einige baso- oder acido­
phile polynucleare Leukocyten und Plasmazellen liegen. Oder die Mitte ist aus 
einem Gefuge lockerer, gewucherter Bindegewebs- und Endothelzellen aufgebaut, 
zwischen denen ganz vereinzelt eine Riesenzelle sichtbar ist. SchlieBlich gar 
bestehen samtliche Infiltrate lediglich aus I~ymphocyten und Plasmazellen 
und geben daher ein durchaus uncharakteristisches Bild. 

Differentialdiagnose: Derartige Befunde zwingen dann meist schon zu 
differentialdiagnostischen Erwagungen, die demnach getrennt zu besprechen sind, 
einmal fur jene Formen, die bei sicherer Lymphogranulomatose einen fur diese 
nicht eigenartigen Aufbau zeigen, zum anderen fur die Moglichkeit der Trennung 
von anderen klinisch und auch geweblich ahnlichen Krankheitsbildern. 

Zu den eben genannten, durch das Fehlen typischer STERNBERG scher Zellen nicht 
mehr hinreichend gekennzeichneten waren dann Falle zu zahlen, wie der DOSSEKERS, 
wo bei einer sicheren Lymphogranulomatosis der inneren Organe in einem langer bestehenden 
Hauttumor ein Granulationsgewebe gefunden wuI'de, das zahlreiche Lymphocyten, einen 
wechselnden Reichtum an Plasmazellen, Fibroblasten und Epitheloiden in einem meist 
deutlichen, mehr oder weniger gefaBreichen Reticulum enthielt. AnzuschlieBen ist hier 
BACRERS Fall 1, der bei sicherer Lymphogranulomatosis ebenfalls einen durchaus nicht 
kennzeichnenden Aufbau der Hautveranderung zeigte, indem neben den eingangs erwahnten 
unspezifischen und daher hier nur kurz mitzuteilenden perivascularen Zellinfiltrationen 
chronisch·entztindlicher Natur, im Stratum subpapillare neben starker GefaBfiillung eine 
aus Lymphocyten, Fibroblasten, Plasma-, Epitheloid- und vereinzelten Riesenzellen vom 
LANGRANsschen Typus bestehende diffuse Infiltration beobachtet wurde. Dabei ist hervor­
zuheben, daB ein Zusammenhang mit Tuberkulose mit Rticksicht auf die negative Tuber­
kulinreaktion abgelehnt wurde. 
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Abb.244. Lymphogranulomatosis cutis (d', 70jahr., Kniekehle). UbersichtsbiJd. Diffuse, 
unscharf begrenzte Zellherde im aufgelockcrten, aber Bonst nicht veranderten Binde· und sUbcutanen 

Fettgewebe. Panchrom. 0 = 35: 1; R = 30: 1. 
36* 
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Wenn man an der Zugehorigkeit, wenigstens der Hauterscheinungen, 
gerade dieses Falles zur Lymphogranulomatose noch einigen Zweifelhegen kann, 
so muB zugegeben werden, daB - wie aus dem oben Gesagten hervorgeht - die 
Lymphogranulomatose histologisch nicht immer sicher zu erkennen ist. Dies gilt 
ganz besonders fiir die Unterscheidung yom Granuloma fungoides (s. d.), 
mit dem eine gewisse Ahnlichkeit manchmal nicht von der Hand zu weisen ist 
(Fall ARNDT), ohne daB man deshalb berechtigt ware - wie K. ZIEGLER - eine 
tibereinstimmung dieser Erkrankungen anzunehmen. Daher ist es von beson­
derem Wert, daB die Diagnose Lymphogranulomatose meist und schon friih­
zeitig mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit aus dem klinischen Krankheits­
verlauf gestellt werden kann, da histologisch manche Falle von Granuloma 
fungoides - nach ARNDT sind es vorwiegend "ekzematoide Formen und flache 
Infiltrate" - eine gewisse Ubereinstimmung mit der Lymphogranulomatosis 
zeigen. FUr die eigentlichen geschwulstartigen Bildungen der Lymphogranulo­
matose bieten die regelmaBig und meist in groBer Zahl vorhandenen STERN­
BERGSchen ZeIlen - von Ausnahmen wie Fan DOSSEKER abgesehen - jedoch 
eine ausgezeichnete diagnostische Handhabe, da sie im Tumorstadium des Granu­
loma fungoides _. wenn iiberhaupt _ .. so nur ganz vereinzelt vorhanden sind. 

Auch bei der Lymphogranulomatose findet sich eben ein aIlmahlich fort­
schreitender Ubergang von ganz unausgesprochen zu durchaus eindeutig 
aufgebautem Granulationsgewebe (s. 0.): Tatsachen, die ja in keiner Hinsicht 
als eine Besonderheit der Lymphogranulomatose zu betrachten sind, vielmehr 
in ahnlicher Weise mehr oder weniger bei allen entziindlichen Granulations­
geschwiilsten gelegentlich beobachtet werden konnen. DaB trotz aIler Umsicht 
vereinzelt autoptisch eindeutige Falle intra vitam einfach nicht erkannt werden 
konnen, zeigt der Fall KREN, wo neben spezifischen, allerdings zunachst in ihrer 
Bedeutung unbekannten ulcerosen Hautveranderungen kaum eine periphere 
Driisenschwellung bestanden hatte. 

Im Vergleich zum Granuloma fungoides machen die meisten der iibrigen in 
Betracht kommenden Erkrankungen differentialdiagnostisch weniger Schwierig­
keiten. Zwar ist die Stellung der Lymphogranulomatose zur Lymphosarko­
matose noah umstritten, da sehr erfahrene Pathologen (CHURl-YAMASAKI) 
Ubergange zwischen beiden feststellen und sie daher zu den eigentlichen Neo­
plasmen rechnen mochten (ORTH-TsUNODA). Dabei handelt es sich allerdings 
wohl mehr um. die grundsatzliche Frage, inwieweit bei derartigen Verande­
rungen so vereinzelte Befunde wie diffuse Infiltration und schrankenloses 
Wachstum, wie Einbriiche und Fortschreiten in den BlutgefaBen, namelltlich 
den Venen, zu solchen Ansichten berechtigen, zumal wenn man das beim 
Granuloma fungoides iiber die "infektiose" Natur mancher "Sarkome" Gesagte 
hier wiederum beriicksichtigt. Fiir gewohnlich weicht ja das Bild der Lympho­
granulomatose von dem der Lymphosarkomatose erheblich ab; denn bei dieser 
findet sich in einem' reticulumartigen Geriist ein einformiges Bild gleichartiger 
groBerer oder kleinerer Iymphatischer Zellen. Ahnliche Verhaltnisse, jedoch 
durch den klinischen Befund ebenfalls hinreichend gekennzeichnet, finden sich 
bei den Ieukamischen Erkrankungen der Haut (s. d.). 

Pathogenese: Formalgenetisch sei lediglich erwalmt, dati die Mehrzahl der Untersucher 
fiir eine endotheliale Abkunft der STERNBERGSchen Zellen und mit Riicksicht auf den meist 
nicht nennenswert geanderten Blutbefund. insbesondere die durchaus nichtnotwendig vor-
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handene Lymphocytose, fiir eine histiogene Entstehung der lymphocytaren und plasma­
cellularen Infiltrate eintritt: eine spate aber durchaus begriindete Anerkennung jener von 
UNNA seit jeher vertretenen Ansicht. Das Auftreten gerade von Hautveranderungen bei 
der Lymphogranulomatosis wird neuerdings durch eine besondere Aktivitat der Haut ala 
eines lymphocytaren Organs in diesen Fallen dem Verstandnis naher zu bringen versucht 
(Wmz, in Anlehnung an RmBERT), ohne daB damit das letzte Wort in dieser Frage 
gesagt sein konnte. 

Kausalgenetisch ist vorderhand eine Klarung nicht zu geben. Zwar scheint das in 
einer sehr groBen Zahl der FaIle zunachst von FRAENKEL und MUCH gefundene, dann von 
vielen anderen Forsohern bestatigte granulare Virus oder dessen Toxin fiir eine einheitliohe 
Genese der Lymphogranulomatosis zu spreohen. Wieweit jedooh dabei Beziehungen zur 
Tuberkulose - ein Nebeneinander oder Ineinander (CEELEN, RABINOWITSCH) - oder zu 
wiederholten und abgesohwaohten anderen Infektionen (ASCHOFF, LOWENBACH) bestehen 
und zu welohen, ist so lange kaum zu entsoheiden, ala der bakteriologisohe Charakter jener 
Erregerform nioht entsohieden ist. DaB in dem einen oder anderen FaIle das Krankheitsbild 
der Lymphogranulomatosis auoh noch durch andere Ursachen bedingt sein kann (diphteroide 
Stabohen, GRUMBACH), ist durchaus denkbar, zumal wir uns ja mehr und mehr daran 
gewohnen miissen, nicht so sehr die Art des Erregers, ala vielmehr die Reaktionsfahigkeit 
i. e. die individuelle Disposition der Haut (KYRLE) mit dem durch sie gegebenen Ver­
halten gegeniiber dem Erreger, in weitestem MaBe fiir den morphologischen Aufbau ver­
antwortlioh zu machen. 

Granuloma fungoides (Mycosis fungoides). 
Seit den grundlegenden Untersuchungen PALTAUFS und v. ZUMBUSCHS 

darf man das Granuloma fungoides wohl endgiiltig zu den sog. spezifischen 
Granulationsgeschwiilsten rechnen, und es als eine Allgemeinerkrankung auf­
fassen, die gewohnlich auf die Raut beschrankt ist, bei der in selteneren Fallen 
jedoch so gut wie aIle Organe und Organsysteme von dem eigenartigen Granu­
lationsgewebe ergriffen werden konnen. Damit ist das Granuloma fungoides 
von den Leukamien und Pseudoleukamien der Raut einerseits, von den Leuko­
und Lymphosarkomatosen andererseits als selbstandiges Krankheitsbild ab­
gegrenzt. Dieses diirfte daher auch fiir die Betrachtung als cutane Lymph­
adenie (franzosische Forscher) keinen Anhaltspunkt mehr bieten. Umstritten 
sind lediglich noch jene FaIle (v. ZUMBUSCH, ZURHELLE) von Granuloma fungoides 
der Raut mit Metastasen innerer Organe, die in ihrem histologischen Aufbau' 
von der Norm abweichen und durch die ziemliche GIeichartigkeit und den 
Aufbau ihrer Zellen (lymphocytenartig) an Sarkome erinnern. Diese Frage 
diirfte erst dann geklart werden, wenn es gelingt, andere denn rein histologische 
Beweise £iir den entziindlichen oder Sarkomcharakter eines Gewebes zu 
erbringen, zumal wir heute - wenn auch nur bei Tieren - histologisch echte 
Sarkome kennen, die durch tumorzellfreie Filtrate experimenteU iibertragbar 
sind (PEYTON-Rous, TEUTCHLANDER). 

Es handelt sich um eine chronische, Jahre und Jahrzehnte fortdauernde Erkritnkung 
der gesamten Hautdecke, die durch das Auf und Ab, durch das schnelle Kommen und 
Gehen ihrer Erscheinungsformen bei zunachst kaum gestortem Allgemeinbefinden gekenn­
zeichnet ist. Sie beginnt mit einem jahrelangen, meist sehr stark juckenden, aber sonst 
wenig kennzeichnendem Vorstadium, dem pramykotischen. Dieses wurde ala erythem-, 
urticaria- (DUHRlNG, VIDAL -BRocQ), ekzem-, psoriasis-, lichenahnliche, ala odematose, 
nassende, schuppende, verrucose, hyperkeratotische (JEANSELME und BLOCH), oder auch 
blaschenartige (KOBNER U. a.) und selbst blasige (HALLOPEAU) Erscheinungsform beob­
achtet. Nach und nach entstehen in den allmahlich auch diffus und starker infiltrierten 
Hautabschnitten an Zahl und GroBe wechselnde, eigenartig teigig-weiche, erbsen- bis 
kleinapfelgroBe, normal oder diisterrot bis fast schwarze, oft zentral zerfallende oder 
auch sich riickbildende Knoten, die der Unterlage breit oder gestielt aufsitzen. Diesen 
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geschwulatartigen Wucherungen verdankt die Erkrankung den Namen (Mycosis fungoides 
v . .ALIBERT). Falls nicht eine andere Erkrankung schIieBlich das Ende beschleunigt, fiihrt 
das Granuloma fungoides unter starkerer Entkraftung schIieBlich stets zum Tode. 

Neben der eben kurz dargesteilten klassischen Form, wie sie .ALIBERT-BAZIN gezeichnet 
haben, hat man im Laufe der Zeit noch andere, zum Teil davon betrachtlich abweichende 
Formen kennengelernt. Die .Abart VIDAL-BROCQS, die sog. Mycosis fungoides d' e m blee, 
bei der primar und ohne sonstige Hautveranderungen Tumoren auftreten, wahrend die 
pramycotischen Erscheinungen iiberhaupt nicht oder erst spater folgen, und schlieBlich 
als dritte der .Abarten die BESNIER-HALLOPEAUS, die von vornherein und iiber die Gesamt­
dauer der Erkrankung ala generalisierte, exfoliierende Erythrodermie (Pityriasis 
rubra idiopathica), ala diffuse Form der Mycosis fungoides (LEREDDE) erscheint. Neuerdings 
klinischerseits hervortretende Bestrebungen, den durch den Gegensatz von auf die Haut 
beschrankten und mit .Allgemeinveranderungen einhergehenden Formen entstehenden 
Schwierigkeiten dadurch aus dem Wege zu gehen, daB man nur die klassische Form .ALIBERT­
BAZINS, unter Umstanden auch noch die Mycosis fungoides d'embIee als Mycosis fungoides 
bezeichnet, aile anderen .Abarten aber moglicbst anders unterzubringen sucht, miissen 
angesichts der iibereinstimmenden histologischen Befunde an der Haut sowohl wie an den 
inneren Organen als nicht ohne weiteres berechtigt bezeichnet werden. 

Der Ausgangspunkt aller histologischen Veranderungen ist das unter der 
Oberhaut und dem Papillarkorper gelegene su bpapillare GefaBnetz der 
Haut. In dem langdauernden ersten Stadium mit seinen oberflachlichen Ver­
anderungen ist es zum Tell ganz allein befallen,zum Tell mit Ausstrahlung in 
den dariiberliegenden Papillarkorper und die Oberhaut_ Wir finden entsprechend 
den verschiedenen klinischen Erscheinungsformen naturgemaB auch histologisch 
voneinander ganz abweichende und daher fiir die Mycosis fungoides als solche 
nicht kennzeichnende Befunde. Diese lassen sich im Friihstadium nur aus den 
eigentiimlichen cellularen Wucherungen urn die oben genannten GefaBe fest­
stellen. Die Epidermisveranderungen sind also rein mittelbarer Natur und 
geben dem histologischen Bilde durchaus nichts Kennzeichnendes. 

Bei den allerfriihesten Erscheinungen, den erythematosen um­
schriebenen Herden beschranken sich die Veranderungen auf eine wechseInd 
deutliche, manchmal auch fehlende Verbreiterung der Epidermis, deren untere 
Schichten meist odematos und von einzeInen Leukocyten durchsetzt sind, 
wahrend die iibrigen Schichten kaum verandert, die Hornschicht an einzeInen 
Zellen kernhaltig erscheint. Auch die Veranderungen im Stratum papillare und 
in der Cutis sind durchaus noch nicht kennzeichnend, wenn auch die 
wahrend des ganzen Verlaufs vorhandene Erweiterung der Blut- und Lymph­
gefaBe des Stratum subpapillare hier schon deutlich wird. 1m gleichen Bezirk 
findet man eine maBige Vermehrung der BindegewebszeIlen, Mast- und Plasma­
zellen in wechseInder Zahl, bald mehr (PHILIPPSON, PALTAUF), bald weniger, 
ein normales, lediglich im Stratum papillare maBig odematoses Bindegewebe. 
Alles in aHem ein Befund, der kaum differentialdiagnostisch verwertbar ist. 

Auch in jenen seltenen Fallen, wo die Krankheit von vornherein oder wahrend 
des ganzen Verlaufes mit einer sog. primaren Erythrodermie einhergeht, 
ist das histologische Blld nicht immer ein kennzeichnendes, wenn es auch manche 
Anhaltspunkte bietet. Entsprechend der Anordnung des subpapillaren GefaB­
netzes bilden die hauptsachlich perivascular gelegenen Zellverhande durch 
ZusammenflieBen der einzelnen Herde ein diffuses, bandartig ausgebreitetes 
Infiltrat. Dieses ist gegen die tieferen, zellarmeren Lagen der Cutis hin sehr 
deutlich abgegrenzt; es ist entweder auf dieses GefaBnetz beschrankt oder zieht 
mit den von diesem senkrecht gegen die Papillen aufsteigenden, erweiterten 
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und reichlich mit Blut geftillten Pracapillaren und Capillaren in die Hohe. 
Es breitet sich als wechselnd dichte Ansammlung verschiedenartigster Zellen 
zwischen den aufgelockerten und auseinandergedrangten Bindegewebsbtindeln 
aus, in diese wie in ein Netzwerk eingelagert. Das Bindegewebe ist meist sehr 
stark odematos, die Papillen daher geschwollen, keulenformig aufgetrieben und 
VOn weiten GefaBen durchzogen. Sie drangen die Epidermis zurtick, verschmalern 
dabei besonders die suprapapillare Stachelschicht und dringen an manchen 
Stellen bis in die obersten Epidermislagen vor. Das Epithel tiber diesen dauernd 
odematosen Abschnitten ist vielfach gewuchert und mit Leukocyten durchsetzt. 
Auch die Epithelleisten zeigen diese Erscheinung und sind dann breit und plump. 
An anderen Stellen, wo das Odem fehlt, schieben sie sich als lange schmale 

Abb. 245. Granulom a fuIigoid es. Pramykot. "Ekzcm". (c,>, 45jahr. , Schulter.) 
Parakeratose, Akanthose, Leukocytenauswanderung, Qdem in Epidermis und Papillarkorper; Blut­
und LymphgefaBe des Stratum 8ubpapillare erweitert; geringgradige ZeIlinfiltration. Polychromes 

Methylenblau, neutrales Orcein. 0 = 128: 1; R = 100: 1. 

Gebilde bis in die Cutis vor. Stratum basale und spinosum sind verbreitert, 
ebenfalls odematos geschwollen. Ihre zum Teil vakuolisierten Zellen sind zwar 
recht groB, zeigen aber nur wenige Kernteilungen. Stellenweise fehlt tiber den 
odematosen Abschnitten die Kornerschicht; die haufig verbreiterte Hornschicht 
erscheint dann kernhaltig, vielfach locker geschichtet und in zarten Lagen 
abgehoben. An anderen Stellen wieder ist sie ebenfalls odematos, VOn kleinsten 
Blaschen oder Krusten durchsetzt. 

Am Auf b au d e r In f i It rat e beteiligen sich bei der Erythrodermie in erster 
Linie gut entwickelte Piasmazellen in wechselnder Zahl. Daneben fallt jedoch 
bereits hier ein auffallender Formwechsel dieser und anderer am Aufbau der 
Infiltrate beteiligter Zellen auf. Neben wenigen, abgerundeten ovalen Plasma­
zellen mit typischem Kern sind die meisten unregelmaBig begrenzt, mit Aus­
laufern versehen, der Kern wechselnd chromatinreich. Daneben finden sich 
zahlreiche MastzelIen, sowie Bindegewebszellen verschiedener Form und GroBe, 
die vermengt mit den Plasmazellen in das odematos aufgelockerte bindegewebige 
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Netzwerk eingelagert sind. Eosinophile Zellen treten namentlich am Rande 
des Infiltrates in reichIicher Menge auf (LEREDDE, PALTAUF). Neben ihnen 
findet man noch gewohnIiche Lymphocyten und gelegentlich bereits einzelne 
auffallend groBe, verschiedell geformte Zellen mit groBen Kernen: kurz, das 
Infiltrat ist zwar durchaus noch nicht kennzeichnend fUr das Granuloma fun­
goides, es finden sich in ihm jedoch in den Grundzugen bereits jene Zellformen 
wieder, die den spateren Stadien der Erkrankung histologisch ihr kennzeichnendes 
Geprage verleihen. 

Anders Iiegen die Dinge bereits im Stadium der Infiltration. Das in 
erst.er Linie Kennzeichnende bei diesem ist bedingt durch den Sitz und Aufbau 
des in der subpapillaren Schicht regelmaBig vorhandenen Infiltrates. Es tritt 

Abb.246. Granuloma fungoides. Beginnende Tumorbildung. (9, 35jahr., Riicken.) Para· 
keratose, Akanthose nur noch in den Epidermisleisten. Odemin Epidermis und Paplllarktirper. 

Starkere ZeUinfiltration um die erweiterten Gefalle. 0 = 128: 1; R = 100: 1. 

schon ziemlich fruhzeitig als gleichmiWige Zellansammlung in der oberen Cutis 
bis an das obere GefaBnetz heran auf (UNNA). Auch die Papillen sind daran 
meist, wenn auch in schwacherem MaBe beteiIigt. Hier kommt es um die Blut­
capillaren herum, aber auch frei in den Lymphspalten primar zu Zellanhaufungen 
(PALTAUF), ohne daB der Zusammenhang des Gewebes irgendwie durch Ein­
schmelzen oder ZerreiBen del' Bindegewebsfasern gestort wlirde. Es handelt 
sich stets ledigIich um eine Einlagerung zwischen die Bindegewebs­
z u g e, wodurch bei weiterer Entwicklung der Zeillierde jener eigentumliche, 
an das Reticulum der Lymphdrusen erinnernde Aufbau zustande kommt, der 
vielfach zu MiBdeutungen gefUhrt hat (s. u.). Es ist UNNAS Verdienst, zuerst 
auf die das Granuloma fungoide.s kennzeichnende Pol y m 0 r phi e de r die 
Infiltrate aufbauenden Zellen hingewiesen zu haben. Den Haupt­
bestandteil bilden Zellen mit runden chl'omatinreichen Kernen und sparlichem 
Protoplasmarand (Lymphocyten), zwischen denen vereinzelt groBere proto­
plasmareiche Rundzellen (BRANDWEINER), aber nur wenige Plasmazellen 
(KRZYSTALOWICZ), gelegentlich auch Riesenzellen (UNNA, PHILIPPSON) auf-
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treten. Diese Riesenzellen sind eigentumliche, mehrkemige (bis zu 20) Z,.,llen, 
die im Gegensatz zu den· echten Riesenzellen der spezifischen Granulations­
gewebe (Tuberkulose usw.), ein noch vollig normales schaumiges, durchaus nicht 
homogenisiertes Protoplasma besitzen. Vielfach, und wie es .auch mir scheint, 
in vermehrter Zahl findet man Mastzellen; in den odematosen Gewebs­
abschnitten als langspindelige, stern- oder spinnenartige Formen mit dicht 
angehauften Granula, wahrend sie in den tieferen Cutisabschnitten ihren 
gewohnlichen Aufbau zeigen (LUKASCIEWICZ). In den Zellverbanden sind 
bereits in diesem Stadium eosinophile Zellen in wechselnder Zahl gefunden 
worden, wahrend polynucleare Leukocyten auBerordentlich selten angetroffen 
werden. Die Mannigfaltigkeit dieser Infiltrate wird noch bunter durch einen, 
dem Granuloma fungoides eigentumlichen, regelmaBig zu beobachtenden friih­
zeitigen Kern- und Zellzerfall (UNNA). 

Von Anfang an ist das Infiltrat von einer groBen Zahl fein- bis grobkorniger 
Kernbrockel und Protoplasmareste durchsetzt, die dem Bilde ein besonderes 
Geprage verleihen. In einzelnen Fallen feststellbare kleinere Blutungen aus den 
stets erweiterten und stark gefUllten GefaBen vollenden das bunte Bild. 

Die Blut- und LymphgefaBe in dem veranderten Bezirk und dessen 
nachster Umgebung sind regelmaBig erweitert, namentlich die meist auch reich­
lich bluthaltigen Capillaren, deren Endothelien zu dieser Zeit - im Gegensatz 
zu spateren Stadien - noch vollig unverandert sind. Die Anhangsgebilde 
der Raut werden zwar bereits von den Zellinfiltraten mehr oder weniger stark 
umsponnen, zeigen jedoch im ubrigen noch keine Veranderung. 

Gegenuber diesen so ziemlich regelmaBig feststellbaren Befunden tritt ein 
in Papillarkorper und Corium wechselnd stark auftretendes Odem sowie eine 
Wucherung fixer Bindegewebszellen an Bedeutung zuruck. Beide 
halten sich im Corium in bescheidenen Grenzen, so daB das elastische und 
kollagene Gewebe kaum in Mitleidenschaft gezogen werden. 

Die V eranderun gen der Epidermis sind, wie das oben schon betont 
wurde, rein sekundarer Natur. Nur unter diesem Gesichtspunkt seien sie 
hier kurz erwahnt; eine eingehende Darstellung hieBe namlich nichts anderes, 
als die bereits erwiihnte klinisch hervortretende, rein morphologische Ahnlichkeit 
mit einer Reihe anderer Dermatosen (Ekzem, Lichen usw.) nun histologisch im 
einzelnen durchfuhren, ohne daB damit fUr die Kennzeichnung des Granuloma 
fungoides ein besonderer Gewinn verbunden ware. Wie stets bei den spezifischen 
Granulomen sind die Epidermisveranderungen um so ausgesprochener, je naher 
die Infiltrate der Cutis an das Epithel heranrucken. Dann gehen die prolife­
rierenden Bindegewebszellen in der Umgebung der Infiltrate oft unmittelbar in 
die gewucherten Epidermiszellen uber. 1m allgemeinen ist namlich das Epithel 
in diesem Stadium gewuchert, weniger in der supra-, starker in der interpapillaren 
Stachelschicht, die mit zahlreichen Mitosen durchsetzt ist. Die Reteleisten sind 
daher meist unregelmaBig verbreitert und dringen gelegentlich tief und weit 
verzweigt in die Cutis vor. Die ganze Epidermis ist von einem wechselnd starken 
intercellularen Odem durchsetzt. Dieses drangt die Zellen auseinander. In den 
erweiterten Lucken finden sich polynucleare Leukocyten, wenn auch meist 
nur in bescheidener Zahl. Korner- und Rornschicht erscheinen zunachst nicht 
verandert. Nimmt das Odem jedoch zu, so entwickeln sich hier umschriebene 
intercellulare Bliischen, an anderen Stellen ein an die Spongiose erinnerndes 
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Bild. Vereinzelt kommt es auch wohl zu einer blasenartigen Abhebung 
der Epidermis yom Corium. In diesen bliischenartigen Hohlraumen finden 
sich gelegentlich einmal aus der Cutis abgeschwemmte Zellhaufen, manchmal 
noch in mitotischer Teilung der Zellen (UNNA), in anderen Fallen Blut- oder 
Fibringerinnsel, ohne daB diesen Befunden eine besondere Bedeutung zukommt. 
Eine Kornerschicht ist iiber derartig Odematosen Abschnitten viel£ach nicht 
vorhanden. Daher bildet sich eine kernhaltige, oft verdickte Hornschicht, die 
zum Teil in zarten LamelIen abgehoben ist und die klinisch zu beobachtende 
Schuppung hinlanglich erklart. Uberall dort, wo das Odem auf den Papillar­
korper und die unteren Epithellagen beschrankt bleibt, muB sich die Epidermis 
umschrieben vorwolben, was zu mehr papulosen Herden namentlich dann 
fiihrt, wenn Stachel- und Hornschicht auch an der allgemeinen Hypertrophie 
beteiligt sind. Wird das Odem hingegflU starker, so werden die obersten Epithel­
lagen gelegentlich abgeschwemmt und es ist dann ein dem Eczema madidans 
ahnliches zeitweiliges Nassen sehr wohl verstandlich. 

Zu Beginn der Tumorbildung wird das Beherrschende der cutanen 
Vorgange noch deutlicher, indem die Zellinfiltration mehr und mehr zunimmt. 
Sie erstreckt sich yom Stratum subpapillare in die Cutis hinunter bis ins Unter­
hautzellgewebe, wahrend derPapillatkorper zunachst nur £leckweise hefallen 
wird. Dadurch tritt hier ein hellerer Bindegewebsstreifen hervor, der sich 
zwischen Infiltrat und Epidermis einschiebt. Er ist iibrigens auch von einer 
ganzen Reihe anderer entziindlicher Granulationsprozesse her bekannt. 

Die Infiltration hat sich nun auch um die Anhangsgebilde der Haut, die 
Haarfollikel und Drusen starker ausgedehnt. Die Zellhaufen flieBen mehr 
und mehr zusammen, so daB ihre Beziehungen zu den GefaBen nicht mehr so 
deutlich sind wie fruher. An den Randern der Infiltrate ist die Epidermis 
meist noch nicht verandert; zur Mitte hin zeigt sie eine von der Ausdehnung der 
Zellherde abhangige, wechselnd weit vorgeschrittene Atrophie, die an manchen, 
Stellen sogar zu volligem Schwund gefiihrt hat. Im weiteren Verlauf der Tumor­
bildung werden auch die Anhangsge bilde in die Atrophie einbezogen, so daB 
sie schlieBlich schwinden. Der Papillarkorper, anfangs noch deutlich abgesetzt, 
verstreicht allmahlich und die Epidermis-Cutisgrenze wird in eine leicht wellen­
formige Linie verwandelt, die in gewissen, manchmal fast regelmaBigen Ab­
standen durch schmale Reste der Reteleisten unterbrochen wird. Im Bereich 
der Zellinfiltrate sind die elastischen Fasern vollig geschwunden, das Kollagen 
ist zu feinsten Faserresten aufgesplittert, die in ihrem Aufbau an das Reticulum 
der Lymphknoten erinnern und so die irrtiimliche Auffassung mancher Forscher 
iiber den Charakter der Erkrankung wohl verstandlich machen. Gelegentlich 
wurde eine basophile Reaktion (Kollazin) dieser kollagenen Fasern (TRYB), 
eine eigenartige (hyaline 1) Degeneration (HERXHEIMER und HUBNER), vereinzelt 
auch der Reste des Elastins beobachtet (GALLOWAY und MAC LEAD). Daneben 
tritt dann auch neuge bildetes Bindegewe be auf. Hier und da findet man 
noch Reste von Haarbalgen und Driisen, von denen namentlich die letzteren oft 
recht lange erhalten bleiben. Die GefaBe innerhalb der Infiltrate sind deutlich 
erweitert, ihre Endothelien geschwollen und vermehrt. Die Wandung der 
groBeren Arterien und Venen ist viel£ach hyalin umgewandelt; in anderen Fallen 
haben lymphocytare Wandinfiltrate ihre Adventitia und Muscularis in ahn­
licher Weise aufgefasert wie das umgebende Bindegewebe. Die so entstandenen 



Granuloma fungoides (Mycosis fungoides). 571 

Maschen sind von Infiltratzellen durchsetzt, das GefaBlumen manchmal durch 
Thrombenbildung vollig verschlossen (DOUTRELEPONT, PHLIIPPSON). In 
solchen Fallen durchziehen dann breite solide hyaline Strange das Granulom, 
die nur aus der kreis- oder zylinderformigen Anordnung der sie begleitenden 
elastischen Fasern als Reste fruherer Gefal3e erkennbar sind. Daneben findet 
man zahlreiche neugebildete und erweiterte Gefal3sprossen, wie sie von fruheren 
Stadien her ja hinlanglich bekannt sind. 

Die Spatveranderungen der Tumoren des Granuloma fungoides sind 
in der Cutis ebenso wechselnd wie an der Oberflache. Rier konnen sie sich in 

Abb. 247 . Gr a nuloma fungoides. Tumor s tadium. (d", 4ljiihr. , Schulter.) Dichte 
Zellinfiltrate irn Stratum p apilla re und subpapiIIa re . P apillarkol'per v erstrichen . Rlickbildung del' 
Epidermis bis auf schmale langgestreckte R eteleisten. H iim atoxy. in· Eosin. 0 ~ 35: 1; R ~ 28: 1. 

einem wechselnd starken Odem und unregelmal3iger Wucherung der Epidermis­
epithelien neben ausgedehntem Zerfall ganzer Rautabschnitte aul3ern. Diese 
zerfallenden Gewebe bilden einen guten Nahrboden fur Kleinlebewesen mancher 
Art, die sekundar einwandern und vielfach zu Irrtumern bezuglich der Atiologie 
der Erkrankung gefuhrt haben. Die Epidermisveranderungen sind daher hier 
ebensowenig kennzeichnend, wie in den ersten Stadien. 

Der cellulare A ufbau der Infiltrate bleibt auch im Tumorstadium grund­
satzlich der gleiche wie bei den infiltrierten Formen. Es tritt jedoch die peri­
vasculare Anhaufung zuruck gegenuber einer gleichmal3igen Verteilung uber 
den ganzen Bezirk, bei der sich manchmal eine saulenartige Anordnung der 
Zellmassen beobachten lal3t (UNNA). Sie beschrankt sich in der Regel auf den 
Papillarkorper und den oberen Teil der Cutis, und hOrt oft mit einer scharfen 
Grenze gegen die Subcutis hin auf, wahrend sie sich nach den Seiten allmahlich 
verliert. In anderen Fallen ziehen, yom Stratum subpapillare ausgehend, langs 
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der GefaBe um die Follikel und Drusen angeordnete Zellherde in verschiedener 
Richtung nach abwarts, mannigfach miteinander verflochten und schlieBlich zu 
einer einzigen Zellmasse zusammenflieBend. Die Mannigfaltigkeit der das Infiltrat 
aufbauenden Zellformen ist, da sich vielfach neben den proliferativen auch bereits 
Ruckbildungserscheinungen bemerkbar machen, womoglich noch auffallender. 
Statt der saulenartigen Anordnung tritt dann meist eine Regellosigkeit in der 
Verteilung der Zellen in den Vordergrund; hier sind sie dichter, dort lockerer 
in das aufgesplitterte Bindegewebe eingelagert. Unter den Zellen fallen proto­
plasma - plasmareiche Formen mit groBen, dunklen, unregelmaBig gelagerten 

Kernen auf (groBe mononucleare ZeIlen); 
dane ben , jene an Zahl uberragend, 
kleinere und groBere lymphocytare Zellen 
mit zahlreichen Mitosen, schlieBIich auch 
Plasma-, Mastzellen und Eosinophile, 
letztere zahlreicher in jungeren als in 
alteren Tumoren. Dazu treten gewucherte 
Bindegewebszellen und, besonders in 

. alteren Rerden, zahlreiche Pigmentzellen. 
Ferner findet man groBe, reichlich mito­
tisch sich teilende, rundliche oder ovale, 
aber auch unregelmaBig vielgestaltige, 
wenig scharfbegrenzte Zellen mit groBen, 
gut gefarbten Kernen, die an Epitheloid­
zellen erinnern. Sie werden von einzelnen 
Forschern von den BindegewebszeIIen, 
von anderen von den Endothelien der Blut­
und LymphgefaBe abgeleitet (SEccm). 
Auf der Rohe der Wucherung bilden 
diese Zellen mit ihrem deutlichen Proto­
plasma und den groBen Kernen den 
Rauptbestandteil des Gewebes, oft von 
einem Lymphocytenring kranzartig um-

Abb.248. Granuloma fungoides. Tumor- geben. In den Fruhstadien fiihren sie 
stadium. <d',41jahr., Schulter.) Polymorphes haufig zur Bildung eigenartiger, viel­Zellinfiltrat. 0 = 480: 1; R = 400: 1. 

gestaltiger Riesenzellen mit 10-20 und 
noch mehr Kernen in einem schaumartigen Protoplasma. Diese RiesenzeII­
form en werden von manchen Forschern (HERXHEIMER-HuBNER) als spezifisch 
fur das Granuloma fungoides angesehen; andere wieder, und auch ich, 
haben sie nicht mit der RegelmaBigkeit angetroffen, die eine solche Stellung­
nahme rechtfertigen wiirde. Auch Fl'emdkorperriesenzellen finden sich, nament­
lich in alteren Fallen (PALTAUF); einmal in der Nahe der RaarfoIlikel und 
wuchernden Epithelleisten, auBerdem jedoch auch in dichten ZeIlinfiltraten. 
Sie enthalten vereinzelt Reste elastischer Fasern (DELBANco). Das Bild wird 
noch bunter durch die vielen unregelmaBig geformten Protoplasma- und Kern­
reste. Sie werden in dieser Menge in keinem anderen Granulationsgewebe an­
getroffen und sind daher besonders kennzeichnend. 

Die Veranderungen an erkrankten S chI e i m h aut abschnitten unter­
scheiden sich grundsatzlich nicht von jenen an der auBeren Haut (GODEL). 
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Die klinisch so auffallende, oft auBerordentlic.h schnelle Riickbildung 
dcr Granulome wird histologisch eingeleitet durch Einschwemmung von Kern­
und Zellzerfallsresten in erhalten gebliebene bzw. neugebildete und stark er­
weiterte GefaBe. In diesen sind sie als wolkige oder auch granulierte, von dichten 
Fibrinfaserbiindeln durchzogene Massen feststellbar. Sie finden sich namentlich 
in den GefaBen der Umgebung umschriebener Zerfallsherde, in denen Karyor­
rhexis und Karyolysis der Zellen die Riickbildung einleiten. Innerhalb diesel 
Herde schwindet allmahlich das Infiltrat, die GefaBe verlieren ihre Zellmantel, 
treten daher mit ihrer hyalinen Wandung wieder starker hervor. Das zellreiche, 
neugebildete (1) kollagene Gewebe nimmt an Dichte zu. SchlieBlich bleibt 
neben wenigen Plasma- und Mastzellen ein von feinsten Bindegewebsfasern, 
mehr oder weniger reich von Pigmentzellen durchsetztes, im iibrigen jedoch 
narbig nicht verandertes Gewebe zuriick. Lediglich der starkere Pigmentgehalt 
und der eigentiimlich starre Verlauf der dickwandigen GefaBe erinnern an den 
iiberstandenen ProzeB. 

Kommt es zur ulcerosen Riickbildung der Knoten, so wandern in die 
nekrotischen Gewebsherde zahlreiche polynucleare Leukocyten ein. Gleich­
zeitig dringen von der Oberflache haufig Mikroorganismen in die Tiefe, die den 
Gewebszerfall beschleunigen. Ob tatsachlich, wie dies UNNA annimmt, der­
artige ulcerose Riickbildungen iiberhaupt nur der sekundaren Einwanderung 
von Kleinlebewesen zuzuschreiben sind, scheint mir nicht unbedingt wahrschein­
lich. Derartige nekrotische Herde finden sich doch auch tief im Granulations­
gewebe vor, fern von Bakterien und viel zu weit von der Oberflache entfernt, als 
daB die dort allerdings regelmaBig zu beobachtenden Schmarotzer oder deren 
Giftstoffe als Ursache in Frage kommen konnten. 

Differentialdiagnose: Bei einer nach Beginn und Verlauf klinisch so wechsel­
vollen Erkrankung, die daher so groBe Almlichkeit mit einer ganzen Reihe der 
verschiedensten Dermatosen haben kann, kommt naturgemaB der histologi~chen 
Diagnose eine ganz besondere und in der Regel ausschlaggebende Bedeutung 
zu. Wenn wir auch nicht so weit gehen wollen wie LEREDDE, der bereits den 
initialen Veranderungen an der Haut his~ologisch eindeutigen Wert beimiBt 
und andererseits wie VERROTI, der keine Moglichkeit einer histologischen Unter­
scheidung von anderen wuchernden Granulomen sieht, so muB doch betont 
werden, daB eine sorgfaltig durchgefiihrte Untersuchung gerade hier auch in 
manchen friihen Stadien durch AusschluB der einen oder anderen noch in Frage 
stehenden Erkrankung von entscheidendem Wert sein kann. Es handelt sich 
um die Trennung einmal von den sog. Blutkrankheiten und deren Erscheinungs­
formen in der Haut sowie der Lymphogranulomatose, zum anderen von den 
verschiedenen spezifischen Granulationsgeschwiilsten und schlieBlich von be­
stimmten Fallen der idiopathischen generalisierten exfoliierenden Erythro­
dermien. Zwar wird sich im Einzelfall ein groGer Teil dieser Veranderungen 
bereits durch eine genaue klinische, insbesondere hamatologische Untersuchung 
ausschlieBen lassen. Aber es bleiben trotzdem noch FaIle genug iibrig, bei 
denen der Histologe ein entscheidendes Wort mitreden kann. 

Die echten Sarkome sowohl wie die Lymphosarkome und die leuk­
otischen Tumoren der Haut unterscheiden sich in ihrem histologischell Auf­
bau vor allem durch die jeweilige Einformigkeit bzw. Gleichartigkeit der Zellen 
oder des Gewebes hinreichend von dem Granuloma fu;ngoides. PALTAUF 
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insbesondere hat darauf hingewiesen, daB bei den lymphatischen, leukamischen, 
aleukamischen oder leukosarkomatosen Tumoren irnmer nur lymphatische 
bzw. myeloische Zellen die Infiltrate aufbauen. Dabei verhalt sich das durch 
die Infiltration auseinandergedrangte Bindegewebeeinfach passiv und zeigt 
keinerlei Proliferation wie beim Granuloma fungoides. Beim Sa r k 0 m findet 
sich so gut wie niemals eine starkereWucherung des Epidermisepithels; im 
Gegenteil, durch die andrangenden Geschwulstmassell wird die Epidermis 
vorgedrangt und verschmalert. Das Sarkom sitzt auBerdem mehr in den tieferen 
Schichten des Coriums und wachst langsamer oder schneller nach dem Papillar­
korper zu. Aber selbst bei langer bestehenden Fallen bleibt noch immer ein Teil 
des oberen Drittels von der sarkomatosen Neubildung frei. 1m Gegensatz 
dazu wird beirn Granuloma fungoides in erster Linie das Gebiet des oberflach­
lichen GefaBnetzes befallen; das Granulom reicht bis an die auBerste Grenze des 
Papillarkorpers heran. 

Von den entziindlichen Granulationsgeweben unbekannter .Atiologie zeigt 
zweifellos nur die Lymphogranulomatose (STERNBERG-PALTAU1f) mit ihrer 
ebenfalls auBerordentlichen Polymorphie der Zellen ahnliche Bilder wie daB 
Granuloma fungoides. Aber einmal werden bei ihr auBerst selten Hauttumoren 
gefunden, im Gegensatz zum Granuloma fungoides, das ja stets in der Haut 
auftritt. Zum anderen findet sich bei der Lymphogranulomatose nie jener 
akute Zell- und Kernzerfall, wie er uns zusammen mit der Geschwiirsbildung 
von dem Granuloma fungoides her gelaufig ist; die Riickbildung geht vielmehr 
mit trockener, der Verkasung ahnlicher Nekrotisierung einher. Arterienver­
anderungen in der Haut - wie sie DOUTRELEPONT beim Granuloma fungoides 
feststellte, allerdings erst an den Arterienasten der tieferen Cutis - fehlen eben­
falls. In erster Linie gestatten aber die STERNBERGSchen Zellen mit ihren tief 
gelappten, geweihartigen Riesenkernen in den meisten Fallen ohne weiteres 
eine .Unterscheidung. AuBerdem ist der klinische Befund bei der Lympho­
granulomatose (s. d.) meist so eindeutig (Pruritus, multiple Driisenschwellungen, 
schneller VerIauf mit friihzeitiger Kachexie), daB er eine Unterscheidung ge­
stattet. Nur die in ihrer Stellung nfo)ch durchaus nicht endgiiltig geklarten sog. 
mycotischen Erythrodermien (BESNIER, HALLOPEAU), die nach ARNDT 
vielleicht der Lymphogranulomatose naher stehen als dem Granuloma fungoides, 
auf aIle FaIle von deren eindeutigen Formen erheblich abweichen, konnen 
manchmal einmal eine Klarung unmoglich machen. 

Gelegentlich kann die Trennung von der Tuberkulose und der Syphilis 
schwierig sein. Zwar kommen Nekrosen, wie sie bei der Tuberkulose zur Regel 
gehoren, beim gewohnlichen VerIauf des Granuloma fungoides nicht vor; aucIi. 
bietet das Zellinfiltrat im allgemeinen ein anderes Bild: keine ausgesprochene 
Lagerung urn die GefaBe, zahlreiche und wohlgebiIdete Plasmazellen, Riesen­
zellen mit homogenisiertem, nicht mit normalem, schaumigem Protoplasmaleib. 
friihzeitiger Schwund des Bindegewebes. Bei der Lues in erster Linie peri­
vasculare Anlagerung. der Infiltrate unter starker Erweiterung der BlutgefaBe, 
Auch hier meist ein Vorherrschen gut entwickelter, typischer Plasmazellen, 
Seltenheit der Mitosen (ahnlich wie bei der Tuberkulose), Neigung des Kollagen 
zu selbstandiger Wucherung, nur maBige Hyperplasie der Bindegewebszellen 
innerhalb der Infiltrate, die im Gegensatz zum Granuloma fungoides keinerlei 
Neigung zum Verschmelzen der einzelnen Herde erkennen lassen. 
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Schwer, ja fast unmoglich kann in manchen Fallen jedoch klinisch ebenso 
wie histologisch eine Unterscheidung von jenen ekzematosen, lichenoiden 
u. a. Veranderungen sein, die dem Tumorstadium des Granuloma fungoides 
voranzugehen pflegen. Die groBe Mannigfaltigkeit der Zellen einschlieBlich der 
Plasmazellen, die zahlreichen Mitosen, die Lagerung der Zellansammlungen 
im oberen Corium, urn das GefaBnetz des Stratum subpapillare und papillare, 
die Erweiterung der GefaBe in der Umgebung und insbesondere oberhalb der 
Infiltrate, zusammen mit den durch das begleitende 6dem hervorgerufenen Ver­
anderungen, gestatten jedoch in den meisten auch dieser Friihfalle von 
Granuloma fungoides histologisch schlieBlich eine Stellungnahme. 

Pathogenese: Formalgenetisch ist die mycotische Gewebsbildung ein Granulom, 
"dessen Entwicklung mit entziindlichen Erscheinungen, betrachtlicher Hyperamie, Odem, 
auch Ausscheidung von Fibrin bei geringer Zellemigration einsetzt, wobei unter Auffaserung 
und Auflockerung des Bindegewebes eigenartige Zellen auftreten, deren Proliferation zum 
charakteristischen Granulationsgewebe fiihrt" (PALTAUF und SCHERBER). 

Kausalgenetisch ist das Granuloma fungoides noch viillig ungeklart. Nur so viel 
scheint festzustehen, daB die gesuchte Ursache auf dem Blutwege in die Haut eindringt. 
Fiir die Auffassung des Granuloma fungoides als eines Neoplasmas, wie es namentlich von 
franziisischer Seite geschieht, liegt keine Berechtigung vor. An dieser Stellungnahme ver­
miigen auch FaIle wie der letzthin von ZURHELLE beschriebene nichts zu andern (s. oben). 

Die Beobachtung GOUGEROTS, welcher bei einem histologisch der Mycosis fungoides 
nahestehenden Erkrankungsfalle im Tierversuche einen positiven Tuberkelbacillenbefund 
erzielte, mahnt auch hier daran, die Beweiskraft histologischer Beobachtungen nicht zu 
iiberschatzen. 

Die I .. eukosen der Baut. 
Die leukamischen und aleukamischen Lymphadenosen bzw. Myelosen der 

Raut treten meist als Begleiterscheinung allgemeiner, geschwulstahnlicher Er­
krankungen des hamatopoetischen Apparates auf, die man seit ORTH als Hamo­
blastosen bezeichnet. Diese geschwulstahnlichen Erkrankungen des blutbildenden 
Apparates werden in drei groBe Gruppen eingeteilt; einmal die auf einer Hyper­
plasie der Parenchymzellen des leukopoetischen Gewebes beruhenden sog. 
Leu k 0 sen (die des erythroplastischen spielen hier keine Rolle); zum anderen 
die vom interstitiellen Gewebe der Blutbildungsorgane ausgehenden chronisch 
entziindlichen Granulationsgeschwiilste, die sog. Gran ulome, und schlieBlich 
die echten Geschwiilste des hamatopoetischen Apparates. Von ihnen 
beschaftigt uns zunachst nur die erste. 

Seitdem EHRLICH die schon von VIRCHOW betonte Unterscheidungsmoglich­
keit mittels des Blutbefundes durch seine grundlegenden Farbungsmethoden 
durchgefiihrt hat, trennen wir bei ihnen eine myeloische, mit einer hyperpla­
stischen Wucherung des myeloischen Gewebes einhergehende (Myelose) von 
einer lymphatischen Leukamie (Lymph adenose), bei der eine hyperplastische 
Wucherung des lymphadenoiden Gewebes auftritt. Je nachq,em dabei eine 
absolute oder nur eine relative Vermehrung der weiBen Blutzellen statthat, 
zerfallen beide in eine leukamische oder aleukamische Untergruppe, 
wobei in letztere im groBen ganzen jene friiher als Pseudoleukamie bezeichneten, 
geschWulstahnlichen Systemerkrankungen einbezogen werden, soweit es sich 
dabei nicht urn Veranderungen handelt, die iiberhaupt nicht hierher zu rechnen 
sind (Lymphosarkomatosen, Lymphogranulomatosen). Der klinische VerIauf 
jener Erkrankungsformen gestattet weiterhin eine ungezwungene Trennung nach 



576 Die reaktiven Vorgange in der Haut (I)ermatitiden). 

a k ute n, selteneren, bei denen in ihrer Bedeutung noch ungeklarte septische 
Vorgange auftreten, und chronischen, haufigeren Formen, die sich zudem 
meist durch das Auftreten verschiedenartiger BlutzeIlen (Myeloblasten, Myelo­
cyten bzw. Lymphoblasten und Lymphocyten) unterscheiden. (Naheres hier­
tiber in den Lehr- und Handbtichern der Hamatologie.) 

Ftir eine zusammenfassende Betrachtungsweise vereinfacht sich die Dar­
steIlung auBerordentlich durch die Tatsache, daB ein grundsatzlicher Unter­
schied zwischen den leukamischen und aleukamischen - oder subleukamischen, 
wie sie noch ARNDT unterscheidet - Krankheitsgruppen kaum noch besteht, 
da es sich nur um Mengen-, jedoch nichtum artmaBige Abweichungen, nach 
neueren Untersuchungen eher um ein dauerndes, wenn auch langsames Hin 
und Her im leukotischen Blutbilde handelt; schlieBlich stimmen auch die makro­
und mikroskopischen Veranderungen weitgehend tiberein. 

In unserem besonderen FaIle kommt hinzu, da.B auch die Hautveranderungen 
sich fUr die Myelosen sowohl wie die Lymphadenosen klinisch in wenige Gruppen 
~inteilen lassen, die auch pathologisch-anatomisch und histologisch einander 
vollig entsprechen. Sie lassen sich trennen einmal in unspezifische, mit dem 
Grundleiden nur in lockeren, zudem ungeklarten Beziehungen stehende, ahnlich 
auch bei einer ganzen Reihe anderer Erkrankungen vorkommende Hautver­
anderungen erythrodermatischer, Pityriasis rubra Hebrae ahnlicher (JADAS­
SOHN, NICOLAU), urticarieIler, bulloser, pruriginoser (Prurigo lymphatica) llnd 
hamorrhagischer Natur (Leukamide AUDRYS, Lymphadenoide oder Myeloside 
ARNDTS). Diese Gruppe wird vielleicht in dem MaBe schwinden, als wir ganz 
allgemein tiber die Voraussetzungen urteilen gelernt haben, die zu solchen Haut­
veranderungen fUhren, wie dies uns FISCHLS Fall von Herpes zoster generalisatus 
bei leukamischer Lymphadenose und spezifischen Veranderungen im Ganglion 
Gasseri zeigt. 

Ihnen gegentiber zu stellen sind jene selteneren spezifischen, klinisch 
sowohl wie histologisch scharf gezeichneten, in ihren leukamischen und aleuk­
amischen Formen vollig tibereinstimmenden AuBerungen leukotischer Allgemein­
erkrankungen in der Haut, die klinisch in vereinzelten Fallen als universelle, 
haufiger als mehr oder weniger scharf umschriebene Herde auftreten. Ganz 
allgemein sei erwahnt, daB auch FaIle primaren Befallenwerdens und Beschrankt­
bleibens auf die Haut - wenn auch sehr selten - bekannt geworden sind 
(HIRSCHFELD), daB ferner die Lymphadenosell der Haut bei weitem haufiger 
beobachtet werden als die Myelosen. Daher sind wir auch tiber diese viel 
weniger unterrichtet als tiber jene. 

a) Die Lymphadenosis cutis universalis, 
wie ARNDT das von RIEHL aufgestellte Bild der universellen infiltrativen lymphadeno­
tischen Erythrodermie genannt hat, erscheint klinisch als stark juckende, hellere oder dunk­
lere bis braunrote und indianerfarbene, gleichmaBige (RIEHL, LINSER, ARNDT) oder durch 
gleichformige Aneinanderreihung kleinster Knotchen (RODLER-ZIPKIN, WERTHER) gekenn­
zeichnete diffuse Schwellung der gesamten Korperhaut, die dort, wo diese der Unterlage 
weniger fest anliegt, zuausgedehnten Wulstbildungen fiihrt .. Die Oberflache ist glatt oder 
schuppt in wechselndem MaBe, zeigt hier und da ekzematose oder lichenoide Umwandlung, 
nassende, oberflachlich erodierte Bezirke, Storungen im Haar· und Nagelwachstum: alIes 
in aHem eine Erkrankung, die sich ohne weiteres nicht von entsprechenden Veranderungen 
verschiedenartigster Herkunft (Granuloma fungoides, Pityriasis rubra Hebrae usw.) trennen 
laBt, wenn nicht die Gesamterkrankung als solehe einen Hinweis in Riehtung der Leukose 
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gibt. (Inwieweit die Lymphodermia perniciosa KAPOSI und ob sie hierher zu rechnen ist 
oder nicht viel eher zu den mykotischen Erythrodermien im Sinne BESNIER-HALLOPEAUS 

(NEKAM, .PALTAUF,ARNDT) diirfte wohl nie restlos zu entscheiden sein, da, wie schon ARNDT 

betont, die Untersuchung dieses und ahnlicher Falle des alteren Schrifttums zu wenig-emc 

Abb. 249. L y m p b a d en 0 sis c ut I s un I v e r s a I I s. (Erythrodermia Iymphatlca.) Parakeratose 
und Akanthose der Epidermis. Knotchenformlge Infiltration in der Cutis, vorwlegend perivascula r. 

o = 29: 1; R = 29: 1. (Sammlung WERTHER.) 

gehend bleiben muBte, als daB sie beim jetzigen Stande dieser Fragen noch eine sichere 
Einreihung gestatten wiirde.) 

Histologisch liegt der Veranderung ein dichtes, gleichmaBiges Infiltrat­
band oder eine dichte Anhaufung miliarer Knotchen in den oberen und mitt­
leren Cutisschichten zugrunde, jenachdem wir es mit der einen oder anderen 

Abb. 250. L y m ph a de n 0 si s cuti sun I v e r sail s. (Erythrodermlalymphatica .) (O' ,59jahr., 
Bauch.) GieichmlUliges perivasculares Zellinfiltrat In del' oberen und mittleren Cutis. In der 
Epidermis links umschriebenes Odem und beginnende Bliischenbildung. 0 = 128: 1; R = 128: 1. 

Entstehungsart der diffusen Hauterkrankung zu tun haben. Die Zellansammlung 
halt sich dabei, wie die Durchsicht der schon beschriebenen und eines eigenen 
Falles ergibt, eng an das stark erweiterte obere GefaBnetz der Cutis, unter 
volliger Freilassung der papillaren GefaBe, so daB sie zum Epithel hin durch ein 
meist ziemlich gleichmaBiges Band scheinbar normalen Bindegewebes abge­
trennt ist, das nur hier und da von schmalen, bis zu den Basalzellen reichenden 

Gans, Histopathologie del' Haut. I. 37 
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Zellstrangen durchbrochen wird. Nach den Seiten und nach unten zu ist in den 
Friihstadien die Begrenzung dieser Zellherde unscharf; sie setzen sich oft als 
langere oder kiirzere perivasculare Strange fort, um erst spater mit einer ziemlich 
scharfen Linie zur unteren Cutis hin zu enden. Hier finden sie sich dann nur 
noch als sparliche perivasculare, peri- oder interglandulare Infiltrate in den 
tieferen Schichten. 

Die Cu tis selbst ist wenig verandert, abgesehen von einem namentlich iiber 
dem Infiltrat, also in erster Linie in dem freien Grenzstreifen, meist sehr starken 
Odem. Die eingelagerten Zellherdebedingen lediglich ein Auseinanderdrangen 
der Bindegewebsbiindel, die besonders innerhalb der starkeren Infiltrate zu 
feinsten Fasern aufgesplittert sind, ohne daB irgendwelche reaktiven Vorgange 
festzustellen waren. Hier kann dann auch das elastische Gewebe bis auf spar­
liche, kurz zusammengeschnurrte plumpe Fasern geschwunden sein, wahrend 

Abb.251. Lymphad e nosis cutis universaiis. (Eryt.brodermia lympbatica.) (d',59jabr., 
Baucb.) Perivasculares Iniiltrat aus Lympbocyten, Lympbobiasten, vereinzelten Eosinopbilen und 

Bindegewebszellen. Pancbrom. 0 = 412: 1; R = 412: 1. 

es an anderen Stellen weniger gelitten hat, wenn auch in der Regel stets mehr 
als das KoIlagen. Nur selten zeigt dieses einzelne, hyalin umgewandelte Biindel 
in unmittelbarer Umgebung der Zellherde (ARNDT, eigene Beobachtung). Die 
BlutgefaBe im erkrankten Bezirk sind erheblich erweitert, zum Teil stark ge­
fliIlt, unter Vorherrschen der im Infiltrat sichtbaren Zellformen. Die GefaBwande 
sind steIlenweise von diesen ZeIlen durchsetzt, ihre Endothelien in der Regel 
stark geschwoIlen, die ganzen Herde von neugebildeten Capillaren durchzogen. 

Den Zellansammlungen gibt die Einformigkeit ihres Aufbaues ein 
auBerst kennzeichnendes Geprage (s. Abb. 251). Sie bestehen einzig und aIlein 
aus Lymphocyten, die sich nur durch GroBe, Kernform lind verschiedenen Proto­
plasmagehalt voneinander unterscheiden. Man kann unter ihnen kleine und groBe 
Lymphocyten, vereinzelt auch Lymphoblasten erkennen, die sich von den ersteren 
durch den stets zentral gelegenen groBen, meist regelmaBig runden, manchmal 
auch seitlich eingebuchteten blassen Kern undden groBeren ZeIleib unterscheiden. 
Daneben finden sich auch ZeIlen mit pyknotischen Kernen sowie Kernreste 
frei im Gewebe liegend; auBerdem in amitotischer Teilung begriffene Formen, 
bei denen diese vielfach so iiberstiirzt vor sich zu gehen scheint, daB die Proto­
plasmaverteilung mit der Kernteilung nicht gleichen Schritt halten kann, so daB 
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eigentiimliche groBe, mehrkernige Zellen entstehen, deren Kerne "auf einem 
Haufen" zusammenliegen, umgeben von einem schmalen, unregelmaBig geformten 
Zelleib. Plasmazellen finden sich, wenn iiberhaupt, nur am Rande der Infiltrate; 
Mastzellen, eosinophile Leukocyten jedoch iiber den ganzen Infiltrationsherd 
verteilt, wenn auch in wechselnder Menge. Ahnlich verhalten sich die wenigen 
Bindegewebszellen, die durch ihren langen, ovalen, blassen Kern leicht als 
solche erkennbar sind. Die Beobachtung LANGHANS scher Riesenzellen durch 
RODLER-ZIPKIN sei erwahnt, obwohl sie kaum in Beziehung zu dem GrundprozeB 
stehen diirften. Haarfollikel und Talgdriisen pflegen innerhalb der infiltrierten 
Zone nach und nach zugrunde zu gehen, wahrend die SchweiBdriisen auffallend 
lange widerstehen. 

Die Veranderungen der Epidermis und des Papillarkorpers sind vorwiegend 
rein mittelbarer Natur. Uberall dort, wo das Odem des Grenzstreifens starker 
wird, ist auch das Stratum basale aufgelockert und zeigt hier und da Neigung 
zu miliarer Blaschen- oder auch ausgesprochener Blasenbildung (LEHNER) 
(s. Abb. 250). 1m iibrigen ist der Papillarkorper meist verbreitert, gelegentlich 
auch verstrichen oder zu einem bogenartigen Streifen umgewandelt. 

b) Die Lymphadenosis cutis circumscripta 
tritt im Gegensatz zur vorigen von vornherein in Form weniger oder zahlreicher, wechseInd 
groBer, umschriebener Hautknoten von eigentiimlich teigiger Beschaffenheit auf, deren 
braun bis blaurote, glatte Ober£lache von zarten Teleangiektasien durchzogen ist. Die 
Knoten sitzen in erster Linie im Gesicht, seltener am Rumpf oder an den Extremitaten, auf 
meist unveranderter Haut in Form £lacher, kaum die gesunde Haut iiberragender fleck­
formiger und breiterer Herde bis zu flach halb kugelig vorspringenden, geschwulstartigen 
Bildungen von ApfelgroBe. Sie entwickeln sich ohne Beschwerden zu machen und p£legen 
mit seltenen Ausnahmen (NWOLAU, RUSCH) auch ohne Geschwiirs- oder Narbenbildung 
zuriickzugehen. Vereinzelt wurden auch papillomatose Bildungen beobachtet (BERNHARDT). 

1m Gegensatz zur diffusen Form handelt es sich hier histologisch um 
scharf abgesetzte, umschriebene oder auch nach dem Rande in Einzelstrange 
sich auflosende Knotchen und Platten von wechselnder GroBe. Sie sind anfangs 
deutlich um GefaBe, Haarfollikel, Talg- und SchweiBdrusen oder Nerven ange­
ordnet und durch schmalere oder breitere Bindegewebshiillen voneinander 
getrennt. Der einzelne Knoten kann dabei von einem zusammenhangenden 
Zellhaufen gebildet werden, er kann sich aber auch aus einer Vielzahl kleiner 
Knotchen zusammensetzen (s. Abb. 252), die dann im Schnitt als inselartige 
Herde in dem bindegewebigen See verteilt sind. Es finden sich demnach 
- wie im Gegensatz zu ARNDT angenommen werden muB - im histologischen 
Bilde doch Ubergange von den diffus infiltrierten iiber die miliaren knotchen­
formigen Infiltrate zu den eigentlichen papulOsen und nodosen Formen, wie 
dies WERTHER schon angedeutet hat. Wirkliche Unterschiede sind eher 
im feineren Aufbau der Infiltrate zu suchen. 

Auch bei ihnen tritt jene eigenartige Abgrenzung gegeniiber dem Stratum 
papillare und subpapillare unter Freibleiben dieses als eines schmalen, odema­
tosen, von erweiterten GefaBen und Lymphspalten durchzogenen Bindegewebs­
bandes deutlich hervor. Dieses bleibt noch erhalten, wenn die wachsenden Zell­
haufen den Papillarkorper bereits zu einem langgestreckten, flach gebogenen 
Streifen ausgezogen haben, del' nul' hier und da durch eine schmale, odeI' 
auch breite, kurze, aus del' im ganzen atrophisch abgeflachten Epidermis 

37* 
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hervorragende Epithelleiste unterbrochen wird. Hier sei jedoch betont, daB 
dieser bindegewebige Grenzstreifen durchaus keine Eigentiimlichkeit leukotischer 
Prozesse ist, wenn er auch durch das "Schwimmen" (PINKUS) der erweiterten 
I-,ymph- und BlutgefaBe auf dem darunter liegenden Infiltrat hier eine besondere 
Note erhalt. Der Grenzstreifen findet sich vielmehr bei einer ganzen Reihe 
anderer spezifischer Granulationsgeschwiilste bekannter oder auch unbekannter 
Atiologie. 

Zur Subcutis hin reicht das leukotische Zellinfiltrat bis weit ins subcutane 
Fettgewebe hinein, dieses manchmal vollig iiberdeckend. Innerhalb dieser 
Zellherde ist das kollagene Gewebe aufgesplittert, oft bis zu feinsten Faserchen, 
manchmal deutlich zusammengedruckt und hyalin entartet. Es bleibt jedoch 
anscheinend selbst in den altesten Herden, wenn auch weniger deutlich farbbar, 

Abb.252. Lymphadenosis cutis circumscripta. (d". 63jiihr., Unterarm, Streckseite.) 
Scharf abgesetzte knotchen- und plattenformige Herde im Corium. Abflachung der Epidermis, 

freier "Grenzstreifen". Panchrom. 0 = 31: 1; R = 25 : 1. 

erhalten, im Gegensatz zum elastischen Gewebe, das innerhalb der Infiltrate 
verhaltnismaBig fruh verschwunden ist und nur am Rande in kurzen, plumpen, 
oft auch chemisch (n umgewandelten-dies namentlich bei alteren Leuten -
Resten sichtbar bleibt. 

Haare, Talg- und SchweiBdriisen, in jiingeren Herden oft kaum ver­
andert, wenn auch vielfach von spezifischen Infiltraten umsponnen, pflegen all­
mahlich dem wachsenden Druck der Zellmassen zu weichen, um schlieBlich in 
alten Herden vollig verloren zu gehen. Am langsten scheinen, wie so oft, auch 
hier die Sch weif3driisen Widerstand zu leisten. Die B 1 u t - un d L y mph g e f aBe 
in der Umgebung der Herde sind stark erweitert, klaffend, zum Teilleer, zum Teil 
strotzend gefiillt; ebenso verhalten sich die zahlreichen, innerhalb der Infiltrate 
neu gebildeten BlutgefaBe, deren Wandung haufig verdickt oder auch hyalin 
umgewandelt ist. An den kleineren und mittelgroBen Venen fand ARNDT im 
Gegensatz zu den vollig normalen Arterien in einem seiner Falle die GefaBwande 
von lymphocytaren Infiltraten durchsetzt, das Lumen vielfach vollig verschlossen 
oder durch Haufen von Lymphocyten und roten Blutkorperchen verengt, ohne 
daB diesem Befund eine besondere Bedeutung beizulegen ware. 
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Die Bildung der Zellherde geht auch hier von dem tiefen GefaBnetz der 
Cutis aus. Sie dringen dann nach oben und unten als zunachst eng an die GefaBe 
angelehnte ZeIlziige vor. In den jiingsten Stadien findet man perivasculare, die 
GefaBe zylinder- oder streifenformig umgebende, vielfach miteinander durch zarte 
Zellstrange verbundene Infiltrate, die durch die Eintonigkeit der sie auf­
bauenden Z e II for men einen nicht zu verkemlenden Eindruck machen. In langer 
bestehenden Herden lassen sich dann aIle Ubergang~ bis zu den groBen um­
schriebenen, knotenformigen Infiltraten feststeIlen. Der Zellaufbau dieser 
knotigen Infiltrationsherde, bei denen die Einlagerung der ZeIlen in das zarte 
Netzwerk des praexistenten Bindegewebes noch deutlich erkennbar bleibt, 
ist vieIleicht nocheintoniger als der der diffusen. Dies ist in erster Linie bedingt 
durch das fast vollige Fehlen der 
groBen Lymphocyten bzw. Lympho­
blasten - diese finden sich nur 
vereinzelt, wenn auchiiber das ganze 
Infiltrat und selbst die erweiterten 
GefaBe verstreut - und deren atypi­
sche Begleitformen, insbesondere 
aber auch den so gut wie volligen 
Mangel der zahlreichen Zellteilungs­
vorgange sowie der Capillarendothel. 
wucherung (ARNDT). Statt dessen 
bestehen hier die Zellhaufen vor­
wiegend aus kleinen Lymphocyten, 
die durch ihren schmalen basophilen, 
ungranuIierten Protoplasmasaum , 
den oft vollig nackten, tief dunkel 
gefarbten, hier und da radspeichen­
artige Chromatinzeichnung auf­
weisenden Kern ganz den Zellformen 
normaler Lymphdriisen entsprechen. 

Abb.253. Lymphadenosis cutis circum· 
script a. ) (d". 46jiihr .• Supraorbitalrand.) Peri­
vasculiires rein lymphocytiires Infiltrat in einem 
zarten bindegewebigen Netzwerk. Erweitertes Blut­
gefiill mit verdickter. hyalin entarteter Wandung. 

Hiimatoxylin·Eosin. 0 = 450: 1; R = 420: 1. 

In der Regel findet man Mastzellen und PlasmazeIlen (lymphocytare und 
lymphoblastische der Autoren) nur selten und fast nur in den Randabschnitten; 
ahnlich verhalten sich die gewucherten BindegewebszeIlen. 

Gelegentlich trifft man in der Umgebung zugrunde gehender Anhangs­
gebilde der Haut auch wohl einmal Fremdkorperriesenzellen (NWOLAU, 
eigene Beobachtung), ohne daB diesen Befunden besondere Bedeutung beizu­
messen ware. Auch das Auftreten korniger oder krystallinischer Pigmente ver­
mag das eintonige Bild nicht wesentlich zu beleben. Sie finden sich besonders 
in der Umgebung der Infiltrate, und zwar an deren oberem Rande meist inner­
halb vielfach verzweigter Zellen, in den mittleren Abschnitten eher frei im 
Gewebe liegend. 

c) Die Myelosen der Hant. 

Bei den mit einer Hyperplasie des myeloischen Gewebes einhergehenden 
Leukosen, den sog. Myelosen sind an und fiir sich Hauterscheinungen weit 
seltener und daher in erhebIich geringerer Zahl bekannt geworden wie bei den 
Lymphadenosen, obwohl erstere haufiger vorkommen wie letztere. Klinisch 
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unterscheidet man bekanntlich neben akuten und chronischen Formen auch 
hier eine leukamische, haufigere, von einer aleukamischen Myelose, deren V or­
kommen von einigen Seiten ja uberhaupt noch bestritten wird (SCHRIDDE), 
wenn auch sichere Falle vorgekommen zu sein scheinen (HIRSCHJ!'ELD). Beide 
gehen mit einer gewaltigen Milzschwellung einher, mit oder ohne Auftreten 
eines myeloischen Blutbefundes. Die Myelosen, namentlich die akuten Formen, 
mit ihrem wechselnden Gehalt an myelocytaren, myeloblastischen, mikro­
blastischen Blutzellen sind im ubrigen noch viel weniger erforscht wie die 
Lymphadenosen, weshalb hier noch mehr wie dort ein Hinweis auf einschlagige 
Beobachtungen allgemein pathologisch-anatomischer Art angebracht erscheint. 

Abb. 254. Myel 0 i s c her Z e II her d. Myelocyten. Myeloblasten. 0 = 1050: 1; R = 1000: I. 

Entsprechend den Hauterscheinungen bei der Lymphadenose kann man auch hier 
unspezifische und spezifische unterscheiden, wobei es allerdings wegen der Seltenheit der 
Befunde und ihrer meist ungenauen histologischen Durchforschung noch viel mehr wie 
dort dahingestellt bleiben muB, inwieweit auch diesen klinisch un s p e z i fi s c hen Haut­
veranderungen (Hamorrhagien, Erythemen, urtikariellen, ekzematosen (?) (BURCHHARDT), 
papulOsen, vesiculosen und bullosen Exanthemen, Abscessen, Furunkeln) histologisch 
echte myeloische Gewebsveranderungen zugrunde liegen. 

An spezifischen Hautveranderungen fand man einmal seborrhoische Ekzeme 
(BURCHHARDT), diffuse Erythrodermien (RODLER-ZIPKIN), hamorrhagische Exantheme oder 
haufiger geschwulstartige, gelegentlich ulcerierende cutane Bildungen von wechselnd blauer 
bis rotbrauner Farbe. 1m Gegensatz zu den leukamischen Lymphadenosen mit ihrer Vor­
liebe ftir Gesicht undKopf, befallen die Myelosen in erster Linie den Rumpf. 

In ihrem allgemeinen Aufbau, ihrem Verhalten zum Wirtsgewebe, insbeson­
dere zu den GefaBen, unterscheiden die Zellansammlungen der Myelosen sich 
grundsatzlich nicht von den Lymphadenosen. Eine diesbezugliche Darstellung 
erubrigt sich daher hier. Lediglich die die Infiltrate aufbauenden Zell­
for men verlangen besondere Berucksichtigung. Auf das eigenartige, von sonstigen 
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infiltrativen Prozessen abweichende, reihenweise Vordringen der sie aufbauenden 
Zellen zwischen die Bindegewebsbalken, ihre gelegentIiche VorIiebe fiir die Um­
gebung der SchweiBdriisen, hat besonders ZURHELLE aufmerksam gemacht. Sie 
bestehen in erster Linie oder fast ausschIiel3lich aus groBen einkernigen Zellen mit 
schmalem oder breitem neutrophil gekorntem Protoplasmaleib, eben Myelo­
cyten oder Myelo blasten, denen sich in vielen Fallen noch, diesen Friih­
stadien entsprechend, ein- oder mehrkernige Eosinophile oder auch Mastzellen 
beigesellen. Dazwischen finden sich wohl auch auffallend kleine Zellformen: 
Mikromyelocyten (BRUUSGAARD). Kennzeichnend und daher auch fiir die Er­
kennung von groBem Wert ist die Oxydasereaktion, die in manchen Zellen, 
wenn auch lange nicht so haufig wie in den Zellinfiltraten innerer Organe, positiv 
auffallt. In ZURHELLE s Fall war sie auf groBe Zellen im Lumen der GefaBe und 
deren nachste Umgebung beschrankt, wahrend die Hauptmasse einen negativen 
Ausfall ergab. Genau so verhielt sich ein neuerdings von mir beobachteter Fall. 

Aber schon ZURHET,LES Fall war keine reine Myelose mehr; er wird vielmehr als myeloide 
subleukamische ChI 0 r 0 leu k ami e mit nur angedeutetem Chloromcharakter angesprochen, 
der zudem durch seine engen Beziehungen zu den SchweiBdriisen eine besondere Note 
zeigte (E. HOFFMANN). Er ist also als ttbergang von den gewohnlichen Leukamien zu den 
typischen Chloromen aufzufassen. Ihm nahe stehen FaIle, wie jener von STERNBERG als 
ChI 0 rom y e los ark 0 m bezeichnete, wo sich in einem tumorartigen Knoten ein vorwiegend 
aus groBen mononuclearen, neutrophilen Zellen, aus polynuclearen neutrophilen Leuko· 
cyten, aus Lymphocyten und einzelnen kernhaltigen roten Blutkorperchen bestehendes 
Infiltrat fand. Derartige Formen leiten jedoch bereits zu den echten Chloromen iiber, 
der griin gefarbten Varietat der rein hyperplastischen oder der aggressiv wachsenden, 
sarkoiden Wucherungen, die man heute meist geneigt ist (LEHNDORFF), als myelogenen 
Ursprungs zu betrachten, zumal das Blutbild durchaus dem der akuten myeloischen Leuk­
amie gleicht. Trotzdem muB betont werden, daB derartige FaIle auch bei rein lymphati­
schem Blutbefund beobachtet wurden (HmscHFELD). Au.ch bei den Chloromen wird ge­
legentlich eine Hautbeteiligung, meist in Form griiner bis griin-schwarzer Knoten 
beobachtet (FABIAN, STEVENS, JACOBAEUS u. a.). Ob es zweckmaBig und richtig ist, die 
Chlorome im Gegensatz zu LEHNDORFF, NAEGELI, FRAENKEL von den leukamischen 
Myelosen zu trennen und sie den echten Geschwiilsten zuzurechnen, da sie nach SCHRIDDE 
stets ein aggressives Wachstum zeigen sollen, ware noch zu entscheiden, zumal letzteres 
kein ausschlaggebendes Moment zu sein scheint (FRAENKEL). 

Ihnen anzuschlieBen waren dann die sich ebenfalls durch ein infiltrierendes geschwulst­
artiges Wachstum von den echten lymphatischen Leukamien unterscheidenden Leuko­
sarkomatosen im Sinne STERNBERGS, bei denen die Veranderung des weiBen Blutbildes 
sich als absolute und relative Vermehrung der groBen mononuclearen Zellen auBert. Aber 
auch ihre Stellung im System ist noch umstritten (PAl'PENHEIM), zum mindesten neigt 
man dazu, ahnlich wie bei den Chloromen, eine myeloische und eine lymphatische Form 
zu unterscheiden (FRAENKEL, GRAETZ) oder sie gar als echte Leukamien zu betrachten, 
die aus unbekannten Griinden ortlich infiltrierendes Wachstum zeigen. Hierher gehort 
auch der von BUSCHKE und HmSCHFELD beobachtete Fall. 

Aus dieser kurzen Ubersicht ist ohne weiteres der SchluB zu ziehen, daB eine 
schade Grenze zwischen Leukosarkomatosen und echten Leukamien nicht 
festzustellen ist. Ob damit allerdings auch die Annahme eines fIieBenden 
Uberganges zwischen beiden gestattet ist, erscheint zum mindesten so lange 
zweifelhaft, als wir die Ursachen weder der einen noch der anderen kennen. 

Anhangsweise sei erwahnt, daB als eigentliche Geschwiilste hingegen wohl die Myelome 
aufzufassen sind, meist in Knotenform auftretende, geschwulstartige Wucherungen mye­
loischer Gewebszellen, die zwar vorwiegend im Knochengewebe sitzen, j edoch auch in anderen 
Organen - autochthon (?) - vorkommen und dann als Myelosarkome bezeichnet werden 
(SCHRIDDE). Aber auch hier sind Stimmen vorhanden, die die Erkrankung als eine System­
erkrankung des hamatopoetischen Apparates betrachten. Der histologische Aufbau ist 
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verschieden. Man kennt Myelome, die nur rein aus einer Zellform bestehen: neutrophilen 
Myelocyten, myelocytare Myelome (Myelocytome) und entspreohend myeloblastisehe 
(Myeloblastome), lymphocytare (Lymphocytome), plasmacellulare (Plasmacytome, Plasma­
myelome KREIBICHS), erythroblastische (Erythroblastome) Myelome. Daneben gibt es 
aber aueh gemischtzellige Formen, die aus mehreren dieser ZeHarten bestehen (z. B. Erythro­
Myeloblastom SCHRIDDES). Rierher gehort auch der von BLOCH als BENcE-JoNEssche 
Dermatitis bezeichnete Fall, der neben starken Entziindungserscheinungen im Papillar­
korper atrophische, hypertrophische und degenerative Zustande der Epidermis, vor aHem 
aber eine als kornige Elastolyse bezeichnete Umwandlung des Elastins zeigte. 

Differentialdiagnosc: 1m AnschluS an die vorstehende Aufstellung muB 
jedoch beachtet werden, daB eine allgemein zufriedenstellende und insbesondere 
allen Beobachtungen gerecht werdende Formel bisher noch nicht gefunden 
worden ist. Sie wird auch wohl so lange unbekannt bleiben, bis wir schlieBlich 
die Ursachen dieser verschiedenartigen Erkrankungen mit vorliegender Beteili­
gung des hamatopoetischen Apparates kennen gelernt haben. Der Versuch, 
diese Krankheitsbilder zu trennen, muS daher, soweit er sich nicht auf ganz 
groblinige Unterschiede beschrankt, notgedrmi.gen scheitern. Er sei daher 
beiseite gelassen, zumal er von rein dermatologischem Gesichtspunkte aus iiber­
haupt nicht durchzufiihren ist. 

Trotzdem tauchen hier eine Reihe von Fragen auf, die wenigstens kurz 
beantwortet werden miissen. Zunachst sei erwahnt, daB es eine Reihe von 
Erkrankungen bekannter .Atiologie gibt, bei denen gelegentlich eine weitgehende 
Ahnlichkeit mit der lymphatischen oder myeloischen Leukamie, namentlich 
im Blutbilde, auftritt, z. B. Sepsis, Intoxikationen mit Blutgiften, metastatische 
Tumoren im Skelettsystem, zuweilen kongenitale Lues der Sauglinge. Der­
artige, vielfach in Heilung ausgehende Erkrankungen haben selbstverstandlich 
mit den in Rede stehenden Veranderungen nichts zu tun; es handelt sich um 
"leukamoide" Erkrankungen (HIRSCHFELD). 

Lymphadenosen und Myelosen sind naturgemaB leicht zu unter­
scheiden. Bei ersteren das eintonige Bild kleiner protoplasmaarmer lymphocytarer 
Zellen mit stark farbbarem Kern und schmalem Protoplasmasaum, daneben 
gelegentlich Plasmazellen; bei letzteren vorwiegend groBe, Myeloblasten ahnliehe 
Zellen in einem Infiltrat, an welchem auBerdem noch, wenn auch in wechseln­
der Zahl, neutrophile und eosinophile Myelocyten, Mikrolymphocyten, Mastzellen, 
polynucleare Leukocyten und kernhaltige rote Blutkorperchen beteiligt sind. 
Von den Zellen gibt zudem wenigstens ein Teil eine positive Oxydasereaktion. 

Dieser eintonige bzw. eigenartige Aufbau gestattet in den meisten Fallen 
eine Unterscheidung von klinisch ahnlich aussehenden, namentlich mit Knoten­
bildung einhergehenden Hautveranderungen, vor aHem von den Sarkomen. 
Das iro Gegensatz zu den Leukosen klinisch meist als einzelner Knoten auf­
tretende echte Sarkom der Haut unterscheidet sich schon durch die vol1ige 
Zerstorung des Stiitzgewebes innerhalb seiner Zellherde; wenn auch im Einzel­
fall namentlich das kleinzellige Rundzellensarkom gegeniiber der leukamischen 
Lymphadenose Schwierigkeiten machen kann. ,Jedoch gestattet auch hier der 
reichliche Gehalt der Sarkome an, zudem viel£ach atypisch~n, Mitosen gegeniiber 
deren sparlichem Vorkommen bei den Lymphadenosen eine Trennung. Ahnlich 
liegen die Dinge fUr die echten Lymphosarkome. Bei diesen sind die Haut­
herde in der Regel aus groBen rurid1ichen mononuclearen Zellen zusammen­
gesetzt, deren Kerne ein lockeres weitmasehiges Chromatingeriist zeigen. 
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Das multiple idiopathische hamorrhagische Pigmentsarkom wird in 
seinen klassischen Formen kl\.um Schwierigkeiten machen; es kann jedoch 
- namentlich bei Beginn im Gesicht - gelegentlich einma! lenkotischen 
Tumoren sehr ahnlich sehen. Jedoch erlaubt der Aufbau der stark vascu­
larisierten, von IHimorrhagien und meist extracellular gelegenen eisenhaltigen 
Pigmentkomem und -schonen durch~etzen Infiltrate aus Lymphocyten, 
Plasma- wld Spindelzellen kaum eine Verwechslung mit den rein lympho­
cytaren Lymphadenosen, zumal sie nicht an der Cutis- sondem an der 
Subcutisgrenze liegen. 

Von echten Tumoren der Haut konnen gelegen1;lich einmal Myome, 
von chronisch entziindlichen Gran ula tionsgesch wiilsten tu ber­
kulose und tuberkuloide (Lupus tumidus, Lupus pemio, Sarklide), dann 
aber auch luetischeKnotenbildungen, namentlich bei Sitz im Gesicht, 
zu Verwechslungen AnlaB geben, Die histologische Unteracheidungdie/'ler Er­
krankungen wird allerdings niemals Schwierigkeiten machen, zumalregressive 
Metamorphosen im Sinne einer Verkasung oder massigen Nekrose bei den 
Leukosen nie beobachtet wurden. 

Auch die hier .zu nennende I_ymphogranulomatose undbesonders das 
Granuloma fungoides diirfteri im allgemeinen .leicht zu trennen sein. Bei 
ersterer bietet das eigentiimliche Granulationsgewebe,bei letzterer in erater 
Linie die Polymorphie des Zellinfiltrates mit den ausgesprochen proliferativen 
Vorgangen am Bindegewebs- und GefaBapparat, der vorwiegenden Ansiedelung 
im subpapillaren GefaBnetz und oberen Drittel. der Cutis propria meiSt geniigend 
Anhaltspunkte. Das ist um so notwendiger zu betonen, als- von verschiedenster, 
namentlich franzosischer und italienischer Seite (TROUSSEAU, PELAGATTI) ver­
sucht wurde, Beziehungen zwischell Granuloma fungoides lind Leukosen auf­
zustellen. 

AuBerordentliche Schwierigkeiten konnen hingegen jene FaIle diffuser 
generalisierter Erythrodermien bieten, die als allgemeine Rote, mit 
wechselnd starker Schwellung der Haut und gleichzeitig der Lymphknoten, der 
Milz und Leber einhergehen. Sie finden sich nicht nur bei der Lymphogranulo­
matose, der Mycosis fungoides, sondem auch bei der sog. Pityriasis rubra HE;BRA­
.JADASSOHN, ferner bei generalisierter, rein hyperplastischer, gelegentlich auch 
aggressiv -maligner Wucherung des lymphatischen Apparates. Das Bl'!ltbild 
allein ist fiir die Erkenntnis dieser oft recht schwer zu beurteilenden FaIle nicht 
ausreichend, wie sich ja aus dem einleitend zu diesem Abschnitt Gesagten 
schon ohne weiteres ergibt. Aber auch die histologische Untersuchung, auf die 
wir bei der volligen Unkenntnis der Ursachen angewiesen sind, vermag hier 
manchmal nicht zu klaren. Insbesondere kommt der lokalen Eosinophilie, wie 
sie sich bei den leukotischen Erythrodermien mit Vorliebe findet, keine ent­
scheidende Bedeutung zu. Ahnlich liegen die Dinge bei dem als Prurigo lym­
phatica bezeichneten Krankheitsbilde. Der den sichtbaren Hautveranderungen 
zugrunde liegende histologische Befund gestattet keille Abgrenzung der leuka­
mischen oder aleukamischen Erythrodermien gegeniiber jenen anderen, oben er­
wahnten universellen. Hier muB das ganze Riistzeug unserer klinischen, hamato­
logischen und histologischen Untersuchungsmethoden (Lymphdriisellexstir­
pation) herangezogen werden, um schlieBlich, wenn moglich, doch noch zu einer 
Diagnose zu kommen: 
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Pathogenese: K au sal g e net i s c h sind die Leukosen und damit auch die der Haut 
noch vollig ungeklart. Infektiose und blastomatose (Nucleom TRYBS) Ursachen wurden 
angeschuldigt, ohne daB bis heute eine Entscheidung moglich ware. Die von einzeInen 
Untersuchern (FRAENKEL und MUCH: grampositive, nicht ziehlfeste, ARNDT: grampositive 
und ziehlfeste, COLEY und EWING: echte Tuberkelbacillen) in wenigen Fallen erhobenen 
Befunde bediirfen noch erheblicher Erweiterung, wenn sie auch die infektiose Atiologie 
mancher dieser Erkrankungen wahrscheinlich gemacht haben. Mit Riicksicht auf die 
neuerdings mit filtrierbarem, also zelIfreiem Material moglich gewordene Ubertragung 
von Sarkomen (Hiihnersarkomen) gewinnt diese Ansicht erneut eine besondere Stiitze 
(Hiihnerleukamie, ELLERMANN und BANG). Doch muB hier im iibrigen auf die Hand· 
biicher der allgemeinen Pathologie verwiesen werden, wo auch iiber die Beziehungen 
akuter Infektionen zur Entwicklung myeloischer Zellherde Beobachtungen vorliegen 
(Lit. s. GANS). 

For malgenetisch fiihrt man die Entstehung der Hautinfiltrate nicht mehr auf Aus­
wanderung lymphocytarer und myeloischer Zellelemente aus der Blutbahn zuriick, sondern 
halt seit EHRLICH und PINKUS eine autochthone Entstehung fiir wahrscheinlich. Diese 
Ansicht erhalt ja auch durch die RIBBERTsche Lehre yom ubiquitaren Vorkommen lympha­
tischen Gewebes eine Stiitze. Diese gewohnlich nur in Spuren vorhandenen lymphatischen 
Zellherde geraten nach PINKUS durch die leukamische Noxe in Wucherung, ganz ahnlich 
wie wir das in anderen entsprechenden Geweben kennen. DaB daneben auch eine Auswande­
rung zelliger Elemente aus der Blutbahn (SCHRIDDE, ORTH, HIRSCHFELD u. a.) und deren 
Wucherung im Gewebe moglich ist, zeigen die Beobachtungen von NEKAM und ARNDT, 
die zahlreiche in indirekter Kernteilung begriffene Lymphocyten und Lymphoblasten 
nachwiesen. 

Das haufigere Auftreten lymphatischer gegeniiber myeloischen Hautveranderungen 
kann man mit PINKUS darauf zuriickfiihren, daB. auch sonst lymphatische Zellen vielfach 
in der Haut vorgefunden werden, die sich dann an den gewohnlichsten pathologischen Ver­
anderungen beteiligen, wahrend die myeloischen Zellelemente in dem unfertigen Zustande, 
in dem sie im Blute kreisen, in der Haut vollig fehlen. Daher diirfen wir seit M. B. SCHMIDT 
und insbesondere SCHRIDDE auch eine autochthone Entstehung des extramedullaren mye­
loischen Gewebes annehmen, wobei wir es dahingestellt sein lassen wollen, ob dieses von den 
Endothelien der Blutcapillaren (SCHRIDDE) oder von den Zellen der Adventitia ausgeht. 
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Sachverzeicbnis. 
Die fettgedruckten Zahlen geben die Seiten an, auf denen der Gegenstand ausfiihrlich 

erortert ist. 

Die Zahlen mit einem Stern (*) weisen auf die Abbildungen hin. 

Abscesse, 
Achselhohlenabscesse (s. a. diesel 360. 
Acne vulgaris und 357. 
Gonorrhoische 387. 
Lupus vulgaris mit Pseudoabscessen 428. 
Miliare bei Framboesie 531. 
Mrtltiple im Sauglingsalter (bei Neu· 

geborenen) 358. 
Myelosen 582. 
Pemphigus vegetans und 257. 
Psoriasis (Mikroabscesse) 284*. 
Tuberculosis cutis colliquativa 44l. 
Tuberculosis cutis verrucosa (Mikroab. 

scesse) 433. . 
Acanthosis, 

Der~atitis exfoliativa neonatorum und 
365. 

Ekze~ und 267. 
Nigricans (s. a. Dystrophia papillaris) 91, 

92*. 
-- Leichenbesichtigung (starkeres Her· 

vortreten) ll. 
Achselhohlenabscesse 360, 360*, 361*, 

362*, 363*. 
Beginnende 360*. 
Kokken in LymphgefaBen 361, 361*. 
Kokkenhaufen um und in den SchweiB· 

driisentubuli 362*. 
Pathogenese 362. 
Typhus und 402. 

- Vbersichtsbild 363*. 
AchselschweiBdriisen, Schwangerschafts. 

veranderungen 130. 
Acne und acneiforme Erkrankungen 301. 

Cachecticorum 451. 
- Lichen scrophulosorum und 448. 
Cornea (cornee, keratique) 67, 68. 

Keratosis follicularis MORROW' 
BROOKE und 67. 

Acne, 
Scrophulosorum 448. 
- Erythema induratum BAZIN und 476. 
- Lichen scrophulosorum und 448. 
Teleangiectodes KAPOSI 463. 
- Acnitis und 452 .. 
- Lupus follicularis disseminatus miliaris 

und 463. 
Varioliformis (necroticans s. a. "Folli: 

culitis" varioJiformis) 345. 
- BOCKHARTS Impetigo und 336. 
Vulgaris 301. . 

Abheilung narbige 357, 357*. 
AbsceBbildung 357. 
Bromacne und 358. 
Chloracne (s. a. Chloracne) 218. 
Comedo (s. a. diesen) 352. 
Conglobata 357. 
Demodex folliculorum 353. 
Differentialdiagnose 358. 
Folliculitis pustulosa superior (Hohc. 

punkt der Folliculitis) 355, 356*. 
Furunkulose und 358. 
Indurata352; 354* 355. 
J odacne und 223, 358. 
Keratosis follicularis MORROW' 

BROOKE und 67. 
Knotenformige 352. 
Kokken, polymorphe, von CEDER' 

KREUTZ bei 353. 
Lupus follicularis disseminatus miliaris 

und 462. 
Neonatorum 352. 
Papulosa 352. 
Pathogenese 358. 
Perifolliculitis 355. 
Punctata 352, 353. 
Epidermiskeime versprengte 354. 
TaIg- bzw. Eitercysten 354. 

Keratosis spinulosa und 68. i - Pustulosa 352. 
Exulcerans serpiginosa nasi (Folliculitis I' - SABOURAUDS Seborrhoebacillen bei 353. 

exulcerans) 430, 438. - Seborrhoe und 358. 
Necroticans (varioliformis) 345. i - Syphilitische Efflorescenzen und 358. 
- BOCKHARTS Impetigo und 336. Tuberculosis cutis colliquativa und 442. 
Ros!tcea und Lupus follicularis disse- i -- Tuberculosis papulo-necrotica und 358, 

minatus miliaris 462. I 457. 
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A c n e vulgaris, 
- Ulerythema acneiforme und 547. 
- UNNA-HoDARAsche Acnebacillen 353_ 
Acne bacillen von UNNA-HoDARA 353. 
Acnekeloid (s. a. "Folliculitis" nuchae 

scleroticans) 342. 
Acnitis 462, 455*, 456. 

Acne teleangiectodes KAPOSI und 452, 
463. 

Lupus follicularis disseminatus miliaris 
und 452, 457. 

Acridin, Kriegsmelanosen und 22l. 
Acrodermatitis atrophicans 26. 
Addisonsche Krankheit 124, 124*. 

Aniimie, perniziose und 125. 

Alopecia, 
Senilis 18. 

- - Endarteriitis obliterans 19. 
- Syphilitica 010. 
Am 0 e ben, Granuloma teleangiectaticum 

und 557. 
Amyloidosis 132, 134*, 135*. 

Chemische Natur 132. 
Dermatitis atrophicans 135. 
EiweiBstoffwechsel und 136. 
Farbreaktionen 133. 

, - Geschwiire 135. 1- Hyperkeratosen 135. 
I Metabolische 133, 134*. 

Angeborene Hyperpigmentierung und 126. : -
Ortliche 130, 135*. 
Pathogenese 136. 

Arsenmelanose und 126. ' 
Differentialdiagnose 125. 
Hiimochromatose, Pigmentablagerungen 

bei derselben und Vorkommen, Dif­
ferentialdiagnose gegen 126. 

Leichenbesichtigung (stiirkeres Hervor-. 

Warzen, seborrhoische 135. 
Anii mie, perniziose, Pigmentierungen 

Haut und Schleimhaut 125. 
Anatomie und Entwicklungsgeschichte 

Haut 1. 

der 

der 

treten der Pigmentflecken) 11. I -

Corium 4. 
Cutisleisten 2. 
Eleidin l. Mundschleimhaut 124*, 125. ' 

Schleimhautpigmentierung 125. 
Adenocarcinom, Xeroderma pigmentosum 

und 194. 
Adipocire 10. 
Adipositas dolorosa (DERCuMsche Krank­

heit) 130. 
Differentialdiagnose 131. 
Druckatrophie' der Nervenfasern 130. 

- Elephantiasis und 13l. 
Fettsucht und 13l. 
Lipoblasten 130. 
Lipome und 130, 13l. 
MyxOdem und 13l. 
Neuritis interstitialis 130. 
Odeme, nervose und 13l. 

Aleukiimische Lymphadenosen 575. 
Aleukiimische Myelosen 575, 582. 
Alopecia, 

Areata 41, 42*. 
Akutes Stadium 43. 
Area, kurz nach Haarausfall 42*. 
Beginn der Krankheit 43. 
Differentialdiagnose 46. 
Haarersatz 45. 
Haarstorung 41, 44. 
Kokkenansammlungen 43. 
Pathogenese 46. 
Syphilitische Alopecie und 46. 
Trichorrhexis, nodosa und 43. 
Utricule peladique SABOURAUDS 43. 

Decalvans (totalis) 46, 45*. 
- Pathogenese 46. 
Neurotische 25. 
Priisenile 19. 
Seborrhoica 276, 277. 

Epidermisblatt l. 
Epidermisleisten (Driisenleisten) 2. 

- FRIEBoEssche Auffassung der Epidermis 2. 
GefiiBnetz 4. 
Haar 2. 
Haarbalg 2. 
Haarkegel, primitiver 2. 
Haarkeim 2. 
Haarkleid, primitives 3. 
Haarpapille 2. 
Haarvorkeim 2. 
HERXHEIMERsche Spiralen 2. 
Hornschicht 1. 
Keratin A und B 2. 
Keratohyalin l. 
Leichenerscheinungen (s. diesel 5. 
LymphgefiiBe 4. 
Mastzellen 4. 
Melanin 2. 
Nagelbildung 2. 
Nagelwall 3. 
Nervenversorgung 4. 
Papillarkorper 4. 
Pareleidin 2. 
Periderm 1. 
Pigmenttragende Zell~n 4. 
Retezapfen 2. 
SchweiBdriisen 3. 
- Ekkrine und apokrine 4. 
Sohlenhorn 3. 
Stratum corneum 1. 

Germinativum (Keimschicht) 1, 2. 
Granulosum (granulierte Schicht) 1-
Lucidum 1. 
Reticulare 4. 
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Anatomie, 
Stratum spinosum (Stachelschicht) l. 

-- Talgdriisen 2, 3. 
Tela subcutanea 4. 
Urwirbel, Cutisbildung aus dems. I. 
Vernix caseosa 1. 
Vornagel 3. 
Wurzelscheide .des Haars, au13ere und 

innere 2. 
Anetodermia maculosa (JADASSOHN) 26, 33. 
- Lichen sclerosus und 30S. 
Angina PLAUT-VINCENTI, Noma und 5:r4. 
Angiokeratoma Mibelli 78, 79*. 

Angioma keratosum 7S. 
Angioma, verhornendes und SO. 
Differentialdiagnose SO. 
Diffuse3 (A. corporis diffusum) 7S. 
Granuloma teleangiectodes und, Dif-

ferentialdiagnose SO. 
Naeviformis (A. corporis naeviforme) 7S. 
Pathogenese SO. 
Universelles (A. univeraale) 7S. 

Angiolupid, BROCQ und PAUTRIER 475. 
Angioma 

Keratosum 7S. 
Verhornendes, und Angiokcratoma Mihelli 

SO. 
Xeroderma pigmentosum und 194. 

Angiosarkom, 
- Granuloma teleangiectaticum und 557. 
- Xeroderma pigmentosum und 194. 
Anhangsgebilde der Haut, R. unter "Ana-

tomie". 
Antipyrinexanthem 222. 
Anthrax (s. a. Milzbrand) 398. 
Arsenexantheme 230. 

Keratosen 232. 
- Pathogenese 23l. 
- Pigmentveranderungen 231. 
Arsenkera tose 232. 
- Keratoma hereditarium und 5S. 
Arsenmelanose 121, 122*, 231. 

ADDIsoNsche Krankheit und 126. 
- Melanodermitis toxica lichenoides et hul­

losa und 123, 221. 
Arteriosklerose, Atrophie der Haut hei IS. 
Arzneiexantheme (s. a. die einzelnen 

Arzneien) 222. 
- Erythema exsudativum multiforme und 

379. 
Asphyxie, lokale, der Extremitaten bei 

Syringomyelie und RAYNAUDScher Gan­
gran 164. 

Atherome, Calcinosis 150. 
Atrophien der Haut (Atrophia, s. a. 

Dermatrophia) 12. 
Alopecia (s. a. diese) areata 41. 

Decalvans (totaJis) 46, 45*. 
- Neurotica 25. 

A trophien, 
Alopecia seniUs IS. 
Blepharochalasis 40. 
Degeneration, einfache und 13. 
Degenerative 13. 
Dehnungsstreifen 22, 22*. 
- Pathogenese 24. 
Dermatrophia chronica idiopathica pro­

gressiva (Dermatitis atrophicans, 
s. a. "Dermatrophia ") 25, 27*, 30*. 

Deuteropathische 12. 
Druckatrophie 22. 
Geschwulstkachexie und 20. 
Hungeratrophie 20. 
Idiopathische 12. 
Inaktivitatsatrophie 21. 
Inanitionsatrophien 19. 
Kraurosis vulvae 3S, 39*. 

Atrophische Gewebsabschnitte 40. 
Carcinomentwicklung 39. 
Differentialdiagnose . 40. 
Leukoplakien 39, 40. 
Mannliche Genitalien mit analoger Er­

krankung 3S. 
Pathogenese 40. 

Maculosa idiopathic a 507. 
Maculosa syphilitica 507. 
Mechanisch bedingte 21. 
Neurotisch bedingte 25. 
Padatrophie und 20. 
Physiologische 14. 
Poikilodermia vascularis atrophicans 35, 

36*, 37*. 
Alterer, noch fortschreitender Herd 36* . 

-- Atrophodermia erythematodes reti­
cularis (Atrophia reticularis cum 
pigmentatione, Dermatitis reti­
cularis atrophicans) 3S. 

Degenerative Prozesse 37. 
Differentialdiagnose 3S. 
Herde, atrophische 35. 
Lupus erythematodes und 3S. 
MucinoseDegeneration des kollagenen 

Bindegewebes 3S. 
Pathogenese 3S. 
Schleimhaut 3S. 
Vorgeschrittener Fall 37*. 

Primare Atrophie 12, 13. 
Reticularis cum pigmentatione 3S. 
Sekundare 12, 13. 
Senile (A. cutis senilis, s. a. "Senile" 

Atrophie) 14. 
Striae distensae 22*, 23*. 
- Pathogenese 24. . 
Toxisch bedingte 25. 
Unterhautfettgewebe 20. 

Entziindliche Atrophie 21. 
Welkheit der Haut 2l. 
Wucheratrophie 20. 
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Atrophodermia erythematodes reticularis Basophilie, Xeroderma pigmentosum und 
~. 1~ 

Xtznekrose 214. Bindegewebsbildung, Dystrophien im 
Austrocknungsvorgange an der Leiche Gebiete der 97. 

5, 7. Black tongue (s. a. Hyperkeratosis nigri-
Autointo:x:ikation, Erythema exsuda- cans) 94. 

tivum multiforme und 379. Blasenziehende Hautreizmittel 215. 
Autolyse, kadaverose 5, 8. Blasse der Haut an der Leiche (Erblassen 
Autotoxische Exantheme 232. der Haut) 5. 

Blastomykose. 
BABE s-ERNsT sche Polkornelung bei Di- Bromexantheme und 228. 

phtheriebacillen 413. - Granuloma venereum und 398 .. 
Bacillen(Bakterien),pathogene(s.a.dieein- - Tuberculosis cutis verrucosa und 437. 

zelnen Arten bzw. die entsprechen- Blepharochalasis 40. 
den Hautveranderungen) 391. Blutextravasate, Leicheninspektion auf 

Acnebacillen von UNNA-HoDARA 353. (starkeres Hervortreten) 11. 
Calymmatobacterium granulomatosis 398. Blutgiftintoxikationen, Myelosen und 
Colibakterien (Erysipelerzeugung) 336.. 584. 
Diphtherie 412, 413. Blutsenkung an der Leiche 5. 
Diphtheroide Stabchen bei Lympho- p-Naphthol und seine Wirkung 216. 

granulomatose 565. BOCKHARTSche Impetigo (Ostiofolliculitis 
Flaschenbacillen UNNAS 353. staphylogenes, Impetigofollicularissta-
Friedlanderbacillen (Kapselbacillus, B. phylogenes) 326,328, 336, 337*, 338*. 

pneumoniae Fr.) 391, 392.. Acne varioliformis (necroticans) und 336. 
Frischs Kapselbacillen bei Rhinosklerom Dermatitis papillaris capillitii und 336. 

395, 397. Differentialdiagnose 339. 
Geflugeltuberkulosebacillus 418, 445. Folliculitis 338. 
Granuloma venereum (Kapselbakterien) Furunkel und 336. 

398. Hamatogen entstandene Folliculitis und 
Influenzabacillus Pfeiffer 401. 339. 
Kapselbakterien 391, 392, 395, 397, 398. Lanugofolliculitis 338. 
Lepraba.cillen (s. a. diese) 379. Pustel, ausgebildete epidermidale 338*. 
Lymphogranulomatose 565. Staphylokokken 337. 
MALASSEz' groBe Bacillen bei Comedo 353. - Sycosis coccogenes (vulgaris) und 336,339. 
Milzbrand (Anthrax) 398, 400. - Variola (Vaccinepustel) und 339. 
Paratyphus (A und B) 402. Botryomykose und Granuloma. telean-
Pestbacillen 401. giectaticum 554, 556. 
Pyocyaneus 405, 407, 408. Boubas brasiliana, Framboesie und 532. 
Rhinoslderombacillen 392, 396*. Brandwunden (s. Verbrennung) 171. 
Rotz (Malleus) 415, 417, 417*. Brennesselquaddeln 234. 
Saurefeste, bei BOECKS Miliarlupoid 471. BRocQsche Krankheit (Parapsoriasis en 
Scheidenbacillus DODERLEINS (B. cras- plaques) 310, 312. 

sus, B. vaginae) 412. Dermatrophia chronica atrophicans und 
Schweinerotlaufbacillen 335*, 336. 316. 
Seborrhoebacillen SARouRAuns bei Acne Erythrodermia maculosa chronica (Ery-

353. throdermie pityriasique en plaques 
Streptobacillus (DUCREY -UNNA) 409, 409*, diss~minees) 310. 

410*. Ekzema seborrhoicum und 315. 
Tuberkelbacillus (s. u. diesen) 418, 424, Lepra maculo-anaestetica und 316. 

428, 43~, 438, 441, 444, 447*, 475. Mycosis fungoides und 315. 
- Granulii.re Form 418. Pityriasis rosea und 316. 
Typhusbacillen 402, 403, 405. - Purpuraannularisteleangiectq,desund316. 

Bakterien s. Bacillen. - Purpura factitia und 310. 
Balsamica, Exantheme durch 223. Bromacne 226. 
Barlowsche Krankheit 158. - Acne vulgaris und 358. 
Basalzellenkrebs, Lupusentwicklung zu - Chloracne und 219. 

427. Bromexantheme 226, 227*. 
Basedowsche Krankheit, Dystrophien der Blastomykose und 228. 

Haut 127. I - Differentialdiagnose 228. 

Gans, Histopathologie der Haut. 1. 40 
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Bromexantheme, 
Erythema exsudativum multiforme u. 228. 
Hautdiphtherie ilnd 414. 
Hypaciditas gastrioa 228: 
Mycosis fungoides und 228. 
Pathogenese 228. 
Pemphigus vegetans und 228. 
Pseudobromurid 228. 
Sporotriohose und 228. 
Staphylokokken 228. 
Syphilis (bes. gummose) und 228. 
Tuberculosis cutis und 228, 437. 

- Tumoren, maligne epitheliale und 228. 
Bromoderma 226. 
-~ Crustosum 227*. 
- Epidermisoysten 227. 
-- Epithelherde, abgesprengte 227. 
- Pemphigus vegetans und 228, 260. 
- Pusteln, epidermale 227. 
Bronzedia betes 154. 
, - Hamochromatose (Pigmentierungen) bei 

126, 155. 

-Caohexia thyreopriva (strumipriva) 126. 
Daloinosis (s. a. Kalk-, Verkalkung) 147, 

150*. 
- Atherome und 150. 

Calymmatobacterium granulomatosis 
398. 

Cancroid, Xeroderma pigmentosum und 
194. 

Cantharidin und seine Wirkung 215. 
Capillarmikroskopische Beobachtungen 

bei Purpura 381. 
Carbolsaure und ihre Wirkung 215. 
Carbonisatio cutis 170, 174. 
Carcinom, 
-- Dystrophia papillaris et pigmentosa und 

94. 
- Hamochromatose (Pigmentierung) bei 126_ 

Hornkrebs, s. diesen. 
Kraurosis vulvae und 39. 
Lupusentwicklung zu (Lupuscarcinom) 

427, 430. 
Plattenepithelcarcinom s. dieses. 
Tuberculosis cutis ulcerosa und 444. 
Xeroderma pigmentosum, Umwandlung 

in 193*, 194. 
CEDERKREUTZ' polymorphe Kokken bei 

Acne 353. 
CHABcoT-LEYDENSche Krystalle bei Pemphi­

-gus vegetans 256. 
Cheiropompholyx (Dyshydrosis) 278. 

279*. 
Chemischer Aufbau der Kalkmassen 151.1-
Differentialdiagnose 151. -
Dystrophische Form der 147. -

Differentialdiagnose 280. 
Ekzem und 280. 
Erythema exsudativum multiforme und 

280. Epitheliome und 150. 
Gicht und 151. 
Granulationen -(chronisch entziindliche 

bzw. tuberkultise) und 150: 
Kalkfanger 152. 
Kalkgicht 147. _ 
Kalkgier des kalkaufnehmenden Gewebes 

151. 
B::alkmetastase 147. 
Kohlensaurer und phosphorsaurer Kalk 

und Form der Kalkmassen 148. 
Metabolica 148. 
- RAYNAUDS Krankheit ahnliche Ver­

anderungen 149. 
- : Sklerodermieartige Veranderungen 149. 

'- Myositis ossificans und 151. 
Ortliche 150. -
Pathogenese 151. 
Phosphorsaurer Kalk 148. 
Subcutis;Verkalkung und Verknocherung 

150*. 
fuberkulose und 150. 
Tumoren und 150. 

- Universalis metastatica 147. 
- Verkalkungsvorgange 147. 
(Jallus und Clavus (s. a. Clavus) 167, 168*. 

Differentialdiagnose 169. 
Pathogenese 169. 
Stauung~keratose 169. 

Pilzinfektion 280. 
Chemische -Einwirkungen auf die Haut (s. 

a. die einzelnen chenilijohen und arznei­
lichen Stoffe) 213. 

Endogene 222. 
Exogene 213. 

Chilblain Lupus HUTCHINSON 468. 
Differentialdiagnose 458. 
Lupus erythematodes und 458, 544. 
Lupus pernio (bzw. vulgaris) und 459. 
Pathogenese 459. 

Chininexanthem 223. 
- Pseudoxanthomzellen bei 137. 
'Chlamydozoen, Granuloma venereum und 

398. 
-Chloasma uterinum, Leicheninspektion 

(starkeres Hervortreten) ll. 
-Chloracne 218, 219*. 

Acne vulgaris und 219. 
Bromacne und 219. 
Corps ronds 219. 
Differentialdiagno.se-211l. 
Epitheldegenerationen 219. 
Grains 219. 
Haarbalgcysten 218. 
Jodacne und 219. 
Pathogenese 219. 

I - Talgdriisencysten 218. 
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Chloralhydratexanthem 223. 
Chloroleukamie, myeloide subleuka-

mische 583. 
Chlorome 583. 
Chloromyelosarkom 583. 
Cholerasch utzi m pfung, scarlatiniformes 

Exanthem nach 402. 
Choleraspirillen 489. 
Cholesterinstoffwechsel, 

Xanthoma juvenile und 145, 146. 
- Xanthoma palpebrarum und 145. 
- Xanthomzellen und 141. 
Chromatotexis (Kernschmelze) bei Rotz 

416. 
Chrysaro bin und seine Wirkung 217. 
Clavus (s. a. Callus) 167. 

Porokeratosis Mibelli und 81. 
- Syphiliticus 508. 
- Keratoma hereditarium und 58. 
Colibakterien, Erysipelerzeugung durch 

336. 
Collastin (Collacinbildung) 16, 113. 
- Kolloidmilium und 109, 110. 
Collier de Venus 518. 
Colloidome miliaire 112. 
Colora tion noire extriuseque spontanee 

de'la langue (s. a. Hyperkeratosis nigri­
cans) 94. 

Combustio (Verbrennung, s. a. Verbren­
nung) 171. 

Comedo 352. 
Hornpropf bei Keratitis suprafollicularis 

und, Differentialdiagnose 64. 
Keratin, reduziertes bei 353. 
Narbencomedonen bei Tuberculosis cutis 

colliquativa 438, 442, 
Condyloma (s. a. Kondylome). 

Acuminatum 260. 
Corps ronRs und Grains 77. 
Differentialdiagnose 510. 
Dystrophia papillaris et pigmentosa 

(Acanthosis nigricans) 92. 
Pemphigus vegetans und 260. 

Latum 509, 510*. 
- Differentialdiagnose 510. 

Pemphigus vegetans und 510. 
- Spitze Kondylome und 510. 
- Tumor malignus und 510. 

Congelatio (s. a. Erfrierungen) 175. 
Conjunctivom mit hyaliner Degeneration 

112. 
Corium 4. 
Cornu cutaneum, 

. Keratoma hereditarium plantate et pal-
mare und 58. . 

Syphiliticum 520. 
Corps ronds 

Chloracne 219. 
- DARIERSche Krankheit 71, 72*, 74*. 

Corps ronds 
_. Keratosis follicularis MORROW-BROOKE 66 . 
.-:. Vorkommen 77. 
Crotonol und seine Wirkung 215. 
Cutis marmorata, 
- Erythema ab calore und 170. 
- Pigmentosa, Pathogenese 175. 
Cutisleisten 2. 

DARlERsche Krankheit (Hyperkeratosis fol-
licularis vegetans) 70,71*,73*,74*,76*. 

Blasenartige Bildungen 75. 
Corps ronds 71*, 72, 74*. 
Differentialdiagnose 77. 
Driisenartige Bildungen 76. 
Dyskeratoma naevicum 77. 
Dystrophie generale de l' epiderme 77. 

- Dystrophia papillaris et pigmentosa und 94. 
Epidermisaufbau 73. 
Epithelriesenzellen 73. 
Epithelumwandlung und ihre Entwick-

lung 71*. 
Grains 71*, 72, 74*. 
Hornschichtaufbau 74. 
Hyperkeratosis follicularis et parafollicu­

laris in cutem penetrans 76, 76*. 
- ToxischeEinwirkungen (Teer, 

Schmierol usw.) 77. 
Keratosis follicularis MORROW-BROOKE 

und 66, 77. 
Lichen acuminatus und 308. 
Liicken 71*, 72, 74*. 
Mundschleimhaut 76. 
Pathogenese 77. 
Primarefflorescenz 70. 
Psorospermien 72. 
SproBbildungen des Epithels 74*, 76. 

Degenera tionen, einfache derHaut undihre 
Trennung von degenerativer Atrophie'13. 

Degenerescence colloid du derme-112. 
Dehnungsstreifen der Haut 22, 23*. 
- Elastinplatten 24. 
- Pathogenese 24. 
Demodex folliculorum bei 
- Comedonen 353. 
- Sykosis (im Lanugofollikel) 353*. 
DERcuMsche Krankheit (Adipositias dolo-

rosa) 130. . 
Dermatitis (Entziindungen, reaktive Vor­

gange in der Haut) 164. 
Ambustionis bullosa 171. 

erythematosa 171. 
marmorata 174. 
marmorata, Genese (Wii.rIne, KlUte, 

Tuberkulose, Lues) 175. 
Atrophicans (s. a. Dermatrophia) 25. 

Amyloidosis und 135: 
Leprose und idiopathische 34. . 
PaJ"apsoriasis en plaques und 316. 

40* 
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Dermatitis, 
Atrophicans reticularis (Atrophodermia 

erythematodes reticularis, Atrophia 
reticularis c. pigmentatione) 38. 

Senile Atrophie und 33. 
Sklerodermie und 34. 

Chemische Einwirkungen (s. a. die ein­
zelnen chemischen und arzneilichen 
Stoffe) 213. 

Endogene 222. 
Exogene 213. 

Escharotica 173. 
Exfoliativa generalisata (s. a. Erythro­

dermia exfoliativa generalisata) 317. 
- Subacuta und chronica 320. 
Exfoliativa neonatorum (RITTER v. RIT-

TERSHAIN) 362. 
Blutergiisse 365. 
Differentialdiagnose 365. 
Ekzem, Erysipel und Erythem der 

Neugeborenen, Diff.-Diag. 365_ 
Erythrodermia desquamativa LEINER 

und 322_ 
Pemphigus syphiliticus bzw. vulgaris 

und 365. 
Scharlach und 365. 
Ubersichtsbild 364*. 

Exfoliativa WILSON-BROCQ und Pityriasis 
rubra HEBRA-JADASSOHN 321. 

Follikulitiden (s. Folliculitis). 
Haemorrhagica pyaemica (FINGER) 371. 
Herpetiformis DUHRING (Dermatites poly-

morphes douloureuses 2411, 249*. 
Hydroa vacciniformis und 187 
Pathogenese 251. 
Pemphigus und 249. 

Lichenoides chronica atrophicans und 
Lichen sclerosus 307. 

Nodularis necrotica 456. 
Nuchae scleroticans (s. a. "Folliculitis" 

n. scI.) 342. 
Papillaris capillitii (s. a. Folliculitis nuchae 

scleroticans) 342. 
- BOCKHARTS Impetigo und 336. 
Papillaris hyperkeratotica (BAERMANN) 

bei Gonorrhoe 386. 
Photoelectrica 182. 
Physikalisch bedingte 170 .. 
Prurigogruppe 242. 
Psoriasiformis nodularis (psoriasiformes 

lichenoides Exanthem JADASSOHN, 
Pityriasis lichenoides chronica, s. a. 
letztere) 309, 310. 

Solaris (Erythema solare) 181, 183*. 
Dermatitis photoelectrica und 182. 
Epidermisepitheldegenartion 184. 
Epidermispigment und seine Genese 

183. 
Finsenlichterythem 184. 

Dermatitis, 
Solaris, lipoide Zellsubstanzen und ihre 

Labilisierung bei 184. 
Pathogenese 184. 
Permeabilitatsanderungen 183. 
Pigmentzellen 182. 

Symmetrica dysmenorrhoica 262. 
- Pathogenese 263. 
Uraemica 156*. 
Xeroderma pigmentosum (a. a. Xero­

derma) 188, 189*, 192*, 193*. 
Dermatomyositis chronica und Myxodem 

(Sklerodermie) 129, 130. 
Dermatopathien (s. a. die einzelnen Ver­

anderungen, Atrophien, Erytheme, Dys­
trophie, Keratosis usw.) 12. 

Dermatosen, 
Diabetische 1M. 
Gonorrhoische (s. a. Gonorrhoische) 384. 
Pyogene (hamatogene) metastatische (s. a. 

Pyodermien) 365. 
Dermatotherapeutika und ihre Wir­

l!:ungen (s. a. die einzelnen Arzneikorper) 
214. 

Dermatrophia chronica idiopathica pro­
gressiva (Dermatitis atrophicans s. 
a. unter "Dermatitis", ferner unter 
"Atrophie") 25, 27*, 30*. 

Acrodermatitis atrophicans 26. 
- Anetodermia maculosa (JADASSOHN) 26,33. 

Differentialdiagnose 33. 
Erythromelalgie und 34. 
Fettgewebe in h6heren Cutisschichten 32. 
Fibromentwicklung 26, 33. 
Lepra (Dermatitis atrophicans leprosa) 

und 34. 
Lupus I;lrythematodes und 546. 
Makulose Form (Anetodermia erythema-

;tosa maculosa, J£DASSOHN) 33. 
Mineralstoffwechsel bei 33. 
Parapsoriasis en plaques und 316. 
Pathogenese 34. 
Sarkomentwicklung 26, 33. 
Senile Atrophie unp' 33 .. 
Sklerodermie und 34. 
Sklerodermieartige Veranderungen 26. 
Stoffwechaelati:irnngen 33. 
Tumoren, maligne bei 33. 
Ulnaratreifen 31. 
Verkalkungaerscheinungen 33. 

Dermographismus 161. 
Dermoidcysten der Haut, Knochenbildung 

in verkalkten 154. 
Diabete bronze (s. a. Bronzediabetes) 126-
Dia betes mellitus, DerJ;llatosen (spezifische 

und komplizil;lrende) bei 1M. 
Exanthem bei kindlichem 154. 
Xanthoma tuberosum multiplex bei hypo­

physarem 140*. 
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Diiitfehler, Acne vulgaris und 358. 
DIETELSohes Typhusexanthem 402. 
Diffusionsfleoke, kadaverose 5. 
Dioxyphenylalanin, vitiliginose Haut-

stellen und ihr Verhalten gegen 116. 
Diphtherie der Haut 412, 413*. 

Allgemeindiphtherie und ortliohe Haut-
erkrankung 413. 

Baoillen 412, 413. 
Bromexantheme und, Diff.-Dh,g. 414. 
Differentialdiagnose 414. 
Ecthyma und 414. 
Hospitalbrand und 414. 
Jodexantheme und 414. 
Membran 413*. 

- Noma und 414. 
- .Pathogenese 414. 
- Phlegmonose Veriinderungen 413, 414. 
- Syphilis und, Diff.-Diag. 414. 
-' Ulcerationen 413, 414. 
- Ulous molle und 414. 
- Ulous vulvae aoutum und 412. 
- Vesikopustulose Veriinderungen 414. 
- Wunddiphtherie 413. 
Diphtheriebaoillen 412, 413. 
- BABEs-ERNsTsche Polkornelung 413. 
Diphtheroide Stabchen bei Lymphogranu-

lomatose 565. 
Diplocoocus 
- Intraoellularis (Meningocoocus WElOH­

SELBAUM) 388. 
- Lanceolatus 391. 
DODERLEIN s, Scheidenbacillus (Bacillus vagi-

nae, Bacillus orassus) 412. 
Druckatrophie der Haut 22. 
Driisenleisten 2. 
DUOREY-UNNA, Streptobaoillus 409, 409*. 
DUHRINGsche . Krankheit (Dermatites her-

petiformis, Dermatites polymorphes 
douloureuses) 249, 249*. 

- Pathogenese 251. 
- Pemphigus und 249. 
- Pustulose Form 250. 
Dysidrosis (s. a. Cheiropompholyx) 278. 
Dyskeratoma naevioum (DARlERsche 

Krankheit) 77. 
Dyskeratosen 46. 
Dystrophia papillaris et pigmentosa. 

(Aoanthosis nigricans) 91, 92*. 
- Condyloma acuminatum und 92. 

DARIERS Dermatose und 94. 
- Differentialdiagnose 64. 
- Hyperpigmentierung 93. 

Ichthyosis, atypische und 94. 
Jugendliche Personen mit gutartigen 

Formen der 94. 
Pathogenese 94. 
Pigmentfreier Fall (Dystrophia papil­

laris sine pigmentatione) 94. 

Dystrophia papillaris, 
- Tumoren, maligne bei 94. 
Dystrophien der Haut (Dystrophia) 4tH!. 

Allgemeinerkrankungen und 127. 
Bindegewebsdystrophien 97. 
DARIER sohe Krankheit (Dystrophie 

generale de l' epiderme) 77. 
Endokrin bedingte 127. 
Hornbildungsanomalien 46. 
Metabolisch bedingte 132. 
Nervos bedingte 16l. 
Papillaris et p;gmentosa (s. a. das vorige 

Kopfstiohwort) 91, 92*. 
Pigmentdystrophien lUi. 
Pseudoxanthoma elasticum (s. a. dieses) 

ala kongenitale Dystrophie 1l0. 
Schilddriisenerkrankungen' 127. 

Ecthyma 
Gangraenosum 400. 
- Allgemeininfektion durch den Pyo. 

oyaneus 408. 
- Arteriitis 408. 

Differentialdiagnose 408. 
Hautdiphtherie und 414. 
Nekrose, hamorrhagische 406. 
Odem, hamorrhagisches mit Blasen-

bildung 407*. 
Pathogenese 408. 
Pyocyaneus 405, 407, 408. 
Pyocyaneusinfektion der Haut 406*, 

407*. 
Leichenbesichtigung ll. 
Streptogenes 329, 330*. 
Syphilitica 516. 
Terebrans und Tuberculosis papulo-necro­

tica 457. 
Efeudermatitis 22l. 
Eiterungen s. Abscesse, Pyodermien, "Sta-

phylogene ", "Streptogene". 
EiweiBstoffwechsel, Amyloidosisund136. 
Ekohymosen, 
- Postmortal und intra vitam entstandene 6. 
- Purpura und 380. 
Eklampsie, SohweiBdriisenveranderungen 

130. 
Ekzema 263, 265*, 266*, 267*, 268*, 269*, 

270*, 271 *, 273*, 276*. 
Akanthose 267. 
Alteration cavitaire 266. 
Beginn 268*. 
Blasohen 266*. 
Callosum (tyloticum chronicum) 273*. 
Cheiropompholyx und 280. 
Chronisches273* . 
Crustosum 265*, 272, 272*, 273*. 
- Anfangsform 265*. 
- Heilungsvorgiinge{in Au~8iilung) 273* 
- Spongiose 265* . 
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Ekzema, 
Crustosum status spongoides 265*. 
Dermatitis acuta und 264. 
Dermatitis exfoliativa neonatorum und 

365. 
Diabetes mellitus und 154. 
Dif{erentialdiagnose 274. 
Epidermidomykosen und 274. 
Erythematosum 269. 
Erythrodermia desquamativa LEINER und 

321, 322. 
Erythrodermia exfoliativa . generalisata 

und 321. 
Erythrodermien, pramykotische und 275. 
Fettgehalt 265. 
Feuchtes (s. weiter unten in der Rubrik 

"Madidans") 265. 
Granuloma fungoides und 575. 
Hyperkeratotisches 273. 
Impetigo und 275. 
Impetigo contagiosa und 328. 
Leichenveranderungen 12. 
Lichen scrophulosorum und 452. 
Madidans (fev.chtes, nassendes 265, 271, 

271*. 
- Alterer Herd 271 *. 
- Quecksilberexantheme und 230. 
PAGETSche Krankheit und 275. 
Papulosum 270. 
Parakeratose 264. 
Pathogenese 275. 
Pityriasis rosea und 275. 
Pityriasis rubra pilaris und 89. 
Proliferatives .273. 
Prurigo und 243, 274. 
Psoriasis und 274. 
Psoriatiforme 270. 
- Psoriasis und 290. 
Rhagadiforme 274. 
Riickfall 268*. 
Scrophulosorum 448. 
Seborrhoicum 275, 276*. 

Alopecia seborrhoica 276. 
Annulare 277. 
Circumcisum 277. 
Myelosen und 582. 
Nummulare 277. 
Parapsoriasis en plaques und 315. 
Petaloides 277. 
Schmerfliisse 275. 
Seborrhoea capitis 276, 277. 

Squamosum 269, 270*. 
Trocknes 273. 
Tyloticum 273*. 
Vesiculo-crustosum chronicum recidivans 

267*. 
Ekzematide 275. 
Elacin "UNNA" 15, 113; 
- Myxodem und 129. 

Elacin, 
- Pemphigus vegetans und 258. 
- Xeroderma pigmentosum und 192. 
Elastindegeneration bei Greisen 15. 
Elastinpla tten bei Striae cutis distensae 24. 
Elastisches Gewebe, kolloide Degeneration 

111. 
Elastom der Haut llO. 
Elastorhexis (Elastoclasis), Tuberculosis 

cutis colliquativa und 442. 
Eleidin l. 
- Psoriasis und 282. 
- Schwielen und 168. 
Elektrische Strome (und ihre Einwirkungen 

auf die Haut) 211, 211*. 
Faradischer Strom (Pinsel) 212. 

Angioneurotische Entziindung 213. 
- Haarpinsel 213. 
- Metallpinsel 213. 
JOuLEsche Warme (JouLEsches Gesetz) 

212. 
Pathogenese 212. 
Strommarken (elektrische) 211 * . 
- Spezifitat 212. 
- Verbrennungen und 173, 211. 

Elephantiasis, 
Adipositas dolorosa und 131. 

- Lipodystrophia progressiva und 131. 
- Erysipel und 333*. 
Endarterii tis obliterans, Purpura annu-

laris und 383. 
Endophle bi tis 
- Syphilitica 507*. 
- - Obliterans (Tertiarstadium) 523. 
Entwicklungsgeschichte (s. a. Anato­

ruie) 1. 
Entziindungen der Haut (Dermatitis, s. 

diesel 164. 
Eosinophile Leukocyten, 
- Lymphogranulomatosis cutis 561 *. 
- Pemphigus vegetans und 257*. 
Epheliden und ihre Pathogenese 197. 
Epidermidomykosen, Ekzeme und 274. 
Epider mis, FRIEBOESScheAuffassung der 2. 
Epidermisblatt 1. 
Epidermisleisten (Driisenleisten) 2. 
Epidermolysis bullosa undHydroa vaccini-

formis 187. 
Epi thelioidz ellen-Lymphocytentuberkel 

bei Lupus vulgaris 423*. 
Epithelioidzellen-Tu berkel bei Lu­

pus vulgaris 422*. 
Epitheliom, 

Calcinosis und 150. 
- Lupusentwicklung zu 427. 
- Tuberculosis cutis verrucosa und 437. 
Epithe lriesenzellen bei DARIERScher 

Krankheit 73. 
Er blassen der Haut (Pallor mortis) 5. 
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Erfrierung (Congelatio) 175, 176*, 178*. 
Frostbeulen (s. diesel 178. 
GefaBveranderungen 175. 
Muskulatur (quergestreifte) und ihre Ver· 

anderungen 178, 178*. 
Pathogenese 181. 

- RegenerationsprozeB 177. 
Eruption circinee chronique de la main 

Dubreuilh (Granuloma annulare, B. a. 
dieses) 547. 

Erysipelas 331, 332*, 333*, 335*. 
Colibakterien und 336. 
Dermatitis exfoliativa neonatorum und 

365. 
Differentialdiagnose 334. 
Elephantiasis und, Oberlid, Sagittal. 

schnitt 333*. 
Erythema exsudativum multiforme und 

335.· 
Furunkelartige Entziindungen und 334. 

- Milzbrand und 335. 
- Nekrose 333. 
- Neugeborene 334.' 
:- Pathogenese 336. 
- Perstans und Lupus erythematodes' 544, 

546. 
- Phlegmone 334. 
- Pneumokokken 336.-
- Randabschnitt 332*. 
- Schweinerotlaufbacillen (Erys. suis, fort-

schreitender Rand) 335*, 336. 
- Streptokokkus FEHLEISEN 336. 
Erysipeloid (Schweinerotlauf) 335. 
Erythema (Erytheme), 
- Annulare 377. 
- Centrifuge, BIETT 535. 
- Elevatum et diutinum und Granuloma 

annulare 547, 551. 
Exsudativum multiforme (HEBRAE) 377. 
- Annulares Erythem 377. 
- Arzneiexanthem 379. 
- Blaschenbildungen 378. 

Bromexantheme und 228. 
- Bullosum vegetans (LIPscHfrTz) 378. 
- Cheiropompholyx. und 2&0. 
- Differentialdiagnose 379 .. 
- Erysipelas und 335. 
- Erythroblasten bei 379. 

_ Gonokokken 379. 
Haufigkeit bei Mannern und Frauen 

368. 
Herpes iris und dessen histologischer 

Aufbau 377, 378. 
- Hydroa vacciniformis und 187. 
- Leprabacillen 379. 
- Lichen planus und 379. 
- Meningokokken 388. 
- Myeloblasten 379. 
- Nahrungsexanthem 379. 

Erythema exsudativum multiforme, 
Pathogenese 379. 
Pemphigus und 379. 
Psoriasis und 379. 
Quecksilberexantheme und 230. 
Septico-toxisches Erythem 377. 
Spirochaeta pallida 379. 
Streptokokken 379. 
Syphilide und 379. 
Vbersichtsbild 377*. 
Vegetans (HERXHEIMER und SCHMIDT) 

378. 
- Vegetationen 379. 

- Induratum BAZIN 463, 464, 465, 466*,467*. 
Erythema nodosum und 476. 
Fettgewebs-Wucheratrophie 468. 
Folliculitis, eitrige bei 476. 
GefaBwanderkrankungen 465. 
Granulationsgewebe, klassisches tuber· 

kuloses und banal entziindliches 468. 
Miliarlupoid BOECK und 464. 
Nekrosen 469. 

- Tuberculoider Aufbau 375. 
- Tuberculosis cutis colliquativa und468. 

- Nodosum (contusiforme) 373, 373*. 
Blutextravasate 374. 

- Differentialdiagnose 375. 
Erythema induratum BAZIN und 375, 

476. 
Fettgewebs-Wucheratrophie 374. 
Genitale Lokalisation (Geschwiirsbil­

dung), Abgrenzung von Ulcus vulvae 
acutum 412. 

Haufigkeit bei Mannern und Frauen 
368. 

Lupus follicularis disseminatus miliaris 
und 459. 

- Meningokokken und 388. 
- Pathogenese 375. 
- Persistierende Formen 374. 
- Phlebitis einer subcutanen Vene 374*. 

Syphiliticum 523. 
Tuberculoide Gewebsveranderungen 

374. 
Tuberculosis cutis indurativa und 476, 

477. 
Paralyticum (s. a. Dermatrophia) 25. 

- Pellagraerythem 195. 
- Perstans 535. 
- Purpura und 380. 

Sauglingserytheme, Abgrenzung von 
Dermatitis exfoliativa 365. 

Scarlatiniforme desquamativum 320. 
Septico-toxicum 377. 
Solare (s. a. "Dermatitis" solaris) 181. 
Syringomyelitisches 163. 
Toxicum 320. 

- Warmeerythem (Erythema ab calore, s. lit. 
Warmeerythem) 170. 
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Eryth emato-scl erose circinee du dos de 
la main AUDRY (Granuloma annulare, s. a, 
dieses) 547. 

Erythro blasto me 584. 
Erythrodermia (Erythrodermien), 

Congenitales ichthyosiformes 53. 
Desquamativa (LEINER) 321. 

Dermatitis exfoliativaRITTER und 322. 
Dermatitis universalis 321. 
Differentialdiagnose 322. 
Ekzem und 321, 322. 
Intertrigo und 321. 
Status seborrhoicus 321. 

Diffuse (generalisierte), und lviyelosen 
582, 585. 

Exfoliante generalisee B;ESNIER-BROCQ 
(Lichen neuroticus) 292. 

Exfoliativa generalisata (Dermatitis ex-
foliativa generalisata) 317. 

Ekzem und 321. 
Leukose und 321. 
Lichen planus und 321. 
Lymphogranulomatose und 321. 
Mycosis fungoides und 321. 
Pathogenese 321. 
Pemphigus und 321. 
Pityriasis mbra benigna subacuta und 

chronica 320. 
Pityriasis mbra HEBRA-JADASSOHN 

(s. a. diesel 317. 
Psoriasis und 321. 
Scarlatiniforme desquamativum 320. 
Subacuta und chronica 320. 
Toxica (Erythema toxicum) 320. 
Tuberkulose und 321. 

Exfoliativa universalis tuberculosa 320. 
Exfoliierende (Pityriasis mbra idiopa­

thica) 566. 
Lymphatica (Lymphadenosis cutis uni-

versa lis, s. a. dieses) 577*, 578. 
- Universalis infiltrativa 576. 
Maculosa chronica 310. 
Mycotic}1. 

Granuloma fungoides und 574. 
- Lymphadenosis cutis universalis und 

577. 
Pityriasique en plaques disseminees31O. 
- Purpura und 384. 
Pramykotische und Ekzem 275. 
Psoriatica 287, 290. 

- Dermatitis atrophicans und 34. 
Erythro melalgie, 

Dermatitis atrophicans und 34. 
- RAYNAUDSchc Gangran (Syringomyelie) 

und 164. 
Erythromelie (s. a. Dermatrophia) 25. 
Exantheme, akute, Schwinden an der 

Leiche 11. 

Fagopyrismus 197. 
Faradischer Pinsel und Haut (s. a. 

"Elektrische" Strome) 212. 
Faulnis bei Leichen 9. 
Favus und Keratitis suprafollicularis, 

Differentialdiagnose 64. 
Fettgewe be s. Unterhautfettgewebe. 
Fettsklerem bei Neugeborenen 106. 
Fettsucht, Adipositas dolorosa und, 

Differentialdiagnose 131. 
Fettwachsbildung (Adipocirc) 10. 
Fibromatoide, Tuberculosis cutis colliqua-

tiva und 442. 
Fibrome, 
- Dermatitis atrophicans und 26, 33. 
- Xeroderma pigmentosum und 194. 
Fibrosarkom, Granuloma teleangiectati-

cum und 557. 
Filtrierbares Virus, Leukosen 'und 586. 
Finsenlichterythem 184. 
FlaschenbaciIlen UNNAS bei Comedo 353. 
Fleckfie bere xanthe m, Meningokokken-

exanthem und 390: 
Fleckfie berroseola, Typhusroseole u. 405. 
Follic lis 41)2, 456. 
Folliculitis, 

Acne und 355. 
BOCKHARTS Impetigo und 338. 
Exulcerans serpiginosa nasi 430, 438. 
Gonorrhoische 387, 388. 
Jodacne und 224. 
Nuchae scleroticans (Dermatitis nuchae 

scleroticans, papillaris capillitii KA­
POSI, Sykosis framboesiformis. Acne­
keloid, Nackenkeloid) 342. 

Differentialdiagnose 344. 
Keloide und 344. 
Syphilis tertiaria und 344. 

Ostiofolliculitis staphylogenes (BOCK­
HARTS Impetigo, Impetigo follicu­
laris staphylogenes) 326, 328, 336. 

Pustulosa superior (UNNA) bei Acne 355, 
356*. 

Staphylogene 339. 
Typhus und 402. 
Varioliformis (necroticans) 341), 345*. 

Differentialdiagnose 347. 
Erreger 346. 
Syphilide (kmstose, varioliforme, tu­

bero-ulcerose) und 347. 
Vbersichtsbild 345*. 

Follikel, 
Lanugofollikel mit Demodices bei Sykosis 

353*. 
Retentionscysten, Verknocherung 154. 

Fox-FoRDYCESch e Krankheit 247. 
Framboesie (Yaws, Tonga, Pian) 1)30. 

Abscesse, miliare 531. 
- Boubas brasiliana und 532. 
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Fram boesie, 
Differentialdiagnose 532. 
Gallertartiges Bindegewebe 532. 
Geschwiire 532. 
Granuloma venereum und 398. 
Gummibildungen 532. 
Lichenoide Veranderungen 532. 
Lupuaahnliche Veranderungen 532. 
Mutterefflorescenz 531. 
Papillome 53l. 
Pathogenese 532. 
Pemphigus vegetallR und 260. 
Pustulo-ulcerose Verandet ungen 532. 
Spirochaeta pertenuis pallidula (CASTEL-

LANI) 530, 53l. 
Syphilis und 532. 

Fremdkorperreizungen, verrukose Bil­
dungen nach, Diff.-Diag. von Tuber­
culosis cutis verrucosa 437. 

FRIEBOES s C h e Auffassung der Epidermis 2. 
FRIEDLANDNR - B a z ille n, 

Eiterungen, subcutane durch 391. 
Glykogenkugeln (-tropfchen) 392. 
Hautveranderungen durch 391. 
Ikterus 391. 
Kapselbacillus 391, 392. 
Metastatische Hauterkrankungen 391. 
Phlegmone 392. 
Schleimmassen (mucinose Substanz) 392. 
Trennung des FRIEDLANDER- und des 

FRIscHschen Kapselbacillus 397. 
FRIsCHS Kapselbacillen bei Rhinosklerom 

395. 
- Trennung von FRIEDLANDER-Bacillus 397. 
Frostbeulen (Perniosis) 178, 180*. 
- B1asenbildung 180. 
- Pathogenese 181. 
Fungus tuberculosus 438. 
Furunkel (Furunkulose) 347, 347*, 348*, 

350*. 
Acne vulgaris und 358. 
BOCKHARTS Impetigo und 336. 
Diabetes mellitus und 154. 
Entstehung 348. 
Erysipel und 334. 
Myelosen und 582. 
Phlebitis und Periphlebitis 350*. 
Phlegmone des Oberschenkels nach 348*. 
Typhus und 402. 

FuBsohlen. Syphilide der 508. 

Gallenpigment in Xanthomen 141. 
Gangran der Haut 161. 

Akute multiple 161. 
Blasige Abhebung 162. 
Differentialdiagnose 163. 
Nervenveranderungen 163. 
Pathogenese 163. 
tl'bergangsbildungen 162. 

Gangran, akute 
Zoster gangraenosus (atypicus, hysteri­

cus) 161. 
Zosteriforme B1aschenbildungen 163_ 

Diabetes mellitus und 154. 
Druckgangran 166. 
Neurotische und SyIingomyelie 164. 
RAYNAUDSche (s. a. RAYNAUDsche) 164. 
Selbstbeschadigung mittels chemischer 

Stoffe und 163. 
Gasentwicklung, postmortale 7. 
GefaBnetz der Haut 4. 
Gefl iigel tu ber kulose bacillen (Typus 

gallinaceus) 418, 445. 
Gelbkreuzgas, Hautschadigungen durch 

217. 
Gelenkschmerzen bei Erythema exsuda­

tivum multiforme 377. 
Genickstarre, Hautveranderungen bei epi­

demischer (s. a. Meningokokkenexanthem) 
388. 

Geni talg es ch wiir, 
Pseudotuberkuloses (Ulcus vulvae acu­

tum) 411. 
Tuberkuloses und seine Abtrennung von 

venerischen Erkrankungen 444. 
Geschwiilste s. Tumoren. 
Geschwulstkachexie, Hautatrophien bei 

20. 
Geschwiire, s. a. die "Ulcus"-Rubrik, fer-

ner "Schleimhautaffektionen". 
Amyloidosis und 135. 
Diphtheritische 413, 414. 
Druckgeschwiire (Dermatitis) 166. 
Ecthyma gangraenosum 405. 
Framboesische 532. 
Genitalgeschwiire, Differenzierung tuber-

kuloser und venerischer Ulcera 444. 
Gonorrhoische 387. 
Leichenbesichtigung n. 
Lippengeschwiire, schankriforme, und 

deren Differenzierung von Tuber­
kulose 444. 

Lupus vulgaris 420, 428. 
Lymphadenosis circumscripta 579. 
Myelosen 582. 
Primaraffekt, syphilitischer (s. a. "Pri-

maraffekt) 489. 
Radiumgeschwiir 208, 210. 
Rontgenulcus 204, 204*. 
Rotz 417. 
Schleimhautgeschwiire, s. Schleimhautaf­

fektionen. 
Skorbutische 158. 
Streptobacillengeschwiire, serpiginose und 

Rotz, Differenzierung 417. 
Syphilitische s. unter Syphilis. 
Tuberkulose (s. a. unter "Tuberculosis 

cutis") 438, 443. 
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Gicht, 
-'- Calcinosis und 151. 
- Uratablagerungen bei 157. 
Gi tterfasern. 
- Roseola syphilitica und 499. 
-- Syphilis tertiaria 525. 
Glans penis, Kraurosis 38. 
Glossophytie (s. a. Hyperkeratosis nigri­

cans) 94. 
Glykogen. 

Pemphigus vegetans und 258. 
Pneumonische Hauteiterungen (durch 

FRIEDLANDER-Bacillen) und 392. 
Staphylomykosen und 368. 

Gonokokkus (NEISSER) 384, 387. 
- Erythema exsudativum multiforme und 

379. 
Gonorrhoische Hauterkrankungen 384. 

Abscesse 387. 
Dermatitis papillaris hyperkeratotica 

(BAERMANN) 386. 
Differentialdiagnose 387. 
Ektogene Hautveranderungen 387. 
Exanthematische Formen 384. 
Follikulitiden 387, 388. 
Geschwiirige Vorgange 387. 
Gonokokkus 384, 387. 
Granulationen 388. 
Hamatogen-metastatische 384. 
Hyperkeratosen 384, 385, 386. 
Impetigo herpetiformis und 387. 
Kokkenartige Gebilde 386. 
Parakeratosen 384, 385, 386*. 
- Diplokokken im Gewebe 387. 
Pathogenese 387. 
Perifolliculitis 388. 
Psoriasis und 291, 387. 
Rupia syphilitica und 387. 

Grains, 
Chloracne und 219. 
DARIERscher Krankheit 71*, 72, 74*. 
Keratosis follicularis MORROW -BROOKE 66. 
Vorlwmmen 77. 

Granula tionen, 
Entziindliche, Verkalkung 150. 
Gonorrhoische 388. 
Tuberkuloide 454*. 
Tuberku16se 421, 426, 428, 438, 448, 468. 
- Verkalkung 150. 

Gran ula tionsgesch wiilste, chronisch·in­
fektiose unbekannter Atiologie 534. 

Granuloma, 
Annulare 449*, 047. 

Differentialdiagnose 550. 
Erythema elevatum et diutinum und 

547, 551. 
Keloide und 550. 
Lichen ruber planus und 55!. 
Lupus erythematodes und 550. 

Granuloma annulare, 
Pathogenese 551. 
Sarkoide, benigne (RASCH und GRE-

GERSEN) und 550. 
Synonyme Bezeichnungen 547. 
Tuberculosis papulo-necrotica 467. 
Tuberkelbacillen 551. 
Tu berkulide, pa pulo - nekrotische und 

550. 
Tuberkulose und 550. 
Typischer Herd 449*. 
Zellinfiltration 548. 
Zentrale Abschnitte 549. 

Einfaches, Granuloma teleangiectaticum 
und 557. 

Erythematodes CAZENAVE (s. a. "Lupus" 
erythematodes) 534. 

Fungoides (Mycosis fungoides) 565, 567*, 
568*, 571*, 572*. 

Bromexantheme und 228. 
Differentialdiagnose 573. 
Diffuse Form 566. 
Ekzem und 575. 
Ekzem, pramykotisches 567*. 
Erythrodermia exfoliativa generali-

sata und 321, 566. 
Erythrodermie, mykotische und 574. 
Erythrodermie, primare 566. 
Friiheste (erythematose) Herde 566. 
Infiltrate und ihr Aufbau 571. 
Leukotische Tumoren und 573. 
Lichenoide Exantheme und 575. 
Lymphadenie, cutane und 565. 
Lymphogranulomatose und 558, 564, 

574. 
Lymphosarkome und 573. 
Mycosis fungoides d'embIee 566. 
Myelosen und 585. 
Parapsoriasis en plaques und 315. 
Pathogenese 575. 
Pityriasis rubra idiopathica 566. 
Psoriasis und 291. 
Riickbildung der Granulome 573. 
Sarkome und 573. 
Sarkome, iibertragbare (durch tumor-

zellenfreie Filtrate) und 565. 
Spatveranderungen der Tumoren 57!. 
Syphilis und 574. 
Tuberkelbacillenbefund 575. 
Tuberkulose und 574. 
Tumorbildung, beginnende 568*. 
Tumorstadium 571, 571*, 572*. 
Vorstadium, pramykotisches 565. 
Zellinfiltrat, polymorphes 572*. 

Gigantocellulare 556. 
Malignum, BENDA (Lymphogranulomato­

sis, s. a. diesel 557. 
Nitidum (Lichen nitidus) 551, 552*. 
- Differentialdiagnose 553. 
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Gra nuloma nitidum, 
GefaBveranderungen 553. 
Generalisierte Form 552. 
Hauttuberkulose 553. 
Lichen planus und553. 
Lichen scrophulosorum und 553. 
Mundschleimhaut 552. 
Pathogenese 553. 
Syphilis papulosa miliaris und 553. 
Tuberkel 552. 

Grippe, 
Sclerjdema adultorum mit Nerven­

veranderungen 401. 
Urtikarielle Exantheme 401. 
Wangenschleimhautflecke bei 401. 

Gummibildungen, 
Framboesische 532. 
Syphilitische 519, 524, 524*, 526*. 
- Miliare 524, 524*. 

Pyogenicum (Staphylococcosis cutis) 557. Haar, Anatomie und Entwicklungsge. 
Teleangiectaticum (pediculatum beni· schichte 2. 

gnum) 1ili3, 555*. Haarbalg 2. 
Amoebenbefunde 557. - Spirochatenbefunde im 527. 
Angiokeratoma Mibelli und 80. Haarkegel, primitiver 2. 
Botryomykose und 554, 556. Haarkeim 2. 
Differentialdiagnose 556. Haarkleid, primitives 2. 
Fibrosarkom und 557. Haarpa pill en, Spirochaeta pallida = Be-
GefiiBveranderungen 554. £Unde 527. 
Gigantocellulares Granulom 556. Haarvorkeim 2. 
Granuloma simplex und 557. Haarzunge, schwarze (griinc, s. "Hyper. 
Kokkenmassen 556. keratosis nigricans") 94. 
Pathogenese 557. Hamartome lIO. 
Protozoen 556, 557. Hamatoidin, Purpura und 381. 
Sarkom, echtes und 557. Hamatoporphyrinurien, akute, chro-
Sarkoma idiopathicum multiplex hae- nische und kongenitale 184. 

morrhagicum KAPOSI und 557. Hamo blastosen 575. 
Staphylokokken (Staphylococcosis cu- Hamochromatose 126. 

tis) 557. Hamorrhagien 161. 
Zelleinschliisse 556. Ha mosiderin, Purpura und 381. 
Zellherde, feinerer Aufbau 556. lIandriickenodem, hartes, traumatisches 

Tropicum 556. 166. 
Venereum 397. Handteller, Syphilide der 508. 

Atiologie 398. Hautdiphtherie (s. a. Diphtherie) 412. 
Blastomykose und 398. Hautfollikel, Retentionscysten und ihre 
Calymmatobacterium granulomatosis Verknocherung 154. 

398. Hauthorner, syphilitische 508, 520. 
Chlamydozoen 398. Hautreizmittel, 
Differentialdiagnose 398. - Blasenziehende 215. 
Framboesie und 398. - Pflanzliche 223. 
Kapselbakterien 398. Helodermia simplex et annularis 57. 
Leishmanien 398. - Keratoma hereditarium und 58. 
Lepra und 398. Hemiatrophia faciei progressiva, 
Protozoen 398. - Lipodystrophia progressiva und 131. 
Rhinosklerom und 397. - Sklerodermie und 97. 
Sporotrichose und 398. Herpes, 
Syphilis und 398. Iris 377. 
Tuberkulose und 398. - Aufbau, histologischer 378. 
Ulcus moHe phagedaenicum und 398. Labialis (facialis), 
Ulcus tropicum und 398. - Meningokokkus und 388. 

Grippe (s. a. Influenza) 401. - Pneumokokken und 391. 
Differentialdiagnose 401. Progenitalis und Primaraffekt (syphiliti-
Erytheme und Exantheme 401. scher) 498. 
Hamorrhagische Exantheme 401. Zoster, s. Zoster. 
Masern und 401. HERXHEIMERSche Reakt,ion bei Syphilis 
PFEIFFERS Bacillus 401. 498. 
Scharlach und 401. HERXHEIMERsche Spiralen 2. 
Schleimhautexantheme, -hamorrhagien u. Hidradenitis 360. 

-geschwiire 401. Histiocyten, Typhus und 404. 
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Hitzewirkung, Dermatitiden durch 170. 
Verbrennung (Combustio, s. a. Verbren­

nung) 171, 172*. 
Verkohlung (Carbonisatio) des Gewebes 

170, 174. 
Warmeerythem (Erythema ab calore, s. a.. 

Warmeerythem) 170. 
HODGKIN sche Krankheit, Lymphogranuloma.-

tose und 557. 
HoHenstein und seine Wirkung 215. 
Hornbildung, 
- Chemie der Verhornung 47. 
- Dystrophien der Haut im Gebiete der 46. 
Horncysten 4S. 
- Tuberculosis cutis colliquativa und 442. 
Hornkrebs, Corps ronds und Grains bei 77. 
Hornnaevi, systematisierte, 

Ichthyosis vulgaris und 53. 
- Keratoma hereditarium palmare et plan-

tare und 5S. 
Hornpfropf, zentraler beim Clavus 170. 
Hornschicht 1. 
Hospitalbrand (s. a. Noma) 1133. 
- Diphtherie und 414. 
Hiihnerauge 167, 169. 
Hiihnersarkom (bzw. Hiihnerleukamie). 

filtrierbares (zellfreies) Virus bei 586. 
Hungeratrophie der Raut 20. 
Hyalin, Kolloid und llO. 
Hyaline Degeneration der Haut 110. 
Hyalinge bilde bei Rhinosklerom 394,396*. 
Hyalome 112. 
Hydroa vacciniforme et aestivale 184, lS6*. 

Dermatitis herpetiformis und lS7. 
Differentialdiagnose 187. 
Epidermisnekrose, punktformige 188. 
Epidermolysis bullosa und 187. 
Erythema exsudativum multiforme und 

187 
Hamatoporphyrinurien (Porphyrinurien) 

und 184, lS8. 
Herpes zoster und 187. 
Narbenbildung (Abheilung mit und ohne 

Narbenbildung) 185. 
Pathogenese ISS. 
Pemphigus und 187. 
Sklerodermieartige Gesichtsverande-

rungen lS7. 
Urticaria vesiculosa und 187. 
Vaccina generalisata und lS7. 
Varicellen und lS7. 
Variola und lS7. 

Hyperamien, bleibende und fliichtige 161. 
Hypercholesterinamie. Xanthomatosis 

und (s. a. Cholesterinstoffwechsel) 145. 
Hyperkeratosis 46. 

Amyloidosis lilnd 135. 

Hyperkeratosis, 
Follicularis pigmentosa, verursacht durch 

unreine Schmierole 198. 
Follicularis vegetans (DARillRsche Krank­

heit, s.a. diesel 70,71 *,73*,74*,76*. 
Gonorrhoische 3811. 
Nigricans linguae (schwarze Haarzunge) 

94. 
Pathogenese 97. 
Pseudoformen 94, 97. 
Wahre (idiopathische, naevusa.rtige) 

94, 96*. 
Universalis congenita 53. 

Hyperpigmentierung, angeborene, Dif­
ferenzierung von Addisonpigmentie­
rungen 126. 

Hypertrophie epitheliale piliforme de 1& 
langue (s. a. Hyperkeratosis nigricans 
linguae) 94. 

Hypostasenbildung an der Leiche, mikro­
skopische Untersuchungen 6. 

Ichthyosis (vulgaris) und ahnliche Derma­
tosen 47, 48*, 49*, 51*. 

Differentialdiagnose 52. 
Dystrophia papillaris et pigmentosa und 

atypische Formen von 94. 
Erythrodermie congenitale ichthyosi­

forme 53. 
Follicularis (LESSER) 53, 64. 
Foetalis 53. 
Hornnaevi, systematisierte und 53. 
Hyperkeratosis universalis congenita und 

53. . 
Hystrix 47, 51, 51 *. 
- Porokeratosis Mibelli und S1. 
- Vera atypica 52. 
Keratosis follicularis und 53. 
Keratosis suprafollicularis und 63. 
Kopfha.utichthyosis 49*. 
Lokale (Keratoma hereditarium palmare 

et plantare) 57. 
Nitida 47, 48*. 
Paratypische 52. 
Pathogenese 53. 
Pigment 50, 51. 
Sebacea cornea (WILSON) 64. 
Serpentina 47, 50. 
- Rontgendermatitis, chronische und 

206. 
Simplex 47. 

Ikte,tus, Leichenbesichtigung hei n. 
Impetigo, 

Circinata 326. 
Coccogenes (s. a. weiter unten in dieser 

Rubrik: "Impetigo streptogenes) 
326. 

Follicularis et parafollicularis in cutem - - Dermatitis exfoliativa neonatorum 
penetrans (KYRLE) 76, 76*. und 365. 



Sachverzeichnis. 637 

Impetigo, 
Contagiosa (s. a. weiter unten in dieser 

Rubrik: "Impetigo streptogenes") 
326, 327*. 

Contagiosa vegetans 326, 328. 
Eczem und 275. 
Follicularis staphylogenes (Ostiofolliculi· 

tis staphylogenes, Impetigo BOCK­
HART) 326, 328, 336, 337*, 338*. 

Herpetiformis 261, 261 *. 
Differentialdiagnose 262. 
Gonorrhoische Exantheme und, Dif£'­

Diag. 387. 
Pathogenese 262. 
Pusteln 261*. 

Streptogenes und staphylogenes (cocco­
genes, contagiosa, vulgaris) 326, 
327*. 

BOCKHARTS Impetigo (Ostiofolliculi­
tis staphylogenes, s. a. "BOCK­
HARTsche" Impetigo) 326, 328. 

Ekzem und 328. 
Ostiofolliculitis staphylogenes und 326, 

328. 
Pemphigus und 329. 
Syphilide, annulare und 329. 

Inakti vi ta tsa trophie der Haut 21. 
Inanitionsatrophie der Haut 19. 
Influenza (s. a. Grippe) 401. 
Initialsklerose, syphilitische (s. a. Primar-

affekt) 489. 
Inkretionsstorungen, 

Acne vulgaris und 358. 
- Dystrophien bei 127. 
- Xanthoma juvenile und 146. 
Intertrigo 165. 
- Erythrodermia desquamativa (LEINER) 

und 321. 
J odacne 223. 
- Acne vulgaris und 358. 
- Chloracne und 219. 
Jodexantheme 223. 

Erythema nodosum und 223. 
Pemphigus vegetans und 260. 
Syphilis und 414. 
Tuberculosis cutis verrucosa und 437. 

Jodpemphigus 224. 
Jododerma tubero-bullosum (tuberosum) 

und 223, 224. 
- Ubergangsformen 225. 

Kali chloricum-Vergiftung, Todesflecke 
bei 5. 

Kalk s. a. Calcinosis, Verkalkung. 
Kalkfanger 152. 
Kalkgicht 147. 
Kalkgier . des kalkaufnehmenden Gewebes 

251. 
Kalkmetastase 147. 

Kaltewirkung, 
Entziindungen durch (s. a. Erfrierungen, 

Frostbeulen) 170. 
Todesflecke und 5. 

Kampfgase, Hautschadigungen durch, und 
ihre Differentialdiagnose 217. 

Kapselbacillen (- bakterien), 
FRIEDLANDER-Bacillus (Pneumoniebacil­

Ius) 391. 
FRISCHs Kapselbacillus bei Rhinosklerom 

395, 397. 
Granuloma venereum und 398. 
Trennung des FRIEDLANDERschen und 

FRISCH schen Bacillus 397. 
Karboneol, Lichtempfindlichkeitssteige-

rung (Sensibilitatskrankheit) durch 198. 
Karbunkel, 
- Milzbrandkarbunkel 398, 399*. 
- Pestkarbunkel 401. 
Keimschicht 1. 
Keloide (s. a. Narbenbildungen), 

Aknekeloid und Narbenkeloid 344. 
- Granuloma. annulare und 550. 
- Primaraffekt, syphilitischer und 491. 
Keratohyalin 1. 
Keratoma (Keratodermia) hereditarium 

palmare et plantare 53, 55*, 56*. 
Arsenkeratom und 58. 
Clavi syphilitici und 58. 
Cornu cutaneum und 58. 
Differentialdiagnose 57. 
Dissipatum (BRAUER) 56. 
Helodermia simplex et annularis u. 57, 58. 
Hornnaevi, s,rstematisierte und 58. 
Keratodermia periporal's 56*, 57. 
Keratodermie symmetrique palmaire et 

plantaire (BESNIER) 56. 
- Forme ponctuee 56. 
Maculosa disseminata symmetrica 56. 
Mal de Meleda und 58. 
Pathogenese 58. 
Porokeratose papillomateu~e (MANTOUX) 

57. 
Porokeratosis MIBELLI und 58. 
Schwielen, einfache und 58. 

Keratoma senile 14. 
Keratomycosis linguae (s. a. Hyperkera­

tosis nigricans) 94. 
Kera tosis (s. a. Hyper-, Dyskeratosen) 46. 

Chemie der Verhornung 47. 
Circumpilaris 63. 
Follicularis 53. 

Contagiosa (s. a. Keratusis follicularis 
MORROW-BROOKE) 64, 77. 

Skorbut und 158. 
Villosa 68. 

Follicularis MORROW-BROOKE 64. 
Acne corne und 67. 

- Acne vulgaris und 67. 
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Keratosis follicularis, 
Contagiosa 64, 77. 
DARIERSche Krankheit und 66, 77. 
Differentialdiagnose 66, 77. 
Ichthyosis sebacea cornea (Ichthyosis 

follicularis) 64. 
Keratosis pilaris und 67. 
Lichen acuminatus und 308. 
Lichen spinulosus (Keratosis spinulosa) 

und 67. 
Pathogenese 67. 

Follicularis spinulosa (Lichen spinulosus) 
59. 

Pilaris (s. a. "Suprafollicularis" pilaris 
in dieser Rubrik) 59. 

- Keratosis follicularis und 67. 
Pilaris rubra atrophicans faciei (mery­

thema ophryogenes UNNA-TAEN­
ZER) 63. 

Differentialdiagnose 63. 
Spinulosa (Lichen spinulosus) 59, 67, 69*. 

Kolloide Pathogenese 115. 
Paeudoexanthoma elasticum und 115. 

- Senile Degeneration und 115. 
- Tuberculosis cutis colliquativa und 438. 
Kolloidmilium 112*. 
- Collastin und Collacinbildung bei 109. 
- Paeudoexanthoma elasticum und 109. 
Kondylome (a. a. Condyloma). 

BreHe 509, 5W*. 
Spitze 260. 
- Condyloma latum (s. u.dieses)und51O. 
- Pemphigus vegetans und 260. 

Kraurosis vulvae 38, 39*. 
Differentialdiagnose 40. 
Leukophkien bei 39, 40. 
Mannliche Genitalien mit analoger Er­

krankung 38. 
Pathogenese 40. 

Kretiniamus, aporadischer 129. 
Kriegsmelanosen 220. 

Acne cornea (Acne cornee, Acne cor- Langue noire (s. a. Hyperkeratosis nigricans) 
nee exanthematique, Keratose fol- 94. 
liculaire villeuse) und 68. Lan ugofollikel, Demodices im, bei Sykosis 

Differentialdiagnsoe 70. 353*. 
Keratosis follidulorizm MORROW- Laugenwirkung 213. 

BROOKE und 67. Leichdorn 167. 
Keratosis suprafollicularis und 70. Leichenerscheinungen o. 
Lichen ruber acuminatus (bzw. scro- - Krankhaft veranderte Haut und 11. 

phulosorum) und 70. - Normale Haut und 0_ 
Pathogenese 70. Leichenflecke 5. 
Spinulosismus 68. Leichentuberkel435. 
Trichophytie und 68. Leichenwachs 10. 

Suprafollicularis(pilaris) alba et rubra Leishmanien, Granuloma venereum und 
69, 62*: 398. 

Favus des Kopfea und 64. Lepra 478, 479*,480*,481*,483*,484*,487*. 
Ichthyosis vulgaris und 63. - Bacillen (s. a. Leprabacillen) 479, 479*. 
Keratoais spinulosa und 70. Dermatis atrophicans idiopathics und 
Lichen acuminatus und 308. leprosa 34. 
Lichen scrophulosorum und 452. Differentialdiagnose 487. 
Pathogenese 64. Granuloma venereum und 398. 
Skorbut und 158, 160. Maculo-anaesthetics 486, 487*. 
merythema ophryogenes und 59. Neuritis interstitialis 486, 487*. 

Verrucosa 63. Neuroleprid 485. • 
Knochenbildung in der Haut 11)2, 153*. Parapsoriasis en plaques und 316. 
Knochentumoren, Myelosen und mets- - Pemphigus leprosus 485, 486. 

atatische 584. Pathogenese 488. 
Kochsalzatoffwechsel, Pemphigus vul- Primaraffekt 488. 

garis und 260. Psoriasis und 291. 
Kohlenoxydgasvergiftung, Todesflecken Rhinoaklerom und 397. 

bei 5. Sarkoide und 488. 
Kollagenhypertrophie bei Rhinosklerom Syphilia und 488. 

394. Syphilitiacher Primaraffekt und 491. 
Kollastin und Kollacin 16. Tuberkulose und 488. 
Kolloide Degeneration 110, 112*, 114*. Tuberculosis cutis indurata und 477. 

Differentialdiagnose 115. Tuberosa (cutanea) 479, 479*, 480, 480*, 
Elaat.ischea Gewebe 111. 481*, 483*, 484*. 
Engeren Sinne 110. Leprazellen 482. 
KollagenesGewebe(s.a. "Kollagenes")112. Lipoide Degeneration 482, 483*. 
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Lepra tuberosa, 
Schaumzellen und Schaumriesenzellen 

483*. 
Tuberkuloide Form 484, 484*. 
tJbersichtsbild 481*. 

- '- Vakuolare Degeneration 482, 483*. 
Leprabacillen 479, 479*, 482, 483, 486. 
- Erythema exsudativum multiformeu. 379. 
Leprazellen 482, 
Lepride 485. 
Leuchtgasvergiftungen 217. 
Leukamide 576. 
Leukamie, 

Chlorome und 583. 
Lymphadenosen 575. 
Myelosen 575, 582. 
Purpura bei 380 

Leukamoide Erkrankungen, Myelosen und 
584. 

Leukoderma, 
Leichenbesichtigung (starkeres Hervor· 

treten) II. 
Psoriaticum 119. 
Sclerodermie und 103. 
Syphiliticum 117, 1I7*, 510, 517. 
- Entstehung 527. 

Leukodermie atrophique ponctuee und 
Lichen sclerosus 307. 

Leukokeratosis oris, Psoriasis und 289. 
Leukopa thien, 
- Erworbene I1/). 
- Sekundare 1I6. 
Leukoplakie, 
- Kraurosis vulvae und 39, 40. 
- Lupus erythematodes und 577. 
Leukosarkomatosen 583. 
Leukosen der Haut 571). 

Differentialdiagnose 584. 
Erythrodermia exfoliativa generalisata 

und 321. 
Granuloma fungoides und 573. 
Leukamide 576. 
Myeloside 576. 
Nucleom TRYB 585. 

- Pathogenese 585. 
- Prurigo lymphatica 576. 
Lichen (ruber) 291. 

Acuminatus 298, 299*. 
DARIERSche Krankheit und 308. 
Differentialdiagnose 308. 
Keratosis spinulosa und 70. 
Keratosis suprafollicularis bzw. folli-

cularis contagiosa BROOKE und 308. 
Lichen scrophulosorum und 452. 
Pityriasis rubra pilaris (Devergie) und 

84, 89, 308. 
Albus und Lichen sclerosus 307. 
Annularis, GALLOWAY (Granuloma annu­

lare s. a. dieses) 547. 

Lichen, 
Atrophicus s. sclerosus (KAposI.HALLO-

PEAU) 306. 
Differentialdiagnose 307. 
Atypische Formen 301. 
Erythrodermies exfoliantes generalisees 

BESNIER-BROCQ (Lichen neuroticus 
UNNA) 292. 

Exsudativus (HEBBA) 89. 
Framboesiformis 301. 
Granuloma fungoides und 575. 
Hypertrophicus 301, 303. 
Moniliformis (KAPOSI) 301, 303. 
Neurodermitis verrucosa und 248, 308. 
Neuroticus UNNA (Erythrodermiees ex-

foliantes generalisees BESNIER­
BROCQ) 292. 

Nitidus (Granuloma nitidum s. a. dieses) 
051. ' 

- Lichen scrophulosorum und 451~.-­
Obtusus (UNNA) 304, 304*. 
- Corne (s. a. Urticaria perstansrpapu, 

losa) 304. 
- Xanthomislerter 304. 
Papillomatosus 301, 303. 
Parapsoriasis und 309. 
Pemphigoides 301), 305*, 306*. 
Pityriasis lichenoides chronica undJ314. 
Planus WILSON 291, 293*, 295*, 297 .. 
- Differentialdiagnose 308. 
- Erythema exsudativum: multiforme 

und 379. 
Erythrodermia exfoliativa generalisata 

und 321. 
Granuloma annulare und 55l. 
Granuloma (Lichen) nitidum und.553. 
Lichen scrophulosorum und 452. 
Lupus erythematodes undo 546. 
Pathogenese 309. . 
Pityriasis rubra pilaris und 85, 89, 292. 
Sklerodermie und 103, 104. 
Toxische Exantheme und 308. 
Tuberculosis papulo-necrotica undA57. 

Porokeratosis MIBELLI und 84. 
Psoriasis und 29l. 
Sclerosus s. atrophicus (KAPOSI-HALLO. 

PEAU) 306. 
Anetodermia JADASSOHNS und 308. 
.Dermatitis lichenoides chronica atro· 

phicans und 307. 
Differentialdiagnose 307. 
Leucodermie atrophique ponctuee und 

307. 
Lichen albus und 307. 
Lupus erythematosus (Atrophien) und 

308. 
Sklerodermie und 104. 
Syphilitische Atrophien und 308. 
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Lichen, 
Scorbuticus und Lichen scrophulosorum 

160. 
Scrophulosorum (Tuberculosis cutis liche-

noides) 447, 449*, 450*. 
Differentialdiagnose 451. 
Ekzem und 452. 
Granuloma (Lichen) nitidus und 553. 
Keratosis spinulosa und 70. 
Keratosis suprafollicularis rubra et 

alba und 452. 
Lichen nitidus und 451. 
Lichen ruber (planus et acuminatus) 

und 452. 
Lichen scorbuticus und 160. 
Lichen spinulosus CROOKER und 452. 
Pathogenese 452. 
Pityriasis rubra pilaris und 452. 
Syphilide, mikropapulose und 451. 

Simplex chronicus (Neurodermitus ver­
rucosa) und 308. 

Spinulosus CROOKER (Keratosis spinulosa 
s. a. diese) 59, 67, 69*. 

Keratosis. follicularis MORROW­
BROOK:Jjl und 67. 

Lichen scrophulosorum und 452. 
Syphiliticus 503*. 
Syphilitische lichenahnliche Krankheits­

bilder und 308. 
Tropho-Neurose dyschromique et licM­

noide und 309. 
TuberkulOse lichenahnliche Krankheits-

bilder und 308. 
Urticatus (Strophulus). 243. 
- Urticaria papulosa perstans l,md 242. 
Variegatus (CROCKER) 309. 
Verrucosus 300, 301, 301*, 302*. 
-. Psoriaaj.s verrucosa und 308. 
- Urticaria papulosa perstans und 241. 
VIDALS Lichen (s. a. Neurodermitis) 245. 

Lichenifikation 165. 
Lichtstrahlen, Entziindung durch 181. 
Lidhaut, Erschlaffung (Verdiinnung) der 

(Bleph~rochal!1sis) 40. 
Lingua nigra (nigra pilosa s. a. Hyperkerato­

sis nigricans) 94. 
Liodermie, Rontgendermatitis, chronische 

und 206. 
Lipodystrophia progressiva 131. 

Differentialdiagnose 131. 
Elephantiasis und 131. 
Hemiatrophie und 131. 
Pathogenese 131. 
Sklerodermie und 131. 
TrophOdem und 131. 

Lipome, . 
Adipositas dolorosa und 130. 

- Knochenbildung in denselben 154. 

Livedo, 
- Marmorata 499. 
- Racemosa syphilitica 499. 
Livores 5. 
Lupoid, 

Angiolupoid BROOQ und PAUTRIER 4,75. 
- Miliares BOECK (s. a. Miliarlupoid) 463, 

464, 471*, 472*. 
Lu pus erythe rna todes (CAZENAVE) 1)34, 

536*, 537*, 538*,541*,543*,544*, 
545*. 

Acutus 545*. 
- Abheilung 544, 544*. 
- Vbersichtsbild 543*. 
Chilblain Lupus HUTOIDNSONS (s. a. un-

ter "Chilblain") und 458, 544. 
Dermatrophia idiopathica und 546. 
Differentialdiagnose 546. 
Discoides 535, 538*. 
- Alter Herd 537*. 
Erysipelas perstans und 544, 546. 
Erythema perstans 535. 
Granuloma annulare und 550. 
Leukoplakie und 547. 
Lichen ruber planus und 546. 
Lichen sclerosus und 308. 
Lupus pernio BESNIER und 544. 
Lupus vulgaris und 546. 
Pathogenese 547. 
Pemphigus vulgaris und 547. 
Poikilodermia vascularis atrophicans u. 38. 
Senile Degeneration der Haut und 546. 
Syphilis und 546. 
Tuberkulide und 546. 
Ulerythema acneiforme und 547. 

Lupus erythematoides LELom (Lupus 
vulgaris erythematoides) 419. 

- Granuloma (Lupus) erythematodes u. 537. 
Lu pus follicularis disseminatus miliaris 
. 41)9, 460*, 461*. 

Acne teleangiodes KApOSI und 463. 
Acne vulgaris (rosacea) und 462. 
Acnitis und 452, 457. 
Differentialdiagnose 462. 
Erythema nOdosum und 459. 
Lupus vulgaris disseminatus postexan-

thematicus und 462. 
Miliarlupoid, benignes und 463. 
Miliarlupoid BOECK und 476. 
Syphilide, kleinpapulose und 462. 

Lupus pernio BESNIER 463,464,473,474*. 
Chilblain Lupus und 459. 
Lupus erythematodes und 544. 
Lymphogranulomatose und 477. 
Myelosen und 585. 

Lupus vulgaris 419, 420*, 422*, 423*, 424*, 
425*, 426*, 427*, 429*. 

- Disseminatus postexanthematicuB u.Lupus 
follicularis disseminatus miliaris 462. 
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Lupus vulgaris, 
Epithelioidzellen - Lymphocytentuberkel 

423*. 
Epithelioidzellentuberkel, reiner 422, 422*. 
Epithc1wucherung, atypische 426. 
Erythematoides (LELOIR) 419. 
Folliculitis exulcerans serpiginosa nasi und 

430. 
GefaBneubildung 426*. 
GefaBwanderkrankung (tuberkulose) 425*. 
Lupus erythematodes und 546. 
Miliarlupoid BOECK und 464. 
Papillomatosus 427* 
Pathogenese 430. 
Primaraffekt, syphilitischer und 491. 
Sarkoide und 423. 
Syphilis tuberosa und 521. 
Tuberculosis cutis colliquativa und 442. 
Tuberculosis cutis indurata und 476. 
- Myelosen und 585. 

Lupuscarcinom 427. 
Lymphadenie, cutane 565. 
Lymphadenosis cutis, 

Circumscripta 579, 580*, 581*. 
Universalis (Erythrodermia lymphatica) 

576, 577*, 578*. 
Erythrodermia mycotica 577. 
Lymphodermia perniciosa KAPOSI und 

577. 
Lymphangiome, Knochenbildung in den­

selben 154. 
LymphgefaBe der Haut 4. 
Lymphocytentuberkel bei Lupus vulgaris 

422. 
Lymphocytome 584. 
Lym phoder mia perniciosa KAPosI,Lymph­

adenosis cutis universalis und 577. 
Lymphogranulomatosis cutis (Lympho­

matosis granulomatosa, Granuloma ma­
lignum) 557, 559*, 560*, 561*, 563*. 

Differentialdiagnose 562. 

Lymphome, generalisierte (hyperplastische 
bzw. aggressiv -maligne) und Myelosen 585. 

Lymphosarkom, 
- Granuloma fungoides und 573. 
- Myelosen und 584. 
Lymphosarkomatose, Lymphogranulo­

matose und 564. 

Maceration abgestorbener Foeten 8. 
Maisnahrung (Maismonophagie, Mais­

toxin) und Pellagra 197. 
MALASSEZ, GroBe Bacillen von, beim Comedo 

353. 
Mal de Melada, Keratoma hereditarium 

und 58. 
Malleus (s. a. Rotz) 415. 
Masern, 
- Grippeexantheme und 401. 
- Quecksilberexantheme und 230. 
Mastzellen 4. 
- Pemphigus vegetans und 257. 
- Urticaria pigmentosa und 240. 
Melanin 2. 
- Erythema ab calore und 171. 
Melano blasten, 
- Normale Haut mit ll8*. 
- Syphilitische Papel mit 119*. 
Melanocarcinom, Xeloderma pigmento­

sum und 194. 
Melanodermitis toxica lichenoides et bul­

losa, HOFFMANN (Melanosis, RIEHL) 
123, 219, 220*. 

Acridin und 221. 
Arsenmelanose und 221. 
Differentialdiagnose 221. 
Kriegsmelanosen 220*. 
Pathogenese 221. 
Pellagra und 221. 
Pityriasis rubra pilaris und 221. 
Salvarsandermatitis und 221. 

Melanosen, 
- Arsenmelanose 121, 122*. 
- Melanodermitis toxica lichenoides et bul-Lymphogranulo matose, 

Erythrodermia exfoliativa 
und 321. 

generalisata I losa 123. 
• Melanotrichie linguale (Melanoglossie s. a. 

Granuloma fungoides und 558, 564, 576. Hyperkeratosis nigricans) 94. 
HODGKINsche Krankheit und 557. Meningococcus WEICHSELBAUM 388. 
Lupus pernio und 477. - Petechiales Exanthem mit 390*. 
Lymphosarkomatose und 564. Meningokokkenexantheme 388. 
Myelosen und 585. Differentialdiagnose 390. 
PALTAUF-STERNBERGSche Krankheit und Ekzemartige Herde 388. 

558. Erythema exsudativum multiforme (no-
Pathogenese 564. dosum) 388. 
Pseudoleukamie und 558. Exanthemartige Formen 388. 
Sarkome und 564. Fleckfieberexanthem und 390. 
Tuberkulose und 562, 565. HamolThagische Formen 388. 
Tuberculosis cutis indurata und 477. Herpes labialis (facialis und zoster 

Lymphomatosis granulomatosa (Lym- gangraenosus) 388. 
phogranulomatosis s. a. diesel 557. Meningokokkennachweis 390. 
Gans, Bistopathologie der Baut. 1. 41 
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Meningokokkenexan theme, 
Pathogenese 391. 
Pemphigusartige Exantheme 388. 
Petechien 388, 390*. 
Roseolaartiges frisches Exanthem 389-
WEICHSELBAUMS Meningokokkus (Diplo. 

coccus intracellularis) 388, 390*. 
Menstrua tion, SchweiBdriisenverande-

rungen 130. 
Mesophlebitis syphilitica 507*. 
Metabolien der Haut 132. 
Metastatische Dermatosen 365. 

Gonorrhoische (s. a. Gonorrhoische) 384. 
Pyogene (hiimatogene s. a. Pyodermien) 

365. 
Staphylogene (s. a. "Staphylogene") 366. 
Streptogene (s. a. Streptogene) 368. 

M etha mo glo bin vergiftung, Todesflecke 
bei 5. 

Mi bellis Angiokerato rna (s. a. dieses) 78, 
79*. 

Mi bellis Porokera tosis (s. a. diesel 80, 
82*. 

~ Keratoma hereditarium und 58. 
Mikroa bscesse bei 
-- Psoriasis 284*. 
~ Syphilis psoriasiformis 515. 
~ Tuberculosis cutis verrucosa 433. 
MIKULlczsche Zellen bei Rhinosklerom 394. 
Miliarlupoid BOECK 463, 464, 471, 471*, 

472*. 

Milzbrand, 
Erysipelas und 335. 
Giftwirkung 401. 
Karbunkel (Pustula maligna) 398, 399*. 
Pathogenese 400. 
Primarblaschen 399. 

Milz brand bacillen 398. 400. 
Mischschanker 411, 497. 
~ Primaraffekt, syphilitischer und 497. 
Mischtumoren, Knochenbildung in 154. 
MOLLER-BARLowsche Krankheit 158. 
Moorgerbung bei Leichen 8. 
Morbus maculosus WERLHOFFI 380. 
Morphaea (und Morphaea guttata follicu-

laris) 98. 
~ GroBfleckige 100. 
Mucinose Substanz bei 
~ FRIEDLANDER-Bacilleneiterungen 392. 
~ Myxodem 128, 129. 
Mumienbildung 7. 
Mundschleimhaut, 

DARIERSche Krankheit, Veranderungen 
an der 76. 

Granuloma nitidum der 552. 
Lymphogranulomatose 558. 
Psoriasis und 288, 289. 

Mycosis fungoides (Granuloma fungoides s. 
a. unter "Granuloma") 565. 

Anfangsstadien 471 * . 
Bacillen, saurefeste 471. 
Diffus infiltrierte Form 464. 
GroBknotige Form 464. 

Myeloblastome 584. 
.. Myelocytome 584. 
Myelome 583. 
Myelose 575. 

I Myelosen der Haut 581, 582*. 
~ Aleukamische 582. 

Histogenese 471. 
Kleinknotige Form 464, 472*. 
Lupus follicularis disseminatus miliaris 

und benignes Miliarlupoid 463, 476: 
Nervenveranderungen 472. 

Miliarsyphilo me, kongenitale 511. 
Miliartuberkulose, akute, der Haut 445_ 
~ Differentialdiagnose 446. 
~ Hiimorrhagische Veranderungen 446,447*. 
~>Nekroseherd mit Tuberkelbacillenrasen I 

447*. I 

Nekroseherde ohne spezifisch-tuberkulose 
Granulationen 445. 

Pathogenese 447. 
Purpura simplex und 447. 
Roseola typhosa und 447. 
Septisch-hamorrhagische Exantheme und 

447. 
Tuberkelbacillenrasen 447*. 
Tuberkulide, papulo-nekrotische und 446'1 

Milzbrand (Anthrax) 398, 399*. • 
Bacillus anthracis 398, 400. I 
Blaschen, multilokulare 400. I 
Differentialdiagnose 400. 

Bullose Exantheme 582. 
Chloroleukamie, myeloide, subleukamische 

583. 
Chlorome und 583. 
Chloromyelosarkom und 583. 
Differentialdiagnose 584. 
Ekzematose Efflorescenzen 582. 
Erytheme 582. 
Erythrodermien, diffuse (generalisierte) 

und 582. 585. 
Furunkel 582. 
Geschwiire 582. 
Granuloma fungoides und 585. 
Knochentumoren, metastatische und 584. 
Leukiimische 582. 
Leukamoide Erkrankungen und 584. 
Leukosarkomatosen und 583. 
Lupus tumidus (bzw. pernio) und 585. 
Lymphadenosen und 584. 
Lymphogranulomatose und 585. 
Lymphome, generalisierte (hyperpla-

stische bzw. aggressiv-maligne) und 585. 
Lymphosarkome und 584. 
Myelocyten (Myeloblasten) 582*, 583. 
Myelome und 583. 
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Myelosen, 
Myome und 585. 
Papulose Exantheme 582. 
Pathogenese 585. 
Pigmentsarkom, multiples, idiopathisches, 

hamorrhagisches und 585. 
Pityriasis rubra HEBRA - J ADASSOHN und 

585. 
Prurigo lymphatica und 585. 
Sarkoide und 585. 
Sarkome und 584. 
Seborrhoische Ekzeme 582. 
Sepsis und 584. 
Syphilis congenita und 584. 
Syphilitische Knotenbildungen und 585. 
Tuberkulose (tuberkuloide) Knotenbil-

dungen und 585. 
Urtikarielle Exantheme 582. 
VesikulOse Exantheme 582. 
Zellherd, myeloischer 582*. 

Myeloside 576. 
Myome, Myelosen und 585. 
Myosi tis ossificans, Calcinosis und 151. 
Myosklerose, Sklerodermie und 97. 
Myxodem 127. 

Adipositas dolorosa und 131. 
Cachexia thyreopriva (strumipriva) 127. 
Dermatomyositis chronica und 129, 130. 
Kretinismus, sporadischer 129. 
Mucinansammlung 128, 129. 
Myxoma cutis (myxomatose Hautdegene­

ration) 129. 
Myxoma cutis 129. 

N ackenkeloid (s. a. "Folliculitis" nuchae 
scleroticans) 342. 

Nagelbildung 3. 
Nagelwall 3. 
Naphthol, fl-, und seine Wirkung 216. 
Narbenbildungen (s. a. Keloide). 

Acnekeloid undNarbenkeloide 344. 
Lupus vulgaris (keloidahnliche Wiilste) 

429. 
Lymphadenosis circumscripta 579. 
Syphilis congenita und 512. 
Syphilis tertiaria 522*. 

Narbencomedonen bei Tuberculosis cutis 
colliquativa 438, 442. 

Narkotika, Exantheme nach Gebrauch von 
223. 

N ase, Folliculitis (Acne) exulcerans serpigi-
nosa der 430, 438. 

Naevi, Porokeratosis MrnELLI und 81. 
Naevus elasticus 110. 
- Sklerodermie und 103. 
N eoplasie circiIiee et nodulaire BROCQ 

(Granuloma annulare, s. a. dieses) 047. 
N ephri tis chronica,Hautveranderungen bei 

157. 

N ervenfasern, Druckatrophie bei Adiposi­
tas dolorosa 130. 

N erven veranderungen, 
Gangran, akute mUltiple und 163. 

- Scleroedema adultorum bei Grippe mit 
401. 

N erven versorgung der Haut 4. 
Neubildungen s. Tumoren. 
Neugeborene, 

Abscesse multiple 358. 
Dermatitis exfoliativa (RITTER V. RIT­

TERSHAIN) 362. 
Erysipel 334. 
Erythema und Dermatitis exfoliativa neo-

natorum, Differentialdiagnose 365. 
Pemphigoid (Pemphigus) 362. 
Pemphigus syphiliticus 012. 
Sklerema 106. 
Sklerodermie 105. 

N euri tis degenera ti va atrophica bei Viti· 
ligo 116. 

Neuritis interstitialis, 
- Adipositas dolorosa und 130. 
- Lepra 486, 487*. 
N eurodermitis (Lichen VIDAL) 240, 246*. 

Alba 247. 
Alterer Herd 246*. 
Circumscripta chronica 248. 
Differentialdiagnose 248. 
Eczema chronicum und 248. 
Frischer Herd 246*. 
Lichenifikation 247. 
Lichen ruber und 248. 
Nodularis (verrucosa) und Urticaria 

papulosa perstans 241. 
Verrucosa 247. 
- Lichen ruber und 308. 

N euroleprid 485. 
Niereninsuffizienz, Kornchen (weiBe) auf 

der Haut bei 157. 
Nigrities linguae (s. a. Hyperkeratosis 

nigricans) 94. 
Noma (Stomatitis gangraenosa, Wasser-

krebs) 033. 
Diphtherie und 414, 534. 
Hospitalbrand und 533. 
Pathogenese 534. 
PLAUT-VINCENTSche Angina und 534. 

Nucleom TRYB 585. 

Ochronosis 120. 
- Pathogenese 120. 
Odeme, 

Dermatitis solaris (Odeme der Stachel­
schicht) 182. 

Handriickenodem, hartes traumatisches 
166. 

Induratives Odem bei Syphilis 490. 
Leichenbesichtigung 12. 

41* 



644 Sachverzeichnis. 

Odeme, 
Meningokokken und 388. 
MilzbrandOdem 398. 
Nervos bedingte (vasomotorische) 161. 
- Adipositas dolorosa und 131. 
Psoriasis 283. 
Pyocyaneusinfektion der Haut mit hamor· 

rhagischem Odem und Blasen· 
bildung 407*. 

QUINCKEsche und Urticaria simplex 236. 
Skorbut und 158. 
Trophodem s. dieses. 
Typhus 403. 

Odemkrankheit Hi7. 
Fettgewebschwund 158. 

- Pathogenese 158. 
- Skorbut und 158. 
Orient beuIe, Rhinosklerom und, Diff.­

Diag. 397. 
Osteome der Haut 153. 
Ostiofolliculi tis staphylogenes (s. a. BOCK­

HARD) 326, 328, 336. 
Oxydasereaktion, Myclosen und 583. 

Padatrophie, Hautatrophie bei 20. 
PAGETSche Krankheit, Ekzem und 275. 
Pallor mortis 5. 
PALTAUF-STERNBERGSche Krankheit, Lym-

phogranulomatosis cutis und 558. 
Panarteriitis purulenta 367. 
Papillome, 
- Frambosische 531. 
- Lymphadenosis circumscripta 579. 
Parakeratosis, 

Ekzem und 264. 
Gonorrhoische 384, 385, 386*. 
- Diplokokken im Gewebe 387. 
Psoriasis und 282. 
Variegata (UNNA, SANTI, POLLITZER) 309, 

Para psoriasis 309. 
BRocQsche Krankheit (Parapsoriasis en 

plaques) 310, 312. 
Differentialdiagnose 313. 
Lichenoides (Lichen variegatus, Parakera-

tosis variegata) 309. 
Lichen ruber und 309. 
Pathogenese 316. 
Pityriasis lichenoides chronica (Parapso­

riasis en gouttes, Parapsoriasis guttata 
et lichenoides s. a. Pityriasis lichenoides) 
309, 310, 311 *. 

Syphilisahnliche Exantheme 313. 
Tuberculosis papulo·necrotica und 457. 
Varicellenartiges Exanthem 313. 

Pareleidin 2. 
- Schwielen und 168. 
Paratyphus (s. a. Typhus) 402. 
Paratyphus-B-Roseola 403*. 
Paratyphus bacillus-A (acidumfaciens) 420. 

Paratyphusbacillus-B (alkalifaciens) 402. 
Peliosis rheumatica (SCHONLEIN) 380. 
Pellagra 194. 

Acidose bei 197. 
Alkoolique 198. 
Atrophisches Stadium 196. 
Avitaminosentheorie 197. 
Differentialdiagnose 197. 
Erythem 195. 
Exanthemfreie (P. sine Pellagra) 195. 
Fagopyrismus und 197. 
Infektionstheorie 197. 
Maisnahrung (Maistoxin) und Maismono-

phagie 197. 
Melanodermitis und 221. 
Monophagischer Symptomenkomplex 197. 
Pathogenese 197. 
Pemphigus (pellagrosus) 195. 
Zeisme 197. 

Pemphigoid der Neugeborenen362. 
Pemphigus (vulgaris) und ahnliche Er­

krankungen 261, 252*, 253*, 254*. 
256*, 257*. 

Dermatitis exfol. neonat. und 365. 
Differentialdiagnose 259, 
DUHRINGSche Krankheit und 249. 
Erythema exsudat. multo und 379. 
Erythrodermia exfoliat. general. und 321. 
Foliaceus 251, 253, 254*. 
- Pityriasis rubra HEBRAE-JADASSOHN 

und 260. 
Hydroa vacciniformis und 187. 
Hypepidermidale Blase 252*. 
Impetigo contagiosa und 329. 
Kochsalzstoffwechselstorungen 260. 
Leprosus 485. 486. 
Lupus erythematodes und 547. 
Neonatorum 362. 
Pathogenese 260. 
Pellagrosus 195. 
Pyodermite vegetante HALLOPEAU und 

251. 
Syphiliticus 259. 

Dermatitis exfoliativa neonatorum 
und 365. 

Neonatorum 612. 
Vegetans 251, 266, 256*, 257*. 

Bromexantheme und 228. 
Bromoderma tuberosum und 260. 
CHARCOT-LEYDENSche Krystalle 256. 
Condyloma latum und 510. 
Eosinophilie, lokale 257*. 
Frambosie und 260. 
Jodexantheme und 260. 
Kondylome, spitze und 260. 
Perineurales Infiltrat 255. 
RUSsELsche Korperchen 258. 
Schleimhautwucherungen 259. 
Syphilis und 259. 
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Pemphigus vegetans, 
- - Vegetationen 256. 
- - Zelleinschliisse 258. 
Penis, Kraurosis an Glans und Praputium 38. 
Pergamentschanker 490. 
Periarteriitis nodosa 371). 
- ArterienverschluB 376*. 
Periderm 1. 
Perifolliculitis, 
- Acne und 355. 
- Gonorrhoische 388. 
Peri phlebi tis, 

Furunkel und 350*. 
- Syphilitica 507*. 
- - Obliterans 523, 523*. 
Peritheliome, Xeroderma pigmentosum 

und 194. 
Perniosis (s. a. Frostbeulen) 178, 180*. 
Pest 401. 
Petechien, 
- Meningokokkenmeningitis und 388, 390*. 
- Pneumokokken und 391. 
- Purpura und 380. 
Pfeiffer, Influenzabacillus 401. 
Pflanzliche Hautreizmittel 221. 
Phagocytose, Milzbrand und 400. 
Phenole, Verschorfungen durch 214. 
Phlebitis, 

Furunkel und 350*. 
Syphilitic a 505, 505*. 
- Obliterans (Tertiarstadium) 523, 

523*. 
- Vena magna saphena 506*. 

Phlegmone, 
Erysipel und 334. 
Oberschenkelphlegmone nach Furunku­

lose 348*. 
Rezidivierende (MORVAN) 161. 

Pian (s. a. FrambOsie) 1)30. 
Pigmentbildung, Dystrophien im Gebiete 

der 115. 
Pigmentsarkom, multiples idiopathisches 

hamorrhagisches, Myelosen und 585. 
Pigmentsyphilis 518. 
- Akute postexanthematische 518. 
Pigmenttragende Zellen 4. 
Pityriasis, 

Lichenoides chronica (Parapsoriasis en 
gouttes, P. gutta£a et lichenoides) 
310, 311*. 

Lichen ruber und 314. 
Psoriasis und 314. 
Syphilide, papulo-squamose und 314. 
Tuberculosis cutis papulo-necrotica 

und 314. 
Varicellenahnliches Vorstadium 315. 

Maculosa chronic a RASCH 310. 
Rosea 316. 
- Ekzem und 275. 

Pityriasis rosea, 
- - Parapsoriasis (Erythrodermie) en pla.­

ques und 316. 
- - Psoriasis und 291. 
- RubraHEBRA-JADASSOHN (Erythrodermia 

exfoliativa generalisata) 317, 318*. 
Atrophisches Stadium 318, 318*. 
Benigna subacuta und chronica 320. 
Dermatitis exfoliativa WILSON-BROCQ 

und 321. 
Erythrodermia exfoliativa universalis 

tuberculosa 320. 
Myelosen und 585. 
Pemphigus foliaceus und 260. 

Rubra pilaris ((DEVERGIE) 84, 86*, 88*. 
Anfangsform 86*. 
Differentialdiagnose 89. 
Ekzem und 89. 
Keratonosen und 85. 
Lichen ruber acuminatus (bzw. exsu­

dativus, planus und Lichen WILSON) 
und 84, 85, 89, 308. 

Lichen scrophulosorum und 452. 
Melanodermitis und 221. 
Pathogenese 90. 

I ~ Porokeratosis MmELLI und 81. 
I - Psoriasis und 88, 89, 291. 

Vorgeschrittene Form 88*. 
Plasmacytome (-myelome) 584. 
Plasmamastzellen bei Rhinosklerom 394. 
PI as mazelldegenera tion bei Rhinoskle-

rom 394. 
Plasmazellen, 

Gonorrhoischen Dermatosen und 388. 
Granuloma venereum und 397. 
Syphilis papulosa, perivaskulares Infiltrat 

503*. 
Ulcus molle 410. 

Plasmoma syphiliticum 500. 
PIa ttenepi theicarcinome, Knochenbil­

dung in denselben 154. 
PLAuT-VINCENTsche Angina, Noma und 534. 
Pneumokokken, Erysipelerzeugung durch 

336. 
Pneumokokkenexantheme 391. 
Pneumoniebacillus FRmDLANDERS 391. 
Poikilodermia vascularis atrophicans 

35, 36*, 37*. 
Alterer noch fortschreitender Herd 36*. 
Differentialdiagnose 38. 
Lupus erythematodes und 3S. 
Pathogenese 3S. 
Vorgeschrittener Fall 37*. 

Porokera tose, 
- Palmaire et plantaire 56. 
- Papillomateuse 57. 
Porokeratosis MmELLI 80, 82*. 

Clavus und Sl. 
- Differentialdiagnose 84. 
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P or okerat os is MrnELLI 
Ichthyosis hystrix und 8l. 
Keratodermia maculosa disseminata pal-

mae et plantae und 56, 58. 
Keratoma hereditarium und 58. 
Lichen ruber und 84. 
Naevi und 81. 
Pathogenese 84. 
Pityriasis rubra pilaris und 8l­
Verrucosa vulgaris und 84. 

Porphyrinurien, akute, chronische und 
kongenitale 184. 

Pramykotische Erythrodermien (Pramy­
kosis), Ekzem und 275. 

Prasenile Hautveranderungen (s. a. "Se­
nile" Hautveranderungen) 383. 

Primaraffekt, 
Leproser 488. 
Syphilitischer (Initialsklerose, Ulcus du-

rum) 489, 492*, 493*, 495*, 496*. 
GefaBveranderungen 492, 493*. 
Herpes progenitalis und 498. 
Keloide und 491. 
Lepra und 491. 
Lippenschanker, Differenzierung von 

schankriformen (tuberkulosen) Ul­
cera 444. 

Lupus und 491. 
Mischschanker und 497. 
Oedema indurativum 490. 
Pergamentschanker 490. 
Sekundarschanker (Pseudoschanker) 

und 495. 
Sklerodermie und 491. 
Spirochatendarstellung 495*. 
Ulcus molle und 41I, 497. 

Primeldermatitis 221. 
Protozoen, 

Granuloma teleangiectaticum (tropicum) 
und 556, 557. 

Granuloma venereum und 398. 
prurigo 242. 

Diabetcs mellitus und 154. 
Ekzem und 243, 274. 
HEBRAsche 244. 
Lichen VIDAL (Neurodermitis) 245. 
Lichenisation 245. 
Lymphatica 576. 
~ Myelosen und 585. 
Nodularis (diathesique it grosses papules, 

Urticaria papulosa perstans) 245. 
Pathogenese 248. 
Urticaria papulosa perstans und 241. 
Vulgaris 245. 

Pseudobromu.rid 228. 
Pseudoleukamie, Lymphogranulomatosis 

cutis und 558. 
Pseudo melanose innerer Organe bei 

Leichen 9. 

Pseudo milium colloidale 112. 
Pseudoschanker (Sekundarschanker), Ini­

tialsklerose, syphilitische und 495. 
Pseudoxantho ma elasticum (DARIER) 107, 

108*. 
Differentialdiagnose 109. 
Elastom der Haut no. 
Kolloide Degeneration der Haut und 115. 
Kolloidmilium und 109. 
Pathogenese no. 
Senile Degeneration der Haut und 109. 
Tuberculosis cutis colliquativa und 442. 

Pseudoxanthomzellen 137. 
Psoriasis 280, 281*, 284, 285*, 286*, 288*, 

289*. 
Alter Herd 285*. 
Arthropathica 287. 
Bullosa 280. 
Differentialdiagnose 290. 
Eczema psoriasiforme und 274, 290. 
Erythema exsud. multif. und 379. 
Erythrodermia exfol. general. und 321. 
Erythrodermia psorfatica und 287, 290. 
Feuchte Form 286*. 
Gonorrhoische Dermatosen und 291,387. 
Lepra und 291. 
Lichen ruber planus und 291. 
Mikroabscesse 284, 284*. 
Mundschleimhaut (Psoriasis mucosae oris 

und Leukokeratosis) 288, 289. 
Mycosis fungoides und 291. 
Ostracea (rupioides) 280, 289*, 290. 
Palmae et plantae 287. 
Papel, frische 281, 281*. 
Pathogenese 291. 
Pityriasis lichenoides chronica und 314. 
Pityriasis rosea und 291. 
Pityriasisrubr\1 pilaris und 89, 291. 
Pustulosa 280, 289. 
Rupioides (ostracea) 280, 289*, 290. 
Syphilide (psOIiasiforme) und 290. 
Verrucosa 280, 288*. 
~ Lichen verrucosus und 308. 

Purpura 379. 
Annularis teleangiectodes (MAJOCCHI) 381 

382*. 
~ Parapsoriasis en plaques und 316. 
~ Pathogenese 384. 
Differentialdiagnose 383, 384. 
Erytheme und 380. 
Erythrodermie pityriasique en plaques 

disseminees und 384. 
Factitia 310. 
Follicularis und Skorbut 158. 
Hamochromatose (Pigmentierungen) bei 

126. 
Hamorrhagische 380. 
Idiopathische 380. 
Infektiose 380. 
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Purpu ra, Resorcin und seine Wirkung 216. 
Leukamie und 380. Retentionscysten der Hautfollikel, Ver· 
Peliosis rheumatica 380. kniicherung 154. 
Primare 380. Rhinosklerom 392, 393*, 396*. 
Rheumatoide 380. Bacillen 392, 396*. 
Sekundare 380. Differentialdiagnose 397. 
Sepsis und 380. FRISCRS Kapselbacillen 395. 
Simplex 380. Granuloma venereum und 397. 
- Miliartuberkulose, akute und 447. Hyaline Gebilde (Kugeln) 394, 396*. 
Syphilitische Exantheme und 383. Lepra und 397. 
Toxische 380. MIKuLIczsche Zellen 394. 
Variolosa und Sepsis 369. - Abstammung 395. 
WERLHoFFsche Krankheit (Morbus macu- Orientbeule und 397. 

losus W.) 380. Pathogenese 397. 
Pus tel n, Plasmamastzellen (Plasmazelldegenera. 

Sauglingsabscesse mit Bildung intraepi- tion) 394. 
thelialer 359. Rotz und 397. 

Maligne P. (Anthrax) 39S. Schaumzellen 396*. 
Pustulosis staphylogenes UNNA 367*. Ubersichtsbild 393*. 
Pyocyaneus, Bac. 406. Riesenzellen, 
- Allgemeininfektion durch den 408. Achselhiihlenabscesse und 362. 
Pyocyaneusinfektion der Haut (s. a. DARIERsche Krankheit (Epithelriesen-

Ecthyma gangraenosum) 406*, 407*. zellen) 73. 
Pyodermien (s. a. "Pyogene", "Staphylo. Granuloma teleangiectodes 556. 

gene", "Streptogene") 323, 366. Lepra (Schaumriesenzellen) 483*. 
- Pathogenese 350. Lichen ruber planus und 294. 
- Tuberculosis papulo-necrotica und 457. Lupus vulgaris und 425. 
Pyoder mi til vegetante HALLOPEAU 251. Lymphadenosis cutis circumscripta 
Pyogene (hamatogene) metastatische Der- (Fremdkiirperriesenzellen) 581. 

matosen (s. a. Pyodermien, "Staphy- Lymphadenosis cutis universalis (LANG-
logene", "Streptogene") 366. HANssche Riesenzellen) 579. 

Ektogene und hamatogene, Diff-.Dia,g. Lymphogranulomatose mit STERNBERG. 
371, 372. schen 558, 560*, 561, 561*, 564. 

- Tuberculosis cu~is col~iquativa und 442. I Pityriasis lichenoides chronica 312. 
Pyrogallol und seme Wukung (Pyrogallol- Riesenzellensarkome Xeroderma pig. 

ekzem und Pyrogalloldermatitis) 210. I mentosum und 194. ' 

Quaddeln, Leichenveranderungen 12. 
Quecksilberexantheme 22S, 229*. 

Dermatitis pustulosa 229*. 
Differentialdiagnose 230. 
Ekzem, nassendes und 230. 
Erythema multiforme und 230. 
Pathogenese 230. 
Toxikodermien 228. 

QUINcKEsches Odem und Urticaria simplex 
236. 

Radiumschadigungen 20S. 
Geschwiire 20S, 210. 

- Pathogenese 210. 
- Radiumbromidwirkung 209. 
RAYNAUDSche Gangran 164. 
- Erythromelalgie 164. 
- Sclerodactylie 164. 
Reakti ve Vorgange in der Haut (Dermatitis, 

s. diesel 164. 
Reduktions mi ttel (reduzierende Heilmit­

tel "UNNA") 216. 

Ringed eruption of the fingers C. Fox, 
(Granuloma annulare, s. a. dieses) 64';. 

Riintgenschadigungen 19S, 200*, 202*, 
204*, 207*. 

Angriffspunkt (primiirer) der Strahlen 
208. 

Dermatitis acuta (Riintgendermatitis) 
19S. 

GefiiBveranderungen 200*. 
Ulcus (Riintgenulcus) 204, 204*. 
Unterschiede gegeniiber der chroni. 

schen Dermatitis 206. 
Dermatitis chronica 206, 207*. 

Epithelwucherungen, atypische 206. 
Ichthyosis serpentina und 206. 
Liodermie 206. 
Schwielen der Riintgenhaut und 206. 
Unterschiede gegeniiber der akuten 

Dermatitis 206. 
Warzen, senile und 206. 

Pathogenese 20S. 
Ulcus (Riintgenulcus) 204, 204*. 
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Roseolen. 
Fleckfieberroseolen 390. 
- Differenzierung von Typhusroseolen 

405. 
Meningokokkenmeningitis 389. 
Miliartuberkulose und, Differenzierung 

von Typhusroseolen 447. 
Paratyphus-B 403*. 
Pneumokokkusroseola bei Pneumonie und 

Meningitis 391. 
Syphilitische 498, 499*. 
Typhusroseolen 402, 402*, 404*. 

Bacillenhaufen in angereicherten 405. 
Bebriitung frisch exzidierter 403. 
Fleckfieberroseolen und, Differenzie-

rung 405. 
Rotz 416, 416*. 

Bacillen 415, 417, 417*. 
Differentialdiagnose 417. 
Eiter mit Bacillen 417*. 
Geschwiire 417. 
Pathogenese 418. 
Pustel 417. 
- Ubersichtsbild 416*. 
Rhinosklerom und 397. 
Sporotrichose und 417. 
Streptobacillengeschwiire, serpiginiise und 

417. 
Syphilis und 417. 
Tuberkulose und 417. 

Rundzellensarkome, Xeroderma pigmen­
tosum und 194. 

Rupia, 
Scorbutica 158. 
Syphilitica 516. 
- Gonorrhoische Dermatosen und 387. 

SABOURAUD, Seborrhoebacillen bei Acne 
353. 

Salicylsaure und ihre> Wirkung 217. 
Salpetersaure, rauchende und ihre Wir­

kung 214. 
Salvarsandermatitis und Melanodermitis 

221. 
Salvarsanexantheme 230. 
Sarkoide, 
"- Benigne (RASCH und GREGERSEN) (Gra-

nuloma annulare s. a. diese) 047. 
Granuloma annulare und 550. 
Lepra und /i88. 
Lupus'V\1lgaris und 423. 
Myelosen und 585. 
Nekroseherd im wuchernden Fettgewebe 

470*. 
Sarcoides noueuses et nodulaires des mem­

bres 470. 
Subkutane (DARIER-Roussy) 463, 464, 

469*, 470*, 470. 

Sarkoma, 
Dermatiti> atrophicans und 26, 33. 
Filtrierbares (zellfreies) Virus bei 586. 
Granuloma fungoides und 573. 
- Teleangiectaticum und echtes 557. 
ldiopathicum multiplex haemorrhagicum 

KAPOSI und Granuloma teleangiec­
taticum 557. 

Lymphogranulomatose und 564. 
Myelosen und 584. 
Tuberculosis cutis indurativa und echtes 

478. 
Ubertragbares (durch tumorzellenfreie 

Filtrate) 565. 
Xeroderma pigmentosum und 194. 

SaugIingsalter, Abscesse, multiple, im 368. 
Saurewirkungen 213. 
Schanker, 

Gemischter 411, 497. 
- Primaraffekt, syphilitischer und 497. 
Harter (s. a. Primaraffekt). 
Weicher (s. a. Ulcus molle). 

Schankergesch wiirs bildung, hamato­
gen-metastatische (s. a. Ulcus molle) 411. 

Scharlach, 
Dermatitis exfoliativa neonatorum und 

365. 
Grippeexantheme und, Dif.f.-Diag_ 401. 
Leichenveranderungen 11. 
Quecksilberexantheme und 230. 

Schaumzellen bei 
- Lepra 483*_ 
- Rhinosklerom 396*_ 
Schaumriesenzellen bei Lepra 483*. 
Scheidenbacillus DODERLEIN (Bac. vagi-

nae, Bac. orassus) 412. 
Schilddriisenerkrankungen, Dystro­

phien der Haut bei 127. 
Schleimhautaffektionen (Exantheme, 

Flecken, Geschwiire). 
ADDIsoNsche Krankheit (Mundschleim­

haut) 124*, 125. 
Anamie, perniziose (Pigmentierungen) 125. 
DARIERSche Krankheit (Mundschleim­

haut) 76. 
Granuloma nitidum (Mundschleimhaut) 

552. 
Grippe 401. 
Haarzunge, schwarze (s. a. Hyperkeratosis 

nigricans) 94. 
Lichen ruber planus 298. 
Lupiise 420, 429. 
Lupus erythematodes 543, 546. 
Lymphogranulomatose(Mundschleimhaut) 

558. 
Pemphigus vegetans 259. 
Psoriasis (Mundschleimhaut) 288, 289. 
Skorbut (Blutungen) 158. 
Tuberkulose (ulcerose miliare) 444. 
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Schmerflusse 275. 
S ch wang ers c haft, Achselschweil3drusen-

veranderungen in der 130. 
Schwarten, vitale und postmortale 7. 
Schwefel und seine- Wirkung· 216. 
Schwefel wasserstoffha moglo binbil-

dung bei Leichen 9. 
Schwefelwasserstoffvergiftung, Todes-

flecke bei 5. 
Schweinerotlauf des Menschen 330. 
Schweinerotlaufbacillen 335*, 336. 
SchweiBdriisen 3. 

Achselschweil3drtisen s. diese. 
Apokrine 4. 
Ekkrine 4. 
Eklampsie und 130. 
Menstruation und 130. 

Schweil3drusena bscesse der Achselhohle 
360. 

Sch weil3drusena usfuhrung sg ange, 
Staphylokokkenansammlung bei multip­
len Sauglingsabscessen 359. 

Schweil3drusentubuli, Kokkenhaufen bei 
Achselhohlenabscel3 362*. 

Schweil3sekretionsstorungen, syringo­
myelitische 163. 

Schwielen 167. 
Keratoma hereditarium und einfache 

5S. 
Rontgenhaut und 206. 
Syphilitische 50S. 

Scleroedema adultorum, Grippe mit Ner­
venveranderungen und 401. 

Scrophuloderma (s. a. Tuberculosis cutis 
"colliquativa ") 437. 

- Rohrenformiges (UNNA) 43S. 
Seborrhoea, 

Acne vulgaris und 35S. 
Alopecia (seborrhoica) 277. 
Capitis 276, 277. 
Congestiva HEBRAE 535. 

Seborrhoebacillen SABOURAUDS, Acne 
und 353. 

Sekundarschanker, Initialsklerose, syphi­
litische und· 495. 

Senile Alopecie 18. 
Senile Atrophie (und Degeneration) der 

Haut 14, 17*. 
Arteriosklerotische Atrophie IS. 
Dermatitis atrophicans vascularis progres-

siva und 33. 
Differentialdiagnose IS. 
Keratoma senile 14. 
Kolloide Degeneration und 115. 
Lupus erythematodes und 546. 
Pathogenese IS. 
Pseudoxanthoma elasticum und 109. 
Schlafenhaut (degenerative Atrophie) 

17*. 

Sepsis, 
Miliartuberkulose (akute) und 447. 
Myelosen und 5S4. 
Purpura und 3S0. 
Purpura variolosa und 369. 

Sexualdrusen, Haut und 130. 
Sklerema neonatorum, 

Odematiises und adiposes 106. 
- Pathogenese 106. 
- Sklerodermie und 106. 
Sklerodaktylie 97. 
- Syringomyelie (RAYNAUDScher Gangran) 

imd 164. 
Sklerodema adultorum (BUSCHKE) 105, 

105*. 
- Perineurale Infiltration 100. 
Sklerodermie 97, 99*, 101*, 102*. 

Bandformige (Sklerodermie en bandes) 
97. 

Dermatitis atrophicans progressiva und 
34. 

Dermatomyositis chronica und 129, 130. 
Differentialdiagnose 103. 
Diffusa 97, 101, 101 *, 102*. 
- Verkalkungsvorgange 103. 
- Vorgeschrittenes Stadium 101*, 102. 
Erythem 97. 
Fleckformige (Sklerodermie en plaques) 

97. 
Hemiatrophia faciei progressiva und 97. 
Inkretionsstiirungen (Hyperthyreosis) bei 

127, 130. 
Kartenblattahnliche 9S. 
Leukoderm und 103. 
Lichen ruber planus und 103, 104. 
Lichen sclerosus HALLOPEAU (primarer) 

und 104. 
Lichenoides 104. 
Lipodystrophie und 131. 
Morphaea und Morphaea guttata follicu-

laris 9S. 
MYOSklerose und 97. 
MyxOdem und 129. 
Naevus elasticus und 103. 
Neugeborene 105. 
Pathogenese 104. 
Primaraffekt, syphilitischer und 491. 
Sklerema neonatorum und 106. 
Sklerodaktylie 97. 
Sklerodermieahnliche Erkrankungen 

(Falle von DUBREUILH und REIT­
MANN) 103. 

Tuberosa 102*, 103. 
Umschriebene 97, 98, 99*. 
Vitiligo und 103. 
White spot disease (Weil3fleckenkrank­

heit) 9S. 
Ahnliche, bisher nicht bekannte Der­

matose 104. 
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Skorbut 158, 159*. 
Infantiler 158. 
Keratosis follicularis und suprafollicularis 

158, 160. 
Krebsahnliche Wucherungen 160. 
Leichenbesichtigung II. 

_. Lichen scorbuticus und Lichen scrophu-
losorum 160. 

MOLLER·BARLowsche Krankheit 158. 
Odemkrankheit und 158. 
Pathogenese 160. 
Purpura follicularis 158. 
Rupia scorbutic a 158. 
Ulcus (scorbuticum) 158. 

Sohlenhorn 3. 
Spaltpilze (s. a. Bacillen, Kokken, Spiro­

chiiten usw.) 322. 
Spindelzellensarkome, Xeroderma pig­

mentosum und 194. 
Spinulosismus 68. 
Spirillen, pathogene 489. 

Choleraspirillen 489. 
- Treponema pallidum (Spirochaeta pallida 

s. a. diese) 4,89, 490*. 
Spirochaeta pallida 489, 490*. 

Darstellung derselben 495*. 
Erythema exsudativum multiforme und 

379. 
Leuchtbild 490*, 
Pemphigus syphiliticus neonatorum 513, 

514*. 
Primaraffekt, syphilitische, SpirocMten-

gehalt 496. 
Sklerosen, abgeheilte und 494. 
Syphilis maculosa 525. 
Syphilis papulosa 526. 

Spirochaeta pallidula (pertenuis CASTEL­
LANI) bei Frambosie 530. 

Sporotrichose, 
Bromexantheme und 228. 
Granuloma venereum und 398. 
Rotz und 417. 
Syphilis tertiaria und 529. 
Tuberculosis cutis colliquativa und 443. 
Tuberculosis cutis indurata und 477. 
Tuberculosis cutis verrucosa und 437. 

Stachelschich t 1. 
Stachelzellenkre bs, Lupusentwicklung zu 

427 .. 
Sta phy lococcosis cutis (Granuloma pyo­

genicum) 557. 
Staphylodermia follicularis profunda ne­

crotica (s. a. Furunkel) 347. 
Staphylogene metastatische Dermatosen 

(Staphylomykosen) 366. 
Abscesse, miliare 367. 
Erythema nodosumahnliche Knoten 366. 
Exanthem 366. 
Glykogen in den Infiltratzellen 368. 

Sta p h Y 10 g en e Dermatosen, 
Haufigkeit, relative, der Staphylo- und 

Streptomykosen 368. 
Kokkenembolien 367. 
Panarteriitis purulenta 367. 
Pustulosis staphylogenes UNNA 367*. 
Streptomykosen und 372. 

Staphylokokken 323,359,362*,366,367. 
BOCKHARTS Impetigo und 337. 
Bromexantheme und 228. 
Granuloma pyogenicum (Staphylococcosis 

cutis) 557. 
Impetigo contagiosa 328. 
Sauglingsabscesse, multiple und 359. 

Staphylomykosen (s. a. "Staphylogene" 
Dermatosen) 366. 

Stauungsdermatosen, Leichenbesich­
tigung bei 12. 

Stauungskeratose 169. 
STERNBERGSche Riesenzellen bei Lympho­

granulomatose 558, 560*, 561, 561*, 564. 
Stomatitis gangraenosa (Noma s. a. diesel 

533. 
Strahlende Energie, Entziindungen durch 

181. 
Strepto bacillengesch wiire, serpiginose 

und Rotz, Diff .. Diag. 417. 
Streptobacillentrager 411. 
Streptobacillus DUCREy-UNNA 409, 409*, 

410*. 
Streptodermia cutanea lymphatica (El'Y­

sipel s.a. dieses) 331,332*,333*, 33f>*. 
Epidermidocutanea circumscripta ecthy· 

matosa (Ecthyma streptogenes) lJ9.9, 
330*. 

Streptogene metastatische Dermatosen 
(Streptomykosen) 368, 370*. 

Dermatit.is haemorrhagica pyaemica 
(FINGER} 371. 

Differentialdiagnose 371. 
Ektogene Pyodermien und 371. 
Kokkenembolien 369. 
Pathogenese 372. 
Sepsis bei Purpura variolosa 369. 
Staphylomykosen und 372. 
VesiculOses Exanthem 369. 
Viridanssepsis 368. 
- Nekrotische Veranderungen 371. 

Streptokokken 323, 368, 369, 370, 379. 
Erythema exsudativum multiforme und 

379. 
FEHLEISENS Streptokokken bei Erysipel 

336. 
Impetigo contagiosa 328. 

Streptomykosen (s. a. "Streptogene" 
Dermatosen) 368. 

Striae cutis distensae 22, 23*. 
Pathogenese 24. 

Strommarken. elektrische 173, 211*. 
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Strophulus (Lichen urticatus) 243. 
- Urticaria papulosa perstans und 242. 
l;!ublimat, Verschorfungen durch 214. 
Sudamina, Leichenbesichtigung bei 12. 
Sumpffieber, Hamochromatose (Pigmen-

tierungen) bei 126. 
Sycosis, 

Coccogenes (vulgaris) 339, 340*, 341 * . 
BOOKHARTsche Impetigo und 336, 339. 
Folliculitis staphylogenes 339. 
Granulationsgewebe 341, 341*. 
Haarfollikelerkrankung, Querschnitt 

340*. 
Trichophytie und 342. 

Framboesiformis (s. a. "Folliculitis" nu­
chae scleroticans) 342. 

Lanugofollikel mit Demodices bei 353*. 
Syphilis der Haut 489, 492*, 493*, 495* 

496*, 499*, 502*, 503*, 504*, 505*, 
506*, 507*ff. 

Acne vulgaris und 358. 
Acneiforme 517, 518*. 
Alopecia areata und Haarausfall bei 46. 
Alopecie bei litO. 
Atrophia maculosa 507. 
Bromexantheme und 228. 
Clavi 508. 
Collier de Venus 518. 
Condyloma latum 509, 510*. 
- Differentialdiagnose 510. 
Congenitale 011, 513*, 514*. 

Infiltrate der Haut 511. 
Miliarsyphilome 511. 
Myelosen und 584, 585. 
Pemphigus 512, 513*, 514*. 
Narben 512. 
SchweiBdriisen 511. 
Spirochatenbefunde 514. 

Dermatitis ambustionis marmorata und 
175. 

Diphtherie der Haut und 414. 
Ekthyma 516. 
Endophlebitis 507*, 523. 
Erythema exsudativum multiforme und 

379. 
Erythema nodosum uni 523. 
Folliculitis nuchae scleroticans und ter­

tiare 344. 
Folliculitis varioliformis (necroticans) und 

347. 
Follikelepithel, Spirochatenbefunde 527. 
Follikulare 517. 
FrambOsie und 532. 
FuBsohlen'1yphilide 508. 
Genitalgeschwiire, Differenzierung von 

tuberkulosen Ulcera 444. 
Gonorrhoische Exantheme und ihre Dif­

ferenzierung von Rupia syphilitica 
387. 

Syphilis, 
Granuloma fungoides und 574. 
Granuloma venereum und, 398. 
Gummibildungen (miliares Gummi) 519, 

524, 524*, 526*. 
Haarbalg und Haarpapille, Spirochaten-

befunde 527. 
Hamorrhagische Syphilide 518. 
Handtellersyphilide 508. 
Hauthiirner 508, 520*. 
HERXHEIMERSche Reaktion 498. 
Impetiginose 516. 
Impetigo contagiosa und 329. 
Krustoses Syphilid 516*. 
Lentikulares Syphilid 516*. 
Lepra und 488. 
Leukoderma 117, 117*, 510, 517. 
- Ent3tehung 527. 
Lichen sclerosus lind 308. 
Lichen scrofulosorum und mikropapulOse 

(lichenoide) 451. 
-:- Lichenoide follikulare 308, 501, 501*, 

503*. 
- Spirochaete pallida-Befunde 527. 
Lippensklerosen, Differenzierung von 

schankriformen (tuberkulosen) Ul­
cera 444. 

Livedo marmorata und racemosa 499. 
Lupus erythematodes und 546. 
Lupus follicularis disseminatus miliaris 

und 462. 
Makulose Exantheme 498, 499*. 
- Spirochiiten 525. 
Maligna 516. 
Melano blasten in syphilitischer Papell19* . 
Mesophlebitis 507*. 
Mikroabscesse 515. 
Miliarsyphilome (kongenitale) 511. 
Mischform zwischen Syphiliden und an-

deren Dermatosen 500. 
Mischschanker 411, 497. 
Narbenbildungen 512, 522*. 
Nodose (knotige, Erytheme noueux sy­

phil.) 505, 505*. 
- Tuberkuloide des Tertiarstadiums 521, 

521*. 
Papulose 499, 502*, 503, 504*, 508*. 

Granuloma nitidum und 553. 
GroBpapulose (beet- und linsenfor­

mige) 502. 
Kleinpapulose 500, 504*. 
Miliarpapuloses Syphilid und Granu­

loma nitidum 553. 
Nassende Papeln (Spirochatengehalt.) 

526. 
Pilare (peripilare) PapeIn (Syphilides 

pilaires) 501, 501*. 
Plasmazelleninfiltrat perivasculares 

503*. 
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Syphilis, papulose, 
- - Ruckbildung 508*. 
- . - Spirochatenbefund 526. 
- Papulo-krustose 515. 
- Papulo-pustulo-krustiise 516. 

Papulo-squaniose Syphilide 515. 
Pathogenese 530. 
Pemphigus neonatorum (syphil.) 1)12, 

513*, 514*. 
- Bliischenbildungen 512. 
- Spirochaten 513, 514*. 
Pemphigus vegetans und 259. 
Periphlebitis 507*. 
- Obliterans 523, 523*. 
Peripilares lichenoides Syphilid 501 * . 
Phlebitis 505, 505*, 507*. 
- Obliterans 523, 523*. 
- Vena magna saphena 506*; 
Pigmentstorungen 517. 
Pigmentsyphilis 518. 
- Akute postexanthematische 518. 
Pityriasis lichenoides chronica und 314. 
Plasmom 500. 
Primaraffekt (s. a. dieseri) 489, 492*, 493*, 

495*. 
Pseudoschariker 495. 
Psoriasiforme Syphilide 508, 509, 515, 

515*. 
Psoriasis und 290. 
Purpura und 383. 
Pustulose 519*. 
- Spirochaeta pallida-Befunde 527. 
Pustulo-ulcerose 516. 
Roseola 498, 499*. 
- Granulata 499. 
- Urticata 498, 499*. 
Rotz und 417. 
Rupia 516. 
Schwielen 508. 
Sekundarerscheinungen 498, 499*, 501 *, 

502*f£., 515*, 516*ff. 
- Spirochatenbefunde 525, 526. 
Sekundarschariker 495. 
Sonderformen, durch den anatomischen 

Sitz bedingte 508. 
Sonderformen, durch sekundare Um­

wandlung bedingte 515. 
Spirochaete pallida (Treponema pallidum 

s. a. Spirochaeta pallida) 489, 490*, 
525, 526. 

Darstellung derselben 495*. 
Tertiare Erscheinungen 519, 519*, 520*ff. 

Cornu cutaneum 520. 
Differentialdiagnose 527. 
Erythema nodosum 523. 
Gummibildungen (miliares Gummi) 

519, 524, 524*, 526*. 
Lupus vulgaris und 520. 
Narben 522*. 

Syphilis, tertiare, 
- Phlebitis obliterans 523, 523*. 

Nodoses tuberkuloides Syphilid 521, 
521*. 

Pustulos-ulceroses Syphilid mit nar­
biger Ausheilung, an Keloidacne er­
innernd 528*. 

Spirochatenbefunde 527. 
Sporotrichose und 529. 
Tuberkulose und 527. 
Tuberoses Syphilid 520. 
Tubero-ulceriises Syphilid, atypische 

Epithelwucherung 529*. 
Tubero-ulcero-serpiginose Syphilide 

519. 
Tumoren, maligne epitheliale und 

530. 
mcero-krustiises Syphilid 522. 

Tuberculosis cutis colliquativa und 442. 
Tuberculosis cutis indurata und 477. 
Tuberculosis cutis verrucosa und 437. 
Tuberkuloide Formen der Sekundar-

periode 502. 
Tuberose 520. 
- .Lupus vulgaris und 521. 
Tubero-ulcero-serpiginoses Syphilid 519. 
mcero-krustose 519*, :522. 
mcus molle und Primaraffekt 411. 
Ulcus vulvae acutum und 412. 

- Varicellae (syph.) 517. 
- Varioliformis 517, 517*. 
Syringo myelie 163. 

Talgdrusen 2, 3. 
Tatowierungen, Leichenirispektion auf 

(starkeres Hervortreten) 11. 
Tela subcutanea 4. 
Therapeutica, Hautwirkungen der (s. a. 

die einzelnen Arzneikorper) 214. 
Thiodig I ykolchlorid, Hautschadigungen 

durch 217. 
Thoriumdermatitis, sog. 210. 
Todesflecken 5. 
Tonga (s. a. Framboesie) 1)30. 
Tourniole 328. 
Toxische Exantheme, Lichen ruber planus 

und 308. 
Trichoepitheliome, Xeroderma pigmen-

tosum und 194. 
Trichophytie, 
- Keratosis spinulosa und 68. 
- Sycosis coccogenes (vulgaris) und 342. 
- Tuberculosis cutis verrucosa und, Diff.-

Diag.437. . 
Trichorrhexis nodosa, Alopecia areata 

und 43. 
Tropho-N eurose dyschromique et liche­

noide 309. 
Trophodem, Lipodystrophie und 131. 
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Tuberculosis cutis 418, 449*, 450*, 453*, I Tuberculosis indurativa 
454*,455*,460*,461*,466*,467*,· Lepra und 477. 
469*, 470*, 471*, 472*, 474*. Lupus pernio (s. a. "Lupus" pernio) 

Acnitis 452, 455*, 456. 463, 464, 473, 474*. 
Bacillus 418, 424, 428,433, 438, 441, 444, Lupus vulgaris und 476. 

447*, 475. Lymphogranulomatose und 477. 
- Granulare Form 418. Miliarlupoid BOECK (s. a. Miliarlupoid) 
Bacillus, 463, 464, 471*. 
- Typus gallinaceus 418, 445. Pathogenese 478. 
Bromexantheme und 228. Sarkoide, subcutane DARIER-Roussy 
Calcinosis 150. (s. a. "Sarkoide") 463, 464, 469*, 
Chilblain-Lupus (s. a. "Chilblain") 458. 470*. 
Colliquativa cutanea und subcutanea Sarkome, echte und 478. 

(Scrofuloderm) 437, 439*, 441*. Sporotrichose und 477. 
Acne und, Diff. Diag. 358, 442. Syphilis und 477. 
Differentialdiagnose 442. Lepra und 477, 488. 
Erythema induratum BAZIN und 468. Lichenahnliche Krankheitsbilder (s. a. 
Fibromatoide 442. "Lichen" scrophulosorum) 308. 
Fistelbildung 441. Lichenoides (s. a. Lichen scorphulosorum) 
Folliculitis (Acne) exulcerans serpigi- 447, 449*, 450*. 

nosa nasi 438. Luposa (s. a. Lupus vulgaris) 419. 
Framboesiformis 438. Lupus pernio (s. a. diesen) 463, 464, 473, 
Fungose Form (RIEHL) 438. 474*. 
Geschwiirsbildung 438. Miliaris acuta generalisata (akute Miliar-
Kontiguitatstuberkulose 437, 443. tuberkulose s. a. Miliartuberkulose) 
Lupus vulgaris und 442. 445. 
Narbencomedonen 438, 442. Miliaris disseminata (follicularis luposa s. 
Nekrosen (trockene und feuchte Form) a. unter "Lupus") 459. 

445. Papulo-necrotica (papulonekrotische Tu-
Pathogenese 443; berculide 452, 453*, 454*, 455*. 
Pseudoxanthoma elasticum und, 442. Acne und 457. 
Pyodermie und 442. Acne teleangiectodes KAPOSI und 452. 
Sporotrichose und 443. Acnitis 452, 455*, 456. 
Syphilis und 442. Dermatitis nodularis necrotica 456. 
Tuberculosis cutis verrucosa und 442. Differentialdiagnose 456. 
Unspezifische Veranderungen 440. Ecthyma terebrans und 457. 
Vegetierende Formen 438. Exanthemartige Formen 456. 

Fungosa (RIEHL) 438. Folliclis 452, 456. 
Gefliigeltuberkulosebacillen (Typus galli- Granulationsgewebe, tuberkuloides 

naceus) 418, 445. 454*. 
Granuloma annulare und 550. Granuloma annulare und 457. 
Granuloma fungoides und 574. Lichen ruber planus und 457. 
Granuloma nitidum und 553. Lupus erythematodes und 546. 
Granuloma venereum und 398. Lupus follicularis disseminatus milia-
Hamochromatose (Pigmentierungen) ris und Acnitis 452, 457. 
Indurativa 463. Miliartuberkulose, akute und 446. 
- Abgrenzung der verschiedenen For- Nekroseherd 454*, 456. 

men 465. Nekroseherd mit elastischer Membran 
- Angiolupoid, BROCQ und PAUTRIER 475. einer Arterie 453*. 

Bacilleneinschwemmung, erstmalige Parapsoriasis und 457. 
und ortliche Ausbreitung der Bacil- Pathogenese 457. 
len 478. Pityriasis lichenoides chronic a und 

Differentialdiagnose 475. 314. 
Erythema indurativum BAZIN (s. a. Pyodermien und 457. 

dieses) 463, 464, 466*, 467*. Unspezifische entziindliche Verande-
Erythema nodosum und 476, 477. rungen 454*. 
Fettgewebs-W ucheratrophien und 477. Pigmentierungen (Hamochroma tose) 126. 
Fremdkorperreaktionen der Gewebe Propria (verursacht durch den Typus 

und 477. gallinaceus) 445. 
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'I'u berc ulo sis cutis, 
Scrophuloderm (T. colliquativa s. a. diesel 

437. 
- Rohrenformiges (UNNA) 438. 
- Syphilis tertiaria und 527. 
Ulcerosa 443. 

Bacillengehalt 444. 
Carcinom und 444. 
Differentialdiagnose 444. 
Lippengeschwiire, schankriforme und 

deren Differenzierung von -Primar­
affekten der Syphilis 444. 

Miliare Haut- und Schleimhautherde 
444. 

Pathogenese 445. 
Rotzgeschwiire und 417. 
Schleimhauttuberkulose, miliare 444. 
Ulcus vulvae acutum und 412. 
Venerische Erkrankungen an den Geni-

talien und 444. 
Verrucosa 430, 431*, 434*, 436*. 

Bacillengehalt 433. 
Blastomykose und, Diff.·Diag. 437. 
Bromexantheme und, Diff.-Diag. 437. 
Differentialdiagnose 437. 
Epitheliome und 437. 
Fungosa lymphangiectatica (serpigi­

nosa) 435, 436*. 
Jodexantheme und 437. 
Leichentuberkel (Tuberculum anato-

micum) 435. 
Lymphangitis tuberculosa bei 432. 
N ecrogenica (Verruca necrogenica) 437. 
Pathogenese 437. 
Scrophuloderma und 442. 
Sporotrichose und 437. 
Syphilis tertiaria und 437. 
Trichophytien und 437. 
Tuberculum anatomicum (Leichen­

tuberkel) 435. 
Warzen oder banale verrucose Bil­

dungen 437. 
Tuberculum anatomicum (Leichentuber­

kel) 435. 
Tuberkelbacillen 418,424,428,433,438, 

441, 444, 447*. 475, 478. 
Gefliigeltuberkelbacillen (Typus galli-

naceus) 418, 445. 
Granulare Form 418. 
Granuloma annulare und 551. 
Granuloma fungoides und 575. 
Leukosen und 586. 

Tu berkulide, papulonekrotische (s. a. "Tu­
berculosis c." papulonecrotica) 452, 
453*, 454*, 455*. 

Calcinosis bei 150. 
Dermatitis ambustionis marmorata und 

175. 
Granuloma annulare und 550. 

Tuberkulide, 
Hamochromatose (Pigmentierungen) bei 

126. 
Lepra und 488. 
Lupus erythematodes und 546. 
Lymphogranulomatose und 562, 565. 
Myelosen und 585. 

Tumoren, 
Bromexantheme und epitheliale maligne 

228. 
Calcinosis in 150. 
Condyloma latum und maligne 5lO. 
Granulationsgeschwiilste (Granulome) un-

bekannter Atiologie 534. 
Knochenbildungen in verkalkten 154. 
Mischtumoren s. diese. 
Syphilis tertiaria und epitheliale maligne 

530. 
Xeroderma pigmentosum und 193, 194. 

Typhus und Paratyphus 402, 402*, 403*, 
404*. 

Achselhohlenabscesse 402. 
DIETELsches Exanthem 402. 
Differentialdiagnose 405. 
Flecktyphusartiges Exanthem 402. 
Folliculitiden 402. 
Furunkel 402. 
Masernartiges Exanthem 402. 
Paratyphus bacillus-A (acidumfaciens) 402. 
Paratyphusbacillus-B (alkalifaciens) 402. 
Paratyphus-B-Roseolen 403*. 
Pathogenese 405. 
Purpuraartige Hautveranderungen 402. 
Roseolen 402*, 404*. 

Differenzierung von Fleckfieber- und 
Typhusroseolen 405. 

Paratyphus-B-Roseolen 403*. 
Scarlatiniformes Exanthem 402. 

Typhusbacillus 402. 
Typhusroseolen 402, 402*, 404*. 
- Miliartuberkulose (akute) und, Differen­

zierung 447. 
Typhusschu tzimpfung, Scarlatiniformes 

Exanthem nach 402. 

Ulcerationen s. die folgenden Rubriken, 
ferner Geschwiire. 

Ulcus cruris, Leichenbesichtigung 11. 
Ulcus durum (s. a. Primaraffekt) 489, 492*. 
Ulcus molIe 409, 410*. 

Differentialdiagnose 411. 
Elevatum 409, 41I. 
Follicularis 409. 
Hamatogen-metastatische GeschwUrsbil-

dung 411. 
Hautdiphtherie und, Diff.-Diag. 414. 
Incipiens, Ubersichtsbild 410*. 
Pathogenese 411. 
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Ulcus molle, 
Phagedaenicum und Granuloma venereum 

Diff.-Diag. 398. 
Primiiraffekt, syphilitischer und 411, 497, 
Streptobacillus (DUCREY-UNNA) 409. 

409*, 410*. 
- Darstellung durch Leuko-Methylen­

blau (Rongalit) 409. 
Ulcus vulvae acutum (pseudotuberku. 

loses Genitalgeschwur) und, Dif­
ferentialdiagnose 411. 412. 

Ulcus scorbuticum 158. 
Ulcus tropicum 032. 
- Granuloma venereum und 398. 
Ulcus vulvae acutum (pseudotuberkuloses 

Genitalgeschwur) 411. 
- Differentialdiagnose 412. 
Ulery the rna, 

Acneiforme ;")47. 
- Acne vulgaris und 547. 
Centrifugum 535. 
Ophryogenes UNNA-TANZER (Keratosis 

pilaris rubra atrophicans faciei, s.a. 
diesel 63. 

Keratosis suprafollicularis und 59. 
Unterhautfettgewe be, 

Entzundliche Atrophie 21. 
Inanitionsatrophie 20. 
Welkheit der Haut bei Atrophie 21. 
Wucheratrophie 20. 

Uriimie Hio, 156*. 
Dermatitis uraemic a 156*. 
Exanthemartige Ausschliige (Uraemia cu­

tanea) 155. 
Exsudative Veriinderungen 155. 
Leichenbesichtigung (schiirferes Hervor· 

treten der Exantheme) 11. 
Nekrotisierende Prozesse 155. 
Pathogenese 157. 

Uratablagerungen, gichtische 157. 
Urticaria 161, 233, 235*, 237*, 238*, 239*, 

239*, 240*. 
Acuta 233. 
Brennesselquaddeln und refraktometri­

sche Untersuchung des Blasenin­
halts 234. 

Bullosa 234. 
Chronica 235. 
- Recidivans 233. 
Differentialdiagnose 241. 
Factitia 233. 
Haemorrhagica 239. 
Lichen ruber verrucosus und 241. 
Lichen urticatus und 242. 
Neurodermitis verrucosa nodularis und 

241. 
Papulosa perstans 233, 235*, 236, 241. 

Acne urticata in Ruckbildung 238*. 
- Necroticans 233, 237*, 238*, 237. 

U rtic a ri a papulosa, 
- Prurigo nodularis 238*. 
- Verrucosa 233. 
Pathogenese 242. 
Pigmentosa (und Urticaria cum pigmen­

tatione) 233, 239, 239*, 242. 
MastzelIen, perivasculiire Lagerung 

240*. 
Naeviformis 233, 239*. 
Ubersichtsbild 240*. 
Xanthelasmoidea 242. 

Prurigo und 241. 
QUINCKEsches Odem und 236. 
Simplex 233. 
Strophulus und 242. 
Typus JADASSOHN und Typus UNNA 241. 
Vesiculosa und Hydroa vacciniformis 187. 

Urwirbel, Cutisbildung aus dem 1. 

Vaccina generalisata und Hydroa vaccini­
formis 187. 

Vaccinepustel BOCKHARTsche Impetigo 
und 339. 

Vaga bundenkrankheit, Leichenbesich-
tigung 11. 

Varicellae, 
- Hydroa vacciniformis und 187. 
- Syphiliticae 517. 
Varicen, Leichenbesichtigung 12. 
Variola, 
- Hydroa vacciniformis und 187. 
- Syphilitica 517, 517*. 
Variola pus tel, BOCKHARTsche Impetigo 

und 339. 
Vaselinole (Vaseline), Sensibilitiitskrank­

hei en (Lichtempfindlichkeitssteigerung) 
durch 198. 

Verbrennung der Haut (Combustio) 171, 
172*. 

Dermatitis ambustionis bullosa 171. 
Dermatitis ambustionis erythematosa 171. 
Dermatitis ambustionis marmorata 174. 
- Genese (Wiirme, Kiilte, Tuberkulose. 

Lues) 175. 
Dermatitis escharotica 173. 
Differentialdiagnose 174. 
Elektrische Strommarke und 173. 
Kampfgasschiidigungen und 217. 
Pathogenese 175. 
Trockene Verbrennung 3. Grades 172*. 
V er bruhung 171. 
Verkohlung 174. 
Verschuttungen (Blasenbildungen) und 

174. 
Vitale und postmortale Entstehung von 

Brandschiidigungen 174. 
Ver brennungsschorfe (Veriitzungs­

schorfe) 7. 
Verhornung, Chemie der 47. 
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V er kalkung s. a. Kalk-, Calcinosis. 
Verkohlung der Haut 170, 174. 
Vernix caseosa I. 
Verruca (s. a. Warzen), 
- Necrogenica 437. 
- Vulgaris und Porokeratosis MIBELLI 84. 
Verschiittungen, Blasenbildungen bei 167, 

174. 
Vertrocknungsvorgange an der Leiche 

. 5, 7. 
Vibices, Leichenbesichtigung bei 12. 
Viridanssepsis 368. 
- Nekrotische Veranderungen 371. 
Vitiligo 110. 

Differentialdiagnose 116. 
Dioxyphenylalanin, Verhalten gegen 1I6. 
Leichenbesichtigung (starkeres Hervor-

treten) II. 
Neuritis degenerativa atrophica 116. 
Sklerodermie und 103. 

Wangenschleimhautflecke, Grippe und 
401. 

Warmeerythem (Erythema ab calore nach 
Einwirkung strahlender Warme) 170. 

- Cutis marmorata und 170. 
Warzen und sonstige verrucose Bildungen 

(s. a. Verruca). 
Amyloidosis bei seborrhoischen 135. 
Senile, und chronische Rontgendermatitis 

206. 
Tuberculosis cutis verrucosa und 437. 

Wasserkrebs (s. a, Noma )033. 
WEICHSELBAUM, Meningokokkus von (Diplo­

coccus intracellularis) 388. 
WeiBfleckenkrankheit (White spot dise­

ase s. a. Sklerodermie) 98. 
- Ahnliche, bisher nicht bekannte Derma­

tose 104. 
Wucheratrophie des Unterhautfettge­

webes 20. 
Wunddiphtherie 413. 
Wurzelscheide des Haares, 

AuBere und innere 2. 
- Spirochaete pallida-Befunde 527. 

Xanthelasma 137, 145. 
- Urticaria pigmentosa und 242. 
Xanthoerythrodermia perstans (R. 

CROCKER) 310. 
Xanthoma 137, 138*, 140*, 142*, 144*. 

Areolare multiplex 143. 
- Cholesterinspeicherung 141. 

Xanthom:1, 
Diabeticum 154. 
Gallenpigment 141. 
Juvenile 145. 

Cholesterinstoffwechselstorungen 145, 
146. 

Pathogenese 145. 
Lichenartiges 304. 
Palpebrarum 143, 144*. 
- Alterer Herd 144* . 
- Jiingerer Herd 144*. 
Pseudoxanthoma s. dieses. 
Tuberosum multiplex 138, 140*. 

Aufnahme im Polarisationsmikroskop 
142*. 

Fettuntersuchung, mikrochemische 
142. 

Hypophysarer Diabetes 140*. 
Tumoraufbau des 137. 
Xanthomzellen 138, 138*, 141. 
Xanthomzellentumoren (Xanthom en tu-

meur) 137. 
Xanthomatosis 136. 
- «; Chininexanthem und 137. 

Cholesterinstoffwechselstiirungen bei (s. a. 
Cholesterinstoffwechsel) 145, 146. 

Pathogenese 145. 
Pseudoxanthomzellen 137. 
Xanthelasmen 137. 
Xanthoma (s. a. dieses) 137. 

Xeroderma pigmentosum 188, 189*, 192*, 
193*. 

Atrophisches Stadium 191, 192*. 
Carcinomatiise Umwandlung 193*, 194. 
Differentialdiagnose 194. 
Epithelwucherung 1~3*. 
Hyperkeratosen 189*, 192. 
Hyperpigmentation 189*. 
Pathogenese 194. 
Senilitas cutis praecox (KAPOSI) 194. 
Tumorarten bei 194. 

Yaws (s. a. Framboesie) 030. 

Zeisme, Pellagra und 197. 
Zoster, 

Atypicus 161. 
Gangraenosus 161. 
- Meningokokken und 388. 
Hydroa vacciniformis und 187. 
Hystericus 161. 

Zunge, Haarzunge, schwarze bzw. griine 
(s. a. Hyperkeratosis nigricans) 94. 



Berichtigungen. 

Seite 27 Abbildung 5 Unterschrift, statt: Thrombose (rechts) lies: Thrombose (links). 
60 ,,17 ,; statt: rechts kegel-, links tulpenkelchartig lies: links 

kegel-, rechts tulpenkelchartig. 
" 138 Uberschrift Xanthoma tuberosum multiplex ist zwischen 2. und 3. Zeile zu setzen. 
" 170 Zeile 7 v. o. statt: aus physikalischen lies: aus anderen physikalischen. 
" 211 4 " " Uberschrift, statt 0) lies: d). 
" 271 4 " " statt: Ekzemperen lies: Ekzemporen. 
" 283 17 " " statt: Kernteilung lies: Zellteilung. 
" 309 14 v. u. statt: BERG lies: BROCQ. 

" 413 Abbildung 162 Unterschrift, statt: Hautkrankheiten lies: Infektionl:lkrankheiten. 
" 544 Zeile 4 v. 0.: setze die ) an das Ende der Zeile. 
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Vorlesnngen fiber Histo-Biologie del' menschlichen Hant 
und ihrer Erkrankungen. Von Dr. ,Joseph KYl'le, a. o. Professor fUr 
Dermatologie und Syphilis an der Universit1tt in Wien und Assistent an der Klinik 
fUr Syphilidologie nnd Dermatologie. 
Erster Band: Mit 222 zum groBen Teil farbigen Abbildungen. (354 S.) 1925. 

45 Goldmark; gebunden 47.70 Goldmark 

Au s de m I n-h a It: 

Erster Teil. His to· B i 0 log i e de r nor m a len H aut: Die Histo· Biologie der gesunden 
Haut undihrer Anhange. - Zweiter Teil. Pigment und Pigmentanomalien der Haut: 
Hyperpigmentation nach Sonnenbestrahlung. - Epheliden oder Sommersprossen. - Xeroderma 
pigmentosum. - Landmanns· oder Seemannshaut. - Pigmentnaevi - Akanthosis nigricans. -
Chloasma gravidarum et uterinum. - Arsenmelanose. - Pellagra·Melanose. - Morbus·Addison. -­
Leucoderma syphiliticum und Vitiligo. - Dritter Teil. Atrophie der Haut: Greisenhaut. -
Striae distensae. - Idiopathische Atrophie. - Sklerodermie. - White spot disease. - Alopecien. -
Alopecia areata. - Viertel' Teil. H y per t r 0 phi e de r H aut: Juvenile oder flache Warzen. -
Alterswarzen, Verrucae seniles. - Harte, auch vulgare Warzen.· - Verruca plantaris. -- Condy­
loma acuminatum. '- Molluscum contagiosum. - Psoriasis vulgaris. - Parapsoriasis. - Pityriasi, 
rosea. - Lichen ruber planus und acuminatus. - Psorospermosis follicularis vegetans. -
Hyperkeratosis follicularis et parafollicularis (in) cutem penetrans. - 01· oder Vaselinhaut. -
Acne vulgaris. - Follikel· oder Talgdriisencysten. - Atherom. - Keratoma congenitnm. -
Ichthyosis follicularis - Keratosis pilaris. - Pigmentnaevi. - Talgdriisen·Naevi. -- Rhinophym. -
Epithelioma adenoides cysticum Brooke. - Syringocystadenom oder Hydradenome eruptif. -
SchweiLldriisennaevus. - Eruptives oder seniles Angiom. - Angiokeratoma Mibelli .. - Haman­
giome. - Hartes Fibrom. - Spontan· oder eehtes Keloid. - Elephantiasis der Haut. -
Rhinophyma. - Xanthomat6se Hautprozesse. - Urticaria pigmentosa oder xanthelasmoidea. 
Fiinfter Teil. Pi I z e r k ran k u n g end e r H aut: Pityriasis versicolor und Erythrasma. -
Dermatomykosen. - Oberflachliche Trichophytie. - Trichophytia profunda. - Scutulabildendc 
DerI\1atomykosen. - Sporotrychosen und Blastomykosen. - Sechster Teil. D u r c h tie r i s c he 
Para si ten bed i ngt e Er kr an k u n g end e r H aut: Scabies. - Trombidiasis. - Ixoden. -
Cysticercus cellulosae. - Namenverzeichnis. - Sachverzeichnis. 

Hautkra,nkheiten Ulul Syphilis im Sanglings- und Kindes-
alter. Ein Atlas. Herausgegeben von Prof. Dr. H. Finkelstein in Berlin, 
Prof. Dr. E. Galewsky in Dresden, Privatdozent Dr. IJ. Halbel'staedtel' in Berlin. 
Z wei t e, vermehrte und verbesserte Auflage. Mit 137 farbigen Abbildungen auf 
64 Tafeln. Nach Moulagen von F. Kolbow, A. Tempelhoff, M. Landsberg uml 
A. Kroner. (88 S.) 1924. Gebunden 36 Goldmark 

Die Hauterscheinnngen del' Pellagra. Von Dr. Ludwig Merk, a. o. 
Professor fur Dermatologie und SyphiliR an der Universitat Innsbruck. Mit 7 Ab­
bildungen ini Text und 21 Tafeln. Aus den Ertragnissen des Legates Wedl 
subventioniert von del' Akademie del' Wissenschaften Wien. (112 S.) 1909. Deutsche, 
franzosische und englische Ausgabe. 16 Goldmark; gebunden 18 Goldmark 

--- --------------

Lehrlmch del' Haut- und Geschlechtskrankheiten. Von Dr. 
Edmund Lessel', Geh. Med.·Rat, o. Professor an del' Universitat und Direktor del' 
Universitlitsklinik und Poliklinik fur Haut· und Geschlechtskrankheiten in Berlin. 
Vierzehnte Anflage, bearbeitet von Geh. Mea.·Rat Professor Dr. J. Jadassobn 
in Breslau. 
Ers tel' Band: Geschlecbtskl'ankheiten. Erscheint 1926. 
Zweiter Band: Hautkl'ankbeiten. In Vorbereitung. 

Die Tnberkulose del' Haut. Von Dr. med. J!'. Lewandowsky in Hamburg. 
Mit 115 zum TeiI farbigen Textabbildungen und 12 farbigen Tafeln .. (Aus: "Enzy­
klopadie der klinischen Medizin". Spezieller Teil.) (341 S.) 1916. 18 Goldmark 

* 
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Handbuch der Baut- und Geschlechtskrankheiten. Heraus­
gegeben gemeinsam mit G_ Arndt-Berlin, B. Bloch-Zurich, A. Buschke-Berlin, 
Ft. Finger-Wien, Eo Hoffmann~Bonll, C. Kreibich.Prag, F. Pi-nk'us-Berlin, G. 
Siehl-Wien, L. v. Zumbusch-Miinchen von J. Jadassohn-Breslau. Schriftleitung: 
Dr. O. Sprinz-Berlin. In etwa 25 Bll.nden. In Vorbereitung. 

A. Hautkrankheiten. I. Anatomie und -Physiologie. II. Allgemeine Atiologie, 
Pathologie und Therapie. III. Spezielle Dermatologie. 

B. GescWechtskl'ankheiten. I. Syphilis. II. Ulcus molle. III. Andere Krank­
Ileiten der Ul'ogenitalorgane. IV. Gonorrhoe. V. Soziologie, Statistik, Geschichte der 
venerischen Krankheiten. -

Han(lbuch der Serodiagnose del' Syphilis. Von Professor Dr. 
C. Brock, Leiter der Dermatologischen Abteilung des Stll.dtischen Krankenhauses 
Altona, Privatdozent Dr. E. Jacobsthal, Leiter det Serologischen -Abteilung des 
Allgemeinen Krankenhauses Hamburg-St. ~eorg, Privatdozent Dr. V. Kafka, Leiter 
der Serologischen Abteilung der P~ychiatrischen Universitll.tsklinik und Staatskranken­
anstalt Hamburg-Friedrichsberg, und Oberarzt Dr. J. Zeissler, Leiter der ~erologischen 
Abteilung des Stll.dtischjln Krankenhauses Altona. Herausgegeben von Carl Bruck. 
Z wei t e , neubearbeitete und vermehrte Auflage. Mit 46 zum Teil farbigen Abbildungen. 
(554 S.) 1924. 30 Goldmark; gebunden 32 Goldmark 

Die Syphilis des Zentralnervensystems. Ihre Ursachen und Be­
handlung. Von Professor Dr. Wilhelm Gennel'ich in Kiel. Z wei t e, durchgesehene 
und erdnzte Auflage. Mit 7 Abbildungen. (303 S.) 1922. 9 Goldmark 

Syphilis und Auge.Von Professor Dr. Josef Igersheimel', Oberarzt an der 
Universitll.tsaugenklinik zu Gllttingen. Mit 150 zum Teil farbigen Abbildungen. (641 S.) 
1919. 31 Goldmark 

Rezepttaschenbuch fur Dermatologen. Fiir die Pra~is zusammen­
gestellt von Professor Dr. Carl Bl'uck, Oberarzt der Dermatologischen Abteilung des 
Stll.dtischen Krankenhauses Altona. Z wei t e, verbesserte und verinehrte Auflage. 
(165 S.) 1925. 6.60 Goldmark 

Die Radium- un(l l\'Iesothorium-Therapie der. Hautkrank­

heiten. Ein Leitfaden von Professor Dr. G. Riehl, Vorstand der Universitlltsklinik 
fiir Dermatologie undSyphilidologie inWien, und Dr. L. Kumer, Assistent der 
U niversitlttsklinik fiir Del'matologie und Syphilidologie in Wien. Mit 63 Textabbildungen. 
(90 S.) 1924. 4:80 Goldmark 

Rontgen-Hauttherapie. Ein Leitfaden fiir Arzte und Studierende. Von 
Professor 'Dr. L. Arzt und Dr. H. Fuhs.Assistenten der Klinik fiir Dermatologie und 
Syphilidologie in Wien (Vorstand: Professor Dr. G. Riehl). Mit 57 zum Teil farbigen 
Abbildungen. (162 S.) 1925. 9.60 Goldmark; gebunden 11 Goldmark 

Kosmetik. Ein Leitfaden fUr prak.tische Arzte. Von Sanitll.tsrat Dr. Edmund Saalfeld 
in Berlin. S ech s.t e, verbesserte- Auflage. Mit 20 Abbildungen. (140 S.) 1922. 

4 Goldmark 
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Die Syphilis. Kurtes Lehrbuc~ der gesamten Syphilis mit besonderer Beri\ck­
sichtigung der inneren Ol·gane. Vnter. Mitarbeit von F!lchgelehrtenherausgegeben 
von E. Meil'owsky in Kl:iln uud ]felix Pinkus in Berlin. Mit einem SchluBwort von 
A. von Wassermann. Mit 79 zum Teil ,farbigen Abbildungen. ("Fachbficher 
ffir .Arzte", herausgegeben von der Schriftleitung der "Klinischen Wocheri~chrift", 
Band IX.) (580 S,) 1923. Gebunden 27 Gdldmark 

Inhaltsfi b ersich t: 
Einleitung. Von Professor Dr. Felix Pinkus, Berlin, - Statistik der Syphilis. Von Dr. 

Hans Haustein, Berlin. - Syph ilis der Haut. Von Professor Dr. Felix Pinkus, Berlin. - Syphilis der 
oberen Luftwege. (Nase, MundrachenhOhle und Kehlkopf.) Von Sanitatsrat Dr. Anton Lieven, Aachen. -
Syphilis der Brustorgane. Von Professor Dr. Albert Frankel, Heidelberg. - Syphilis der Ein­
geweideorgane. Von Dr. Georg Hubert, Bad Nauheim-Miinchen. - Syphilis d er Nieren und des 
mannlichen Urogenitalsystems. Von Professor Dr. Hans Rubritius, Wien. - Syphilis des weib­
lichen Genitales. Von Professor Dr. Hans Thaler, Wien. -- Syphilis der Knochen und Gelenke. 
Von Dr. Erwin Liek, Danzig. - Syphilis derMuskeln. Von Dr. Ludwig Kleeberg, Berlin. - Syphilis 
,1 es Au ges. Von Dr. Alfred Rosenber~, Assistenzarzt der Universitats-Augenklinik, Be,lin. Die S y ph ili s 
des Ohres. Von Dr. Otto Kiihne, Berlin. - Die Syphilis des Nervensystems. Von Professor Dr. 
Gabriel Steiner, Heidelberg. - Die kongenltale Syphilis. Von Dr. Hans Davidsohn, Berlin. -
Syphilis unct inn ere S ekre tion. Von Dr. Hans Beth, Wien. - Die m ikro biologische Diagnosede I' 
Syphilis. Von Privatdozent Dr. E. Jacobsthal, Hamburg-St. Georg. - BehandJung d er Syphilis. Von 
Professor Dr. E. Meirowsky, KOin. - Die Heilung (ler Syphil is. Von Professor Dr. Felix Pinkus, Berlin.­
Einige Geleitworte zur Heilung der Lues. Von Geh. MedizinalratProfessorDr. A. Wassermann. Ferlin. 

Archiv fur, Dermatologie und Syphilis. BegrUndet von H. Auspitz 
und ~'. J. Pick. KongreBorgan der Deutsohen Dermatologischen Gesellschaft. linter 
Mitwirkung von zahlreichen Fachgelehrten uod in Gem'einschaft mit: Arndt-Berlin, 
Arning-Hamburg, Bettmann-Heidelberg, Bloch -ZUrich, Czerny -Berlin, Ehr­
mann-Wien, Finger-Wien, Herxhei1:ner·Frankfurt a. M., Hoffmann-Bonn, 
Klingmfiller-Kiel, Kleibich-Prag, v. Noorden-Frankfurt a. M., Riehl-Wien, 
Rille-Leipzig, Scholtz-Kllnigsperg, Zieler-Wfirzburg, v. Zumbusch-Mfinchen. 
Herausgegeben von J. Jadassohn-Breslau und 'V. PickoTeplitz-Schllnau. Erscheint 
nach MaBgabe des eingehenden Materials zwanglos in einzeln berechneten Heften, 
deren drei einen Band von 40-50 Druckbogen bilden. 

Den Mitgliedern del' DeutBfhen Del'matologischen Gesellschaft werden bei dil'ektem 
Bezug vom Verlag Yorzugspreise eingel'iiumt. 

Zentralblatt fiir Haut- und Geschlechtskrankheiten sowie 
deren Grenzgebiete. KongreBorg~n der Deutschen Dermatologischen 
Gesellschaft. Organ der Deutschen Dermatologischen Gesellschaft in der Tschecho­
slowakischen Republik, Essener Dermatologischen Gesellschaft, Frankfurter Dermato­
logischen Vereinignng, KlSlner Dermatologischen Gesellschaft, Magdeburger Dermato­
logen - Vereinignng, Mfinchener Dermatologischen Gesellschaft, Nordostdeutschen 
Dermatologischen Vereinigung, Schlesischen Dermatologischen Gesellschaft, Vereini­
gung Dresdener Dermatologen nnd Vrologen, Wiener Dermatologischen Gesellschaft. 
Zugleich Referatenteil des Archivs fiir Dermatologie und Syphilis. Herausgegeben 
von .T .• Tadassllhn-Breslau und W. Pick-Teplitz-Schllnau. Schriftleitung: O. Spl'inz­
Berlin. Erscheint in BRnden von 63-64 Bogen Umfang (monatlich zwei Hefte). 

Preis des Bandes abBd. 16 60 Goldmark 
Den Jfitgliedern del' Deu/schen Del'matologischen Gesel/schait und der weiler aufge­

fiihrten Gesel/schaften werden bei dil'ektem Bezug vom Verlag Vorzugspreise eingeriiumt . 

. Jahresbericht fiber Haut-und Gescblecbtskl'ankheiten ~owie 
deren Grenzgebiete. Zugleich bibliographisches Jahresregister des Zentral­
blattes ffir Hant· und Geschlechtskrankheiten Bowie deren Grenzgebiete. Heraus­
gegeben von Dr. O. Sprinz. Zweiter Band. Bericht fiber das Jain 1922. (547 S.) 
1924. 42 Goldmark. . 
Dritter Band. Bericht fiber das Jahr 1923. (631 S.) 1925. 58 Goldmark 
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Bibliographie del' Baut- und Geschlechtskrankheiten sowie 
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fUr Haut- und Geschlechtskrankheiten sowie deren Grenzgebiete.) Herausgegeben 
von Dr. O. Sprillz (514 S,) 1923. 42 Goldmark 

Den Mitgliedern del' Deutschcn Dermalologischen Gesellschaft wel'den bei direklcm 
.{3ezuy vom Verlag Vorzu,gspreise eingeriiumt. 



Verlag von Julius Springer in Berlin W 9 

Psychogenese «nd Psychotherapie korperlicher Symptome. 
Von R. Allers-Wien, J. Bauer-Wien, L. Braun·Wien, R.Heyer-Miinchen, Th. 
Hoepfner.Casel, A. lU aye r.Tiibingen , C. Pototzky.Berlin, P. Schilder-Wien, 
O. Schwarz-Wien, J. Strandberg.Stockholm. Herausgegeben von Oswald Schwarz, 
Privatdozent an der Universitat Wien. Mit 10 Abbildungen im Text. (499 S.) 
1925. 27 Goldmark; gebunden 28.50 Goldmark 

Psyche und Hautkrankheiten. Von J. Strandberg. 
1. Einleitung. Mehrfache endogene Determination vieler Hautkrankheiten. 

Psychologische Korrelation von Nervensystem und Haut. 
H. Kongenitale MiBbildungen der Haut bei Psychopathien. 

Ill. Psychogene El'scheinungen· an der Haut. Pathophysiologische Vor­
bemerkringen. Funktionelle Neurosen: Kiinstlich hervorgerufene oder simulierte 
Affektionen - Pruritus - Erythrophob.ie - Angioneurotische Phitnomene -
Veritnderungen der SchweiBsekretion - trophische Stihungen, Pigmentanomalten. 

IV. Bemerkungen zur Therapie. 
Das Werk enthiiJt ferner: O. Schwarz: Das Problem des Organismns. - P. Schilder: bas 

Leib-Seelenproblem \om Standpunkt der Philosophie und naturwissensehaftlichen Psychologle. - J. 
B a u e r: Die indi vidue!Ie Konstitution als Grundlage nen oser Stiiruugen. - R. A II e r s: Begrn! und 
Methodik der Deutung. - Th. Hoepfner: GrundriB der p,ychogenen Storungen der Sprache. -
J,. Braun: Psychogene Stiirungen der Herztatigkeit. - I,. Braun: Vber Asthma bronchiale und 
psychogene Atmungsstorungen. - G. R. Heyer: Psycho gene Funktiousstorungen des Verdauungs­
traktes. - O. Schwarz: Psychogene Miktionsstiirungen. - A. Mayer: Psychogene Storungen der 
weiblichen SexuaJfunktion. - O. S c h war z: Psychogene Storungen der mannlichen Sexualfunktion 
(psychogene Impotenz). - C. Pototzky: Psychogenese und Psychotherapie yon Organsymptomen belm 
Kinde. -- R. Aile r s:~ Grundformen der Psychotherapie. 

Die Krebskrankheit. Ein Zyklus von Vortritgen. Heransgegeben von deT 
osterreichischen Gesellschaft zur Erforschung und Bekitmpfung der Krebskrankheiten. 
Mit 84, darunter 11 farbigen Abbildungen im Text. (356 S.) 

Erscheint im Oktober 1925. 
Enthltlt u. It. die Arbeiten: 

Die priikanzerosen Stadien del' Haut.. Von Professor Dr. J 0 s e f K y rI c. Mit 
6 farbigen Abbildungen. 

Uber Hautkarzinome. Von Professor Dr. Gus t a v R i e h I. 

Die Hant als rrestobjekt. Von Privatdozent Dr. Adolf Fr. Hecht, Wien. 
Mit 7,. davon 6 farbigen Abbildungen. (82 8.) 1925. (Abhandlungen aus dem Ge­
samtgebiet del' Medizin.) 6.30 Goldmark 

Fl'uhdiagnose und }~riihtherapie der Syphilis. Von Professor Dr. 
Leopold Arzt, Assistent der Universit1ttsklinik fUr Dermatologie und Syphilidologie 
in Wien. Mit zwei mehrfarbigen und einer einfarbigen Tafel. (90 S.) 1923. (Abhand. 
lnngen aua dem Gesamtgebiet der Medizin.) 3. Goldmark 

----------------

Syphilis «nd innere Medizin. 1. Teil: Die Arthro-Lues tar diva und ihre 
Therapie. Von Hofrat Prof. Dr. Hermann Schlesinger, Vorstand der III. med. Abt. 
des Allgemeinen Krankenhauses in Wien. Mit 8 Abbildungen im Text. (165 S.) 1925. 

9.60 Goldmark 
---------._------------------------------

Tas{lhenbuchderpathologisch·histologischenUntersnchnngS­

methoden. Von Dr. H. Beitzke, o. o. Professor der Pathologischen Anatomie an 
der Universititt Graz. Z wei t e, neubearbeitete und vermehrte Auflage. Mit einer 
Textabbildung. (82 S.) 1924. 2 Goldmark 




