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Hauterkrankungen bei Leukosen und 
Leukoblastomen sowie verwandten Zustanden. 

Von 

L. ARZT-Wien und H. FUHS-Wien. 

Mit 83 Abbildungen. 

I. Einleitung. 
Die Kenntnis der leukamischen und sogenannten pseudoleukamischen Erkrankungen 

der Haut ist eine Errungenschaft der jungeren Dermatologie. Es ist daher nicht zu ver­
wundern, wenn in jenem ausgezeichneten Werk, das im allgemeinen diesem Handbuch als 
Basis fUr die weitere Arbeit zu dienen hat, dem Standpunkt der damaligen Zeit entsprechend 
(1909), nur eine heute als unvollstandig zu bezeichnende Bearbeitung vorliegt, dann aber 
auch wieder Erkrankungen einbezogen wurden, welche derzeit allgemein von den leukami­
schen Affektionen abgetrennt werden. Das groBe Verdienst PALTAUFS, als erster durch 
seine Monographie "Die lymphatischen Erkrankungen und Neubildungen der Haut" im 
MRAcEKschen Handbuch der Hautkrankheiten den Dermatologen eine zusammenfassende 
Bearbeitung dieses Themas geboten zu haben, bleibt aber nach wie vor bestehen. 

S. BETTMANN bespricht 1910 in den praktischen Ergebnissen auf dem Gebiete der 
Haut- und Geschlechtskrankheiten "die leukamischen Erkrankungen der Haut". Er be­
zeichnet - vielleicht allzu bescheiden - seine auBerordentlich griindliche Darstellung in 
Wurdigung der PALTAUFSchen Verdienste eigentlich als ein Referat der Arbeit dieses hervor­
ragenden Pathologen. 

10 Jahre spater hat PINKUS - einer der verdienstvollsten Forscher auf diesem Ge­
biete - im Handbuch von KRAUS und BRUGSeH, allerdings nur in viel kurzerer Weise, wie 
es sich eben in den Rahmen eines Handbuches fUr innere Krankheiten einpaBt, in zwei 
getrennten Abschnitten, betitelt "Hautveranderungen bei blutleukamischen Parenchym­
veranderungen" (1920) und "Hautveranderungen bei Pseudoleukamien" (1919) dieses 
Thema abermals bearbeitet. 

Trotz der aus dem speziellen Zweck sich ergebenden Kurze erscheinen uns die beiden 
letzten Abhandlungen als eine auBerordentlich brauchbare Unterlage fur eine monographische 
Darstellung auch in einem dermatologischen Handbuch. 

Die Schwierigkeiten aber, welche sich, obwohl bereits so wertvolle Vorarbeiten geleistet 
wurden, die wir also vor allem PALTAUF, BETTMANN, PINKUS und auch ARNDT u. a. ver­
danken, noch immer ergeben, liegen einerseits in der Notwendigkeit, sich mit den Leuk­
amien als solchen, wenigstens in ihren Hauptzugen beschii.ftigen zu mussen, also mit 
einer Materie, die nicht in das Bereich der Dermatologie, sondern der internen Medizin, ja 
vielleicht sogar in ein junges, immer mehr vorwarts strebendes und sich abgrenzendes 
Sonderfach dieser Disziplin, der Hiimatologie, fallt. Andererseits herrscht auch, wie es bei 
einem teilweise wenigstens noch in Entwicklung begriffenen Zweig der Medizin nicht wunder­
nehmen kann, in manchen Grundfragen noch keine einheitliche Ansicht, sondern vielfach 
werden einander gegenuberstehende Meinungen vertreten. 

Daher erscheint es notwendig, wie im allgemeinen in dermatologischer Hinsicht vor 
allem auf die Arbeiten von PALTAUF, PINKUS und ARNDT zuruckgegangen werden soil, sich 
auch fur hamatologische Fragen eine Basis zu schaffen, auf welcher der Dermatologe, der 
ja doch immer nur ein relativ kleines Teilgebiet der Hamatologie beherrschen wird, weiter 
aufbauen kann. Denn wie schon S. BETTMANN (1910) betonte - und seine AuBerung trifft 
derzeit noch mehr zu - "hat die klinische Hamatologie gerade in den letzten Jahren eine 
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derartige Entwicklung genommen, daB es dem Nichtspezialisten, der nicht die neuen Fest­
stellungen und vor allem die dauernden Kontroversen auf lilimatologischem Gebiete fort­
laufend zu verfolgen vermag, immer schwerer fallen muB, die Orientierung zu behalten". 

Eine derartige Grundlage erblicken wir im Lehrbuch eines der Begriinder der modernen 
Hamatologie O. NAEGELIS "Blutkrankheiten und Blutdiagnostik". Gerade NAEGELIS 
Buch wurde gewahlt, weil seine letzte Auflage vor relativ nicht zu langer Zeit erschienen 
(1923), dem oft so raschen Wechsel in den Anschauungen der Hamatologen auch yom mo­
dernen Standpunkte aus Rechnung tragt, gleichzeitig aber in seiner Fassung fiir den Nicht­
fachmann verstandlich ist. Wenn als Einwand gegen diese Entscheidung vielleicht der 
Vorwurf erhoben wird, daB das NAEGELISche Buch das gesamte Gebiet der Blutkrankheiten 
und ihre Diagnostik behandelt, so muB demselben wohl beigepflichtet, gleichzeitig aber ent­
gegengehalten werden, daB eine Bearbeitung nur der leukamischen Erkrankungen, die doch 
notwendig auch auf allgemeine hamatologische Fragen Riicksicht nehmen muE, nahezu 
unmoglich erscheint. 

Eine weitere wertvolle Unterlage bei der Bearbeitung dieses Themas bildet fiir den 
Dermatologen die monographische Darstellung HIRSCHFELDS "Leukamie und verwandte 
Zustande" im "Handbuch der Krankheiten des Blutes und der blutbildenden Organe" 
von A. SOHITTENHELM; erst im Jahre 1925 erschienen, tragt sie gerade dem derzeitigen Stand 
der hamatologischen Forschung Rechnung, und es konnte insbesondere die Einteilung mit 
geringen Abweichungen dieser Arbeit entnommen werden. 

Nun ist im Jahre 1928 eine zusammenfassende Darstellung iiber das gleiche Thema 
von JAGIC und SPENGLER unter dem Titel "KIinik und Therapie der Blutkrankheiten" 
herausgekommen. Es ware vielleicht mit Recht zu fordern, dieses allerneueste Werk dem 
Abschnitt zugrunde zu legen. Dies lilitte aber eine derartige Umstellung der seit 1926 
laufenden Arbeit bedingt, daB es schlechterdings unmoglich war. Sache der Hamatologen 
wird es sein, prinzipielle Fragen zu klaren und der einen oder anderen Meinung allgemeine 
Anerkennung zu verschaffen. Der Dermatologe, der sich mit der Materie befaBt, wird immer 
und immer wieder nur auf diesen Grundlagen - und fiir uns waren es eben vor allem die 
Darstellungen NAEGELI& und HrnSOHFELDS, - seine KIeinarbeit aufbauen konnen. 

Diese Stellungnahme, vorerst zu den in der Literatur bereits vorliegenden zusammen­
fassenden Arbeiten, welcbe die Unterlagen fiir unsere Darstellung bilden, dann aber der 
Hinweis auf eine allgemeine Hamatologie erschien uns zur Begriindung der oft unausweich­
lichen subjektiven Einstellung, die trotz Einhaltung moglichster Objektivitat in manchen 
Detailfragen nicht zu umgehen sein wird, notwendig. 

II. Definition. 
Nach O. NAEGELI im ASCHOFFschen Lehrbuch der pathologischen Anatomie 

handelt es sich bei den Leukamien um abnorme Wucherung und Ausbreitung 
des myeloischen oder lymphadenotischen Gewebes - also nicht um eine Organ­
krankheit - und gleichzeitig um hochgradige Hyperaktivitat der leukocyten­
oder lymphocytenbildenden Formationen. 

PAPPENHEIM definiert die Leukamie "als maligne Hyperplasie des hamato­
poetiechen Parenchyms", die sowohl einfach hyperplastisch als lokal oder 
mnltipel aggressiv, sarkoid verlaufen kann. 

HIRsCHFELD laBt als Universalbezeichnung den Namen Leukamie uberhaupt 
fallen und schlagt im Sinne von ELLERMANN und BANG fur hyperplastische 
Systemerkrankungen des Leukoblastenapparates die Bezeichnung "Leuko­
blastosen" resp. abgekurzt "Leukosen" vor. 

Diesen Ansichten steht jene Gruppe von Autoren gegenuber, welche fur die 
Tumorauffassung der Leukamien eintritt. Einer ihrer FUhrer, BANTI, dann 
auch KOTTMANN, BENDA, BABES, RIBBERT, SCHNEITER, BARD, BISIADECKI, 
LENAZ gehen so weit, daB sie die Leukamien den malignen Tumoren zuzahlen 
und gerade BANTI sie als "systematische lymphadenoide Sarkomatose der 
lympho- und hamatopoetischen Organe" ansieht. 

Lassen sich also fiir die Leukamien trotz diesen Differenzen noch relativ 
leicht Begriffsbestimmungen finden, die sich naturgemaB bei der verschiedenen 
Auffassung uber die Pathogenese nicht vollstandig decken, so weichen die 
Ansichten in dieser Hinsicht bei den Pseudoleukamien wesentlich voneinander abo 
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So betont NAEGELI, daB man unter Pseudoaffektionen ganz allgemein 
Krankheiten verstehe, deren aufJere Erscheinungen in tauschender Weise 
andere nachahmen, wahrend genauere Untersuchungen ganz verschiedene 
Verhaltnisse aufdecken. Es kann daher durch die Bezeichnung Peudoleukamie 
nur auf die auBere Ahnlichkeit einer Erkrankung mit der Leukamie, bestehend 
in der VergroBerung der Lymphknoten und Milz bei Fehlen eines leukamischen 
Blutbildes hingewiesen werden. In diesem nichts prajudizierenden Sinn und 
zur vorlaufigen Orientierung hat auch COHNHEIM den Begriff gebraucht und 
eingefillirt. 

Eine engere Auffassung legt STERNBERG dem frillier gebrauchten Begriff 
Pseudoleukamie unter, des sen er selbst sich allerdings nicht immer bedient, 
sondern den er durch den Namen "Granulomatosen" ersetzt. STERNBERG 
versteht darunter einen mit Entwicklung eines Granulationsgewebes einher­
gehenden, chronisch entziindlichen ProzeB im hamatopoetischen Apparat, 
also eine Systemerkraukung des hamatopoetischen Apparates, eine Hamo­
blastose im Sinne ORTHS. Dabei sind nennenswerte Veranderungen im Blut­
bild nicht vorhanden. Unter dem Namen Hamoblastose werden allerdings, 
wie MARTINOTTI wieder betont, seit ORTH auch leukamische und aleukamische 
neb en den leukamieahnlichen Affektionen zusammengefaBt. 

STERNBERG zahlt unter die Pseudoleukamien, die Bezeichnung in dem oben 
ausgefiihrten Sinn gebraucht: "Seltenere Falle mehr weniger universeller Lymph­
driisentuberkulose und Lymphdriisensyphilis ganz besonders aber bestimmte, 
durch einen spezifischen histologischen Befund gut charakterisierte Prozesse, 
und zwar vor allem die Lymphogranulomatose (PALTAUF-STERNBERG), das· 
multiple Plasmom und die Splenomegalie Typ Gaucher." 

Wieder anders ist die Definition von PINKUS. Er charakterisiert die echte 
Pseudoleukamie als eine von vorneherein generalisiert auftretende System­
erkrankung des lymphatischen Gewebes. Die Veranderungen der Haut bei der 
Pseudoleukamie faBt er in folgender Weise zusammen: Tumorbildende oder 
entziindliches A ussehen annehmende Dermatose ohne Veranderungen des Blut­
bildes oder jedenfalls ohne leukamischen Blutbefund. Dieser Auffassung ent· 
sprechend zahlte er zu den "Hauterkrankungen bei Pseudoleukamien": 

1. Tumoren von lymphatischem A ufbau, also leukamischen Tumoren gleichend, 
dabei aber immer ein negativer Blutbefund. 

2. Die Leukosarkomatosen, die durch Lymphombildungen mit sarkomatoser 
Wucherung und durch die Art der keiner gewohnlichen Leukocytenformen 
zuzurechnenden Zellen charakterisiert werden, obwohl sie mit einer leukamie­
artigen Ansammlung von Leukocyten im Elute einhergehen. 

3. Die Lymphosarkomatosen mit schrankenlos wuchernden Lymphomen 
einhergehend, jedoch ohne Lymphocytenvermehrung im Blute. 

4. Die Lymphogranulomatose, bei der sich ebenfalls Hautveranderungen 
von einem Aufbau ahnlich den infektiosen Granulomen in den Lymphdriisen 
finden konnen. 

5. Das Granuloma oder die Mycosis fungoides, in ihrer Genese und ihrem 
anatomischen Bau nach vollkommen unklar, in klinischer Hinsicht, in manchen 
Fallen wenigstens, recht charakteristisch. 

Der Gebrauch der Bezeichnung Pseudoleukamie, der von der Kenntnis 
des klinisch leukamischen Krankheitsbildes, also einem keineswegs scharf um­
grenzbaren Begriff ausging, hat in der Folge nur verwirrend gewirkt. Beob­
achtungen, die in ihren klinischen Erscheinungen mehr oder weniger derartigen 
leukamischen Mfektionen glichen, wurden bei einem fehlenden leukamischen 
Blutbefund kurzerhand hierzu gezahlt. Wenn nun als Ausdruck des letzteren 
lange Zeit hindurch nur das absolute zahlenmaBige Verhaltnis der einzelnen 

,1* 
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Zellformen gewertet wurde, SO ist die differente Auffassung, die dem Namen 
Pseudoleukamie unterlegt -wurde, ja ohne weiteres verstandlich. 

Bei einer Bearbeitung unseres Themas ergibt sich somit als grundlegende 
Notwendigkeit die Beantwortung der Vorfrage, was unter Pseudoleukamie 
im nachfolgenden verstanden werden soIl. Die Stellungnahme zu dieser Frage 
kann sich zum Teil wenigstens schon daraus ergeben, daB eine Abtrennung 
j ener pathologischen Prozesse vorgenommen wird, welche nach unserer derzeitigen 
Auffassung eine andere Zuteilung erfahren haben. 

Wenn nun auch PALTAUF in seiner grundlegenden Bearbeitung der "Lym­
phatischen Erkrankungen und Neubildungen der Haut" im Abschnitt "Die 
leukamischen (pseudoleukamischen) Hauterkrankungen" eine Reihe heute 
nicht mehr hierher zu zahlende Affektionen bespricht, so gibt er doch der frag­
lichen ZugehOrigkeit dieser Erkrankungen bereits damals dadurch Ausdruck, 
daB er sie in einem eigenen Abschnitt am Ende zusammenfaBt: "II. Haut­
affektionen bei anderen primaren Erkrankungen des lymphatischen Apparates". 
Unter diesen werden aufgezahlt: l. Leukosarkomatosis cutis, 2. Lymphosarkoma­
tosis cutis, 3. Lymphogranulomatosis cutis. 

Von diesen drei erwahnten Erkrankungen ist der Lymphogranulomatose 
(PALTAUF-STERNBERG) eine absolute Sonderstellung einzuraumen. Gerade der 
Dermatologie kommt in der Durchforschung dieses Krankheitsbildes, beginnend 
mit den Arbeiten PALTAUFs und GROSS' ein besonderes Verdienst zu. Daher 
ist ihre Bearbeitung auch im Rahmen dieses Handbuches einem eigenen Autor 
(SOHOENHOF-Prag) iibertragen worden. 

Aber auch die von P ALTAUF in dieser Zusammenstellung erwahnte Leuko­
sarkomatosis, an die anschlieBend er weiterhin das Chlorom abhandelt, und 
LymphosaI'komatosis cutis konnte vielleicht als im allerstrengsten W ortsinn 
nicht zu den leukamischen und pseudoleukamischen Prozessen geborig, iiber­
gangen werden. Es muBte aber eine Besprechung, abgesehen von dem bestehen­
den inneren Konnex, wie ja auch noch in dem Kapitel "Einteilung der leuk­
amischenHautveranderungen und verwandterZustande" ausgefiihrtwerden wird, 
deswegen erfolgen, weil eine anderweitige Zuteilung auf Schwierigkeiten stoBt. 

Diese Umgrenzung angewendet, wurde also aus der von PINKus aufgestellten 
nbersicht iiber die Pseudoleukamien die Lymphogranulomatoae (P. 4) sowohl 
aus sachlichen als auch aus auBeren Griinden abgetrennt. 

Gegen die Einbeziehung der Mycosis fungoides (P. 5) kOnnte schon mit 
Riicksicht auf die von PINKUS selbst gegebene Definition der Pseudoleukamie 
als einer generalisiert auftretenden Systemerkrankung des lymphatischen 
Gewebes Einspruch erhoben werden. Denn es ist doch eigentlich der Regel 
entsprechend, daB die Mycosisfalle ohne klinische und vielfach auch histologische 
Mitbeteiligung der Lymphdriisen verlaufen; jedenfalls aber stellen sie keine 
generalisiert auftretende Erkrankung des lymphatischen Apparates vor. Denn 
wenn auch einige franzosische Autoren, dann unter den Italienern PELAGATTI 
und unter den Deutschen LINSER in der Mycosis fungoides eine leukamische 
Affektion erbIicken, so steht wohl die groBe Zahl der Dermatologen auf einem 
ablehnenden Standpunkt. Ferner ist auch der vielleicht in einigen klinisch 
atypischen Fallen, besonders solchen unter dem Bilde einer Erythrodermie, 
erhobene leukamische Blutbefund in mancher Hinsicht zu bezweifeln. Um 
so mehr aber kann die Mycosis fungoides in diesel' Abhandlung von der Be­
sprechung auch aus auBeren Griinden ausgeschaltet werden, da ja ihre Be­
arbeitung eigenen Autoren (HERXHEIMER und MARTIN) iibertragen wurde. 

tJber die Stellung der Leuko- und Lymphosarkomatose - (P. 2 und 3 del' 
PINKusschen nbersicht) - wurde schon an del' Hand der P ALTAUFSchen Grup­
pierung kurz gesprochen. 
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Demnach bleibt von allen durch PINKUS aufgezahlten Krankheiten unter 
dem Titel Pseudoleukamie nur mehr die erste iibrig: klinisch Tumoren von 
lymphatischem Aufbau, also leukamischen Tumoren gleichend, dabei aber 
immer ein negativer Blutbefund . 

. Damit glauben wir aber auch eine vielleicht recht enge, aber zutreffende 
Umgrenzung des Begrittes "Pseudoleulciimie" als Grundlage fiir den Umfang 
des Themas gegeben zu haben, der im positiven Sinne durch seine klinischen 
Erscheinungen der generalisierten Erkrankung des lymphatischen Systems und 
dermatologisch durch die tumorbildende oder entzundliches A ussehen besitzende 
Dermatose und in negativer Hinsicht dUTCh das Fehlen eines leukiimischen Blut­
befundes ausgezeichnet ist. Eine Berechtigung fiir diese scharfe Definition, die 
vielleicht auch nur fiir wenige FaIle zutrifft, ist neben sachlichen Griinden 
auch in der in diesem Handbuch zugrunde liegenden Verteilung des Stoffes, die 
auftragsgemaG eingehalten werden muGte, gegeben. 

Wenn man aber einer derartig modernen Auffassung zuneigt, muG diese 
in der Namensgebung des ganzen Abschnittes zum Ausdruck gebracht werden. 
Dem Stande unseres heutigen Wissens entsprechend und basierend auf der 
vorangegangenen Auseinandersetzung wurde daher als tJberschrift fiil: die 
Arbeit gewahlt: "Hauterkrankungen bei Leukosen und Leukoblastomen sowie 
verwandten Zustiinden." 

Damit ware das vielumstrittene Wort "Pseudoleukamie" vermieden und 
dem Wunsche der Hamatologen entsprochen. Mit Recht aber kann der Streit 
iiber Namen - und die hamatologische Literatur ist reich an derartigen Aus­
einandersetzungen - als miiBig bezeichnet werden, wenn dem Dichterwort, 
wie es im vorangegangenen versucht wurde, entsprochen wird: "Nur ein Begriff 
muG bei dem W orte sein." 

III. Geschichte. 
Die Aufstellung der Leukamie als besondere Affektion geht auf Veroffentlichungen 

von R. VmcHow, beginnend mit seiner Arbeit "Weines Blut" in FRORIEPS Notizen 1845 
zuriick, in der sie als eine besondere Krankheit der blutbildenden Organe von der Pyamie 
abgegrenzt wurde. 

Allerdings fuBte VmCHOWs Auffassung auf einer irrigen Argumentation, da er in den 
Leukamiezellen den gewohnlichen Blutzellen und Eiterkorperchen gleiche Zellformen er­
blickte. Nur die Dauer der Vermehrung der Leukocyten bei der Leukamie im Gegensatz 
zur Leukocytose begriinde die Sonderstellung. 

VmCHow unterschled dieser seiner Auffassung entsprechend schon 1853 zwei Arten 
von Leukiimien. Eine lienale Form, die er zuerst entdeckte, mit glOBen Blutkorperchen 
und eine lymphatische Form mit "freien Kernen". 

NEUMANN verdanken wir weitere Fortschritte auf diesem Gebiete. Weil er das Knochen­
mark erkrankt fand, stellte er einen dritten Typus, die myelogene Leukamie auf. Durch 
seine Feststellung, daB das Knochenmark in jedem Falle krankhafte Veranderungen aufweise, 
schlen die myelogene Leuka.mie die iibrigen Formen allmahlich zu verdra.ngen. Auf Grund 
der klinischen Beobachtungen unterschied NEUMANN drei Formen: 1. Die lymphatische 
Form mit groBen Lymphknoten, 2. die lienale Form, durch den Milztumor ausgezeichnet 
und 3. die myelogene Form, bei der sich Knochenmarksveranderungen finden. 

Durch das Zusammentreffen mehrerer dieser Veranderungen ergeben sich einige Kom­
binationsbilder. 

Immer aber noch wurde an der dauernden Vermehrung der Leukocyten als wesent­
lichstem Kriterium festgehalten. Aber gerade darin war auch wieder eine Schwierigkeit 
bei der Beurteilung mancher Grenzfalle gelegen und so wurden im allgemeinen Affektionen 
mit einer Zellvermehrung von uber 50 000 Leukocyten den Leukamien zugerechnet. 

War also bisher vornehmlich neben makroskopisch anatomischen Organvera.nderungen 
das allgemeine, zahlenma.Bige Ergebnis der weiBen Blutzellen fiir die Diagnose ausschlag­
gebend, so brachten die EHRLICHSchen Lehren eine umstiirzende Anderung. Auf Grund der 
Arbeiten, die sich insbesondere mit der Frage der Abstammung der Blutzellen beschii.ftigen, 
konnte dieser Forscher zeigen, daB vor aHem die Art der ZeHvermehrung und nicht die ein­
fache Zahl von entscheidender Bedeutung sei. Durch eine Reihe von Beobachtungen wie 
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der Falle von W ALZ, P Al'l'ENHEIM und DENNING kam EHRLICH dazu, die Organe, wie dies 
bisher vertreten wurde, aIs Quellen der Leukamie aufzugeben und die Art der Gewebs­
wucherung zur Namensgebung heranzuziehen. 

EHRLICH unterschied daher: 
1. Eine lymphatische Leukamie durch Wucherung des Iymphatischen Gewebes aus­

gezeichnet und von einer Vermehrung der Lymphocyten gefoIgt und 
2. eine myelogene Leukamie mit Wucherung des myeIoischen Gewebes und Vermehrung 

der Knochenmarkszellen und seiner AbkommIinge im BIute. 
Diese so wichtige Trennung der Leukamien in zwei groBe Gruppen war die Auswirkung 

seiner Vorstellung iiber die Genese der einzeInen weiBen Blutzellen, die er in zwei prinzipiell 
verschiedene Kategorien teilte: Die dualistische Auffassung. Er fiihrt in konsequentem 
Ausbau seiner Ansicht daher auch die Leukopoese auf zwei verschiedene Organsysteme 
zuriick: Das Zymphatische und myeloische System. 

Durch diese EHRLICHSche Auffassung war der Schwerpunkt von der GroBe des affi­
zierten Organes auf die Art der Zellproduktion verIegt und damit das Wesen der Leukamie 
nicht aIs Organ-, sondern Gewebserkrankung richtig erfaBt worden. Jedoch Deutung 
und KIassifizierung mancher Einzelfalle bereitete betrachtliche Schwierigkeiten. 

Aber gerade EHRLICH verdanken wir auch weitere Einblicke in die qualitativen Ver­
hii.Itnisse des BIutes, die er uns durch seine Farbemethoden vermitteIte. Diese tiefere Er­
kenntnis drangte die bislang ziemlich allein ausschlaggebenden quantitativen VerMltnisse 
immer mehr in den Hintergrund. Ala Resume zeigte es sich aber auch spiterhin, daB der 
Aufstellung charakteristischer BIutbilder keine pathognomonische Bedeutung zukommen 
miisse. So kann das klinische und anatomische Bild der Leukamie vOriibergehend und 
dauernd von einem BIutbefund begleitet sein, der nur geringgradig oder mitunter auch gar 
nicht von der Norm abweicht. 1m Gegensatz wieder hierzu finden sich klinische und ana­
tomische Erkrankungen, die keiner Leukamie gIeichen, trotzdem aber einen ausgesprochen 
Ieukamischen BIutbefund aufweisen. Diese Feststellung fiihrte teils zur Aufstellung des 
Begriffes einer aZeukamischen Leukamie, teils zu der viel Verwirrung stiftenden Bezeichnung 
"Pseudoleukamie" . 

Wieweit diese verschiedenartigen mit diesem Namen belegten pseudoIeukii.mischen 
Erkrankungen in dem Rahmen unserer Arbeit iiberhaupt eine Besprechung erfahren miissen. 
wurde bereits im Kapitel "Definition" ausgefiihrt. . 

F. PINKus hielt in seiner Arbeit iiber Leukamien im NOTHNAGELSchen Handbuch wohl 
an der Einteilung der Leukii.mien nach Geweben fest; aber er unterschied nur eine Gewebs­
krankheit: die lymphatische Leukii.mie, wahrend er die myeloide Leukamie teilweise wenig­
stens als Erkrankung des Knochenmarks auffaBte. Der immer sicherere Nachweis aber von 
myeIoischem Gewebe unter pathoIogischen, ja selbst physioIogischen VerMltnissen auch 
aul3erhalb des Knochenmarks als autochthone Bildung fiihrte spater zur allgemeinen An­
erkennung der myeIoischen Leukamie aIs Gewebserkrankung. 

ARNDT machte den Vorschlag, die alte Bezeichnung lymphatische und myeloische 
Leukamie fallen zu lassen und von aleukamischer, subleukamischer und leukamischer 
Lymphadenose und Myelose zu sprechen. Letztere Unterscheidung legt u. a. spater auch 
GANS seinen Ausfiihrungen iiber die Hauterscheinungen bei den Leukosen zugrunde. 

Die meisten der bisherigen Augaben beziehen sich auf die chronische Leukamie, da die 
akuten VerIaufsformen erst spiter bekannt wurden. Aber auch mit dieser Erweiterung 
unserer Kenntnisse wurde uns zuerst nur das Bild der akuten Zymphatischen Leukamie ge­
laufig. Die akute myeloische Leukamie, insbesondere die als sog. M yeloblastenleukamie be­
zeichnete Form wurde zu allerletzt beschrieben. 

Diese kurze 'Obersicht iiber die Geschichte der Leukamie im aIIgemeinen diirfte ge­
niigen, da iiber die gIeichen VerMltnisse, speziell auf dem Gebiete der Dermatologie, in den 
einzeInen KapiteIn ohnehin des Genaueren berichtet werden wird. 

IV. Hamatologische Allgemeinbemerknngen. 
Eine Bearbeitung der leukihnischen Veranderungen in der Haut konnte 

nur unvollstandig sein und keinen volligen Einblick geben, wenn nicht vorerst 
wenigstens einige allgemein orientierende Bemerkungen iiber die Verhaltnisse 
im Blute vo!,ausgeschickt wiirden. Die Hamatologie, die heute wohl mit Be­
rechtigung als ein Spezialgebiet der internen Medizin gilt, erzielte gerade durch 
das Studium der leukamischen Erkrankungen ganz auBerordentliche Fort­
schritte. Um aber die pathologischen Verhaltnisse richtig beurteilen zu konnen, 
scheint wenigstens eine kurze 'Obersicht iiber die normalen Befunde am Platze 
zu sein. Damit soIl aber keineswegs der Glaube erweckt werden, sowohl das 
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normale als auch das pathologische Blutbild in diesem engen Rahmen auch nur 
einigermaBen erschopfend behandelt zu finden. 

Die VerhaHnisse im normalen Blute. 
Die Z,ffhl der roten Blutkorperchen betragt 41/ 2-5 Millionen im Kubikmilli­

meter. Uber ihre Form bestehen zwei Ansichten. Die einen Autoren treten 
fur die Napfform, die anderen fUr die Biskuitform ein. Kernhaltige rote Blut­
korperchen und Polychromasie fehlen in der Regel. 

1 

2 

5 

J 

, Abb. 1. No=ales Blut. (Farbung nach MAY-GRm'WALD. ) 
1. P olymorphkernige neutrophile Leukocyten. 2. Eosinophiler Leukocyt. 3. Mastzelle. 

4. LYmphocyten. 5. Monocyt. 6. Blutplattchen. 
(Aug G. ROSENOW: Blutkrankheiten, Fachbucher fUr Arzte, Bd. XI.) 

Die weif3en Blutkorperchen schwanken ihrer Zahl nach zwischen 5000-8000 
im Kubilrmillimeter. Davon entfallen auf die unsegmentierten polymorph­
kernigen Neutrophilen 1-3%, die segmentkernigen polymorphkernigen Neu­
trophilen 55-70%. Ihr Kern ist gelappt und chromatinreich. Die Zahl der 
polymorphkernigen eosinophil en Leukocyten schwankt zwischen 1-3%, die 
Zellen besitzen einen weniger gelappten, weniger chromatinreichen plumpen 
Kern, ihr Charakteristicum sind grobe, stark lichtbrechende, acidophile Granula. 
Polymorphkernige, basophile Leukocyten (Mastzellen) finden sich etwa 0,5%, 
ihr Kern ist meist plump gelappt und gekerbt, bei Farbungen blaB tingiert, 
die Zellen im allgemeinen klein, nur bei hauptsachlich unter pathologischen 
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Prozessen einhergehenden Neubildungsprozessen groBer. Monocyten (groBe, 
mononucleare Ubergangszellen) finden sich 3-6%. Dabei handelt es sich 
um groBe Zellen, mit einem plumpen, gering gelappten Kern; das Protoplasma. 
enthalt ein basophiles Reticulum und bei intensiver Giemsafarbung eine reich­
liche, feinste Granulation. 

AlIe bisher erwahnten Zellen konnen als yom myeloischen System abstam­
mend aufgefaBt werden, wenn auch fUr aIle die Zellformen nicht eine vollig 
einheitliche Auffassung herrscht, wahrend die nun folgenden Zellen aus dem 
lymphatischen Apparat herzuleiten sind. 

Die Zahl dieser, der Lymphocyten, schwankt zwischen 20-30%, fur Kern 
iSli rund, reich an Chromatin, im Protoplasmasaum findet sich ein basophiles 
Netzwerk. 

Die folgende, dem Werke "Klinik und Therapie der Blutkrankheiten" von 
JAGI6 und SPENGLER (S. 48) entnommene Tabelle gibt eine gute Ubersicht 
tiber die prozentuellen und absoluten Grenzwerte der weiBen Blutzellen im 
Kubikmillimeter des normalen Blutes: 

Prozent- Absolute Absolute 
WeiBe Blutzellen untere obere 

zahlen Grenzwerte in mm3 

Unsegmentierte neutrophile poly-
morphkernige Leukocyten . . . 1-3 50 240 

Segmentkernige neutrophile poly-
morphkernige Leukocyten . . . 55-70 3000 5000 

Eosinophile Zellen . • . . • 1-3 50 240 
Basophile Zellen (Mastzellen) 1/2 25 50 
Monooyten .. 3-6 150 480 
Lymphocyten 20-30 1300 2000 

Die Verhaltnisse im leukamischen Blute. 
Eine besondere Bedeutung auch fiir den Dermatologen gewinnen die Ver­

anderungen des Blutes bei den Leukamien. Je nach dem Ergriffensein des 
lymphadenotischen oder myeloischen Gewebes lassen sich auch differente 
Blutbilder erheben. Den beiden Arten des leukopoetischen Gewebes entsprechend 
unterscheidet man ganz im allgemeinen auch zwei Arten von Leukamien: Die 
lymphatische und die myeloische Leukamie oder die leukiimische Lymphomatose 
und die leukiimische M yelose. 

Bei der letzteren Form, der myeloischen Leukamie (leukiimischen Myelose) 
liegt dem pathologisch-anatomischen ProzeB eine abnorme Wucherung und 
Hyperaktivitat des myeloischen Gewebes zugrunde. Als Ausdruck dieses 
V organges erweisen sich die myeloischen Elemente vermehrt, und zwar vorerst 
die polymorphkeruigen, neutrophilen Leukocyten und in geringerer Zahl die 
Vorstufe dieser Zellen, die Myelocyten, resp. Myeloblasten, auBerdem finden 
sich auch noch polynucleare eosinophile und basophile Leukocyten. Bei langerer 
Dauer der Affektion und damit in Zusammenhang stehender Progredienz des 
Leidens iiberhaupt konnen die unreifen, im normalen Blut iiberhaupt fehlenden 
Elemente das Ubergewicht erlangen, so daB sie bis auf 90%, ja sogar dartiber 
ansteigen konnen. 

Die Myelocyten, physiologisch im Knochenmark sich findend, sind groBe 
Zellen mit einem machtigen, runden, auf einer Seite eingebuchteten Kern, 
dabei blaB und durch Chromatinarmut ausgezeichnet, wahrend im breiten 
Zellprotoplasma sich meist neutrophile Granula finden. 
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Bei Steigerung des pathologischen Vorganges im myeloischen Gewebe 
kann auch eine weitere Vorstufe der Myelocyten im Blute in Erscheinung treten: 
Die Myeloblasten. 

Der Begriff der M yeloblasten wurde 1900 von NAEGELI aufgestellt, welcher 
darunter ungranulierte, lymphocytenahnliche Zellen des myeloischen Gewebes 
verstand. Treten diese im Blutbild derart in Erscheinung, daB sie an Zahl 
uber die anderen Formen uberwiegen, spricht man von einer M yeloblasten­
leukiimie als Unterart der myeloischen Leukamie. 

/ 

Abb. 2. Chronische Myelose, Fall mit 340 000 weHlen Zellen. Linlj:s und oben rechts der Mltte je 
ein Myeloblast, daneben zahlreiche Myelocyten, zumeist unreife. tiber dem Myeloblasten links ein 
reifer Myelocyt (oxyphiles Protoplasma). Links oben N ormoblast,links auEen oben ein Mastmyelocyt. 

(Aus O. NAEGELI : Blutkrankheiten und Blutdiagnostik 4. Auf I. Tafel XXIV.) 

Morphologisch stellen die Myeloblasten groBe Zellen vor, deren runder oder 
ovaler Kern am meisten den Myelocyten ahnelt. Das Protoplasma zeigt ein 
basophiles Reticulum. Granula fehlen bei den gewohnlichen Darstellungs­
methoden. Bei Anwendung der Indophenolblausynthese laBt sich in den Myelo­
blasten eine Blaufarbung erzeugen. 

Es ist nicht verwunderlich, daB derart schwerwiegende Veranderungen 
im myeloischen Gewebe, wie wir sie bei dieser Form der Leukamie finden, sich 
auch noch anderweitig im Blute auswirken. So sind neben den neutrophilen 
die eosinophilen Zellen und auch die Mastzellen betrachtlich vermehrt, wenn 
auch bezuglich dieser Befunde groBe Schwankungen moglich sind. Da oft auch 
die Erythropoese in Mitleidenschaft gezogen ist, kann es zum Auftreten von 
kernhaltigen roten Blutkorperchen, Normoblasten, kommen; der Hamoglobin­
gehalt und die Erythrocytenwerte gehen dann zuruck. 
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Auf die /iirberische Darstellung gerade der myeloischen Zellen, die besonders 
tilr die Diagnose bedeutungsvoll ist und nicht unbetrachtliche Schwierigkeiten 
bereiten kann, einzugehen, wiirde zu weit fiihren und solI nur auf die Oxydase­
reaktion verwiesen werden, die fUr die einwandfreie Feststellung einer mye­
loischen Leukamie heute als unentbehrlich bezeichnet werden muD. Bei der 
iiblichen Technik (siehe JAGI6 und SPENGLER, S. 28) ist sie nur positiv in Zellen 
des myeloischen Systems, nicht aber in Zellen des lymphatischen Apparates . 

.. 
• '* 

I 

Abb. 3. Chronische Lymphadenose. Altkernige kleine Zellen. Oben und unten je ein zerdriickter Kern. 
(GUMPRECHTSche Schollen.) 

(Aus O. NAEGELI: Blutkrankheiten .md Blutdiagnostik, 4. Auf I. Tafel XXIV.) 

Doch kann die Reaktion auch in Zellen des myeloischen Systems negativ aus­
fallen, wenn entweder ganz junge oder geschadigte (lang dauernde intensive 
Rontgenbestrahlung) Zellen vorliegen. 

Bei der lymphatischen Leukiimie - der leukiimischen Lymphomatose -
handelt es sich um eine Erkrankung des lymphadenotischen Gewebes, die von 
einer recht betrachtlichen Zunahme der lymphocytaren Elemente im peripheren 
Blute gefolgt ist. Bei dieser vermehrten Produktion werden oft neben den 
normalen auch pathologische Formen von Lymphocyten ins periphere Blut 
ausgeschwemmt. So findet man . Zell£ormen mit einem besonders schmalen 
Protoplasmasaum und die Vorstufen der Lymphocyten "Lymphoblasten". 
Daneben konnen auch wieder groDe, pathologische Zell£ormen, Lymphocyten 
mit blassem und abnorm gelapptem Kern - "Riederformen" - sich finden. 

Diese wenigen Bemerkungen iiber die Veranderungen im Blute bei leukami­
schen Erkrankungen erschienen notwendig, weil sie sich mit dem wichtigsten 
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Symptom der Afiektion, als welches auch nach unserer heutigen Auffassung 
das Blutbild zu werten ist, beschaftigen. 

Diese Systemerkrankungen sowohl des lymphatischen als auch myeloischen 
Gewebes konnen sich nun in mehrfacher Hinsicht im Blute ausdriicken. 

So ist an erster Stelle die Vermehrung der weifJen Blutzellen im allgemeinen 
zu betonen, die mitunter hochgradig, mitunter weniger intensiv auf tritt, mit­
unter aber auch ganz fehlen kann. Dementsprechend unterscheidet man wieder 
eine leukiimisohe, subleukiimisohe und aleukiimisohe Lymplwmatose, resp. M yelose 
(ARNDT). An zweiter Stelle ist aber darauf zu achten, daB sich leukamische 
Veranderungen im Blutbild auch bei annahernd normaler Gesamtzahl der 
weillen Blutzellen finden konnen, indem nur die Verteilung auf die einzelnen 
Arlen von Zellen von der Norm abweicht und einzelne Zellarten betrachtlich 
iiberwiegen, also die relativen Verhaltnisse verschoben sind. Beide pathologischen 
Zustande kommen einmal durch die Erhebung der Gesamtzahlen (absolute 
Verhaltnisse), dann aber durch die ziffernmaBige Feststellung der einzelnen 
Zellarten in bezug zu einander (relative Verhaltnisse) zum Ausdruck. 

v. Einteilnng der lenkamischen Hantverandernngen 
nnd verwandter Znstande. 

Schon in den vorstehenden Kapiteln wurde eine Abgrenzung des zu behan­
delnden Themas versucht, in allererster Linie gegeniiber den vielen meist vollig 
zu Unrecht mit dem von COHNHEIM im Jahre 1865 auf Grund eines klassischen 
Krankheitsbildes aufgestellten Namen "pseudoleukamisch" belegten Affektionen. 
Um diese so viel Verwirrung hervorrufende Bezeichnung ein ffir allemal zu 
beseitigen, solI sie, dem V orschlag der Hamatologen entsprechend, auch aus 
dem Sprachgebrauch der Dermatologen verschwinden und durch die klare 
Benennung aleukiimisohe resp. subleukiimisohe Lympkombildung oder Lympko­
matose ersetzt werden. Folgt man den von den gleichen Erwagungen aus­
gehenden Erorterungen SCHRIDDES, dann waren aIle hyperplastischen Wuche­
rungen des lymphatischen Apparates als "Lymphomatosen" zu bezeichnen, 
wobei dann nur noch weiter, wie schon erwahnt, aleukamische und subleukami­
sche Lymphomatosen zu unterscheiden waren. Es liegt daher den leukamischen 
Erkrankungen eine Afiektion des hamatopoetischen Systems, sei es des lymph­
adenotischen, sei es des myeloischen zugrunde mit feststellbaren anatomi .. chen 
Veranderungen, also, wie PAPPENHEIM sich ausdriickt, eine "Gewebsleukiimie" , 
wahrend die Veranderungen im Blute, die "Blutleukiimie" nur als Symptom, das 
gelegentlich auch fehlen kann, wie bei den aleukamischen Formen, zu werten ist. 

Damit ist eine Abgrenzung der leukamischen Veranderungen zu den falsch­
lich mit dem verwirrenden Namen Pseudoleukamie belegten Affektionen 
gegeben, weiterhin aber auch je nach dem erkrankten Anteil des hamato­
poetischen Apparates eine Trennung in Lymphomatosen und Myelosen, wobei 
bei vielen Formen je nach den Verhaltnissen im Blute wieder an verschiedenen 
Unterarten festgehalten werden kann. Wahrend man weiterhin nach der Ver­
laufsdauer frillier nur chronische Formen kannte, welche iiberhaupt haufiger 
zur Beobachtung kommen, wurden dann auch akute Formen entdeckt, wobei 
zuerst nur eine akute lymphatische bekannt war und erst spaterhin auch eine 
akute myeloische Leukamie beschrieben wurde. 

Mit dem Ausbau der hamatologischen Technik hat sich unsere Auffassung 
wesentlich verschoben: Heute iiberwiegen unter den akuten Fallen die mye­
loischen Formen, vor allem die sogenannten Myeloblastenleukamien, wobei auch 
wieder leukamische und aleukamische bekannt wurden. 

Zu dieser vor aHem auf der dualistischen Lehre der Abstammung der 
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Leukocyten im Sinne EHRLICHS getroffenen Einteilung ware nur eine Bemerkung 
der Vollstandigkeit halber hinzuzufiigen. Die Abstammung der groBen mono­
nuclearen Elemente des Blutes, der Monocyten, ist eine vielfach umstrittene. 
Wenn jene Autoren, wie RIEUX, HYNEK, SCHILLING und ASCHOFF, die in ihnen 
selbstandige Elemente erblicken, recht behalten, dann besteht auch die Auf­
stellung der neuerdings als Monocytenleukamie beschriebenen Krankheitsbilder 
von SCHILLING, FLEISCHMANN und HIRSCHFELD zu Recht. Damit ware aber 
auch, wie u. a. LETTERER ausfiihrte, den bisher bekannten zwei Systemen 
der Lymphomatosen und Myelosen ein drittes, der Endotheliosen hinzuzufiigen. 

Aber auch in der Art der Progredienz der einzelnen Falle liegt eine weitere 
Einteilungsm6glichkeit. Die Erkrankung des hamatopoetischen Systems geht 
meist mit einer Hyperplasie der Parenchymzellen der Blutbildungsorgane 
einher, die aber anatomisch absolut als benigne zu bezeichnen ist. Obwohl dabei 
die machtigsten Geschwulstbildungen, vielfach die Lymphknoten betreffend, 
sich ergeben konnen, erfolgt kein Einbruch in das umgebende Gewebe, es fehlt 
die den echten malignen Blastomen zukommende Form der infiltrativen Wuche­
rung. Nicht ganz mit dem makroskopischen Bild, das ja oft noch eine direkte 
Kapsel erkennen laBt, stehen die mikroskopischen Verhaltnisse im Einklang, 
da ja vielfach eine Infiltration des nachstgelegenen umgebenden Gewebes 
festgestellt werden kann. 

Diesen zwar gewohnlich zu erhebenden Befunden sind aber auch nicht 
so selten Ausnahmen gegeniiber zu stellen: Krankheitsbilder, die wohl als 
Lymphomatose oder Myelose zu bezeichnen sind, dabei in ihrer Wachstumsart 
ganz an maligne Tumoren erinnern. So brechen die groBen Lymphknoten 
oder der machtig vergroBerte Thymus nicht so selten infiltrativ vor allem 
in GefaBe, dann aber auch in angrenzende Muskulatur ein, benachbartes 
Gewebe verdrangend, ja sogar auch durchwachsend. 

Wenn diese FaIle auch als Sarkoleukamien oder Sarkoleukosen bezeichnet 
werden, so gehoren sie nicht zu den Geschwiilsten, sondern sind als Erkran­
kungen des hamatopoetischen Systems den Leukosen zuzuzahlen. Ihr geschwulst­
artiges Wachstum ist ein rein lokaler aggressiver ProzeB, wodurch sich wieder 
die Differenz gegeniiber den einfachen hyperplastischen Formen ergibt. 

Vielleicht die markantesten Krankheitsbilder, welche hierher zu rechnen 
sind, stellen jene vor, die STERNBERG unter dem Namen "Leukosarkomatose" 
zusammengefaBt hat. In ihrem anatomischen Befund zahlreiche Beriihrungs­
pUnkte mit der Lymphosarkomll<tose KUNDRATS aufweisend, ist sie besonders 
durch den Blutbefund davon geschieden, da eine starke Vermehrung groBer, ein­
kerniger Gebilde mit groBem, blaB farbbartlll Kern festzustellen ist. Dabei findet 
sich aber als Zeichen einer Systemerkrankung eine oft allgemeine Anschwellung 
des lymphatischen Apparates mit stellenweise maligner Wachstumstendenz. 

STERNBERG hat wegen der Zwischenstellung des Krankheitsbildes, Leukamie 
einerseits, Lymphosarkomatose andererseits, dasselbe als Leukosarkomatose 
bezeicbnet, HELLY spricht von "leukocytoidem Lymphosarkom", wahrend wiede:r 
PAPPENHEIM die Namen "sarkoide Leukamie" und "Sarkoleukie" vorschlagt. 

Nahestehend diesen teilweise maligne wuchernden Prozessen ist das Ohlorom, 
welches mit Vorliebe das Periost der Gesichts- und Schadelknochen, insbesondere 
der Orbita befallt. Durch eine hellgriine bis schmutziggriine Farbe ausgezeichnet, 
die sehr rasch verblaBt, wurde die Affektion seinerzeit als Krebs, Cancer vert 
(ARAN) , dann auch als Sarkom bzeichnet. Dieser Stellungnahme der alteren 
pathologischen Anatomen wie ZIEGLER und SCHMAUS steht wieder eine andere 
Ansicht gegeniiber. So erwahnt schon u. a. 1883 W ALDSTEIN einen leukamischen 
Blutbefund ill einem Fall von Chlorom und 1885 schloB bereits RECKLING­
HAUSEN auf eine Zusamme~gehorigkeit des Chloroms mit der Leukamie. 
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Wahrend es sich bei den eben nur ganz kurz besprochenen Erkrankungen 
um die Stellungnahme zu deri echten Geschwiilsten handelt, findet sich wieder 
eine Reihe anderer Faile, die sich vielleicht im Gegensatz zu dem eben erwahnten 
durch eine geringere Auspragung der Erscheinungen auszeichnet. 

So konnen sie durch die Veranderungen in den Blutbildungsorganen und 
auch des Blutes den Leukamien, besonders wieder atypischen Formen, gleichen, 
werden daher teils bereits als Leukamien aufgefaBt, teils aber auch als leukamoide 
Prozesse bezeichnet. Die Autoren, welche sich dieser letzteren Ansicht 
anschlieBen, sehen in ihnen nur funktionelle Reizzustande des hamatopoetischen 
Apparates, die insbesondere durch das Blutbild Leukamien, und zwar sowohl 
myeloische als auch lymphadenoische, vortauschen. Ihre Benennung als 
leukiimoide Erkrankung oder auch als leukiimische Reaktionen erscheint daher 
auBerordentlich zweckmaBig. 

Allen diesen bisher erwahnten Erscheinungsformen, die mit wenigen Aus­
nahmen zusammenfassend als Leukamien bzw. Leukosen bezeichnet werden 
konnen, steht noch eine Reihe von Fallen gegeniiber, deren Zusammenhang mit 
den Erkrankungen des hamatopoetischen Apparate" ein viel lockerer ist und 
die noch weit mehr als die mit geschwulstartigem Wachstum einhergehenden 
Leukosen sich den Geschwiilsten nahern: die Leukoblastome. . 

HIRSCHFELD zahlt zu den Leukoblastomen die multiplen M yelome, das 
Lymphosarkom bzw. die Lymphosarkomatose, die generalisierten echten Ge­
schwulstbildungen der Lymphknoten. 

Wie schon der Name besagt, fallt die letzte Gruppe von vorneherein weg, 
da es sich um echte Geschwulstbildungenhandelt. BeimLymphosarkom und beim 
multiplen Myelom, letzteres wird heute von einer Reihe von Autoren zu den 
Systemerkrankungen des hamatopoetischen Apparates gezahlt, besteht wohl 
auch ein maligner ProzeB, und zwar an einer oder mehreren Stellen im lympha­
tischen oder myeloischen Gewebe, jedoch nicht eine diffuse Wucherung. 

Das wichtigste Krankheitsbild unter den Leukoblastomen ist fiir den Derma­
tologen das Lymphosarkom. Dieses bezeichnet HIRSCHFELD als hochstwahr­
scheinlich echte Geschwulst. Von irgendeinem Teil des lymphatischen Apparates 
ausgehend, wachst es wie ein echter Tumor und setzt auch Metastasen auf dem 
Blutweg. Wenn viele Autoren das Lymphosarkom zu den friiher erwahnten 
Sarkoleukosen rechneten, diirfte doch die Sonderstellung des Lymphosarkoms 
und seine Zuzahlung zu den Leukoblastomen gerechtfertigt sein. 

Wir konnen daher auf Grund dieser allgemeinen Erwagungen "die Leukamie 
und verwandte Zustande", insoweit sie in das Arbeitsgebiet des Dermatologen 
fallen, also in diesem Handbuch behandelt werden miissen, bei moglichster 
Angleichung an die HIRSCHFELDsche Einteilung, etwa in folgender Weise iiber­
sichtlich gruppieren: 

A. Leukosen. 
I. Einfache Leukosen. 

1. Akute Leukosen. 
2. Chronische Leukosen. 

II. Leukosen mit geschwulstartigem Wachstum (Sarkoleukamien, Sarko­
leukosen, sarkoide Leukamien). 
l. Leukosarkomatose. 
2. Chlorome. 

III. Leukamoide Erkrankungen (leukamische Reaktionen). 
B. Leukoblastome. 

l. Myelome. 
2. Lymphosarkom (Lymphosarkomatose). 
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VI. Die leukamischen Hautveranderungen 
und verwandte Zustande. 

Auf Grund der gegebenen Ubersicnt lassen sich die hierher zu zahlenden 
FaIle in zwei grofJe Gruppen einreihen, wobei der Art des Wachstums eine aus­
schlaggebende Bedeutung zukommt. Handelt es sich um hyperplastische V or­
gange am hiimatopoetischen Apparat, so spricht man von Leukamien bzw. Leukosen, 
liegt eine maligne Wachstumsart an einer oder mehreren Stellen im lymphatischen 
oder myeloischen Gewebe vor, so spricht man von Leukoblastomen. 

AA. Dermatosen bei Leukosen (Leukamiell). 
Wie ebenfalls bereits kurz angedeutet wurde, ist das pathologisch-anatomische 

Bild der Leukamien nicht in allen Fallen das gleiche. So finden sich Erkran­
kungen des hamatopoetischen Apparates, die nur hyperplastisch, ohne ge­
schwulstartiges Wachstum, verlaufen. Fiir diese kann man vielleicht die Be­
zeichnung "einfache Leukosen" wahlen. 

A. Dermatosen bei Leukosen ohne gesehwulstartiges Waehstum 
(einfaehen Leukosen). 

Die bisherige Erorterung der leukamischen Erkrankungen fuBte vor allem 
auf pathologisch-anatomischer Grundlage. Je nach der Art des affizierten 
leukopoetischen Gewebes - abgesehen von der Form des Wachstums - wurden 
Lymphomatosen und M yelosen unterschieden. Bei Besprechung der leukamischen 
Hautveranderungen erscheint es zweckmaBig, von dieser logisch zutreffendsten 
Einteilung abzugehen und einer anderen Gruppierung den V orzug zu geben. 

So wird fiir den Kliniker der Verlauf einer Erkrankung immer ein sehr 
wichtiges Argument bedeuten. Dnd gerade bei der Leukamie laBt sich in der 
iiberwiegenden Anzahl der FaIle meist ein ganz bestimmter Verlaufstypus fest­
stellen. So steht einem akuten Einsetzen einer Erkrankung mit rascher Pro­
gredienz des Prozesses in anderen Fallen wieder eine iiber Jahre, ja selbst Jahr­
zehnte sich hinziehende Dauer mit allmahlicher Entwicklung des Krankheits­
bildes gegeniiber. Fiir die Praxis ergibt sich aber daraus eine Trennung in 
akute und chronische Leukamien. Im allgemeinen kann man Falle von einer 
Verlaufsdauer von einem halben Jahre aufwarts bereits zu den chronischen Formen 
rechnen, ja manche Autoren sehen diese Grenze bereits bei vier Monaten. Aller­
dings darf nicht iibersehen werden, daB auch chronische Falle, insbesondere 
gegen Ende zu, plOtzlich einen akuten Verlauf nehmen konnen. 

Diese Trennung hat auch noch deshalb eine Berechtigung, weil die Haufig­
keit dieser beiden Formen, so weit sie uns Dermatologen interessiert, eine recht 
verschiedene ist. Zahlen wohl Hauterscheinungen bei den Leukamien im all­
gemeinen nicht zu den alltaglichen Befunden, so sind diese - wenigstens in 
ausgepragterer, auch nur einigermaBen charakteristischer Art - bei den akuten 
Formen ganz besonders selten. 

Beide Momente waren also bestimmend, von einer Einteilung vom patho­
logisch-anatomischen Standpunkte abzusehen und die Besprechung der Haut­
veranderungen auf Grund klinischer Kriterien in solche mit einer akuten und 
in solche mit einer chronischen Verlaufsform getrennt vorzunehmen. 

1. H aut e r s c h e i nun g e n b e i a k ute n Leu k 0 sen. 
Klinik. Da beide Arten des leukopoetischen Gewebes an einer Leukamie 

akut erkranken konnen, so hatten wir wieder zwischen akuten Lymphomatosen 
und akuten M yelosen zu unterscheiden. Da sich aber irgendwelche klinische 
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Kriterien zu einer pathologisch-anatomisch gewiB berechtigten Unterscheidung 
nicht finden lassen, so durfte wohl fur den Dermatologen eine gemeinsame 
Besprechung zweckmaBiger sein und auch vollig genugen. 

Bevor aber auf die Erorterung der dermatologischen Bilder uberhaupt 
eingegangen wird, muB zu der derzeit wieder ganz besonders im V ordergrund 
stehenden Frage der akuten Leukiimie im allgemeinen, wenigstens der Haupt­
sache nach, Stellung genommen werden. Wahrend eine Gruppe von namhaften 
Autoren, um nur einen, NAEGELI, zu nennen, nach wie vor an dem Bestehen 
einer akuten Leukamie festhalt, treten andere, darunter besonders STERN­
BERG, fur eine Abtrennung der akuten Leukamien von den wirklichen Leukamien 
ein und sehen in ihnen nur bestimmte Reizzustande. Diese Forscher sprechen 
daher je nach dem Blutbild von lymphatischen und myeloischen Reaktionen. 
Eine nahere Erorterung der dabei sich findenden Hautveranderungen wird bei 
Besprechung der "Leukiimoiden Erkrankungen" erfolgen. 

Nach NAEGELI aber, jenem fuhrenden Hamatologen, dem wir in strittigen 
Fragen auf dem Gebiete der Bluterkrankungen im allgemeinen die Entscheidung 
uberlassen wollen, ist die echte akute lymphatische Leukiimie seit den Mitteilungen 
von W. EBSTEIN und E. FRAENKEL eine klinische Variante der chronischen, 
die sich meist unter hohem Fieber, begleitet vielfach von hamorrhagischen 
oder gangranosen Prozessen besonders in der Mundhohle, sehr rasch entwickelt 
und unter Steigerung der Lymphocytenzahl in Tagen, W ochen und Monaten 
zum Tode fuhrt, wahrend histologisch nur graduelle Di£ferenzen gegenuber der 
~hronischen Form bestehen. 

Auch dieser Autor betont besonders die Schwierigkeit der Trennung der akuten 
und chronischen Form, verweist auch auf die besondere Wichtigkeit der klini­
schen Erscheinungen, wie des akuten Beginns und der Schwere des klinischen 
Bildes, wobei die Dauer der Affektion eine geringere Rolle spielt. 

Von den 12 von NAEGELI angefiihrten klinischen Formen der akuten Lymph­
adenose kommen-fur den Dermatologen nur die Gruppe II und III in Frage. 
In der ersteren sind es die hiimorrhagische Diathese, die fa Hautveriinderungen 
hervorrufen kann, in der letzteren die gangriinosen Prozesse in der M undhohle, 
besonders an den Tonsillen, welche dem Dermatologen zur Beurteilung unter­
kommen konnen. 

An anderer Stelle zahlt NAEGELI abermals als Erscheinungen von seiten der 
Haut bei akuten Leukiimien auf: Petechien, flachenhafte Blutungen, seltener 
blasige Efflorescenzen und syphilisahnliche Exantheme, schwere Nekrosen 
<>der auch lymphomatose groBere Einlagerungen. 

In der Besprechung der Ditterentialdiagnose erwahnt NAEGELI "hochgradige 
Lymphocytosen, an die bei zweifelhaften Befunden klinischer und hamato­
logischer Art sehr ernstlich gedacht werden muB. Besonders gilt dies aber fur 
die sogenannten lymphatischen Reaktionen, bei denen man ungewohnlich hohe 
relative und absolute Lymphocytenwerte und dabei oft sehr reichlich Lympho­
blasten und atypische Lymphocyten entdeckt. Weil nun das klinische Kralik­
heitsbild dabei durch Fieber, Drusen- und Milzschwellung, Prostration, weit­
gehend an akute Leukamie erinnert, so ist oft eine Zeitlang die Diagnose un­
moglich". 

Trotzdem NAEGELI fur das Bestehen einer akuten Leukamie im Gegensatz 
zur chronischen Leukamie eintritt, erkennt er doch auch die lymphatische 
Reaktion an, nimmt aber bezuglich derselben einen besonderen Standpunkt 
ein. So lehnt er - ebenso wie BROGSITTER - es ab, "daB die lymphatische 
Reaktion an eine besondere (lymphatische) Konstitution gebunden sei (BAUER, 
JAGlC, DEUSSING) " , sondern er glaubt an eine besondere Krankheit und an 
besondere Erreger mit besonderer Reizung des lymphatischen Apparates. 



16 L. ARZT und H. FURs : Hauterkrankungen bei Leukosen und Leukoblastomen. 

STERNBERG beschaftigt sich ausfiihrlich, wie bereits kurz erwahnt, mit der 
akuten Leukamie und der lymphatischen Reaktion bei akuten Infektionen. 

Abb.4. Hauterscheinungen bei akuter Iyrnphatischer Leukamie durchsetzt mit H1imorrhagien. 
(Moulage der Klinik ARzT.) 

Er betont besonders die Wand lung in der Deutung des leukamischen Blut­
befundes, der wegen der gefundenen groBen Zellen, die als zur lymphatischen 
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Reihe gehorig aufgefaBt wurden, zunachst fiir lymphamiseh gehalten und nur 
allmahlieh als in der Regel aus myeloisehen Elementen zusammengesetzt erkannt 
wurde. Infolgedessen konnte erst spaterhin eine Trennung in eine weitaus 
hdujigere myeloische (myeloblastische) und eine seltenere lymphatische Form der 
akuten Leukdmie vorgenommen werden. 

Von groBter Bedeutung erseheint STERNBERG der nahezu regelmaBig in den 
Fallen von akuter Leukamie zu erhebende positive bakteriologisehe Befund. 
In Beantwortung der vielfaeh aufgeworfenen Frage, ob es sieh dabei um ein 
ursachliches Moment oder um eine sekundare Infektion bei bestehender Leuk­
amie handle, miBt STERNBERG dem bakteriologischen Befund eine atiologisehe 
Bedeutung bei und betont diesbeziiglich die meist nur sehr geringfiigigen Ver­
anderungen am hamatopoetischen Apparat. 

STERNBERGS Standpunkt geht dahin, "daB weder die akute myeloische 
Leukdmie (M yeloblastenleukdmie) noeh die akute lymphatische Leukdmie zu den 
eehten Leukamien, d. h. zu den Myelosen bzw. 
Lymphomatosen gezahlt werden diirfen, daB sie 
also nicht die akuten Formen dieser Erkrankung 
darstellen, sondern daB es sieh bei beiden Pro­
zessen um besondere, durch Allgemeininfektionen 
ausgelOste Reaktionen der blutbereitenden Organe 
und dadurch bedingte leukdmische Blutbefunde 
(Myelocytosen bzw. Myeloblastosen oder 
Lymphocytosen) handelt". Einen ahnliehen 
Standpunkt nimmt iibrigens auf Grund der von 
ihm erhobenen Befunde u. a. aueh SCHERF ein. 

Dabei gibt STERNBERG allerdings zu, daB 
sich der Symptomenkomplex der akuten Leuk­
amie aueh auf andere Erkrankungen, z. B. 
auf solehe des hamatopoetischen Apparates 
aufpfropfen kann. 

Abb. 5. Geweblicher Aufbau einer 
Efflorescenz von akuter lymphati­
scher Leukamie. Infiltration der 

oberflachlichen Cutisschichten. 
(Histologische Sammlung 

der Klinik ARZT.) 

Auch nach A. HERZ stellt "die akute Leukdmie eine besondere Realction aUf 
Infekte bei bestimmter Krankheitsdisposition oder Konstitution" dar und ist "als 
ein besonderes Krankheitsbild auch weiterhin zu betrachten." 

Eine prinzipielle Stellungnahme zu der so umstrittenen Frage der akuten 
Leukamien muB als dem Hamatologen, resp. pathologischen Anatomen zukom­
mend, unterbleiben. Ob in einem einsehlagigen Fall dann die Auslegung als 
akute Leukamie im Gegensatz zur chronis chen Form erfolgt oder ob ein solcher 
Fall nur als lymphatisehe resp. myeloisehe Reaktion aufgefaBt wird, diirfte 
wohl kaum jemals von der Entseheidung des Dermatologen abhangen. 

Diese wenigen Mitteilungen aus dem Sehrifttum, die nur dem einen Zweek 
dienen sollen, einen ungefahren Einblick in das so umstrittene Gebiet zu ver­
mitteln, vorausgesehiekt, soIl nun auf die Bespreehung der Hautverdnderungen 
bei beiden Formen der akuten Leukdmie - die, wie schon bei Begriindung del' 
Einteilung bemerkt, im allgemeinen in irgendwie eharakteristiseher Form 
recht selten und wenn schon solehe vorhanden wieder reeht verschiedenartig 
ausgepragt sein konnen -, eingegangen werden. Dabei kann auch wohl eine 
gesonderte Besprechung nach den beiden Grundformen del' Leukamie unter­
bleiben, da ein bestimmtes Hautbild keiner der beiden Typen zukommt. 

Naheliegend ware es vielleicht aber, um in das vielgestaltige Bild der Haut­
erscheinungen bei akuter Leukamie eine bessere Ubersicht zu bringen, eine Unter­
scheidung nach unspezifisch- und spezifisch-leukdmischen Manifestationen durch­
zufiihren. Je nach dem histologisehen Aufbau der Vel'anderungen im Hautorgan 
waren dann zwei differente Gruppen zu sondern. In einem gewissen Gegensatz 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. VIII. 1. 2 
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Abb. 6. Hautulcera bei akuter myeioischer LeukiiJnie. 
(Fall 1 von F. HOFF.) 

(Aus Virchows Arch. 261, 146, Abb. 4. ) 

zur Einteilung bei der chroni­
schen Leukamie solI aber auch 
von einer 8charfen Trennung in 
die8er Hin8icht Ab8tand ge­
nommen werden, weil im ein­
zelnen Fall bei der akuten Leuk­
iimie 8ich oft flief3ende Uber­
giinge finden. Es diirfte daher 
zur Erlangung eines Uberblickes 
- die Besprechung der ein­
zelnen FaIle erfolgt ja in einem 
eigenen Abschnitt - geniigen, 
vorerst die Haut- und dann die 
Schleimhauter8cheinungen zu er­
ortern. 

So findet sich dem Gesamt­
leiden entsprechend bei einem 
an akuter Leukamie leidenden 
Kranken oft eine allgemeine 
Blii88e der Haut und auch der 
Schleimhaut, also der einem 
anamisch- chlorotischen Indi­
viduum im allgemeinen zu­
kommende Zustand, den fast 
aIle Patienten auf der Rohe 
der Erkrankung zeigen. 

Zu diesem durch die Anamie 

Abb. 7. Hautulcera bei akuterlmyeioischer Leukamie. (Fall 1 von F. HOFF.) 
(Aus Virchows Arch. 261, 147, Abb. 5.) 

bedingten Kolorit kann auch eine gelbliche, mitunter ausgesprochen ikterische 
Farbung hinzutreten, wobei der Ikterus auf den hochgradigen Zerfall der roten 
Blutkorperchen zuriickzufiihren ist, also als hamolytisch aufzufassen ware. 
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Neben diesem recht wenig cha­
rakteristischen Befund sind als auBer­
ordentlich wichtiges diagnostisches 
Symptom die Erscheinungen der ha­
morrhagischen Diathese auf der Raut 
an allererster Stelle zu nennen. So 
kommt es zum Auftreten von kleinsten 
Blutungen von Stecknadelkopf- bis 
LinsengroBe, besonders an den unteren 
Extremitaten, aber auch am Rumpf, 
ferner zu flachenhaften Suffusionen, 
ja selbst Hamatomen, so daB Ver­
wechslungen mit Purpuraformen nahe­
liegen. Dadurch, daB der Ausbruch 
der Hauterscheinungen in einzelnen 
Schtiben erfolgt, ergibt sich auch eine 
Vielgestaltigkeit in der Farbe der 
Efflorescenzen von hellrot bis dunkel­
blau und griin, der Umwandlung des 
Hamoglobins entsprechend. 

Aber oftmals bleibt der ProzeB 
nicht bei den Blutungen stehen, 
sondern es schlieBen sich, bedingt 
durch Ernahrungsst6rungen oder 
sekundare Infektionen, N ekrosen und 
Ulcerationen an. 

Unter weiteren Hautveranderungen 

Abb. 8. Lippengangran bei akuter Leukamie. 
(Fall 4 von F. HOFF.) 

(Aus Virchows Arch. 261, 162, Abb. 7.) 

waren papulOse und pustulOse sowie makulo-papulOse Exantheme zu erwahnen. 
Dieses recht vielgestaltige BiId kann mitunter aul3erordentlich einer sekun­
daren Lues gleichen, in anderen 
selteneren Fallen wieder, wenn 
die Blutungen in schon be­
stehenden Efflorescenzen auf­
treten, an ein Erythema multi­
forme erinnern. 

Ebenso wie an der Haut 
kann sich die Erkrankung auch 
in der M und- und RachenhOhle 
abspielen. Stehen die als Aus­
-druck einer hamorrhagischen 
Diathese aufzufassenden Ver­
anderungen im V ordergrund, 
ergibt sich vielfach eine Ahn­
lichkeit mit dem Skorbut. 

Vor aHem erscheint die Gin­
giva aufgelockert, blutet leicht, 
ragt tiber den Zahnhals em­
por und beginnt zu wuchern, 
um sich dann in ein Geschwiir, 
welches das ganze Zahnfleisch 
umfassen kann, umzuwandeln. 

Abb. 9. Akute Myelose. 
(Aus O. NAEGELI, Blutkrankheiten und Blutdiagnostik, 

4. Auf!., S. 393, Abb. 30.) 

Aber miBfarbige Ulcerationen k6nnen auch an der Wangenschleimhaut, an den 
Tonsillen, am weichen Gaumen und an der Zunge, ja auch an der N asenschleimhaut 
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auftreten, die oft noch von nekrotischen Gewebsmassen bedeckt sind, das 
Bild einer Gangran oder einer diphtheritischen Entziindung darbietend. 
Dabei besteht meist dem ZerstorungsprozeB entsprechend, der dann auch den 
Verlust von Ziihnen zur Folge haben und bei dem es zu einer Nekrose der 
Wangenschleimhaut von der Mundschleimhaut aus kommen kann, ein recht 
unangenehmer Foetor ex ore. 

Vielfach geht diesen Geschwiirsbildungen nur eine Blutung voran, die dann 
auBerordentlich rasch sich in eine zerfallende Ulceration verwandelt. 

Die Aufsteilung einer eigenen buccopharyngealen Form mit einem anginosen 
und einem pseudoskorbutischen Typus diirfte in dem Versuch einer Schemati­
sierung der klinischen Bilder als zu weit gegangen wohl besser abgelehnt werden. 

Abb. 10. Gangran des Pharynx bci akuter Leukiimie. 
(Nach einem Sa=!ungspriiparat des Virchow·Krankenhauses, Berlin.) 

(Aus DENKER·KAHLER, Handbuch der Ha!s ·Nasen·Ohrenbeilkunde, Bd. III , S. 326, Abb. 10.) 

Neben diesen groBtenteils als histologisch unspezifisch zusammenzufassenden 
Veriinderungen finden sich mitunter auch ausgesprochen tumorartige leukamische 
Affektionen, die auf Grund ihres histologischen Aufbaues als spezifische Produkte 
einer akuten Leukamie bezeichnet wurden. 

Denn schon RERZ hat eine alte Ansicht von PALTAUF, daB aile Faile von 
Tumorbildung der Raut der lymphatischen Form angehoren, da sie histologisch 
nur aus Lymphocyten bestehen, zuriickgewiesen. Reute wissen wir, daB auch 
die myeloiscbe Form mit Knoten einhergehen kann, die sich aus myeloischen 
Elementen aufbauen. Allerdings finden sich diese Krankheitsbilder vor allem 
bei der chronischen Form der myeloiscben Leukiimie. Es erscheint iiberhaupt 
fraglich, ob sich auch bei sicher akuten Leukamien solche Tumoren feststellen 
lassen. So kann vielleicht der von RERZ zitierte Fall von SCHNITTER und 
SCHULTZE bei strenger Analyse nicht als mit leukamischen Tumoren einher­
gehend gedeutet werden. Denn wenn in der Gesicbts- und Ralsregion beulen­
artige Erhebungen von schwarzer Farbe auf der Robe mit einem kraterformigen 
Schorf angegeben werden, so scheint es sich dabei doch vielleicht eher um eine 
mit den Erscheinungen der hamorrhagischen Diathese in Zusammenhang 
stehende Affektion, die mit massigen Blutungen einherging, zu handeln. ,1m 
gleichen Sinne konnen die leukiimischen Infiltrationen an der Schleimhaut 
gewertet werden. Meist eben falls durch ihre dunkle Farbe als Ramatome zu 
bezeichnen, erinnern sie an Tumoren entziindlicher Natur und gehen sebr rasch 
in Geschwiirsbildung iiber. 
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Dieses geschilderte, von Hamorrhagien, Nekrosen und Geschwursbildungen 
begleitete klinische Bild kommt abel' nicht ausschlieBlich - dies solI schon 
hier erganzend bemerkt werden - den akut leukamischen Prozessen zu. Es 
findet sich in ganz ahnlicher Form auch bei den chronischen leukamischen 
Erkrankungen und kann sich besonders weiterhin auch dann einstellen, wenn 
eine chronische Form vielfach terminal einen akuten Verlauf nimmt. 

Zusammenfassend lassen sich also die anscheinend different en Erkrankungs­
bilder der Haut und Schleimhaut bei den akuten Leukamien im Sinne NAEGELIS 

- die Hautveranderungen bei den leukamoiden Erkrankungen werden in einem 
anderen Abschnitt besprochen werden - auf l'echt wenige Erscheinungen 
l'eduzieren: die Zeichen einer schweren Anamie, wie Blasse del' Haut und Schleim­
haut, ikterische Verfarbung, das Auftreten meist kleinster, oft auch gro/3erer, 
flachenhafter Blutungen, das Einsetzen von N ekrosen, vor allem in der M und­
hohle und im Gesicht, die Ausbildung vielfach hamorrhagischer Papeln, liber­
wiegend multipel auftretend, und dann das Bild eines makulopapulOsen Ex­
anthems dal'bietend, mitunter auch in Form nur einzelner Knoten. 

Differentialdiagnose. Zum Zwecke einer besseren Ubersicht erscheint es 
angezeigt, die erwahnten Veranderungen an Haut und Schleimhaut, denn 
nul' diese kommen fur den Dermatologen in Frage, sofort auch in differential­
diagnostischer Hinsicht zu besprechen. 

So konnen die exanthematischen Formen an eine Lues, manche mit Blasen 
einhergehende Affektionen an ein Erythema exsudativum multiforme erinnel'll. 

Das Fehlen weiterer Anhaltspunkte fur eine luetische Infektion, und VOl' 
aHem die Schwere des Krankheitsbildes wird, abgesehen von den morphologi­
schen und serologischen Blutverhaltnissen, wohl ziemlich leicht eine Ent­
scheidung gestatten. 

Schwieriger kann dies bei einem Erythema multiforme ahnlichen Hautbild 
sein, besonders weun man dabei von del' gewohnlichen Form diesel' Erkrankung 
mit ihrer typischen Lokalisation absieht und sich die selteneren atypischen, 
libel' den gap.zen Karpel' disseminiert auftretenden Formen VOl' Augen halt. 

Da es bei diesen auch zu Blutungen in die Efflorescenzen kommen kann, 
wird vielleicht die Ahnlichkeit mit leukamischen Exanthemen eine noch weit­
gehendere. Diese oft unter den Erscheinungen einer schweren, von Fieber 
begleiteten Erkrankung verlaufenden Falle erinnel'll dann auch an septische 
Exantheme und die Trennung von akut leukamischen Hautveranderungen wird 
si.ch VOl' allem auf die Erhebung des Blutbefundes stlitzen mussen. Denn in 
beiden Hautexanthemen, sowohl in dem schweren atypischen Erythema multi­
forme als auch in del' akuten Leukamie, sieht eine groBe Gruppe von Autoren 
nul' den Ausdruck einer bakteriellen Infektion, wobei die so schwierige Ent­
scheidung eben im Blutbefund liegen wird. Die nur mit einfachen Blutungen 
einhergehenden Exantheme werden je nach ihrer Erscheinungsweil'e an eine 
Purpuraform erinnel'll, wobei gleichzeitig vorkommenden Gelenksschmerzen 
keine irgendwie sichere Entscheidung zukommt, sondern in diesem Siune wieder 
nul' del' Blutbefund verwertet werden kann. 

Fur die verschiedenartigsten Exantheme, welche mit Blutungen einhergehen, 
gilt gerade fur die Differentialdiagnose del' auch sonst unbedingt zu befolgende 
Grundsatz, sich nicht nul' mit del' Feststellung del' morphologischen Hautver­
haltnisse zu begnugen, sondel'll mit allen moglichen Untersuchungen eine atio­
logische Klarung anzustreben und da wieder in allererster Linie durch einen 
Blutbefund. 

Die zweite Gruppe del' dem Dermatologen zu Gesicht kommenden Erschei­
nungen, del' akuten Leukamie sind die Prozesse in Mund- und RachenhOhle, 
vielfach hamorragisch-nekrotiscber Art, ihre wichtigste Differentialdiagnose ist die 
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gegeniiber dem Skorbut. In dieser Hinsicht wird vor allem sich das Fehlen tiefer 
Muskelblutungen verwerten lassen, wahrend zur Abtrennung von Noma eine 
bakteriologische Untersuchung herangezogen werden kann. Die genaue Durch­
fuhrung einer Differentialdiagnose nach dieser Ricbtung wird sich besonders 
bei kindlichen Individuen als notwendig ergeben. Handelt es sich um circum­
scriptere, eventuell auf eine Tonsille bescllrankte' Prozesse, so wird unter Um­
standen noch an eine Diphtherie oder an einen luetischen Primaratfekt, eventuell 
auch an ein Gumma zu denken sein. 

Vor allem wird eine entsprechende bakteriologische Untersuchung, sowie im 
zweiten Falle die Feststellung anderer Zeichen von Lues die Diagnose klaren 
konnen. Gerade die Differentialdiagnose zur Lues ist wichtig, weil eine unter 
einer falschen Annahme durchgefiihrte antiluetische Kur statt zu einer Besserung 
im Gegenteil zu einer rapiden Verschlimmerung eines leukamischen Prozesses 
fiihren kann. 

Aber ganz im allgemeinen muB man bei derartigen klinischen Bildern beson­
ders an die akute Leukamie denken und dann solI auch schon zwangslaufig 
eine Untersuchung des Blutes von erprobter Seite ausgefiihrt werden. 

In der klinischen Differentialdiagnose konnen auch noch eine Reihe anderer 
Symptome, die, da sie nicht in das Gebiet der Dermatologie fallen, nur nebenher 
Erwahnung finden sollen, wichtige Dienste leisten. So kommen der hamor­
rhagischen Diathese entsprechend nicht nur Haut, sondern auch Schleimhaut­
blutungen in der Mund-Rachenhohle vor. Blutungen im Bereiche des Magen­
Darmtraktes, durch Hamaturie und blutige Stiihle erkennbar, Lahmungen, 
Paresen und Hemiplegien, durch Blutungen und zellige Infiltrate bedingt, 
wurden gesehen. 

Ohne auf diese zahlreichen anderen, ja doch in erster Linie dem Internisten 
zugehorigen Symptome einzugehen, sollen nur noch kurz Lymphdriisen- und 
Milzveranderungen eine Erwahnung finden. 

Wenn auch eine Anschwellung der Lymphdrusen bei der akuten Leukamie 
nach PINKUS fast nie fehlt, in seltenen Fallen jedoch in vivo und. bei der Ob­
duktion keine vergroBerten Lymphdriisen gefunden wurden - die Falle von 
PAPPENHEIM, WALZ, DENNING u. a. - bleibt der DriisenprozeB in seiner Inten­
sitat doch weit hinter den Befunden bei der chronischen Leukamie zuriick, 
obwohl er im spateren VerIauf oft plOtzlich einsetzen kann. Nur bei Kindern 
kann es zu betrachtlicheren Lymphdriisenschwellungen kommen, vielleicht 
mit dem machtigeren Wachstum des lymphatischen Gewebes im allgemeinen 
im Kindesalter im Zusammenhang stehend. 

In einem gewissen Parallelismus zu den Lymphdriisen steht das Verhalten 
der Milz. Die Schwellung dieses Organes, wenn auch meist vorhanden, bewegt 
sich in der Regel in bescheidenen Grenzen; der groBe, derbe Milztumor der 
chronischen Leukamie findet sich fast niemals. 

Das klinische Bild der akuten Leukamie - es konnte ja nur in wenigen Ziigen 
entwickelt werden - ist also auBerordentlich variabel. Da abef-. dabei doch 
nicht so selten die Haut-Schleimhautveranderungen im Vordergrund stehen, 
wirdoftmals der Dermatologe als erster vielleicht den Fall zur Begutachtung 
erhalten. Wenn es auch nicht seine Aufgabe sein kann, eine diagnostische Ent­
scheidung herbeizufiihren, so muB er doch im gegebenen Fall an die akute 
Leukamie denken und die Klarung in gemeinsamer Arbeit mit dem berufenen 
Fachmann herbeizufiihren trachten. 

Bei der Erorterung der Differentialdiagnose der akuten Leukamie scheint auch 
eine allgemeine Bemerkung gerade fiir den Dermatologen am Platze zu sein. 

Blutungen in das Integument stellen einen auBerordentlich haufigen Haut­
befund dar und werden vom Dermatologen heute noch meist kurzerhand mit 
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der Bezeichnung "Purpura" belegt, das gleiche gilt von der so beliebten und ganz 
allgemein gestellten Diagnose "Stomatitis". In dieser Verwendungsweise besagen 
die Namen rim ein bestimmtes Symptom. Es ergibt sich in einem jeden derartigen 
Fall, gerade mit Riicksicht auf die eventuelle leukii.mische Genese, die Notwendig­
keit einer genauen, vor allem die Atiologie erforschenden Analysierung des Krank­
heitsbildes. In allererster Linie steht in dieser Hinsicht die Erhebung eines morpho­
logischen Blutbefundes, der vielleicht allein schon bei einem positiven Ergebnis 
den Fall aufklart. Gewi8 wird es auch - allerdings nur bei einer kleinen Reihe 
von Fallen - moglich sein, schon klinisch vermutungsweise die Diagnose auf 
eine akute leukamische Erkrankung zu stellen. 

Schrifttum. Um in die kaum zu beherrschende Literatur wenigstens den Ver­
such einer Ubersicht zu bringen, sei vor allem auf die Monographien von HERZ: 
"Die akute Leukamie" und seine zusammenfassende Darstellung im Handbuch von 
KRAUS und BRUGSCH ve~esen, welchen Arbeiten die alteren Angaben des 
Schrifttums entnommen sind. Die erste einschlagige Beobachtung riihrt von 
FRIEDREICH her, dessen Fall nach einer Krankheitsdauervon 2 Monaten ad exitum 
kam. Die erste iibersichtliche Bearbeitung erfolgte ill Jahre 1889 durch 
EBSTEIN, der 16 Faile aus der Literatur erwahnt und einen eigenen hinzufiigt. 
Eine dritte grundlegende Arbeit stammt von A. FRANKEL aus dem Jahre 1895, 
der ganz besonder~ die Eigenheiten des Blutbildes hervorhob. 1m Anschlu8 
an diese allgemein wichtfgen Publikationen soil noch die Tatsache vermerkt 
werden, daB vielfach die Bedeutung der Krankheitsdauer in den Hintergrund 
geriickt wird und daB, wenn auch die mittleren Lebensjahre besonders gefahrdet 
erscheinen, akute Leukamien ill Kindesalter [3 akute Leukamien auf tausend 
Aufnahmen in der Zusammensteilung von BENJAMIN und SLUKA, ferner in einer 
Familie bei 3 Kindern (BRUGGER)], ja sogar angeblich angeborene zur Beob­
achtung gelangten. 

Distinktere Hautveranderungen wiesen eine Reihe von Fallen auf. Am 
allerhaufigsten finden sich wieder die mannigfachsten Erscheinungsformen einer 
hamorrhagischen Diathese, so da8 das Bild von Purpuraformen entstehen kann. 
Aber auch zu anderen Hauterscheinungen, ja zu bestehenden Efflorescenzen 
kann die hamorrhagische Diathese hinzutreten, wodurch sich dann ein au8er­
ordentlich vielge8taltige8 Bild ergibt. 

So erwahnt A. HERZ das Auftreten von kleinen Blutungen in Form von iiber 
den Korper disseminierten Petechien. 

GroBe Blutungsherde zeigte der Fall von BARIC und SALMON, bei dem sich in 
der Scapulargegend ein kindskopfgr08es Hamatom entwickelte. 

Vielfach bleibt aber der Proze8 nicht bei den Blutungen bestehen, sondern 
N ekrosen und Ulcerationen, teils durch mangelhafte Ernahrung, teils durch 
Traumen ausge16st, stellen sich ein. 

So war dies bei den Patienten von PARKER WEBER und auch in der 
Mitteilung von LEUBE und FLEISCHER der Fall. Eine ausgedehnte Nekrose 
der Haut des Unterschenkels war nach der Applikation eines Vesicators auf­
getreten. 

In den Fallen von FRANKEL mit akuter Leukamie erfolgten vor allem 
Blutungen in die Haut sowie aus' den Schleimhauten der Mundhohle, der Nase 
und des Rachens. Diese waren mit ulcerosen Prozessen verbunden. Dabei 
lagen starke Schwellungszustande und Wucherungen, die auf lymphatischer 
Infiltration beruhen, vor. Diese schienen, wo vorhanden, eine Neigung zum Zerfall 

'zu besitzen, der von derOberflache beginnend, zuweilen zu tiefenkraterformigen 
mit miBfarbigem Grunde versehenen Geschwiirsbildungen fiihrte. FRANKEL fa8t 
seine Falle als Lymphamie auf, als einen Zustand des Uberwiegens der jugend­
lichen Leukocytenelemente: J ugenQiormen der wei8en Blutzellen. 
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Uber Haut-, zum Teil auch Schleimblutungen bei Kindern im spateren 
Lebensalter mit akuter lymphatischer Leukamie berichten HAND, POTPESCHNIGG, 
WEENEY-FARNAU, MULLER, STUDER, AcuNA, KELLY, DROSDA, DONAN u. a. 

Neben den bisher erwahnten Fallen, denen allen Erscheinungen einer hamor­
rhagischen Diathese gemein waren, finden sich auch papu16se und pustu16se 
Exantheme. 

So wies SHATTUCK8 Fall neben Erythemen auch maculo-papulose Efflores­
cenzen auf, allerdings vielfach mit Blutungen kombiniert. 

Eine Beobachtung PALTAUF8, eine akute, kleinzellige lymphatische Leukamie 
betreffend, zeigte eine livid e blaurote Verfarbung des Gesichtes mit starkem Odem 
der Augenlider und zahlreichen erbsen- bis hellerstiickgroBen, prallen, im Gesicht 
lokalisierten Blasen auf gerotetem, teils auch hamorrhagischem Grund und einige 
linsengroBe lividrote papulose E£florescenzen am Stamm und an den Extremi­
taten. 

Analoge papulOse Exantheme, die gleichzeitig mit Blutungen auftreten, 
beschreiben auch STERNBERG, ferner NANTA. 

Eine gemeinsame Beobachtung von SPIEGLER-MANNABERG bot derart iiber­
zeugend das Bild eines maculo-papulOsen Syphilids mit dichtstehenden Efflores­
cenzen an Flachhanden und Handriicken, daB eine antiluetische Therapie ein­
geleitet wurde. Daraufhin trat eine Verschlimmerung des Zustandes begleitet 
von Nasenbluten und Zahnfleischwucherungen ein. MANNABERG stellte die 
Diagnose auf eine akute Leukamie, die auch durch den Obduktionsbefund, bei 
welchem ein gangranoses Geschwiir im Pharynx gefunden wurde, ihre Be­
statigung fand. 

HrTSCHMANN und LEHNDORFF beschreiben in ihrem Fall ein Exanthem aus 
zahlreichen blaBroten bis hellbraunen maculosen Efflorescenzen mit Eigen­
farbe und hamorrhagischer Umwandlung gegen Ende der Erkrankung. 

Schon der eben erwahnte Fall laBt einerseits an eine Lues, andererseits an 
ein Erythema multiforme denken. 

N och mehr diirfte dieser Gedanke in einem von HERZ mitgeteilten Fall 
berechtigt sein. Beginnend mit der so haufigen Erscheinungsform einer Purpura 
an den unteren Extremitaten folgten spater an der Stirne, dann aber vor allem 
an den Streckseiten der Handgelenke und des FuBriickens maculose Efflores­
cenzen mit Neigung zu Hamorrhagien, dann auch hamorrhagische PapeIn. 
Durch Confluenz kam es sogar zur Ausbildung gyrierter und annularer Formen. 

STOKES und WEIDMANN erwahnen Erscheinungen in Form eines allgemein 
papulosen juckenden Ausschlages aus Petechien und PapeIn, letztere zum Teil 
im Zentrum nekrotisch, an Gesicht, Stamm und Extremitaten. Dabei bestan­
den Achseldriisenschwellung, Gelenkschwellung, Anamie, intermittierendes 
Fieber und Nasenbluten. Die Zahl der weiBen Blutkorperchen war um das 
2-4 fache vermehrt. 

AUBERTIN und BOSVIEL berichten iiber vier scheinbar epidemisch auf­
tretende FaIle von akuter Leukamie, von denen 3 durch rapiden Verlauf aus­
gezeichnet waren: Plotzlicher Beginn bei volliger Gesundheit, Tod innerhalb 
von 7,8, bzw. 12 Tagen, Continua um 400 C mit geringen morgendlichen Remis­
sionen. Briisker Beginn der Hautveranderungen mit bedeutender isolierter 
Blutung, spater Purpura, rasches Schwinden der Zahl der roten Blutkorperchen, 
im 1. Fall bis auf 165000 vor dem Tode. Bei der galoppierenden Entwicklung 
kam es nicht zu besonders hohen Leukocytenzahlen. Das weiBe Blutbild ist durch 
Vorwiegen der Stammzellen (cellules primordiales 95-98%) ausgezeichnet. AlIe' 
anderen lymphoiden und myeloiden Leukocytenformen sind auf ein Minimum 
reduziert. Die Stammzellen scheinen die Fahigkeit, sich weiter zu entwickeIn, 
verloren zu haben. 
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1m AnschluB an die Besprechung der vielleicht als disseminierte exanthe­
matische Form der akuten Leukamien zu bezeichnenden Faile sei noch eine 
diffuse leukiimische Erkrankung erwahnt. 

AGUINET und RABADEAu-DUMAS beobachteten eine akute, wahrscheinlich 
lymphatische Leukamie bei einem 22 jahrigen Soldaten. Unter Fieber und Jucken 
traten zuerst Papeln an Handen und FiiBen auf, die zu Plaques konfluierten. 
An Stamm und Abdomen zeigten sich dunkelrote Flecke, die ebenfalls all­
mahlich zu roten Plaques ohne scharfe Abgrenzung mit eingestreuten Knoten 
sich auswuchsen. Eine Deutung des Falles ist nicht leicht. Einerseits wird er 
als Dermatitis, die an pramykotische Erythrodermie erinnert, aufgefaBt, anderer­
seits aber doch zu den Leukamien gezahlt. 

In einer weiteren dritten Gruppe waren die umschriebenen tumorartigen 
Hautveriinderungen zu besprechen. 

So wurden im Faile SEELIGs unter der Haut des·Thorax im.. Fettgewebe ein­
gebettet Knotchen, teils aus kleinen Lymphocyten, teils aus groBeren einkernigen 
Zellen zusammengesetzt, beschrieben. 

Bei OSSWALD fand sich ein bohnengroBes Infiltrat, bei LAVENSON ein Tumor 
in der Frontalgegend. 

Multiple brettharte Infiltrate, die yom Autor mit den Bildern nach einer 
Injektion vergleichbar bezeichnet werden, neb en zahlreichen Hamorrhagien iiber 
den ganzen Korper verbreitet, zeigte der Fall LITTENS. 

HOCHSINGER und SCHIFF berichten iiber einen achtmonatigen Knaben, bei 
dem neb en Leber-, Milz- und Lymphdriisenschwellungen eine knotige Haut­
affektion an Stamm, Gesicht und Kopfhaut in Form von stecknadelkopf­
bis haselnuBgroBen flachrunden Infiltraten bestand. Der histologische Aufbau 
wird als "veritable leukamische Lymphombildung" aufgefaBt. Eine kritische 
Beurteilung des Falles ist nicht leicht. Wenn der Beginn des Leidens, wie das 
von der Mutter anscheinend geschieht, in die 10. Lebenswoche verlegt wird, 
das Kind wieder nach einer 10 wochentlichen Beobachtung ad exitum kam, so 
bestand die Erkrankung doch 8 Monate. Mit Riicksicht auf diese verhaltnis­
maBig lange Dauer, besonders aber auf den ganzen Verlauf ist die Frage, ob 
tatsachllch akute Leukamie vorlag, berechtigt. Der zweite Einwand geht viel­
leicht dahin, wenn der Fall schon der bisherigen Gepflogenheit in der Literatur 
nachkommend, den akuten Prozessen zugezahlt wurde, ob er nicht als leukami­
sches Exanthem aufzufassen ware, da ja doch eigentlich tumorartige Bildungen 
nicht vorlagen. 

HOLSTS ahnliche Beobachtung betraf einen Erwachsenen. Knotchen und 
stecknadelkopf- bis bohnengroBe Infiltrate beschrieb auch WARD. 

BENJAMIN und SLUKA berichten iiber ein 8 jahriges Madchen, bei dem 
seit 5 W ochen neben Blasse flache Erhabenheiten an Stirne, Gesicht und spater 
auch am ganzen Korper sich bildeten. Die Autoren beschreiben die Hautver­
anderungen folgendermaBen: Die Stirne ist von linsen- bis bohnengroBen, 
ziemlich derben hockerigen Erhebungen bedeckt, die Haut dariiber gespannt, 
von vermehrtem Glanz und leicht braunlicher Pigm..entierung. Die Hocker selbst 
sind auf ihrer Unterlage gut verschieblich, die sie bedeckende Haut jedoch von 
ihnen nicht abhebbar. Wahrend linkerseits diese Veranderungen mit der Haar­
grenze abschneiden, iiberschreiten sie rechterseits dieselbe um ein geringes. 
Einzelne isolierte, kleinbohnengroBe Knoten finden sich an der linken Schlafe 
sowie rechts und links an den Scheitelbeinen. Bei einer Gesamtzahl von 
2503 weiBen Blutzellen fanden sich 91 % einkernige Zellen, von denen nur un­
gefahr die Halfte dem normalen Typus der Lymphocyten, die andere Halfte 
aber groBen eiukernigen Elementen entsprach. Nach einer kurzen Spitalsbehand­
lung, wahrend welcher Fieber bis 40°, Apathie und Hinfalligkeit bestand, verlieB 
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das Kind die KIinik und kam schon nach 6 Tagen ad exitum. Bei der ungefahr 
7wochigen Dauer der fieberhaften Erkrankung kann nur von einem akuten 
ProzeB die Rede sein. Die von BENJAMIN und SLUKA mitgeteilte Diagnose 
"aIymphamische Lymphomatose" wurde mit besonderer Beriicksichtigung des 
Blutbildes gestellt, wobei allerdings die Frage nach der Art der groBen ein­
kernigen Zellen noch eine genauere Untersuchung erfordern diirfte. 

In der Beobachtung von BRUUSGAARD waren bei einer akuten Leukamie 
an der Haut des Gesichtes, Halses, Riickens und der Brust zahlreiche dicht­
stehende, vorwiegend tiefer gelegene Infiltrate festzustellen. 

Auch bei den Schleimhautaffektionen wird meist das klinische Bild durch 
die hamorrhagische Diathese wesentlich beeinfluBt. So konnen sich entweder 
nur kleine umschriebene Petechien auf der intakten Schieimbaut, sei es nun am 
Zahnfleisch, Wangen, Zunge, Gaumen, Rachen finden oder aber es sind bereits 
Nekrosen und Ulcerationen vorangegangen. 

Ein zweites Bild ist das des Skorbuts mit gewucherter Mund-, ganz be­
sonders Zahnfleischschleimhaut und oft ausgedehnten miBfarbigen Granu­
lationen, gefolgt von teils spontanen, teils auch traumatischen Blutungen. 
Diesen schlieBen sich bisweilen wieder N ekrosen, ja sogar auch Geschwilre an, 
die eine nomaartige und gangraniJse Beschaffenheit zeigen konnen. 

Eine akute Leukamie von skorbutartigem Typus stellten NICOLAS und 
LEBEUF bei einem jungen 25 jahrigen Manne mit erner intensiven pseudoskor­
butischen Stomatitis fest, wobei das cytologische Blutbild, der rapide Verfall 
des Patienten und der Obduktionsbefund die Diagnose erlaubten. Vielleicht 
am wichtigsten ist der als Stomatitis zu bezeichnende Zustand der Mundhohle. 

Schon EBSTEIN hat in seiner grundlegenden Publikation iiber akute Leukamie 
die Veranderungen in der Mundhohle besprochen. Nach fum hat sich besonders 
HINTERBERGER mit der akuten Leukamie beschB.ftigt - und zwar lag nach der 
Meinung des Autors die Kombination einer lymphatischen lienalen und mye­
logenen Form vor - und dabei betont, daB das hervorstechendste Symptom 
wahrend der ganzen Erkrankung eine mit diphtheritischen und gangranosen 
Prozessen einhergehende Stomatitis ware. Dadurch drangte sich die Frage auf, 
ob dieses Symptom, das nicht nur objektiv so machtig im V ordergrund stand, 
sondern auch subjektiv das Bild beherrschte, nur als eine zufallige Komplikation 
der Erkrankung zu werten oder als speziell der Leukamie, insbesondere der 
akuten Form zukommend, zu deuten sei. 

HINTERBERGER kommt zu der Ansicht, daB eine leukamische Stomatitis 
bei den akuten Formen viel haufiger vorliege und bisweilen auch in diphtheritische 
und gangranose Prozesse iibergehe, dafiir zahit er aus EBSTEINS Monographie 
den Fall EBSTEINS selbst, dann die FaIle von FRIEDREICH, KELSCH, KUSSNER, 
PONFICK, GAUCHER, W ALDHEIM, ferner. den Fall WESTPHAL, sowie seinen 
eigenen, also im ganzen 9 FaIle auf. Seine Berechnung der Hauiigkeit ist auf 
19 Falle von akuter Leukamie aufgebaut, wobei 9 FaIle Mundschleimhaut­
prozesse zeigten. Gerade dieser Umstand ist aber wieder fUr ibn eine Ver­
anlassung, in der Stomatitis eine Teilerscheinung der akuten Leukamie zu er­
blicken und derselben in der Diagnose eine besondere Bedeutung einzuraumen. 
Da.bei betont er, daB die Stomatitis, wie die FaIle von PONFICK und KELSCH 
zeigen, dem Auftreten anderer Symptome wie Driisenschwellungen, Milztumor 
und Leberschwellung vorangehen kann. 

Hinsichtlich der Pathogenese neigt HINTERBERGER der Ansicht zu, daB 
den Ulcerationen spezifisch-Ieukamisch-Iymphomatose Neubildungen zugrunde 
liegen. Die Geschwiirsprozesse in Mund, Rachen, aber auch in der Darmschleim­
haut waren durch einen Zerfallieukamischer Lymphome bedingt. Diese Ver­
mutung steht allerdings der Meinung MOSLERs gegeniiber, daB eine chemische 
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Noxe diese IDcera verursache.Auf den weiterhin geauBerten' Gedankengang, 
daB die Geschwiire Folgen einer bakteriellen Infektion seien, und von ihnen 
aus auf dem Wege der Lymphbahnen eine Allgemeininfektion des Korpers 
erfolge, also damit die akute Leukamie als Infektionskrankheit mit primarer 
Beteiligung des Mundes oder Darmtraktes 1)lld sekundarer Lymphdriisen­
schwellung sich erweise, solI, da ja an anderer Stelle iiber diese derzeit besonders 
wieder im Vordergrunde stehende Frage eine ausfiihrliche Erorterung erfolgen 
wird, vorlaufig nicht eingegangen werden. 

Zu der gleichen Frage nimmt ASKANAZY auf Grund seines Falles Stellung 
und kommt zu dem SchluB, daB den AfIektionen in Mund- und Rachenhohle 
lymphomatose Infiltrationen zugrunde liegen, welche durch Traumen zu ulcerosen 
und nekrotischen Verandernngen fiihren. In der gleichen Art und Weise stellt 
sich auch F. KRAUS die Entwicklung del' Schleimhautprozesse vor. 

In diagnostischer Hinsicht konnen diese Erscheinungen der akuten Leukamie 
mitunter bedeutende Schwierigkeiten bereiten. Hier sind vor allem jene IDce­
rationsprozesse, die singular auftreten, zu erwahnen, wie z. B. ein Fall von 
HIRSCHFELD und ALEXANDER mit einem scharfrandigen, von einem schmierigen 
Belag bedeckten Geschwiir an del' Unterlippe, das sehr einem luetischen Primar­
affekt glich. Leichter war vielleicht schon die Beurteilung im Falle HIRSCH­
FELD-WECHSELMANN, der zwar als erstes Symptom ein Geschwiir an der 
Schleimhaut del' rechten Unterlippe zeigte, das sich bis auf die Wange erstreckte, 
mit nekrotischen, fetzigen Abscessen von iiblem Geruch bedeckt war, daneben 
aber auch eine Gingivitis aufwies. 

AuBel' an den Lippen kann die Erkrankung auch an den Tonsillen lokalisiert 
sein, wie es in dem Falle PONFIOKs war. 

Auch in einem Falle HANSZELs war ein torpides, an einer nicht hyper­
trophischen Tonsille lokalisiertes IDcus ohne Fieber und lokale Begleiterschei­
nungen das erste Symptom. 

Ferner berichtet LAVENSON iiber eine akute Leukamie unter dem Bild einer 
ulcerosen, in der ersten Zeit fiir Lues gehaltenen Angina, wahrend der KUBLER­
sche Fall als Diphtherie aufgefaBt wurde. 

Del' Zusammenhang von typischen IDcerationen mit del' nachgewiesenen 
akuten Leukamie im FaIle von BINGEL und BETKE ist wegen des Nachweises 
von Diphtheriebacillen im Geschwiirssekret nicht kIaI'. 

BECK erwahnt einen Fall von akuter aleukamischer Lymphadenose mit 
herdformig nekrotisierender Stomatitis als Folge einer Angina PLAUT-VINCENT. 
Auf Grund seiner, kritischen Erwagungen spricht ar sich fiir die Moglichkeit 
aus, daB die Angina PLAUT-VINCENT als einleitendes Symptom eine schon 
bestehende lymphatische Leukamie in ein akutes Stadium verwandelt habe. 

Eine an Noma erinnernde Affektion del' Wangenschleimhaut mit gangra­
nosem Durchbruch nach auBen hat SAMSON als Initialsymptom del' akuten 
Leukamie beschrieben. 

Ein 16 ja.hriger Patient HEINROTHS mit akuter Leukamie wies papilla.re Schwellung 
der Gingiva bis zu den schwersten nekrotischen Prozessen und demarkierender Eiterung 
a.uf. Blutbild: 52200 Leukocyten, 2 630000 Erythrocyten, 54% Ha.moglobin, 11% Neutro­
phile, 2% Monocyten, 35% Lymphoblasten, groBe Lymphocyten 28%, kleine Lympho­
cyten 24%. Letaler Verlauf innerhalb 7 Wochen. Der Obduktionsbefund ergab neben 
Noma (jauchig gangranoser Zerfall des Zahnfleisches, der tiefen Wangenweichteile, des 
weichen Gaumens mit 'O'bergreifen auf die rechte Tonsille, Nekrose des Oberkieferknochens) 
Leuka.mie mit pyoidem Knochenmark, Pachymeningitis haemorrhagica, Bronchitis mit 
konfluierender Bronchopneumonie. . 

BARGETZI zitiert mehrere FaIle von akuter lymphatischer Leukamie der 
Poliklinik NAEGELI!!: 
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Einen 39 ja.hrig~n Ma~ mit blutiger Imbibition des Zahnfleisches, belegter Zunge, 
geschwoIlenen TonslIlen nut ulcerosem Belag, Blutungen aus Nase und Mund. Blutbefund: 
Hamoglobin 5~%, Eryth~ocyte!l 2362000, F.J. 1,1, Leuk<!~yten 18300, reife Myelocyten 
0,2, Neutrophile 2,2, Eosmophlle 0,1, Mononucleare 0,20, Ubergangsformen 0,4, Lympho­
cyten 74,4, gro13e Lymphocyten 19,5, pathologische Lymphocyten 1,1. 

Einen 21 jahrigen Mann mit hochgradiger hitmorrhagischer Diathese (Netzhaut-, Zahn-
fleisch-, Nasenblutungen), TonsiIIen vergro13ert, nekrotisch. Allgemeine Lymphdriisen­

schweIlung, Lymphome der Haut. 
Blutbefund : Neutrophile 2, Eosino­
phile 1/4, Ubergangsformen 1/4. 
Lymphocyten 80, gro13e Lympho-
cyten 171/ 2, 

Eine 42 jahrige Frau mit Zahn­
fIeischblutungen, Verdickung der 
Gingiva, so da13 die Zahne kaumher­
ausschauten. Blutbefund: Hamo­
globin 55%, Leukocyten 15 380, 
Erythrocyten 2488 000, Neutro­
phile 2/3, Eosinophile 0, kleine 
Lymphocyten 2,1, gro13e Lympho­
cyten 84,2, atypische 12,7, Myelo­
cyten 0,1, Normoblasten 0,3%. 

Eine 43 jahrige Frau mit hit­
morrhagisch - nekrotischer Mund­
schleimhaut und Zahnfleisch, an 
der rechten TonsiIIe ein Geschwiir 
mit schmutziger Basis. Blutbefund: 
Lymphocyten 97,5%. 

Ein 31 jahriges Madchen mit 
stark gerotetem und geschwollenem 
Zahnfleisch mit breitem, schwarz­
grauen Saum. 

Einen 22 jahrigen Arbeiter mit 
Schwellung der linken Wange im 
Anschlu13 an Extraktion eines Mo­
laTen, dunkelbraunroter Verfarbung 
der Zahnfleischra.nder, Schleimhaut, 
im Gebiete der linken Molaren ne­
krotisch. Fieber, Hautpetechien. 
Allgemeine Kachexie. 

Bei 3 weiteren seiner FaIle aus 
friiherer Zeit wird zwischen myeloi­
scher und lymphatischer Leukamie 
nicht unterschieden, sie gingen 
unter der Diagnose akute Leu­
kamie: 

Ein F/2 jahriger Knabe mit 
Petechien an Stirne und Vnter­

schenkeln nach Incision wegen Dentitio difficilis blauliche Verfarbung der Mundschleim­
haut, Blutung aus den TonsiIIen, spater ulceroser Zerfall. 

Ein 23 jahriger Mann mit Geschwiiren entsprechend den Extraktionswunden von 
81-61, Lockerung der noch vorhandenen Zahne und starker Zahnfleischschwellung, zum 
Teil Nekrose. 

Abb. 11. Priapismus bei akuter myeloischer Leukamie. 
(Sammlung MARESOH.) 

Ein 28 jahriger Arbeiter mit Stomatitis ulcerosa und necroticans, erheblicher Schwellung 
des lymphatischen Rachenringes. 

1m AnschluB an die Besprechung der Mundschleimhautveranderungen sei 
noch auf eine Beobachtung von A. RERZ verwiesen, der bei einer Patientin 
einen GeschwUrsprozeB an der hinteren Kommissur der Vagina sah. Von einem 
miBfarbigen Belag bedeckt, breitete sich die Ulceration rasch auf die um­
gebende Raut aus und folgten erst in einer Woche Rautblutungen. Die Diagnose 
wurde durch den Blutbefund gesichert. 

Weiterhin solI noch des bei der akuten Leukamie auftretenden Priapismus 
gedacht werden, der mitunter das erste Krankheitssymptom sein kann, wie 
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in den Fallen EDER, STEVENS oder im Verlaui der Erkrankung auf tritt, wie 
die Faile von WARD, GUTTMANN, REID zeigen. 

Wenn auch bei der Zusammenstellung des Schrifttums eine absolut scharfe 
Trennung zwischen akuter lymphatischer und myeloischer Leukamie nicht 
durchgefiihrt werden konnte, so wurde doch bisher im allgemeinen vorwiegend 
die Literatur der akuten lymphatischen Leukamie, freilich auch keineswegs 
ersch6pfend er6rtert. 1m AnschluB daran sollen nun hauptsachlich die Ver-
6ffentlichungen tiber akute myeloische Erkrankungen wenigstens auszugsweise 
eine Besprechung erfahren. 

So berichten tiber Faile von akuter myeloischer Leukamie, und zwar im 
spateren Kindesalter mit Haut-, zum Teil auch Schleimhautblutungen STEWART 
und CAMPELL, AcuNA. 

Bei einem Faile von HERZ, einem 63jahrigen Manne, trat 14 Tage nach 
Beginn einer akuten myeloischen Leukamie (L. 4.600, darunter 61% Myelo­
cyten) ein als Erythema multiforme exsudativum haemorrhagicum bezeichneter 
Ausschlag im Gesicht und an den Handen auf. 

C. STERNBERG erwahnt drei Faile, bei denen der Obduktionsbefund akute 
myeloische Leukamie ergab. 

Der 1. Fall, ein 101/ 2 jahriges Madchen, zeigte im Verlauf eines Scharlachs hamorrhagische 
Diathese, und zwar an der Haut des Stammes zahlreiche kleine, blaulich elevierte Fleck­
chen. Bei Fall II, einem 21/2 jahrigen Knaben, traten nach einem Scharlach eine eitrige Otitis 
und Varicellen, spater schwere hamorrhagische Diathese hinzu. Der III. Fall, ein 17jahriges 
Madchen, wies Suffusionen der Augenlider, zahlreiche Blutungen am Korper, liusengroBe 
Hamorrhagien am Rumpfe, Epistaxis, Hamaturie, Blutungen in der Mundschleimhaut 
und am Zahnfleisch auf. 

STERNBERG tritt auf Grund dieser Faile abermals dafiir ein, den Begriff 
akute myeloische Leukamie fallen zu lassen, es handle sich um Allgemein­
infektionen mit starker Mitbeteiligung der hamatopoetischen Organe. 

BARRENSCHEEN berichtet iiber eine 38jahrige Hilfsarbeiterin, bei der neben Kopf­
schmerzen, Fieber, Benommenheit, Schwindelgefiihl und lebhaften Schmerzen der Gelenke 
sich zunachst eine subikterische weiBe, trockene Haut fand. Alsbald traten Hautblutungen 
an Gesicht, Stamm und Extremitaten, ferner Blutungen an den Conjunctiven, Nasen­
und Mundschleimhaut auf. Daneben fand sich ein makuloses, zum Teil urticarielles Exan­
them, besonders dicht an den Extremitaten, spjj,rIicher am Stamm. Eine Blutkultur ergab 
Staphylococcus aureus in Reinkultur. Cytologisches Blutbild: 5500000 Erythrocyten, 
78% Hamoglobin, 12 200 Leukocyten, darunter 50,1% polymorphkernige Neutrophile, 
0,3% Mononucleare, 4% kleine Lymphocyten, 2% neutrophile Myelocyten, 43,6% groBe 
lymphoide Zellen. Am zweiten Tage war die Zahl der Leukocyten auf 59 200 gestiegen mit 
Zunahme der neutrophilen Myelocyten auf 7,8%. Eine Zahlung kurz ante exitum, die am 
nachsten Tag erfolgte, ergab 20 000 Leukocyten. Der Umstand, daB in den Blutpraparaten 
die gauze Entwicklung vom Myelocyten zum reifen polymorphkernigen Leukocyten zu 
studieren war, legte die Vermutung nahe, daB es sich nicht um Gro.61ymphocyten, sondern 
urn Myeloblasten handeln konnte. Dies wurde durch die verschiedenen Farbungen, sowie 
den bei der iiberwiegenden Mehrzahl der Zellen positiven Ausfall der SCHULTzEschen Oxy­
dasereaktion zur GewiBheit. 

Der Fall wird als "akute Leukamie" oder richtiger "Sepsis mit leukamischer 
Knochenmarksreaktion" aufgefaBt, wobei sich BARRENSCHEEN ganz der von 
STERNBERG vertretenen Ansicht anschlieBt, daB die akute Leukamie wohl 
nichts anderes als eine abnorme, und zwar gegebenenfalls myeloische Reaktion 
auf einen septischen Infekt sei und darum auch von der chronischen Leukamie 
zu trennen ware. 

ALIKHAN erwahnt einen Patienten mit unscharf begrenzter Resistenz in 
der Gegend des rechten Weisheitszahnes, daraus blutig-eitriges Sekret, geringe 
Blutung des Zahnfleisches, Temperatur 39°, Incision erfolglos. Stomatitis 
gangraenosa. Patient kam ad exitum. Das Blutpraparat zeigt Hyperleukocytose, 
Hyperplasie des hamatopoetischen Gewebes und leukocytares Infiltrat des­
selben, also das Bild einer akuten myeloischen Leukamie. 
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Zahlreiche Hamorrhagien nach Art der Peliosis rheumaticia und stecknadel­
kopf- bis haselnuBgroBe fleischfarbene papulose Efflorescenzen uber den Ge­
lenken, vielfach von einem hamorrhagischen Hof umgeben, ergaben sich im FaIle 
BOLAFFlS. Die Blutuntersuchung wies ein leukamisches Blutbild auf. Die 
Skarifikation der fruher erwahnten Efflorescenzen lieB in dem so gewonnenen 
Serum Myeloblasten, neutrophile Granulocyten, einige Mastzellen und Megalo­
blasten erkellllen. Die Mundschleimhaut war vollig frei. 

In einer Arbeit "Beitrage zur Pathologie der Blutkrankheiten" hat sich 
auch F. HOFF mit den Hautveranderungen bei akuter Leukamie beschaftigt. 

Sein 1. Fall - eine ak7de myeloische Leukiimie -, den er in dem Abschnitt "Beziehungen 
zwischen pernici6ser Anamie, Leukamie und Sepsis" bespricht, zeigt "Knoten am Knie", 
"Blasenbildung an jedem Bein", "schmerzhafte Schwellung, wie typisches Erythema 
nodosum", so daB zunachst ein Erythema exsudativum multiforme angenommen wurde. 
Dazu gesellte sich eine ausgedehnte Gesichtsschwellung mit Lid6dem, die zu v6lligem 
LidschluB fiihrte. Die Epitheldefekte an den Beinen entwickeln sich zu schmierig belegten 
Geschwiiren, die nach Abklingen aller iibrigen Hauterscheinungen als 3 em tiefe Ulcera. 
~n der Beugeseite des linken Oberschenkels bestehen bleiben und sich unter schwarzer 
Verfarbung rasch vergr6Bern. 

Im II. FaIle - ebenfalls eine akute myeloische Leukamie - werden nur braunliche, 
etwa handtellergroBe Pigmentflecke am Hals und am rechten FuBriicken erwahnt. 

Aus seinen Ausfiihrungen sei noch auf die Bemerkungen HOFFs iiber die 
HUNTERsche Glossitis verwiesen, ein Symptom, das PAPPENHEIM und SAR­
HEIM als beinahe pathognomonisches Zeichen einer perniziosen Anamie ansehen. 
Da HOFF aber den Standpunkt vertritt, "daB man an einen unbedingten und 
zweifellosen Trellllungsstrich zwischen pernizioser Anamie und Leukamie nicht 
glauben kann", so verliert damit auch diese Auffassung iiber die Wertigkeit 
der Zungenveranderungen an Gewicht. 

Von allgemeiner Bedeutung ist ferner seine Stellungnahme zum Verhaltnis 
akute und chronische Leukamie. Er schlieBt sich in diesel' Hinsicht der Dar­
stellung von KUTSCHERA-AIcHBERGEN an, der dafUr eintritt, daB Myeloblasten­
leukamie und chronische Leukamie sehr nahe stehen und daher eine "scharfe, 
schablonenhafte Sonderung nicht durchfiihrbar ist" , oder wie HOFF selbst 
sich ausdriickt," eine sichere Trennungslinie zwischen akuter und chronischer 
Leukamie ist nicht vorhanden". Aber auch fiir die spezielle Frage del' Beziehung 
zwischen Sepsis und Leukamie liefert gerade Fall I yom dermatologischen 
Standpunkte aus einen wertvollen Beitrag. Unter dem Bilde eines Erythema 
nodosum beginnend, fiir dessen septische Atiologie ja wieder die Arbeiten von 
BIBERSTEIN -und FISCHER herangezogen werden konnen, wurde im weiteren 
Verlauf dann die Diagnose einer akuten Leukamie gestellt, so daB gerade diese 
Beobachtung wieder einen Beweis fUr die engen Beziehungen zwischen Sepsis 
und akuter Leukamie erbringt. 

HOFF erwahnt in seiner Literaturzusammenstellung eine weitere Reihe 
von Fallen mit Hautveranderungen bei myeloischer Leukamie. So bespricht 
er an einer Stelle den Fall STEINBRINCK, der auch von STEINBRINCK, STU­
KOWSKI undKuZNITZKY gemeinsam veroffentlicht wurde. Die Autoren bezeichnen 
den Fall als chronische myeloische Leukamie, ganz besonders KUZNITZKY, 
der in del' zweiten Halfte den dermatologischen Teil bearbeitete, als Leukamid 
und stellt ihn mit der von P ALTAUF bei chronischer lymphatischer Leukamie 
beschriebenen Beobachtung in eine Reihe. Da keinerlei Bedenken gegen diese 
Klassifikation der Autoren obwalten, diirfte bei der Aufzahlung desselben 
HOFF ein Irrtnm unterlaufen sein. Uber den Fall selbst solI daher bei der chro­
nischen myeloischen Leukamie nochmals gesprochen werden. 

Der weiterhin zitierte Fall von SCHULTZE - es ist der gleiche, den auch 
SCHNITTER veroffentlichte - sowie der Fall G. HERXHEIMER und die 
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Zugehorigkeit dieser Beobachtung zur akuten Leukamie wird im Kapitel~ 
Myeloblastenleukamie erortert werden. 

In dem 1. Fall von HOFF wurde auch die prall-odematose Gesichtsschwellung, 
die zum LidschluB fiih.rte, erwahnt, der insoferne als Hauterscheinung eine 
gewisse Bedeutung zukommt, well dieses Symptom auch von ROSENOW, DEU­
SING und WILHELM bei akuter Leukamie beobachtet wurde. Ob die Erklarung 
durch Thrombosen analog dem manchmal auftretenden Priapismus zu Recht 
besteht, solI nicht entschieden werden. Vermerkt soIl nur werden, daB die 
Dauererektion deB Peni8, der Priapi8mus, auffallig hiiujig bei leukiimi8chen 
Patienten im Schrifttum sich vermerkt findet. Da dieser qualende Zustand 
dabei wieder auBerordentlich oft friihzeitig beobachtet wurde, kann man von 
ihm auch als Initiaisymptom sprechen. An dieser Stelle verdient nur noch die 
Tatsache Erwahnung, daB, soweit diesbezliglich sicher verwertbare Angaben 
vorliegen, die meisten Beobachtungen Faile von myeloider Leukamie betreffen. 

Auf die Frage im allgemeinen "Priapismus und Leukamie" soli, da sie doch 
fUr den Dermatologen ein besonderes Interesse hat, seine Bedeutung bei der 
akuten Leukamie erfuhr bereits Erwahnung, erst bei Besprechung der chroni­
schen myeloischen Leukamie eingegangen werden. 

1m 4. Fall HOFFS, den er allerdings als Monocytenleukamie beschreibt, 
fand sich ein Geschwiir an der Oberlippe, das an der Zahnklinik aufgeschnitten 
und mit heiBen Dampfen behandelt wurde, spaterhin ante exitum zu einer 
Gangran der gesamten Oberlippe und einer solchen im linken Unterlippen­
winkel flihrte. 

Ohne auf die hamatologischen Details des Falles einzugehen, wird dieser 
Fall nur wegen seiner Haut-Schleimhauterscheinungen erwahnt und der Auf­
fassung NAEGELIS liber die Monocyten, die wir ja eingangs als Richtlinie an­
genommen haben, entsprechend als zur akuten myeloischen Leukamie hinzu-
gehOrig aufgefaBt. , 

Eine weitere Mitteilung stammt von C. KREIBICR. Unter dem Titel "Per­
oxydasereaktion bei akuter Leukamie" berichtet er liber einen Fall, der einer­
seits in seinen Zellen aUB Monocyten im Sinne NAEGELIS, also einer besonderen, 
auch von anderen Leukocyten vollstandig unabhangigen Zellart ohne Zwischen­
form zu Lymphocyten oder Neutrophilen sich aufbaut oder der nach Ansicht 
RESCHADs und SCHILLINGS, die einen ahnlichen Fall mit Beteiligung der Haut 
sahen, als eine Splenocyten- oder "Obergangsformen-Leukamie neben der 
lymphatischen und myeloischen, also als dritte aus den Histiocyten hervor­
gehende, selbstandige Leukamieform anzusehen ist. 

Ein 63 jahriger Kaufmann !itt seit 5 Monaten an einem nicht juckenden Ausschlag, be­
stehend aus Knotchen, mit blaulichroten Flecken beginnend. Durchfiihrung einer Hg­
Behandlung. Schmerzen in Mund und Nierengegend, Schleimhaut und Haut auffallend 
blaB, Zahnfleisch zu Blutungen neigend, ulcerose eitrige Stomatitis. Submandibular wal­
nuBgroBe Drusen. ErbsengroBe Drusen in der Axilla, supraclavicular und in inguine, keine 
cubitalen. Gesamte Haut nach Art eines Exanthems von hirsekorn- bis haselnuBgroBen 
Knotchen durchsetzt, von rotlich-blaulich durchscheinender Farbe, derb, aber eigentlicn 
nicht hart anzufiihlen . .Almlichkeit mit Dermatomyomen, doch wieder weichere Konsistenz, 
aber doch derber als sarkoide und lymphatisch-leukii.mische Infiltrate. Frei von Exan­
them: Gesicht, Hande und FuBe. LebervergroBerung. Harn: EiweiB positiv, Wa.R. negativ. 
Blutbefund (4. XI. 1924): Erythrocyten 3000 000, Leukocyten 7760. Differentialzahlung: 
Myelocyten 1,3%, Jungkernige 2,7%, Polymorphkernige 3,3%, Stabkernige 4%, Lympho­
cyten 18%, Eosinophile 0,7, Reizformen 0,7, Monocytoide 5328 = 69,4%. Blutbefund am 
27. XI. 1924: Erythrocyten 1950000, Leukocyten 23290, Ferratazellen 0,3%, Myelo­
cyten 1,3%, Jungkernige 1,0%, Segmentkernige 7%, Stabkernige 2,7%, Lymphocyten 
12%, Eosinophile 1%, Monocytoide 17290 = 74,3%. Ein Blutbefund 8 Tage vorher er­
gab Monocytoide 70,3%. Augenbefund: Multiple Netzhautblutungen. Zum typischen 
Leukamiebefund fehlt die starke Erweiterung der GefaBe, doch sind die Fundusverande­
rungen (Blutungen) zweifellos durch die. Leukamie bedingt. Auf Rontgenbestrahlung 
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deutliche Ruckbildung des Exanthems. VergroBerung der submentalen Drusen, VergroBe­
rung der Milz. Einen Tag nach der Spitalentlassung Exitus, keine Sektion. 

KREIBICH vergleicht seinen Fall mit dem von RESCHAD-SCHILLING und 
erhebt eine Reihe von Ahnlichkeiten wie: ulceroser ZahnfleischprozeB, wachs­
artige Blasse, Netzhautblutungen, ahnliches Hautexanthem, Blutbefund: 
71,8% Monocyten, rascher Anstieg der Leukocyten, rascher Verlauf, Exitus. 
Ein wichtiger Unterschied besteht in der Oxydasereaktion, die in ihrem Fall 
- nach WINKLER-SCHULTZE ausgefiihrt - in den Monocyten des Blutaus­
striches und in Leber und Lymphdriisenschnitten negativ, dagegen in KREI­
BICHs Fall in den Ausstrichen und in allen Hautschnitten positiv war. Versuche 
mit der Peroxydasereaktion von RICHARD FISCHL ergaben ein positives Resultat 
in allen Infiltratzellen, das Protoplasma je nach Einwirkungsdauer von grauen, 
braunen oder braunschwarzen Kornchen erfiillt. Dabei laBt das Infiltrat unter 
dem Epithel die oberste Schichte der Cutis frei, reicht bis ins Fettgewebe, das 
von oben nach abwarts infiltriert ist und zeigt besonders starke Ansammlung 
um SchweiBdriisen und Follikel. Diese Verhaltnisse wurden an drei Haut­
stiicken zu verschiedenen Zeiten erhoben. Bei gewohnlicher Farbung besteht 
das Infiltrat aus ziemlich groBen, einheitlichen Zellen mit groBem, blaBgefarbten 
Kern, der wohl mit den Zellen des Ausstriches iibereinstimmen mag; das Proto­
plasma ist im Schnitt fein bestaubt, was den Granula entsprechen kann. Das 
Infiltrat schiebt sich zwischen das urspriingliche Gewebe, drangt es auseinander, 
ohne es aber zu konsumieren. Immer bleibt der obere Cutisstreifen frei, um 
manches PapillargefaB einige Infiltratzellen. 

In den Ausstrichpraparaten, die der Peroxydasereaktion unterzogen wurden, 
ergab ein Teil der monocytoiden Zellen die Reaktion, ein Teil ergab sie nicht, 
dazwischen Bilder, wo die Reaktion nur partiell in der Zelle eintritt. Starkste 
Reaktion in eosinophilen und neutrophilen Zellen, in dies en groBe, grobe Granula, 
anscheinend Quellung und Gasbildung. Monocytoide Zellen geben feinste 
Kornchen, meist die ganze Zelle damit erfiillt, der Kern iiberlagert, Farbe haupt­
sachlich braunlichschwarz. 

Aus der Unter,mchung der Ubergangsbilder schlieBt KREIBICH, daB die 
Reaktion in den Granula auf tritt, bei stiirmischer Reaktion aber das Kornchen 
nicht allen gebildeten Farbstoff behalten kann und ihn an Protoplasma und 
Kern abgibt. Wichtig ist auch die Feststellung, daB manche monocytoide 
Zellen die Reaktion nicht geben und daB solche Zellen mehr gegen Ende der 
Erkrankung aufzutreten pflegen. 

Das Urteil NAEGELIs, dem Praparate vorlagen, ging iiber die3en Fall dahin, 
daB mit Be3timmtheit eine akute Myelose vorliege, die aus pathologischen 
Myeloblasten und aus pathologischen Promyelocyten besteht. Normale Myelo­
cyten sind aus morphologischen Griinden, wie Kernstruktur, Protoplasma­
aufhellung usw. ausgeschlossen. Ais besonders interessant und hiibsch bezeichnet 
er die Hautinfiltrate, deren Zellen gleichfalls durchwegs den Charakter der 
pathologischen Myeloblasten tragen. 

Auch SCHILLING, ein zweiter Begutachter des Falles, schlieBt sich der Be­
urteilung NAEGELIS an, nach dessen Ansicht in allen Praparaten, auch im Haut­
schnitt zweifellose Myeloblasten und noch mehr "monocytoide" Promyelocyten 
vorliegen. SCHILLING stellte nach seiner Nomenklatur die Diagnose "Pro­
myelocytenleukamie" von monocytoidem Typus und entspricht das Blutbild 
etwa den drei ersten Fallen aus SCHILLINGs Arbeit "Seltene akute Leukamie­
formen, ihre Differentialdiagnose und ihre cytologische Beurteilung." 

Dber einen ausgedehnten Hautausschlag mit akuter myeloischer Leukamie 
berichtet ferner HEGLER. Bei dem 38jahrigen Patienten fanden sich Zahn­
fleischschwellung, blauliche Flecken am Rumpfe, erbsen- bis bohnengroBe, 
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blii;uliche Hautinfiltrate an Rump! und Extremitaten. Das Blutbild ergab 
40% Hamoglobin, 270 000 Leukocyten mit groBteils vollig undifferenzierten 
Zellen der myeloischen Reihe, groBe Myeloblasten, Myelocyten; daneben Milz­
und Leberschwellung, geringe Temperatursteigerung. Obduktionsbefund: Akute 
Leukamie plus schwerer Anamie. 

DUMITREsco-MAN"TE beschrieben unter dem eine genauere Zuteilung nicht zulassenden 
Tite}: ,;Ober einen Fall von akuter Leuka.mie mit undifferenzierten Zellen mit Anamie 
vom aplastischen Typ und nekrotischen Leukamiden" eine 25 jii.hrige Frau, die neben 
hohen Temperaturen, Anii.mie und gangrii.noser Stomatitis in der linken Hinterhalsregion, 
Bowie an der linken Augenbraue je eine violette, krustenbedeckte, von einer Epidermis­
krause umgebene Plaque, dabei MilzvergroBerung, Schwellung der submaxillaren DrUsen 
zeigte. Das cytologische Blutbild ergab 149800 Leukocyten, darunter 73,5% undifferen­
zierte mononucleii.re Zellen, 10% Monocyten, 5% Riederzellen, 4% Myelocyten, je 31/ 2% 
Lymphocyten und polynucleii.re Leukocyten, 1/2% Mastzellen. Bei der Autopsie der msch 
ad exitum gekommenen Patientin fanden sich im Knochenmark groBe, mononucleii.re 
Zellen, in der Leber auch kleine mononuclea.re Zellen und ebenso wie in Milz und ubrigen 
Organen intra- und extracapillii.re leuka.mische Infiltration. Die histologischen Verande­
rungen der Haut ergaben an den Plaques Nekrose von Epidermis und oberen Cutispartien, 
knotchenformige Infiltration um die Haarfollikel, diffuse Infiltrate im subcutanen Zell­
gewebe teils aus ausgereiften, teils unreifen, mononucleii.ren Zellen, daneben ausgesprochen 
fibrose Gewebspartien. AuBer diesen Hautherden fanden sich noch Eruptionen wie sie bei 
der chronischen Leuka.mie beschrieben und mit dem Namen Leukamide bezeichnet werden. 

Weitere Beobachtungen vornehmlich von Schleimhautveranderungen bei 
akuter myeloiscber Leukamie liegen unter anderem vor von: 

LAZARUS und FLEISCHMANN: Plotzliche Erkrankung mit Halsschmerzen, Fieber, starker 
ha.morrhagischer Diathese, ulceros-gangranoser Stomatitis, eitriger Tonsillitis, Lymph­
knoten, Milzschwellung, Abortus. Tod nach 4 W ochen. Rapide Steigerung der Leukocyten 
von 31 000 auf 288 000, darunter 61% "Lymphoidzellen des Knochenmarkes" mit allen 
"Obergangen wie Myelocyten. Eosinophile vermehrt; myeloische Milz, Lymphknoten und 
Leber vergroJlert. 

MEYER und HEINEKE: Appetitlosigkeit, Dyspnoe, schwere Anamie, Fieber, Leuko­
cyten 45 000-50 000, 36-40% Lymphoidzellen, 10% neutrophile Myelocyten, Mast­
zellen O. Reichlich kernhaltige Erythrocyten. AIle "Obergange von Lymphoidzellen zu 
Myelocyten. Organe vollkommen nach dem Typus der myeloischen Leuka.mie umgewandelt. 

PAPl'ENHEIM und HIRSCHFELD: 25 jii.hriger Patient mit Abmagerung, hii.morrhagischer 
Diathese, Gangran des Rachens, Leukocyten 235 000. Dominierend Lymphoidzellen, 
-viele Riederformen, sehr wenig Myelocyten und Metamyelocyten. Hist.: Knochenmark 
myeloblastisch. Milz Follikelatrophie, Pulpa voll groJler Lymphoidzellen, Lymphknoten­
struktur verwischt, groJle Lymphoidzellen in Wucherung, "myeloblastische Wucherung". 

ZIEGLER und JOCHMANN: 15 jii.hriger Bursche mit Schlingbeschwerden, Erbrechen, 
Mattigkeit, Fieber, hii.morrhagischer Perikarditis. Leukocyten 18200, 45600-276000. 
Schwere Anamie. Myeloblasten und Myelocyten dominierten (65-72%). Eosinophile 
wenig, Mastzellen 0, Sepsis. Dauer 14 Tage. Sektion: Nekrotische gangranose Angina, 
ha.morrhagische Perikarditis, groJle Milz mit groJlen Follikeln, Knochenmark graurotlich. 
Rist.: Myeloische Milzpulpa. Bronchialdriisen myeloisch, Knochenmark vorwiegend Myelo­
blasten. Myeloische Bildungen in Nebennieren. 

BARGETZI bei einem 33 jii.hrigen Baupolier mit Fieber und nekrotisch-eitrigem Ge. 
schwiir an Stelle der Extraktionswunde von ~ Ein ebensolches Geschwiir rechts auJlen 
von den oberen Prii.molaren. Unter weiterer Ausbreitung starke KrMteabnahme und Exitus. 

DaB bei vorgeschritteneren nekrotisierenden Prozessen in der Mundhohle 
-der Gedanke an eine Noma in differentialdiagnostischer Hinsicht auBerordent­
lich naheliegt, beweist ein von A. WEISS mitgeteilter Fall, den auch HERZ gleich­
zeitig beobachtete. 

Mit einem Bla.schen an der Innenseite der linken Oberlippe nahe dem Mundwinkel be­
.ginnend entwickelte sich unter zunehmenden Entziindungserscheinungen eine Nekrose 
der WangenscWeimhaut, die auch die Haut einbezog. Nach Demarkation und nahezu 
volliger Heilung des Geschwiires neuerliches Auftreten ii.hnlicher Schleinlhautprozesse. 
Spii.ter stellten sich hirsekorn- bis erbsengroJle Hautblutungen an den Vorderarmen, Ober­
und Unterschenkeln ein, begleitet von einer deutlichen VergroJlerung der submaxillaren, 
cervicalen und supraclavicularen Drusen. Blutbefund: Ha.moglobin 15%, Erythrocyten 
1090000, Leukocyten 15800, polynucleii.re neutrophile 37,7%, polynucleii.re eosinophile 
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Leukocyten 0, gro13e einkernige Zellen vom Typus der Myeloblasten 4 auf 200 Leukocyten. 
Exitus letaiis, Obduktion verweigert. 

Es handelte sich somit um einen ulcerosen ProzeB der Mundhohle, der trotz 
anfanglicher AbheiIung vollkommen einer Noma entspricht und unter septischen 
Allgemeinerscheinungen zum letalen Ende fiihrt. Nach dem Blutbefund diirfte 
der Fall eine akute myeloische Leukamie sein. 

Unter den hier erwahnten Fallen von Leukamie finden sich manche, die 
vielfach vom Autor selbst schon als leukamoide Reaktionen aufgefaBt wurden. 
Die Besprechung an dieser Stelle solI keinerlei UrteiI beinhalten, ob es sich im 
einzelnen FaIle um eine akute Leukamie oder nur um eine leukamoide Reaktion 
handle. Es wird daher notwendig sein, sich uber das Schrifttum der akuten 
Leukamie sowohl an dieser Stelle sowie auch bei der Besprechung der leukamoiden 
Reaktion zu orientieren. Die AuHassung des einzelnen Falles muB der person­
lichen Entscheidung vollkommen freigestellt bleiben. 

Anhang: 

Die M yeloblastenleukiimie. 
Unter den akuten Myelosen, deren Kenntnis erst kiirzeren Datums und die 

auch heute noch recht unvollstandig ist, wird viel£ach einer Form Older M yelo­
blastenleukiimie" eine gesonderte Stellung eingeraumt. Zwei Fortschritte in 
der Hamatologie sind daIiir der AnlaB gewesen: die allgemeine Feststellung 
WALTER SCHULTZES, daB eine groBe Zahl der Lymphocytenleukamien in Wirk­
lichkeit myeloischer Natur sind, indem sich die scheinbaren Lymphocyten als 
Myeloblasten, die granulationslose Vorstufe der Knochenmarkszellen, die von 
NAEGELI gefunden wurden, entpuppte, und daB im besonderen eine Form der 
akuten leukamischen Myelose ein BlutbiId vornehmlich aus Myeloblasten auf­
weise. Dabei dan nicht ubersehen werden, daB STERNBERG die AuHassung ver­
tritt, die Myeloblastenleukamie sei die AuBerung einer Sepsis. Diesbezuglich 
verweisen wir auf den Abschnitt VI C: "Hauterscheinungen bei leukamoiden 
Erkrankungen" . 

Allerdings muB dazu eine Tatsache noch vermerkt werden. In vielen dieser 
FaIle handelt es sich um eine chronische myeloische Leukamie, die plOtzlicL 
akut wird. Wenn bei BeurteiIung dieser Verhaltnisse gewiB der Dauer der 
Erkrankung zwischen wenigen W ochen und etwa sechs, nach anderen Autoren 
nur bis vier Monaten, auch eine groBe Bedeutung zukommt, so ist nach HIRSCH­
FELD ein akutes Entstehen der Krankheit und fieberhafter Verlauf fUr die 
Diagnose akute Leukamie, deren myeloische Form er als unheiIbar bezeichnet, 
wichtiger und ausschlaggebender als die Dauer. 

Wenn also auch in der M yeloblastenleukiimie nur eine Variante der leuk­
amischen Erkrankungen aus der myeloischen Reihe erblickt werden kann, so 
hat sich doch in der Hamatologie der Begriff Myeloblastenleukamie eine gewisse 
Selbstandigkeit errungen. Und da bei der Myeloblastenleukamie gar nicht 
so selten Haut-Schleimhauterscheinungen beobachtet wurden, wurde ihre 
gesonderte Besprechung auch fiir den Dermatologen als gerechtfertigt erachtet. 
AuBerordentlich schwer erscheint es, die Myeloblastenleukamie im System der 
Bluterkrankungen an der entsprechenden Stelle einzureihen. Eine diesbezug­
liche Entscheidung kann erst nach Beantwortung von zWei Fragen getroffen 
werden: 1. Handelt es sich bei der Myeloblastenleukamie uberhaupt um eine 
Leukamie 1 2. Handelt es sich dabei um eine Abart einer akuten Myelose oder 
aber um eine der chronis chen Leukamie zugehorige Variante 1 

Die erste Frage mussen wir, ohne auf die Griinde daIiir, welche ja doch 
ausschlieBlich in das Gebiet des Hamatologen fallen, naher einzugehen, im 
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Sinne NAEGELIS mit ja beantworten. Die Antwort auf die zweite Frage ist 
deshalb sehr schwer, weil eine Anzahl von Autoren fiir die Zugehorigkeit zur 
chronischen Leukamie eintritt und auch die Entscheidung in einzelnen Fallen 
schwierig ist. Aber auch in dieser zweiten Frage sei auf den Standpunkt 
NAEGELIS verwiesen, der unter den akuten myeloischen Leukamien ebenfalls 
die M yeloblastenleukiimie bespricht. Die Beantwortung der beiden Fragen im 
erorterten Sinne war also fiir die Einreihung an dieser Stelle maBgebend, 
wobei, um auch gegenteilige Ansichten nicht ganz abzulehnen, die Besprechung 
in einem eigenen Kapitel anhangsweise erfolgt. 

Abb. 12. Exanthem b el Myeiobiastenleukiimie. (Moulage der Klinik ARZT. ) (Vgl. Text, S.40.) 

Klinik. Blutbefund. Bei der Myeloblastenleukamie findet die Vermehrung der 
Leukocyten fast ausschlieBlich auf Kosten der Myeloblasten statt, die das 
Blutbild beherrschen, aile anderen Leukocytenarten in den Rintergrund drangen 
und gerade durch dieses Blutbild bei oberflachlicher Betrachtung schwer von 
den akuten echten Lymphocytenleukamien zu differenzieren sind. Die wich­
tigsten Kriterien zur Diagnose der M yeloblasten sind ihre GroBe, die an die 
der groBen mononuclearen Zellen heranreicht, ihr himmelblaues, schmalrandiges 
Protoplasma bei Giemsafarbung, das feinmaschige Chromatinnetz des Kernes. 
Dazu kommt noch der Nachweis blaugefarbter, dichtliegender Korner bei der 
Oxydase- und brauner Kornchen bei der Peroxydasereaktion. Die Tatsache, 
daB auch diese Reaktionen bei sicherer Myeloblastenleukamie versagen konnen, 
wird verschieden erklart. So glaubt eine Gruppe von Autoren, daB zu ihrem 
positiven Ausfall ein gewisser Zustand der Reife notwendig ist, wahrend andere 
(KLIENEBERGER, v. JAGIC) einen Fermentschwund annehmen. 

Das klinische Bild der M yeloblastenleukiimie entspricht eigentlich vollig dem 
der akuten myeloischen Leukiimie. So stehen die Veriinderungen in der Mund­
hOhle vor allem wieder im V ordergrund der Erscheinungen. 

Aber auch Hautveriinderungen wurden beobachtet. NAEGELI erwahnt eine 
akute Myeloblastenleukamie (subleukamisch) mit groBen Tumoren in der Raut 

3* 
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des Stammes und betont, daB auch in der Literatur Hautknoten jetzt mehrfach 
beschrieben worden sind. 

Differentialdiagnose. Dieselbe darf wohl mit dem Hinweis darauf kurz 
erledigt werden, daB sie sich in den ganz gleichen Bahnen wie bei der akuten 
Leukamie bewegen wird. Es ist selbstverstandlich, daB zur Diagnose einer 
akuten Myeloblastenleukamie nur mit Hilfe eines genauen Blutbefundes, even­
tuell einer histologischen U ntersuchung der Organe gelangt werden kann. 

Abb. 13. UIC€l'ose nekl'otisiel'ende Angina bei akuter Myeloblastenleukiimie. HiiJnol'rhagische Myositis. 
(Staphylokokken.) (Nach einem Sammlungspraparat des Virchow-Krankenhauses, Berlin.)1 
(DE~KER-KAELER, H andbuch del' Hals-Nasen-Ohrenheilkuude, Bd. III, S . 326, Abb. 11.) 

Histologie . . Eine einwandfreie histologische Untersuchung wird sich darauf 
zu stiitzen haben, daB alle leukamischen Herde in solchen Fallen aus Myeloblasten 
aufgebaut sind. Die Zellen der Infiltrate als Myeloblasten zu erkennen und von 
echten Lymphocyten zu unterscheiden, ist mit mannigfachen Schwierigkeiten 
verbunden. Neben einer Kenntnis der morphologischen Zellverhaltnisse wird 
sie nur durch Verwendung spezieller Farbemethoden moglich sein. 

Schrifttum. SCHULTZE-SCHNITTER besehreiben einen 13 jahrigen Knaben, bei dem sieh 
im AnsehiuB an eine Diphtherie-Serurp.injektion wegen Raehenkatarrh nebeneiner hamor­
rhagisehen Nephritis und Fieber von 38-38,50 C uber das Hautniveau prominierende, an 
Flaehenausdehnung MarkstuekgroBe erreiehende Tumoren mit Bildung hamorrhagischer 
Blasen an der Oberflaehe entwiekelten. Exitus am 11. Krankheitstage .. Die Zahl der Leuko­
eyten 560 000, Erythrocyten erheblich vermindert, bereits naeh 5 Stunden starke Ab­
nahme der Krii.fte. 1m Blut vorwiegend groBe einkernige, meist ungranulierte Zellen mit 
schmalem Protoplasmasaum (darin bei Triaeidfarbung nur ganz vereinzelte Granula); 
ebenso bestanden die Tumoren aus einer massenhaften Einlagerung groBer einkerniger 
Zellen in das eutane und subeutane Bindegewebe, von denen auch die kleineren GefaBe 
vollgepfropft waren. Sogar im Blaseninhalt fanden sieh massenhaft groBe, mononucleare 
Leukocyten. Die Autoren dachten zunaehst an eine myeloide Erkrankung, da in der Leber 
samtliehe Vasa inter- und intralobularia und das Bindegewebe um die Pfortaderzweige 
kleinere und groBere Infiltrate aus groBen einkernigen Zellen enthielten, wahrend PALTAUF 
den ProzeB kurzerhand zu den Lymphosarkomatosen bzw. Leukosarkomatosen reehnete. 
SCHULTZE hatte in spateren Jahren dureh Anstellung der inzwisehen von lim angegebenen 
Oxydasereaktion Gelegenheit. fur die Zugehorigkeit dieses Krankheitsfalles zur myeloisehen 



Abb. 14. Myeloisches Infiltrat bei akuter JllIyeloblastenleukiimie. Detailbild. (Fall G.). 
(Histologische Samrnlung der Klinik ARZT.) (Vgl. Text, S. 40.) 

Abb. 15. J\iyeloisches Infiltrat im 8ubcutanen Fettgewebe bei akuter Myeloblastenleukiimie. 
Detailbild. (Fall G.) (Histologische Sammlung der Klinik ARZT.) (Vgl. Text, S. 40.) 
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Reihe, und zwar zur akuten Myeloblastenleukiimie, den Beweis zu erbringen, den auch PALT­
AUF anerkannte. 

Mangels histologischer Untersuchung kann ein von HERZ beschriebener Fall von akuter 
innerhalb weniger Tage zum Tode fiihrender Myeloblastenleukamie nur mit Vorbehalt 
hier angefiihrt werden. Bei ihm bestanden linsengroBe, oberflachliche Geschwiire 
mit derber Infiltration der Umgebung an den groBen Labien. Die Leukocyten waren auf 
179000 (darunter 86,7% groBe, einkernige ungranulierte Zellen mit groBem, runden Kern 
und schmalem Protoplasmal vermehrt. Gleichzeitig fand sich eine Herpeseruption in der 
Gegend der Lippen. 

Ferner erwahnte HERZ einen als akute Myeloblastenleukamie imponierenden Fall, der 
aber in Heilung ausging. Bei dem 27 jahrigen Patienten bestanden neben Fieber an der 
Haut des Stammes Hautblutungen, die Tonsillen waren zerkliiftet, nekrotisch, die Nekrose 
griff auf den vorderen Gaumenbogen und die Wangenschleimhaut iiber. Das Zahnfleisch 
war aufgelockert und blutete leicht, daneben Lymphdriisenschwellung und Milztumor. 
Die Blutuntersuchung ergab Hamoglobin 85%, Erythrocyten 4 590 000, Leukocyten 18 000, 
darunter polymorphkernige Neutrophilie 38%, Eosinophile 0,5%, Lymphocyten 11,5%, 
Myeloblasten 50% mit positiver Oxydasereaktion. HERZ halt auf Grund dieser Beobachtung 
noch mehr als friiher die Annahme einer heilba?'en Form dM" akuten Leukiimie fiir gerechf­
fertigt. 

Ein von GUTMANN beobachteter und von HERXHEIMER obduzierter Fall, ein 64 jahriger 
Mann, wies im Nacken eine als Karbunkel angesprochene Eiterung auf, die geschwulst­
artig weiterwuchs. Bald darauf entwickelten sich am ganzen Korper geschwulstartige 
Knoten von Stecknadelkopf- bis PfennigstiickgroBe von blasser oder blaulichroter Farbe, 
die bei seitlichem Druck stark schmerzhaft waren. Die Haut zeigte wiederum zahlreiche 
Blutungen. Leber- und MilzvergroBerung. Die cytologischen Blutbilder wiesen 7300 bis 
11 000-13400 Leukocyten, darunter etwa 60-70% Neutrophile, 2-3% Eosinophile, 
4---15% Lymphocyten auf, vor allem aber einzelne typische Myelocyten und 14---27°/0 
Myeloblasten und Pramyelocyten, meist erstere, einige wenige kernhaltige rote Blutkorper­
chen. Die Histologie eines Hautknotens zeigte eine verbreitete Wucherung groBer Zellen, 
welche keine Granula enthalten und ihrem Kern und Verhalten nach als Myeloblasten ge­
deutet werden. Sie gaben insgesamt keine Oxydasereaktion. Trotzdem und obwohl ein 
nicht allzu hochgradiger Blutbefund erhoben wurde, stellte HERXHEIMER die Diagnose auf 
myeloische, hauptsachlich Myeloblastenleukii.mie. 51/2 Monate nach Beginn der Erkrankung 
Exitus. Letzte Blutuntersuchung 8 Tage vorher: Leukocyten 48%, Myeloblasten 41%, 
im Leichenblut sogar 50%. Bei der Obduktion einzeIne Lymphknoten leicht geschwollen, 
Milz sehr groB ohne geschwulstartige Knoten, in der Leber ein haseInuBgroBer Knoten. 
Der ganze Herzbeutel, die Schilddriise, die ganze Innenflii.che der DrUsen eine graue, ge­
schwulstartige Masse. Auch Nieren und Darm weisen einzelne Knoten auf. Femurdiaphyse 
rotes Knochenmark ohne Knoten. Histologisch bestehen aIle diese geschwulstartigen 
Bildungen aus ganz den gleichen Zellen wie in der Haut aus Myeloblasten. Da die Myelo­
blastenneubildungen in Knochenmark und Milz eine gute Oxydasereaktion geben, nimmt 
HERXHEIMER eine Unabhangigkeit der Zellneubildungen voneinander an und sieht 
zwischen der M yeloblastenleukiimie und der 1]1{ yelosarkomatose STERNBERG keinen grofJen 
Unterschied. 

STRANSKY berichtet iiber einen Fall einer akuten kongenitalen Myeloblastenleukamie_ 
Fiir den kongenitalen Charakter sind nach ihm beweisend das friihe Auftreten und die 
leukii.mischen Tumoren der Haut, die bei der Geburt bereits vorhanden sind. Es handelt 
sich um ein etwa 14 Tage zu friih geborenes Kind, das gleich bei der Geburt zahlreiche 
blaue Flecke am Korper hatte, die nicht verschwanden. Einen Monat spii.ter konnte STRANSKY 
unter den erwii.hnten blauen Flecken bei dem Kinde auch solche, die prominent waren 
und sich tumorartig anfiihlten, an den UnterschenkeIn konstatieren. AuBer diesen Flecken 
fanden sich an der Bauchhaut am Hypogastrium beiderseits kleine punktformige Blutungen_ 
AIle tastbaren Lymphdriisen sind stark vergroBert, besonders die Leistendriisen. Blutbild: 
4000 000 Erythrocyten, 181 000 Leukocyten, darunter 5,4% Polynucleii.re, 1,2% Mono­
nuc1eare, 0,3% Eosinophile, 3,1% Lymphocyten, 3,9% Myelocyten, 86,1% Myeloblasten. 
Unter fortschreitendem Verfall kam das Kind einen Monat spater ad exitum. Die Diagnose 
wird ermoglicht durch das typische Blutbild, das in iiberwiegender Mehrzahl Myeloblasten 
mit positiver Oxydasereaktion ergibt. Die Sektion bestatigt die Diagnose und zeigt den 
Befund eines Myelochloroms. Die Atiologie des Falles ist nicht mit Sicherheit eine septische, 
sondern wird auf eine prim are Erktankung des leukopoetischen Appa1"Utes mit reaktiver 
H yperplasie desselben zuriickgefiihrt. 

Unter der Diagnose Myeloblastenleukamie erwahnt LEVY eine 78 jahrige Frau mit 
schlechten AIlgemeinsymptomen, bei der sich starke Schwellung der rechten Wange neben 
nomaahnlichen graugriin verfa.rbten Herden iiber der ganzen rechten Seite des harten 
Gaumens fand. 1m histologischen Pra.parate einer Biopsie aus dem Rande der Nekrose 
war unter dem erhaltenen Epithel Myeloblasteninfiltration, sonst iiberall nekrotische Massen. 
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"O"BERSOIIAR beobachtete bei einer 73 jii.h.rigen Patientin mit Mattigkeit, Atembeschwer­
den, Kachexie und auffallender Blasse an Stamm, oberen Extremita.ten und behaartem 
Kopf ein dichtes Exanthem aus bohnen- bis pfennigstuckgroBen, teilweise urticariellen, 
am Rucken hamorrhagischen Flecken von geiblichweiB-livider Farbe und sparlichen, bohnen­
bis markstuckgroBen, in der Cutis gelegenen gelblich-braunroten Infiltraten, die bei Glas­
druck diffuse graue Einlagerungen erkennen lieBen. Vereinzelt uber talergroBe, flache 
Infiltrate mit Mmorrhagischer U~bung. Gelblich-braunliche Mmorrhagische Infiltrate 
am rechten Naseneingang, punktfortnige Hamorrhagien am Lippenrot, bohnengroBe Hamor­
rhagien an der Schleimhaut des weichen Gaumens, starke Schwellung samtlicher tastbarer 
Lymphdrusen, LebervergroBerung. Blutbild: Hamoglobin 70%, Erythrocyten 3000 000, 
Leukocyten 21000, darunter Lymphopenie (13,5%), Leukopenie (Segmentkernige 10%, 
Stabkernige 5%, Jugendliche 3,5%, Myelocyten 1/2%), dazu 58,5% pathologische Zellen 
mit runden, Kernkorperchen enthaltenden Kernen und einem weiten, blaBblauen, wabigen 
Protoplasmasaum mit Vakuolenbildung, teils auch Zellen mit eingekerbtem oder weit­
gehend gelapptem Kern und teilweise azurophilem, granulierten Protoplasma. Klinische 
Diagn,ose Leukamie. Die im Differentialbild vorherrschenden groBen, einkernigen Zellen 
halt "O"BERSoIIAR fUr ganz unreife Zellformen der myeloischen Reihe, Myeloblasten und 
Promyelocyten. Er glaubt, daB es sich urn den 8eM 8eltenen Fall einer akuten gro{3zelligen 
M yelobla8tenleukamie handelt. 

mer teils schwerere, teils leichtere Mundveranderungen bei Fallen aus NAEGELIS medi­
zinischer Poliklinik in Zurich berichtet BARGETZI: 1. 39 jahriger Mann. Diagnose: Akute 
Myeloblastenleukamie mit starker Blutung nach Zahnextraktion. Einige Tage spater Sto­
matitis, am ganzen Korper Blutflecken, weiters gangranose Stelle an der rechten Wange. 
Blutbefund: Erythrocyten 1 400000, Leukocyten 30000, groBtenteils Myeloblasten. 

2. 33 jahrige Frau. Diagnose: Akute Myeloblastenleukamie mit Stomatitis necrotica, 
starker Lymphdriisenschwellung langs des Unterkiefers, auch cervikal und nuchal. Ober­
lippe submukose Blutung. Blutbefund knapp ante exitum: Hamoglobin 40%, Erythro­
cyten 1800 000, F.J. 1,0, Leukocyten 264000, Myeloblasten 97,3%, Normoblasten 0, 
Neutrophile 0,4%, Eosinophile 0, Mastzellen 0, Lymphocyten 2%, Plasmazellen 0,3%. 

3. 18 jiihriger Mann. Diagnose: Akute Myeloblastenleukamie. Starke Stomatitis, 
nekrotische Hamorrhagien, dichtes Infiltrat. Zunge trocken, hamorrhagisch. Blutbefund: 
Hamoglobin 36%, Erythrocyten I 500000, F.J. 1,2, Leukocyten 24300, Myeloblasten 
89%, Neutrophile 1, Eosinophile 0, Lymphocyten 9%. 

KUTSOHERA-AIOHBERGEN zitiert 3 unter dem Bilde der akuten Myeloblastenleukamie 
verlaufende FaIle mit einer Krankheitsdauer von 3-5 W ochen, bei denen I 500 000 bis 
2 400 000 Erythrocyten, 30 000-66 000 Leukocyten und unter diesen 60-80% Myelo­
blasten sich fanden. Histologisch nur geringe myeloische Wucherungen im Knochenmark, 
in Leber, Lymphdrusen und der miiBig vergroBerten MHz, in 2 Fallen auch groBere Myelo­
blastenherde (positive Oxydasereaktion!) und GeschwulstbHdungen im Rachen und in der 
SpeiserOhre. 

DUNN berichtet iiber einen Fall von akuter Myeloblastenleukamie bei einem 13 jahrigen 
Mii.dchen mit Fieber, Neigung zu Blutungen, geschwiiriger Tonsillitis, Gingivitis, 81 000 
Leukocyten, 88,3% groBe einkernige Zellen mit den typischen Merkmalen von NAEGELIS 
Myeloblasten, 5,3% kleinere einkernige Zellen, 3,9% Myelocyten, 2,4% polymorpbkernige 
Leukocyten; die Oxydasereaktion nur in 12% deutlich positiv, in 2% schwach positiv, 
in 8~% negativ. 

"O"ber Schleimhautveranderungen bei Monocytenleukamien, die nach NAEGELI eine 
oft nur temperare initiale Variante der Myeloblastenleukii.mie darstellen, berichten RE­
SOHAD und SOHILLING: Akuter Verlauf mit Purpura, ulcerierende Zahnfleischblutungen, 
Fieber, Noma. Tod nach 9 Wochen im Koma. Erythrocyten 2 245 000-0,92, Hamoglobin 
20%, Leukocyten 15000-43000-56000, Monocyten 71,8-74%, meist mit stark ge­
lappten Kernen. Bei Einsicht der Praparate bemerkte NAEGELI nur ganz typische reife 
Monocyten. Sektion: Knochenmark myeloisch, positive Oxydasereaktion, Leber und Milz 
Monocyteneinlagerungen. 

FLEISOHMANNs Fall zeigte nach liingerem Verlauf Fieber, rapiden Verfall, starke Aniimie, 
nekrotische Gingivitis. Leukocyten 24000-36000, Neutrophile 4-4,6%, Eosinophile 
3-0%, Monocyten und eine gewisse Zahl Myeloblasten, 58,1% und 55,2% neutrophile 
Myelocyten, jetzt 3% und 1,1%, dazu 10 und 14% Promyelocyten. Trennung zwischen 
Myeloblasten und Myelocyten fast unmoglich. Sektion: AHe Organe myeloische Meta­
plasie; positive Oxydasereaktion. 1m myeloischen Gewebe uberall auch Monocyten. 

BINGEr,S Fall wies sehr ahnlichen Verlauf auf (Purpura, Gingivitis, Fieber, Durchfall, 
Anamie, dann ulcerierende Stomatitis). 3 Tage vor dem Tode Leukocyten 16500, davon 
Neutrophile 381/4%, Eosinophile 0, Mastzellen 0, Myelocyten 0, Monocyten 441/ 4%, Leuko­
cyten 161/4%, Plasmazell,en 21/4%. Auch hier typische reife Monocyten. Sektion: Myeloische 
Wucherung, streifemormig in der Leber, Knochenmark rein myeloisch, reichlich Mega­
karyocyten; Milzfollikel komprinrlert. 



40 L. ARZT und H. FURS: Hauterkrankungen bei Leukosen und Leukoblastomen. 

NAEGELI beschrieb einen Fall von akuter myeloischer Leukamie mit viel Monocyten 
und Ubergang in terminale kleinzellige Myeloblastenleukamie. Dieser, ein 34jahriger Mann, 
zeigte Angina necrotica, Fieber bis 39-40°, schwere Stomatitis, hamorrhagische Diathese, 
Leukocyten ca. 20000, Myeloblasten 90,9%, unreife Myelocyten 0,2%, Neutrophile 0,8,% 
Mastzellen 0,1, Monocyten nur als ganz unreife Vorstufen 1,3%, Lymphocyten 6,1 %, Normo· 
blasten 0,6%. Hist.: Typisch myeloische Gewebswucherung. 

Aus der ARNDTschen Klinik wurde durch SOHILLING eine groBzellige Myeloblasten­
leukamie vorgestellt. Es handelte sich um einen Mann im mittleren Lebensalter, der an 
einer schnell fortschreitenden Leukamie mit ausgebreiteten Hautinfiltraten, Driisen­
und Miltzumoren erkrankte und rasch zugrunde ging. Hamatologisch wurde eine groB­
zellige Myeloblastenleukamie mit Oxydasedefekt nachgewiesen. 

In einem weiteren von ARNDT vorgestellten Fall bestand gleichfalls eine Myeloblasten­
leukamie, wobei ein am Stamm lokalisiertes, groBfleckiges, blaBblauliches Exanthem 
vorlag. Bei naherer Betrachtung lieB «ich an einzelnen Stellen des groB-fleckigen Exanthems 
eine plattenartige Infiltration feststellen, in deren Bereich auch einige punktformige Hamor­
rhagien vorhanden waren. Der ganze ProzeB hatte sich innerhalb von drei Wochen ent­
wickelt. ARNDT bezeichnet die Prognose als auBerst dubios, was auch durch die weitere 
Entwicklung bestatigt wurde. GOTTRON konnte bei dem Fall den auBerst bemerkenswerten 
Tatbestand erheben, daB im Beginne der Beobachtung keine Blutveranderungen im Sinne 
einer myeloischen Leukamie vorhanden war. Gerade derartige aleukamisch myeloische 
Hautleukamien erscheinen seines Erachtens besonders geeignet, die J!rage, ob die haut­
leukamischen Prozesse einer histiogenen Proliferation oder einer hamatogenen Einschwem­
mung ihre Entstehung verdanken, zu gunsten der histiogenen Proliferation zu klaren. 

ARzT beschreibt eine 20 jahrige Patientin, deren Erkrankung mit Blasse und Abmagerung 
begann. Zwei Monate spater zeigte die Haut ein fahles, wei13lich-gelbes Kolorit. Uber 
dem Stamm, speziell den vorderen Brustpartien, reichlich unregelmaBig disseminierte 
linsen- bis kleinmiinzengroBe Flecke von blaulichgrauer Farbe. Ahnliche Efflorescenzen 
an Riicken- und Kreuzgegend, sparlicher an den oberen Extremitaten. Bei einzelnen laBt 
sich eine durch tieferstehende unscharf begrenzte Infiltrate bewirkte Konsistenzerhohung 
feststellen. Die Inspektion der Mundhohle ergibt neben Blasse Schwellung des Zahnfleisches 
und fleckenformige Rotung der Wangen. Cyt. Blutbild: 1000000 Erythrocyten, 5200 
Leukocyten, Sahli 18, Polynucleare 1%, Lymphocyten 8%, Eosinophile 0,5%, myeloische 
Elemente 90%. Nach durchgefiihrter Bluttransfusion geringe Veranderung des Blutbildes, 
jedoch Eyitus innerhalb von 4 Wochen. Obduktionsbefund: VergroBerung der Lymph­
knoten vornehmlich am Hals, glatte Schnittflache von leicht graugriinlicher Farbe. Leber 
vergroBert, Milz maBig groB mit frischem Infarkt. Obduktionsdiagnose: Myelocytomatosis 
leucaemica, Anaemia gravis secundaria. Histologie eines Hautstiickchens der Bauchhaut: 
Sparliche Infiltrate zwischen den Bindegewebsbiindeln, ausgedehntere Infiltrationsherde 
in Ziigen und Arealen die Cutis und das subcutane Fettgewebe durchsetzend. Die Infiltrate 
setzen sich ziemlich uniform aus im ersten Momente an Lymphocyten erinnernden Zellen 
zusa.mmen. Auf Grund der positiven Oxydasereaktion war ihre Zugehorigkeit zur myelo­
ischen Reihe gegeben und der Fall als .M yeloblastenleukamie geklart. 

Mit einer gewissen Reserve sei endlich noch an dieser Stelle ein von R. MAYER unter 
der Diagnose vesiculOse Leukamie demonstrierter 71 jahriger Mann erwahnt, der seit 1/2 Jahr 
eine Leukamie mit noch ungeklartem Blutbefund zeigt (Mikromyelocyten ?); gewaltiger Milz­
tumor. Seit 1/4 Jahr Blascheneruption an FiiBen, Unterschenkeln, Handen und Unter­
armen, zum Teil disseminiert, zum Teil gruppiert und in Bogenform angeordnet von Steck­
nadelkopf- bis ErbsengroBe; in der Aussprache dazu betont STERN, daB es sich urn einen 
sehr eigenartigen Fall von aleukamischer Myelose handelt, bei dem die Gesamtzahl der 
Leukocyten zwischen 8 und' 13000 schwankt; hiervon sind der iiberragende Teil Zellen, 
die im Blutausstrich kaum von Lymp.hocyten zu unterscheiden waren, . da aber die Oxy­
dasereaktion meistens positiv ausfii.llt, Myelocyten und .Stahkernige vorhanden sind, 
schlie13lich Fehlen von Lymphdriisensehwellungen bei riesigem Milztumor gegen eine aleu­
kamische Lymphadenose spricht, so ist man wohl berechtigt, diese eigenartigen Zellen als 
.1vlikromyeloblastenleukamie aufzufassen. Die Mikromyeloblastenleukamie verlauft sonst 
inImer ziemlich stiirmisch; der ungewohnlich gutartige Verlauf konnte an der von Haus 
aus ungewohnlich guten Konstitution des Patienten liegen. Der Fall ist nach STERN noch 
nicht als restlos geklart anzusehen, zumal auch SOHILLING, der die Blutausstriche ansah, 
sich auf keine Diagnose mit Sicherheit festlegen konnte 

2. Hauterscheinungen bei chronischen Leukosen. 
Der schon im allgemeinen Verlauf der akuten und chronis chen Leukamien 

in Erscheinung tretende Gegensatz driickt sich auch in den Hautmanifestationen 
bei beiden Affektionen aus. Abgesehen davon, daB iiberhaupt Begleitsymptome 
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der Leukamien im Hautorgan bei den chronischen Formen bedeutend haufiger 
sind, treten sie auch in viel markanteren Bildern auf. Es kann daher als all­
gemeine Regel gelten, die nattirlich wieder verschiedene und zahlreiche Aus­
nahmen zulaBt, daB schon von vorneherein in die Augen springende Hauter­
scheinungen, wenn iiberhaupt eine Leukamie dem ProzeB zugrunde liegt, eher 
ftir eine chronische Form der Erkrankung sprechen. 

Mit Riicksicht darauf, daB es sich also um den wichtigsten Abschnitt auf dem 
Gebiete der Leukamie ftir den Dermatologen handelt, erschien es zweckmaBig 
- um eine bessere Ubersicht zu erzielen - dieses relativ groBe Gebiet nach 
chronischen Lymphomatosen und chronischen Myelosen getrennt zu behandeln 

aa) Hauter8cheinungen bei chroni8ch-leukami8chen Lymphomato8en. 
Wie schon eingangs betont, liegt bei der chronisch-leukamischen Lympho­

matose jene Form der Leukamie vor, welche relativ ott von Hauterscheim.ngen 
begleitet ist. 

Diese Behauptung steht allerdings wieder in gewissem Gegensatz zu der 
Auffassung mancher Autoren, daB die myeloische Leukamie unter allen Forme:q 
der Leukamie die haufigste ist. Insbesondere die Beobachtungen mancher Inter­
nisten und R6ntgenologen, die sich ja yom Standpunkt der Therapie mit der Leuk­
amie im allgemeinen zu beschiiftigen haben, wie u. a. JOACHIM, v. DECASTELLO 
und KrENBocK, B.EicLERE, beruhen iiberwiegend auf myeloischen Formen. 

Als zweites verdient der Umstand eine besondere Erwahnung, daB die klini­
schen Bilder der Hautveranderungen auBerordentlich mannigfaltig sind und 
zwischen den unscheinbarsten Abweichungen yom normalen Aussehen der Haut 
bis zu machtigsten, auch dem Laien auf den ersten Blick imponierenden Ge­
schwulstbildungen schwanken k6nnen. 

Um aber in diese so auBerordentliche Vielgestaltigkeit eine bessere Uber­
sicht zu bringen, kann man unter den Hauter8cheinungen der chroni8ch-leuk­
ami8chen Lymphomato8en wieder solche unterscheiden, denen eine 8peziti8che 
gewebliche Zusammen8etzung fehlt und solche, die in ihrem hi8tologi8chen Aut­
bau 8chon die morphologi8chen Charakteri8tica einer leukami8chen Erkrankung 
erkennen lassen. Die Zugeh6rigkeit zu einer der beiden Gruppen entscheidet 
also ein histologisch-morphologisches Moment, ein Kriterium, das ja auch schon 
fur die Aufstellung del' beiden Hauptgruppen, del' Lymphomatosen und Mye­
losen von grundlegender Bedeutung war. 

a) Hauterscheinungen bei ehroniseh-Ieukiimisehen Lymphomatosen mit unspezifisch­
histologischcm Aufbau: Leukiimide (Audry), Hautbegleiterscheinungen (l'inkus). 

Imnik. Auch jene Hautsymptome b~i den chronisch-leukamischen Lympho­
matosen, die - wenigstens in der Regel - keinen spezifischen histologischen 
Aufbau besitzen, sind in ihren Erscheinungsbildern auBerordentlich mannigfach. 
AUDRY hat aIle diese differenten Bilder mit dem weitgehenden Namen "Leuk­
amide" zusammenzufassen versucht. Da es sich um histologisch nicht als leuk­
amische Prozesse zu erkennende Veranderungen handelt, die aber doch als in 
einem ursachlichen Zusammenhang mit der Grundkrankheit stehend wegen ihres 
gleichzeitigen haufigen Vorkommens bei diesen Affektionen aufgefaBt werden 
miissen, so hat PINKUS die Bezeichnung "Hautbegleiter8cheinungen" vorgeschlagen. 
Damit ist einerseits zwar der Zusammenhang dieser Affektionen mit del' Leuk­
amie iiberhaupt zum Ausdruck gebracht, andererseits aber iiber die Art des 
inneren KOlmexes kein vielleicht bei weiterer Erforschung als voreilig zu be­
zeichnendes Urteil ausgesprochen. 

Gerade nns Dermatologen ist der vielfach unklare Zusammenhang zwischen 
manchen Erscheinungen des Hautorganes und einer Allgemeinerkrankung 
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nicht fremd. So finden sich ja z. B. bei der Tuberkulo8e eine Reihe von Haut­
erscheinungen, iiber deren innigen, sogar ursachlichen Zusammenhang mit dem 
Grundleiden keinerlei prinzipielle Di££erenz mehr obwaItet. Nicht entschieden 
ist aber bei einer Reihe von klinischen Bildern, in welcher besonderen Form 
der Zusammenhang besteht. Und so wurde gerade von der Hauttuberkulose 
auch diese Bezeichnung entlehnt und in Angleichung an die Tuberkulide die 
Gruppe der Leukamide von AUDRY aufgestellt. 

In dieser Gruppe finden sich die mannigfachsten Hautveranderungen: So 
wurden Dermatitiden, Ekzeme, besonders solche, welche Zeichen eines chroni­
schen Bestandes zeigen, Affektionen, die am ehesten einem Erythema exsuda­
tivum multiforme gleichen, die also wenigstens vereinzelt Blasenbildung und 
auch urticarielle Ef£lorescenzen aufwiesen, hierher gezahlt. Letztere Bilder 
konnen vielleicht mitunter eine Ahnlichkeit mit den Erscheinungen eines Herpes 
zoster atypicus, ja auch eines Herpes zoster generalisatus zeigen, welcher 
wohl mit einer Blaseneruption sich einsteIIt, der jedoch in der Verteilungsart 
seiner E££lorescenzen von der Norm abweicht. Ferner ist das Au£treten von 
~lutungen zu vermerken, die als einfache Hamorrhagien sich prasentieren oder 
aber auch in schon vorhandene E££Iorescenzen hinein auftreten konnen. 

Bei diesen klinisch so verschiedenartigen Hauterscheinungen ist die Beant­
wortung der sich immer wieder ergebenden Frage, wie weit iiberhaupt ein Zu­
sammenhang der Leukamie mit diesen Hautprozessen besteht, vielfach un­
moglich. Diese Schwierigkeit wird noch dadurch erhOht, daB man sich ja gerade 
bei einer diesbeziiglichen Stellungnahme klar sein muB, daB die Haut eines 
Leukamie-Kranken von den verschiedensten Dermatosen befallen sein kann. 
Dabei handelt es sich dann um ein zufalliges Nebeneinander-Vorkommen von 
zwei Erkrankungen, wobei aber der Erkrankung des hamatopoetischen Systems 
keinerlei ursachliche Rolle zukommt. 

Wenn man nun derartig verschiedene Manifestationen auf dem Integument 
des Leukamikers mit der Bezeichnung Leukamide zusammenfaBte, so wurde 
dabei jedenfalls nach der negativen Seite eine bestimmte Ansicht vertreten, 
dahin gehend, daB es sich nicht nur um ein zufalliges Nebeneinander der Er­
scheinungen handle. Ob nun aber tatsachlich eine besondere biologische Ein­
stellung der Haut des Leukamikers vorliegt oder ob irgend ein anderer engerer 
Konnex besteht, kann unmoglich entschieden werden. Aus diesen Erwagungen 
heraus erscheint die Bezeichnung "Hautbegleiterscheinlingen", welche Pnm:us 
pragte, gerade fiir die angefiihrten Hautmanifestationen besonders zutreffend. 
Denn die Bezeichnung "Leukamide", in Analogie mit der Benennung Tuber­
kulide gebraucht, zeigt doch immerhin schon einen innigeren, wenn auch in 
seinen Details noch vollig schwankenden Zusammenhang mit der Grundkrank­
heit, sei es nun Leukamie oder Tuberkulose, an. 

Weiterhin findet man eine Reihe von Hautaffektionen bei den Leukamien, 
denen ebenfalls ein charakteristischer histologischer Aufbau fehlt, deren klini­
sches Bild aber doch eine gewisse RegeImaBigkeit der Erscheinungsform besitzt 
und als deren allgemeiner Grundzug die Urticaria festzustellen ist. Meist von 
lebhaftem Jucken begleitet, treten urticarielle, vielfach auch noch durch den 
chronischen Bestand veranderte, papulose Efflorescenzen auf, die sowohl Stamm 
als auch Extremitaten befallen konnen. Bei den derben Knotchen kommt es 
mitunter auf der Papel zur Blasenbildung oder zu Auflagerungen von Krusten 
und Borken als Residuen mechanischer Insulte durch Kratzen. Bei langerem 
Bestand besitzen die E££Iorescenzen eine gelbliche, mitunter auch weiBliche 
Farbe, einzelne auch einen auffallenden Glanz. 

Dieses an und fiir sich schon nicht mehr einheitliche Hautbild wird durch 
das Jucken und seine Folgeerscheinungen noch vielgestaltiger; es kommt zur 
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Bildung von durch Blutbeimengung dunkel gefarbten Krusten und Borken, 
durch sekundare Infektionen zur Vereiterung, ja sogar zur Abheilung mit Narben­
bildung. Bei dem chronischen Bestand und den wiederholten Traumen kann 
die zuerst glatte Oberflache der Knoten eine unebene, verrukose Beschaffenheit 
annehmen und sicb das Bild einer Urticaria chronica perstans verrucosa ent­
wickeln. Da bei allen Formen der leukamischen Prozesse immer die Neigung 
zu Blutungen besteht, konnen diese auch in derartige Efflorescenzen hinein auf­
treten und dadurch die klinischen Erscheinungen noch mannigfaltiger gestalten. 

Eine Reihe von klinischen Hautveranderungen, die im gewissen Sinne mit­
einander in Verbindung stehen, 
wird unter der Bezeichnung "Pru­
rigo lymphatica" zusammengefaBt. 

Unter dieser nach BRUUS­
GAARD von BU8CHKE stammenden 
Benennung, die auch von E. 
WAGNER und BREXENDORFF ge­
braucht wird, wurden die pruri­
ginosen Exantheme, die sich bei 
samtlicben Kranlilleiten im lym­
phatischen und hamatopoetischen 
Apparat finden, verstanden. 

Dieses klinische Bild findet 
sich aber nicht nur bei leukami­
schen Prozessen, sondern, wie 
ARNDT betont, "auch bei anderen 
mehr oder weniger generalisierten 
Erkrankungen des lymphatischen 
Apparates, parenchymatosen wie 
granulomatosen, so bei Lympho­
sarkom (WUNDERLICH, Du­
BREUILH), manchen Formen von 

Abb. 16. Prurigo lymphatica (Fall H). 
(Sammlung del' Klinik ARZT.) (Vgl, Text, S. 88.) 

Driisentuberkulose (PINKUS), Hyperplasien des lymphatischen Apparates, bei 
Malaria (BUSCHKE), bei der Lymphogranulomatose (HODGKINSchen Krankheit 
im Sinne CHIARIS)". 

1m engeren Sinne wird unter diesem Namen eine im allgemeinen histo­
logisch uncharakteristische Form einer leukamischen Hauterkrankung ver­
standen, die der von F. HEBRA als Prurigo bezeichneten Hauterkrankung gleicht. 
So weist die Prurigo lymphatic a reichlich stecknadellwpf- bis hanfkorngroBe 
Knotchen von derber Konsistenz oft mit einem Blaschen an der Kuppe auf. 
Die urspriinglichen Verhaltnisse sind durch das Kratzen von seiten desPatienten 
meist schon zerstort. Krusten und Borkenauflagerungen, eine allgemeine Ver­
dickung der Haut und sekundare Infektionen sind der Ausdruck des intensiven 
Juckreizes. Das Auftreten in jedem Lebensalter und am ganzen Korper ist ein 
wesentlicher Unterschied zur Prurigo Hebrae. 

Abweichend von den bisher aufgezahlten Hautveranderungen sind allerdings 
recht selten zur Beobachtung kommende Hautblutungen, die wieder zu den Bildern 
bei der akuten Leukamie hiniiberleiten. Ganz selten finden sich \1uch nach 
DUPONT subcutane Hauthamatome, die eine betrachtliche Ausdehnung er­
lang en konnen. 

Subjektiv durch Jucken gekennzeichnet und objektiv durch die mehr weniger 
typischen Quaddeln oder Papeln charakterisiert, stellen fast alle erwahnten 
Veranderungen mit Ausnahme der Hautblutungen doch ein Ganzes dar. GewiB 
als Hautbegleiterscheinungen, wenigstens im allgemeinen zu bezeichnen, diirfte 
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del' Zusammenhang eines GroBteiles diesel' Manifestationen mit del' Grund­
krankheit ein innigerer sein als bei den so differenten, ersterwahnten Haut­
veranderungen, so daB, wenn del' Name Leukamide auch fUr alle bisher beschrie­
benen Hautaffektionen gebraucht werden kann, er gewiB fUr die letzte Gruppe 
vielleicht besonders zutreffend erscheint. 

Differentialdiagnose. DaB die diagnostische Klarung aller diesel' als Haut­
begleiterscheinungen zusammengefaBten Dermatosen eine auBerordentlich 
schwierige sein muB, ergibt sich aus del' Vielgestaltigkeit del' Hautmani­
festationen. 

Als vielleicht einziges gemeinsames Moment verdient del' Juckreiz eine 
besondere Erwahnung. Er wird durch seine oft qualende Intensitat die Auf­
merksamkeit des Untersuchers erwecken und in dem einen odeI' anderen Fall 
zur Feststellung irgendeiner klinischen Tatsache, wie vielleicht einer allgemeinen 
Drusenschwellung fiihren, welche dann doch ein weiteres diagnostisches V 01'­

gehen gestattet. 
Als absoluter Grundsatz muB daher gelten: Jeder Juckreiz, der nicht auf ein 

circumscriptes Gebiet sich beschrankt, ist ursachlich zu klaren. In allererster Linie 
wird dabei ein genauer, zahlenmaBiger Blutbefund zu erheben sein. Bei Fest­
stellung von leukamischen Verhaltnissen im Blutbild wird del' SchluB, die 
Hautveranderungen im gleichen Sinne zu werten, fast ausnahmslos sich als 
richtig erweisen. Bei einem positiven leukamischen Blutbefund wird gerade 
auch die bei dies en Fallen schwierigste Differentialdiagnose zu einer beginnenden 
Lymphogranulomatosis PALTAUF-STERNBERG, bei del' tastbal'e Drusenver­
anderungen vielleicht noch fehlen, geklart werden konnen. 

Histologie. DaB das histologische Bild dieserVeranderungen, dem klinischen 
Befund parallel, auch sehr different sein wird, ist verstandlich. Den Entzundungs­
erscheinungen entsprechend findet man entweder nur geringgradige, entzund­
liche, meist perivascular angeordnete Infiltrate odeI' auch circumscripte Zell­
anhaufungen aus verschiedenen Elementen aufgebaut, wie Lymphocyten, 
Plasmazellen, mitunter auch Riesenzellen, wobei es abel' nicht zu einem histo­
logisch spezifischen Bild kommt. In del' uberwiegenden Mehrzahl del' FaIle 
wird auch bei del' im Gefolge einer Leukamie auftretenden Urticaria sich kein 
charakteristisches histologisches Bild erheben lassen. 

Bei dem Krankheitsbild del' Prurigo lymphatica findet man neben Ver­
iinderungen in del' Epidermis, wie Vel'dickung des Epithels, Andeutung eines 
Status spongioides, Infiltrate in den oberflachlichen Cutisschichten aus ge­
wucherten Bindegewebszellen, Leukocyten und kleinen Lymphocyten auf 
gebaut, vol'nehmlich urn GefaBe, Talg- und SchweiBdrusen gelagert. 

Es kallll also aus dem geweblichen Aufbau del' Hautveranderungen ebenso 
wie aus den klinischen Erscheinungen, was ja schon betont wurde, meist kein 
SchluB auf einen leukamischen ProzeB gezogen werden. 

Allerdings vel'dient diese Behauptung eine kleine Abschwachung. Wenn 
die Infiltrate in del' Cutis uberwiegend odeI' fast ausschlieBlich aus Zellelementen, 
welche weitgehend Lymphocyten gleichen, aufgebaut sind, mag zumindest 
wegen del' Uniformitat des Bildes del' Gedanke an einen deral'tigen ProzeB 
naheliegen. Dabei ist abel' nicht zu vel'gessen, daB bei dem geriugen Grad del' 
Ausdehnung man kaum weiter als bis zur Moglichkeit gelangen wird, im Haut­
befund einen Ausdruck del' Systemel'krankung zu erblicken. Damit schlagt, 
wie ja verstandlich, das Bild del' Prurigo lymphatica unter Umstanden die 
Brucke von den Leukamiden zu den echten leukamischen Hautprozessen. 

Ganz ahnlich wie sich diesel' Ubergang bei del' Prurigo lymphatica bisweilen 
mindestens vermuten laBt, liegen auch die Verhaltnisse in j enen Fallen, die 
das zu den Leukamien zu rechnende Bild del' Purpura zeigen. Hierher 
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gehoren die Beobachtungen von BENDA, bei denen als Ursache des Ramatoms 
eine Durchwucherung und Zerstorung der GefiWwiinde durch leukamische In· 
filtrate gefunden wurde. Auch diese gewiB seltenen Falle waren dann den echten 
leukamischen Rauterkrankungen beizuziihlen. Das Verhaltnis zwischen den 
histologisch spezifischen und histologisch unspezifischen Rautveranderungen 
wird aber gerade in der klinisch mit Blutungen auftretenden Gruppe ein noch 
innigeres. Denn bei auch klinisch und histologisch eindeutigen leukamischen 
Hautveranderungen kann es bei einer bestimmten Progredienz d~s Infiltrates 

Abb. 17. Prurigo \ymphatica. Epithe\verdickung, reichliches Infiltrat in Papillarkiirper und oberen 
Cutisschichten, fast ausschlie1llich aus Lymphocyten (Fall H). (Histo\og. Sammlung der RlinikARzT.) 

(Vgl. Text, S. 48.) 

und Einbeziehung der GefaBe in den Wachstumsvorgang spaterhin, also in 
gewissem Sinne sekundar, zu Blutungen kommen. Die bistologiscbe Unter­
suchung gestattet uns also folgende Formen von Hautblutungen bei Leukamie 
zu unterscheiden: 

a) Hautblutungen unspezi/ischer Form durch toxische, evtl. bakterielle 
Schadigung der GefaBwande bedingt. 

b) Hautblutungen spezi/ischer Form infolge Zerstorung der GefaBwande 
durch spezifische, kleine Infiltrate. 

c) H autblutungen sekundiirer A rt in klinisch und histologisch spezifischen 
Rautveranderungen bei Einbeziehung und Arrosion der GefaBwande in den 
leukamischen ProzeB. 

Welche Momente fiir das Zustandekommen dieser histologisch unspezifiscben 
Rauterscheinungen bei der leukamischen Lymphomatose maBgebend sind, 
ist vollstiindig unbekannt. Immerhin ist es verstandlich, daB die Raut als 
Organ bei einer Systemerkrankung des hamatopoetischen Apparates aufs 
schwerste in Mitleidenschaft gezogen wird. DaB nun die verschiedensten 
Traumen, welche die Raut als auBere Decke treffen, in einer von der Norm 
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abweichenden Form, also einem bestimmten pathologischen Sinne, beantwortet 
werden konnen, ist eine aus dieser Vorstellung sich ergebende Konsequenz. 
Dabei soli die Frage, ob es sich um eine besondere Empfanglichkeit oder eine 
besondere biologische Reaktion oder um den Ausdruck einer speziellen Noxe 
oder um den Mangel an Abwehrkraften des Individuums handelt, nicht ent­
schieden werden. 

Damit muD auch der Standpunkt BETTMANNs, wie weit diese "attributiven" 
Hautveranderungen von einem einheitlichen Gesichtspunkte iiberhaupt zu er­
klaren sind, die auch mit dem nichts prajudizierenden Namen "Toxidermie" 
belegt werden konnen, eine berechtigte Anerkennung erfahren. 

Schrifttum. In der Monographie von PALTAUF wird unter hierzu gehorigen Fallen jener 
von AUDRY erwahnt, in welchem bei einer 64jahrigen Frau sich neben allgemeiner Drusen­
schwellung und relativer Lymphocytose eine ekzemartige und pruriginiise Hauterkrankung 
mit kleinen Kniitchen fand, an deren Kuppen kleinste Blaschen sal3en. 

C. STERNBERG verzeichnet an der Leiche eines von LANG und SPITZER beobachteten 
Falles von lymphatischer Leukamie von 21/2 jahrigem Verlaufe stippchenfiirmige bis hirse­
korngrol3e, blauliche Flecke, denen entsprechend kleine Einlagerungen und Kniitchen tast­
bar sind. An Thorax und Abdomen, sowie an der Haut der Vorderarme kleine bis erbsen­
grol3e blal3blaue Pigmentflecke. 

FINGER demonstrierte in der 'Wiener dermatologischen Gesellschaft einen Fall von 
multiplen papuliisen Efflorescenzen bei lymphatischer Leukamie von Linsen- bis Kreuzer­
griil3e und blal3- bis dunkelroter Farbe. Durch das Vorhandensein einer Narbe am Penis 
und die allgemeine Schwellung der Lymphdrusen erinnerte der Fall an Syphilis und bot 
ein besonderes differentialdiagnostisches Interesse. Histologisch fand sich eine Infiltration 
von Lymphocyten urn GefaBe und Drusen. 

Eine gewisse Ahnlichkeit zeigte ein 55 jahriger Patient OPPENHEIM" mit Leukamie. 
Scharf begrenzte Pigment£lecke, stellenweise UDregelmaBige Narben, daneben auch Blut­
krustenauflagerUDgen und am Rucken zwei linsengrol3e pralle Blasen auf normaler Haut. 
Hie und da auch urticarielle Efflorescenzen und derbe gelbe Kniitchen. 

Al'ZELIUS erwahnt einen 50 jahrigen Mann mit Leukamie, hochgradig vergriil3erter 
Milz und Blutveranderungen, der durch RiintgenbehandlUDg erheblich gebessert wurde. 
Dieser zeigte an der Stirne dichtstehende, hanfkorngroBe, hellbraunrote Papeln, die in 
letzter Zeit in atrophische, mit Teleangiektasien versehene Flecke ubergingen. 

Ein 57 jahriger Patient HAZEN" wies am Handrucken eine an Moskitobisse erinnernde 
Eruption auf. An Gesicht, Kopf und Stamm ein dichter Blasenausschlag. Die Blasen im 
Gesicht auf Papeln, an der linken Schulter zosterfiirmig. Die Gesichtshaut verdickt und 
iidematiis. Blutbild: 177 000 Leukocyten, darunter 73,4% mononucleare Leukocyten. 
Histologie eines Hautblaschens: Aul3er Degeneration des Epithels lymphoide Infiltration 
der oberen Coriumlagen, einigermal3en jener des Erythema multiforme gleich. 

Eine Patientin COPELLI" wies pruriginiise Papeln in BegleitUDg von Juckanfallen neben 
Drusenschwellung an Ellenbeugen und Hals auf. Histologisch Hyper- und Parakeratose, 
sowie Acantb.ose in den obersten Cutisschichten, Wucherung des perivascularen Binde­
gewebes. 

Ein hamorrhagisches, gruppiertes, lichenoides, kleinpapuliises Leukamid bei einem 
an chronisch-Iymphatischer Leukamie erkrankten 63 jahrigen Manne demonstrierte RUSCH. 
Bei dem Patienten bestanden generalisierte Lymphdrusenschwellung, Leber- und Milz­
tumor, sowie Infiltrate am weichen Gaumen. Das cytologische Blutbild ergab 470000 
weiBe Blutkorperchen, darunter vorwiegend Lymphocyten, zahlreiche Riederformen. Das 
Exanthem, hauptsachlich an der linken unteren Extremitat, und zwar innerer Schenkel­
£lache, Waden und auBeren Kniichelgegend, sowie linker GesaBbacke lokalisiert, bestand 
auf der EntwicklUDgshiihe aus stecknadelkopf- bis linsengroBen, meist perivascular sitzen­
den, derben, rostbraUDen bis sepiafarbenen grauvioletten bis schwarzlichen Kniitchen mit 
zum Teile dellenartigen Vertiefungen im Zentrum, die von comedonenartigen Hornpfriipfen 
ausgefiillt waren. Die Kniitchen sind teils regellos zerstreut, teils gruppiert, mitUDter in 
ringfiirmiger AbheilUDg urn narbig atrophische AbheilUDgszentren. Histologisch dichte 
Lymphocyteninfiltrate vorwiegend in den tieferen Cutisschichten, zwischen ihnen massen­
haft Pigment abgelagert, dane ben viele Mastzellen, die Epidermis betrachtlich verdiinnt, 
atrophisch. 

Eine 55 jahrige Patientin, von KREIBICR beobachtet, mit lymphatischer Leukamie im 
Blutbild wies neben VergriiBerung der Inguinal- UDd Halsdrusen eine intensiv juckende 
Urticaria vesiculosa an Gesicht, Hals und Extremitaten mit prallen, derben, juckenden 
Blasen identisch den Efflorescenzen eines Strophulus auf. 1m weiteren Verlaufe poly­
morphe Eruptionen aus Ef£lorescenzen vom Charakter der Urticaria alba, ferner Quaddeln 
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mit prallen Blaschen und gelben Borkchen und derben cyanotischen oder blaugriinen oder 
gelblichen Flecken. Subjektiv intensiver Juckreiz, endlich vesiculose Efflorescenzen von 
Erbsen- bis NuBgroBe auf Basis einer Urticaria. Neben den urticariellen Erscheinungen 
noch exfoliierende Erythrodermie iiber heiden Wangen und Nase. . 

Weiterhin findet sich in der Literatur ein Fall von lymphatischer Leukii.mie (charak­
teristischer Blutbefund) von SAOHS mit pemphigoiden Blasen an Stamm und Extremi-
taten, Nasenoffnung und im Larynx. Sehr starker Juckreiz. . 

Ein weiterer 53 jahriger Patient von ARZT mit machtiger Driisenschwellung und einem 
fiir leukamische Lymphomatose charakteristischen Blutbild wies hii.ufig juckende, schub­
weise auftretende, kleinpapulOse Efflorescenzen auf, die vereinzelt mit Pigmentationen 
und Narben abheilten. Durch Rontgenbestrahlung Besserung des Allgemeinbefindens 
und Riickgang der Hauterscheinungen. Histologisch: Geringe Infiltration aus Lympho­
cyten in einer exzidierten papulosen Efflorescenz. Eine exzidierte Lymphdriise besteht nur 
aus Lymphocyten, die auch das Bindegewebe der Kapsel infiltrieren. 

MAluANI beobachtete bei einem seiner Fii.lle Purpura und Ekchymosen neben leichter 
MilzvergroBerung. Blutbefund: Absolute und relative Lympho- und Monocytose. Die 
Obduktion ergab Leukamie. In einem zweiten FaIle von Leukii.mie fand sich eine Gruppe 
von Geschwiirchen an der Glans penis. Es wird schlieBlich auf FaIle mit pruriginOser Der­
matose von ekzematos-erythrodermischem oder papulos-vegetierendem Charakter ver­
wiesen. 

Ein Fall von SAWIOKA zeigte VergroBerung von Milz, Leber und samlichen Lymph­
driisen. BIutbefund typisch fur lymphatische Leukamie. Neben tumorartigen Verdickungen 
an Stirne und Nacken, Ohrlappchen und Kinn von blauroter Farbe, glatter Oberfla.che 
und herabgesetzter Konsistenz am Stamm ein disseminiertes, knotchenformiges Exanthem, 
das nach GOLDSOHLAG als Leukamid anzusprechen war. 

Bei einem 58 jahrigen Manne mit lymphatischer Leukamie und einem Zoster fand JADAS­
SOHN nach Heilung des Zosters im Gesicht in den N arben Odematose Schwellung und Rotung 
und dann mehr weniger scharf umschriebene blaurote Flecke und unregelmii.Bige rundliche 
Infiltrate. In ihrer Umgebung einige etwa linsengroBe rote PapeIn und ebensolche disse­
miniert am Rumpf an Stelle eines vorangehenden varicellenartigen Exanthems. Histo­
logie: Lymphocyteneinlagerungen, zweifellos ausgelost durch ein zoster- und varicellenartiges 
Erythem. 

Bei einem 71 jahrigen Patienten mit lymphatischer Leukamie sah JADASSOHN gleich­
falls nach Zoster der rechten Kreuzbein- und Glutealgegend eine dichte, zosterformige, 
gruppierte Infiltration aus braunroten, mii.Big derben, leicht erhabenen, flachen, zum Teile 
konfluierenden PapeIn. Histologie: In PapillarkOrper und Cutis maBige lymphocytare 
Infiltrate, also gleichfalls ein Fall von lymphocytamischer Infiltration in Zosterresten. 
Beide FaIle betrafen alte Manner. 

ROSENTHAL beschreibt einen 65 jahrigen Patienten mit pemphigusartigem akuten Auf­
treten einer Hauterkrankung, bestehend aus blaulichroten, konfluierenden Flecken, BIasen 
mit rotem Halo und Krustenbildung. 1m weiteren Verlaufe VergroBerung samtlicher Lymph­
driisen. BIutbild: 49000 Leukocyten, darunter 89,5% Lymphocyten. Histologie: Sub­
epidermoidale BIasen, Odem der Cutis, perivasculii.re Infiltration, bestehend aus Binde­
gewebszellen, wenig Lymphocyten und polymorphen Leukocyten, vereinzelt Plasmazellen. 

Ein anderer 50 jahriger Patient ROSENTHALS mit juckendem Hautleiden bedingt durch 
Flecken und QuaddeIn zeigte vergroBerte Driisen. BIutbild: 50000 Leukocyten, darunter 
75% Lymphocyten. Der histologische Befund einer Hautefflorescenz: In Cutis und Sub­
cutis unregelmii.Bige, ziemlich scharf umgrenzte Herde aus Lymphocyten und Lymphoblasten. 

Ein 60 jahriger Patient BALASSAS mit generalisierter Schwellung aller Lymphdriisen, 
BIutbild: 88000 Leukocyten, darunter 52% kleine Lymphocyten und 7% groBe Lympho­
cyten, zeigte an der Haut zahlreiche stecknadelkopf- bis linsengroBe, rote, scharf urn­
schriebene Papeln, unregelmaBig disseminiert, zum Teile zerkratzt und Hamorrhagien an 
Stelle zuriickgebildeter PapeIn. Auch frische, blaBrosafarbene PapeIn von Linsen- bis Wal­
nuBgroBe, mit infiltriertem Grunde und den Herd umgebenden Erythemen; an Beuge- und 
Streckseite des rechten Unterarmes linsEm- bis erbsengroJ3e, meist konfluierende, prall 
gefiillte BIasen. Histologisch in der Cutis geringes Odem und banale Entziindungserschei­
nungen, in der Subcutis dichte Infiltrate und einkernige Zellen fast ohne jedes Zwischen-
gewebe. . 

Eine 58 jahrige Patientin mit Schwellung samtlicher Driisen und disseminierten, dicht­
gestellten, linsengroJ3en Kratzeffekten infolge han£korngroJ3er hautfarbener Knotchen­
erhebungen iiber Stamm und Extremitaten erwahnt KEEN. 1m BIutbild 57 000 Leuko­
cyten, darunter 93% Lymphocyten. Histologie: Besonders perivascular angeordnetes 
Rundzelleninfiltrat. 

ARZT beobachtete bei einem 62 jii.hrigen Patienten mit leukii.mischer Lymphadenose 
urticarielle Hautverii.nderungen, daneben Kratzeffekte, sparliche Pigmentation. Es be­
stand allgemeine Driisenschwellung. Das BIutbild zeigte eine Leukocytose geringen Grades 
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und iiberwiegend lymphocytii.re Elemente. Ristologie der Lymphdriisen: GleichmaBiger 
Aufbau der DrUse aus lymphocytaren Elementen, Durchbruch der bindegewebigen Kapsel. 

Bei einem anderen Patienten ARZTS mit universeller DrUsenschwellung, im Blutbild 
17200 Leukocyten, darunter 47% Lymphocyten fanden sich Rautblutungen, spater in­
tensiver Juckreiz mit papulosen Efflorescenzen vor aHem an den unteren Extremitaten. 
Die Ristologie einer Rautefflorescenz ergab circumscripte Infiltrate, einheitlich aus Lympho­
cyten aufgebaut. Das klinische Bild entsprach den Leukamiden im Sinne AUDRYS. Letzt­
genannter Fall wurde von ARZT gemeinsam mit .ALMKVIST a usfiihrlich verofientlicht. 

Ein 47 jahriger Patient ARZTS zeigte urspriinglich nur kleine papulose, lebhaft juckende 
Efflorescenzen, pigmentierte und depigmentierte Rautstellen, sowie universeHe Driisen­
'schwellung. Blutbild: 11 600 Leukocyten, darunter 49% Lymphocyten. Spater entwickelten 
sich gruppierte, braunrote Knotchen an der rechten Stirn- und Wangenpartie. Ristolo­
gisch zeigte ein excidiertes Knotchen nur eine geringe perivasculii.re Infiltration ohne jede 
Spezifitat. Die excidierten Lymphdriisen sind ganz aus kleinen Lymphocyten aufgebaut. 

WOLF und GOUNELLE zitieren einen 65 jahrigen Mann mit heftigem Juckreiz. An der 
Raut der Extremitaten und des Gesichtes tiefe, harte und schmerzhafte Infiltrate mit 
Blii.schenbildung, deren Inhalt zu Krusten eintrocknet nach Art einer Impetigo. Derbe 
Driisenschwellung an Achseln und Inguinalgegend, an Rals und Nacken, sowie retromandi­
buliior. Blutbild: 40 000 Leukocyten, darunter 95% Lymphocyten. Histologie einer Raut­
efflorescenz: Ryperkeratotische Epidermis von Phlyktiionen und Blasen durchsetzt. In 
der Cutis ein diffuses Infiltrat, besonders dicht um die GefaBe, groBtenteils aus Lympho­
cyten bestehend. 

Bei einer 58 ja.hrigen Frau mit lymphatischer Leukamie fanden CHATELLIER und SOREL 
an der Raut des Gesichtes infiltrierte, zum Teil mit Blasen versehene ulcerierte Plaques, 
am RaIse nassende Infiltrate, an Stamm und Extremitaten eine polymorphe Eruption: 
Erytheme, urticarielle Kntitchen, Blasen, Pusteln und groBere Knoten. AuBerdem machtige 
generalisierte Lymphdriisenschwellung, Milztumor. Blutbild: 38000 Leukocyten, darunter 
81,5% Lymphocyten. Die Biopsie ergab mehr weniger dichte perivasculii.re Infiltrate in 
der Cutis hauptsa.chlich aus kleinen und groBen Lymphocyten zusammengesetzt. 

ORMSBY erwahnt einen 49 jahrigen Kranken mit generalisierten Rauterscheinungen 
yom Typus einer Dermatitis herpetiformis DUHRING. Blutbild: 35000 Leukocyten, darunter 
25% polymorpbkernige, 42% groBe und 33% kleine Lymphocyten. 

Bei einem 49 jahrigen Manne mit allgemeinem Rautjucken und zunehmender Miidig­
keit beobachtete LEVIN zahlreiche Excoriationen und zerstreute Schwielen, dabei bestand 
VergroBerung samtlicher Lymphdriisen, palpable MHz. Blutbild: 20000 Leukocyten, 
darunter 84% Lymphocyten. Wie ROSENTHAL in der Diskussion hierzu hervorhebt, handelt 
es sich um eine leukopenische lymphatische Leukamie. 

SCHWARTZ und BusMAN' demonstrierten eine 35jii.hrige Frau mit diffuser, dichtge­
drangter, foHikulii.rer, papulOser Eruption an Rumpf, Nacken und Extremitii.ten; basonders 
befallen sind Bauch und Riicken. Die Rerde am Abdomen haben einen lichenoiden Cha­
rakter. Leber und Milz vergroBert. - Juckreiz. Cyt. Blutbild: 4930000 Erythrocyten, 
20900 rasp. 24 400 Leukocyten, 22 resp. 12% Polynukleii.re, 1-2% Eosinophile, 77 resp_ 
83% kleine Lymphocyten. 

Ob aIle diese FaIle vielleicht einer besonders strengen Kritik beziigIich wer 
Einteilung zu den Leukamiden standhalten, soIl nicht entschieden werden. 
MaBgebend ffir we Einreihung an dieser Stelle war neben den k1inischen Er­
scheinungen vor allem der histologische Aufbau, der uns nicht so pragnant er­
bracht zu sein schien oder von dem Autor nicht derart belegt war, daB wir ihn 
als spezifisch hatten bezeichnen miissen. Und gerade ffir diese Frage, ob histo­
logisch unspezifisch oder spezifisch miissen sich ja eine Reihe von 'Ubergangs­
fallen finden, denn in ein und demselben FaIle wird es Efflorescenzen geben, die 
mikroskopisch bereits als leukamisch angesprochen werden konnen und andere 
wieder, die den zu dieser Bezeichnung notwendigen gewebIichen Aufbau ver­
missen lassen. Die aufgestelite Trennung ist also fUr die ErmogIichung einer 
'Ubersicht iiber das mehr als reiche Material gewill zweckmaBig, im einzelnen 
FaIle stoBt sie aber auf uniiberwindIiche Schwierigkeiten. 

b) Hauterscheinungen bei chronisch-Ieukamischen Lymphomatosen 
mit spezifisch-histologischem Aufbau. 

AIle bisher beschriebenen Hautveranderungen bei den leukamischen Lympho­
matosen sind, im aligemeinen wenigstens, durch die relativ geringe Intensitat 
der Prozesse ausgezeichnet. Machtigere Symptome sind in der Regel erst 
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durch sekundare Umwandlungen bedingt. 1m Gegensatz zu dieser Tatsache 
sind jene Rauterscheinungen, welche auch einen spezifisch-histologischen Auf­
bau zeigen, meist besonders massig entwickelt. Von dieser allgemeinen Regel 
kann nur ein Krankheitsbild eine Ausnahme machen, das in gewissem Sinne 
teilweise wenigstens hierher gerechnet werden kann und den im vorstebenden 
schon behandelten Ubergang zu der Gruppe der chronisch-Ieukamischen Lympho­
matosen mit spezifisch-histologischem Aufbau bildet: die Prurigo lymphatica. 
Da aber vielfach ein spezifisch-bistologischer Aufbau fehlt, oder, wenn vor­
handen, auch nur in einzeluen Efflorescenzen nachweis bar ist, so wurde diese 
Erscheinungsform schon in der 
Gruppe der Rautaffektionen mit 
unspezifisch-histologischem Auf­
bau abgehandelt. 

Da auch das klinische Bild der 
spezifisch-leukamischen Hautver­
anderungen vielleicht ein weniger 
mannigfaltiges ist, so lassen sich 
unschwer bestimmte Typen im 
allgemeinen festha.lten, wie die 
oft liber den ganzen Stamm 
zerstreuten leukamischen Ex­
antheme meist kleinpapu16ser 
Form, dann die mehr lokali­
sierten Erscheinungen der leuk­
amischen Tumoren und schlieB­
lich die ausgedehnten Verande­
rungen der Erythrodermie. 

Die Kenntnis der eben er­
wahnten leukamischen Raut­
veranderungen hat gerade auch 
deswegen flir den Dermatologen 
eine besondere Bedeutung, weil 

Abb. 18. Spezifisches lymphatisch-leukiiroisches 
Exanthem am Stamm. (Fall S.) 

(Sammlung der Klinik ARZT.) (Vgl. Text, S. 56.) 

sie meist derart im V ordergrund des klinischen Bildes stehen, daB sie den Kranken 
oft erst liberhaupt auf den bestehenden ProzeB aufmerksam machen und dieser 
daher auch naturgemaB in allererster Linie einen Rautarzt zu Rate ziehen wird. 

a) Das leukamische Exanthem (die exanthematische Form der Leukamie). 
Klinik. Eine, vielleicht die allerseltenste Erscheinungsform einer leukamischen 

Lymphomatose im Rautorgan stellt das leukamische Exanthem vor. Bei sicher 
nachgewiesener leukamischer Allgemeinerkrankung kann sich auf der Raut, 
besonders am Stamm ein Ausschlag finden, der einem disseminierten papulosen 
Syphilid ahnlich sieht. Steclmadelkopf- bis linsengroBe Papelu, teils einzel­
stehend, eine follikulare oder perifollikulare Lokalisation zeigend, teils bei 
groBer Reichlichkeit auch mitunter zusammenilieBend, bedecken vor allem die 
Flankengegend. Die Farbe der Efflorescenzen schwankt zwischen blaBrosa, 
braun und blaurot. Weiterhin ist von dem Ausschlag oft noch der ubrige Stamm 
~efallen. Das Gesicht und die Extremitaten sind meist erscbeinungsfrei. Die 
Ahnlichkeit mit einem luetischen Exanthem der sekundaren Periode ist in Au­
ordnung, Form und Farbe auBerordentlich groB. 

Au dieses reine Bild des leukamischen Exanthems schlieBt sich eine zweite Er­
scheinungsform an, bei der das Exanthem nur einen Teil der Rautveranderungen 
darstellt, da sich neben den erwahnten zahlreichen kleinen Ejjlorescenzen auch um­
schriebeneLymphadenien der Haut, also mehr oder weniger machtige Tumoren Hnden. 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskraukheiten. VIII. 1. 4 



Abb.19. Spezifisches iymphatisch·ieukiimisches Exanthem am -Stamm. (Fall S.) Moulage. 
(Sammiung der Klinik ARZT.) (Vgl. Text, S . 56.) 

Abb.20. Spezifisches iymphatisch-ieukiimisches Exanthem. (Fall S.) Geiatfnepraparat . 
(Sammiung der Klinik ARZT.) (Vgl. Text, S_ 56.) 
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Diffel'entialdiagnose. Die Entscheidung iiber die Zugehorigkeit eines der­
artigen Exanthems zur Leukamie im gegebenen Fall zu treffen, wird je nach 
den Begleitumstanden eine leichte odeI' schwere sein. 

Wenn auch in klinischer Hinsicht del' Feststellung einer meist universellen 
indolenten Driisensehwellung gerade bei del' Differentialdiagnose leukamischer 
Hauterseheinungen oft eine durehsehlagende Bedeutung zukommt, so darf 
doeh wieder gerade bei del' exanthematischen Form del' Leukamie, wie u. a. 

Abb.21. Spezifisches lymphatisch-leukiiJ:nisches Exanthem am Stamm. (Fall S.) 
(Sa=lung der Klinik ARZT.) (Vgl. Text, S. 56.) 

aueh NANTA betont, auch die Syphilis nieht vergessen werden. Bei del' Ahnlieh­
keit mit einem kleinpapulOsen odeI' auch lichenoiden luetisehen Exanthem kann 
die sowohl bei leukamiseher Lymphomatose als auch bei einer sekundaren 
Syphilis sieh findende universelle Drusenschwellung nieht ausschlieBlieh als 
entscheidendes Kriterium gewertet werden. 

Es wird daher in differentialdiagnostiseher Hinsicht aus dem Hautbefund 
aHein, insbesondere bei del' Seltenheit leukamiseher Allgemeinexantheme und 
del' mangelnden Vertrautheit mit diesem Bild, kaum ein sieherer Entseheid 
getroffen werden konnen. 

Um so rascher abel' und aueh zuverHissiger diirfte eine Klarung derartiger 
Falle aus Untersuchungen des Blutes sowohl in morphologischer als aueh in 
serologischer Hinsicht sieh ergeben. 

Histologie. Del' zugrunde gelegten Einteilung entsprechend wird das leuk­
amisehe Exanthem in del' Gruppe del' Hauterscheinungen mit spezifisch-histo­
logisehem Aufbau abgehandelt. Daher ki.innen von den schon fruher erwahnten 

4* 



Abb.22. Spezifisches lymphatisch·leukfunisches Exanthem. 
Knotchen in der oberflachlichen Cutisschicht ausschliel3lich aus Lymphocyten bestehend. (Fall S.) 

(Rist.ologische Sammlung der Klinik ARZT.) (Vgl. Text, S. 56.) 

Abb.23. Spezifisches lymphatisch·leukfunisches Exanthem, 
Knotchen in den oberflachIichen Cutisschichten, ausschIiel3Iich aus Lymphocyten bestehend. 

Starke Vergrol3erung. (Fall S.) (Ristologische Sammlung der Klinik ARZT.) (Vgl. Text, S. 56.) 



Abb.24. Spezifisches lymphatisch·leukamisches Exanthem. 
Infiltrat in der Subcutis. Gefij,j3e teilweise mit Lymphocytenanhaufungen erfiillt. (Fall S.) 

(Histoiogische Sammiung der Klinik ARZT.) (Vgl. Text, S. 56.) 

Abb. 25. Spezifisches lymphatisch·leuk1iJnisches Exanthem. 
Infiltrat in den oberflachlichen Cutisschichten aus iymphocytaren Eiementen aufgebaut. (Fall H.) 

(Histoiogjsche Sammiung der Klinik ARZT.) (Vgl. Text, S. 56.) 



Abb.26. Spezifisches lymphatisch-IeukiiJnisches Exanthem. 
Neben einem sparlichen Infiltrat zwischen den Cutisbundeln machtige lymphocytare 

Infiltrationsmantel urn die Gefal3e. (Fall fl.) (flistologische Sammlung der Klinik ARZT.) 
(Vgl. Text, S. 56.) 

Abb. 27. Spezifisches lymphatisch-leukiiJnisches Exanthem. 
Lymphocytenherde in der Subcutis. Stitrkere Vergro13erung. (Fall fl.) 

(Histologische Sammlung der Klinik ARZT.) (Vgl. Text, S. 56.) 



Hauterscheinungen bei chronisch-Ieukamischen Lymphomatosen. 55 

recht verschiedenartigenAusschlagsformen der Leukamie nur jene hierher gezahlt 
werden, welche auch diesen, an den geweblichen Aufbau der Efflorescenzen 
gestellten Forderungen entsprechen. DemgemaB findet sich auch im histo­
logischen Praparat ein Infiltrat in den oberen Schichten der Cutis, das den fur 
die leukamischen Lymphomatosen im allgemeinen bezeichnenden eintonigen 
Aufbau zeigt: Nur in der GroBe vielleicht ein wenig von einander differierende 
lymphocytoide Zellen in auBerordentlich reicher Zahl, meist in Haufen anein­
ander gelagert, bilden das morphologische Substrat. 

Differenzen sind in der Machtigkeit der Zellansammlung gegeben, die oft 
uber groBere Areale ausgebreitet, die uberziehende Epidermis nach auf­
warts drangen und auch auf wenige Zellagen restringieren kann. Mitunter 
scheint fur die Gegend um die Follikel, vielleicht auch um die drusigenAnhangs­
gebilde der Haut eine gewisse Pradilektion zu bestehen. Neben diesen urn­
schriebenen Infiltratherden, die zwischen den Bundeln des Bindegewebes ein­
gelagert auch dasselbe verdrangen konnen, ist peripher und in den tieferen 
Cntisschichten das Auftreten von Infiltratmanteln um GefaBe, aus der gleichen 
Zellart aufgebaut, zu erheben. Nur in ihrer Lokalisation verschieden, sind 
sie gerade bezuglich der sie zusammensetzenden Zellelemente vollig identisch. 

Schrifttum. Der gewiB ganz besonderen Seltenheit dieses Krankheitsbildes 
entspricht es, daB PALTAUF in seiner Monographie dasselbe gar nicht erwahnt. 
Denn in dem von ibm zitierten Fall RECKLINGHAUSENS, von' dem kein Blut­
bild vorliegt, spricht er die Dermatose als unter der Form eines Lichen ruber 
acurninatus aufgetreten an, wobei sich bei demselben lymphomartige Knotchen 
als anatomische Grundlage fanden und die Diagnose aus der Anhaufung weIDer 
Blutkorperchen bis zur Thrombenbildung in den mikroskopischen Praparaten 
der Haut gestellt wird. 

Bei einer 57 jahrigen Frau von RUSOH mit betrachtlich vergroBerten Lymphknoten, 
Milztumor, Leberschwellung und fiir chronisch-Iymphatische Leuka.mie charakteristischem 
Blutbefund (544000 Leukocyten, darunter 96% Lymphocyten) fanden sich in der Haut 
des Gesichtes zahlreiche gelblich-braunrotIiche, stecknadelkopf- bis kleinmiinzengroBe 
derbe Knotchen, deren anatomisches Substrat Ansammlungen von Leukocyten bilden, die 
das Gewebe dicht infiltrieren. Ahnliche leukamische Tumoren an den oberen und unteren 
Extremita.ten, untermischt mit schmutzigbraunen Pigmentflecken, die als Abheilungs­
stellen solcher zu deuten sind. An Abdomen und Seitenteilen des Thorax mehr fliichtige 
Efflorescenzen von akut entziindlichem Charakter in Gestalt blauroter, urticarieller, jucken­
der Knotchen, die in dichter Aussaat oft ausgedehnte Partien besetzt halten. 

Ferner fand RUSCH bei einer 33 jahrigen Frau mit chronisch-Iymphatischer Leuka.mie 
am auBeren Genitale linsengroBe, dunkel erodierte, speckig belegte leukamische Knot­
chen, die sehr an luetische Papeln erinnerten und wenige W ochen vor dem Exitus auch an 
den Tonsillen auftraten. 

JUSTUS zitiert einen 55 jahrigen Mann mit lymphatisch-leuka.mischem Blutbild (255 000 
Leukocyten, davon 99% Lymphocyten) mit universeller Driisenschwellung und flach er­
habenen exsudativen Papeln an Stirne, Gesicht, Nacken, Bauch und Gesii.B, sowie an den 
Streckseiten der Extremita.ten. Histologisch zeigt die Haut zahlreiche kleinere und 
groBere Herde, fast ausschlieBIich aus Lymphocyten bestehend. 

Ein zweiter Fall von JUSTUS, ein 60 ja.hriger Patient, der ehemals wegen lymphatischer 
Leuka.mie mit Rontgen behandelt wurde, zeigte neben VergroBerung der Lymphdriisen 
iiber das gesamte Integument zerstreut stecknadelkopf- bis linsengroBe Papeln, sowie 
maBige Schwellung der rechten Gesichtsha.lfte und der oberen Extremita.ten, ferner im 
Bereiche von Handriicken und Streckseiten des rechten Unterarmes haselnuBgroBe Blasen 
mit straffer Wandung von blaBrosa Farbe. Histologisch: Machtige Herde von Lympho­
cyten im Unterhautzellgewebe. 

fus demonstrierte einen 31 jahrigen Patienten mit disseminierten, frischen, typisch 
leukamischen Infiltraten von Linsen- bis iiber GroschenstiickgroBe, teilweise auch annulii.ren, 
scharf umschriebenen, flach erhabenen Knoten von derber Konsistenz. Histologisch er­
gab sich typische lymphatische Leukamie. 1m Blutbild 24 000 Leukocyten, darunter 49% 
Lymphocyten. 

LINSER erwahnt ein F/2 Jahre altes Kind mit gelbbraunroten, IinsengroBen, flachen 
Knotchen, zahlreich iiber Rumpf und Extremita.ten zerstreut, dabei Leber und Milz 
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vergroBert. BIutbild: 15000 Leukocyten, darunter 97% Lymphocyten. Histologisch 
typische LymphocyteninIiltrate in der Cutis. 

Einen hierher zu rechnenden Fall von kleinpapulosem Exanthem bei leukamischer 
Lymphomatose beschreibt ARZT bei einer 60 jahrigen Frau mit machtiger Leukocytose, 
darunter fast nur lymphatischen Elementen, bei welcher der Sektionsbefund die Diagnose 
leukamische Lymphomatose bestatigte. Es fanden sich Hautveranderungen fast nur aus 
lymphocytii.ren Elementen, und zwar in Form disseminierter, kleiner, braunroter, derber 
Knotchen von Stecknadelkopf- bis LinsengroBe an Stamm und Extremitaten, stellenweise 
dicht gruppiert. Histologie: 1m PapillarkOrper herdformige LymphocyteninIiltrate, Ge­
faBe mit den gleichen Zellen erfiillt. In der Leber die Capillaren von lymphocytaren Ele­
menten vollgepfropft: Capillarausgiisse. 

Ein anderer Fall von ARZT, eine 62 jahrige Frau der Abteilung JAGIC, weist ein klein­
papuloses dichtes Exanthem am Stamm, besonders ausgepragt im Bereiche der Streck­
seiten der Extremitaten auf. Die stecknadelspitz- bis stecknadelkopfgroBen, halbkugeligen, 
braunroten Knotchen lassen auf Fingerdruck einen eigenartigen, schmutzig-gelbbraunen 
Eigenfarbton erkennen. 1m Gesicht, namentlich an den mittleren Augenbrauenanteilen 
und Glabella, findet sich eine gleichmaBige Verdickung der Haut von leicht rosaroter Farbe. 
Die sichtbaren Schleimhaute des Mundes sind blaB, an Gaumen und Uvula von weiB­
gelbbrauner Farbe, eine ungefahr linsengroBe Hamorrhagie am Ubergang des linken Arcus 
palatoglossus zur Uvula. VergroBerung der cervicalen, nuchalen, axillaren und inguinalen 
Driisen, sowie Milztumor. Cytologisches Blutbild (Prof. JAGIC): Sahli 65, Erythrocyten 
3 600 000, Leukocyten 19 500, darunter 61 % Lymphocyten. Die Biopsie eines Knotchens 
der Ulnarseite des rechten Vorderarmes zeigt in der Cutis ein dichtes, ziemlich einheitliches, 
herdformig angeordnetes Infiltrat aus kleinen Rundzellen mit schmalem Protoplasma­
saum, daneben vereinzelte Riesenzellenherde, speziell am Rande dieser lymphatischen 
Infiltrate kleine Lymphocytenhaufen in den tieferen Schichten der Cutis und Subcutis 
um GefaBe, SchweiBdriisen und Nervenstammchen. 

BERTACCINI erwahnt einen Fall mit iiber den ganzen Korper verbreitetem kleinpapu­
losen lichenoiden Exanthem, daneben an den unteren Partien des Stammes und Abdomens 
erythrodermische Herde, schlieBlich vesico-bullose Aussaat bei chronisch-Ieukamischer 
Lymphadenose. Histologie: Typisch-Ieukamische Infiltrate, an oben erwahnten vesico­
bullosen Efflorescenzen dystrophische degenerative Veranderungen der Epidermis. 

BRUUSGAARD schlieBlich erortert einen Fall mit urticariellen Efflorescenzen, die eine 
spezifische leukamische Zellinfiltration als pathologisch-anatomische Grundlage haben. 

Bei manchen der zitierten Falle kann vielleicht nicht mehr im strengen W ort­
sinn von einem Exanthem gesprochen werden, denn es war die Zahl der Efflores­
cenzen zu gering; ihre Kleinheit aber gestattete es andererseits nicht, sie schon 
als leukamische Tumoren anzusprechen. Es sind eben Ubergangsfalle, welche 
die Briicke zwischen leukamischem Ausschlag und leukamischen Geschwiilsten 
bilden. 

(3) Die leukamischen Tumoren. 
KUnik. Mag es vielleicht nach den eben besprochenen Ubergangsfallen etwas 

willkiirlich erscheinen, aus der Gruppe der spezifischen Hauterscheinungen bei 
der leukamischen Lymphomatose als eine eigene Untergruppe die leukamischen 
Tumoren herauszuheben, so lassen sich doch fiir dieses V orgehen recht gewichtige 
Griinde beibringen. So stellen sie die auffallendste Erscheinungsform einer 
chronisch-leukamischen Hauterkrankung vor, besonders in jenen Fallen, in 
denen bei Lokalisation im Gesicht das Bild der Leontiasis vorgetauscht wird. 
Auch relativ friihzeitig unter den verschiedenen Bildern der leukamischen 
Hautveranderungen bekannt, wird daher schon in den alteren Bearbeitungen 
den leukamischen Tumoren eine ganz besondere Besprechung zuteil. 

Wie schon PINKUS betont, handelt es sich bei diesen urn "ausgesprochene 
Akrolasionen, Veranderungen der hervorragenden Korperteile". Dabei kann 
vielleicht auch eine besondere Vorliebe fiir freigetragene Hautpartien, irn beson­
deren wieder fUr das Gesicht, erhoben werden, wahrend die dorsale Seite der 
Hande beziiglich Haufigkeit unmittelbar anschlieBen diirfte. Unterarme und 
Unterschenkel erscheinen ofter befallen als Oberarme und Oberschenkel, 
wobei in der Verteilung auf die Korperseiten eine gewisse Symmetrie fest­
zustellen ist. 
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Unter diesen Lokalisationen ist die Streckseite in gewissem Sinne als Pra­
dilektionsstelle zu bezeichnen. AuBer knotigen Veranderungen kommen auch 
mehr plattenartige Herde vor, oder auch strangformige, langgestreckte, federkiel­
artige Infiltrate. Sind wieder die Hande befallen , die Daumenballen und Finger, 
kann es zu klauenformigen Deformitaten kommen. Auch Nagelveranderungen, 
bedingt durch die Abhebung der Nagelplatte durch leukamische Prozesse im 
Nagelbett mit anschlieBenden Atrophien konnen sich einstellen. DaB konsekutiv 
durch die enormen Wucherungen auch der Knochen, vor allem aber die Gelenke 
geschadigt werden konnen, wird 
nicht verwundern, sowie daB man 
rontgenologisch diese Verande­
rungen zur Darstellung bringen 
kann. 

Wegen der iiberwiegenden 
Haufigkeit der Lokalisation im 
Gesicht verdient gerade dieses 
Auftreten auch eine eingehendere 
Erorterung. Wieder vielfach eine 
symmetrische Anordnung ein­
haltend, sind es in erster Linie 
die zu wulstformigen Tumoren um­
gewandelten Augenbrauenbogen, 
die zu knotigen Geschwiilsten ver­
anderten Ohrlappchen oder auch 
tumorartige Infiltrate an den 
Wangen, an der Stirne oder an 
den Lippen, welche das leontiasis­
ahnliche Bild bedingen. Durch 
eine vielfache VergroBerung der 
Nase in toto gewinnt der Anblick 
etwas Gigantisches, vielleicht in 
einzelnen Fallen an Akromegalie 
erinnernd. 

Bei dieser Erscheinungsform 
der Leukamie kann es sich um das 
Auftreten einzelner leukamischer, 

Abb.28. Lymphatisch-leuk1imische Tumoren im 
Bereich von Augenbrauenbogen und Nase. (Fall J.) 

(Sammlung der Klinik ARZT.) (Vgl. Text, S. 74.) 

abgegrenzter Tumoren oder auch um diffuse Infiltrate handeln, welche dann 
eine mehr gleichmaBige GroBenzunahme des Gesichtes oder auch des ganzen 
Schadels bedingen. Beide Varianten zeigen ein auBerordentlich groteskes Bild, 
wenn es sich um einen Fall auf der Hohe der Entwicklung handelt. Da es ja 
zur Regel gehort, daB die Hautveranderungen von ebensolchen Zustanden 
in den Lymphdriisen begleitet sind, so ist bei machtiger Schwellung der 
letzteren, besonders am Hals, die Gesamtvolumszunahme der Kopf- und Hals­
region oft eine ganz enorme, mitunter an das Bild bei einer groBlmotigen 
Lepra erinnernd, ja dieselbe durch die Machtigkeit des Prozesses oft noch 
iibertreffend. Haufig laBt sich auch der Aufbau der groBen Knoten aus Einzel­
elementen erkennen oder aber ein solcher wird durch die teilweise noch er­
haltenen Furchen, zwischen welchen die Geschwulstmassen prominieren, vor­
getauscht. Bei besonders machtiger Entwicklung ergibt sich dann eine lappige 
Oberflachenbeschaffenheit, so weit gehend, daB es z. B . an den Augenbrauen 
zur Ausbildung selbdt iiberhangender Tumoren kommen kann. Auch in das 
Capillitium hinein konnen sich die Geschwiilste fortsetzen und dann die 
merkwiirdigsten Schadelformen bedingen. 



Abb.29. Lymphatisch-Ieukii1nische Tumoren (seitliche Halsgegend)_ Moulage. 
(Sammlung der Klinik ARZT_) 

Abb.30. Lymphatisch·!eukiimische Tumoren und kleinpapulose Efflorescenzen am OberschenkeI. 
Moulage. (Sammlung del' Klinik ARZT.) 
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1m Bereich der leukamischen Tumoren findet sich im allgemeillen eille 
veranderte Konsistenz, eine weiche Beschaffenheit. Bald spricht man von einer 
teigig-weichen , bald sulzigen Geschwulst, bald wird an das Tastgefiihl bei einem 
Lupus tumidus, dem ein einzelner Knoten ja auch sonst vielfach gleichen kann, 
erinnert. 1m gewissen Gegensatz hierzu steht wieder in anderen Fallen die 

Abb.31. lIiachtige lymphatisch-Ieukamische Tumoren. Moulage. (Sammlung del' Klinik ARZT.) 

Feststellung einer knorpelliarten Beschaffenheit der Geschwulst (SCHOLTZ), 
wobei auch ein Freibleiben des Gesichtes beobachtet wurde, und in einer gleichen 
Konsistenzbeschaffenheit der vielfach miteinander verwachsenen Axillar- und 
Inguinaldriisen vielleicht eine Analogie vorliegt. Die iiberziehende Epidermis ist 
aber fast immer erhalten, es kommt nicht zu Exulceration; durch die wuchernden 
und an die Oberflache drangenden Tumoren wird die Oberhaut allerdings ver­
diinnt, laBt kleine GefaBchen oder bei vorhandenen Stauungsvorgangen auch 
gr6Bere Venen durchscheinen, ist meist stark gespannt, daher auch ihr auf­
fallender Glanz und ihre schwere Verschieblichkeit in kleine Faltchen. Als 
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gleiche Folge des Wachstums der Knoten und der dadurch bedingten Dehnung 
der Epidermis konnen die erweiterten Follikel auBerordentlich deutlich gesehen 
werden, die auch in der Regel in recht betrachtlicher Entfernung voneinander 
stehen. 

Die Farbe der Knoten ist nicht immer gleich, in der Regel aber kann man 
von einem braunroten Kolorit sprechen. Anamisierung durch Glasdruck laBt 

Abb. 32. ~Htchtige lymphatisch-leuki.iJnische Tumoren. Moulage. (Sammhmg der Rlinik ARZT.) 

eine braune Eigenfarbe zuriick. Einerseits durch die durchscheinenden, ekta­
sierten GefaBe, dann durch vielfach vorgenommene therapeutischeMaBnahmen­
wir eriunern nur an Bestrahlungen - kann sehr oft im Einzelfall der rote 
Farbenton iiberwiegen. Aber auch ein blauliches Kolorit ist mitunter vorhanden, 
vielleicht als ein Ausdruck der Stauung bei Druck von Driisentumoren am 
Hals auf die groBen GefaBe. Selbst in ein und demselben Fall ist die Farbe eine 
wechselnde, vielfach auch von auBeren Umstanden abhangig, bestandig nur der 
braune, durch ein Infiltrat bedingte Unterton bei diaskopischer Untersuchung. 

N eben dieser vorwiegenden Lokalisation im Gesicht konnen auch andere 
Korperstellen von den Tumoren befallen werden, wie ja theoretisch jede Stelle 
der Korperoberflache in leukamischem Sinne erkranken kann. Unter diesen 
gewiB seltenen Lokalisationen waren zu nennen: Brust, speziell die Gegend der 
Mamilla, der Bauch, das Skrotum, die Glans penis und inneres Praputialblatt. 
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So kann die Lokalisation am mannlichen Genitale zu einer Verkrummung 
des Penis £lihren, der dann eine posthornartige Form annimmt; die Rarn­
entleerung wird bei Ergriffensein des Praeputiums und der damit verbundenen 
Verengung der Praeputia16ffnung auf Schwierigkeiten stoBen; die GroBe des 

Abb. 33. Lymphatisch-leukamische Schwellung der Gesichtshaut. Moulage. 
(Sammlung der Klinik ARZT.) (Vgl. Text S. 73.) 

Scrotums kann eine ganz betrachtliche werden. Das Auftreten leukamischer 
Tumoren und Infiltrate bei derartig spezieller Lokalisation wird dann fur den 
Kranken auBerordentlich qualend. 

Alle bisherigen Erorterungen haben sich bezuglich des Ortes des Auftretens 
nur auf die Raut erstreckt. Wenn auch vielleicht ARNDT bei der standig fort­
schreitenden Kenntnis des klinischen Bildes nicht mehr in dem Sinne bei­
gepflichtet werden kann, daB die sichtbaren Schleimhaute, wenigstens bezuglich 
des Befallenseins durch analoge Tumoren wie auf der Raut relativ haufig frei 
blieben, so gebiihrt gerade diesem Autor wieder das besondere Verdienst, auf 
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die zur Zeit seiner Arbeit bekannten hieher zu zahlenden Falle von Schleimhaut­
lokalisation bei Leukamie hingewiesen zu haben. Die Zahl der Falle mit sicheren 
und einwandfreien Schleimhauttumoren ist in den letzten Jahren betrachtlich 
gewachsen. Reute ist eine derartige Lokalisation an der Mund-, Rachen- und 
Kehlkopfschleimhaut allgemein bekannt. Dabei sollen jene Veranderungen 
in der Mundhohle, die gelegentlich als Odeme zur Beobachtung gelangen - also 
in keiner Weise spezifische Prozesse - nur nebenbei Erwahnung finden. 

Als Lokalisation auf der Schleimhaut kommen in erster Linie die Mundhohle, 
dann aber auch Rachen und Kehlkopf in Frage. In der M undhOhle sind es in 
der Regel knotige Bildungen, teils an der Wangenschleimhaut, teils an der 
Gingiva, teils auch an der Zunge oder den Gaumenbogen, die eine Analogie 

Abb. 34. Chrollisch-leukamische Lymphomatose, 
Blasse und teigige Schwellung der Mundschleim­
haut_ (SammlungKREN_ - Klinik RIEHL-ARZT.) 

Abb. 35. Chrollisch-leukamische Lymphomatose, 
Biasse und Blutungen der Mundschleimhaut. 
(Sa=lung KREN. - Klillik RIEHL-ARZT.) 

zu den Veranderungen der Raut bilden. Neben diesen, den Tumoren der Raut 
entsprechenden Zustanden, konnen sich abel' auch mehr flachenhafte Bildungen 
in Form von Infiltraten, die wir ja auch bei Besprechung der Rautveranderungen 
erwahnten, finden. Wenn auch vielleicht nicht direkt zu den Tumoren zu rechnen 
sind Veranderungen an der Mundschleimhaut, die mit Schwellung einhergehen 
und damit sich an die Tumoren anreihen, daneben auch auffallende Blasse und 
eingestreute Blutungen. Ein Defekt der iiberziehenden Schleimhaut oder gar eine 
Geschwiirsbildung kommt ebensowenig wie den Raut- auch den Schleimhaut­
veranderungen zu. 

Wenn auch die Beurteilung der Nasenschleimhautveranderungen nicht 
mehr direkt in das Gebiet des Dermatologen fallt, so soll doch der Vollstandigkeit 
halber darauf verwiesen werden, daB auch die Schleimhaut der Nase Sitz 
leukamischer Veranderungen sein kann. Abnlich wie die an den Lippen lokali­
sierten Knoten behindern auch diese die Atmung oft in nicht unbetrachtlichem 
MaBe. 

In gleich unangenehmer Weise wird die Lokalisation an den Augenlidern 
empfunden, da die Kranken die Augen kaum mehr zu offnen vermogen. Die 
auf den Lippen sich entwickelnden Veranderungen erschweren das Sprechen 
und die Nahrungsaufnahme. 

1m allgemeinen wird die Beurteilung derart lokalisierter leukamischer 
Prozesse sich schwieriger gestalten, da ja der Farbenton wegen des Kolorits 
der Mundhohle an sich schon, dann aber auch bei versteckterer Lokalisation 
die Priifung der Konsistenz in Wegfall kommt. 
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Der Verlauf sowohl der Schleimhaut- als auch der Hautveranderungen kann, 
da er keine nennenswertenDifferenzen aufweist, gemeinsam besprochen werden. 
1st es einmal zum Auftreten leukamischer Tumoren gekommen, so folgen meist 
weitere in dem befallenen Hautgebiet, wobei jedoch bald ein rasches, bald auch 
ein langsames Wachs tum festzustellen ist. Haben aber die Geschwiilste den 
Hobepunkt ibrer Entwicklung erreicht, dann bleibt ibr Bild ein unverandertes, 
stationares. Nur ganz allmahlich kann eventuell noch eine Weiterentwicklung 
beobachtet werden. Allerdings fehlen vielfach ebenso wie progressive Verande­
rungen auch solche regressiver Natur, wenn auch HIRSCHFELD den spontanen 
dauernden Riickgang von Infiltraten des Scrotums und der Mamilla erwahnt. 
1m groBen und ganzen ist daher das Bild einer Leukamie mit Tumoren, so machtig 
und eindrucksvoll jeder einzelne Fall aucb fUr den Kenner immer wieder sein 
mag, wenn er einmal zu seiner vollen Entwicklung gelangt ist, ein konstantes, 
das nur wenige An- und Abstiege im weiteren Verlauf aufzuweisen pflegt. Daher 
gehort auch eine spontane vollige Riickbildung eines einmal ausgebildeten 
Tumors zu den nur selten zu beobachtenden Vorkommnissen. 

Diffcrentialdiagnose. In differentialdiagnostischer Hinsicht herrschen bei der 
auf der Hobe der Entwicklung sich befindenden Krankheitsform multipler leuk­
amischer Tumoren eigentlich keine besonderen Schwierigkeiten. Das einmal 
gesehene Bild z. B. einer Facies leontina bei Leukamie ist derartig markant, 
daB man, trotz der seltenen Gelegenheit solche Falle zu beobachten, sich gewiB 
im gegebenen FaHe daran erinnern wird. 

In differentialdiagnostische Erwagung bei SteHung der Diagnose waren 
vor allem multiple Hauttumoren anderer Atiologie zu ziehen, groBknotige 
Formen einer Lues, eines BOEcKschen Sarkoides, manche Formen von Mycosis 
f~mgoides, dann echte blastomatOse und leprose Prozesse. 

Unter den angefiihrten Erkrankungen konnte vieHeicht ein Sarkom wohl zur 
multiplen Knotenbildung fiihren, doch wird das Fehlen der braunroten Farbe, 
abgesehen von anderen Umstanden, die Differenzierung unschwer ermoglichen. 
Bei der Unterscheidung von einer Mycosis fungoides wird vor aHem die tomaten­
ahnliche Beschaffenheit der Knoten eine Rolle spielen. Die Ablehnung einer 
durch ibr klinisches Bild leukamische Hauttumoren imitierenden Lues wird 
sich allerdings wesentlich schwieriger gestalten. Farbe und Konsistenz konnen 
ganz einer Leukamie gleichen, die Klinik aHein wird vieHeicht die Entscheidung 
nicht immer treffen konnen. Erwagt man aber, daB die Hauterscheinungen 
bei der Leukamie ja doch nur ein Symptom einer Systemerkrankung vorsteHen, 
so wird man eben die Erkrankung in der gleichen Weise, als wenn Hauterschei­
nungen feWen wiirden, zu diagnostizieren versuchen. 

Auch mit dem BOECKschen Sarkoid kann, wenn dieses in der groBknotigen 
Form in Erscheinung tritt, eine weitgehende Ahnlichkeit bestehen. Auch da 
wird, um die Diagnose Leukamie zu sichern, die gleiche eben erwahnte Uber­
legung, daB es sich um eine Systemerkrankung handle, maBgebend sein. 

Die Abtrennung gegeniiber der Lepra diirfte nur selten, schon wegen der be­
stimmten geographischen Verbreitung dieser letzteren Erkrankung, auf Schwierig­
keiten stoBen. Auch ist die Farbe der Lepraknoten eine mehr diisterbraune. 

Neben noch so exakten rein klinischen Untersuchungen kommt daher in 
der Differentialdiagnose der Erhebung des Blutbefundes in aHererster Linie 
eine vielfach ausschlaggebende Bedeutung zu. Wie ja bei Besprechung des 
histologischen Aufbaues der leukamischen Hautveranderungen noch gezeigt 
werden wird, ist auch aus der geweblichen Zusammensetzung der Knoten in 
vielen Fallen leicht eine differentialdiagnostische Entscheidung zu treffen. 

Obwohl es der Regel entspricht, daB die Hautveranderungen erst dann 
auftreten, wenn bereits das Krankheitsbild der Leukamie ausgepragt ist, so 



64 L. ARZT und H. FURS: Hauterkrankungen bei Leukosen und Leukoblastomen. 

konnen doch auch wieder die Hauterscheinungen vorauseilen, also in gewissem 
Sinne die Haut anscheinend den Ausgangsort der Leukamie vorsteilen. 

Dabei darf nicht vergessen werden, daB Hautveranderungen, auch solche 
recht machtiger Form, sich mitunter bei der aleukamischen Lymphomatose, 
also bei negativem Blutbefund, finden kOIinen. Ja NAEGELI betont direkt, 
daB diese Beobachtungen sogar haufiger als bei leukamischem Blutbild vor­
kommen soilen. Daraus ist aber wieder ersichtlich, welch eine groBe Bedeutung 
bei der Erkennung und richtigen Auslegung eines Failes gerade den leukamischen 
Hautveranderungen zukommt. Festgehalten muB daher werden, daB es sich 
dabei um eine wirkliche Leukamie handelt, und daB das so wichtige Symptom 
der Blutveranderungen eben einmal in diesen Failen, vieileicht auch nur vor­
iibergehend, fehlt. Bei der Obduktion finden sich, worauf wieder NAEGELI 
auf Grund einer eigenen Erfahrung hinweist, dann mitunter auch lymphatische 
Wucherungen an den serosen Hauten und im Magen-Darmtrakt. 

GroBe Schwierigkeiten in der Differenzierung werden jene Faile bereiten, 
bei welchen einerseits ein klinisches Bild vorliegt, welches man als leukamische 
Tumoren ansprechen muB, ja bei dem auch das histologische Bild durch das 
Auftreten vollkommen gleicher lymphocytoider Zeilen in diesem Sinne zu 
verwerten ist, dabei aber ein negativer Blutbefund dauernd, d. h. wahrend einer 
vielleicht langen Zeit der Beobachtung erhoben wird und auch die Untersuchung 
des Lymphdriisenapparates sowie der Milz klinisch und histologisch keinen 
Auhaltspunkt fiir eine lymphadenotische Systemerkrankung liefert. Denn 
es solI auch eine ausschlieBliche Lokalisation der Leukamie (NAEGELI S. 408) 
in der Haut bei Freibleiben der inneren Organe vorkommen. Bei der Beurteilung 
derartiger Hautveranderungen, wie im Faile HIRSCHFELD, darf jedoch nicht 
verges sen werden, daB der erhobene negative Obduktionsbefund an den inneren 
Organen auch das Resultat einer vorangegangenen Therapie sein konnte. 

Diese nur klinisch den leukamischen Hautbildern gleichenden FaIle bereiten 
naturgemaB in der Diagnose auBerordentliche Schwierigkeiten und miiBten 
bei Auslegung im Sinne einer Leukamie als isolierte aleukamische Lympho­
matosen, wobei nur das Hautorgan befallen erscheint, bezeichnet werden. 
Gerade diese FaIle leiten zu einem anderen Krankheitsbild iiber, mit dessen 
Diagnose in der Dermatologie wohl ein recht groBer MiBbrauch getrieben wird: 
Den kleinzelligen Rundzellensarkomen und sarkoiden Geschwiilsten. Die 
auBerordentliche Unsicherheit kommt schon durch die Bezeichnung Sarkoid 
zum Ausdruck. Die Verwendung einer derartigen Nomenklatur ist aber durch 
die bestehenden Schwierigkeiten in der Diagnose derzeit vielleicht noch teil­
weise entschuldbar. 

Ohne auf die Frage des Verhaltnisses der leukamischen Prozesse zu den 
Geschwiilsten, insbesondere zu den Sarkomen, an dieser Stelle einzugehen 
- sie solI im Abschnitt B "Hauterkrankungen bei Leukosen mit geschwulst­
artigem Wachstum" besprochen werden - konnte doch auch an dieser Stelle 
ein kurzer Hinweis nicht unterbleiben. 

Histologie. Der geweblicheAufbau der leukamischen TumorenistnaturgemaB 
durch den GrundprozeB gegeben. Er steht aber auch in gewissem Sinne mit dem 
bereits friiher besprochenen leukamischen Exanthem in Parailele. Daher findet 
sich im Prinzip die gleiche histologische Struktur, nur beim leukamischen 
Exanthem disseminiert, der Einzelefflorescenz entsprechend, auf multiple, kleine 
circumscripte Hautpartien beschrankt, beim leukamischen Tumor aber nur 
an einigen wenigen Steilen, allerdings an diesen in der Intensitat auBerordent· 
lich machtig entwickelt. 

Die Zellen, welche daher die Knoten in ihrer Hauptmasse aufbauen, sind 
der Grundkrankheit entsprechend lymphocytare Elemente. An GroBe die 
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kleinen Blutlymphocyten meist etwas iibertreffend, sind sie weiterhin durch 
einen chromatinreichen, runden Kern ausgezeichnet, der sich intensiv blau 
tingiert und der nur von einem sehr schmalen, oft iiberhaupt nicht mehr sicht­
baren Protoplasmasaum, der wieder auBerordentlich hell gefarbt ist, umgeben 
wird. Diese Zellen entsprechen den kleinen Lymphocyten der Lymphdriisen. 
Ganz verschwindend, nur bei besonderer Fixation und Farbung wahrnehmbar, 
finden sich noch andere Zellelemente: Zellen mit einem groBeren eingebuchteten 
chromatinreichen Kern, der auch gelappt sein kann, dabei blaB tingiertem 
Protoplasmasaum, die als Lymphoblasten oder vielleicht auch als groBe Lympho­
cyten zu bezeichnen sind und von einigen Autoren auch als lymphoblastische 
Plasmazellen aufgefaBt werden. An den Randpartien der Knoten sind neben 
Bindegewebszellen, die auch mehrere Kerne aufweisen konnen, noch Mastzellen 
in etwas groBerer Zahl zu finden. 

Im allgemeinen ist aber der zellige Aufbau ganz entsprechend den Befunden 
bei den leukamischen Exanthemen ein auBerordentlich uniformer und mono­
toner, in welcher EinfOrmigkeit wohl auch das wichtigste Kriterium der morpho­
logisch-histologischen Diagnose der leukamisch-Iymphatischen Tumoren iiber­
haupt zu erblicken ist. Dabei liegen die einzelnen Zellen, die einander so vollig 
gleichen, auBerordentlich dicht nebeneinander, so daB ein massiges Infiltrat, 
die Tumoren in toto aufbauend, sich ergibt, wobei das Bild durch die auch 
meist vollig gleichmaBige Verteilung der einzelnen Zellen noch eine besonders 
einformige Note erhalt. 

In einem gewissen Gegensatz zu der so einheitlichen Zusammensetzung 
der leukamischen Tumoren steht die Lagerung der Knoten im Hautorgan selbst. 
Vielleicht lassen sich dabei im allgemeinen zwei Typen wieder feststellen: 
Oberflachlichere Lagerung in der eigentlichen Cutis, dann tieferliegende Knoten, 
die wieder von der Subcutis aus ihren Ausgangspunkt nehmen konnen, oder aber 
es reicht ein Infiltrat bei besonderer Machtigkeit von der Epidermis bis weit 
hinab in die tiefen Gewebsschichten. Mit dem lokalen Wachstum des Prozesses 
und der standig sich vermehrenden Ansammlung der Lymphocyten wird das 
Bindegewebe der Cutis auseinandergedrangt; bei weiterer Ausdehnung gegen 
die Oberflache zu resultiert nur mehr ein schmaler bindegewebiger Streifen, 
der als Rest der nach aufwarts verdrangten Cutis sich erhalten hat. Bei der 
Tinktion auf elastisches Gewebe ergibt sich ein ganz besonderer Reichtum 
dieser Schichte an elastischen Elementen, die anscheinend dem Auftreten des 
standig wachsenden Infiltrates ausweichend auch aus den tieferen Schichten 
der Cutis in diese oberflachlichste Zone zusammengedrangt werden. Im all­
gemeinen stellt diese bindegewebige Schichte sich als der Rest des Papillar­
korpers dar, der durch mechanische Momente in seiner Form verandert wurde. 
Denn in der Regel fallt die obere Grenze des leukamischen Infiltrates mit dem 
subpapillaren GefaBnetz zusammen und zeichnet sich auBerdem durch das 
schade Abschneiden nach aufwarts aus. 

Ais eine weitere Folge, die in gleichen mechanischen Umstanden ihre Er­
klarung finden dUrfte, sei die in der Regel auf wenige Zellagen reduzierte Epi­
dermis erwahnt, welche in meist vollig intaktem Belag den AbschluB nach 
aufwarts bildet. Dabei ist es auch wohl wieder aus analogen Griinden zu einem 
Verschwinden der interpapillaren Reteleisten gekommen und damit auch des 
Papillarkorpers. Diese Verhaltnisse in del' Epidermis und im Papillarkorper 
sind bei den am Hohepunkt ihrer Entwicklung stehenden Tumoren am starksten 
ausgepragt. Treten abel' Riickbildungsvorgange in den Knoten, sei es nun 
spontan oder therapeutisch hervorgerufen auf, setzt wieder vielfach ein Aus­
wachsen des Rete in lange Zapfen ein, dessen Leisten auch zwischen kleineren 
Tumoren noch meist erhalten sind. 

Randbuch der Raut- u. Geschlechtskrankheiten. VIII. 1. 5 



Abb. 36. Knoten bei lymphatischer Leukiimie (Ohrrand). Dbersichtsbild. LupenvergroBerung. 
Subepidermaler Grenzstreif frei von Infiltration. Die Tumormasse ganz einheitlich gebaut 

und streng abgeschlossen. Rauptsachlich' im obersten Antell erweiterte GefaBe. 
(Aus J. KYRLE, Risto·Biologie, II. Bd., S. 281, Abb. 175.) 

Abb. 37. Dasselbe Praparat wie Abb. 36. VergroBerung 300. 
Darstellung der Gewebseinlagerung, des Zelltypus und der VerhiUtnisse der GefaJ3e. 

(Aus J. KYRLE, Risto-Biologie, II. Bd., S. 281, Abb. 176.) 
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N eben diesen durch das Wachs tum bedingten V eranderungen, die als Ausdruck 
mechanischer Momente, als Verlagerungen und Dehnungen und auch Stauungs­
folgen wie z. B . die stark erweitei'ten Lymph- und BlutgefaBe im Stratum 
papillare, fur deren Lagerung zum zelligen Infiltrat PINKUS den treffenden 
Ausdruck "Schwimmen auf dem Infiltrat" pragte, aufzufassen sind, kommt 
es auch zu direktem Gewebsschwund. 

So sind die die Cutis aufbauenden Bindesubstanzen, Bindegewebe und elasti­
sche Fasern im Bereiche der massigen Infiltrate stark rarefiziert und an den 

Abb. 38. Lyrophatisch-Ieukiimisches Infiltratin der Cutis bei Freibleiben der oberfliichlichstenSchichten. 
Schwache Vergro13erung. (Fall P.) (Histologische Sammlung der Klinik ARZT.) (Vgl. 'I'ext, S.73.) 

Randpartien als ein feines Netz zwischen den uniformen Zellen noch erhalten, 
in den zentralen Anteilen der oft so machtigen Knoten aber auch bereits voll­
standig geschwunden. Der gleichen Vernichtung fallen in den letzteren auch die 
Anhangsgebilde der maximal verdunnten und gespannten Epidermis anheim, 
die Talg- und SchweiBdrusen, ja auch die Follikel selbst. Trotzdem konnen 
in den Randpartien und auch in kleineren Knoten noch diese drusigen Gebilde 
sich erhalten, offenbar als ein Ausdruck, daB die mechanischen Verhaltnisse 
zwischen den groBen Knoten und kleineren Papelchen doch bedeutend differieren. 

Trotz diesen teilweisen Zerstorungen, allerdings nur ganz beschrankten 
Grades, finden sich auch in groBen Knoten nur geringe regressive Veranderungen. 
So kann man an den Randpartien auffallend machtiger Knoten, dort, wo die 
Zellen besonders dicht gedrangt angeordnet sind, eine Veranderung der Kernform, 
eine Deformierung derselben erkennen, offenbar wieder als Ausdruck del' schon 
vielfach erwahnten mechanischen Insulte. Dabei kommt es aber zu keinem 
Kernzel'fall, auch nicht wie vielleicht hei derartigen massigen Infiltraten zu 
erwarten ware, zu einer zentralen Nekrose. Setzt ein del'artiger ProzeB ein, 

5* 



Abb. 39. Lymphatisch·leukfunisches Infiltrat, die oberflachlichen Cutil;schichten freilassend. 
Bindegewebe im infiltrierten Bereich vollkommen geschwunden. (Fall J.) 

(Histologische Sammlung del' Klinik ARZT.) (Vgl. Text, S . H.) 

Abb. JO. Lymphatisch·leuk;im:isches Infiltrat in den tieferen Cutisschiehten, teilweise urn Gefalle. 
(Fall P.) (Histologische Sammlung der Klinik ARZT.) (Vgl. Text, S.73 . ) 
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dann scheint es sich um eine prinzipielle Anderung zu handeln. Zerfallsvor­
gange aber an der Oberflache sind meist konsekutive Prozesse, an Traumen 

Abb. 41. LYlllphatisch·leukii.lllisches Infiltrat in das subcutane Fetigewebe bereits eingedrungen . 
(Fall J.) (Histologische Salllllliung (ler Klinik A.RZT.) (Vgl. Text, S.74.) 

Abb. 42. LYlllphatisch ·leukitlllisches Infiltrat aus fast vollkollllllen gleichen Zellen aufgebaut. 
Starke Vergro13erung. (Fall J.) (Histologische Salllllliung der Klinik ARZT.) (Vgl. Text, S. 74. ) 

sich anschlieBend, die sich bei dem so auBerordentlich dunn en Epidermisuberzug 
in diesem Sinne auswirken. 

Die massigen Infiltrationsknoten schneiden peripher mit Ausnahme der 
bereits besprochenen Begrenzung nach aufwarts nicht scharf abo Allmahlich 
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uberwiegt wieder die Grundsubstanz der Cutis und zwischen die einzeInen 
Bundel ziehen sich noch Infiltrationsstrange hinein. Vielfach kann man auch 
ein Fortsetzen dieser aus gleichmaBigen Lymphocyten aufgebauten Herde 
in das Unterhautfettgewebe feststellen. Auch als einheitlich aus Lymphocyten 
aufgebaute Ge£aBmantel oder ebensolche Bildungen um die Anhangsgebilde 
der Haut tritt besonders in der Umgebung der Tumoren der leukamische 
ProzeB in Erscheinung. 

FaBt man die markantesten morphologischen Kriterien in dem geweblichen 
A utbau der chronisch-leukamischen Tumoren zusammen, so sind als wesentliche 
Merkmale zu erwahnen: Das homogene I nfiltrat, aus iiberwiegend gleichformigen 
lymphocytaren Elementen aufgebaut, in seiner Machtigkeit mit der GroBe der 
Tumoren in strenger Parallele sieh haltend, scharf nach oben begrenzt, dagegen 
seitwarts und gegen die Tiefe zu sich allmahlich verlierend, mit konsekutiven Er­
scheinungen, wie Schwund der Cutisgrundsubstanz, Verdiinnung der Epidermis 
als A usdruck mechanischer Druckverhaltnisse, bei meist vollig fehlenden regressiven 
Prozessen im Infiltratbereich selbst. 

Schrifttum. Anscheinend der erste Fall von Tumorbildung bei chronisch-lympha­
tischer Leukamie wurde von BISIADECRI beschrieben. Dabei bestanden zahlreiche weiBe, 
blasse, linsengroBe Knotchen an Gesicht und Stamm. 

KREIBICH erwahnt ausfiihrlich eine schon von KAPOSI vorgestellte 58 jahrige Frau 
mit tumorartiger Anschwellung beider Augenbrauengegenden verbunden durch eine Ver­
dicknng der Glabella mit tumorartiger Verdickung der Nase. An beiden Wangen hiihner­
eigroBe, am Kinn ein taubeneigroBer Tumor. Diffuse Verdickung am rechten Ohr, am 
linken Beginn des Prozesses am Ohrlappchen. Halslymphdriisen, ebenso Achsel- und In­
guinaldriisen vergroBert. Leberschwellung, Milztumor. Blutbild: 120 000 Leukocyten, 
darunter 92% mononucleare groBkernige Zellen mit geringem Protoplasmasaum. 

Hierhergehorige Falle mit Tumorbildungen der Haut vrurden ferner nach KRELBICH 
von PmLIPPART, LEBER und CHAVEL beschrieben. 

In zusammenfassender Weise hat PALTAUF in seiner Monographie einschlagige Falle 
von Tumorbildung von NICOLAU, WENDE, MAGER, NEUBERGER, PINKUS, NEKAM, CLAIR­
MONT, HALLOPEAU und LAFITE, LANG u. a. erortert. 

Bei einem 49 jahrigen Manne beobachtete RASCH indolente Schwellung aller fiihlbaren 
Lymphdriisen, starke VergroBerung der Milz und der Leber. Das cytologische Blutbild 
ergab 68% Hamoglobin, 3 450 000 Erythrocyten, 48 000 Leukocyten, darunter 44% Lympho­
cyten, 370/ 0 groBe einkernige Leukocyten mit reichlichem Protoplasma und exzentrischen 
Kernen, 19% polynucleare Leukocyten. An der Haut des Gesichtes bestanden symmetrische 
flache Geschwiilste, die Farbe der Haut war in ihrem Bereiche cyanotisch oder hellbraun, 
von glatter Oberflache, an mehreren Stellen Teleangiektasien. D!!'l groBten Geschwiilste 
sitzen an den Augenbrauen, an denen alle Haare ausgefallen sind. Ahnlich groBe Infiltrate 
finden sich an beiden Wangen und erstrecken sich symmetrisch von der Mitte der Nase 
iiber das Gesicht bis nach dem Barte. Endlich findet sich mitten am Kinn eine kreisrunde, 
blaulichrote Infiltration. Die Biopsie von einem Geschwulststiickchen ergab ein Infiltrat 
aus einer machtigen Schichte kleinerer einkerniger Zellen mit geringem Protoplasma nach 
Art der Lymphocyten. Die starkste Infiltration bestand um die tiefen cutanen GefaBe 
zwischen den Fettzellen, nur der obere Teil der Epidermis war frei von dieser Infiltration. 
Das Bild entsprach im ganzen der sog. lymphatischen Granulationsgeschwulst. 

tiber weitere analoge Falle berichtet ARNDT. Er zitiert einen 54 jahrigen Patienten 
LINSERS mit geroteter derber Geschwulst an der rechten Wange, Tumor der linken Hals­
seite und Brustwarze, elephantiasisahnlicher Verdicknng der linken oberen Extremitat 
und zahlreichen teils intra-, teils subcutanen, taubeneigroBen 'fumoren im Bereiche der 
linken Wange, Hals, Schulter und Abdomen. Histologisch bis tief in die Musknlatur reichende 
Rundzelleninfiltration. Blutbild: 21800 Leukocyten, darunter 67% Lymphocyten. Nach 
Ansicht von PALTAUF und ARNDT ist es jedoch nicht sicher, ob nicht in dem gegebenen 
Fall!; eine Lymphosarkomatose der Haut vorlag. 

Abnlich verhalt es sich mit dem Falle von SCHOLTZ, einem 52 jahrigen Manne mit ele­
phantiasisartiger Schwellung beider Vorderarme von knorpelharter Konsistenz und blaurot, 
verfarbter Oberflache. An den Oberarmen mehr weniger isoliert derbe Geschwiilste. An 
beiden Seiten der Brust handtellergroBe, plattenformige, knorpelharte Einlagerungen. 
Analoge, zum Teil runde Knoten am iibrigen Korper. Geschwulstartige VergroBerung der 
Inguinal- und Axillardriisen, maBige Schwellung und Infiltration der Mund- und Rachen­
schleimhaut. Billtbild: 60000-70000 Leukocyten, darunter 60-75% vorwiegend kleine 
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Lymphocyten. Histologie eines Tumors: Dichtes Infiltrat aus kleinen Rundzellen vom 
Charakter der Lymphocyten vorwiegend im Subcutangewebe. 

Weiterhin beschreibt .ARNDT drei eigene Beobachtungen, und zwar einen 78 jahrigen 
Patienten mit umfangreichen, flachen, halbkugeligen, tumorartigen Gebilden und plaque­
artigen Infiltraten von glatter Oberflache, gelblich-braunlicher Verfarbung im Gesicht, 
die diesem das Aussehen einer Facies leontina gaben. Daneben maBige Schwellung der 
linken seitlichen Hals-, Cubital-, Achsel- und Leistendriisen; Milztumor. Blutbild: 7600 
Leukocyten mit 76% Lymphocyten. Histologisch auBerordentlich einformige dichte Zell­
ansammlung in den mittleren und tieferen Schichten von Haut- und Unterhautzellgewebe 
aus Zellen von morphologischer und tinktorieller Vbereinstimmung mit den kleinen Lympho­
cyten. In sparlicher Zahl Lymphoblasten und lymphoblastische Plasmazellen. Spater 
fanden sich neben flachen Infiltraten an Handriicken und Handtellern, die an die Verande­
rungen der Akrodermatitis chronica atrophicans eriunerten, diffuse und mehr circumscripte 
Lymphome der Glans penis und des inneren Vorhautblattes. 

Der zweite Fall .ARNDTs, ein 62 jahriger Patient mit diffuser, unformiger Schwellung 
der Nase von braunroter Farbe, auf Glasdruck mehr gelblichbraun, eigentiimlich glasig 
durchscheinend. An den Wangen gelbe, flachhandgroBe, liber das Niveau plateauartig 
vorspringende Herde. Wulstartige Sc1!wellungen von brauner, eigentiimlich transparenter 
Farbe an Augenbrauen und Glabella, .Ahnlichkeit des Gesichtes mit einer Facies leontina. 
Plattenartige Einlagerungen an der Oberlippe, blaBbraunlich-rote fleckformige Herde an 
der Haut des behaarten Kopfes, zudem em plattenartig die tieferen Schichten der Scrotal­
haut einnehmendes Infiltrat. Blutbild: 17000 Leukocyten, darunter 19% groBe, 57% 
kleine Lymphocyten. Biopsie von der Haut fehlt. Spater noch bei dem Patienten an eine 
beginnende Akrodermatitis atrophicans erinnernde Veranderungen an der Haut der Hand­
riicken. 1m Bereiche der rechten Mamilla eine namentlich in den tieferen Schichten lokali­
sierte, plattenformige Einlagerung von derb-elastischer Konsistenz. 

Bei .ARNDTs drittem Fall, einer 62 jahrigen Frau, fanden sich ziemlich scharf begrenzte, 
flach erhabene Plaques von glatter Oberflache, gelbbraunroter Farbe und maBig derber, 
elastischer Konsistenz. Auf Glasdruck gelblich-braunlicher, glasig durchscheinender Farben­
ton. ~chwellung von Hals, Rachen und Inguinaldriisen. Blutbild: 7200 Leukocyten, 
darunter 48% Lymphocyten. Die Histologie eines Hauttumors ergab eine diffuse, 
ziemlich dichte Zellansammlung im Corium mit ziemlicher Einformigkeit hauptsachlich aus 
groBen, rundlichen Zellen und kleinen, Lymphocyten bestehend. Daneben auch Lympho­
blasten, resp. lymphoblastische Plasmazellen, sog. MARscHALKosche Plasmazellen. 

Bei einem 56 jahrigen Manne mit Leucaemia cutis fand PICK Tumoren im Gesicht, 
die durch tiefe Furchen zum Teile em gelapptes Aussehen erhielten. Die Haut iiber den 
derben, elastischen Tumoren ist rotlichbraun gefarbt und zeigt stark erweiterte GefaBe. 
Auch an der Schleimhaut von Mund und Rachen sind groBe Tumoren eingelagert. Cyto­
logisches Blutbild: Typisch-Iymphatische Leukamie. 

HIRsCHFELD berichtet liber einen 60 jahrigen Mann mit hochroten, tumorartigen In­
filtraten, glanzend und von zahlreichen stark erweiterten Venen durchzogen an Augen­
brauen, Nase, Wangen, Lippe und Kinn. Der Blutbefund war andauernd subleukamisch 
oder aleukamisch. 

Ferner fanden sich unter den von BERNHARDT klinisch und histologisch beobachteten 
]<'ii.llen mit leukamischen und pseudoleukamischen Hautveranderungen knotenartige und 
papillomatose Bildungen, sog. leukamische Tumoren, zum Teil in reiner Gestalt, zum Teil auf 
schon erythrodermisch veranderter Haut vor. Histologisch liegen ihnen Anhaufungen 
lymphoider Herde, die zum Teile miteinander konfluieren und dadurch Infiltrate odeI' 
Knoten erzeugen, zugrunde. 

NOBL beschreibt einen 66 jahrigen Mann mit einem eigenartigen, an Facies leontina 
erinnernden Gesichtsausdruck der LeprOsen, der namentlich durch knotige Vorwolbung 
der Augenbrauengegend und Glabella, sowie tumorformige Auftreibung von Nase und an­
grenzenden Wangenpartien bedingt erscheint. Es bestanden weiche, elastische, halbkugelige 
blaurote Wiilste von glatter Oberflache, ferner flachere, matte, brauurote Infiltrations­
massen an den Nasolabialfurchen, der Wangen- und Praaurikulargegend. Die Warzen­
hOfe werden von pflaumengroBen, braunroten, eigenartig weichen Einlagerungen mit glatt 
gespannter, glanzender Oberflache polsterartig in die Hohe gehoben, auBerdem die Glans 
penis von einem das Gewebe der Eichel durchsetzen,den und auftreibenden Herde ein­
genommen, in den Prostatalappen iiber kirschgroBe Knoten. Die Nacken-, Hals-, Achsel-. 
Cubital- und Inguinaldriisen bilden bis zu faustgroBe Pakete derber, isolierter Knoten; 
Milztumor. Blutbild: 5 527 000 rote Blutkorperchen, weiBe Blutkorperchen 7770, darunter 
43,5% Lymphocyten. Die Biopsie aus einem in friiherer Zeit bestehenden Knoten im 
rechten Arm ergab in der Cutis propria, sowie im subpapillaren Anteile ein gegen die Nach­
barschaft ziemlich scharf abgesetztes, gleichformiges Infiltrat aus hauptsachlich kleinen 
Rundzellen mit stark tingiblem, chromatinreichen Kern und schmalen Protoplasmasaum. 
Ein Tumor der Augenbrauengegend zeigt ein gleichmaBig dichtes Masseninfiltrat vom 
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subcutanen Zellgewebe bis in die PapilIarMhe; auch hier typisch lymphocytarer Bau. 
Der FaIl wird von NOBL als lymphatische Pseudoleukamie aufgefaBt. 

Ein zweiter Fall NOBLS, ein 62 jahriger Mann, zeigt Wiilste der Brauenhaut, der Glabella, 
knoIlige Verdickung im unteren Nasenabschnitt von braun- bis diisterroter Farbe, von 
zahIreichen erweiterten GefaBen an der Oberflache durchzogen. Die Ohren heben sich als 
elephantiastisch gewucherte, in die Lange gezogene Anhange scharf vom Schadel abo Das 
Knorpelgeriist von diinnen, nicht zu fest haftenden InfiItrationsschichten iiberlagert. 
Die Wangenhaut zeigt miiBig erhabene, braunroteInfiltrate. Die senil atrophischen Hand­
riicken sind violett verfarbt, diffus infiltriert, Achsel- und Leistendriisen sind zu pflaumen­
groBen Knaueln intumesziert, dabei Milztumor. Das Blutbild entspricht einer lymphati­
schen Pseudoleukamie (4200000 Erythrocyten, 30000 Leukocyten, darunter 56,5% Lym­
phocyten). Die Biopsie aus einem Sektor des rechten Ohrlappchens ergab einen kIassi­
schen Befund: Leukocytentumor mit der Verdrangung des grundstandigen cutanen Geriistes 
duroh zusammenhangende Lymphocytenherde. 

Ein 3. Fall NOBLs, ein 39 jahriger Patient, zeigte aussohlieBlich an den OhrIappchen 
kirschengroBe, durch Kerben eingezogene, braunrote durchscheinende, schwammig weiche 
Knoten von glatter und glanzender Oberflache, die auf GlasdruGk gelblichweiBe, durch­
scheinende, kIeinste, lupoide Stippchen erkennen lassen, zu nuBgroBen, derben, i~?lierten 
Knoten intumesziert. Die Wiilste an den Ohren boten nach NOBL weitreichende Ahnlich­
keit mit benignen BOEoKschen Sarkoiden. Eine Trennung ermoglichte erst der in Inter­
vallen festgestellte Blutbefund. Eine Probeexcision war nicht moglich. Das Blutbild ent­
sprach einer lymphatischen Pseudoleukamie (7000 Leukocyten, davon 45% kleine Lympho­
cyten). 

SAHLGREN erwahnt einen 49 jahrigen Mann mit subleukamischem Blutbild (17000 
Leukocyten, davon 76% Lymphocyten) mit derben Infiltraten von gewohnlicher Haut­
farbe an den Extremitaten und blaurotem Kolorit an der Scrotalhaut. Spii.ter leukocytares 
InfiItrat auch im Gesicht. Histologisch ein Infiltrat von gleichgroBen Leukocyten. 

ARNDT demonstrierte einen 5 jahrigen Knaben mit ganseeigroBen Geschwiilsten der 
Kopfhaut als umschriebene Lymphadenose. Histologisch Lymphocyteninfiltrate der 
Haut. Neigung der Tumoren zu Geschwiirsbildung und Nekrosen. 

CAPELLI beschreibt einen 5 jii.hrigen Knaben mit einem kIeinnuBgroBen Knoten in der 
Parietalgegend. Spat-er ein Tumor an den seitlichen Halspartien, ein submaxiIIii.rer und pm­
aurikuIii.rer Tumor von blauvioletter Haut bedeckt und derber Konsistenz. Blutbild sub­
lymphamisch. Die histologische Untersuchung eines Haut-stiickes des als Lymphadenia 
cutanea circumscripta beschriebenen Falles ergab diffuse gleichmaBige Infiltration aus 
kleinen lymphocytaren Element-en in retikuIares Bindegewebe eingebettet- vom tiefen Ge­
faBnetz bis in die Subcutis reichend. 

Bei einem 63 jahrigen Manne 80HULTZES fanden sich im Gesicht, iiber den Augen, der 
Nase, Wangen und linken Ohr bis waInuBgroBe, braun rote Tumoren, desgleichen an EIl­
bogen und Handgelenk. In der Axilla und beiden Glumen multiple Lymphome. Blut­
bild 72750 Leukocyten. 

Bei einem 62 jahrigen Manne mit lymphatischer Leukamie sahen JEANSELME, BURNIER 
und REJSEK im Gesicht eine rhinophymartige Verdickung der Haut!nit kleinen "Knotchen 
auf Nasenriicken und Seite, hockerige Plaques an Wangen und Ohrlappchen mit kleinen, 
transparent-en, weiBen Knotchen besetzt. Auch an der Zungenspitze ein kleines, weiBes, 
schmerzloses, linsengroBes Knotchen; die klinische Affektion macht den Eindruck einer 
Lepra. Histologisch: LymphocyteninfiItrat. 

RUSOH demonstrierte einen 85 jahrigen Mann mit lHilztumor, generalisierter Lymph­
driisenschwellung mit leukii.mischem Blutbefund, und zwar 140 000 vorherrschend klE"inen 
Lymphocyten. Die Nase bot das Bild eines Rhinophyma. Die Stirnfalten waren plump 
verdickt, durch tiefe Furchen getrennt, derb, braunrot mit sonst unveranderter Ober­
flache, in gleicher Weise die Nasoiabialfaite verandert. An der Oberlippe knollige Haut­
tumoren, am Ellbogen rechts ein kleinapfelgroBer, praIler, derber Tumor von braunrotem 
Kolorit. An der Innenseite des rechten Oberarmes ein handtellergroBer Herd vom Aus­
sehen einer idiopathischen Atrophie, knittrig gefii.ltelt, verdiinnt, braunlich-rotlich, eine 
Atrophie nach Abheilung eines friiher bestandenen Infiltrates. Am rechten Vorderarm 
3 subcutan verlanfende, federkielstarke, knotig verdickte Strange. Bei einer spateren Vor­
steIlung zeigte der gleiche Patient neben fla.chenhaften Infiltraten im Gesicht zahlreiche 
oberflii.chlich sitzende, lentikulare Knoten in der Kinngegend. Die seinerzeit bestehende 
postleukamische Atrophie am rechten Vorderarm groBenteils ausgeglichen. Nunmehr 
im Blutbild 46000 Leukocyten, davon 87% fast durchwegs kleine Lymphocyten. 

Rei einem 53 jahrigen Manne beobachtete BRUOK lymphatische Tumoren des Gesichtes, 
spater auch der rechten Augenbindehaut. In der Biopsie fanden sich lymphatisches Ge­
webe, epitheloide ZeIlen, Plasmazellen. Der Blutbefund ergab 12000-]4000 Leukocyten, 
darunter 65% Lymphocyten. 
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GROSGLIK beobachtete Tumoren an der Haut des Oberschenkels, spater an Stirne und 
anderen Korperteilen, die zum Teile wieder zur Resorption gelangten. Der Fall wurde als 
Lymphadenosis cutis durch ein excidiertes Geschwulststiick histologisch verifiziert. 

PflaumengroBe leukamische Tumoren der Ohrlappchen fand MOSES bei einem 57 jahrigen 
Manne bei einer Leukocytenzahl von 124000, darunter 64% Lymphocyten im Blutbild. 
Histologisch typisch einformige Lymphocyteninfiltrate. 

SCHWARTZ und BUSMANN stellten bei einem 3 jahrigen Knaben kirschen· bis hiihner­
eigroBe, weiche, schmerzlose Tumoren, dazwischen gelblichbraune Pigmentierung, ferner 
vergroBerte Tonsillen und adenoide Wucherungen fest. 1m Blutbild 15 000 Leukocyten, 
darunter 73% kleine, 10% groBe Lymphocyten von sehr verschiedener GroBe und Ge· 
stalt. Ein Tumor im Corium zeigt ausgesprochene Lymphocyteninfiltration. 

PELAGATTI konstatierte bei einer 67 jahrigen Frau neben diffuser Rotung und Schup­
pung sowie Lichenifikation infiltrative Prozesse, schlieBlich haselnuBgroBe Tumoren am 
ganzen Korper. Histologisch zeigten die entziindlichen und neoplastisch verdickten Haut­
partien durchaus homogene ZelIinfiltrate, die wenig Protoplasma, dagegen kleine stark 
farbbare Keme enthielteIl, in feines Bindegewebe eingelagert, die den Eindruck adenoiden 
Gewebes machten. 

LOUSTE, CAILLAU und LEROUD fanden bei einer 52 jahrigen Frau einen groBen, ulce­
rierten, tief infiltrierten, roten schmerzhaften Tumor am Vorderarm, dem ein polymorphes 
Erythem vorangegangen war. Daneben Driisen- und Milzschwellung. Blutbild 90000 
I .. eukocyten, darunter 70% Lymphocyten. Histologisch typisches Bild der Lymphadenosis 
cutis. 

ARzT demonstrierte einen 62jahrigen, seit 5 Jahren kranken Eisenbahner (Fall P.), bei 
clem bereits von RUSCH die Diagnose leukamische Lymphomatose durch Blutbefund und 
histologische Untersuchungen erhartet wurde. Doch haben sich die Hauterscheinungen in 
der letzten Zeit wesentlich gesteigert. Bei geringer Drusenschwellung weist er im Gesicht 
machtige Tumoren auf, auch das Capillitium befallend, die das Bild einer Facies leontina 
hervorrufen. Ein circumscripter braunroter, apfelgroBer Knoten ist am rechten Ellbogen 
lokalisiert. Weicher Gaumen und Uvula sind bedeutend vergroBert und blaurot verfarbt. 

1m Falle PELLICINIS Beginn der Erkrankung mit Rotung und Schwellung iiber den 
Augenbrauen und an der linken Hand. Spater scharf begrenzte, blaurote, kugelige Tumoren 
iiber den Augenbrauen, Nase, Wangen und Ellbogen. Ein hiihnereigroBer, braunroter Herd 
mit erweiterten Follikelmiindungen an der AuBenseite des linken Oberarmes. Am linken 
Unterarm reihenformig angeordnete subcutane bis bohnengroBe Knoten. Haut der Hande 
livid, schuppend und geschwollen. MaBige allgemeine DriisenvergroBcrung. Blutbild 
38 800 Leukocyten, davon 78% Lymphocyten, 8% Mononucleare, 10% Polymorphkernige, 
je 2% Eosinophile und ttbergangszellen. 

RACINOWSKI erwahnt bei einem FaIle von lymphatischer Leukamie eine Geschwulst 
auf der Oberlippe, eine in ihrer Nachbarschaft, auBerdem flache Infiltrationen der Wange 
und der Si;irne. 

TREGER sah bei einem FaIle von Leucaemia cutis lymphatica rotviolette bis hiihner­
eigroBe, verschiebliche Tumoren besonders an Gesicht, Schulter, Finger, Zehen, FuB­
riicken und Knien. Histologisch Cutis mit Blutlymphocyten entsprechenden Zellen erfiillt. 
Dichte Nester um die dilatierten und vollgepfropften GefaBe. Blutbild 24000 Leukocyten, 
davon 10% Neutrophile, 10% Monocyten, 80% Lymphooyten. 

Bei einem 65 jahrigen Manne mit blauroten, harten, kugeligen, bis hiihnereigroBen 
Tumoren, sowie auch zahlreichen olivengroBen subcutanen Geschwiilsten, daneben all­
gemeiner Lymphdriisenschwellung fand ABRAMOWITZ im Blutbild 16 500 Leukocyten 
davon 65% kleine und groBe Lymphocyten, 33% Polynucleare, vereinzelte Monocyten. 
Histologisch reine Lymphocyteninfiltration. 

SCHEER zitiert einen 56 jahrigen Mann mit ungefahr einem halben Dutzend glanzender, 
rotlichgelber, durchscheinender Knotchen an Stirne und Backen, geschwollenen Submaxillar­
driisen und erhOhter Leukocytenzahl von 200 000. 

MAsSON und GUNSETT beschreiben bei einem 74 jahrigen Patienten rotbraune Tumoren 
der Augenbrauengegend und haselnuBgroBe Knoten der Waugen. Blutbild 128 000 Leuko­
cyten, darunter 70% Lymphocyten. Histologie: Das Gewebe der Cutis groBenteils durch 
ein zartes Reticulum mit reichlich typischen Lymphocyten ersetzt. Lymphdriisenpakete 
in Axillen und Leisten. Milztumor. 

HABERMANN beobachtete einen 77 jahrigen Mann mit groBen Stirntumoren, sowie 
solchen an beiden Wangen, Ohr, Nase, Kinn, linkem Oberarm, rechter Axilla und symme­
trisch iiber beiden Mammae. Blutbild: Lymphatische Leukii.lnie. Die Histologie bestatigte 
die Diagnose. 

Bei einem 68 jahrigen Manne sah MONCORPS braunrote Geschwiilste'an Stirne, Wangen, 
Nase, scharf abgesetzte tumorartige Infiltrate an beiden Mamillen. Die Riopl;Iie ergab 
Lymphome von eintonigem lymphocytaren Bau unter Rarefizierung der Driisenbestand­
teile. Blutbild 34 000 Leukocyten, davon 73% Lymphocyten. 
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KUZNITZKY erwahnt einen 60 jahrigen Patienten mit erythematoser, poJsterartig ge­
schwollener Haut des Gesichtes. Vor dem linken und rechten Ohr, sowie uber der linken 
Augenbraue aus flach erythematoser Schwellung sich erhebende dunkelbraunrote, glatte, 
nicht sehr derbe Efflorescenzen, am meisten an Lupus pernio oder Sarkoid erinnemd. 
Driisen am Kieferrand geschwollen. tJber Nase und Wangen rosacllaartig angeordnete 
erythematose Hautpartien gleichen Aussehens. Die oberen Extremitaten zeigen an 
beiden Handrucken dusterrote, verdickte Haut mit runden Knotchen. An den Oberarmen 
braunrote weiche Infiltrate mit glatter Oberflache. Akrodermatitis atrophicans ahnliche Ver­
anderungen der Vorderarme und Hande. Beide Gaumenbogen stark verdickt, VergroBe­
rung von MHz und Drusen. BlutbHd 175000 Leukocyten, davon 96% kleine Lymphocyten. 

MULzER und KEINING beschreiben einen 54 jahrigen Mann, der seit 15 Jahren an einer 
Affektion leidet, die bei ihm zunachst mit lebhaft juckenden Knotchen an den Extremi­
taten begann; spater Schwellung der Lymphdriisen und Auftreten von Hauttumoren. Zu 
beiden Seiten des Kopfes, an den Schliifen, seitlichen Wangen- und Nackenpartien, sowie 
in der Regio mastoidea symmetrische, kartoffelknollenahnliche Tumoren von gelblich­
braunroter Farbe, die unter Glasdruck gelbbraun erschienen. Die Haut des ubrigen Korpers 
trocken, verdickt, zeigte vergroberte Hautfelderung und schmutzig grauweiBe Hornschupp­
chen. Eingesprengt in· diese Hautveranderungen sah man linsengroBe derbe PapeIn von 
lebhaftem Rot, groBenteils zerkratzt und mit Biirkchen bedeckt' an Handen und FuB­
sohlen, Fingern und Zehen Blasen mit seriisem Inhalt. VergroBerung von Milz und Leber, 
sowie samtlichen Lymphdrusen. Cytologisches Blutbild 25 000-32 000 Leukocyten, 
davon 41 %-56% Lymphocyten, unter diesen zahlreiche Reizformen. Histologie eines 
Hauttumors zeigt ein fast ausschlieBlich aus kleineren Lymphocyten bestehendes, bis tief 
in die Subcutis reichendes Infiltrat. Die Biopsie eines Prurigoknotchens weist unscharf be­
grenzte herdformige Infiltrate, vorwiegend aus kleinen Lymphocyten in der Cutis auf' 
Das histologische Bild der excidierten Druse ergibt an Stelle der fehlenden Keimzentren 
ausschlieBlich kleine Lymphocyten in ein feines Reticulum eingebettet. Klinisch ist die 
Vergesellschaftung einer Lymphadenosis cutis circumscripta mit einer jahrelang diesen 
Veranderungen vorausgehenden Prurigo lymphatica beachtenswert. 

ARZT demonstrierte ferner eine 66 jahrige Frau (Fall J.) mit machtiger VergroBerung der 
Nase, Geschwulstbildungen der Augenbrauenbogen, besonders auf der linken Seite in Form 
machtiger Wiilste; auBerdem allgemeine Drusenschwellung. Cytologisches Blutbild 7600 
Leukocyten, davon bis 55% Lymphocyten. Histologie eines Hautknotens des Gesichtes 
zeigt bei Freilassen der oberfliichlichsten Cutisschichten ein Infiltrat, das sich bis in das 
subcutane Fettgewebe fortsetzt und aus gleichgroBen Rundzellen und lymphocytaren 
Elementen aufgebaut ist. Der Fall von subleukamischer Lymphadenose ware in die Gruppe 
der lymphatischen Tumoren einzureihen, wobei als abweichend von der Norm das gleich­
zeitige Auftreten kleinerer Knotchen an den unteren Extremitaten festzustellen ware. 

Bei einem weiteren Fall von ARZT, einem 49 jahrigen Manne mit generalisierter Lymph­
driisenschwellung - besonders intensiv in inguine, suboccipital, cervical und axillar -
fanden sich an der Streckseite des linken Vorderarmes yom Ellbogen bis zum Handgelenk 
reichend derbe Strange und plattenformige schmerzlose Infiltrate in der Subcutis, uber 
denen die Haut verschieblich und unverandert war. Die Hautoberfliiche uber den Knoten 
erschien uneben und gebuckelt. Cytologisches Blutbild: 4900 000 Erythrocyten, Sahli 
92%, Farbe Index 0,94, Leukocyten 21 600, darunter 58% Lymphocyten, 12% Lympho­
blasten. 

BREZOVSKY beschrieb einen 70 jahrigen Mann mit Tumoren an Nase und beiden Wangen 
in auBerst starker Ausdehnung, so daB das Gesicht deformiert erschien, daneben bestanden 
Tumoren verschiedener GroBe am ganzen Korper. Die urspriinglich hohe Zahl der Leuko­
cyten 280000, darunter 91,2% kleine Lymphocyten, erfuhr durch die eine geringe Besse­
rung bringende Arsen- und Rontgenbehandlung eine Verminderung auf 12900, darunter 
70% kleine Lymphocyten. Histologisch in der Cutis aus kleinen Lymphocyten bestehende 
Infiltratherde. 

Bei einer 70 jahrigen Frau mit lymphatischer Hautleukamie sah Rusc~. diffuse Ver­
dickong der Augenbrauen, auBeren Nase, Nasolabialfalten und Oberlippe. Ahnliche Ver­
anderungen fanden sich an den Schleimhauten der Nase, des weichen Gaumens und Kehl­
kopfeinganges. Daneben allgemeine Driisenschwellung. Cytologisches Blutbild: 70% 
Lymphocyten gegen 28% Polynucleare bei einer Gesamtzahl von 10 000 Leukocyten. 
Einen besonderen Refund bildet ein abgeplatteter derber Strang, der subcutan-cutan von 
der Mamilla nach aufwarts zieht und sich in der Gegend der zweiten Rippe verliert, wahr­
scheinlich eine Periphlebitis leucaemica. 

STEIN demonstrierte eine 52 jahrige Patientin mit lymphatischer Leukamie und einem 
nuBgroBen Tumor der Nase. Cyt. Blutbild: 120000 Leukooyten, davon 89% Lymphocyten. 

BECHET fand bei einem 55 jii.hrigen Mann einen dunkelroten, derben, handtellergroBen 
Tumor an Stirne und Nase, der histologisch aus einem dichten Lymphocyteninfiltrat mit 
fast volligem Schwund der Kollagenfasern bestand, dabei Epidermis abgeflacht, leichte 
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Ryperkeratose. Cyt. Blutbild: 3200000 Erythrocyten, 100000 Blutplattchen, 70% Ramo­
globin; Gerinnungszeit 3 Minuten, 44 000 Leukocyten, davon 23% polynucleare Neutro­
phile, 9% Lymphocyten, 64% Lymphoblasten, 1% Mononucleare. 

Ein IDcus capitis, sowie blauliche Knoten an Wangen und Brust mit einem fUr lym­
phatische Leukamie charakteristischen Blutbild, daneben Milz- und LebervergroBerung 
zeigte ein Fall von BARBER. 

Einen 62 jahrigen Patienten mit Ulcus leucaemicum am Genitale bei chronisch-Iym­
phatischer Leukamie (generalisierte Driisenschwellung, Leber- und Milztumor) und 5092 
Leukocyten, davon 60% Lymphocyten, erwahnt RUSCH. Ristologisch fand sich in einer 
Biopsie des seichten, mit scharfen, nur andeutungsweise infiltrierten Randern, dunkelroter, 
nii.ssender, glatter Basis versehenen Geschwiirs eine auBerordentlich dichte Infiltration aus 
nur mononucleii.ren Elementen von lymphocytarem Charakter. 

Wenn auch die iiberwiegende Anzahl der zitierten FaIle - irgend ein An­
spruch auf Vollstandigkeit solI bei der iibergroBen Menge der veroffentlichten 
FaIle nicht erhoben werden - tatsachlich Tumoren betreffen, so finden sich 
auch wieder andere, bei denen leukamische Geschwiilste mit sonstigen Raut­
erscheinungen zusammentreffen, andere bei denen vielleicht nur mehr von 
Knotchen gesprochen werden kann und wieder andere, bei denen von Ge­
schwiirsbildung, die wahrscheinlich auf Basis friiher bestandener Tumoren 
entstanden ist, berichtet wird. Wie schon mehrfach betont, find en sich eben 
neben den typischen Fallen zahlreiche Obergange in benachbarte, gesondert 
besprochene Gruppen. 

y) Die universelle Lymphomatose der Raut (ARNDT). 
Die leukamische Erythrodermie. 

Leucaemia cutis diffusa (PINKUS). 

Bei den im vorstehenden Abschnitte besprochenen Formen der leukamischen 
Rauterkrankungen hat es sich um umschriebene, auf einzelnen Stellen der 
Raut lokalisierte pathologische Erscheinungen gehandelt. Alie stehen dadurch 
zueinander in gewissen Beziehungen, differieren aber wieder durch die GroBe 
der Bildungen auf der einen Seite und die Vielheit der Einzelerscheinungen 
auf der anderen Seite von einander. Die Progredienz der Systemerkrankung 
scheint sich im Rautorgan eben verschieden auszuwirken, bald durch die GroBen­
zunahme bei zahlenmaBig wenig Efflorescenzen, leukamische Tumoren bedingend, 
bald durch das Auftreten auBerordentlich zahlreicher, aber kleiner Rautbliiten, 
ein leukamisches Exanthem hervorrufend. 

Vielleicht in gewissem Sinne zwischen beiden stehend kann die leukamische 
Erythrodermie aufgefaBt werden, bei der es sich um eine lokal relativ geringe, 
wenig machtige Entwicklung im Sinne eines Knotens handelt. Dafiir erreicht 
aber der ProzeB flachenhaft eine derart maximale Ausdehnung, daB er ja fast 
ausnahmslos universell in Erscheinung tritt. Trotzdem kann in dieser Er­
krankungstype eine Steigerung der leukamischen Erkrankung der Raut dem 
Grade nach wegen der fast immer universellen Ausdehnung erbIickt werden. 
Deshalb solI auch ihre Besprechung an letzter Stelle erfolgen. 

Klinik. Wenn auch Beobachtungen einschIagiger FaIle, bei denen die heute 
mit Recht zu fordernden notwendigen Untersuchungen durchgefiihrt wurden, 
vorIiegen, so ist die Zahl des kasuistischen Materiales, auf dem sich ja die Stellung 
zum Krankheitsbild aufbauen muB, noch immer keine groBe. Diese Einzel­
beobachtungen werden sich aber stets noch weiter vermindern, wenn man 
jeden einzelnen Fall kritisch betrachtet und yom derzeitigen hamatologischen 
Standpunkte aus zu beurteilen versucht. Ob aber diese gewiB berechtigte und 
auch zu fordernde Kritik so weit gehen darf, daB diese Form der leukamischen 
Rauterkrankung iiberhaupt abgelehnt wird, wie dies z. B. von NEKAM geschah, 
erscheint, wie ja aus der weiteren Besprechung sich ergeben wird, zu weit 
gegangen zu sein. 
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Aber selbst dieser extreme Standpunkt wird aus der Literatur verstandlich, 
wenn man sieht, in wie zahlreichen Fallen die Diagnose leukamische Erythro­
dermie zu Unrecht gestellt wurde, und wie eineReihe teilweise sehr nahe stehender 
Krankheitsbilder, so die von KAPOSI beschriebene Lymphodermia perniciosa, 
die mykotische Erythrodermie und die erst in dem letzten Jahre genauer 
studierte Erythrodermie bei Lymphogranulomatose (PALTAUF-STERNBERG), so 
auBerordentlich schwer abgrenzbar sind. . 

Als markantestes klinisches Symptom ist die fast in allen Fallen universelle 
Form des Ergriffenseins des Hautorganes zu betonen. Wie die Bezeichnung 
Erythrodermie besagt, handelt es sich dabei um eine Rotung, die auf Basis einer 
ausgedehnten Entziindung in Erscheinung tritt. PINKUS unterscheidet bei 
diesem Krankheitsbild wieder zwei Formen: Eine Erythrodermie ohne ekzematose 
Veranderungen, die einfache Erythrodermie, und eine solche, bei der Entzilndungs­
symptome, insbesondere Niissen, dann Krusten- und Borkenbildung das Krank­
heitsbild begleiten, also Zeichen einer Ekzematisation vorhanden sind, die im 
Gegensatz zum erst erwahnten Krankheitsbild als komplizierte Erythrodermie 
bezeichnet werden konnte. 

Die e i n f a c h e leu k ami s c h e E r y t h rod e r m i e. 
( E r y t h rod e r m i a I y mph a tic a s imp lex. ) 

Dieses durch seine machtige Ausdehnung auBerordentlich imponierende 
Krankheitsbild der geroteten und infiltrierten Haut stent schon einen spateren 
Zustand im Ablauf der Erkrankung dar. Dar Beginn des Leidens ist meist 
unscheinbar, da der sich pramonitorisch einstellende Juckreiz, das erste Symptom 
der Erkrankung, auch bei den differentesten, viel£ach auch den banalsten 
Affektionen gerunden werden kann und ihm daher naturgemaB amanglich 
keine besondere Bedeutung zugemessen wird. Erst die Hartnackigkeit seines 
Bestandes und die immer zunehmende Intensitat wird, wenn zu dieser Zeit 
andere sichtbare Zeichen einer leukamischen Erkrankung auch vielleicht noch 
fehlen, den Verdacht auf eine symptomatische Form des Pruritus erwecken. 
Abgesehen von Kratze££ekten, vielleicht einigen ekzematOsen Stellen, auch 
lokalisierter Form, wird iiber die Art des Beginnes des Leidens sich daher meist 
kaum naheres eruieren lassen. So kommt es, daB wohl in den meisten hierher 
gehorigen Fallen bei Stellung der Diagnose leukamische Systemerkrankung 
auch das Hautbild der leukamischen Erythrodermie bereits ausgepragt vor­
gefunden wird. 

Am ehesten erinnert dieser Typus der leukamischen Erythrodermie vielleicht 
an eine universelle Psoriasis, insbesondere, wenn letztere durch therapeutische 
MaBnahmen, wie z. B. Bader, gerade entschuppt wurde. Bei der leukamischen 
Erythrodermie findet man die ganze Hautdecke gerotet, allerdings meist dunkIer 
als bei einer universellen Psoriasis, von der Korpermitte nach abwarts auch oft 
leicht livid blaulich. Die rote Komponente der Koloration verschwindet auf 
Glasdruck, eine leichte braune Eigeruarbe bleibt aber bestehen. 

Da ja das markanteste Symptom bei dieser Erkrankung der qualende Juck­
reiz ist, so sind aIle konsekutiven, durch das standige Kratzen bedingten Haut­
veranderungen im reichsten MaBe zu finden. Es resultieren daher Hautbilder, 
die sich wohl teilweise direkt durch die Grundkrankheit erklaren lassen, teilweise 
aber sekundar durch das dem Leiden eigene Jucken und das anschlieBende 
Kratzen bedingt sind. 

So ist schon die Infiltration und die mitunter lederartige Bescha££enheit 
der Haut iiberhaupt eine Folge beider Umstande. Eine solche Haut zeigt aber 
auch ein grobes Oberflachenrelief. Die einzelnen Furchen sind auBerordentlich 
deutlich ausgepragt, ja an Stellen starkerer Inanspruchnahme bei Bewegungen 
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sogar in Rhagaden umgewandelt. Dadurch ergibt sich eine deutliche Haut­
felderung, eine Chagrinierung, ein Zustand, der auch durch die hinzukommende 
Lichenifikation der Haut an ahnliche eng umschriebene Bilder bei einem chro­
nischen Ekzem erinnert. Durch die rauhe Oberflache und die Trockenheit 
wird diese Analogie mit den Erscheinungsformen eines chronischen ausgedehnten 
Ekzems noch weitgehender. In langer andauernden Fallen kommt es dann 
zu einem Haarausfall. In der Regel setzt dieser Zustand vor allem bei den 
Achsel- und Schamhaaren ein, verschont jedoch auch oft das Capillitium nicht. 

In einem so weit vorgeschrittenen Krankheitsfall ist es vielfach auch 
dauernd oder aber mitunter vorubergehend zu einer GroBenzunahme der Lymph­
knoten gekommen, welche sich durch das Auftreten machtiger, wenn auch 
vielleicht gerade bei dieser Form der Leukamie nicht extrem groBer Pakete, 
die vor allem in inguine und in der Axilla sich vorwOlben, bemerkbar machen. 
Ebenso hat auch die Hautfarbe bei langerem Bestand, wenigstens in manchen 
Fallen, eine Anderung erfahren. Die rote Farbe ist zuruckgedrangt worden, 
die braune Koloration beherrscbt das Krankheitsbild. 

Findet schon ein groBer Teil der Hauterscheinungen nur indirekt, durch 
den der Mfektion zukommenden Juckreiz und das sich anschlleBende Kratzen 
ihre Erklarung, so ist auch der an den Nageln des ofteren zu erhebende Befund 
in gleicher Weise auf diesen Umstand zuriickzufiihren. Die Nagel werden an 
ihrem freien Rand mechanisch geschadigt, statt einer mehr weniger starken 
Konvexitat wird die Begrenzung konkav. Dabei kommt es auch zu einer teil­
weisen Abhebung der Nagelplatte. Durch das standige Kratzen und Scheuern 
erlangen sie einen starkeren Glanz, sie sehen wie kunstlich poliert aus. 

Dieses gewiB ganz ungewohnliche und auch dem Nichtfachmann auffallende 
Bild einer Dermatose kann jahrelang in mehr weniger gleicher Weise bestehen 
bleiben. Ruckbildungen sind in der Regel der Ausdruck einer Therapie, spontan 
kommen sie in den seltensten Fallen vor. Aber auch eine Progredienz dieser 
Krankheitsbilder wird in vereinzelten Fallen gesehen. So konnen sich auf den 
universellen Hautveranderungen umschriebene Prozesse in Form leukamischer 
Tumoren, die schon besprochen wurden, aufpflanzen. Es finden sich dann 
circumscripte, zuerst kleinere, dann groBere Knoten, die mit den beschriebenen 
lokalisierten spezifischen Veranderungen vollkommen identisch sind. K:.>mmt 
es zu besonders groBen Bildungen, insbesondere im Gesicht mit den machtigen 
an Lepra erinnernden Wiilsten, so wird der Anblick durch die Vereinigung 
der universellen und lokalisierten Erscheinungsformen der Leukamie ein beson­
ders eindrucksvoller. Ob sich nun die Erkrankung mit dem Auftreten der 
Erythrodermie erschopft, oder ob dazu noch Tumoren treten, ist fur den End­
ausgang bedeutungslos, da ja die Prognose der Grunderkrankung selbst absolut 
tOdlich zu steJlen ist. 

Erythrodermia lymphatica (exsudativa) complicata 
(E r y t h rod e r m i a I y mph a tic a e c c em a tis a t a.) 

Diese zweite Type der leukamischen Erythrodermie, die PINKUS aufstellte, 
ist dadurch gekennzeichnet, daB ,,8ich allgemein entziindliche Veranderungen 
mit N eigung zum N a88en" finden. Schon bei der Besprechung der klinischen 
Symptome der einfachen leukamischen Erythrodermie ergab sich die Not­
wendigkeit, eine Gruppe von Veranderungen als nicht direkt mit dem Grund­
leiden in Zusammenhang stehend abzutrennen, aIle jene mehr weniger alltag­
lichen Erscheinungen, die als Folge des unertraglichen Juckreizes und der daran 
anschlleBenden Komplikationen zu deuten sind. 

Ob durch eine spezielle Form der Erkrankung oder aber, was wahrschein­
Iicher, durch eine bestimmte individuelle Reaktionsart bedingt, es zum 
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Auftreten von ausgepragten entziindlichen Veranderungen kommt, kann nicht 
entschieden werden. Bei gleicher Grundkrankheit, einer leukamischen Lympho­
matose, und einem ganz bestimmten Befallensein des Rautorganes im Sinne 
einer universellen Erythrodermie gesellen sich zu dies em Bild mit Nassen einher­
gehende entziindliche Erscheinungen. Wenn ein Vergleich mit einem aus­
gebreitetem Ekzem statthaft ist, so zeigt die erste Type der leukamischenErythro­
dermie das Bild der chronis chen mit Verdickung, Trockenheit und Schuppung 

Abb.43. LYlllPha tisch-leukamische Erythrodermie, t eilweise ekzematisiert. (Fall G.) 
(Sammlung der Klinik ARZT.) (Vgl. Text, S. 88.) 

einhergehenden Form, wahrend in einer zweiten Type, ahnlich wie beim sub­
akuten Ekzem starker exsudative Veranderungen im Vordergrunde stehen, 
und es daher zum Nassen, zu Krusten- und Borkenbildung kommt. Gerade 
diese Form gleicht besonders einem Ekzem und man konnte, der derzeitigen 
Stellung zur Ekzemfrage entsprechend, diese Form als die ekzematisierte Type 
der Erythrodermia leucaemica bezeichnen. 

Bei vielfacher Almlichkeit beider Typen ist die Verdickung der Raut bei 
der letzteren vielleicht machtiger, dabei aber die Konsistenz des Integumentes 
weicher, mehr pastos. Auch in der Farbe besteht insoferne eine Differenz, als 
den begleitenden akuten Entziindungserscheinungen entsprechend, allerdings 
meist nur herdweise, sich eine lebhafte Rotung findet. Diese frischeren Ent­
ziindungserscheinungen befallen die Raut an circumscripten Stellen, fiihren 
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also zur Bildung von Plaques von verschiedener Ausdehnung auf del' leukamisch 
universell veranderten Raut. Diese Rerde sind wieder durch die Exsudation, 
die Krusten- und Borkenbildung, eventuell spateI' auch durcb Auftreten von 
Schuppen gegenuber del' Umgebung differenziert. Steht die Schuppenbildung 
und Desquamation einmal in dem bald mehr akut exsudativen, dann bald 
mehr wieder in Abtrocknung befindlichen Krankheitsbild im Vordergrund, 
so kann gewiB auch an Stelle del' Bezeichnung Erythrodermie del' Name 
Dermatitis exfoliativa gewahlt werden. 

Vielleicht ist hier del' Platz auch uber jene im Verlauf einer lymphatischen 
Leukamie auftretenden histo­
logisch unspezifischen exfoliieren­
den Erythrodermien zu sprechen, 
die sich lediglich dadurch von den 
bisher beschriebenen zwei Typen 
unterscbeiden, daB sie wenigstens 
theoretisch nul' als Begleiter8chei­
nungen gewertet werden konnen 
und damit auch den unspezifschen 
Rauterkrankungen bei den Lym­
phomatosen zugezahlt werden 
mussen. 

Auf die Aufstellung einer eige­
nen Gruppe del' Erythrodermien 
bei den unspezifischen Raut­
erscheinungen del' Leukamien 
wurde mit Absicht verzichtet. Die 
Grunde liegen darin, daB sowohl 
das klinische Bild diesel' Derma­
tose vielfach in Begleitung anderer 
ausgepragter leukamischer Raut­
erscheinungen vorkommt und 
daB auch die histologische Unter­
suchung bei Entscheidung del' 
Frage, ob spezifische odeI' un­
spezifische Veranderungen vor­
liegen, vielfach im Stiche laBt. 
Del' Ubergang zu den beiden von 

Abb. 44. Lymphatisch·leukiimische Erythrodermie, 
teilweise ekzematisiert, Haarschwund. (Fall G.) 
(Sammlung der Klinik ARZT. ) (Vgl. Text, S. 88.) 

PINKUS aufgestellten Typen ist ein derart allmahlicher und del' Unterschied 
zwischen diesen oft kaum in del' Praxis feststellbar, daB wohl, selbst auf 
Kosten einer kleinen Ungenauigkeit, mit voller Uberlegung von einer weiteren 
Unterteilung Abstand genommen wurde. 

GewiB abel' erscheint del' Standpunkt PINKUS', im Prinzip zwei Typen del' 
leukamischen Erythrodermie aufzustellen, berechtigt. Viel schwieriger wird es 
jedoch sein, im einzelnen Fall eine richtige Zuteilung zu treffen, um so mehr, 
als sich ja im Verlauf eines Falles, insbesondere auch durch eingeleitete thera­
peutische MaBnahmen, vielfach Anderungen vollziehen konnen. 

Differentialdiagnose. Wie schwere Symptome auch das Bild del' leukamischen 
Erythrodermie auf del' Raut hervorrufen kann, wie relativ einfach und leicht daber 
die Diagnose einer Erythrodermie sich stellen laBt, so schwierig ist eine weitere 
Differenzierung. Ja es durfte wohl die Behauptung zutreffen, daB aus dem Raut­
bild allein eine nahere Unterscheidung uberhaupt oft unmoglich ist. Wird man 
sich abel' im gegebenen Fall del' Tatsache bewuBt, daB auch bei einer Leukamie 
diese Rautveranderung als Symptom sich einstellen kann, so wird eben del' 
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Versuch nach einer Klarung des Grundleidens einzusetzen haben. Lassen aber, 
wie schon erwahnt, die Hauterscheinungen aHein bei der Differentialdiagnose 
fast immer im Stiche, so wird es auch im allgemeinen nicht leicht sein, selbst 

Abb.45. Lymphatisch·leukliJ:ni.sche Erythrodermie mit einzelnen Infiltrationsherden. 
(FaIl G., friiheres Stadium.) Moulage. (Sammlung der Klinik ARZT.) (Vgl. Text, S. 88.) 

aus den iibrigen klinischen Symptomen zu einer Diagnose zu gelangen. Die 
fast immer bei der leukamischen Lymphomatose vorhandenen Driisenschwel­
lungen sind einerseits oft gerade bei dieser Erscheinungsform am Hautorgan 
wenig markant ausgepragt und andererseits k6nnen sie sich auch bei Erythro­
dermien auf nicht leukamischer Grundlage finden. Um daher im EinzelfaH 
wenigstens den Versuch einer klinischen Differentialdiagnose unternehmen 
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zu konnen, ist die Kenntnis del' wichtigsten Erkrankungen, die mit einem der­
artigen Hautbild vergesellschaftet sein konnen, eine notwendige Vorbedingung. 

Neben einer universellen Psoriasis kann eine Mycosis tungoides, eine 
Lymphogranulomatosis und eine tuberkulOse Erythrodermie unter diesem Bild 
in Erscheinung treten. Auf die Pityriasis rubra Hebrae sowie auf das von KAPOSI 
seinerzeit aufgestellte Krankheitsbild del' Lymphodermia perniciosa muB ohnehin 
noch an anderer Stelle ausfiihrlicher eingegangen werden. 

Die Psoriasis universalis wird sich vielleicht am leichtesten abtrennen lassen. 
Vor allem spielt dabei die Schuppung in weI' Reichlichkeit und groblamellosen 
Form eine wichtige Rolle, die sich, wenn auch momentan vielleicht nicht vor­
handen, gewiB bei Aussetzen jeder Therapie, wozu auch Waschungen und 
Bader zu zahlen sind, bald einstellen wird. Auch ein subjektives Symptom, 
der intensive Pruritus, wird meist durch sein Fehlen bei del' Psoriasis vulgaris 
fiir die Differentialdiagnose des Dermatologen eine wichtige Rolle spielen. 

Den Ausschlag in der Entscheidung auf Grund klinischer Kriterien werden 
aber Veranderungen, welche nicht ill Bereich del' Haut liegen, geben: Del' 
Nachweis einer Erkrankung des lymphatischen Systems durch DrUsen- ev. 
auch Milzschwellung. 

Ungleich schwieriger, ja bis zur Unmoglichkeit, besonders bei einmaliger 
Untersuchung, kann eine Abtrennung auf Grund der klinischen Erscheinungs­
form von der mykosiden Erythrodermie und dem gleichen klinischen Bild bei 
der Lymphogranulomatose werden. 

So kann die allerdings auch unter den nicht haufigen Fallen der Mycosis 
fungoides besonders seltene Erythrodermie auf Basis dieser Erkrankung in 
wem Hautbild vollstandig einem gleichen ProzeB auf leukamischer Grundlage 
ahneln. Kommen dann noch VergroBerungen der oberflachlich gelegenen 
Lymphdriisen hinzu, sei es nun direkt bedingt durch die Grundkrankheit oder 
mittelbar ausgelOst durch den heftigen Juckreiz und damit einhergehende 
chronische Entziindungsprozesse, so ist ein sonst recht schwerwiegendes klini­
sches Symptom, da es sich eben bei beiden Formen der Erythrodermie finden 
kann, entwertet. Auch del' Juckreiz zeichn,et die Falle auf mykosider Grund­
lage aus, ja er kann sogar in seiner Intensitat den Pruritus bei Leukamie iiber­
treffen. 

Diese Griinde diirften ja auch die Ursache gewesen sein, daB von manchen 
Autoren, wie an anderer Stelle bereits ausgefiihrt, fiir eine Zugehorigkeit oder 
zumindestens Verwandtschaft der Mycosis fungoides gerade in der Erscheinungs­
form del' Erythrodermie mycosique del' franzosischen Autoren zur Leukamie 
eingetreten wurde. 

Und ganz ahnlich verhalt es sich bei dem Versuch der Abtrennung einer 
Erythrodermie auf Basis einer Lymphogranulomatose (PALTAUF-STERNBERG). 
Dieses erst in den letzten Jahren aus der Gruppe der Erythrodermie hemus­
gehobene und wenn auch nicht atiologisch, so doch pathologisch-anatomisch 
in seinen Grundziigen scharf umschriebene Krankheitsbild fiihrt in seltenen 
Fallen zu einer klinisch von der leukamischen Erythrodermie nicht zu trennenden 
Hauterkrankung. 

Da sich gerade bei dieser Form Driisenschwellungen machtiger, wenn auch 
vielleicht in der Regellokalisierter Form finden, auBerdem die Lymphogranu­
lomatose von heftigem Jucken begleitet sein kann, so ist die Schwierigkeit 
der Differentialdiagnose auf del' Hand liegend. . 

Ohne auf das Krankheitsbild der Erythrodermie bei der Lymphogranuloma­
tose naher eingehen zu wollen, kann die ungefahre Kenntnis desselben bei 
Stellung einer Differentialdiagnose zu den leukamischen Erkrankungen nicht 
vollig entbehrt werden. Als wichtigster Umstand verdient vielleicht die 
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Polymorphie des Hautbildes bei del' Lymphogranulomatose, worauf BACHER 
wieder hingewiesen hat, Erwahnung. So konnen andere Erscheinungsformen auf 
del' Haut del' Erythrodermie vorangehen, odeI' es kann eine exfoliative universelle 
Erythrodermie, wenigstens zu Beginn von einem bullosen Exanthem begleitet 
sein. Treten gar zu einer universellen Erythrodermie auf Basis einer Lympho­
granulomatose wie im FaIle I BACHERS auch Hauthamorrhagien hinzu, dann 
wird man mit groBer Berechtigung an eine leukamische Erkrankung denken. 

Die Klarung derartig komplizierter Hautbilder kann und darf - und dafUr 
solI in den zitierten Beobachtungen ein Beleg erblickt werden - nicht vom 
Dermatologen allein, sondern nur in del' Zusammenarbeit einer Reihe von 
Disziplinen erhofft werden. 

Eine weitere Differentialdiagnose ergibt sich im AnschluB an die Besprechung 
del' Erythrodermie bei Lymphogranulomatose gegenuber del' "tuberkulOsen 
Erythrodermie". Da abel' diesel' Begriff nicht scharf umgrenzt ist, sind die 
obwaltenden Schwierigkeiten ganz betrachtliche. Durch den Nachweis, den 
JADASSOHN erbrachte, daB unter den Kranken mit einer Erythrodermie sich 
relativ viel tuberkulOse Individuen finden, wurde die Lehre von del' tuber­
kulosen Erythrodermie begrundet. Durch Veroffentlichungen aus spaterer Zeit 
vermehrte sich das kasuistische Material jener FaIle, in denen neben del' Erythro­
dermie bei der Obduktion sich eine Tuberkulose auffinden lieB. 

Del' innere Zusammenhang zwischen Hauterscheinungen und Tuberkulose 
bedarf aber noch weiterer Klarung, urn so mehr, als sich im geweblichen Aufbau 
del' erkrankten Haut meist ganz unspezifische Veranderungen finden. Nur in zwei 
Fallen, so berichtet LEWANDOWSKY, in den Beobachtungen von BRUUSGAARD 
und Frocco, zeigte eine Erythrodermia exfoliativa generalisata histologisch 
eme typische, tuberkulOse Struktur mit positivem Tuberkelbacillenbefund. 
Abel' auch in diesen wenigen Fallen besteht immerhin die Moglichkeit, daB die 
Tuberkulose del' Haut sekundar zu einer schweren Haut- und Allgemeinerkran­
kung hinzugekommen sei. Fur die weitaus ubel'wiegende Mehrzahl del' als 
tuberkulOse Erythrodermie bezeichneten FaIle ist es vielleicht, wenn man eben 
an del' tuberkulOsen Atiologie der Hauterscheinungen festhalt, am naheliegend­
sten, eine ganz bestimmte Form del' Hautreaktion anzunehmen, urn so mehr 
als ja, wie bereits erwahnt, del' histologische Befund meist negativ ist. 

Vielleicht ist es gerade einem Nachfolger HEBRAS gestattet, an dieser Stelle 
auf das vom Altmeister del' Dermatologie aufgestellte Krankheitsbild del' 
"Pityriasis rubrae Hebrae" einzugehen, das ja in gewissem Sinne mit del' Erythro­
dermie als identisch bezeichnet werden kann. Nach HEBRA-KAPOSI handelt 
es sich dabei urn eine Erkrankung, "welche wahrend ihres ganzen Verlaufes 
von keiner anderen Erscheinung begleitet wird, als von einer andauernden, 
intensiv dunkelroten Farbung ohne bedeutende Infiltration, ohne Knotchen­
bildung, ohne Entwicklung von Schrunden, ohne Nassen odeI' Blaschenbildung, 
welche mit heftigem Jucken verbunden ist und selten auf einzelne Hautstellen 
lokalisiert erscheint, sondern meist die ganze allgemeine Decke zu ihrem Sitze 
erwahlt.' , 

Schon aus dieser vom Autor selbst gegebenen Definition gibt sich keinerlei 
Auhaltspunkt fUr eine Atiologie auch im weitesten Wortsinn. Mit Recht schlieBt 
HEBRA die FaIle lokaler Form als ein Eccema squamosum aus und sagt bezuglich 
der Pityriasis rubl'a univel'salis: "so befinden wir uns abermals in der Lage, 
unsere Unkenntnis uber die veranlassenden Momente auch dieser Hautkrankheit 
bekennen zu mussen." 

Wenn auch nach LEWANDOWSKYS Meinung die Diagnose "Pityriasis rubra 
Hebrae" nichts weiter als einen Verzicht darauf bedeute, die Grundursache 
des Leidens in dem betreffenden FaIle herauszufinden, so mag das ja fUr unsere 
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Zeit zutre££en. Aber trotz allem Suchen nach der Grundursache wird es uns 
auch derzeit in gar manchen Fallen nicht mogIich 8ein, dieselbe festzustellen. 
Daraus ergibt sich, daB es wohl in den mehr als 50 Jahren, die seit der Auf­
stellung des Begri££es Pityriasis rubra durch HEBRA verflossen sind, gelang, 
einige bestimmte Gruppen zu umgrenzen, daB wir aber noch immer der uns 
gewiB recht wenig sagenden Bezeichnung Pityriasis rubra oder Erythrodermie 
fUr eine groBe Zahl von Fallen nicht entraten konnen. 

Eine endgiiltige Entscheidung gerade bei der Erythrodermie wird daher 
sich fast niemals auf dem kIinischen Bild der Hautveranderungen aufbauen 
konnen, sondern nach dem Grundleiden suchend, sich der Hille vor allem des 
Internisten resp. Hamatologen bedienen mussen. Da man aber auch dann oft 
nicht weiter als bis zu mehr weniger gut fundierten Vermutungen gelangt, 
kann vielleicht doch intra vitam die histologische Untersuchung Klarheit schaffen. 
Dazu werden vor allem infiltrierte, durch Kratzen wenig sekundar veranderte 
Hautpartien und die vergroBerten, harten Lymphdriisen herangezogen werden 
mussen. In gar nicht so seltenen Fallen wird auch der Zusammenarbeit mehrerer 
DiszipIinen ein voller Erfolg nicht beschieden sein, so daB gerade fUr strittige 
Falle die Forderung nach einem Obduktionsbefund deshalb um so berechtigter 
ist. Trotz einer derart kritischen Analyse kann es auch vorkommen, daB selbst 
post mortem, allerdings in recht seltenen Fallen, mitunter eine sichere Ent­
scheidung nicht zu tre££en sein wird. 

Histologie. Der gewebliche Aufbau beider Formen der leukamischen Erythro­
dermie laBt das Zusammentre££en des Grundleidens mit entziindlichen Verande­
rungen, die allerdings bei beiden Typen graduell sehr different sind, erkennen. Dem 
leukamischen ProzeB entsprechend findet sich in der Cutis zwischen den Strangen 
des Bindegewebes eingestreut oder auch zu massigeren, allerdings kleinen Herden 
aneinandergelagert, ein Infiltrat, das sich aus lymphocytaren Elementen 
zusammensetzt. Neben den fast gleich groBen chromatinreichen Zellen von 
runder Form treten aber auch noch andere zellige Elemente auf. So komnrl: 
es zur Ansammlung von Leukocyten, aber nicht nur in der Cutis, vor allem an 
den Randpartien der lymphocytaren Herde, sondern auch in der Epidermis, 
die das Epithel durchwandern. Bei Zunahme der Entzundungserscheinungen 
setzt vorerst eine Auseinanderdrangung der Retezellen ein, die dann auch von 
einer Blaschenbildung gefolgt sein kann. Kommen diese Blasen zum Platzen, 
so wird die Epidermis in Fetzen abgehoben; Exsudatmassen, die aus Fibrin 
und Leukocyten bestehen, bedecken die Oberflache. Ebenso schIieBt sich aber 
daran, durch die langere Dauer und das oftmaIige Rezidivieren bedingt, eine 
Massenzunahme der Epidermis uberhaupt. Sind dabei die Epithelzapfen ver­
langert und verbreitert, so ergeben sich charakteristische Bilder, die meist von 
VerhornungsanomaIien im Sinne einer Parakeratose begleitet sind. 

Da ja schon bei Erorterung des kIinischen Bildes auf die Verschiedenartigkeit 
der Entziindungserscheinungen im allgemeinen hingewiesen wurde, so muB 
auch das histologische Bild, da ja auch ein und derselbe Fall zu verschiedenen 
Zeiten sich ganz different prasentieren kann, ein recht wechselvolles sein. Treten 
z. B. spontan oder als Folge einer Therapie die entzundIichen Erscheinungen 
in den Hintergrund, dann resuItiert oft mikroskopisch nur die Verdickung der 
gesamten Epidermis, ganz besonders aber der Hornschichte, die auch noch 
Epithelzellenkerne fiihrt. 

War im allgemeinen bei den bisher besprochenen histologischen Bildern 
der verschiedenartigen Erscheinungsformen der leukamischen Hautveranderungen 
die Uniformitat und Monotonie der die Prozesse aufbauenden histologischen 
Substrate, vor allem des zelligen Infiltrates, das allerwichtigste und aus­
schlaggebendste Kriterium, so findet diese Ansicht bei der leukamischen 
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Erythrodermie eine wesentliche Einschrankung. Die begleitenden Entziindungs­
erscheinungen bedingen da.s Auftreten a.ndersartiger zelliger Elemente im Gewebe 
und damit eine Abweichung von dem sonst bei der Ristologie der Leukamie 
gewohnten Bild. 

Das histologische Bild der Erythrodermie mycosique zu schildern, uber­
schreitet bereits den Rahmen der gestellten Aufgabe. Nur soviel soIl hier in 
Kiirze Erwahnung finden, daB gerade die Polymorphie des Infiltrates als beson­
ders charakteristisches Moment betont werden muB. 

Abb.46. Lymphatisch-lcukiimische Erythrodermie, Acanthose, uniformes Lymphocyten-Infiltrat 
in den oberflachlichen Cutisschichten. (Fall G.) (Histologische Sammlung der Klinik ARZT.) 

(Vgl. Text, S. 88.) 

Bei den tuberkulosen Erythrodermien wird der gewebliche Aufbau verschieden­
artig sein: Neben histologischen Bildern, welche einen ausgepragten tuber­
kulOsen Bau erkennen lassen, finden sich andere, die als vollkommen unspe­
zifisch bezeichnet werden mussen. 

Aus dem erwahnten ergibt sich die schon bei Besprechung der Klinik kurz 
betonte Schwierigkeit einer histologischen Differentialdiagnose aufs neue, die 
oft auch nicht durch die Untersuchung eines excidierten Rautstiickes behoben 
werden kann. Trotzdem kommt der letzteren eine eminente Bedeutung zu, 
da ja doch bei manchen Fallen der leukamischen Erythrodermie, sei es nun, 
daB sie wenig entzundlich verandert sind oder aber die Entziindung derzeit 
zuriickgebildet ist, sich durch die Feststellung der geweblichen Struktur eine 
Diagnose wird stellen lassen. 

Aber gerade in den klinisch und differentialdiagnostisch besonders schwie­
rigen Fallen soIl auf die histologische Untersuchung der Lymphknoten und ihre 
oft ausschlaggebende Bedeutung verwiesen werden. 1m allgemeinen sind die 
das histologische Bild der Raut in seiner Beurteilung erschwerenden, nicht der 
Leukamie an sich schon zukommenden Veranderungen in diesem Organ weniger 
ausgepragt oder sie k6nnen bei zeitlich kurzer Dauer ja auch ganz fehlen. Gerade 
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die Differentialdiagnose zur Erythrodermie auf Basis einer Lymphogranulo­
matose P ALTAUF - STERNBERG wird bei Untersuchung der klinisch schon als 
verandert anzusprechenden Driisen sich wenigstens in jenen nicht seltenen Fallen, 
in welchen Driisenveranderungen mikroskopisch schon vorliegen, auf einer 
sicheren Grundlage stellen lassen. Findet sich in den untersuchten Lymphdriisen 
ein Granulationsgewebe, das sich aus verschiedenartigen zelligen Elementen 
aufbaut, dabei auch vielleicht ganz eigenartige, polygonale Riesenzellen, die 
also keineswegs dem LANGHANSschen Typus entsprechen, enthalt, dann kann 
die Diagnose auf eine PALTAUF-STERNBERGSche Erkrankung wenigstens in den 
Driisen mit Sicherheit gestellt und damit auch eine Klarung der Erythrodermie 
erbracht werden. Dabei muB man sich allerdings noch die Tatsache vor Augen 
halten, daB aus einem negativen histologischen Befund einer Driise im Sinne 
einer Lymphogranulomatose ein ablehnendes Urteil deswegen als zu weitgehend 
bezeichnet werden muB, da ja doch bei einer derartigen Biopsie nur ein relativ 
kleiner Teil einer DrUse untersucht werden kann, also diese oft nur auf einzelne 
Herde beschrankten Strukturbilder auch iibersehen werden konnen. AuBerdem 
bestehen mitunter vorwiegend in den Friihstadien der Erkrankung auch in den 
Driisen Veranderungen, denen ein charakteristischer und damit die Diagnose 
ermoglichender Aufbau noch fehlt. 

HandeIt es sich urn die Abtrennung einer Erythrodermia lymphatica von 
dem klinisch so ahnlichen Krankheitsbild der mykosiden Erythrodermie, dann 
kann, in manchen Fallen allerdings nur, auch die histologische Untersuchung 
der Lymphknoten herangezogen werden. Denn wenn auch gewiB zum typischen 
Bild der Mykosis fungoides die Driisenschwellung nicht gehort, so kommt sie 
doch nicht so selten vor. Jedenfalls ware eine Entscheidung im einzelnen Fall 
auf Grund einer vorhandenen klinischen Driisenschwellung zugunsten einer 
leukamischen Lymphomatose als nicht geniigend beweisend abzulehnen. In 
solchen Fallen kann aber gerade die histologische Untersuchung der Lymph­
knoten eine Klarung finden. Der schon bei Erorterung des morphologischen 
Bildes der Hautveranderungen besprochene monotone Charakter ist auch in den 
leukamischen Driisenprozessen ausgepragt. Dabei kommt es zu einem Schwund 
der Keimzentren, vielfach auch zu einer Durchwucherung der bindegewebigen 
Kapsel mit diesen gleichartigen Zellelementen; eventuell auffindbare GefaBe 
enthaIten ebenfalls in ihrem Lumen iiberwiegend Lymphocyten. Von diesem 
Bild, das allerdings durch den bei den leukamischen Erythrodermien vor­
handenen Entziindungsvorgang auch Abweichungen zeigen kann, unterscheidet 
sich die DrUsenschwellung bei der Mykosis fungoides. So ist meist der Aufbau 
der Driise noch erhalten, daneben findet man ein Granulationsgewebe, das 
aus den verschiedenartigsten Zellen aufgebaut jedenfalls die fiir die leukamischen 
Prozesse an allererster Stelle zu betonende Gleichartigkeit vermissen laBt. 
GewiB mag es vielleicht aus dem histologischen Driisenbild allein nicht moglich 
sein, zur Diagnose Mykosis fungoides zu gelangen, umgekehrt wird aber doch 
auch der Gedanke einer Erythrodermie auf Basis einer leukamischen Lympho­
matose eine Ablehnung erfahren. 

Schrifttum. Unter den hierhergeMrigen Fallen ware zunii.chst jener von RIEHL sen. zu 
erwa.hnen. Bei einer 57 ja.hrigen Frau bestanden seit 4 J ahren Rautveranderungen, die als 
heftig juckende, ekzemahnliche Ausschlage am Nacken begannen und sich im Laufe einiger 
Mona.te fiber den ganzen Korper ausbreiteten. Neben Rotung und Schwellung der Raut kam 
es zu Verdickung, namentlich im Gesicht, am Hals (leontiasisartige Falten und Wiilste) 
nnd in der 1nguinalgegend. Die Rautoberfla.che ist trocken und spa.rlich schuppend, hie 
und da auch na.ssend. Starke Schwellung sii.mtlicher tastbarer Lymphdriisen, namentlich 
am Raise und in den Leistenbeugen. Bedeutende Leber- und MilzvergroBerung. Blut­
bild: WeiBe zu roten Blutkorperchen 1 : 24-26. 1m Farbepraparat zahlreiche Lympho­
cyten, die gewohnlichen polynuclea.ren neutrophilen Leukocyten, sehr spa.rliche eosino­
phile Zellen, sparlich mononuclea.re Lymphocyten, darunter einzelne mit Granulis. Die 
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Autopsie ergab in Ubereinstimmung mit der kIinischen Diagnose die charakteristischen 
Veranderungen der lymphatischen Leu.kamie. Das anatomische Substrat der Rautverande­
rungen: In den mittleren Anteilen des Coriums ein Infiltrat aus hauptsii.chlich verschieden 
groBen in ein Reticulum eingelagerten Rundzellen. Beginn der Veranderungen um Blut­
gefaBe, RaarMlge und SchweiBdriisenknauel, im Unterhautzellgewebe nur spa.rliche und 
an einzeInen Schnitten nachweisbare perivasculare Infiltrate. 

RALLOPEAU und LAFITTE, erwahnten einen,Fall mit diffuser Infiltration der Gesichts­
haut, sowie einem 'stark juckenwlll lichenoiden Ekzem am Rumpf und an den Ellen­
beugen, dabei Drii~!=lnschwellungen auch an den Stell~n, wo die Raut nicht verdickt ist. 
1m Blutbild VerMltnis von roten zu weiBen Blutkorperchen: 196 : 1 bei 90% Lympho­
cyten, 8% polynucleii.ren Neutrophilen und 2% eosinophilen Leukocyten. 

In einem weiteren Falle von ZUMBUSCH fehIt ein Blutbild, aber sowohl die Verande­
rungen der Raut als auch der anatomische Befund wiirden nach PALTAUF die Ein­
rechnung des vom Autor der Mycosis fungoides als infektioser Granulationsgeschwulst 
zugezahlten Falles zur Leukamie gestatten. Bei dem 73 jahrigen Manne bestanden leon­
tiasisartige Verdickung des Gesichtes, Querfurchen an Rals und Riicken, wobei 
sich die Raut in groBen, starken Falten abheben lieB. Beim Stehen hing die Raut der 
Riicken- und Brustgegend, der Oberarme und Nates in breiten, starken Wiilsten herunter. 
Schwellung samtlicher Lymphdriisen. Die Raut von Brust und Riicken mit unzahligen 
kleinen und groBeren Erhabenheiten besetzt, die im Corium zu liegen scheinen. Milztumor. 
Mikroskopisch: Die Raut von runden, lymphocyta.ren Zellen infiItriert in der Umgebung 
der BlutgefaBe namentlich um Raarbii.Ige und Driisen, an den meist veranderten Stellen 
samtliche Bestandteile des Coriums substituiert, diffuse und gleichmaBige Infiltration 
ohne Bildung umschriebener Tumoren. In der Leber des infolge Myomalacia cordis ad 
exitum gekommenen Patienten dieselbe Infiltration des interstitiellen Bindegewebes. Milz­
pulpa diffus von runden lymphatischen Zellen infiltriert. 

LINSER beobachtete einen 58 jahrigen Patienten, bei dem die Raut des ganzen Korpers 
gerotet, verdickt und mit kleinen und groBeren bis pfennigstiickgroBen Schuppen bedeckt 
war. An Kopf, Rals, Randtellern und FuBsohlen geringe Rotung und ~chwellung, starke 
Schuppung. Die Volumszunahme der Raut ist hauptsachlich durch Odem bedingt, das 
am Penis und Scrotum am starksten ist. Ziemlich haufig Jucken, Leber- und MilzvergroBe­
rung, starke Schwellung der Axillar- und Inguinaldriisen. Der Blutbefund, welcher ur­
spriinglich einer lymphatischen Pseudoleukamie (relative Vermehrung der Lymphocyten) 
entspricht, zeigt gegen SchIuB der Beobachtung das Bild einer lymphatischen Leukamie 
(absolute und relative Vermehrung der Lymphocyten). Die Autopsie und Untersuchung 
der Innenorgane bestiitigte die Diagnose lymphatische Leukii.mie. Die Untersuchung von 
von verschiedensten Korperteilen stammender Raut ergibt ein vollkommen iibereinstim­
mendes Resultat, ein dichtes, das Corium einnehmendes Infiltrat aus fast ausschIieBlich 
Lymphocyten, vereinzelt Mastzellen und Fibroblasten, in der Subcutis nur spa.rIiche, wenig 
umfangreiche LymphocytenanMufungen. 

RALLE zeigte photographische Blut- und Schnittprii.parate eines 54jii.hrigen Mannes, 
bei dem er die Diagnose Lymphodermia perniciosa stellte. Dieser wies eine auffallende 
Rotung und Verdickung der gesamten Korperhaut auf, die auf3erdem an manchen Stellen, 
besonders im Gesicht, zu Faltenbildung und tiefer Runzelung fiihrte(Facies leontina); zugleich 
starke Schwellung sii.mtlicher Lymphdriisen. Der Blutbefund ergab Leu.kamie. In den histo­
logischen Prii.paraten findet sich eine mehr oder weniger dichte Anhaufung von lymphoiden 
Zellen, dem Aussehen nach durchaus einer einkernigen Leu.kamie des Blutes entsprechend. 

ARNDT beschreibt einen 55 jahrigen Maurermeister, bei dem die Raut des ganzen Kor­
pers in diffuser Weise duukel gerotet und verdickt ist und mii.Big schuppt. Betra.chtlich 
ist die Schwellung des posthornartig gekriimmten Penis und des etwa doppelfaustgroBen 
Scrotums. Die rauhe Oberflache der Raut zeigt grobe Felderung und grauweiBe kleien­
formige und kleinlamellose Schiippchen. Blii.schen-, Krustenbildung und Nassen bestehen 
nirgends in irgendwie nennenswertem Umfang. Die verdickte Raut ist entweder in ihrer 
ganzen Ausdehnung stark infiltriert oder von der Unteriage in groBen Falten abhebbar. 
Die Raare am CapilIitium sind diffus gelichtet und briichig. Die Finger- und Zehennagel 
zeigen Liings- und Querfurchen, verdickte Rander, graugelbe Farbe. Achsel-, Leisten­
und Schenkeldriisen sind zu umfangreichen bis kindsfaustgroBen Paketen angeschwollen. 
Subjektiv besteht iiberaus quii.Iendes Jucken, FrosteIn und hochgradige Empfindlichkeit 
der Raut. Cytologisches Blutbild: 40 000 Leukocyten, darunter 60% Lymphocyten. Die 
Obduktion ergab leu.kamische Verii.nderungen in Leber, Milz, Nieren und Lymphdriisen, 
teilweise rotes Knochenmark. Die Ristologie aus Rautstiicken von Krankheitsherden 
an Brust und Bauch zeigte eine dichte, gleichmaBige Zellansammlung im oberen und mitt­
leren Drittel der Lederhaut, spa.rliche perivasculare Infiltrate in der Subcutis. Die Infiltrat­
zellen lassen sich fast alle auf einen Typus, den der Lymphocyten, zuriickfiihren, daneben 
finden sich noch Zellen, die als den sog. groBen Lymphocyten (Lymphoblasten) analoge Bilder 
aufzufassen sind. AuBerdem Mastzellen, vereinzelte polymorphkernige, eosinophile Zellen. 
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Besonders hervorzuheben ist eine weitere durch ARNDT demonstrierte Erythrodermia 
leucaemica, da diese Vera.nderung bei aleukii.mischem Blutbefund erhoben wurde. 

HAzEN erwahnt anlaBIich der Beschreibung von Fallen mit lymphatischer Leukii.mie 
mit anderweitigen Hauterscheinungen auch einen Fall von diffuser Erythrodermie, der 
im Blutbild 80000 Leukocyten, darunter 40% Lymphocyten aufwies. 

ESCHBAOH zitiert einen Patienten mit chronisch-Iymphatischer Leukii.mie, Erythro­
dermie und papulosem Exanthem. Der histologische Befund eines Knotchens wies Hyper­
trophie des Stratum mucosum und der Interpapillarschicht und adenoide Beschaffenheit 
des Bindegewebes auf. 

DuJARDIN erwahnt einen typischen Fall von lymphatischer Leukii.mie mit allgemeiner 
Driisenschwellung, Leber- und MilzvergroBerung und Pruritus, Odem, aJ.lgemeinem Haut­
erythem mit Schuppung, Ha.a.rausfall, Parakeratose der Nagel und Hautolutungen beim­
geringsten Trauma. 

BERNHARDT begegnete mehr oder weniger diffusen genera1isierten schuppenden Haut­
rotungen bei seinem kIinischen Material fUnfmal und zwar in 4 Fallen, die er mit demNamen 
Pseudoleukii.mie bezeichnet, ja in einem FaIle (Beobachtung I) ging die "Pseudoleukii.mie" 
nach den Angaben des Autors allmahIich in eine "Lymphii.mie" iiber. 

Bei einem 40 jahrigen Manne mit generaIisiertem Erythem von stellenweise leukii.moider 
und ekzematoser Abwandlung, Mitbeteiligung von Na.geln, Haarboden, Mund und Zungen­
schleimhaut fand WERTHER eine Schwellung aller tastbaren Lymphdriisen, ferner von 
Milz und Leber. Das Blutbild fiir lymphatische Leukii.mie typisch. Die Histologie einer er­
krankten Hautstelle ergab lymphatisch-Ieukii.mische Wucherung, die am oberen Teile der 
Cutis Knotchen an Knotchen bildet. Exitus nach 3 Jahren. 

v. ZUlIlBUSCH demonstrierte in der Miinchener dermatologischen Gesellschaft einen 7ljah­
rigen Patienten mit Leukaemia cutis und erythrodermiea.rtigen Hautveranderungen und 
Infiltration der Haut von Kopf, Gesicht und Ohren. Blutbild 21 000 Leukocyten, davon 
15 000 Lymphocyten, keine Eosinophilie, Rundzelleninfiltration der Haut, Ausfall samt­
Hcher Haare, Follikelmiindungen durch Hornpfropfe verstopft. 

NOBL beobachtete eine 42 jahrige Frau mit diffus iiber die oberen Extremita.ten und aus­
gedehnte Partien des OberkOrpers ausgebreiteten erythematosen Verfii.rbungen von zum 
Teile psoriasiformem Aussehen mit Verdickung und Schwellung der Haut, sowie kleien­
formig sich ablosenden Hornlamellen, dabei Schwellung der Achsel- und Schenkeldriisen. 
Der Blutbefund ergab maBigen Anstieg der Leukocytenzahl (6200-6900), eine dominierende 
Lymphocytose, wobei die kleinen Lymphocyten bis auf 60%, die groBen bis auf 20% der 
gesamten weiBen Elemente vermehrt waren. Die Biopsie aus der Haut des linken Vorder­
armes zeigte tiefgreifende infiltrative Zellansammlung in der Lederhaut von der subpapil­
laren bis in die untersten Schichten der Cutis. Sie besteht hauptsii.chIich aus kleinen, dunkel­
kernigen Elementen mit schmalem Protoplasmasaum und unregelmii.Biger Einstreuung 
vorhandener groBer Zellen vom Charakter der Lymphoblasten. 

In einem 2. Fall NOBLS, einen 69 jahrigen Kaufmann betreffend, bestand MilzvergroBe­
rung, generalisierte Hypoplasie der Lymphdriisen. Blutbild: 70000 Leukocyten, davon 
81 % Lymphocyten. Dabei fanden sich HautVeranderungen in Form von ekzematoser Be­
schaffenheit der Stirnhaut, Streckseiten der Arme und Beine. Die mikroskopische Unter­
suchung einer stark verdickten Armstelle ergibt das subpapillii.re Cutisgewebe als Haupt­
sitz der Veranderungen in Form eines gleichmaBigen Hinziehens von aus Lymphocyten 
gebildeten Infiltraten ohne weitere entziindIiche Begleiterscheinungen. . 

POLLAND erwahnt einen 39 jahrigen Mann mit ausgedehnter Erythrodermie mit Haut­
verdickung, Schuppen- und Krustenbildung, stellenweise auch Nassen, dabei Driisen­
tumoren am Halse und in der Leistengegend. Zudem bestand eine Anzahl von Knoten 
bis iiber HaselnuBgroBe, die Haut dariiber blaurot verfarbt. Die Kopfhaare waren sehr 
schiitter, die Nagel zeigten sich rissig und von Furchen durchzogen. Patient magerte in 
der Folge immer mehr ab, wurde schwacher, verfiel schlieBIich in BewuBtlosigkeit und 
verschied nach langerer Agonie. Die Obduktion ergab VergroBerung aller oberflii.chIichen 
und subcutanen Lymphknoten, aber auch aller inneren, besonders im Brustraum, an den 
Bronchien bis in die Lunge hinein, am Mediastinum und im Abdomen. Die Milz war ver­
gr6Bert, die Leber etwas kleiner. Die Histologie der Hauttumoren zeigte Rundzellen­
infiltrate in der Pars papillaris, zum Teile auch in den tieferen Cutisschichten. Die Infiltrate 
werden fast ausschlieBlich aus kleinen Rundzellen mit stark gefarbtem Kern und schmalem 
Protoplasmasaum gebildet. Das cytologische Blutbild zeigte gegen Ende der Krankheit 
3 600 000 Erythrocyten, die Leukocyten waren auf 28 000 vermehrt, darunter 40% Lympho­
cyten. Der Fall wird allerdings von POLLAND als Pseudoleuka.mie aufgefaBt infoige des 
perzentuell starken 'Oberwiegens der Lymphocyten bei nicht besonders vermehrter Gesamt­
zahl der weiBen BlutkOrperchen. 

SEQUEIRA und PANTON beschrieben 3 FaIle mit universeller Erythrodermie und charak­
teristischen Blutveranderungen im Sinne einer lymphatischen Leukamie mit bis zu 76% 
Lymphocyten. Ausgebreitete Lymphdriisenschwellung, keine Hauttumoren. 
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DENGLER beobachtete einen Italiener mittleren Alters mit allgemeiner Driisenschwel­
lung, Milztumor und einer universellen schuppenden Erythrodermie mit heftigem Juck­
reiz der Haut. Blutbild 42 000 Leukocyten, darunter 58% Lymphocyten. Der histologische 
Befund einer affizierten Hautpartie ergab nach WEIDMANN unscharf begrenzte periphere, 
hauptsachlich aus Spindelzellen bestehende Infiltrate, die die Diagnose nicht sicherstellen. 

STRASSBERG demonstrierte eine universelle Erythrodermie mit Arsenmelanose bei 
einem 47 jahrigen Manne. Das Blutbild entsprach dem einer lymphatischen Leukamie. 
Nebstbei Schwellung samtlicher sichtbaren Lymphdriisen. 

Eine generalisierte Hauteruption mit roten infiltrierten und machtig schuppenden 
Herden, sowie maBiger Hyperkeratose an Handtellern und 1<'uBsohlen, VergriiBerung der 
femoralen Leisten-, Achsel- und Halsdriisen neben starkem Juckreiz beobachtete WISE 
bei einem Falle. Bei 2 Blutzahlungen fanden sich 16000 resp. 20000 Leukocyten mit 65%, 
bzw. 70% Lymphocyten. Die Biopsie ergab Herde von leukamischen Infiltraten der Haut. 

KETRON LLOYD und LESLIE N. GAY stellten bei einem 63 jahrigen Patienten eine uni­
verselle Erythrodermie der Haut, hyperkeratotische Veranderungen an Handtellern und 
FuBsohlen, Nagelveranderungen und Haarausfall neben universeller Driisenschwellung 
und MilzvergriiBerung fest. Blutbild: Veranderungen einer sekundaren Anamie mit Ver­
minderung der Erythrocyten, dabei starke Vermehrung der Leukocyten, besonders der 
kleinen Lymphocyten auf 84,6%. Histologie eines Hautstiickes: Reichliche Ansammlung 
kleiner Lymphocyten in Papillarkiirper und Cutis, aber auch in der Epidermis. 

WILE sah einen Fall mit exfoliativer Dermatitis, VergriiBerung der oberflachlichen 
Lymphdriisen mit 50000-75000 Leukocyten im Blutbild, wobei die kleinen Lympho­
cyten pravalieren, dabei typisch lymphatische Infiltration im Corium affizierter Herdstellen. 
Leber- und MilzvergriiBerung. 

Ein 49 jahriger Patient MAYRS zeigte eine exfoliative Erythrodermie, die bei ihm, 
einem Maurer, als Gewerbeekzem an beiden Vorderarmen begann. Spater fanden sich aus­
gedehnte Ekzemherde am ganzen Kiirper mit ausgesprochener Tendenz zum Konfluieren. 
Blutbild: 12000 Leukocyten, davon 51 % kleine Lymphocyten. 

Ferner zitiert AKIJOSm bei einem 47 jahrigen Manne die Kombination einer diffusen, 
desquamierenden leukamischen Erythrodermie mit Knotenbildung im Bereiche der erythro­
dermisch veranderten Hautpartien. Das cytologische Blutbild zeigte bis zu 19960 Leuko­
cyten, darunter 75% Lymphocyten. Dabei bestand Schwellung der tastbaren Lymph­
driisen, Milz- und LebervergriiBerung. Eine Biopsie aus einer erythrodermischen Partie 
zeigte ein den Papillarkiirper und die oberen Cutisanteile erfiillendes typisch leukamisches 
Infiltrat; auch in der Biopsie von Knotchenefflorescenzen findet sich typisch leukamisches 
Gewebe; ferner bestehen Haarverlust, viilliges Darniederliegen der SchweiBsekretion und 
eine abnorme, an Morbus Addison erinnernde Pigmentierung der Haut. 

MAC LEOD und WIGLEY fan den bei ihrem Falle neben intensivem Jucken Riitung der 
ganzen Haut, Schuppen- und Krustenbildung an Gesicht, Ohren, Handen und FiiBen, 
deutliche Driisenschwellung in Nacken, Axilla und Leisten. Blutbild das einer lymphati­
schen Leukamie mit 82% kleinen Lymphocyten. Die Biopsie eines Hautstiickchens zeigt 
in der Cutis ein Infiltrat, vorwiegend aus Lymphocyten, vereinzelt Plasmazellen bestehend, 
Wucherung des Bindegewebes. An den Lymphdriisen Verdickung und Infiltrat der Kapsel 
mit Lymphocyten. 

LAl'OWSKI erwahnt einen 62 jahrigen Patienten mit heftigem Jucken und diisterroter, 
leicht verdickter, trockener, schuppender Hautmit verstarkter Hautfelderung. Die Schuppen 
an der Vorderseite des Rumpfes kleienartig, am Riicken dicker, im Zentrum anhaftend. 
Die Nagel verdickt, der Kopf mit dicken, weichen Schuppen bedeckt. Alle Lymphdriisen 
deutAich vergriiBert. Im Blutbild 10000 Leukocyten, darunter 62%-78% Lymphocyten. 

Uber einen Fall von universeller Leukamie der Haut in Form eines universellen Ery­
thems an Stamm und Extremitaten und papillomatiisen Exkrescenzen an Fingern, Unter­
schenkeln und FiiBen berichtet ferner KEIM. Dabei bestand machtige VergroBerung samt­
licher Lymphdriisen, besonders der inguinalen, Ausfall der Haare von Bart, Axillen und 
Pubes, sowie Schiitterkeit des Haarbestandes an Augenbrauen, Augenlidern und Kopf­
haaren. Das Blutbild ergab 30 500 Leukocyten, darunter 56,5% kleine, 10% groBe Lympho­
cyten. Der Obduktionsbefund zeigte lymphatische Infiltrate von Milz, Leber, Knochen­
mark, Lymphdriisen. Mehrere Biopsien aus der Haut wiesen teils diffuse, teils gruppierte 
lymphatische Infiltrate in der oberen Cutis auf. 

ARZT demonstrierte unter der Diagnose generalisierte Erythrodermie bei chronisch­
lymphatischer Leukamie einen 56jahrigen Hilfsarbeiter (Fall G.), bei dem unter Jucken eine 
starke Schuppung von Kopfhaut, Stirne und Extremitaten auftrat. Spater kam es zum 
Mitbefallensein des Stammes, dann auch Rotung der Haut und allgemeinem Haarausfall. 
Dabei fanden sich Driisenschwellungen bis WalnuBgriiBe. Die histologische Untersuchung 
ergab in der ersten Zeit eine nicht sehr machtige lymphocytare Infiltration in der ober­
flii,chlichen Cutis. In der Folge weitgehender Haarausfall an allen behaarten Stellen, braun­
rote Verdickung, stellenweise Schuppung der Haut, besonders an den unteren Extremitaten. 
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Geringgradige EXBudation an den Oberschenkeln und am Riicken. In der verdickten Haut 
unscharl begrenzte, nochdunkler braun tingierte Herde, die iiber daB. Hautniveau promi­
nieren. BetrachtIiche VergroBerung samtIicher Lymphdriisen, dieselben ziemIich derb und 
schmerzlos. Milztumor. Blutbild: 38200 Leukocyten, davon 77% Lymphocyten, vor­
wiegend kleiner Form. Die histologische Untersuchung der Lymphdriisen der Inguinal­
gegend ergibt den normalen driisigen Aufbau fehlend, dafiir das Auftreten von Lymphocyten 
bei Schwund der Keimzentren und Infiltration des umgebenden Bindegewebes. In einem 
Hautstiicke der rechten Unterbauchgegend ein reichliches Infiltrat in der Cutis, stellen­
weise sogar herdformig, fast ausschlieBlich aus gleichartigen Lymphocyten bestehend. 

AUSTIN erwahnt 2 FaIle von diffuser Erythrodermie, als deren Ursache er eine Leukamie 
anspricht. Blutbild: Vermehrung der weiBen Blutkorperchen, darunter vor allem der 
Lymphocyten (kleine Lymphocyten). In den Iunenorganen, ebenso auch in den Lymph­
driisen das Bild einer Lymphadenose festzustellen. 

E. PIOK berichtet iiber einen 60 jahrigen Mann mit universeller Erythrodermie mit 
diffuser ROtung, zum Teile auch odematoser Schwellung, sowie auch Schuppung der Haut 
des Gesichtes, Nackens, von Stamm und Extremita.ten. An einzelnen Stellen im Haut­
niveau Iiegende Iividrote, in der Konsistenz nicht erhbhte Flecken. An Handtellern und 
FuBsohlen starke Verdickung der Hornhaut mit Rhagadenbildung. Der entziindliche 
ProzeB ha.t zum Verluste von Augenbrauen und Cllien, Axillar- und Genitalhaaren gefiihrt. 
1m Gesicht noch sparIich Barthaare, ebenso noch Haare am Kopf. DrUsen mit Ausnahme 
der axillaren nicht tastba.r. Von Allgemeinerscheinungen leichte Temperaturerhohung bis 
37,80 und stil.ndiges FrOsteln. MilzvergroBerung. Blutbild: 167000 Leukocyten, darunter 
85,4% kleine, 1% groBe Lymphocyten. Der histologische Befund einer Excision an der 
Beugeflache des rechten Unterarmes ergab im PapillarkOrper und subpapillii.ren Anteilen 
ein gleichmaJ3iges diffuses Infiltrat, hauptsa.ohlich aus kleinen Lymphocyten, sowie daneben 
noch Zellen, die in ihrer Form groBen Lymphocyten bzw. Lymphoblasten entsprechen. 
SparIiche Plasmazellen, vereinzelte polynuclea.re Leukocyten. 

ULMER erwii.hnt einen 35 jahrigen Patienten mit lymphatischer Leukii.mie dabei aus­
gedehnten lymphadenoischen Infiltraten der gesamten Korperhaut und anderer Organe. 
In typischer Weise zeigte sich die besonders von ARDNT hervorgehobene Querfaltung der 
Stirnhaut. Die sich als Erythrodermia exfoIiativa prii.sentierende Hautaffektion wurde 
zunachst fiir eine Teeroldermatitis gehalten. 

Einen weiteren Fall von leukii.mischer Lymphadenose mit Erythrodermie zitiert SEVIN. 
Ferner wird iiber einen Fall von Erythrodermie bei lymphatischer Leukii.mie von MIER­

ZEOHI berichtet. 
Bei einem 60 jahrigen Manne mit VergroBerung aller oberfla.chlichen DrUsen, im Blut­

bild 30 000 Leukocyten, darunter 65% kleine und 1% groBe Lymphocyten, fand ORMSBY 
die Haut des ganzen Korpers braun, fein schuppend, ebenso wie bei Kranken mit Pityriasis 
rubra Hebrae, dabei verdickt. Die Haut der Hii.nde ist glanzend und zeigt in den tieferen 
Falten der Hohlhand Risse, sowie dystrophische Nagel. 

GEIGER demonstrierte eine 67 jahrige Frau mit starkem Juckreiz, diffuser Rotung der 
Haut und kleienformigen Schuppen, sowie Lichenifikation, die an einzelnen Stellen Nassen 
und Rhagadenbildung, sowie multiple Driisenschwellung verschiedener GroBe zeigte. 
Milz- und LebervergroBerung. 1m cytologischen Blutbild fanden sich 2 200 000 Erythro­
cyten, 28 200 Leukocyten, darunter 61% Lymphocyten, 5,5% Makrolymphocyten. 

Bei einem 53 jii.hrigen Manne fand BARDMANN eine universell gerotete und verdickte 
Haut mit verstarkter Felderung, iiberall mit Borken und Schuppen bedeckt, teilweise auch 
Nassen. Gesicht und AugenIider waren geschwollen. Daneben bestand Leber- und Milz­
vergroBerung, sowie VergroBerung nahell;u sa.mtIicher tastbarer Drusen. 1m cytologischen 
Blutbild 55 000 Leukocyten, darunter 63% Lymphocyten. Die Biopsie aus einer Haut­
partie des Abdomens ergab ein typisch lymphatisches Infiltrat. 

ROSENTHAL beschreibt eine exfoliative generaIisierte Erythrodermie bei einer 50 jahrigen 
Frau, beginnend mit Rotung der Haut an Handen und FiiBen. 1m Laufe von 3 Jahren 
GeneraIisierung der Affektion, einhergehend mit Hautschuppung, Nagelverii.nderungen, 
Haarausfall, sowie hinzutretender Atrophie. Das Bild weist in klinischer Hinsicht Ahn­
lichkeit mit Pityriasis rubra auf, dabei besteht Schwellung der Lymphdriisen, Milztumor. 
Das Blutbild zeigt eine Leukocytenzahl, die einige Zehntausend nicht iiberschreitet bei be­
stehender Lymphocytose. Histologisch (Idem und Infiltration der Papillar- und subpapillaren 
Schichte vorwiegend lymphoiden Charakters, wobei verschiedene Prii.parate differente 
Bilder aufweisen. Die Histologie der Lymphdriisen ergibt Hyperplasie, die sich aber von 
dem fiir die lymphatische Leukii.mie charakteristischen Befund unterscheidet. 

OPPENHEIM demonstrierte unter der Diagnose Erythrodermie bei lymphatischer Leuk­
amie einen 73 ja.hrigen Arbeiter mit dunkelindianerfarbener, infiltrierter Haut, das Gesicht 
gewulstet, schiefergraue, scharf abgesetzte Infiltrate an der rechten Wade, insbesondere 
am Riicken kleinlamellose Abschuppung. Handteller und FuBsohlen verdickt, schuppend, 
die Nagel durch Keratoma subunguale abgehoben. VergroBerung sii.mtIicher Lymphknoten. 
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Cytologisches Blutbild: 40000 Leukocyten, davon 70% kleine Lymphocyten. Histologie: 
Dichtes lymphocyt~res Infiltrat im Papillar- und Subpapillarkorper und in den obersten 
Cutislagen. 

GRANZOW-IRRGANG beschreibt einen 53 jahrigen Patienten mit leichtester Rotung und 
Infiltration am ganzen Korper, auffallendem Glanz, kleienformiger Schuppung, dazwischen 
netzformiger Zeichnung mit serpiginos angeordneten, bohnengroBen, stark infiltrierten 
Herden von schiefergrauer Farbe. Starker Juckreiz, reichIich Kratzeffekte. Allgemeine 
leichte Driisenschwellung und -vermehrung. 12800 Leukocyten, davon 70% Lympho­
cyten, meist Lymphoblasten. Wenige Monate spater generalisierte, exfoliative Dermatitis_ 
46000 Leukocyten, davon 87% Lymphocyten. Excision: Ansammlung pathologischer 
Lymphocyteninfiltrate in der Cutis. 

CHATELLIER berichtet iiber eine Hautleukamie, mit Knotchen, ekzematisierten und 
infiltrierten Plaques usw., bei der der histologische Befund in Leber, Nieren schwere paren­
chymatose Veranderungen und leukamische, hauptsachIich umschriebene Infiltrate, iden­
tisch mit jenen in der Haut, aufwies. Daneben Milztumor und zahlreiche, machtige Lymph­
driisenpakete. 

Bei dem 20 jahrigen Patienten von IKEDO TOJIRO zeigte die Haut in ganzer Ausdehnung 
kirschrote bis pflaumenblaue Verfarbung mit Verdickung namentlich im Gesicht. An 
Extremitaten, stellenweise auch Rumpf kirschrote, warzenartige Infiltratione~, Frosteln 
und Fiebersteigerung, Haare am Kopf sparlich, Nagel graugelblich, verdickt, briichig, 
langsgestreift. Generalisierte LymphdriisenvergroBerung. Histologie von der Haut des 
Ohrlappchens: Diffuse perivasculare Infiltration der Cutis, insbesondere Papillarschicht, 
iiberwiegend aus lymphocytoiden Zellen vom kleinen Typus. Biopsie aus den Lymph­
driisen: Schwinden der normalen Struktur, diese ersetzt durch eine neue, die dem klassischen 
Bilde der Lymphodermia leucaemica entspricht. 

THEODORESCOU beschreibt einen 50jahrigen Mann mit generalisierter Rotung, Ver­
dickung und Trockenheit sowie zarter Schuppung der Haut, besonders von Vorderarmen, 
Handen, Abdomen und Oberschenkeln, dabei universellem Pruritus und kontinuierlichem 
F'rosteln. Verminderung des Haarbestandes am Capillitium, nahezu vollkommenes Fehlen 
der Achselhaare und jener am Mons veneris. VergroBerung samtlicher Lymphdriisen, 
vor allem aber der Inguinaldriisen. Cyt. Blutbild: 4900000 Erythrocyten, 25400 Leuko­
cyten, davon 70% Lymphocyten. Die histologische Untersuchung eines Hautstiickes 
ergibt in der Cutis eine diffuse Infiltration vorwiegend aus lymphoiden Zellen. Die Lymph­
knoten zeigen die Rindenschichte von einer kontinuierlichen Zellmasse eingenommen, 
in der nur mehr vereinzelte Keimzentren wahrnehmbar sind. Das Infiltrat setzt sich 
iiberwiegend aus Lymphzellen zusammen. In der Medullarzone finden sich zahlreiehe 
erweiterte GefaBe mit lymphoiden Zellen erfiillt. 

Vielleicht noeh hier anzureihen ware ein Fall von URBAOH mit generalisierter, ehroniseh­
entziindlicher Infiltration der Haut und Muskulatur, betreffend eine 20 jahrige Patientin. 
Diese wies eine diffuse, kleinlamellose weWe Schuppung der Haut auf. Das klinische Bild 
war auBerordentlich wechselnd. Auf einer violettbraunen, zum Teil poikilodermieartigen 
Haut fanden sieh hellrote, urticarielle Efflorescenzen sowie weiters nassende, borken­
bedeckte Papeln, erhabene, derbe, violette Flecke und streifenformige Blutungen. Harte, 
indolente nuehale, cubitale, inguinale Lymphdriisen. Derbe, rosenkranzartig gereihte Ein­
lagerungen an Sehnen von Hand- und FuBstreekern bei Entspannung tastbar. Milztumor; 
Scham- und Aehselhaare fehIend. Cyt. Blutbild: 4200000 Erythrocyten, Sahli 67, F.J. 0,79, 
Thromboeyten 110 500, Leukocyten 12000, davon segmentkernige Neutrophile 33%, 
stabkernige Neutrophile 2%, Eosinophile 1l,5%, Basophile 0,75%, Monocyten 14,25%, 
Lymphocyten 38,25%. Grundumsatz: 41 %. Biopsie: Cutis in ganzer Ausdehnung von 
einem ziemlich uniformen, kleinlymphocytaren bandformigen, bis in die Subcutis reichenden 
Infiltrat durchsetzt, das besonders um GefaBe und Driisen machtige Mantel bildet. Die 
Lymphknoten zeigen bei guter Erhaltung der Struktur hauptsachlich kleine Lymphocyten, 
daneben ebenso wie die Haut groBe Zellen mit hellem Protoplasma, eosinophile und Plasma­
zellen. Besonders bemerkenswert erscheint die Ausbreitung des Infiltrationsprozesses auf 
die Muskulatur. Diese ist vielfach atrophiert, von Rundzellen durchsetzt und weist groBe 
Riesenzellen vom Typus der Fremdkorperriesenzellen auf. Der Fall wird am ehesten in 
die Gruppe der sog. lymphatisch-Ieukamischen ekzematisierten Erythrodermien eingereiht 
mit der Einschrankung. daB der Juckreiz ganz fehlte und das Gesicht ausgespart blieb. Die 
Diagnose Dermatomycosis chronica, unter der KONIGSTEIN den Fall seinerzeit vorstellte, 
wird von URBAOH abgelehnt. 

Zur leukamischen Erythrodermie werden in del' Literatur auch die FaIle 
von ELSENBERG, PETER, NrcOLAU, WASSERMANN gezahlt, obwohl in diesen 
Fallen keine genauen Angaben libel' das Blutbild vorhanden sind. 

1m Abschnitt "Die universelle Lymphomatose del' Haut" wurde die 
Ansicht NEKAMS erwahnt, der diese Form der leukaInischen Hauterkrankung 
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iiberhaupt ablehnt. Wenn wir uns diesem extremen Standpunkt auch nicht 
anschlieBen konnten, so hat doch die Vertretung einer derartigen Annahme 
durch NEKAM gewiB sehr viel fiir sich. Das erwahnte Schrifttum, dessen auch 
nur annahernde Vollstandigkeit wir keineswegs behaupten, bringt zahlreiche 
Falle, die unvol1standig untersucht sind, bei denen also von vorneherein in einer 
so schwierigen Frage kaum eine sichere Stellungnahme moglich ist. Andere 
Faile wieder weisen neben einer universellen Erythrodermie KnQtenbildung 
auf, bei anderen ist der ProzeB lokalisiert. Wiirde man die hier erwahnten 
Veroffentlichungen unter die Lupe des Kritikers nehmen, so diirfte fiir den 
Standpunkt NEKAMS eine weitgehende, wenn auch nicht vollstandige Berech­
tigung erbracht sein. 

Wie schon bei der Besprechung der Literatur an anderer Stelle erwahnt 
wird, darf die Einreihung eines Falles in diesen Abschnitt keineswegs als unsere 
personliche Meinung, in demselben eine universelle Erythrodermie zu erblicken, 
ausgelegt werden. 

Anhang: 
Lymphodermia pernicio8a (KAPOSI). 

Vielfach in der Literatur der leukamischen Hauterkrankungen findet sich 
die Bezeichnung: Lymphodermia pernicio8a. Bei der herrschenden unklaren 
V orstellung iiber diese Erkrankung mag ja vielleicht ganz mit Recht die Frage 
aufgeworfen werden konnen, ob iiberhaupt diese Dermatose in dem Kapitel 
Leukamie einer Sonderstellung und eigenen Erwahnung bedarf. Ohne auf die 
Griinde, welche zu dieser Fragestellung berechtigen, naher einzugehen, solI 
nur darauf verwiesen werden, daB vor allem dieses Krankheitsbild von dem 
Amtsvorganger des einen von uns, KAPOSI, aufgestellt wurde, daB uns die ein­
schlagige Literatur wohl am besten zuganglich war und daB wir durch PALTAUF 
und BRUNAUER im Besitze histologischer Praparate des RAPosIschen Falles 
von Lymphodermia perniciosa, wohl der letzten, die iiberhaupt existieren, 
gelangt sind. 

Auch der Titel der ersten einschlagigen Veroffentlichung rechtfertigt die 
Besprechung: "fiber eine neue Form von Hautkrankheit, Lymphodermia 
perniciosa, zugleich ein Beitrag zur Pathologie der Leukamie". "Als Lympho­
dermia perniciosa", so beginnt KAPOSI seine Arbeit, "bezeichne ich eine bisher 
noch nicht beschriebene, wahrscheinlich auch von anderen nie beobachtete 
Krankheitsform der Haut, bei welcher unter den Erscheinungen eines teils 
diffusen, teils herdweisen und unregelmaBig lokalisierten, schuppenden, nassen­
den und intensiv juckenden Ekzems sich allmahlich diffus teigige Schwellung 
und Verdickung der betroffenen Hautpartien, alsbald auch cutane und sub­
cutane, teigige und derbe, teilweise verschwarende Knoten entwickelten und 
unter Hinzutritt von Driisen- und Milzschwellung, intensiver Mitleidenscha£t 
des Gesamtorganismus und Leukamie der letale Ausgang eintrat." 

Die 39 ja.hrige Riemerswitwe - es handelt sich um KApOSIs Beobachtung - zeigt einen 
seit mehr als einem Jahre bestehenden juckenden und schuppenden, fast universellen mit 
Verdickung d9r Raut und teigiger Schwellung des Unterhautzellgewebes und teilweise 
braunroter Farbe einhergehenden Ausschlag, an den Ra.nden erbsen- bis taubeneigro.Be 
Knoten in der subcutanen Schichte, Schwellung der Cervical- und Inguinaldriisen. Aus 
dem Verlauf, in dem es zu derben, walnu.Bgro.Ben Knoten im Gesicht kam, soda.B von einer 
Leontiasis-A.hnlichkeit gesprochen wird, sei nur der bedeutende Milztumor sowie die Ver­
mehrung der Leukocyten auf ,J25000 bei 3'800000 Erythrocyten, was einem Verhiiltnis 
von 3 % entspricht, erwiihnt. 

Bedeutsam fiir die Beantwortung der Frage, was war die Lymphodermia 
perniciosa KAPOSIS iiberhaupt, el'scheint die von KUNDRAT vorgenommene 
Obduktion, von der PALTAUF schreibt, daB er selbst Gelegenheit hatte, ihr 
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beizuwohnen. Dabei zeigte sich an der Leiche, deren Kopf als monstros und 
deren Extremitaten als ungegliedert bezeichnet werden, das Unterhautfettgewebe 

Abb. 47. Fall von KAPOSI: "Lymphodermia perniciosa·mihi". 
(Medlzinische Jahrbiicher der K. K. Gesellschaft der Arzte in Wien 1885, Taf. XL) 

gallertig OdematOs und teils in ganzen Lappchen, teils in Anteilen in eine weiB­
rotliche, starre Aftermasse umgewandelt, die auch flache Tumoren von medullar­
weiBem Aussehen und deutlich lappigem Bau bildet. Auch in der odematosen 
Cutis besteht stellenweise eine Umwandlung in eine speckige Masse, so besonders 
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uber Brustdruse und Kinn, an welchen Stellen auch die Muskulatur durch 
die Infiltration - KUNDRAT spricht von der Ahnlichkeit mit einem Carcinoma 
fasciculatum - ein streifiges Aussehen erhalt. 

Vielleicht fur die aufgeworfene Frage noch wichtiger sind die Veranderungen 
in den ubrigen Organen. Hier sind zu erwahnen: Die speckigen Knoten in den 
Lymphdrusen der Achselhohlen und Leistenbeugen, die VergroBerung der 
Milz auf das vierfache bei homogener, blaBrosa Beschaffenheit der Pulpa, das 
verzweigte, weiBe Netzwerk in der Lunge und in der Leber. 

Abb.48. iYIikroskopischer Durchschnitt eines Knotens VOll Kinn des Falles (Abb. 47) von K APosI: 
"Lymphodermia perniciosa-Inihi". 

CMed. Jahrbiicher der K. K. Gesellschaft der Arzte in Wien 1885, T af . XIII, Abb. 2.) 

Die von KAPOSI ausgefiihrte mikroskopische Dntersuchung der Hautknoten 
verschiedener GroBe und Entwicklungsstufe zeigte den gleichen anatomischen 
Aufbau. In einem zarten, gefaBarmen Stroma, das wohl als Rest der binde­
gewebigen Grundsubstanz anzusprechen ist, fand sich eine auBerst dichte 
Anhaufung von lymphoiden Zellen . "Die Zellen" - so heiBt es wortlich - "waren 
den Lymphzellen an GroBe und Beschaffenheit analog, mit groBem Kern und 
diesen wenig uberragendem feinkornigen Protoplasmaleib. Die Hauptmasse 
der lymphoiden Infiltration fiel immer in das Gebiet der Fettlappchen, was 
bei den kleinen Tumoren besonders ersichtlich." Dnd an anderer Stelle schreibt 
KAPOSI: "Eine scharfe seitliche Begrenzung der Lymphtumoren gegen das 
benachbarte Gewebe war, wie makroskopisch, so auch mikroskopisch nicht zu 
konstatieren. " 

Da uber die ,Farbemethoden nichts angegeben ist, es sich bei dem uns zur 
Verfugung stehenden Schnitt wahrscheinlich nur urn eine Hamalaun-Eosin­
Tinktion handelt, so muB wohl prinzipiell auch derzeit der KAPosIschen Beschrei­
bung zugestimmt werden, ohne daB u ber die Zellart etwas ausgesagt werden konnte. 



94 L. ARZT und H. FURS; Hauterkrankungen bei Leukosen und Leukoblastomen. 

KAPOSI deutet auf Grund dieser Befunde den Fall als Leukamie, wobei die 
Affektion der Haut gleichsam der Allgemeinerkrankung vorausgeeilt sei, daher 
auch die Berechtigung der Fixierung dieser Dermatose unter einem eigenen 
Namen: Lymphodermia perniciosa. 

In der Epikrise schlieBt er von der Lymphodermia ausdriicklich u. a. die 
zur Sarcomatosis cutis fiihrenden Erkrankungen, wozu er auch noch ALIBERTS 
Mycosis £ungoides und RANVIERS "Lymphadenie cutanee" zahlt, aus. 

PALTAUF, der die Organe der Leiche ebenfalls untersuchte, widerspricht vom 
pathologisch-anatomischen Standpunkte dieser Auffassung. Ebenso wie die 
Franzosen, namentlich VIDAL, halt er die Lymphodermie nicht fiir different 
von der Mycosis fungoides. 

Die Begriindung seines Standpunktes sieht er darin, daB vor allem iiberhaupt 
keine Leukamie vorIiege. Denn dagegen sprechen Milz- und Knochenmark­
befunde, vor allem aber das Fehlen der sonst so charakteristischen Bilder in der 
Leber, aus welchen ja bei Mangel anderer Veranderungen die Leukamie meist 
diagnostiziert werden kann. Bei dies em fUr Leukamie negativen Organbefund 
ist auch das Verhaltnis der Blutkorperchen 1 : 30 kein beweisendes. 

Da auf der anderen Seite die Tumoren und Infiltrate der Haut eine weit­
gehende Ahnlichkeit mit mykosiden Knoten besitzen, kommt PALTAUF zu 
dem eben erwahnten SchluB. 

Und auch ein zweitesmal, im MRAcEKschen Handbuch, beschaftigt sich 
P ALTAUF kritisch mit der Lymphodermia perniciosa. Abermals schlieBt er sich 
hier NEKAM in der Ablehnung der Erkrankung als Leukamie an, vorwiegend 
auch wegen der in die Muskulatur vordringenden Gewebsproliferation. (Siehe 
Abb. 48.) 

Besonders betont auch noch PALTAUF den Umstand, daB in der Folge aus 
der KAPosIschen Klinik keine weiteren FaIle von Lymphodermia publiziert 
wurden, obwohl solche gerade dort diagnostiziert wurden. Denn GOLLASCR 
sagt ausdriicklich in einem Vortrag in der Wiener dermatologischen Gesellschaft 
vom 9. Marz 1892, daB er im Jahre 1890 Gelegenheit hatte, an der Klinik 
KAPOSI das Blut einer 50jahrigen Patientin, bei welcher die Diagnose Lympho­
dermia perniciosa schon feststand, zu untersuchen. Ganz besonders verweist 
er aber auf den Atlas von KAPOSI selbst. Die in Frage kommende Abbildung 
ist beschriftet: Lymphodermia perniciosa mihi forse stadium prodromale morbi 
Mycosis fungoides dicti! 

Damit fallt eigentlich auch von seiten des Autors selbst, wenigstens bis zu 
einer gewissen Grenze, die Behauptung, daB in der Lymphodermia perniciosfl. 
eine besondere Erscheinungsform der Leukamie vorliege. 

Wenn nun Frocco die Ansicht vertritt, daB die Mycosis fungoides der Pseudo­
leukamie nahestehe und eine Trennung von den lymphatischen Affektionen 
nicht durchfiihrbar sei, er somit ein Schema aufsteIlt: 1. Lymphodermia perni­
ciosa, 2. Mycosis fungo ides mit dem Typus der myelogenen, 3. Mycosis fungoides 
mit dem Typus der lymphatischen Leukamie, 4. Mycosis fungoides mit dem 
Typus der Pseudoleukamie, 5. Pramykotische Erythrodermien mit leukamischer 
Blutveranderung, 6. Leucemides d'AuDRY, so ist die Verwirrung wohl am 
Hohepunkt angelangt. 

Trotz unseren mannigfachen weiteren Kenntnissen in bezug auf die leuk­
amischen Hauterkrankungen muB also auch derzeit die erste ablehnende Stellung 
P ALTAUFs gegen die Auffassung KAPOSIS, in der Lymphodermia perniciosa eine 
bestimmte Erscheinungsform der Leukamie zu erblicken, voll und ganz aufrecht 
erhalten werden. Zu dies em Standpunkt berechtigt neben dem Studium der 
einschlagigen Originalliteratur auch noch das wahrscheinlich einzige noch 
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vorhandene Praparat del' Hautveranderungen jenes Falles, der KAPOSI zur Auf­
stellung des Begriffes Lymphodermia perniciosa veranlaBte. 

bb) Hauterscheinungen bei chronisch-leukamischen Myelosen. 
Abgesehen von del' Besprechung del' akutenLeukamien, in welche die Lympho­

matosen und Myelosen einbezogen wurden, haben sich die bisherigen Aus­
fiihrungen libel' die Hauterscheinungen bei Leukamien nul' mit den recht ver­
schiedenartigen Hautbildern auf Grund einer leukamischen Lymphomatose 
beschaftigt. Abel' ebenso wie bei den chronisch-Ieukamischen Erkrankungen 
des lymphatischen Apparates ein Symptom dieses Zustandes sich auf del' Haut 
finden kann, so kann auch ein pathologischer Vorgang chronischer Form im 
myeloischen Gewebe von Hautveranderungen begleitet sein. Wenn nun auch 
die leukamische Myelose nach HIRSCHFELD unter allen Formen del' Leukamie 
die haufigste ist, jedenfalls haufiger als del' gleiche ProzeB im lymphadenoti­
schen Gewebe, so sind dabei Hautveranderungen doch erst viel spateI' und auch 
viel seltener festgestellt worden. 

So schreibt noch im Jahre 1910 S. BETTMANN: "Nun sind Hautaffektionen 
als charakteristische Begleiterscheinungen del' typischen myeloiden Leukamie 
kaum beschrieben worden". Weiterhin erwahnt del' gleiche Autor nun doch an 
anderer Stelle (S. 392), daB auch bei del' myeloiden gemischtzelligen Leukamie 
Veranderungen del' Haut in Form von Blutungen und Juckzustanden vorkommen 
und daB leukamische Tumoren del' Haut bei del' myeloiden Leukamie kaum 
beobachtet sind. 

Jedenfalls kann TOMASZEWSKIS Ansicht, "bei del' myelogenen Leukamie 
sind Hautaffektionen bisher anscheinend noch nicht beobachtet", die er im 
Jahre 1920 in RIECKES Lehrbuch vertrat, heute absolut nicht mehr aufrecht 
erhalten werden. 

Klinik. Die Tatsache, daB sich bei del' chronischen Myelose liberhaupt Veran­
derungen auf del' Haut finden, ist also noch keineswegs sehr lange bekannt. 
Ahnlich wie bei del' Lymphomatose findet sich eine Reihe von Hauterscheinungen, 
die als unspezifisch zu bezeichnen sind. So treten neben gelegentlich zu findenden 
Pusteln und Furunkeln auch Urticariaausbruche und pruriginOse Affektionen 
auf. Dann finden sich auch Hautblutungen und zwar in doppelter Form: Einer­
seits als kleine, circumscriptere Blutaustritte, unter dem Bilde einel Purpura 
und groBere auf ausgedehnte Areale sich erstreckende, flachenhafte Suffusionen. 
Wie bei del' Lymphomatose, so lieBen sich auch bei del' Myelose diese Haut­
erscheinungen als unspezifische Produkte zusammenfassen. Da es sich abel' 
um relativ seltene Vorkommnisse handelt, ferner auch die spezifisch aufgebauten 
Hautveranderungen bei del' chronischen Myelose nUl' vereinzelte Befunde vor­
stellen, diirfte von einer gesonderten Besprechung del' histologisch unspezifi­
schen und del' histologisch spezifischen Erscheinungen am Hautorgan, wie dieses 
bei den Lymphomatosen geschah, wohl mit Recht Abstand genommen werden 
konnen. 

In die Gruppe del' spezifischen Hauterscheinungen auf Basis einer Myelose 
sind jene Falle zu zahlen, bei denen es am Integument zum Auftreten von 
braunroten Knoten kommt, die vielleicht schon auf den ersten Blick an die 
knotige Form del' leukamischen Lymphomatose erinnern. Dabei sind in del' 
Regel del' Stamm odeI' die Extremitaten befallen. Jedenfalls stellt das Gesicht 
keine besondere Pradilektionsstelle VOl', und es kommt auch niemals zu dem so 
markanten Bild del' Facies leontina wie bei del' leukamischen Lymphomatose. 
Diese Hautknoten von Stecknadelkopf- bis NuBgroBe treten wieder in vereinzelten 
Fallen in groBerer Zahl auf, meist sind sie abel' nul' auf wenige beschrankt. Die 
Beobachtung, daB sich um einen groBeren zentralen Knoten eine Zahl kleinerer 
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peripher angeordnet findet, kann vielleicht als eine Art regionarer Aussaat 
gewertet werden. Klagen iiber einen Juckreiz werden nur in einzelnen Fallen 
vermerkt; jedenfalls scheint dieses Symptom bei den Myelosen keineswegs 
haufig vorhanden Zll sein. 

Dagegen ist mehrfach die Beobachtung verzeichnet, daB ein nicht im ersten 
}Ioment diagnostizierter Knoten exulceriert und erst die im weiteren Verlauf 

Abb. 49. Leukamische Myeiose. 
Knoten iiber die Vorderseite des 

Stammes dissemiItiert. (Fall R.) 
(Sammiung der KliItik ARZT.) 

(Vgl. Text, S. 117.) 

sich hinzugesellenden neu auftretenden Efflores­
cenzen zur richtigen Diagnose fiihren. Auch die 
Angaben iiber die Farbe der Hautknoten sind 
keine einheitlichen; im allgemeinen kommt aber 
den Knoten doch ein braunroter, auch als blau­
rotlich beschriebener Farbenton zu, wohl teil­
weise wenigstens abhangig von der Lokalisation 
der Knoten und eventuell dadurch bedingte 
Stauungserscheinungen. In der Beschreibung 
anderer FaIle wird von einer Haut- oder blaB­
gel ben Farbe der Knoten gesprochen. AIle diese 
Erscheinungsformen der Hautmyelose wurden 
in die Gruppe der disseminierten Knotenbildungen 
zusammengefaBt. Ohne auf Abweichungen Riick­
sicht zu nehmen, sind die wichtigsten klinischen 
Merkmale: Das Auftreten von isoliert stehenden 
Infiltraten, die sich zu Knoten von ver­
schiedenster GroBe entwickeln konnen, meist 
auf vollig normaler Haut, entweder mitunter 
von Jucken begleitet oder aber auch ohne jede 
subjektive Erscheinung. Ihr Kolorit differiert in 
weiten Grenzen von hautfarben bis blaulichrot. 
In der Lokalisation erscheinen Extremitaten und 
Stamm gegeniiber der Kopfregion bevorzugt zu 
sein. 1m weiteren Verlauf im allgemeinen an 
GroBe zunehmend konnen die Knoten, wenn 
auch nicht haufig, so doch immerhin an­
scheinend eher als bei denlymphatischen Formen 
exulcerieren. 

Eine ~litbeteiligung der Schleimhaute fast aus­
schliel3lich der des Mundes im Sinne der Bildung 
von Tumoren, die mit den Hautknoten auf eine 
vollig gleiche Stufe zu stellen sind, kommt vor. 
Ais Sitz der myeloischen Schleimhautprozesse 
waren Wangenschleimhaut, Gingiva, Tonsillen 
und Pharynx zu erwahnen. 

Eine zweite Form, ebenfalls auBerordentlich 
selten zur Beobachtung gelangend, ware das Auftreten einer singularen 
Geschwulst am Integument eventuell bereits eines Geschwiires. Dabei findet 
sich meist die Angabe, daB eine lokale Knotenbildung voranging, die dann 
bald exulcerierte. Die Geschwiirsrander sind ziemlich derb, auch unterminiert, 
der Geschwiirsgrund speckig belegt, die Affektion kaum schmerzhaft. Mehr 
als viele Worte kann vielleicht der Hinweis auf die Almlichkeit mit einem 
gummosen ProzeB eine zutreffende Vorstellung vermitteln. 

Von HARTMANN wurde noch eine weitere Type der Hauterscheinungen bei 
leukamischer Myelose aufgestellt: Die myeloische Erythrodermie. 1st uns dieses 
Krankheitsbild in seiner klinischen Erscheinungsform zwar von den Lympho-
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matosen her bekannt, wenn auch nicht von allen Autoren akzeptiert, versuchte 
man dort auch schon eine weitere Trennung in Untergruppen, so ergab sich 
doch bei Durchsicht der einschIagigen Literatur, daB das vorliegende Beob-

Abb. 50. Leukamische ~Iyelose. Gro/3ere und kleinere Knoten. Moulage. (Fall R.) 
(Sammlung der Klinik ARz'r.) (Vgl. Text, S. 117.) 

achtungsmaterial noch lange kein derartiges ist, daB von einer tieferen Kenntnis 
der Erkrankung gesprochen werden konnte. Uberlegt man weiter, daB die 
myeloische Erythrodermie sich bisher anscheinend nur auf eine Kasuistik von 
2 Fallen aufbaut, so ist es klar, daB derzeit wohl eine Mitteilung, aber 
kaum eine irgendwie tiefere kritische allgemeine Stellungnahme zu diesem 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheitcn. VIII. 1. 7 



Abb. 51. Leukamische Myelose. Groj3ere Knoten, teilweise exulceriert. Gelatinepraparat. (Fall R.) 
(Sammlung der KUnik ARZT.) (Vgl. Text, S. 117.) 

Abb. 52. Leukamische Myelose. Groj3ere, teilweise hamorrhagische Knotcn. Gelatinepraparat. 
(Fall R.) (Sammlung der KUnik ARZT.) (VgJ. Text, S. 117.) 

Abb. 53. Leukamische Myelose. Multiple .~n!lt~n am !tiick~n. (Fall R .) (Sammiung der KUnik ARZT . ) 
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Krankheitsbild erfolgen kann. Das klinische Bild dieser Form der Myelose 
ist als generalisierte Erythrodermie zu bezeichnen, die in ihren verschiedenen 

Abb. 54. LeukMnische Myelose. Knoten der Wangenschleimhaut. Moulage. (Fall R.) 
(Samrnlung der Klinik ARZT.) (Vgl. Text, S.117.) 

Erscheinungstypen bald einem chronischen uni­
verseilen Ekzem gleicht, bald auch mit einem 
deutlichen Infiltmt auftreten kann. 

Wenn auch nicht im strengsten Wortsinn 
den Hauterscheinungen zugehorig, solI doch an 
dieser Stelle auch das Auftreten eines Pria­
pismus erwahnt werden, den ROSENOW als ein 
Fruhsymptom fast ausschlieBlich der myeloi­
schen Leukamie bezeichnet. 

Die Differentialdiagnose der myeloischen 
Leukamie wird im ailgemeinen wenigstens auf 
den gleichen Grundsatzen fuBen, wie die ana­
logen Formen der leukamischen Lymphomatose. 
Dabei ist jedoch zu betonen, daB die Haut­
erscheinungen, wenigstens auf Grund der bis 
nun vorliegenden Beobachtungen, als weniger 
mannigfach wie die bei den Lymphomatosen zu 
bezeichnen sind. Auch aIle bereits bei dieser 
Erkrankung besprochenen Momente werden 
wieder herangezogen werden mussen. Allerdings 
kommt der mit Knoten einhergehenden Form der 
circumscripten leukamischen Hautmyelose noch 

Abb.55. LeukMnische Myelose. Ulce­
rierter Knoten an der Unterlippe. 

(Fall 2, ARZT-ALMXVIST. ) 
(Samrnlung der Klinik ARZT.) 

(Vgl. Text, S. 116.) 

eine besondere differentialdiagnostische Schwierigkeit dadurch zu, daB z. B. das 
so charakteristische Bild bei der Lymphamotose, die Facies leontina, sich bei der 

7* 
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Myelose nicht findet. So wird man wohl bei der Knotenform der Myelose im 
gegebenen Fall an die Moglichkeit einer auf Basis einer myeloischen Leukamie 

Abb. 56. Leukiimische Myelose. Tiefes Infiltrat. (Fall 2, ARZT-ALMKVIST.) 
(Sammlung der Klinik ARz'l'.) (Vgl. Text, S.117.) 

entstandenen Hauterkrankung denken, kaum 
aber auch nur zu einer einigermaBen sicheren 
Entscheidung auf Grund des klinischen Bildes 
allein gelangen konnen. Noch weit schwieriger 
wird sich die Differentialdiagnose bei einem be­
stehenden regularen Geschwiir auf myeloischer 
Grundlage gestalten. Schon der Gedanke an 
einen eventuellen myeloischen ProzeB wird als 
diagnostische Tat zu werten sein. 

Abb. 57. Leukitmische Myelose. Detailbild. 
(StarkeVergro13erung.) Neben Rundzellen myeloische Elemente. 

(Fall 2, ARZT-ALMKVIST.) (Sammlung der Klinik ARZT.) 
(Vgl. Text, S. 117.) 

Abb. 58. Leukitmische Myelose. 
Ulcus. (Fall M.) 

(Sammlung EHRMANN-BRI"rNAUER.) 

Die schon bei der lymphatischen Erythrodermie erorterten differential­
diagnostischen Schwierigkeiten treffen daher in noch viel hoherem MaBe bei 



Abb. 59. Le.nkamische Myelose. Excision ans der Randpartie des Ulcns. Ansgedehntes Infiltrat.. 
l\bersiehtsbild. (Fall 1\1.) (Histologische Sammlnng EHRMANN-BuuNAUER.) 

Abb. GO. Lenkiimische l\Iyelose. Excision ans der Randpartie des "Gleus. Starke VcrgroLlernng. 
Infiltrat aus mycloischen Elementen. (Fall 1\1.) (Histologische Sammlnng EHR)IANN-BRUNAUER.) 
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dem uns erst in seinen grobsten Ziigen bekannten gleichen Krankheitsbild auf 
myeloischer Basis zu. 

Durch die Kenntnis aller dieser Krankheitsformen bei der Myelose ist die 
Differentialdiagnose noch urn eine weitere Frage, die nach der Art der leuk­
amischen Erkrankung, ob lymphatisch oder myeloisch, erweitert worden. 

Ohne genaue, meist auch mehrfache Durchforschung des Blutbildes, ganz 
besonders aber auch ohne histologische Untersuchung der Hautveranderungen 
wird eine derartige Diagnose weiter als bis zur Vermutung eines leukamischen 
Prozesses im allgemeinen, von der Form ganz zu schweigen, iiberhaupt kaum 
gelangen konnen. 

Histologic. Das kasuistische Material myeloischer Hautveranderungen, bei 
dem auch den Forderungen moderner Hamatologie entsprechende Befunde aus­
gefiihrt wurden, ist kein allzu zahlreiches. Den unspezitischen Hautveranderungen. 
kommt bei der histologischen Untersuchung, da sie auch kein charakteristisches 
gewebliches Substrat besitzen, keine groBere Bedeutung zu. Anders aber steht 
es mit den als spezitisch zu bezeichnenden klinischen Erscheinungen. So bauen 
sich die Knoten aus einem massigen Infiltrat auf, das in der Mehrzahl der FaIle 
aus Zellen besteht, die meist nicht einem einzigen Typus angehoren. Neben 
Lymphocyten, Mastzellen und neutrophilen Leukocyten finden sich Myelocyten, 
Myeloblasten, mitunter auch Mikromyelocyten, wobei allerdings ohne ganz 
spezielle Farbungen insbesondere ohne ausgefiihrte Oxydasereaktion eine sichere 
Entscheidung iiber die Zellart im allgemeinen wohl kaum zu treffen sein wird. 
Jedoch wird dieAnsteliung dieser Reaktion und ihr positiver Ausfall, wenigstens 
in Blutausstrichen, mit einer gewissen Sicherheit einen RiickschluB auf die 
Zellformen in den Hautveranderungen gestatten. 

Die in einem feinen bindegewebigen Geriist eingelagerten Zellen des Infil­
trates konnen sich im subcutanen Gewebe, besonders aber um SchweiBdriisen 
und Haarfollikel finden. AuBer den Bindegewebsbiindeln sind auch vielfach 
die elastischen Fasern destruiert, jedoch beide um Driisen und GefaBe meist 
erhaIten. Es laBt sich also im groBen und ganzen auch in der geweblichen Ver­
anderung ein Befund erheben, der ziemlich weitgehend mit den Verhaltnissen 
im Blute parallel lauft. 

Der schon bei der Knotenform der Myelose infolge der schwierigen Erkennung 
des Typus der einzelnen Zellen und furer Verschiedenartigkeit nicht leicht zu 
deutende histologische Befund ist naturgemaB bei den mit einer Erythrodermie 
einhergehenden Fallen ein noch viel komplizierterer. Denn wie schon bei der 
lymphatischen Erythrodermie erwahnt, gesellen sich zum Grundleiden 
auch banale entziindliche Erscheinungen hinzu, die sich durch das histologische 
Bild, wie Auftreten der verschiedenartigsten Zellen, auszeichnen. AuBerdem 
ermoglicht die geringe Zahl der bekannten einschlagigen FaIle es nicht, eine 
bestimmte charakteristische Gewebsveranderung aufzustellen. Aber auch in 
diesen Fallen wird, wenn eine Entscheidung aus dem morphologischen Substrat 
iiberhaupt moglich ist, vor allem dem Nachweis myeloischer Elemente ein beson­
deres Schwergewicht in der Diagnose zukommen. 

Unter allen Umstanden muB jedoch auch bei Kenntnis des histologischen 
Bildes und der Anwendung moderner Farbetechnik selbst in einem relativ typi­
schen Fall die Erbringung eines genauen Blutbefundes als unbedingte Not­
wendigkeit zu geIten haben. 

Schrifttum. Die Geschichte der leukamischen Myelose der Haut umfaBt erst 
die letzten Dezennien. Jedenfalls geht sie aber iiber das Jahr 1920 zuriick und 
muBte eine Richtigstellung an dem Ausspruch TOMASZEWSKIS als auch fiir die 
damalige Zeit zu weit gegangen, vorgenommen werden. Denn ARNDT erwahnt 



Abb 61. Leukiimische Myeiose. Randpartie eines Knotens, Ubergang von der gesunden 
znr kranken Raut. (Fail R.) (Ristoiogische Sarnmiung der Klinik ARZT.) (Vgl. Text, S. 117.) 

Abb. 62. Leukiimische Myeiose. Partie aus der Tiefe des Knotons. Infiltrationsprozel.l l'cicht bis 
ins subcntane Gewebe. GefMle mit myeioischen Elementen voilgepfropft. lYbersichtsbild. (Fall R.) 

(Ristologische Sammluug der Klinik AUZT.) (Vgl. Text, S. 117.) 
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Abb. 65. Leuki1mische Myelose . Excision aus den Knoten del" 'Vangenschieimhaut. 
Lnter del" dunnen E pitheiscWcht nur myeloische Eiemcnte, die den Knotcn aufhauen. (Fa ll R.) 

(Histoiogisehe Sammlung del' Klinik ARZT.) (Vgl. Text, S.117.) 

Abb. 66. Leukamische )Iyelose . Positive Oxy dasel'eaktion. (Fall R.) 
(Histologische Sammilmg del" Klinik ARZT.) (Vgl. Text, S. 117.) 
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in seiner monographischen Bearbeitung der Lymphomatosen bereits aus dem 
Jahre 1912 eine "umschriebene Knoten, tumorartige Infiltrate bildende Myelose 
der Haut u. a. von HINDENBURG und erst in allerletzter Zeit von BRUUSGAARD 
beschrieben". Allerdings betont auch ARNDT, daB diese "Myelosis cutis circum­
scripta" im Vergleich zur umschriebenen Lymphadenose der Haut auBerordent­
lich selten sei und nur ganz vereinzelt zur Beobachtung gelange. Aber auch 
ARNDT vertrat damals - also vor mehr als 15 Jahren - noch die Ansicht, daB 
bei der Myelose eine diffuse, universelle, histologisch durch Bildung myeloischen 
Gewebes in der Haut charakterisierte Beteiligung der allgemeinen Decke bisher 
noch niemals beobachtet wurde. 

Wenn man von den akuten myeloischen Leukamien, die ja an anderen Stellen 
zusammen mit den akuten Lymphomatosen bereits besprochen wurden, absieht, 
so ware unter den Fallen mit Hauterscheinungen an erster Stelle der Fall BRUUS­
GAARD zu nennen. 

38 jahriger Arbeiter, der sich seit einigen Monaten matt und schlapp fiihlte, dabei 
GroJlenzunahme des Unterleibes. 

St. praes. vom 21. IX. 1909 : BlaB, anamisches Herzgerausch. Blutuntersuchung: Erythro­
cyten 5 140000, Leukocyten 410000. Hiervon sind: Myelocyten, einkernige neutrophile 
60%, Myelocyten, mehrkernige, 18%, eosinophile Zellen ein- und zweikernige 6%, Baso­
phile 4%, Ly'mphocyten, groJle 6%, Lymphocyten, kleine 2%, groBe Mononucleare (Spleno­
cyten) und "fjbergangsformen 4%. Hiiomoglobin 60-65%. Lymphdriisenschwellung beider­
seits maxillar und axillar, machtiger Milztumor, Langsdurchmesser 39 em. 

An der Haut des Stammes und der oberen Extremitiioten fanden sich ungefahr linsen­
groBe, prominente Infiltrate, also Papeln, die nach abwarts bis in das subcutane Gewebe 
reichten, von blaulicher Farbe. BRUUSGAARD verlegt die ersten Veranderungen in die Sub­
cutis, von welcher die Efflorescenzen nach aufwarts sich vergroBern. Reichlich besonders 
in der unteren Sternalgegend vorhanden, bilden die Einzelherde dort fliiochenhafte In­
filtrate. Excision aus dem Riicken vor Einleitung einer Rontgenbehandlung, Exitus nach 
einem Monat. 

Die Knoten wurden histologisch untersucht und setzen sich aus Zellanhiioufungen vor­
wiegend um die driisigen Anhangsgebilde, aber auch in das bindegewebige Geriist der Haut 
eingestreut zusammen. Wenn auch verschiedene Zellen die Herde aufbauen, so iiberwiegen 
doch einkernige Formen mit blassem groBen Kern und geringem granulierten Protoplasma­
saum, die als neutrophile Myelocyten angesprochen wurden. In der GroJle der Kerne vari­
ierend wird ein Teil als Mikromyelocyten aufgefaBt, wahrend die mit EHRLICHS Triazid­
farbung dargestellten eosinophilen, mono- und multinucleii.ren Zellen als Myeloblasten 
gedeutet wurden. Durch das Vorhandensein von Mastzellen, neutrophilen Leukocyten, 
vereinzelten kleinen Lymphocyten und kernhaltigen roten Blutkorperchen wird das Bild 
ein vielgestaltiges. 

Die Bedeutung dieses typischen Falles von myeloischer Leukamie fUr den 
Dermatologen liegt in der Feststellung von subcutanen und cutanen Haut­
infiltraten, die mikroskopisch aus Zellen zusammengesetzt sind, die genau mit 
denen des Blutes iibereinstimmen. 

Der Fall W. HrnDENBURG war uns nur aus dem Referat bei ZURHELLE zuganglich. (Die 
Originalarbeit - eine Dissertation - ist vergriffen.) 

40 jahrige Frau, die Dauer des Leidens betrug ein Jahr, davon etwa 8 Monate in 
klinischer Beobachtung. Schmerzen im Brustbein, Oberschenkeln und in den unteren 
Rippen. 

Die Leukocytenzahl stieg von 285 000 am 11. VITI. auf 730000 am 10. XI. Am 27. XI. 
Exitus. Die Milz 2316 g schwer. 1m unteren Drittel der Beugeseiten der beiden Ober­
schenkel fanden sich etwa kleinapfelgroBe Tumoren. 

Ein an der Klinik KRAUS in Berlin beobachteter Fall wurde von LUBLINER publiziert. 
17 jabriges Madchen, in der Anamnese Mandelanschwellung mit AbsceBbildungen, 

die zu wiederholten Malen auftretend mehrfach incidiert werden muLIten. 2 Monate vor 
der Spitalaufnahme Arbeitsunfahigkeit, seit ungefahr 3 Wochen indolente Driisenschwel­
lung beiderseits am Hals und links, sowie geringen Grades auch rechts in der Axilla, am 
rechten Ellenbogen und rechts in inguine. Dabei an Brust und Abdomen zahlreiche Knot­
chen von Kixschen- bis PflaumengroBe von derber, fast knorpelharter Konsistenz und 
braunrotlicher Farbe mit lividem Hof. Gleich beschaffene, nur blauliche Knoten, die a.ber 
vollig abblaBten, auch an den Oberschenkeln. 
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Intern bestand eine maBige Leber- und Milzschwellung. Exitus am 30. III. 
Blutbefund: Schwankung der Leukocytenzahlen von 44 000 (1. ilL) auf 17 000 (10. ilL), 

80000 (19. ilI_) und 116000(20. ilL). Die Erythrocytenzahlen weisen in dieser Zeit einen 
Riickgang 2 800 000 auf 1 700000 auf. Riickgang der neutrophilen Leukocyten in der 
gleichen Zeit von 17% auf 2%, der Myelocyten von 37% auf 8%. Dagegen Anstieg der 
Myeloblasten von 13% auf 74% und Anderung des Typus in Mikromyeloblasten. Fehlen 
von Eosinophilen und Mastzellen. 

In den Hautknoten zahlreiche Zellherde in perivascularer Anordnung vom Typus der 
Myelocyten und Myeloblasten, dagegen sparlich Eosinophile. 1m histologischen Bild eines 
Lymphknotens das Driisengewebe in myeloischer Umwandlung durch Auftreten von iiber­
wiegend Myeloblasten. Keine Sektion. 

Atiologisch wird einerseits die besondere Empfanglichkeit Leukii.miekranker fiir Infek­
tionen, andererseits die Ansicht, daB Leukii.mien durch Infektionen ausgelost werden konnen, 
betont_ 

Der Fall wird von LUBLINER als atypische, chronische, myeloische Leukamie, die kurz 
ante exitum in eine Mikromyeloblastenleukii.mie iiberging, gedeutet. 

Eine weitere Beobachtung stammt von ROLLESTON und Fox. Bei einer 58 jahrigen 
Frau treten nach vorangegangenen monatelangen Schmerzen in Brust-, Kreuzbein und 
Rippenknochen Knotenbildungen auf der Haut auf. Sie waren bei der erstmaligen Be­
sichtigung in der unteren Halfte des Bauches lokalisiert und verbreiteten sich ziemlich 
rasch iiber die Korpervorderflache. 

Vorerst kleinerbsen- bis rosinengroB wucbsen aber die Knoten bis zur GroBe einer balben 
Pflaume heran. 1m Hohestadium ihrer Entwicklung war die ganze vordere Rumpfhalfte, 
wie das der Arbeit beigegebene Bild zeigt, von Knoten, die teilweise so dicht stehen, daB sie 
miteinander zusammenflieBen, iibersii.t, wahrend sie sich nur vereinzelt am Riicken, an 
Ober- und Unterschenkeln und an den Oberarmen fanden. Die Farbe der Knoten am Karper 
war zuerst schwarz, andere Knoten schiefergrau, pflaumenartig, die Farbe der ante exitum 
noch vorhandenen Knoten an den Beinen, die an Zahl stark zugenommen hatten, wird fiir 
die Efflorescenzen an den Oberschenkeln als grUnlich angegeben. 

Dabei fand sich eine VergroBerung der axillaren und inguinalen Driisen und der MHz. 
Der Blutbefund am 24. III. lautet: 2035000 Erythrocyten, 730000 Leukocyten, Hamo­
globin 40%; die Differentialzahlung ergab: Polynuc1eare Leukocyten 50%, Lymphocyten 
35%, davon 31 % groBe, 4% kleine Lymphocyten, eosinophile Zellen 2%, Myelocyten 10%, 
eosinophile Myelocyten 3%, Mastzellen 0,3%_ Nach einer Naphthalintetrachloridtherapie 
im April allgemeine Besserung, spater auch Rtickbildung der Bauchknoten. Riickgang der 
Leukocyten (16. April) auf 33640, jedoch Ende des Monats bereits wieder Anstieg auf 
410 000. Entlassung aus dem Krankenhaus am 21. MaL Exitus am 3. Oktober. Keine 
Obduktion_ 

1m histologischen Bild der Haut fand sich ein dichtes Zellinfiltrat zwischen den Biindeln 
der Cutis, aus Lymphocyten und polynucleii.ren Zellen, vorwiegend in perivascularer Lage­
rung angeordnet, bei absolutem Fehlen von Plasmazellen, wie aus den Mikrophotographien 
ersichtlich ist. 

Das sicher schwer zu deutende Krankheitsbild, bei dem auBerdem keine Obduktion 
gemacht werden konnte, wird von den Autoren als atypische myeloische Leukii.mie auf­
gefaBt. 

WINIWARTERB Beobachtung betrifft einen 19 jahrigen Mann mit einer myelogenen 
Leukii.mie, bei dem sich mehrere W ochen ante exitum eine groBe Anzahl flacher Geschwiilste 
auf der Brust und am Stamm einstellten, die bei der Beriihrung schmerzhaft waren. Die 
Verwertung dieses relativ alten Falles ist desbalb schwierig, do. weder iiber einen Blut­
befund, noch iiber eine histologische Untersuchung, noch iiber eine Sektion sich nii.here 
Angaben finden. 

Ein weiterer von SOHULTZE-SCHNITTER bearbeiteter Fall, den PALTAUF zu den Lympho­
resp. Leukosarkomatosen rechnete, fiir dessen Zugchorigkeit zur myeloischen Reihe aber 
SOHULTZE spater durch die inzwischen von ihm gefundene Oxydasereaktion den Beweis 
erbringen konnte, wird von manchen Autoren hierhergezahlt. Er wird jedoch an dieser Stelle 
mit Absicht iibergegangen. Denn die Erkrankung setzte plotzlich ein, endigte nach 11 tii.giger 
Krankheitsdauer todlich, somit ein typischer Fall, wenigstens beziiglich seines Verlaufes 
einer akuten myeloischen Leukamie. Der Fall wird daher auch bei den akuten Myelosen 
ausftihrlicher besprochen 

RODLER-ZIPKIN bezeichnet den von ihr mitgeteilten Fall, der klinisch eine generali­
sierte exfoliative infiltrative Erythrodermie aufwies, einerseits als akute, andererseits als 
groBzellige lymphatische Leukamie_ Diese beiden Angaben wiirden daher eine Besprechung 
an dieser Stelle nicht gestatten. BETTMANN jedoch sieht bei einer kritischen Erorterung 
des Falles in ihm eine Leukosarkomatose im Sinne STERNBERGB, so daB er allerdings nicht 
hierher, aber auch nicht zur akuten Leukamie zu zahlen ware. 
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Ganz anders wieder beurteilt G. HERXHEIMER den Fall. Er rechnet ihn zu den Myelo. 
blastenleukamien und begriindet dies mit dem Vorhandensein von zahlreichen Leukocyten 
neben groBen ungranulierten Zellen. Nimmt man den Standpunkt HERXHEIMERS ein, 
daun wiirde wohl eine myeloische Erkrankung vorliegen, die jedoch nach ihrem k1inischen 
Bild den so besonders seltenen und schwer na.her zu kla.renden Erythrodermien beizuzii.hlen 
wii.re, in Analogie mit dem Fall von BURCKHARDT. 

Jedenfalls handelt es sich um eine sehr schwer zu deutende Beobachtung, die aueh in 
der Arbeit von HERZ,. die unserer Beurteilung der akuten Leukamie im allgemeinen zu· 
grunde liegt, keine Erwahnung findet, so daB es um so bereehtigter ist, ihn zu besprechen. 

Die 41 jahrige Frau zeigte auf der Haut in den letzten 10 Jahren rote Flecke und Sehup. 
pung, im allgemeinen das Bild eines trockenen Ekzems. Eine arztliche Begutachtung drei 
Wochen ante exitum beschreibt das Ekzem als tiber den ganzen Korper verbreitet, mit 
Rissen und Schrunden, dabei Haarausfall und starke Schwellung der a.uBeren Lymphdrtisen. 
Wenige W ochen spater bei der Aufnahme in die dermatologische Klinik, die in moribundem 
Zustand erfolgte, bestand Ikterus mit diffuser Rotung und Infiltration an Rumpf und 
Extremitaten, dabei als Ausdruck des Juckens Kratzeffekte. 

Aus dem ausftihrlichen Obduktionsprotokoll, das eine sehr groBe Leber von 3840 g 
und eine Milz von 1150 g vermerkt, sei nnr auf den Bluthefund genauer eingegangen, der 
intra vitam 3 300 000 Erythrocyten und 44 000 Leukocyten ergab. Die wichtigsten Zahlen 
der einzelnen Zellformen post mortem Wll.J:en: Multinucleii.re neutrophile Leukocyten 52,49%' 
groBe Lymphocyten 28,32%, kleine Lymphocyten 14,71%, Myelocyten 1,56%. 

Bei der Besprechung des Falles geht die Autorin vor allem auf den Blut· 
befund ein und betont, daB derselbe demjenigen, welchen E. FRAENKEL fUr die 
akute Leukamie angegeben hat, entspricht. 

Trotzdem sie also in hamatologischer Hinsicht sich fur ihren Fall zu einer 
akuten Leukamie bekennt, versucht sie eine Erorterung verschiedener Einwande. 
So wird auf die seit mehreren Jahren schon bestehenden Rautveranderungen 
verwiesen, uber die allerdings bei dem Mangel eines Blutbefundes aus dieser 
Zeit eine Entscheidung, ob auf leukamischer Grundlage entstanden oder nicht, 
nicht getroffen werden kann. J edenfalls ist die ausdrucklich betonte Moglichkeit, 
daB eine unerkannt gebliebene, ungewohnlich langdauernde chronische Leuk· 
amie sich sub finem vitae in eine akute Leukamie mit hochgradiger Drusen· 
schweUQ.llg und Makrolymphocytamie umgewandelt habe, gewiB gegeben. Ja, 
an anderer Stelle sagt RODLER·ZIPKIN wortlich: "Ebenso wie um eine primare 
akut·leukamische Organveranderung konnte es sich auch um eine chronische 
Leukamie mit akuter Verschlimmenmg in der letzten Zeit gehandelt haben". 

Jedenfalls kann aus dem Rautstatus, der bei Aufnahme der Patientin -
3 Wochen ante exitum - erhoben wurde, geschlossen werden, daB schon zu· 
mindest mehrere Wochen vorher die Raut nicht nur, wie auch erwahnt, in :Form 
einzelner Ekzemflecken, sondern intensivst erkrankt war. DafUr spricht die 
diffuse Infiltration uber den ganzen Korper, dafiir auch der Raarausfall. 

Wichtig erscheint ferner der recht ausfuhrlich erhobene histologische Raut· 
befund. Wahrend in den jungeren Stadien nur das obere Drittel der Cutis be· 
fallen ist, erstreckt sich in den alteren der ProzeB fast uber die gesamte Ct tis, 
ja teilweise auch die Subcutis einbeziehend. AuBerordentlich polymorphe, 
ungranulierte basophile Zellen bilden ein massiges Infiltrat, in dem sich auch 
echte Riesenzellen yom Myeloblasten. sowie LANGHANSschen Typus finden. 
Das papillare und teilweise auah subpapillare Gebiet freilassend, treten sie 
in den jiingeren Stadien oft auch perivascular auf. 

Wenn also RODLER·ZIPKIN unter Zugrundelegung des Blutbefundes geneigt 
ist, den Fall als eine akute Leukamie im Sinne FRAENKELS aufzufassen, kommt 
sie doch wie er an anderer Stelle unter Berucksichtigung aller Tatsachen zur 
Meinung, daB "man wohl bei der Diagnose Leukamie (akute oder akut gewordene 
chronische Leukamie) stehen bleiben muB." 

Trotz der Bezeichnung des Falles in der Zusammenfassung als akute groB. 
zellige lymphatische Leukamie mit einer diffusen Beteiligung der Raut in Form 
einer universellen exfoliativen Erythrodermie sind also schon von der Autorin 
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gegen diese Deutung manche Zweifel geauBert worden. Ohne selbst in die Streit­
frage entscheidend einzugreifen, halten wir doch aus den angefiibrten teilweise 
von RODLER-ZIPKIN selbst geauBerten Griinden den Fall nicht fiir absolut 
sicherstehend. 

Der von G. HERXHEIMER vertretenen Ansicht entsprechend, diirfte also 
doch wohl ein myeloischer ProzeB vorliegen, wobei auch der Standpunkt, daB 
es sich um keine reine akute Form handelte, seine Berechtigung haben diirfte. 

Der Fall von BURCKHARDT, auch als akute myeloide Leukamie beschrieben, betrifft einen 
37 ja.hrigen Mann, bei dem die Erkrankung klinisch unter dem Bilde einer akuten Derma­
titis verlief und dessen Diagnose auf akute Myelamie erst bei der Obduktion gestellt wurde. 

Schon 8 Tage vor dem ersten Spitalseintritt an einem juckenden und brennenden Aus­
schlag an den Beugeseiten der unteren Extremitat leidend, bot er bei seiner Aufnahme 
iiber Stamm und Extremitaten groBere und kleinere ekzemarose Flachen, maBig infiltriert 
von hell- bis lividroter Farbe, wahrend am Stamm sich noch isolierte, hellrote Knotchen 
fanden. Damalige Diagnose: Eczema chronicurn seborrhoicum. 

Bei seiner Wiederaufnahme nach fast 21/2 Monaten bestand an den Extremitaten ein 
Exanthem aus schwarzrotlichen Efflorescenzen, allem Anschein nach aus Pusteln sich 
entwickelnd, dabei am Riicken und GesaB ausgedehnte, oberflachlich nekrotische, gelblich­
griinliche Belage. Damalige Diagnose: Pyodermie, Dermatitis necroticans. 

Bei der Sektion fanden sich neben den Hauterscheinungen multiple Blutungen in den 
serosen Hauten und in einer Reihe innerer Organe. Dabei war u. a. das Femurmark fast 
vollig myeloid umgewandelt, die nicht geschwellte Milz zeigte mikroskopisch in der Pulpa 
viele Myelocyten. 1m fliissigen Herzblut fanden sich 75% neutrophile Myelocyten, 10% 
neutrophile polymorphkernige Leukocyten, 2% eosinophile Myelocyten, 1 % eosinophile 
polymorphkernige Leukocyten und 0,4% Lymphoidzellen oder Myeloblasten, also mnd 
90% myeloide Zellen gegeniiber 10% Lymphocyten. 

1m histologischen Bild der Haut bestehen leichte perivasculii.re Infiltrate aus poly­
nuclearen Leukocyten und Myelocyten. An stfu'ker vera.nderten Stellen finuen sich eine 
Zerstorung der Epidermis und Blutungen in die Cutis, hinter welchen die zelligen Infil­
trationen zuriicktreten. 

Wenn auch BURCKHARDT hervorhebt, daB der Krankheitsverlauf einer der 
akutesten, die wir iiberhaupt bei myeloider Leukamie kennen, ware, da der 
Anfang der Symptome in die letzten 5 W ochen vor dem Tode verlegt werden 
muB, erwiihnt er doch, daB im allgemeinen die akut verlaufenen FaIle myelo­
gener Leukamie durch das Pravalieren der sog. Myeloblasten charakterisiert 
seien. "Unter keinen Umstanden" - dies betont BURCKHARDT - "darf das 
Pravalieren der Myelocyten in dem vorliegenden FaIle so aufgefaBt werden, 
daB hier doch eine mehr chronisch verlaufende Leukamie vorlag, die nur durch 
die ungewohnlichen Hautveranderungen einen akuten Eindruck machte." 
Gegen eine solche Annahme sprechen sowohl die klinischen Daten alB der Aut­
opsiebefund. 

Trotz dieser Ansicht ist zu bedenken, daB sich der Verlauf zumindest yom 
15. X. bis 6. 1., also fast schon iiber 3 Monate hinzog, daB ferner yom Patienten 
zwischen dem ersten und zweiten Spitalsaufenthalt V olksmittel, u. a. Kuhmist 
zur Anwendung gebracht wurden, worauf die pustuli:isen Veranderungen ent-
standen. . 

Da erst ein Blutbefund an der Leiche erhoben wurde, kann natiirlich iiber 
die Wertung der schon friiher bestandenen Hauterscheinungen nichts Sicheres 
ausgesagt werden. Jedenfalls ist aber zu vermerken, daB iiber die Moglichkeit 
eines Hinzutretens einer akuten Leukamie zu einer bestandenen chronischen, 
wie im FaIle RODLER-ZIPKIN, iiberhaupt nicht gesprochen wird. 

Vielleicht aber verdient ein anderer, etwas ahnlicher Gedanke eine Er­
wagung. Von der heute ziemlich allgemein angenommenen Meinung ausgehend, 
daB ein Teil der FaIle von akuter Leukamie auf eine Infektion zuriickzufiihren 
ist, konnte wohl in allererster Linie die MiBhandlung der vorerst nur ekzematOs 
entziindlich erkrankten Haut mit derartig bakterienhaltigen Substanzen wie 
Kuhmist in diesem Falle beschuldigt werden. Wenn nun dadurch wirklich die 
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akute myeloide Leukamie hervorgerufen worden sein sollte, so ist es doch wieder 
naheliegend, daB sich diese Erkrankung besonders in dem schon bestehenden 
machtig entziindlichen, reich vascularisierten ProzeB in der Cutis auch dort 
im histologischen Bild durch das Auftreten myeloischer Elemente ausgepragt. 

Ob aber dann die vorliegende Hauterkrankung als die Erscheinungsform 
einer akuten Myelose angesprochen werden kann, ist zumindest zweifelha£t, 
da ja die Myelose erst bei ihrem Hinzutreten zu einer schon ausgepriigten Haut­
entzundung zu diesem klinischen Bilde £iihrte. 

Stimmt man also der auch vielleicht nicht ganz sicher stehenden Ansicht 
BUROKHARDTS, daB eine akute Myelose vorliege, zu, so muB deswegen doch 
die Rauterkrankung vielleicht nicbt im gleichen einfachen Sinne eine Deutung 
erfahren. 

Eine Beobachtung von KETRON und GAY betrifft eine 63 jii.hrige Frau mit fiinfmonatiger 
Krankheitsdauer, die, nachdem sie vor 9 Monaten eine Bronchopneumonie iiberstanden 
hatte, zuerst iiber Sakral-, daun iiber Abdominalschmerzen klagte. Kurze Zeit spii.ter traten 
blaurote, am Bauch lokalisierte Knoten, welche stark juckten, auf, die teils rasch heran­
wuchsen, teils vom Auftreten neuer Knoten an Kopf, Nacken und Ohren begleitet waren. 
Dabei bestand eine VergroBerung der MHz und Leber und maBige allgemeine Driisenschwel­
lung. Blutbefund morphologisch und serologisch (Wa.R.) negativ, jedoch geringe Milz-, 
Leberschwellung und LymphdriisenvergroBerung. Daher auch die erste Diagnose "Haut­
metastasen eines Abdominaltumors". 

Einen Monat spii.ter neuerliche Spitalaufnahme. Aussaat der Knoten iiber den ganzen 
Korper und VergriiBerung bis 3 cm Durchmesser. Ihr Kolorit war mahagonifarben, ihre 
Konsistenz elastisch, auf Druck schmerzhaft. Blutbefund: Bild einer sekundii.ren Anamie, 
dabei deutliche MUz- und Leberschwellung. Schleimhautvera.nderungen, und zwar Knoten­
bildung an den Tonsillen und im Pharynx, im letzteren auch Blutungen. Im weiteren Ver­
lauf Riickgang und Neuauftreten von Knoten, die auch exulcerierten. Von Schmerzen 
in der Milzgegend und Fieber begleitet Ausbruch eines hii.morrhagischen Exanthems am 
linken Bein und in der Mundschleimhaut. Blutbefund: 64 000 Leukocyten, davon 65% 
myeloide und 21% lymphoide Zellen. 

Obduktionsbefund: Blutungen in Herz, Pleura, Milz, Nierenkapsel, Darmschleimhaut 
und Lymphdriisen. 

Von den Hautknoten zeigten die intra vitam zu Begiun der Erkrankung excidierten 
einen Aufbau aus meist runden oder ovalen Zellen, Epitheloidzellen gleichend, dabei keine 
Phagocyten und eine negative Oxydasereaktion; in den Knoten aus der Leiche finden sich 
Myeloblasten, Lymphocyten, Phagocyten und degenerierte eosinophile Zellen, dabei eine 
positive Oxydasereaktion. 

Der Fall wird von den beiden Autoren als myeloide Leukamie bezeichnet; 
dieser Diagnose muB bei einem Blutbefund von 65% myeloiden Elementen zu­
gestimmt werden. Nicht ganz spricht dafiir das histologische Bild der Raut·· 
tumoren, da iiber die groBen runden Zellen, von denen es heiBt, daB sie Epithe. 
loidzellen gleichen, nur schwer ein Urteil abgegeben werden kann, um so mehr, 
als die Oxydasereaktion in diesem Schnittmaterial auch negativ ausfiel. 

Immerhin steht diesem Einwand die Tatsache gegeniiber, daB im Sektions­
material sich Myelocyten fanden und auch eine positive Oxydasereaktion ver­
zeichnet ist. Es wiirde also selbst der Forderung jener Gruppe von Autoren, 
welche auf dem strengsten Standpunkt stehend ein positives Ergebnis der 
Oxydasereaktion verlangen, zum Teile wenigstens entsprochen sein. Dabei ist 
aber nicht zu iibersehen, daB die Berechtigung der Bedingung einer positiven 
Oxydaserea;ktion zur Identifizierung myeloischer Elemente heute von einer 
groBen Zahl von Autoren nicht mehr anerkannt wird. Allerdings ist ihr positives 
Ergebnis zwar sehr erwiinscht und gewiB berufen, zu einer Klarung im positiven 
Sinne wesentlich beizutragen, aber der negative Ausfall der Oxydasereaktion 
allein reicht nicht zu einer Ablehnung aus. 

Im FaIle LEVINS, der einen 60 jahrigen Mann betraf, bestand die Erkrankung seit 
10 Jahren. Es waren Gruppen von QuaddeIn, aber auch von festen PapeIn, Excoriationen, 
Lichenifikationen und Pigmentationen, dem chronischen Verlauf und dem langdauernden 
Juckreiz entsprechend, aufgetreten. Leukocytenzahl zwischen 44 000-60 000 schwankend, 
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davon polymorphkernige neutrophile Leukocyten 36% resp. 55%, Eosinophile 2% resp. 
1 %, Basophile 3% resp. 5%, neutrophile Myeloc:yten 18% resp. 19%, eosinophile Myelo­
cyten 1% resp. 2%, Lymphocyten 10%. 

LEVIN bezeichnet seinen Fall als Leukamid, damit eigentlich die Hautver­
anderungen als im Sinne eines nicht spezifisch-leukamischen Aufbaues auf­
fassend. Ob dies tatsachlich zutrifft, ist aus del' Arbeit schwer zu entscheiden, 
da ja auch solide Papeln unter den Hautveranderungen ge£unden wurden und 
VOl' allem, weil ein Zweifel in diesel' Hinsicht durch das Fehlen eines histologi­
schen Befundes nicht aufgeklart werden kann. 

Unter dem Titel "Myeloid leucaemia of the skin" beschreibt J. TENNENBAUM die VOl' 
einem ,Tahr einsetzende Erkrankung eines 60jahrigen Mannes mit negativer Familien­
anamnese. Seit 6 W ochen Kurzatmigkeit und Schmerzen im linken Hypochondrium und 
Auftreten von blaulichen Flecken am Korper. Intern fand sich ein Emphysem, Arterio­
sklerose, Milz- und Leberschwellung. Blutbefund: 2824000 Erythrocyten, 13600 Leuko­
cyten, davon 49,5% polynucleare Leukocyten, 28,5% Lymphocyten, 14% Monocyten, 
4% Myelocyten, 4% Myeloblasten. Wassermann negativ. 1m Verlauf Auftreten von Haut­
blutungen und ebensolchen in del' Mundschleimhaut, dann abel' auch von zahlreichen, 
halbkugeligen, scharf begrenzten papulosen Efflorescenzen von Steclmadelkopf- bis Bohnen­
groBe und mitunter auch dariiber auf del' Haut des Stammes und del' Extremitaten von 
ziemlich derber Konsistenz. Kein Jucken oder sonstige Schmerzen. Die Farbe wird mit 
blaulichbraun und dunkelblau angegeben. Driisenschwellung im allgemeinen nul' geringen 
Grades, jedoch in del' Leistengegend bis TaubeneigToBe. Histologisch nur die Angabe 
"Lymphocyteninfiltrat del' Haut". 

Del' Autor selbst denkt an die Moglichkeit, daB in dem FaIle eine chronische 
:Form einer subleukamischen myeloischen Leukamie vorliege. 

Fur diese Annahme kann im allgemeinen die Vermehrung del' Leukocyten 
auf 13600 herangezogen werden. Im besonderen wird sie sich auf das allerdings 
nicht reichliche Auftreten myeloischer Elemente im peripheren Blut (Myelo­
cyten 4%, Myeloblasten 4%, in Summe 8%) stutzen. Nicht in Einklang steht 
damit allerdings del' nur rudiment are histologische Hautbefund. Denn aus del' 
Angabe "Lymphocyteninfiltrate" laBt sich eine Unterstutzung fur die von 
TENNENBAUM gestellte Diagnose nicht erbringen, im Gegenteil sie wiirde, wenn 
es sich tatsachlich um lymphocytare Elemente dabei gehandelt hat, eher dagegen 
sprechen. 

SAPIDER-SEYDERHEL1I1 berichten iiber eine 47 Jahre alte Frau mit negativer Familien­
anamne.se. 1m AnschluB an eine Verletzung im August 1917 am linken Unterschenkel, 
die einen operativen Eingriff notwendig machte, traten zuerst Schmerzen, dann eine An­
schwellung in del' linken Oberbauchgegend verbunden mit dem Gefiihl einer Geschwulst 
im Leibe auf. Wegen Unmoglichkeit des Gehens und allgemeiner Mattigkeit 8 Monate 
nach diesem Insult Spitalaufnahme. 

Damals fanden sich bei del' anamischen Patientin in del' rechten Achselhohle erbsen­
groBe Driisen und ein besonders in del' linken Seite aufgetriebenes Abdomen. Milztumor 
wenig druckempfindlich, bis zur Symphyse tastbar. Leber vergroBert, 3 Querfinger iiber 
den Rippenbogen reichend. Blutbefund: 3300000 Erythrocyten, 281000 Leukocyten. 
Differentialzahlung: Neutrophile Myelocyten 30%, eosinophile Myelocyten 4%, basophile 
J\Iyelocyten 2%, Myeloblasten 17%, polymorphkernige Leukocyten 35%, eosinophile 
Leukocyten 5%, Lymphocyten 5%. Durch Rontgentherapie Linderung del' Beschwerden, 
Besserung des Milztumors und des Blutbefundes. Nach 5 monatlichem Spitalaufenthalt 
Entlassung. Neuaufnahme nach 11 Monaten. Interner Status und Blutbefund siehe 1. Auf­
nahme. AuBerdem tastbare Unterkieferdriisen. In 2tagigen Intervallen Rontgentherapie, 
von Erbrechen, Mattigkeit und leichtem Fieber gefolgt. Nach del' 2. Bestrahlung Auftreten 
von cutanen und subcutanen, maBig derben, unempfindlichen Knoten, linsen- bis erbsen­
graB, von rotlicher Farbe, zuerst am Nasenriicken, dann am linken Unterkieferrand. In 
den nachsten Tagen Verbreiterung und dann Konfluenz del' Knotchen auf del' Nase, die 
sich mit Krusten bedecken und auf die Nasolabialfalten iibergreifen. Ein weiterer Knoten 
an del' Wange mit livider Kuppe wird exzidiert und erweist sich zentral und in del' Tiefe 
vereitert. Sehr bald neue Knoten an del' Stirne und VergroBerung del' alten. AuBerdem 
schmerzhafte Anschwellung del' Unterlippe. 11 Tage nach dem Erscheinen del' ersten 
Knoten Exitus. Obduktionsdiagnose: Myeloische Leukamie. 

Histologie der Hautknoten: Unter del' verdiinnten Hornschichte in den tieferen LaO"en 
der Cutis und Subcutis ein Infiltrat, das sich unscharf begrenzt, VOl' allem auch um T~lg-
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und SchweiBdriisen anlagert. Dabei Progredienz in das subcutane Fettgewebe. Aufbau 
des noch nicht regressiv veranderten Infiltrates iiberwiegend aus myeloischen Elementen, 
in den nekrotischen Partien wohl Leukocyten, aber auBerdem reichlich die gleichen Zellen. 
1m einzelnen finden sich Eosinophile, dann neutrophile Myelocyten, Mastmyelocyten 
und groBe Lymphoidzellen, daneben Endothelzellen, vereinzelt Erythrocyten und Erythro­
blasten, dann neben hamatogenen auch histiogene Mastzellen. Die Oxydasereaktion wurde 
nicht ausgefiihrt. 

Der Fall wird aIs chronisch-myeloische Leukamie mit knotchenformigen 
Hautveranderungen, die eine sehr groBe Neigung zum Zerfall haben, gedeutet, 
wobei der myeloische Charakter durch die hohe Prozentzahl dieser Elemente 
im Blute und durch den geweblichen Aufbau der Knoten erbracht wurde. 

Dieser Auslegung des Falles ist kaum etwas hinzuzufiigen. Das Fehlen der 
Oxydasereaktion fallt bei den mehrfach erhobenen genauen Blutbefunden und 
Ergebnissen des Obduktionsbefundes kaum ins Gewicht. 

Vom dermatologischen Standpunkte aus ist das relativ spate Auftreten 
spezifischer Erscheinungen, die auch dann nur in geringer Zahl sich einstellen 
und sich durch die Neigung zu einem raschen Zerfall auszeichneten, hervorzu­
heben. 

Die Erkrankung eines weiteren von HARTMANN beobachteten Falles, betreffend einen 
31 jahrigen, grazilen Patienten, reicht in das Jahr 1917 zuriick. Damals akuter :Eeginn mit 
Schiittelfrost und Fieber, so daB Malariaverdacht bestand. Juni 1918 Schluckbeschwerden 
infolge Tonsillentumors und Driisenschwellung an der linken Halsseite. Die histologische 
Unter;" (lhung ergab Riesenzellen und Tuberkelbacillen. 1m November 1922 nach einer 
Zahnextraktion eine 14 tagige :Elutung, Anschwellung des Leibes. :Blutbefund 162000 
Leukocyten, Differentialzii.hlung: 82% neutrophile Leukocyten, 2% Lymphocyten, 12% 
basophile Myelocyten, 1% Monocyten, 2% Eosinophile und 1 % eosinophile Myelocyten. 
Die Diagnose lautete chronisch-myeloische Leukamie, die Therapie bestand in Arsacetin 
und ROntgenbestrahlung. 1m wetteren Verlauf nach Anstieg gleichmaBiger Abfall der 
Leukocyten in 8 Wochen auf 6200 und Verschwinden der pathologischen Formen. Sub­
jektives Wohlbefinden, Spitalentlassung. 

Nach 4 Monaten Wiederaufnahme. :Blutbefund: 285000 Leukocyten, davon 37% 
pathologische Formen. Dabei Zahnfleischwucherung und Milztumor. Gleiche Therapie 
und allmii.hliche :Eesserung. Nach 3 Wochen myeloisches Glaskorperinfiltrat. Gleichzeitig 
Auftreten von hautfarbenen bis blaurotlichen, nicht juckenden Tumoren an Oberlippe, 
linker Wange, beiden Unterarmen und Unterschenkeln. Abermalige Entlassung mit 26000 
Leukocyten, darunter 9% pathologische Formen. 

5 Monate spater Wiederaufnahme. Milztumor, 408000 Leukocyten. Median auf der 
:Erusthaut, in der Leistengegend, am rechten Ober- und Unterarm und auf beiden Unter­
schenkel-Vorderseiten zahlreiche linsen- bis kirschengroBe derbelastische Papeln von haut­
bis blaBgelblicher Farbe. Abermals Arsen und Milzbestrahlung. Riickgang des Milztumors, 
170000 Leukocyten, dann Anstieg auf 321 000, gleichzeitig tumorartige Wucherung des 
Zahnfleisches und VergroBerung der jetzt schmerzhaften Hautknoten, spater Knoten auch 
am Capillitium; unter allgemeiner Verschlechterung (400000 Leukocyten) Exitus. 

Der Obduktionsbefund ergab eine chronisch-myeloische Leukamie. Histologischer 
:Eefund der Haut: Capillaren zum Teil bis in die Papillenspitzen mit Oxydase positiven 
Zellen vollgestopft; untere Zone des Papillarkorpers £rei. Zwischen den enorm auseinander­
gedrangten :Eiindeln des Bindegewebes im Corium dichte Massen von oxydasepositiven 
Zellen, besonders dicht um die Follikel, Talg- und Schweilldriisen. In der Tiefe besonders 
massives Infiltrat aus den gleichen Zellen aufgebaut, nur die Driisen erhalten, sonst das 
Grundgewebe zerstort. 

Bei MAY-GRUNwALD-Farbung die Capillaren erweitert und mit groBkernigen Zellen 
erfiillt, dazwischen hii,ufig eosinophile granulierte Zellen. Zellen mit groBen pyknotischen 
iiberwiegend blassen Kernen, teils in Rellien, teils in dichten Massen, die sich vielfach diffus 
in der Umgebung verlieren, in den Herden auch Anhii.ufung von eosinophilen Elementen. 
Auch im subcutanen Fettgewebe das gleiche groBzellige Infiltrat, teilweise mit einer neutro­
philen Granulation in einem Teil der Zellen. 

An der Einreihung des Falles zur chronischen myeloischen Leukamie, ins­
besondere auch der Hautknoten zu den myeloischen Produkten ist in '"keiner 
Weise zu zweifeln. Er ging mit "ausgesprochenen Knotenbildungen auf der 
Haut einher und war auBerdem auch noch von Mundschleimhauterscheinungen 
gleicher Art begleitet. 
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Eine Arbeit von STEINBRINCK und STUKOWSKI, deren dermatologischen 
Tell KUZNITZKY bearbeitete, betrifft einen Fall von chronisch -myeloischer 
Leukamie mit Hauterscheinungen bei einer Jugendlichen. 

Das 16 jii.hrige Mii.dchen, das von HOROWITZ in der schlesischen dermatologischen Ge­
sellschaft demonstriert wuroe, ldagte mit 12 Jahren neben einem Gefiihl der Volle im Leibe 
nach dem Essen iiber einen heftigen mit vereinzelten Ha.utblutungen einhergehenden Juck­
reiz. Dabei ziemlich ausgedehnte Lymphdriisenschwellungen und VergroBerung der Leber 
und MUz. Blutbefund 28. VII. 1920: Rii.moglobin (Sahli) 71, Erythrocyten 2840000, 
Leukocyten 304000. Differentialzii.hlung: Myeloblasten 1%, neutrophile Myelocyten 
24%, basophile Myelocyten 1 Ufo, polymorphkernige Neutrophile 64%, Lymphocyten 9%, 
1Jbergangsformen 1 %. 

Unter Rontgenbehandlung wesentliche Besserung. Neuerliche Aufnabme nach einigen 
Monaten im April 1923. Driisenschwellung, Leber und Milz vergroBert, Arsacetinkur, 
Rontgentherapie. 

3. SpitaJaufnahme wegen Rautblutungen an Armen und Beinen, Bestrahlungstherapie. 
1m Februar Exitus. Die Verii.nderungen im BIutbild sind in fast 40 fortlaufenden Unter­
suchungen niedergelegt. 

Aus dem ausfiihrlichen Obduktionsbefund ergeben sich zusammenfassend die Ver­
anderungen der chronisch-myeloischen Leukamie. 

Die Raut, von KUZNITZKY bearbeitet, wies zuerst ein von einer banalen Prurigo nicht 
abweichendes Bild mit dem intensiven Juckreiz auf. Etwa 2 Monate spater gesellten sich 
dazu juckende, gelbbraune, rundlich-polygonale, scharf abgesetzte Knotchen von sehr 
derber Konsistenz. Unmittelbar ante exitum fanden sich zerkratzte kleinere und groBere 
Blasen mit teils hii.morrhagischem, teils serosem Inhalt. 

Die Probeexcision kurz ante exitum einer solchen nicht zerkratzten und einer prurigo­
ahnlichen Efflorescenz zeigte auch bei Anwendung einer ganzen Reilie von Farbemethoden, 
daB jedes Infiltrat spezifischer Art fehlt, ebenso auch eine kompaktere, banalentziindliche 
Infiltration. Dagegen wurde das Vorhandensein von BIasen meist intraepithelialer Lokali­
sation festgestellt, deren Inhalt aus Myelocyten, zerfallenen Leukocyten und Erythro­
eyten bestand. 

Wenn vielleicht auf Grund des klinischen Bildes der gelbbraunen, auch ais 
braun bis graurot bezeichneten Knotchen der Gedanke gerechtfertigt war, 
in diesen Manifestationen spezifisch-Ieukamische Erscheinungen zu erblicken, 
so zeigte doch die eingehende histologische Untersuchung das absolut Unspe­
zifische des Aufbaues, und damit ergibt sich auch die Berechtigung, den Fall 
den Leukamiden zuzuteilen. 

KUZNITZKY kann nur etwa 18 Faile myeloischer Leukamie mit Hauterschei­
nungen in der Literatur auffinden, von denen nur unge£ahr 10 Faile einer not­
wendigen Kritik auch standhalten konnen. 

Die von ihm besonders betonte Wichtigkeit und Ahnlichkeit des Falles 
SAPHIER-SEYDERHOLM mit der eigenen Beobachtung ist, wie auch KUZNITZKY 
hervorhebt, doch nur eine mehr klinische, da im Faile SAPHIER-SEYDERHELM 
eine spezifisch-myeloische Infiltration vorhanden war und damit sich die ·Ein­
teilung zu der Gruppe der spezifisch-myeloischen Hauterscheinungen ergibt. 

Auch DEcAsTELLo berichtet iiber zwei Faile von Myelose, bei denen sich 
Hauterscheinungen £anden: 

Ein 56 jii.hriger Holzfii.ller zeigte betrachtliche Driisenpakete in beiden Achselhohlen 
und am Hals, dabei auch Milz- und LebervergroBerung. An der Raut des Stammes, be­
sonders der oberen Bauchhii.lfte, vereinzelt auch am Riicken und an den Beinen, etwa 
20 Infiltrate von meist ovaler Form von Linsen- bis BohnengroBe. Sie sind von livid-rot­
licher Farbe, gegen die Umgebung ziemlich scharf begrenzt, leicht prominent, derb, etwas 
druckempfindlich und mit der Raut verschieblich. Niemals Pruritus, in der letzten Zeit 
deutliche GroBenzunabme der Infiltrate. BIutbefund: Erythrocyten 4992000, Ramo­
globin 90%, Leukocyten 220000, Differentialza.hlung: Neutrophile Myelocyten 20%, 
Metamyelocyten 10%, Eosinophile 0,3%, Mastzellen 2%, Monocyten 2%. 

Trotz dem fiir Lymphomatose resp. Lymphosarkomatose sprechenden Organ­
befund liegt der Erkrankung ein myeloischer ProzeB zugrunde, in welchem 
Sinne der Blutbefund und die histologischen Bilder einer exstirpierten infra­
cla vicularen Driise sprechen. 

Handbuch der Raut- u. Geschlechtskrankheiten. VIII. 1. 8 
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DECASTELLO erortert auch die Moglichkeit, den Fall als "Myeloleukosarko­
matose" zu bezeichnen, da hier eine myeloische Systemerkrankung tatsachlich 
teilweise tumorartigen Wachstummodus angenommen hat, was nicht nur aul'> 
dem Palpationsbefund der Drusen, sondern auch durch das Auftreten der 
Hautinfiltrate sich ergibt. Ja, er halt es sogar nicht fiir unwahrscheinIich, daB. 
sich eine partielle Grfuifarbung der Tumoren herausstellen durfte. 

Die histologische Untersuchung der Hautknoten, die nachgetragen wurde, 
ergibt aus gemischtzelligem, myeloischen Gewebe bestehende rundliche Herde 
im Oorium. 

AuBerdem demonstrierte bei der gleichen Gelegenheit DEcAsTELLo das Hautpraparat 
eines zweiten Falles, welchen er als subakute Myelose bezeichnet und der vor wenigen 
Wochen zur Obduktion gekommen war, ohne nahere klinische Details hinzuzufiigen. Die 
leukamischen Formationen - heillt es nur - erwiesen sich hier als regionar chloromatos 
und auch die Hautinfiltrate auf dem Durchschnitt als grunlich. 1m histologischen Prii.parat 
bestehen sie aus zahlreichen kleineren und groBeren, von Myelocyten und Vorstufen der­
selben gebildeten Herden im Corium. 

Wenn auch dieser Fall, da ihn sein Autor als subakute Myelose bezeichnete, 
hier Erwahnung finden muBte, so durfte man doch nicht fehlgehen, wenn man 
denselben den Ohloromen zurechnen wiirde. 

Eine dritte Demonstration, subakute myeloische Leukamie mit leukamischen 
Hautinfiltraten bei einem Diabetiker, stammt wieder von DEcAsTELLo aus 
dem nachsten Jahre (1915): 

Ein 60 jahriger Mann wird seit 2 Jahren von qualendem Pruritus am ganzen Korper 
mit Polyurie und HeiBhunger geplagt. Seit einem halben Jahre Diabetes, seit 10 Wochen 
Milzschwellung und Auftreten von Hamorrhagien del' Haut. Aus den Befunden sei nur auf 
die allerdings geringe Driisenschwellung, die MilzvergroBerung und den Blutbefund ver­
wiesen. Erythrocyten 3 136 000, Hamoglobin 73%, Leukocyten 159 000, darunter un­
gefahr 30% neutrophile Myelocyten verschiedener Reifestadien, zum Teile mit auffallend 
groben, intensiv gefarbten Kornchen, dabei sehr sparlich Myeloblasten . 

.An der Haut, besonders Oberschenkel und Oberarm, sparlicher am Stamm, zahlreiche 
stecknadelkopf- bis erbsengroBe, frische und altere Hautblutungen, an der Bauchhaut 
mehrere bis iiber kronenstiickgroBe Hamorrhagien. AuBerdem sieht man hauptsachlich 
an der Haut des Stammes, besonders an Riicken und Brust, zahlreiche kleine und groBere 
Infiltrate, zum Teile in Form von stecknadelkopfgroBen, braungelben Knotchen, zum Teile 
bis hellergroBe, rundliche oder langliche, iiber das Niveau prominente, von normaler Haut 
bedeckte, rotlichbraune Einlagerungen. 

In Analogie mit den anderen, friiher demonstrierten Fallen fiihrt DEcAsTELLo 
auch die Hautbilder dieses Falles auf Entwicklung myeloischen Gewebes in 
der Haut zuruck, wenn auch ein histologi,scher Bew~is noch nicht vorliegt. 

Gegen die Deutung des Falles als niyeloische Leukamie kann natiirlich 
keinerlei Bedenken bestehen, vielleicht aber gegen die Bezeichnung "subakut"_ 
Der seit zwei Jahren bestehende, als qualend bezeichnete Pruritus ware wohl 
am naheliegendsten mit der leukamischen Erkrankung in Zusammenhang zu 
bringen, da ja eine groBere Zahl von einschlagigen Fallen oft von seitender Haut 
aus nur dieses eine, so auBerordentlich vage Symptom aufweist. Allerdings 
besteht der Einwand des damals schon vorhandenen Diabetes, auf den ja der 
Pruritus ebenfalls zuruckgefiihrt werden konnte. Immerhin spricht gerade 
die Intensitat fUr die leukamische Ursache, und damit ergabe sich die Moglich­
keit einer Zuteilung der Beobachtung zl1 den chronisch verlaufenden Fallen: 
Ob weiterhin die Vermutung. von DEcAsTELLo uber die Lokalisation der leuk­
amischen Hautveranderungen zutrifft, daB die durch das Kratzen gesetzten 
Lasionen den leukamischen Infiltraten Vorschub leisten, ist nicht zu entscheiden. 
Aber es muB bei dieser Gelegenheit darauf verwiesen werden, daB der Pruritus 
bei den verschiedensten Leukamien zur Beobachtung kommt, und daB eine 
groBe Zahl von Fallen mit dem intensivsten und langdauerndstenJucken niemals 
konsekutiv auftretende Hautknoten zeigte. 
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Eine ganz eigenartige Beobachtung stammt von LUTZ: 
Eine 37 jii.hrige Frau klagte seit ungefa.hr 6 Monaten iiber eine Schwellung des Leibea 

und wurde auf die interne KIinik aufgenommen. Blutbefund 3. I. 1917: Hamoglobin 60 
bis 90 %, Leukocyten 40 300, Erythrocyten 3080 000. Differentialza.hlung am 8. 1.: Gesamt­
zahI 38 300, Neutrophile 63,5%, Myelocyten 28,5%, Lymphocyten 4,5%, Mastzellen 1,5%, 
Eosinophile 1,5%, Myeloblasten 0,5%, 2 Normoblasten auf 300 weiJ3e Zellen. 

Auf Grund des mehrfach erhobenen Blutbefundes wurde die Diagnose auf myeloische 
Leukii.mie gestellt und eine Rontgenbehandlung eingeleitet. 

Nach dem Spitalaustritt relatives Wohlbefinden; im November 1917 VergroBerung 
der Halslymphdriisenerst rechts, dann links. Seit August 1917 zeit weise stark juckender 
Ausschlag an Armen und Beinen, seit Anfang Dezember bett1agerig, 7. 1. 1918 Wieder­
aufnahme. 

An der Haut, besonders an den Streckseiten der Extremitaten, kleine hellrote Knot­
chen. LymphdriisenvergroBerung am Kieferwinkel und beiderseits am Hals, Leber- und 
MilzvergroBerung. 

Blutbefund: Leukocytenzahlll00-1800. Blutbefund am Tage vor dem Exitus: Leuko­
c;yten 2200, polynucleii.re Neutrophile 22,5%, Lymphocyten 16,5%, Mononucleare 5%, 
Ubergangszellen 6,5%, Eosinophile 2%, neutrophile Myelocyten 47,5%. 

Hautstatus: Mattgelbliche Hautfarbe, am Hals beiderseits kleine, stecknadelkopf­
groBe Knotchen, teils gleichmii.l3ig hellrot, teils mit blasserem Zentrum und intensiv roten, 
schmalen Streifen an der Peripherie. 3-4 solcher Knotchen am Abdomen, zahlreiche 
Knotchen mit dazwischenliegenden Hamorrhagien am Riicken. Die Streckseiten der Arme, 
besonders die Gegend der Ellbogen, dicht mit Efflorescenzen iibersa.t, die zu Plaques, welche 
als feinhockerige Herde prominieren, zusammentreten. Sparliche Erscheinungen an den 
Beugeseiten, etwas gehii.uft in den Ellenbeugen. Eine starkere Ansammlung von Efflores­
cenzen am GesaB, und zwar mehr hellrote Flecken als Knotchen, dazwischen zahlreiche aus­
geheilt als braune, beirn Kratzen leicht schuppende Pigmentflecke. 

Zur histologischen Untersuchung gelangten zwei Hautstuckchen, von denen das eine 
eine groBere und eine kleinere isolierte Papel enthielt, das andere aber aus mehr diffus 
infiltrierten Hautstellen stammte. 

Auf die ausfuhrliche Wiedergabe des histologischen Befundes verzichtend, entsprach 
den Papeln ein ziemlich scharf umschriebener entziindlicher ProzeB mit Zellinfiltrat, 
GewebsOdem, Gefii.Binjektion und hie und da einer kleinen zentralen Ha.morrhagie. Auf­
gebaut ist das Infiltrat iiberwiegend aus Lymphocyten und Fibroblasten, sparlich poly­
nuclearen Leukocyten, als Myelocyten anzusprechenden Elementen, Plasmazellen und 
dazwischenliegenden groBen Zellen mit blii.schenformigem Kern und blaBgefarbtem Proto­
plasma. 

Daneben findet sich stellenweise eine diffuse Ausstreuung von Lymphocyten im Corium 
und eine leichte lymphocyta.re, mit einzelnen Myelocyten gemischte Infiltration um aHe 
Gefa.Be, etwas dichter gestellt und aus rein entziindlichen Elementen aufge~ um die 
oberen Enden einzelner PapillargefaBschlingen. ' 

Die Obduktionsdiagnose - die Wiedergabe des ProtokoHs wiirde zu weit fiihren -
lautete: Chronisch-myeloische Leukamie, Derma.titis leuca.emica., Tuberkulose'der Cervical­
drusen, chronische Tuberkulose der Pleura und des Peritoneums, Miliartuberkulose von 
Lungen, Milz und Leber, lobulare Pneumonie aller Lappen, Pleuritis fibrinosa, Dilatatio cordis. 

Das Ergebnis der Leichenofinung rollte die Frage auf, ob das auf der Haut 
bestandene Exanthem als Teilerscheinung der' allgemeinen Tuberkulose auf­
zufassen sei, oder ob es ursachlich mit der chronisch-myeloischen Leukamie 
in Zusammenhang gebracht werden miisse. 

DaB es sich um spezifisch myeloisch-Ieukamische Erscheinungen handle, 
war leicht auszuschlleBen, einerseits aus dem klinischen Bilde, andererseits 
aus dem histologischen Befund, da die aufgefundenen Myelocyten wohl sich 
nicht haher werten lieBen, als ihrem ubiquitaren Vorkommen als Blutzellen 
einer derartigen allgemeinen Grundkrankheit entspricht. 

Immerhin bestand aber die Moglichkeit, das Exanthem auf eine toxische, 
von der Leukamie a.bhangige Ursache zuriickzufiihren in Analogie mit Beob­
achtungen von P ALTAUF (Blutungen, Abscesse, Furunkel) und ARNDT (Blu­
tungen, Urticaria simplex, papulosa und papulovesiculosa, Furunkeln und 
Karbunkeln). Vielleicht am ahnlichsten sind die Hautveranderungen im FaIle 
SCHULTZE: Am Abdomen ein feines, papuloses, gelbrotliches Exanthem mit 
dazwischen liegenden miliaren Hamorrhagien. 

8* 



116 L. ARZT und H. FURS: Hauterkrankungen bei Leukosen und Leukoblastomen. 

J edenfalls lieBe sich die Histologie mit der Annahme eines toxischen Agens 
ganz wohl in Einklang bringen, insbesondere das £lachenhafte oder auch peri­
vasculare, rein entzundliche Infiltrat mit der Beimengung von Myelocyten. 
Dagegen hatte der Aufbau der eigentlichen Papeln mit den gelapptkernigen 
Zellen doch schon etwas von einem granulomartigen Charakter. 

Gerade aber durch die Feststellung der allgemeinen Miliartuberkulose war 
die leukamische Erklarung des Exanthems, wenn auch nur auf toxischer Basis, 
wieder ins Wanken geraten. Dies um so mehr, als ja gerade bei miliarer 
Tuberkulose schon mehrfach Exantheme beschrieben, ja in dies em Zusammen­
hang direkt hellrote bis braunlichrote, scharf umschriebene Papeln, oft mit 
zentralem, wei13lichgelben Fleck, oder kleine Hamorrhagien angegeben wurden. 

In der Entscheidung dieser Frage kommt dem Nachweis von Tuberkel­
bacillen in der Haut mit Hilfe des Tierversuches, der LUTZ gelang, gewiB eine 
auBerordentliche Bedeutung ZU, wenn auch dabei nicht vergessen werden darf, 
daB bei Miliartuberkulose die theoretische Moglichkeit besteht, zu jeder Zeit 
durch Verimpfung von Hautmaterial ein positives Tierexperiment zu erzielen. 

Diese Umstande rechtfertigen die vorsichtige Stellungnahme des Autors, 
der sein Resultat dahin zusammenfaBt, daB das bei einer mit Miliartuberkulose 
komplizierten myeloischen Leukamie aufgetretene Exanthem Ahnlichkeiten 
sowohl mit den Hauterscheinungen bei myeloider Leukamie als auch bei Miliar­
tuberkulose zeigt. Dabei wurden die zahlreichen Petechien, der chronische, 
mit anfanglichem Jucken komplizierte Verlanf sowie die einfach entzundlichen 
Erscheinungen im histologischen Bild eher fur den Zusammenhang mit Leukamie, 
die papu16sen Efflorescenzen mit ihrem histologischen Substrat eher mit Tuber­
kulose in Verbindung zu bringen sein, besonders wenn man annimmt, daB die 
Reaktionsfahigkeit des Individuums eine durch die Leukamie modifizierte 
war. AuBerdem wird auch noch die Vorstellung vertreten, daB die erstcn 
Efflorescenzen rein leukamischer Natur waren, in die sich dann die in der 
Blutbahn kreisenden Tuberkelbacillen niedergelassen hatten und dann die 
weiteren mikro- und makroskopischen Veranderungen hervorriefen. 

Wenn es auch nicht moglich ist, den Fall LUTZ, obwohl er ja in jeder Richtung 
genauestens bearbeitet wurde, restlos zu klaren, so kommt gerade ihm wegen 
seiner Zwischenstellung und der eventuellen Kombination von Tuberkulose 
und Leukamie eine ganz besondere Bedeutung zu. 

Eine kurze Bemerkung uber myeloische Leukamien mit Hautinfiltration 
stammt auch von KONIGSTEIN gelegentliclt der Demonstration von DECASTELLO 
und eine zweite mit der ersten identische wurde vom gleichen Autor in der 
dermatologischen Gesellschaft im Winter 1926 zu einer Mitteilung uber Leuk· 
amien von HOLLER gemacht. Aus einer Erwahnung KONIGSTEINS sei nur ent­
nommen, daB es sicb um einen Patienten der Abteilung Prof. M. STERNBERGS 
handelte, daB die Diagnose myeloische Leukamie auch durch die Obduktion 
gestellt wurde, daB aber keine Oxydasereaktion ausgefiihrt und keine Zell­
granula nachgewiesen wurden. 

In einer gemeinsamen Arbeit haben ALMKVIST und ARZT uber einen Fall 
berichtet. 

Ein 39 Jahre alter verheirateter Beamter, aufgenommen an del' Klinik Chvostek, er­
krankte 1919 mit multiplen Abscessen an den Oberschenkeln und am Nacken, die ha.ufig 
rezidivierten, abel' schlieBlich nach einer Hefekur zur Abheilung gelangten. 

VOl' 4 Jahren trat ein Blasenausschlag an Lippen und Zunge auf, del' auch den Kehl­
kopf ergriff, mit Heiserkeit verbunden war und bis zum September 1922 fiinf- odersechsmal 
rezidivierte. 1m Mai 1923 stellte sich Fieber ein, Stechen in den Rippen links und Appetit­
losigkeit, einige Zeit spateI' eine sehr starke Schwellung del' Beine bis iiber das Knie, dann 
abel' wieder Schwinden del' Odeme, Appetit gleich schlecht . 

. Mitte Juni 1923 wurde das el'stemal von einem Arzt eine MilzvergroBerung nachgewiesen. 
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Bei der Spitalsaufnahme wurden mehrere erbsen- bis bohnengroBe, derbe Driisen 
beiderseits am Hals zwischen Trapezius und Sternocleidomastoideus, eine links unter der 
Mandibula, eine bohnengroBe in der linken Axilla und je ein Paket erbsen- bis haselnuB­
groBer, derber Driisen in inguine beiderseits festgestellt. 

Auf der Haut fanden sich erbsen- bis bohnengroBe Knoten iiber die Brust, Abdomen, 
Arme und Oberschenkel zerstreut, spii,rlich an Zahl, einzelne ohne Farbenveranderung 
- das Integument war dunkel, sonnengebraunt - andere wieder blaulich livid verfarbt. 
Die Knoten waren nicht exulceriert und von derber Konsistenz. Ein betrachtlich groBer 
Knoten fand sich an der Unterlippe rechts, dabei fehiten sonstige Entziindungserschei­
nungen, die Begrenzung gegen die Umgebung war sehr scharf, das klinische Bild war einer 
Sklerose tauschend ahnlich. Dabei bestand eine leichte, regionare Driisenschwellung. 

Aus den ausfiihrlichen weiteren Beflmden sei wiedergegeben: Leber in der Mamillar­
linie am Rippenbogen, MHz in der linken Mamillarlinie bis zum unteren Rand der 5. Rippe 
tastbar. 

Blutbefund (11. VIII. 1923): Sahli 40, Erythrocyten 3500000, Leukocyten 53000. 
Index 0,68 DifferentialzaWung: Neutrophile Leukocyten 5%, eosinophile Leukocyten 8%, 
kleine Lymphocyten 8%, Monocyten 1%, TURKSche Reizungsformen 2%, Myeloblasten 
6%, eosinophile Myelocyten 14%, Vorstufen von eosinophilen Myelocyten 56%. Daneben 
Polychromasie, Poikilocyten, Anisocytose, einzelne Normo- und Myeloblasten. 

Am 14. VIII. 1923 trat unter andauerndem Fieber und zunehmender Schwache Heiser­
keit auf, gleichzeitig auch Geschwiire an der Zunge und Gaumenbiigen. 

Laryngologischer Befund vom 17. VIII.: Am linken Rand der Uvula ein scharf um­
schriebener Belag. Das eine Arygelenk geschwollen, jedoch beweglich. Auf der Hiihe der 
Schwellung ein umschriebener gelblich-weiBlicher Belag (Nekrose). Linke Seite etwas 
weniger beweglich. Einleitung einer Riintgentherapie. Zunehmende Schwache. 

Aus einem Blutbefund vom 25. VIII. sei nur hervorgehoben: Leukocyten 11 000, vor­
wiegend Myeloblasten, Myelocyten, wenige neutrophile Leukocyten, wenige kleine Lympho­
cyten. 

30. VIII. 1923 unter zunehmendem Verfall und Somnolenz Exitus. Obduktionsbefund: 
Myeloische Leukamie; myeloische Umwandlung des Knochenmarks in den Diaphysen 
der Riihrenknochen, machtige VergriiBerung der Leber (2900 g) und der Milz (1700 g). Lymph­
driisen nicht wesentlich vergriiBert; myeloische Herde in beiden Nieren, in der Mundschleim­
haut, der ScWeimhaut von Pharynx, Larynx und Trachea. GriiBere derartige Infiltrate 
finden sich in der Regio interarythenoidea, an der hinteren Wand der Pars nasalis pharyngis 
in geschwiirigem Zerfall. Fiitide Tracheobronchitis, konfluierende, zum Teil abscedierende 
Lobularpneumonie, vorzugsweise im rechten Mittel- und Unterlappen, frische fibrose Pleu­
ritis beiderseits. Magen- und Darmtrakt frei von Infiltraten. Pachymeningitis haemor­
rhagica interna. Odem der Leptomeningen. Die Speckgerinnsel weisen einen gelbgra.uen, 
der Norm gegeniiber mehr opaken Farbenton auf. 

Histologie: Diffuse leukamische Infiltration der Leber. 
Schon intern wurde versucht, die Diagnose myeloische Leukamie auch weiter zu kraftigen 

und daher auch die Oxydasereaktion in Blutausstrichen angestellt, die auch ein positives 
Ergebnis brachte. 

Zur genaueren histologischen Untersuchung stand nur ein intra vitam excidierter Haut­
knoten aus dem Oberschenkel zur Verfiigung. 

An dem in Alkohol fixierten Gewebstiick kann man in Paraffinschnitten ein herd­
weises Infiltrat auffinden, das sich vor aUem an der Grenze von Cutis zur Subcutis findet, 
vereinzelt auch in den hiiheren Schichten in geringerer Intensitat. Die tieferen Herde be­
sonders weisen eine auBerordentliche Polymorphie des Infiltrates auf, da sich neben wenigen 
Lymphocyten die verschiedenartigsten Zellformen mit rundem oder bllischenfiirmigem 
Kern, oft einen deutlichen Protoplasmasaum zeigend, auffinden lassen. Bei der Giemsa­
farbung sind auch Granula in dem Protoplasma der Zellen nachweisbar. Leider konnte 
in den Hautschnitten wegen der Alkoholfixation eine Oxydasereaktion nicht mehr aU8-
gefiihrt werden. 

Bei einem weiteren von ARZT am 15. KongreB der deutschen dermatologischen Gesell­
schaft in Bonn vorgestellten Fall, einem 50jahrigen Fabrikarbeiter (Fall R.), bestand Leber­
und MilzvergroBerung. Das cytologische Blutbild zeigte bei seiner ersten Aufnahme 3020000 
Erythrocyten, 269000 Leukocyten, darunter 8% Myeloblasten, 22% Myelocyten, 60% 
Leukocyten, 4% Eosinophile, 1% Basophile, 4% Lymphocyten und 1% Monoblasten; es 
bestand eine hiihnereigroBe, schmerzlose Geschwulst unter dem linken Rippenbogen. 
Patient wurde der Riintgentherapie unterzogen. 1m Oktober 1926 traten trotz wiederholter 
Riintgenbehandlung an der Haut des ganzen Kiirpers, vor allem der Beine, disseminierte, 
blau-braunrote Knoten auf, daneben an Brust- und Riickenhaut, vereinzelt auch an den 
oberen Extremitaten dunkelbraune, miinzengroBe, scharf begrenzte Pigmentflecke, Residuen 
gleicher Knoten nach der Rontgenbestrahlung; an der linken Wangenschlcimhaut ein iiber 
kirschgroBer Tumor, aus der Konfluenz dreier braunlichroter Geschwiilste entstanden; 
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die Driisen im allgemeinen nur mii.Big vergroBert, jedoch in der rechten Supraclavicular­
gegend ein kleinapfelgroBer Tumor von auBerordelltlicher Schmerzhaftigkeit mit Fort­
setzung in die rechte Axilla; der damalige Blutbefund zweifelsohne durch langdauernde 
Rontgentherapie beeinfluBt, ergibt 5050000 Erythrocyten, 52000 Leukocyten, die Diffe­
rentialzahlung 60% Leukocyten, F/2% Myeloblasten, 26% Myelocyten und Metamyelo­
cj-ten, 3% Eosinophile, 4% Basophile, 31/ 2% Lymphocyten, 2% Monocyten. Bald darauf 
Exitus letalis. Der histologische Befund der Innenorgane bietet das Bild der myeloischen 
Leukamie. Die Histologie der Hautknoten zeigt ein machtiges Cutisinfiltrat von lockerem 
Aufbau, das als myeloisches Gewebe angesprochen werden muB infolge seiner Zusammen­
setzung aus Myelocyten und Myeloblasten, HautgefiioBe vielfach erweitert, so daB haufig 
ein GefaBlumen von derartigen Zellen vollgepfropft erscheint. In der knotenformigen 
Veranderung urn die Clavicula spiiorliche Reste von lymphocytiiorem Gewebe, vorwiegend 
aber myeloische Produkte, die sehr viel Myelocyten enthalten. In den Knoten viele 
typische Knochenmarksriesenzellen, das umgebende Gewebe durch Iufiltratherde ver­
drangt, wenn auch Durchwucherung nicht feststellbar. 

Gegen die Diagnose einer chronisch-myeloischen Leukamie erheben sich 
zunachst gewisse Bedenken durch das anscheinend progrediente Wachs tum 
der geschwulstartigen Massen in der Claviculargegend, die den lateralen Anteil 
der Clavicula volliltandig umwuchert hatten. Dadurch wurde der Gedanke 
an eine blastomat6se Affektion auf Grund der rein makroskopischen Verhaltnisse 
hervorgerufen, doch spricht gegen eine Leukosarkomatose der auch von Prof. 
NAEGELI als einwandfrei anerkannte myeloische Blutbefund und der histologi­
sche Befund. Trotz tumorartigem Aussehen ware daher dieser Fall als typische 
chronisch-myeloische Leukamie aufzufassen. 

BROERS beobachtete einen 62 jahrigen Patienten mit zunehmender Schwaehe, Kopf­
sehmerz, Sehwindel, Ohrensausen und Appetitmangel, der an der Haut kleine, braunrote, 
wenig erhabene Fleekchen, zuerst an den Untersehenkeln, spater an Brust, Gesieht und 
Kopfhaut aufwies; keine deutliehen Lymphdriisensehwellungen. Blutbild: Chromocyten 
3400000, Leukocyten 72 600, davon 63% Lymphocyten, auffallend viel basophile Myelo­
cyten (18%), Oxydasereaktion negativ. Histologie: Stratum corneum kernlose Lamellen, 
Stratum lueidum nicht zu unterseheiden, Stratum granulosum unscharf ins Stratum spi­
nosum iibergehend, Stratum basale wenig pigmentiert, Papillarsehieht gut entwickelt, 
Stratum subpapillare odematos, im Stratum reticulare atypische Myeloblasten, wenig 
GefaBe. 

Der Fall ist nach BROERS wahrscheinlich zur myeloischen Leukamie zu 
rechnen. 

KUENY und PETROVITSCR besehreiben einen 38 jahrigen Mann mit einem Tumor am 
linken Hypochondrium. Der Blutbefund ergab 45% Hamoglobin, 2 800 000 Erythroeyten 
und 750 000 Leukocyten, darunter 36% polynucleare Neutrophile, F/2% eosinophile Leuko­
eyten, Myeloeyten 57%, eosinophile Myelocyten 31/ 2%, Myeloblasten 1%. Dieser Fall 
von myeloider Leukamie zeigte auf Rontgentiefenbestrahlung Riickgang der Leukoeyten 
auf 6700, Verkleinerung des Milztumors. Kurze Zeit nach dem dritten Zyklus von Rontgen­
tiefenbestrahlung Eruption mit diffuser Rotung, intensive Desquamation an Stamm, 
Gesicht und unteren Extremitaten, Haare des Kopfes, der Axillen, sowie Sehamhaare 
fallen aus. 

Es wird von den Autoren die Frage offen gelassen, ob in diesem FaIle die 
leukamische Erythrodermie Folge der Bestrahlung oder eine Affektion, hervor­
gerufen durch das Zusammenwirken von Leukamie und Bestrahlung sei. 

SmGERU besehreibt ein 14 jahriges Madehen, dessen Affektion seit 8 Jahren bestand. 
Es zeigte eine intensive Entziindung von W ALDEYERS Tonsillarring und Gaumen. Die 
gesehwollene Mundsehleimhaut fiillte den Isthmus faucium, so daB das Betraehten der 
Tonsillen sehr schwer war. Kurze Zeit darauf ulceroser ProzeB am weichen Gaumen, sowie 
Allgemeinschwellung der Mundschleimhaut mit zahlreichen Excoriationen mit lividllr 
Verfarbung lmd Hamorrhagienbildu.lg an der Gingiva. Die universell gesehwollenen Lymph­
drusen zeigten glatte Oberflaehe, daneben Milztumor, Leberschwellung. Das Blutbild 
entsprach dem einer myeloischen Leukamie. 

Bei eiller 48 jahrigen Frau konnten HUDELO, CAILLAUX und CHENE an der ganzen Ha1}t 
polymorphe Eruptionen, allgemeine Rotung, Verdiekung der geroteten Haut, urticarielle 
Knotchen, aueh Blasehen und Blasen, sowie Erosionen nach solchen und gelbliche Krusten 
feststellen. Nahezu kompletter Haarausfall am ganzen Kopfe und teilweise an den iibrigen 
behaarten Korperpartien. 1m Bereiche der Augenbrauen, Ohren, Lippen finden sieh 
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tumorartige Infiltrate, daneben bestehen indolente maBige Driisensehwellungen in der 
Leistengegend, Aehsel- und Submaxillarregion. Interner und Nervenbefund o. B. Die 
Leber ist vergroBert, desgleiehen findet sieh ein Milztumor. Subjektiv besteht intensiver 
Pruritus im Bereiehe der Hauterscheinungen. Das eytologisehe Blutbild ergibt 83 000 
Leukoeyten mit 48% Myeloeyten. Histologie eines Tumorinfiltrates: Aeanthose der Epi­
dermis, in der Cutis ein diehtes Infiltrat aus eosinophilen Leukoeyten, sparliehen neutro­
philen Polynuelearen, neutfophilen Myeloeyten, weniger zahlreieh basophilen und eosino­
philen Myeloeyten. AuBerdem finden sieh Mastzellen, Plasmazellen und Riesenzellen yom 
Typus Langhans. 

Es wird das Vorliegen einer myeloiden Leukamie, jedoch von atypischer 
Form, angenommen. 

Unter der Bezeiehnung myelogene Leukamie besehreibt WHITEHOUSE einen 68 jahrigen 
Mann, der seit 11/2 Jahren krank ist. Dieser weist im Gesieht mehrere weiehe, ovale, elevierte 
Herde mit erweiterten Capillaren auf. Brustdriisen vergroBert, gerotet. Hande blaurot und 
gesehwollen. Cyt. Blutbild: 3500000 Erythroeyten, 4400 Leukoeyten, daven 64% Myelo­
blasten, 23% polynuklare Leukoeyten, 9% Lymphoeyten, 1% Mononucleare. MHz und 
Lymphdriisen mit Ausnahme der inguinalen nieht palpabel. 

KONIGSTEIN erwahnt einen Fall mit Infiltrat in der Penishaut und inguinalen 
Bubonen, der zunachst unter der Diagnose Lues ging. Hochgradige Blasse, 
Zahnfleischblutungen, universelle Driisenschwellung, Milztumor. Das cyto­
logische Blutbild ergab eine typische myeloische Leukamie. 

Uber Faile mit Priapismus bei myeloischer Leukamie berichten BLUM, 
DALLA FAVERA, MULLERN-ASPEGREN, PERUTZ. 

Bei dem 22 jii.hrigen Mann DALLA FAVERAB zeigten sieh anhaltende sehmerzhafte Erek­
tionen ohne Wollustgefiihl und Ejaculation als Ursache einer myeloiden Leukamie. Der 
Priapismus findet naeh FAVERA seine Erklii.rung dureh hoehgradige passive Stauung im 
Penis infolge ersehwerten venosen Abflusses. Der 30 jii.hrige Patient von MULLERN -ASPEGREN 
zeigte neben Steehen in der Milzgegend blasse Gesiehtsfarbe und .maximale Erektionen. 
Das Blutbild ergab 65% Hi1moglobin, 600 000 Leukoeyten, 3 150 000 Erythrocyten, 45% 
Myelocyten, 10% Myeloblasten und 32% polynucleii.re Neutrophile, 6,7% eosinophile 
und 3,8% basophile Leukocyten, daneben zahlreiche kernhaltige Erythrocyten und viele 
im mitotisehen Stadium befindliehe sehr groBe Zellen. Erhebliche MUz- und LebervergroBe­
rung. Der 17 jahrige Patient von PERUTZ wies neben einer maximalen Dauererektion des 
auf Beriihrung nieht schmerzhaften Penis blasse Haut und SehIeimhii.ute, stark vergroBerte 
Milz und wenig vergroBerte Leber auf. Das Blut zeigte den typischen Befund einer myelo­
genen Leukamie. 

Bei den in der Zusammenstellung von SCHEUER sonst noeh zitierten Fallen 
von Priapismus bei Leukamie (CARPENTER, GOBBEL, GUNKEL, GUTTMANN, 
HAILLOT und VIARDIN, MST, KETLI, KLEMME, KOSCHEL, LONGUET I und II, 
MARKOV, MATHIAS, NEIDHART, PEREBODY, ROKITANSKY, SALZER, SCHULTZE I 
und II, STANJEK, STEUBER, STRmER, VOSTE I, WEINEREK, WETHERELL) ist 
iiber die Form der Leukamie nichts Naheres angegeben. 

Wenn die Zahl der erwahnten Faile, wobei auch wieder jede Verantwortung 
fiir die Diagnose unsererseits abgelehnt werden muB, eine geringe ist, daher 
ein Einblick in das kasuistische Material sich leichter gewinnen laBt, sind 
die Schwierigkeiten der Beurteilung vielleicht noch groBer. Klinisch finden 
sich Hauterscheinungen der verschiedensten Form. Solche, bei denen auch 
Mundschleimhautaffektionen sich einstellen, leiten zu einer weiteren Gruppe 
iiber, die nur diese klinischen Zeichen zeigt, wahrend bei einer dritten Gruppe 
sich nur ein Priapismus feststellen lieB. 

Die groBe Schwierigkeit der Beurteilung jedes einzelnen Falles liegt in der 
so schwer zu stellenden richtigen Diagnose der Zeilelemente, da uns ja erst 
die Oxydasereaktion in dieser Hinsicht eine sichere Unterlage gebracht hat. 
Aber selbst bei Anwendung all dieser Untersuchungsmethoden und einwand­
freiem Nachweis myeloischer Elemente besteht noch eine ganz besondere 
Schwierigkeit, die Sonderung der hierher zu rechnenden FaIle, wenn dies fiber­
haupt moglich ist, vom Chlorom. 
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B. Hauterkrankungen bei Leukosen mit geschwulstartigem Wachstum. 
(Sarkoleukamien, Sarkoleukosen, sarkoide Leukamien.) 

Schon bei der Aufstellung einer Einteilung zur Erlangung einer besseren 
Ubersicht wurde darauf hingewiesen, daB in der Regel bei den leukamischen 
Prozessen des hamatopoetischen Apparates eine einfache Hyperplasie vorliege. 
Diese Feststellung fiihrte dazu, eine erste groBe Untergruppe der Leukamien 
als die der "reinen Leukosen" zu bezeichnen. 

Gleichzeitig wurde aber auch betont, daB in der Art des Wachstums der 
leukamischen Produkte in den einzelnen Fallen eine weitere Einteilungsmoglich­
keit liege. So wurden als Lymphomatosen oder Myelosen zu bezeichnende 
Krankheitsbilder gefunden, die aber in der Bildung der leukamischen Ver­
anderungen nicht mehr eine reine Hyperplasie zeigten, sondern in ihrer Wachs­
tumsart an maligne Tumoren allerdings nur erinnerten, da sie infiltrativ das um­
gebende Gewebe verdrangend, ja auch durchwachsend in die Umgebung vordringen. 

In der fur diese FaIle gewahlten Bezeichnung wie Sarkoleukamien, Sarko­
leukosen, sarkoide Leukamien, Sarkoleukie kommt ihre Sonderstellung auch 
entsprechend zum Ausdruck. Diesem Umstand Rechnung tragend, mussen 
diese FaIle in einer eigenen Gruppe zusammengefaBt in Gegeniiberstellung zu 
den einfachen Leukosen eine Besprechung erfahren. 

Unter den hier zu erwahnenden Krankheitsbildern konnen wieder zwei 
differente Gruppen unterschieden werden: Die Leukosarkomatose und das 
Chlorom. 

1. Leu k 0 s ark 0 mat 0 s e. 
Der Begriff der Leukosarkomatose wurde von CARL STERNBERG auf­

gestellt. "Unter dieser Bezeichnung trennten wir" - so sagt STERNBERG 
selbst im Band des Handbuches der speziellen pathologischen Anatomie 
und Histologie (HENKE-LuBARSCH 1926) - "von der leukamischen Lymph­
adenose eine Reihe von Fallen ab, welche in ihrem anatomischen Befund sehr 
viele Beriihrungspunkte mit der KUNDRATschen Lymphosarkomatose auf­
weisen, sich aber von derselben in mancher Hinsicht, so ganz besonders durch 
den Blutbefund unterscheiden. Die Lymphosarkomatose verlauft in der Regel 
ohne nennenswerte Anderung des Blutbildes, nur ausnahmsweise wurden FaIle 
beobachtet, in welchen ausgesprochene Lymphamie bestand. Anders verhalten 
sich die hier in Betracht kommenden FaIle. 1m Blut besteht eine starke Ver­
mehrung farbloser Zellen, und zwar finden sich vorwiegend, bisweilen fast 
ausschlieBlich groBe einkernige Gebilde mit einem verhaltnismaBig groBen, 
blaB farbbaren Kern, der zwei oder mehrere Vakuolen oder blaschenformige 
Gebilde enthalt, und mit maBig reichlichem, nicht granuliertem Protoplasma. 
Die Zellen geben keine Oxydasereaktion. Bisweilen ist die Vermehrung der 
Gesamtzahl der farblosen Blutzellen nur sehr gering oder fehlt wohl auch ganz, 
wahrend die genannten Zellen das Blutbild beherrschen, so daB also eine Art 
relative Monocytose besteht. Die Obduktion ergibt in solchen Fallen eine mehr 
oder weniger ausgebreitete, oft allgemeine Anschwellung des lymphatischen 
Apparates, der an manchen Stellen ausgesprochen malignes Wachstum mit 
schrankenlosem Ubergreifen auf die Umgebung nach Art der Lymphosarkome 
aufweist. So entstehen dann machtige Tumoren, die namentlich mit Vorliebe 
im vorderen Mediastinum sitzen, das Perikard vollig ersetzen, auf die Lungen, 
das Herz und die groBen GefaBe ubergreifen konnen usw. Doch auch an anderen 
Stellen, in den Tonsillen, in der Brustdruse, im Darmschlauch usw. konnen 
sich entsprechende Geschwulstbildungen entwickeln. Soweit in diesen Fallen 
Veranderungen im ubrigen lymphatischen Apparat vorhanden sind, lassen 
sich dieselben mit freiem Auge oft von dem Befund bei Lymphomatosen nicht 
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unterscheiden. So zeigen die ubrigen Lymphknotengruppen Schwellungen 
verschiedener Starke, wobei innerhalb der geschwulstfOrmigen Pakete die ein­
zelnen Lymphknoten noch abgrenzbar sein konnen. Die Milz ist oft, aber 
keineswegs regelmaBig, betrachtlich vergroBert, Leber und Nieren zeigen streifen­
und fleckformige Infiltrate bemerkenswerter Ausdehnung, das Knochenmark 
verhalt sich verschieden, ist bald in seiner ganzen Ausdehnung dunkelrot, 
weich, bald nur von einzelnen, ziemlich umschriebenen Tumoreinlagerungen 
durchsetzt oder auch unverandert. Der ubrige Obduktionsbefund, die hoch­
gradige Anamie, die Verfettungen und die hamorrhagische Diathese erinnern 
an die Befunde bei den fruher besprochenen lymphatischen Systemerkrankungen." 

Wegen des Verhaltens des lymphatischen Apparates, das teilweise an die 
Lymphosarkomatose KUNDRATS erinnert, wobei jedoch im hamatopoetischen 
Apparat, in den Tumoren und in den scheinbar hyperplastischen Lymphknoten 
eine atypische Wucherung groBer einkerniger Gebilde sich feststellen laBt, 
kommt STERNBERG zu dem SchluB, dies en Fallen eine Sonderstellung einzu­
raumen, und er bezeichnet sie, um ihre Zwischenstellung zwischen den leuk­
amischen Lymphomatosen und den Lymphosarkomatosen zum Ausdruck zu 
bringen, als "Leukosarkomatose", wahrend HELLY den Namen "leukocytoides 
Lymphosarkom" vorschlug. 

Um die Berechtigung der Aufstellung des Krankheitsbildes der Leuko­
sarkomatose entbrannte ein heftiger Kampf. Wahrend es von einer Reihe von 
Autoren, wie z. B. LEHNDORFF, JAGIC, STRASSER-DECASTELLO, PALTAUF, 
PARKES WEBER anerkannt wird, sprechen sich v. DOMARUS, FABIAN, NAEGELI 
und SCHATILOFF, GRAETZ, HERXHEIMER und E. FRANKEL dagegen aus. 

PALTAUF und STERNBERG beharren aber auf ihrer Meinung, daB "die Organ­
veranderungen bei der Leukosarkomatose und Leukamie nicht nur graduell, 
sondern wesentlich verschieden sind, und daB diese Unterschiede sich auch 
nicht durch die Dauer des Krankheitsprozesses erklaren lassen." 

Einen vielleicht besonderen Standpunkt nimmt in Anlehnung an PAI'PEN­
HEIMs Auffassung A. HERZ ein. HERZ laBt die Leukosarkomatose wohl als 
eine Krankheit fur sich gelten, sieht in ihr aber nicht eine besondere Primar­
erkrankung des lymphatischenApparates. 

Damit neigt er der P AI'PENHEIMschen Auffassung zu, der die Affektionen 
als sarkoide Leukamien oder Sarkoleukamien bezeichnet. 

Gerade gegen diese scharfere Trennung, wie sie STERNBERG durchfuhren 
will, wendet sich auch NAEGELI, der wohl eine biologische Differenz der einzelnen 
FaIle zugibt, "aber sie ist", - so schreibt er (S. 439) - "quasi reversibel und 
daher nicht so prinzipiell wie der Unterschied zwischen Adenom und Adeno­
carcinom, das unter keinen biologischen Verhaltnissen wieder zu einem nicht 
malignen Wachstum gebracht werden kann." 

"In seltenen Fallen" - und damit schlieBt STERNBERG das Kapitel "Leuko­
sarkomatose, Myelosarkomatose" - "scheinen, wie mir eine eigene, noch nicht 
vero£ientlichte Beobachtung zeigt, geschwulstformige, aggressiv wachsende, 
mit heterotopen Bildungen einhergehende Wucherungen des myeloischen 
Gewebes vorzukommen, die als Myelosarkomatosen von den gewohnlichen 
(hyperplastischen) Myelosen zu trennen waren. (V gl. auch bei Myelom und 
Chlorom.) Es sei hier erinnert, daB PAPPENHEIM bei der Sarkoleukamie eine 
lymphatische und eine myeloide Form unterscheidet." 

Diese, anscheinend erst in der allerletzten Zeit erhobenen Feststellungen 
stehen mit einer alter en Ausfiihrung STERNBERGs in der Wien. klin. Wschr. 
aus dem Jahre 1921, in der er bereits von einer Myelosarkomatose spricht, 
nicht ganz im Einklang . "Die Lymphosarkomatose - so heiBt es dort - "geht 
ohne Ausschwemmung von Zellen in das Blut einher; es gibt aber auch eine 



Abb.67. Hauttumoren am Rumpf im Beginn der Beobachtung im Krankenhause. 
(Moulage von Prof. BUSOHKE.) 

(Aus BusoHKE-HrnsoHFELD: Fol. haemat. LLpz.]. Taf. IV, Abb. 1, S. 127.) 
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analoge Wucherung des lymphatischen Gewebes mit hochgradiger Ausschwem­
mung atypischer Lymphocyten, also mit leukamischem Blutbefund, fUr welche 
wir den Namen Leukosarkomatose vorgeschlagen haben. Atypische, nach Art 
der Lymphosarkomatose sich verhaltende Wucherungen des myeloischen 
Gewebes werden als Myelosarkomatose be­
zeichnet. " 

Daraus erhellt, daB er auch den Begriff 
der Myelosarkomatose schon vor Jahren 
aufgestellt und auch abgegrenzt hat. 

Abb. 68. Tumoren im Gesicht. 
(Aus BuscHKE-HrnscHFELD: Fol. haem at. [Lpz.J. 

Taf. IV, Abb. 2.) (Vgl. Text S . 127.) 

Abb. 69. Tumoren des r. Unterschenkels 
gegen Ende des Lebens der Patientin. 

Starke Pigmentierung und B1utung 
in der Peripherie. 

(BUSCHKE-HrnscHFELD: Fol. haemat. 
[Lpz.], Taf. IV, Abb. 3.) (VgI.TextS.127.) 

Klinik. Unter den im Schrifttum der Leukosarkomatosen niedergelegten 
Fallen, deren Zahl an einwandfreien Beobachtungen eine nicht sehr groBe ist, 
finden sich nur vereinzelte Angaben tiber Veranderungen im Hautorgan. 

So wird tiber Blutungen am Stamm oder auch an den Extremitaten berichtet, 
die entweder allein vorkommen oder sich mit Knotenbildungen vergesellschaften 
konnen. Die Angaben tiber die eventuell zur Beobachtung gekommenen Tumor­
bildungen lauten ebenfalls nicht tibereinstimmend. Es konnen die Knoten 
subcutan gelagert sein oder auch in der Cutis auftreten. Mitunter wird eine 
aus den Knoten resultierende Geschwtirsbildung erwahnt. Gleich differierend 
sind die Angaben tiber die Farbe der Tumoren. So wird neben gelblichen 
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Gesehwiilsten aueh von einer griinliehen Farbe gesproehen, ein Umstand, auf 
den mit Riieksieht auf die vielleieht nahe Verwandtsehaft der Leukosarkomatose 
zum Chlorom ausdriieklieh hingewiesen werden solI. 

Differentialdiagnose. Die auBerordentlieh sehwierige und wohl nur in wenigen 
Fallen wirklieh restlos durehzufiihrende Differentialdiagnose wird sieh einerseits 
auf die Veranderungen im lymphatisehen Apparat, andererseits aber auf den Blut­

Abb.70. 
Schnitt durch einen unbehandelten Tumor. 
Schwache Vergr. Hamatoxylin' Eosin. 
Diffuse Infiltrate in der Subcutis , n ach 
Cutis und Papillarkorper sich in einzelne 
gesonderte Infiltrate auflosend, zum Teil 

um T algdrUsen. 
(Aus BUSOHKE·HmsCHFELD : Fo!' haemat. 
[Lpz.), Taf. IV, Abb. 4.) (VgI. Text, S: 127.) 

befund stiitzen. Eine ihrem Grade und 
aueh der Ausbreitung naeh meist maehtige 
Ansehwellung des lymphatisehen Apparates 
wird bei besonders starker Wueherung an 
einen die Grenze der Gutartigkeit schon 
iibersehreitenden ProzeB denken lassen, 
ohne aber mit Sieherheit eine Abgrenzung 
von gewohnliehen Lymphomatosen zu er­
mogliehen. Zwangslaufig muB, um nur 
einigermaBen zu einer Klarheit zu gelangen, 
natiirlieh aueh ein Blutbefund erhoben 
werden. In dieser Riehtung kann eine starke 
Vermehrung groBer einkerniger Zellen mit 
blaB farbbarem Kern die Diagnose Leuko­
sarkomatose stiitzen. Eine weitere Unter­
suehung mit differenten Farbungsmethoden, 
insbesonders der negative Ausfall der Oxy­
dasereaktion wird im Zusammenhang mit 
der Beobaehtung der Art des Waehstums 
aber gegebenen Falles doeh die Diagnose 
ermogliehen. 

Histologie. Unter den Rautverande­
rungen bei Leukosarkomatose werden in 
allererster Reib e Blutungen erwahnt. Da 
es sieh aber dabei um Prozesse handelt, 
welehen in keiner Weise irgendein spezifi­
scher Charakter zukommt, so kann aueh 
die Frage des histologisehen Aufbaues als 
bedeutungslos iibergangen werden. 1m 
Gegensatz dazu erscheinen in dieser Rin­
sicht jene wenigen FaIle, bei welchen es 
in der Raut zu Knotenbildungen kommt, 
von Wichtigkeit. 

Das anatomische Substrat ergibt ein 
machtiges Infiltrat dec Raut von der 

Epidermis bis in die Subcutis, dabei als Pradilektionsstelle die Gegend um 
SchweiB- und Talgdriisen, wobei die Bindegewebsfasern durch die zwischen 
sie eindringende Zellwucherung auseinandergedrangt sind. In der Umgebung 
der groBten Infiltratherde finden sich mit diesen in Zusammenhang stehende 
Streifen und Ziige, mitunter bis in die Subcutis. Zusammengesetzt sind diese 
Zellherde aus differenten Zelltypen. So werden Mastzellen und Plasmazellen 
erwahnt, dabei ausdriicklich das Fehlen von Riesenzellen betont. Uberwiegend 
aber finden sich groBe Zellen, bisweilen als vom Typus der lymphatischen 
Zellen aufgefaBt, die auch Mitosen aufweisen, meist aber als groBe mono­
nucleare Zellen bezeiehnet werden. Uber die nahere Natur dieser Zellen kann 
leider bei dem Mangel spezifiseher Farbungen kaum etwas mit Sicherheit 
behauptet werden. 
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J edoch wird immel' wieder betont, daB die Zellen, welche die Tumormassen 
der Haut aufbauen und die ohne Zwischensubstanz sich nebeneinander lagern, 
jenen Zellen, die sich auch im Elute finden, gleichen. 

"iM~~~~"":""""- FolllkeJrest 

~.,.;-;::--Tllmorgewebe 

Abb. 71. Lymphdriise. In del' IHitte Rest normalel' Lymphocyten, sonst ganz aus TlllllorzeJlen 
bestehend. (Aus BUSCHlrE-HIRSCHFELD: Fo!' haemat. [Lpz.], Taf. Y, Abb. 2.) (Yg!. Text, S. 127.) 

Atrophischrr Follikel arkoid. metapJasi rtc Milzpulpa 

Abb. 72. :NIilzschnitt. Pulp a vom Tumol'gewebe substituiel't. 
(Aus BUSCHKE-HIRSCHFELD: Fo!. haemat. [Lpz.], Taf. Y, Abb. 3.) (Yg!. Text, S. 127.) 

Am ehesten reihen sie sich an jene Zellen, welche man bei den groBzelligen 
Lymphocytenleukamien findet, dabei in der Morphologie doch wieder einige 
Abweichungen zeigend, und waren sie vielleicht im Sinne P.Al'PENHEIMs als 
Lymphoidocyten zu bezeichnen. 

Wichtig beziiglich der Entscheidung der Frage der Malignitat ist die 
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Feststellung, daB es sich um eine einfache Verdrangung und Schwund, jedoch 
nicht um ein Einwachsen in BlutgefaBe und Deckepithel handelt. 

Aile diese Angaben sind als sehr unvollstandig zu bezeichnen und erfordern 
dringend eine Erganzung. Bei der Seltenheit der einschlagigen Falle kann aber 
derzeit nicht mehr au~gesagt und muB diesbezuglich auf die Mitteilung weiterer 
Falle gewartet werden. 

Schrifttum. In dem von P ALTAUF zitierten Schrifttum findet sich als erste Mit­
teilung die Beobachtung von SCHNITTER-SCHULTZE. "SCHLEIP gibt" - so sagt 

Abb. 73. Blut eines Falles von Leukosarcomatosis cutis (LymphoidocytenleukiiJ:nie). 
(Aus HIRSCHFELD: Leukamie und verwandte Zustande in SCHI=ENHELlVI, Handbuch der Krankheiten 

des Blutes, Bd. 1, S. 471, Abb. 37.) 

PALTAUF - "in seinem Atlas eine Abbildung des Blutbildes dieses Falles ganz 
richtig als Leukosarkomatose; einige der groBen Zellen zeigen jene acidophile 
Kornelung, welche bei ROMANOWsKIscher Farbung in Lymphocyten zu 
beobachten ist." 

Da aber SCHULTZE in spateren Jahren die Oxydasereaktion fand, konnte er 
durch den positiven Ausfall derselben den Beweis fur die Zugehorigkeit dieses 
Krankheitsfalles zur myeloischen Reilie, und zwar zur akuten Myeloblasten­
leukamie, erbringen, welche Einteilung dann auch P ALTAUF anerkannte. Damit 
scheidet der viel zitierte Fall SCHNITTER-SCHULTZE endgultig aus der Gruppe 
der Leukosarkomatose aus. 

Uber Blutungen auf der Raut, sei es nun am Stamm oder an den Extremitaten, 
berichten R. STRAUSS und DROZDA. 

Im Falle SEELIGS fanden sich neben Ramorrhagien auch subcutane Tumoren. 
Ein Fall von ROMBERG - ein 29 jahriger Mann -, bei dem allerdings ein 

negativer Blutbefund erhoben wurde und bei dem sich rundliche, feste, indolente 
Knoten in der Raut fanden, wird ebenfalls von PALTAUF, allerdings mit Reserve, 
erwahnt. 

Eine eigene Beobachtung PALTAUFS, eine Leukosarkomatose mit Geschwurs­
bildung betreffend, stammt aus der Abteilung MRACEKS. Da der Fall von 
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P ALTAUF in seiner Arbeit ausfiihrlich mitgeteilt wu:rde, kann darauf verwiesen 
werd~. Auffallend erscheint vielleicht nur, daB die Fal'be del' knotenartigen 
InfiltI:ate in 'del' seitlichen Thorax- und Riickenlumbalgegend als gelblich odeI' 
gelbgriinlich bezeichnet und ebenso anch das Kolorit del' knotchenartigen 
Infiltrate in beiden Nieren als griinlich gefarbt augegeben wird. Dabei abel' 
bot das Blutbild~ kurz' ante exitum einen enormen Reichtum an ·groBen, mono­
nuclearen, nicht granulierten Zellen, Verhaltnisse, die an den Freiburger Fall 
von SCHULTZE und SCHNITTER erinnerten, wobei allerdings PALTAUF in diesem 
Fall ein Irrtum unterlaufen war. 

Damit waren aile jene Faile von Leukosarkomatose, die PALT~UF erwahnt, 
wiedergegeben. 

BETTMANN mgt noch den Fall RODLER-ZIPKIN hinzu. Er betont, daB es 
sich um eine akute. groBzellige, lymphatische Leukamie handelte, "die geniigend 
Ubereinstimmung des histologischen Befundes mit dem del' STERNBERGSchen 
Leukosarkomatose" aufwies. Diesel' Standpunkt BETTMANNS, del' iibrigens 
sehrvorsichtig gefaBtist und keineEntscheidungtrifft, verdient gewiB Beachtung. 
Abel' G. HERXHEIMER, del' sich viel ausfiihrlicher mit dem Fall RODLER-ZIPKIN 
beschaftigt, sieht, wie schon an anderer Stelle ausgefiihrt wurde, in demselben 
eine Myeloblastenleukamie, so daB eine weitere Besprechung an diesel' Stelle 
wohl iibergangen und auf den Abschnitt "Hauterscheinungen bei chronisch­
leukamischen Myelosen" verwiesen werden kann. 

BUSCHKE und HIRSCHFELD erwahnen einen Fall, del' bis auf die myeloische 
Struktur ganzlich del' Leukosarkomatose (STERNBERG) ahnelt und deshalb 
als Myelosarkomatose bezeichnet werden konnte: 

Ein 22 jahriges Mii.dchen mit doppelseitigem tuberkulosen Spitzenkatarrh zeigte an 
der Haut des ganzen Korpers kirschkern- bis pflaumengroBe Tumoren von rosaroter bis 
braunlicher oder b1il.ulichroter Farbe. Der Blutbefund war 1il.ngere Zeit normal. In diesen 
Tumoren wurden sehr bald durch Punktion eigenartige lymphocytare Zellen nachgewiesen, 
die etwa 3 Monate spater zum ersten Male auch im Blute in einer Menge von 29% gefunden 
wurden. Eine Woche spii.ter bestanden fast alle Leukocyten aus diesen eigenartigen Zellen, 
die den Typus der Lymphoidocyten, von Zellen, die in ihrem Habitus den groBen Lympho­
cyten und zum Teil auch den groBen mononucleii.ren Elementen des Blutes nahestehen, 
aufwiesen. Zu dieser Zeit betrug die Gesamtleukocytenzahl 33 000, der Hii.moglobingehalt 
50% und die Zahl der roten Blutkorperchen 1 860000. Unter zunehmender Kachexie 
trat der Tod ein. Die Sektion zeigte nur, daB fast sii.mtliche Organe von diesen Lymphoido­
cyten durchwuchert waren. In den Lymphdriisen, die nur an einzelnen Stellen des Orga­
nismus eine mii.Bige VergroBerung aufwiesen, und in der Milz war eine deutliche Follikel­
atrophie feststellbar. Durch diesen Befund ist die myeloische Natur der Wucherung, die 
schon auf Grund der feinen Struktur der Lymphoidocyten erwiesen war, ganz sichergestellt. 

In diesem Fall scheint siGh del' Entwicklungsgang des ganzen Prozesses in del' 
Tat so abgespielt zu haben, wie es von STERNBERG fiir die Leukosarkomatose 
als typisch hingestellt wird. Die erste Lokalisation des Prozesses hat hier offenbar 
in del' Haut stattgefunden, von hier aus gelangten die Zellen ins BIut und Laben 
hochstwahrscheinlich erst dann die iibrigen Organe infiltriert. Ganz sichel' ist 
abel' diesel' Entwicklungsmodus nicht, weil die lymphoidocytare Umwandlung in 
Milz und Lymphd.rUsen strenge an das interfollikullire Gewebe gebunden zu 
sein schien. Es ist also sehr wohl moglich, daB zwar die Haut das erste erkrankte 
Organ war, daB abel' die Erkrankung von Milzund Lymphdriisen nicht metasta­
tischer, sondern autochthoner Natur gewesen ist. 

C. STERNBERG erwii.hnt einen 19 jii.hrigen Mann mit Leukosarkomatose, bei dem bei 
Lebzeiten ein "Ausschlag" - nii.here Angaben fehlen - am Korper, sowie Odem bestand. 
Der Blutbefund ergab starke Vermehrung der weiBen Blutkorperchen, 74% Leukosarkom­
zellen, 22% kleine Lymphocyten. Bei der Obduktion fanden sich zahlreiche Blutungen 
in der Haut, kleine Blutungen im Gehirn, der Herzbeutel war von einem mii.chtigen, die 
groBen GefaBe umscheidenden Tumor iiberlagert. Starke VergroBerung einzelner Lymph-
driisen, im Knochenmark umschriebene, weiBe, knotemormige Einlagerungen. . 
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Bei cinem 2. Fall STERNBERGS, einem 16 jahrigen Mii.dchen, bei dem das BIut 680ft) 
Leukosarkomzellen, 29,7% Lymphocyten aufwies, fanden sich bei der Obduktion Haut­
blutungen, Blutungen in die Conjunctiven, in die Schleimhaut der Lippen lmd des Zahn­
fleisches und im Epikard. Beide Brustdriisen waren in faustgroBe, harte, stellenweise mit 
der Haut verwachsene Geschwiilste umgewandclt. In beiden Nieren weiBe Knoten, Milz­
tumor, LebervergroBerung, die Lymphdriisen betrachtlich vergroBert, teilweise zu groBen 
Paketen konfluiert. 

Bei einem 3. FaIle STERNBERGS, einem 10 jahrigen Madchen, fand sich eine etwa apfel­
groBe Geschwulst an der Grenze zwischen Scheitel und Hinterhaupt. Das cytologische 
Blutbild ergab eine betrachtliche Vermehrung der weiBen Blutkorperchen, unter denen 
sich 74,5% Leukosarkomzellen (mit negativer Oxydasereaktion), 21% polymorphkernige 
Leukocyten und 4,6% Leukocyten fanden. Die Obduktion ergab eine Geschwulst in der 
weichen Schadeldecke iiber dem Scheitelbein mit handtellergroBer Basis mit dem Periost 
verwachsen, kleine Blutungen im Gehirn, den Pleuren, im Perikard und den beiden Nieren, 
Milztumor; Lymphdriisen nur wenig vergroBert, Tonsillen sehr groB. 

CAILLIAU und LOUET beschreiben bei einer 48 jahrigen Frau multiple, derbe Haut­
tumoren yom Charakter eines malignen Neoplasmas (Lymphocytome). Diese blieben lange 
Zeit begrenzt und schwanden auf Bestrahlung, neue Eruptionen folgten. Keine Verande­
rungen des BIutbildes, keine hyperplastische Reaktion des hamatopoetischen Gewebes. Knapp 
ante exitum Hauttumoren, begleitet von Hamorrhagien und fieberhaftem Allgemeinzustand, 
Veranderungen des Blutbildes, diffuse Hyperplasie des hamatopoetischen Apparates, 
wie sie fiir den akuten leukamischen Zustand charakteristisch sind. Histologie: 1. Haut­
tumoren aus kleinen Rundzellen, durch GroBe und Kern von normalen Leukocyten unter­
schieden, auf wenige Fasern reduziertes Zwischengewebe, erweiterte GefaBe; 2. destruktive 
Driisenmetastasen um die Miindung der Hohlvenen von homogener Struktur, Sinus und 
Follikel zerst6rt durch die Invasion von Zellen yom Typus der oben erwahnten. Die bei 
lymphatischer Leukamie gewohnlich befallenen Driisenpakete intakt; 3. diffuse Infil­
tration der Leber aus lymphoiden Elementen (kleine Lymphocyten, eosinophile Plasma­
zellen, Myelocyten mittlerer GroBe), diffuse Hyperplasie der Milz, GefaBe erweitert mit 
verdickten Endothelien, verschiedene Zellformen wie Lymphocyten, Plasmazellen, Eosino­
philie, groBe und kleine Lymphocyten, perivasculare und peribronchiale Infiltration der 
Lungen, polymorphe Zellanhaufungen im reichlich vascularisierten Knochenmark aus 
Eosinophilen, Neutrophilen, Lymphocyten, Plasmazellen, Myelocyten, Megakaryocyten, 
Polykariocyten, kernhaltigen Erythrocyten. Diffuse Infiltration in den mesenterialen 
und pankreatischen Lymphdriisen. 

Del' Fall wird von den Autoren in die von STERNBERG aufgestellte Krankheits­
gruppe del' Leukosarkomatose einrangiert. Bemerkenswert ist das vorgeschrittene 
Alter del' Patientin, del' seltene Beginn des Leidens mit Hautveranderungen. 
Del' Fall stellt die nicht haufige Varietat von Lymphocytomen und Leukamie 
dar. Mit del' amerikanischen Schule fassen CAILLIAU und LOUET die "Trias" 
Lymphocytome, Leukamie, Lymphosarkome als drei verschiedene Typen des 
gleichen Krankheitsprozesses auf. 

MuBten wir schon mehrfach auf Schwierigkeiten bei del' Einteilung del' in 
del' Literatur erwahnten Falle hinweisen, so diirften diese bei del' Leukosarko­
matose den Hohepunkt erreichen. Die nicht ganz klare Begriffsbestimmung 
fiihrte dazu, daB z. B. von CAILLIAU und LOUET ihre FaIle als Leukosarkomatose 
im Sinne STERNBERGS bezeichnet werden, eine Auffassung, die schon bei ober­
flachlichem Studium del' Krankheitsgeschichten nicht zu halten ist, abel' auch 
fiir die iibrigen zitierten Falle waren es eigene Angaben del' Autoren, nicht unsere 
personliche Entscheidung, die fUr die Besprechung an diesel' Stelle maS­
gebend waren. 

2. Ch lor 0 m. 
Neben del' Leukosarkomatose verdient unter den Leukosen, die sich durch 

eine geschwulstahnliche Art des Wachstums auszeichnen, VOl' allem das Chlorom 
besprochen zu werden. Auch PALTAUF und BETTMANN haben wegen del' schon 
diesen Autoren auffallenden nahen Verwandtschaft, ohne daS sie eine ahnliche 
Einteilung des Stoffes wie HmscHFELD ihrer Beurteilung zugrunde legten, die 
gleiche Reihenfolge eingehalten. Es soll abel' auch noch auf ein Moment, das in 
gewissem Sinne beide Erkrankungen verbindet, hingewiesen werden. Die griine 
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Farbl'l der Knoten, welche der Mfektion den Namen gab, wird zumindest in 
einer .Andeutung, und zwar "griinlich" auch bei einem sicheren Fall von Leuko­
sarkomatose von PALTAUF selbst genannt. In diesem Zusammenhang muB 
auch die Auffassung STERNBERGS Erwahnung finden, der in Verfolgung seiner 
Ausfiihrungen iiber die Leukosarkomatose im Chlorom eine Variante seiner 
Leukosarkomatose, ausgezeichnet dur<ih die Griinfarbung sieht. Folgerichtig 
trennt er daher auch wieder das Chlorom in eine Chloroleukosarkomatose und 
eine Chloromyelosarkomatose. Wahrend man also seinerzeit unter der Be­
zeichnung Chlorom eine selbstandige Geschwulstform verstand, welche durch 
ihre hellgriine, grasgriine oder griingelbe Far:be, die an der Luft ein schmutziges 
Aussehen gewinnt, 'ausgezeichnet war, anderle sich spater diese Auffassung. 

Mit der Erhebung eines leukamischen Blutbefundes in einem einschlagigen 
Fall durch WALDSTEIN (1883) und der zwei Jahre spater (1885) erkannten 
Ubereinstimmung der anatomischen Befunde des Chloroms und der Leukamie 
war der Zusammenhang dieser beiden Erkrankungen gegeben. Schon v. RECK­
LINGHAUSEN erblickte in der griinen Farbe nur ein zufalliges, nicht zum Wesen 
der Erkrankung gehoriges Moment; mit dem Ausbau der mikroskopischen 
Technik und den Fortschritten der Hamatologie im alIgemeinen wurde im 
Chlorom eine Variante der lymphatischen Leukamie (PINKUS) gesehen und 
spater ein myeloisches Chlorom (TURK, NAOSUKrfuYASm, KLEIN u:tJ.d STEIN­
HAUS, STERNBERG) unterschieden. 

Auch LEHNDORFF'trennt noch im Jahre 1910 Chlorome mit mikrolympho­
cytarem Blutbefund und bei letzterem auch solche mit einem Ubergang zu 
Myeloblasten, also Myeloblastenchlorome, und solche mit myelocytarem Blut­
befund als myeloides Chlorom von einander abo 

Der gleiche Autor weist aber spater als letzte Phase in der Geschichte des 
Chloroms auf die Hypothese hin, daB aIle oder wenigstens die meisten Chlorome 
myelogenen Ursprunges seien und verzeichnet die auffallende Tatsache, daB 
'3eit 1907 nur mehr myeloide Chlorome beschrieben wurden. Er erklart diesen 
Umstand mit der Erweiterung unserer hamatologischen Kenntnisse und der 
Verbesserung der Untersuchungsmethoden. Dies spricht dem Autor auch dafiir, 
daB ein groBer Teil der friiher als lymphatisch beschriebenen Chloromfalle 
myeloischer Natur war. STERNBERG betont dagegen, daB sich die Minderzahl 
bei der histologischen Untersuchung als atypische Wucherung des myeloischen 
Gewebes erweise und daher zu den Myelosarkomatosen zu rechnen sei. "Die 
meisten FaIle von Chlorom" - so schreibt er - "stellen mithin eine mit 
griiner Farbung der Geschwulstbildung einhergehende Variante der genannten 
Systemerkrankungen des hamatopoetischen Apparates dar und sind daher 
am besten als Chloro-Leukosarkomatose, bzw. Chloro-Myelosarkomatose zu 
bezeichnen. " 

Aus diesen Ausfiihrungen, deren Wiedergabe nur deswegen so weit als moglich 
nach den letzten zusammenfassenden Publikationen gerade jener Autoren, 
welche auf diesem Gebiete die grundlegenden Arbeiten geschaffen oder gar 
das Krankheitsbild erweitert haben (STERNBERG), notwendig erschien, dawegen 
der differenten Ansichten vielfach eine groBe Verwirrung herrscht, so daB sich 
der Nicht-Fachhamatologe kaurn zurecht finden kann, ergibt sich, daB Leuko­
sarkomatose und wenigstens bestimmte Formen des Chloroms auch als eine 
Erkrankung aufgefaBt werden konnten. Die Trennung der klinischen Bilder 
basiert auf einem ganz nebensachlichen Moment, der griinen FarQe der patho­
logischen Wucherungen, welcher aber, wie weitere Untersuchungen ergaben, 
nur die Bedeutung eines Zufallsbefundes zukommt. 

Da es sich also beim Chlorom alletn Anschein nach nur urn eine vorwiegend 
das jugend:liche Alter betreffende, griingefarbte Varietat der leukamischen 

Randbuch der Raut- u. GeschlechtBkrankheiten. VIII. 1. 9 
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Primarerkrankungen der blutbildenden Organe handelt, konnte ihre Besprechung, 
da ja auch Hauterscheinungen dabei auftreten, nicht iibergangen werden. 

Diese Auffassung iiber die nahe Verwandtschaft der Chlorome mit den 
Leukamien kommt auch dadurch zum Ausdruck, daB man von "Chloroleuk­
amien" spricht. Sie unterscheiden sich von den einfachen Leukosen einerseits 
durch die Art ihres Wachstums, weshalb sie auch bei den Leukosen mit 
geschwulstartigem Wachstum (Sarkoleukamien) eine Besprechung erfahren, und 
andererseits von der letzteren Gruppe durch die Griinfarbung der Neubildungen. 

GewiB besteht der Einwand, daB bei Auffassung des Chloroms in diesem 
Sinne und der daraus sich ergebenden Trennung in eine myeloische und eine 
lymphatische Chloroleukamie auch die Besprechung bei den einschlagigen 
Formen der Leukamien erfolgen Bollte. Da man aber auch hyperplastische 
Chloromatosen und Chlorosarkome voneinander differenziert, wobei letztere 
im AnschluB an STERNBERGS Begriff der Leukosarkomatose in Chloroleuko­
sarkomatosen und Chloromyelosarkomatosen, soweit sie aus myeloischen Ele­
menten sich aufbauen, zu trennen waren, so miiBte eigentlich das ganze Kapitel 
aufgegeben werden und hatte die Besprechung an zahlreichen zerstreuten Stellen 
zu erfolgen. , 

Um aber eine derartige, fiir den Leser sehr unangenehme Zerstiickelung 
des gewiB fiir den Dermatologen bedeutsamen Kapitels "Chlorom" zu ver­
meiden, soll, ohne damit irgend eine Entscheidung iiber das Verhaltnis zur STERN­
BERGSchen Leukosarkomatose zu treffen, im 'AnschluB an dieselbe die Erorte­
rung dieser Erkrankung in zusammenfassender Weise erfolgen. 

Klinik. Wenn auch dem Zweck der Arbeit entsprechend im allgemeinen im Ab­
schnitt Klinik des Chloroms nur jene Erscheinungen, welche sich am Hautorgan 
abspielen, zu einer genaueren Besprechung gelangen konnen, so darf ein Hinweis 
auf Symptome, welche der Erkrankung an sich zukommen, doch nicht unter­
lassen werden. 

Vielleicht an erster Stelle verdient die Tatsache Erwahnung, daB es sich 
beim Chlorom in der iiberwiegenden Zahl der Falle um eine Erkrankung des 
kindlichen Alters handelt. So befinden sich unter den Todesfallen nach BEN­
JAMIN und SLUKA 50% Kinder, wenn auch sparliche Beobachtungen - HIRSCH­
FELD schatzt die Gesamtzahl der Chloroleukamien auf etwa 100 - beim Er­
wachsenen vorliegen. Dabei ist es wieder vor allem der Schadel, welcher durch 
Auftreten von machtigen Geschwiilsten in ganz eigentiimlicher Weise ver­
unstaltet wird. Durch Entwicklung eines durch Tumoren in der Orbita 
bedingten Exophthahnus, der von BENJAMIN und SLUKA als das konstanteste 
und oft auch zuerst auftretende Symptom bezeichnet wird, resultiert eine 
eigentiimlicbe, fast als typisch zu bezeichnende Pbysiognomie. 

DaB unter diesen Erscbeinungen das Aligemeinbefinden auBerordentlich 
leidet, fast immer auch Temperatursteigerungen von unregehniWigem Verlauf 
mit raschem Verfall die Erkrankung begleiten, ist selbstverstandlich. 

Unter den Erscheinungen von seiten des Hautorgans sind Blutungen ver­
schiedenster GroBe und Form an erster Stelle zu erwahnen, was sich schon aus 
der Verwandtschaft mit den leukamischen Erkrankungen unschwer erklart. 
So finden sich kleinere Petechien oder ausgedehnte Suffusionen, begleitet von 
Blutungen der Schleiillhaute, insbesondere der Mundhohle, die oft sehr bedroh­
lich werden konnen. Dann kann das Krankheitsbild im ersten Moment an eine 
Purpuraform erinnern. In gleicher Weise ist vielfach die vorhandene schwere 
und auch progrediente Anamie, welche haufig das Krankheitsbild iiberhaupt 
einleitet, aufzufassen. Die Haut Chloromkranker ist dann fahlgelb, mitunter 
auch grau mit einem Stich ins griinliche. Kommt dazu, was nicht selten der 
Fall ist, ein Ikterus, so tritt eine mehr gelbgriine Farbung auf. 
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Als fiir die Erkrankung pathognomonisch sind neben mehr unbestimrnten 
Angaben, wie "Cutis anserina", Hautaffektionen, die als Knotchen oder auch 
als Tumoren auftreten konnen und eine griine Farbe aufweisen. Diese griine Farbe, 

welche eigentlich zu Unrecht, wie schon einleitend ausgefiihrt, zur Aufstellung 
des Krankheitsbildes "Chlorom" fiihrte, ist das leitende Motiv in der Diagnose. 

Neben griin werden aber auch zahlreiche andere Farbennuancen erwahnt, 
was vielleicbt dadurch seine Erklarung finden kann, daB der Farbstoff auBer­
ordentlich labil zu sein scheint. Neben der typischen Bezeichnung "resedagriin" 
finden sich Angaben wie "schiefergrun", "blauschwarz", "dunkelblaurot", 

9* 
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"schwarzblau", die vielfach die Autoren veranlaBten, an einen melanotischen 
Tumor zu denken, ja direkt zur irrigen Diagnose Melanosarkom fiihrten. 

Auch Sclera und Conjunctiva ki:innen wie die Hautknoten eine griinliche 
Farbe aufweisen. 

Neben Erscheinungen an der Haut finden sich vielleicht sogar haufiger 

Abb.75. 
Chlorome, ulceroser ProzeB an der Gingiva. 
(Sammlung KREN - Klinik RIEHL·ARZT.) 

Abb.76. 
GrOne Infiltrate im Rachen und Kehlkopfeingang. 

(Fall von Abb. 1.) 
(Nach LEHNDORFF, Chlorome, in KRAUS·BRUGSCH: 
Spezielle Pathologie und Therapie innerer Krank­

heiten Bd. VIII, Tafel XVII, Abb. 2.) 

auch solche an den Schleimhauten. 
So kann es, ahnlich wie bei den 
Hauthamorrhagien, auch zu Blu­
tungen aus dem Zahnfleisch kom­
men, wobei meist Tumorbildungen 

Abb. 77. 
Leukamisches Knochenmark 

mit zahlreichen grOnen Einlagerungen. 
(Nach LEHNDORFF, Chlorome, in KRAUS' 

BRUGSCH: Spez. Pathologie u . Therapie innerer 
Krankheiten Bd. VIII, Tafel XVII, Abb. 3.) 

vorangegangen sind. Am Zungengrund wurden griingefarbte Follikel fest­
gestellt. Zur Tumorbildung kann die Affektion auch an den Tonsillen und 
an der Rachenwand ruhren. Konsekutiv tritt dann mitunter eine Behinderung 
der Atmung, bei Lokalisation in der Nase eine Schadigung des Geruchsinnes 
auf. Als in das Grenzgebiet unserer Disziplin fallend solI auch die Bildung 
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von Knoten in der H~rnrohre Erwahnung finden, welche die Entleerung eines 
griinlich gefarbten Eiters zur Folge hatten .. 

Alle diese Schleimhauterscheinungen neigen zum raschen Zerfall, so daB 
sehr bald eine Geschwtirsbildung sich einstellt und dadurch auch das klinische 
Bild beeintrachtigt wird. 

Differentialdiagnose. In differentialdiagnostischer Hinsicht werden vor allem 
die allgemeinen Momente, welche bei Besprechung der Klinik des Chloroms Erwah­
nung fanden, von ausschlaggebender Bedeutung sein. Aus der derzeitigen Auffas­
sung des Chloroms als einer durch die Grtinfarbung der Knoten und die Art des 
Wachstums sich auszeichnenden Form der leukamischen Erkrankung, vor allem 
der Myelose, ergeben sich die weiteren, wichtigsten differentialdiagnostischen 
Anhaltspunkte. 

Unter den Rauterscheinungen wird das Auftreten einer griinen Farbe in 
allererster Linie die diagnostische Entscheidung beeinflussen. Abel' nicht nur 
sichtbare griingefarbte Knoten an Raut odeI' Schleimhaut, auch eine eigen­
tiimlich griinliche Verfarbung der Skleren odeI' die Feststellung eines griinlichen 
Eiters, wie ein solcher aus del' RarnrohI"e beobachtet wurde, wird an ein Chlorom 
denken lassen. . 

Neben dies en gewichtigen Symptomen, die ja vielleicht mitunter eine rasche 
Klarung eines Falles ermoglichen, darf abel' unter keinen Umstanden die Unter­
suchung des Blutes iibergangen'werden. Del' Blutbefund wird in den meisten 
Fallen dem bei einer akuten myeloischen Leukamie gleichen, so daB diesbeztig­
lich, soweit die Frage in das Arbeitsgebiet des Dermatologen iiberhaupt hinein­
fallt, auch auf den Abschnitt "Akute Leukosen" verwiesen werden kann. 

Histologie. Del' heutigen Ansicht, im Chlorom einen Typus del' Leukosen zu­
erblicken, welcher sich durch eine geschwulstartige Form des Wachsturns und neb en­
bei durch eine griinliche Farbung del' pathologischen Produkte auszeichnet, ent­
spricht auch das histologische Bild. Dasselbe wird sich daher in seinen all­
gemeinsten Ziigen an den Aufbau del' leukamischen Turnoren anschlieBen. 
Daher liegen auch beim Chlorom Infiltrate VOl', die teils oberflachlich, teils auch 
in der Tiefe sich lokalisieren. Ihre Anordnung ist mit besonderer Vorliebe um 
die kleineren GefaBe, dann urn die Rautdriisen und urn den Follikel im all­
gemeinen. Bei dieser Lagerung des Prozesses kommt es auch zum Eindringen 
der Infiltrate zwischen das Fettgewebe. 

Uber den Charakter der das Infiltrat aufbauenden Zellen liegen verschiedene, 
meist nur unvollstandige Angaben vor. So werden hauptsachlich groBe, einkernige 
Rundzellen, die auch teilweise als ungranuliert bezeichnet werden, erwahnt. 
In anderen Arbeiten werden die Infiltratzellen als myeloische Elemente ange­
sprochen, auch iiber einen positiven Ausfall der Oxydasereaktion wird berichtet. 

AIle diese Angaben iiber die Zelliormen werden nicht iiberraschen, wenn man 
weiB, daB zwei Typen des Chloroms in Analogie zu den zwei Grundformen der 
Leukamie zu unterscheiden sind, wobei mit dem Fortschritt der hamato­
logischen Technik immer mehr die myeloische Form in den Vordergrund trat. 

Schrifttum. Der Raufigkeit des Chloroms im kindlichen Alter entsprechend 
haben sich in den letzten Dezennien vor allem Padiater mit der Erforschung der 
Erkrankung beschaftigt. Wenn auch BENJAMIN und SLUKA (1907) noch staunend 
auf die Tatsache verweisen, daB besonders Ophthalmologen und Otologen das 
Chlorom bearbeiteten, wahrend ein Hinweis von kinderarztlicher Seite fehlt, so 
ist durch ihre eigenen Arbeiten und vor allem durch die von LEHNDORFF in 
diesel' Richtung eine vollstandige Anderung erfolgt. Gerade letzterem Autor 
verdanken wir die meisten Forlschritte in del' Erkenntnis des Chloroms. Seine 
urnfassende Studie im Randbuch von KRAUS und BRUGSCH wurde den weiteren 
Ausfiihrungen zugrunde gelegt. 



134 L. ARZT und R. FUHs: Rauterkrankungen bei Leukosen und Leukoblastomen. 

So beschreibt ROSENBLATH einen 8 jii.hrigen Knaben, dessen Raut des Rumpfes und 
der unteren Extremita.ten durch das Auftreten zahlreicher, blasser, kleiner Knotchen an 
eine Cutis anserina erinnerte. 

POPE·REGNALDs 14 jii.hriger Knabe zeigte bei der Sektion drei feste Knoten unter der 
Raut des linken Oberschenkels im Verlaufe der Venen. 

FABIAN beachtete einen 31 jii.hrigen Mann mit einem linsengroBen, gelbgriinen Knot­
chen in der Kopfhaut. 

In einem -2. Fall, vom gleichen Autor gesehen, fanden sich in der Raut von Rumpf 
und Gliedern sich aIlmii.hlich entwickelnde, derbe Knotchen in groBer Zahl, die an ge­
schwollene Talgdriisen oder Balggeschwiilstchen erinnerten. 1m histologischen Bild eines 
Knotchens der Bauchbaut im Corium und Unterhautfettgewebe diffuse Anhii.ufung groBer, 
einkerniger, ungranulierter RundzeIlen, und zwar reichlicher in den tieferen Schichten, 
in den oberflii.chlichen nur strang- und streifenformig. Rii.ufchen von rundlichen Zellen, 
besonders auch um die SchweiBdriisen, eosinophile Myelocyten mitunter recht reichlich. 

1m Fall STEVENS wurden bei einem 19 jii.hrigen Mann zahlreiche dunkelgriine, auf dem 
Durchschnitt griinliche Rautknoten beobachtet. Das histologische Bild der Hautknoten 
weist ein dichtes Infiltrat aus mononucleii.ren Zellen auf. Die kleineren Tumoren zeigen e.in 
Bild, das an Thromben aus mononucleii.ren Leukocyten innerhalb der Gefii.Be mit nach­
folgender Emigration erinnert, im Knochenmark Ersatz der Knochenmarkselemente durch 
mononucleii.re Zellen. 

BRAMWELL beobachtete einen 25 jii.hrigen Mann, der flach erhabene Knoten von Erbsen­
groBe, die auch miteinander konfluierten und Infiltrate bildeten, besaB, nachdem ein knot­
chenformiger Ausschlag auf der Brust und iiber den groBten Teil des Korpers vorausgegangen 
war. Wegen der schiefergrauen bis purpurgrauen Fii.rbung dachte man zuerst an ein mela­
notisches Sarkom; jedoch verwandelte sich die Farbe der Knoten zuerst ins Gelbliche. 
Gelblichgriine und zuletzt in ein ausgesprochenes Grlin. Die histologische Untersuchung 
der Hautknoten ergab eine Ansammlung kleiner, einkerniger, runder Zellen. 

Der 26 jii.hrige Mann, den HITSCHMANN demonstrierte, besaB besonders schone Haut­
veranderungen. Wie die Abbildungen bei LEHNDORFF zeigen, fanden sich im Gesicht und 
am Thorax zahlreiche bis linsengroBe, resedagriine, das Rautniveau nur leicht iiberragende, 
auf Druck unverii.nderliche Efflorescenzen. 

JACOBAUS sah einen 35 jii.hrigen Mann, der zuerst Driisenschwellungen am Rals und 
in der Leiste und dann Hautgeschwiilste zeigte. Letztere traten zuerst in der Mamilla, 
dann an Brust, Riicken und Bauch, zuletzt an Kopf und Extremita.ten auf. 1m Verlauf 
der Erkrankung nahmen sie immer mehr an Zahl zu, waren dann erbsen- bis mandelgroB 
und hatten eine graue bis griinliche Farbe. 

Die Obduktionsdiagnose lautete auf Chloromyelosarkomatosis mit Knotenbildung in 
der Haut, im Perikard, in der Leber, in den Nieren, in der Harnblase, Thymusdriise und 
im Magen. 

1m histologischen Bild der Hautknoten fand sich eine Menge kleinerer Zellinfiltrate 
in den Gewebsinterstitien, die in parallelen, welligen Reihen zwischen den Bindegewebs­
balken liegen, besonders um die kleineren Gefii.Be, Hautdriisen und Haarfollikel. An den 
Randpartien sieht man das Eindringen einzelner Zellen in die Zwischenrii.ume zwischen 
die Fettzellen. 1m allgemeinen, besonders in den kleinen Infiltraten, scheinen die Myelo­
blasten zahlreicher als die granulierten Zellen zu sein, wii.hrend in den groBen Herden die 
granulierten Zellen iiberwiegen. Auch die Veranderungen im histologischen Bild nach 
Rontgenbestrahlung werden erwii.hnt. Dabei wird neben regressiven Erscheinungen das 
Auftreten einer Zellart betont, die sich durch ihre GroBe und unregelmii.Bige Form aus­
zeichnet mit deutlicher Granulierung aus dicht zusammenliegenden hasophilen Kornchen 
bestehend, die im allgemeinen mit Mastzellen iibereinstimmen. 

In MIEREMETs Beobachtung handelte es sich um einen 15 jii.hrigen Knaben, bei welchem 
man bei einer Laminektomie ein granulationsartiges Gewebe fand. In der Folge Auftreten 
von blauschwarzen Verhii.rtungen und eines Knotchens in der Bauchhaut, so daB die Dia­
gnose Melanosarkom gestellt wurde. Bei der Obduktion fanden sich 30-40 blii.ulich durch­
schimmernde, nur wenig erhabene, erbsen- bis zweimarkstiickgroBe Tumoren in der Brust-, 
~auch- und Nackenhaut, die sich auf dem Durchschnitt als griinlich gefii.rbt erwiesen . 
.Ahnliche griingefii.rbte Knoten auch in den inneren Organen. Es ergab sich also eine Chloro­
leukii.mie, bei welcher die Fehldiagnose Melanosarkom wegen der dunklen Farbe der meisten 
Knoten gestellt worden war. 

PALTAUF und STERNBERG berichten iiber eine 55 jii.hrige Frau, die bis 6 Monate ante 
exitum vollig gesund unter zunehmender Schwii.che und Blii.sse starb. Bei einer Gesamt­
zahl von 100000 Leukocyten fanden sich 8% polynucleii.re Leukocyten, 17,8% kleine 
Lymphocyten, 69,3% groBere einkernige Leukocyten (sog. groBe Lymphocyten). 1m Peri­
neum war ein walzenartiger, ziemlich derber Knoten, von der infiltrierten Schamlippe bis 
zum Anus reichend tind dort zu einem Geschwiir umgewandelt, vorhanden. Da sich bei 
der histologischen Untersuchung durch STERNBERGeine Infiltration aus neutrophilen 
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granulierten Zellen, der auch andere Zelliormen beigemengt waren, fand, faBte dieser Autor 
den Fall als Chloromyelosarkom in Analogie zu dem von ibm aufgestellten Begriff der 
Leukosarkomatose auf, und deutete die Perinealwucherung als eine durch Griinfarbung 
ausgezeicbnete Wucherung myeloischen Gewebes. 

ZURHELLE veroffentlichte ausfiihrlich die Beobachtung eines 20 jii.hrigen Mannes, bei 
dem plotzlich Knotchen und Knoten von Linsen- bis ErbsengroBe an den Unterschenkeln 
auftraten, sehr bald sich auch an Oberschenkeln und am Gesii.B zeigten, an GroBe zunabmen 
und sich dunkelblaurot verfii.rbten, so daB relativ rasch der ganze Korper mit Ausnabme 
des Gesichtes, der Hii.nde und FiiJ3e von linsengroBen, blii.ulichen, flachen, auf Druck scbmerz­
haften Tumoren iibersii.t war. Unter Vermehrung und schwarzblauer Verfarbung der Knoten, 
sowie Blutungen aus Zahnfleisch und Nase trat eine Verschlechterung des Zustandes ein. 
Etwas mehr als einen Mouat nach der ersten Beobachtung erfolgte unter einer gelblichen 
Verfarbung der Knoten der Exitus. Obwohl die Blutuntersuchung zwar eine Vermehrung 
der Leukocyten, aber keinen leukii.mischen Befund ergab, wurde durch die Sektion eine 
myeloische Leukii.mie mit myeloischen Infiltraten in der Leber, MHz, Lymphdriisen und 
Knotenbildungen in Herz und Nieren aufgedeckt. Ein Herzknoten wies auch auf der Scbnitt­
flii.che eine allerdings bald abblassende, gelbgriine Beschaffenheit auf. Die meisten Zellen 
der Infiltrate und Tumoren ergaben eine positive Oxydasereaktion. 

Einer genauen mikroskopischen Untersuchung wurden die Hauttumoren unterzogen. 
Sie setzen sich aus einem Infiltrat, vielfach mit der Hauptmasse zwischen Cutis und Sub­
cutis zusammen, dabei besonders auch um Talgdriisen, Haarfollikel und Schweilldriisen 
gruppiert und bis in das subcutane Fettgewebe reichend. Die elastischen Fasern sind bis 
auf einzelne feine Lagen in der Membrana propria der Schweilldriisen zugrunde gegangen. 

Bei einer Panchromfii.rbung zeigen sich im Protoplasma der meisten Zellen blaBrotliche 
Granula, besonders deutlich in der fortschreitenden Zone der oberen Schichten. 

Die Oxydasereaktion, die in den inneren Organen einen positiven Ausfall ergab, war ein­
wandfrei positiv nur in einer geringen Zahl von Zellen und stand damit in auffallendem 
Gegensatz zu dem Ergebnis in den iibrigen Knoten. Die meisten positiv reagierenden Zellen 
waren in Gefii.Blumina vorhanden, die wenigen positiven Zellen von extravascula.rer Lage­
rung finden sich in unmittelbarer Nii.he der Gefii.Be. 

ZURHELLE deutete den Fall als myeloide, subleukamische Chloroleukamie 
mit nur angedeutetem Chloromcharakter. . 

ZURHELLE erortert auch eingehend die Moglichkeit, die Diagnose eines der­
artigen Falles bereits intra vitam zu stellen. GewiB wird in allererster Linie 
der Blutbefund von ausschlaggebender Bedeutung sein. Dabei ist zu beachten, 
daB die Erhebung eines solchen lange Zeit ein negatives Ergebnis haben kann 
und oft erst kurz ante exitum ein Umschlag eintritt, dann aber, daB groBen 
einkernigen Zellen, auch wenn sie direkt als Lymphoblasten bezeichnet werden, 
eine besondere Beachtung geschenkt werden muB. Denn auch ZURHELLE wirft 
die Frage auf, ob die in seinen Befunden angegebenen 8% Lymphoblasten nicht 
vielleicht Myeloblasten darstellten. 

Ala Merkmale fiir schwierig zu deutende FaIle - jene, bei welchen die Haut­
knoten das charakteristische griinliche Kolorit zeigen, werden sich ja sehr rasch 
klaren lassen - erwahnt ZURHELLE: 

1. Das sturmische Auftreten von rein cutanen, blauroten, zum Teil halb-
kugeligen Tumoren, 

2. deren Schmerzhaftigkeit beim Drucken zwischen den Fingern, 
3. ihre zeitweise gelbgraue, chloromahnliche Farbung im Zentrum, 
4. das sie charakterisierende, besonders die SchweiBdriisen umgebende, 

tumorartige Infiltrat von Myeloblasten ahnlichen Zellen, teilweise mit Oxydase­
r~aktion·, 

5. den ungemein schnellen Ruckgang der Knoten auf einroalige Rontgen­
bestrahlung. 

HICHENS zitiert einen 4 jii.hrigen Knaben mit einem lymphoiden Chlorom, der neben 
griinen Tumoren der Schlii.fe oberhalb und auBerhalb der rechten AugenhOhle auch Haut­
blutungen aufwies. 

BENJAMIN und SLUKA bescbreiben einen 4 jii.hrigen blassen, ziemlich mageren und 
rachitischen Knaben mit entstellender Vorwolbung der linken Gesichts- und Schlii.fen­
gegend und linksseitigem Exophthalmus, an beiden Scheitelbeinen erbsengroBen, knochen­
barten Auflagerungen, rechts auBerdem einem druckscbmerzhaften runden Tumor, in der 
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linken SchlMengegend zwischen Ohr und Auge eine sich etwas. weicher anfiih.lende Ge­
schwulst, iiber dieser wieder ein etwas hii.rterer runder Tumor. AhnIiche Geschwiilste be­
decken den harten Gaumen und wolben sich in stark konvexer Kriimmung in die Mund­
hohle vor. Seitlich am Hals und in den Leisten ziemlich viele linsengroBe Drusen. Wahrend 
der Blutbefund zunachst normal ist (7500 Leukocyten), tritt alsbald unter allmii.hlicher 
GroBenzunahme aller Tumoren eine Vermehrung der Leukocyten auf 25 000 auf, darunter 
17% Polynuclea.re, 47% Mye1ocyten, 19% Lymphocyten, 9% groBe Lymphocyten, 7% 
groBe Monocyten, 1 % TliRxsche Reizungsformen. Auf Rontgenbestrah1ung teilweise 
Riickbildung der Tumoren, doch trotzdem alsbald Exitus; Diagnose: Myeloides Chlorom. 
Die Obduktion zeigte schmutzig blaugriine Verfiiorbung der Haut der linken Wange und der 
Lippenschleimhaut, des linken Mundwinke1s, Nekrose der Gingiva OOider Kiefer, ein 
schmutzig graugriines Infiltrat in der Gegend des linken Temporalmuskels, Infiltrate der 
Dura von rotlichgrauer bis blaBgriiner Farbe. Die Tumoren des harten Gaumens sind auf 
der Schnittflache griinlich, auch der weiche Gaumen ist von Tumormassen durchsetzt, 
die bis zur Schadelbasis reichen. Die Lymphdriisen zu OOiden Halsseiten sind bis klein­
haselnuBgroB, graurot und teilweise von griinlichen Stellen durchsetzt. Bei der histo­
logischen Untersuchung erwiesen sich die Tumoren aus ziemlich protoplasmareichen Rund­
zellen von auffallender GroBe zusammengesetzt. Bei der Fa.rbung mit EHRLICHd Drei­
farbengemisch stellte sich heraus, daB diese groBen Zellen den granulierten Elementen 
zuzuza.hlen seien. 

NASSO erwahnt einen Fall von Chlorom OOi einem 6 Monate alten Kinde. . Beginn mit 
Ekchymosen an beiden Lidern, spa.ter auch Bindeha.uten, .zunehmende Bliiosse, Schwa.che, 
Appetit- und Schlafstorung, spa.ter Vortreibung und Verhii.rtung des Abdomens, links­
seitiger Exophthalmus, rechts angedeutet. Es OOstanden tauOOneigroBe, griinlich ver­
fa.rbte Schwellungen von Knochenhii.rte an OOiden SchlMen, dabei hochgradige Leber­
und MilzvergroBerung. Das Blutbild ergab 30% Ha.moglobin, 1 600000 Erythrocyten, 
14000 Leukocyten, darunter 47% Lymphocyten, 40% Neutrophile, 7% GroBmononucleii.re, 
vereinzelte Myeloblasten, Myelocyten, Riederformen. Der Fall ist nach NASSO wegen der 
Jugend des Patienten ein Unikum, er gehort zur Chloro-Lymphosarkomatose mit aleukami­
schem Blutbild. 

Einen analogen Fall erwiiohnt SCHMIDT, ein 20 jiiohriges Ma.dchen mit Exophthalmus 
und teilweise griin verfa.rbter Haut, Haut- und Schleimhautblutungen. 

Als Fall von Chlorom bei Myeloblastenleuka.mie OOschreibt MULLER einen 9 jahrigen 
Knaben, der OOi der Aufnahme violettrote Flecken an Handen und FiiBen aufwies und 
einen Monat spater eine am Rippenbogen palpable Milz zeigte. Die Excision einer Efflores­
cenz der FuBsohle ergab nur das Bild einer Dermatitis chronica. Kurze Zeit nach der Ent­
lassung kam das Kind wegen Nasenbluten und Erbrechen neuerlich zur Aufnahme. An den 
Handtellern und FuBsohlen, an den Streckseiten der Finger und Zehen, sowie an OOiden 
Ohren fanden sich nun zahlreiche frische, 1-2 cm breite, unscharf begrenzte, leicht er­
haOOne, livide, bla.uliche Efflorescenzen, am Nacken und in der Achselhohle ma.Big ver­
groBerte Driisen. Beide Augen zeigten am OOOrlid eine weiche Anschwellung, rechts be­
stand Protrusio bulbi, MHz und Leber waren am Rippenbogen deutlich zu fiihlen. Bald 
darauf submukOse Blutungen an weichem Gaumen und Uvula, einmal heftiges Nasen­
bluten. Bei der fast wochentlich vorgenommenen Blutuntersuchung Abnahme der roten 
Blutkorperchen und des Hamoglobins und gewaltige Zunahme der weillen Blutkorperchen 
konstatierbar. Kurze Zeit ante exitum 180000 Erythrocyten, 125000 Leukocyten, 15% 
Hii.moglobin. Die Differentialza.hlung ergab 72% Myeloblasten, 6% Myelocyten und Pro­
myelocyten, 10% stabkernige und segmentkernige Leukocyten, 0% basophile Leuko­
cyten, 2% Monocyten, 9% Lymphocyten. Kurze Zeit vor dem Exitus traten am Korper 
vereinzelte subcutane Blutungen auf. Patient ist sehr apathisch und empfindlich bei Be­
riihrung und Bewegung. Seine Haut ist sehr blaB, an den FiiBen leicht gelb, unter zu­
nehmender Schwa.che Exitus. Die klinische Diagnose lautete myeloisches Chlorom bei 
Myeloblastenleuka.mie. Die pathologisch-anatomische Diagnose multiples Chlorom OOi 
myeloider Leuka.mie, Protrusio bulbi mit Eiterung desselben, hochgradige Ana.mie, Ver­
fettung von Herz und Leber, chloromatose Metaplasie in Nieren, Hoden, Dura mater, 
Gehirn und Orbita.. Die histologische Untersuchung zeigte eine Ausdehnung der patho­
logischen Wucherung auf die meisten Gewebe und Organe, die Wucherung fiel durch den 
gleichma.Bigen Bau ihrer Zellen auf. Diese waren mittelgroB, mit rundem, seltener ovalem 
oder seitlich gedelltem Kern, das Protoplasma war in der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle 
homogen, gab positive Oxydasereaktion. In wenigen Zellen f/1nden sich feine, eosinophile 
Granula. Die griine Fa.rbung des Knochenmarks und der meisten Wucherungen spezi­
fizierte die vorliegende Leuka.mie als Chloroleukii.mie. 

Auf die Schwierigkeiten der Sonderstellung und damit der Abtrennung des 
Kapitels Chlorom wurde schoneingangs verwiesen. Das letzte Kriterium ist 
die Farbe und in welchen Grenzen diese wieder schwanken kann, wurde ja bereits 
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gezeigt. Es ist daher nicht nur ein Ausdruck der bestehenden Unsicherheit, 
wenn MULLER einen Fall als Chlorom bei Myeloblastenleukamie beschreibt, 
weshalb auch wir weder einen Anspruch auf Vollstandigkeit, nnch auf irgend­
eine autoritative Entscheidung iiber die Literatur erheben konnen. 

C. Hauterseheinungen bei leukamoiden Erkrankungen. 
Als dritte Gruppe in dem groBen Hauptkapitel der Leukosen iiberhaupt 

wurden die sog. leukamoiden Erkrankungen, auch leukamoide Prozesse oder 
leukamische Reaktionen genannt, zusammengefaBt. 

Unter diesen wenig differenzierenden Bezeichnungen wird eine ganze Reihe 
von Erkrankungen verstanden, die beziiglich Blutbild und auch beziiglich der 
Veranderungen im hamatopoetischen Apparat den Leukamien, allerdings viel­
leicht vielfach atypischen Formen, auBerordentlich ahnlich sein konnen, die 
aber doch wieder auf Grund bestimmter Erwagungen zumindest von einer 
Anzahl von Autoren von den Leukamien abgetrennt und zu der eben erwahnten 
eigenen Gruppe vereinigt werden. 

TURK, von dem der engere Begrif£ der lymphatischen Reaktion stammt, 
verstand darunter Falle mit starker, relativer oder absoluter Lymphocytose 
bei akuten Infektionen bei Fehlen einer Lymphadenose. GewiB ist der Ein»and 
gestattet, daB wenn diese FaIle von den Leukamien abgesondert werden, sie 
auch nicht in der groBen Gruppe der Leukosen besprochen werden diirfen. 
Demgegeniiber laBt sich aber wieder darau£ hinweisen, daB die Anerkennung 
der Griinde der Sonderstellung noch viel zu wiinschen iibrig laBt. Je nach der 
subjektiven Einstellung des betreffenden Beobachters wird er eben im ge­
gebenen Fall die Entscheidung im Sinne einer Leukamie oder einer leuka­
moiden Erkrankung treffen. Nach dem im einzeInen Fall vorhandenen Blut­
bild wird man weiterhin eine myeloische resp. lymphatische Reaktion zu unter­
scheiden haben. 

Einen sehr weitgehenden Standpunkt nimmt in dieser Frage STERNBERG 
ein, der aber dadurch verstandlich ist, daB sich eben dieser Autor mit dem Stu­
dium der bakteriellen Atiologie der akut leukamischen Erkrankungen ganz 
besonders beschaftigt hat. So schreibt STERNBERG im Abschnitt Blutkrank­
heiten des Handbuches von HENKE-LuBARSCH (S. 77): "Auf Grund dieser Tat­
sache" - er verweist darauf, daB in dies en Fallen eine diffuse Hyperplasie des 
myeloischen oder lymphatischen Gewebes, wie sie die Myelose bzw. die Lymph­
adenose charakterisiert, in der Regel nicht besteht - "ferner auf Grund dm 
bakteriologischen Befunde und gestiitzt auf das Ergebnis von Tierexperimenten 
haben wir die Anschauung vertreten, daB weder die akute myeloische Leukamie 
(Myeloblastenleukamie) noch die akute lymphatische Leukamie zu den echten 
Leukamien, d. h. zu den Myelosen bzw. zu den Lymphomatosen gezahlt werden 
diirfen, daB sie also nicht die akuten Formen dieser Erkrankung darstellen, 
sondern daB es sich bei beiden Prozessen um besondere, durch Allgemein­
infektionen ausgelOste Reaktionen der blutbereitenden Organe und dadurch 
bedingte leukamoide Blutbefunde (Myelocytosen bz». Myeloblastosen oder 
Lymphocytosen) handelt." 

Aus dem bisher Gesagten ist also ersichtlich, daB je nach der Auffassung 
des einzeInen Autors eine Stellungnahme zu den leukamoiden Erkrankungen 
erfolgen wird. Da aber die Ansicht STERNBERGS, die akuten Leukamien iiber­
haupt au£zugeben, noch keine allgemeine Anerkennung gefunden hat, so wurden 
auch im ersten Abschnitt unter den einfachen Leukosen die akuten Leukamien 
yom Standpunkte des Dermatologen besprochen. Unter anderen Autoren tritt 
besonders auch NAEGELI, dessen Lehrbuch wir ja in hamatologischer Hinsicht 
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unseren Ausfiihrungen zugrunde legten, gegen diese Verallgemeinerung STERN­
BERGs auf und betont, "daB es akute Myelosen mit enormen Myeloblastenzahlen 
im Blute und vor allem hochgradigste myeloische Gewebswucherungen, wie 
etwas ahnliches bei Sepsis auch nicht annahernd erreicht wird," gabe. Bei 
solchen Befunden ist nach NAEGELI, der auch eine Reihe anderer Autoren zitiert, 
eine AuBerung der Sepsis ausgeschlossen. 

Gilt diese reservierte und ablehnende Stellungnahme fiir die akute myeloische 
Leukamie, so auBert er sich an anderer Stelle auch iiber die akute Lymphadenose. 
"Wir kennen (S. 422) heute viele hochgradige Lymphadenosen, an die bei zweifel­
haften Befunden klinischer und hamatologischer Art sehr ernstlich gedacht 
werden muB. Besonders gilt dies aber fiir die sog. lymphatischen Reaktionen, 
bei denen man ungewohnlich hohe relative und absolute Lymphocytenwerte 
und dabei oft sehr reichlich Lymphoblasten und atypische Lymphocyten ent­
deckt. Weil nun das klinische Krankheitsbild dabei durch Fieber, Driisen- und 
Milzschwellung, Prostration weitgehend an akute Leukamien erinnert, so ist 
oft eine Zeitlang die Diagnose unmoglich." 

Ganz besonders jedoch bei Besprechung der Hyperfunktion des lymphati­
schen Systems schreibt NAlDGELI: "Hochst selten sieht man lymphatische 
1,{,eaktionen von einer Starke, die an leukamische Zustande erinnern, aber nach 
ku.:rzer Zeit zu volliger Genesung fiihren." 

Vertritt man also auch einen gegenteiligen Standpunkt wie STERNBERG, 
vor allem durch die Aufrechterhaltung des Begriffes einer echten akuten Leuk­
amie, so wird auch bei AnschluB an die Aus£iihrungen NAEGELIS eine allerdings 
kleinere Zahl von Fallen resuitieren, die durch ihren Blutbe£und und die Ver­
haltnisse am hamatopoetischen Apparat an Leukamien erinnern, aber doch keine 
sind. Fiir diese Falle darf wohl mit Recht die Bezeichnung leukamische Reaktion, 
sei sie nun im Sinne einer Myelose oder Lymphomatose gebraucht werden. 

Ais Kriterien zur Aufstellung des allerdings nicht eng umgrenzten Begrif£es 
der leukamoiden Prozesse ergeben sich also Veranderungen im Blute und in 
den Blutbildungsorganen im Sinne einer myeloischen oder lymphadenoischen 
Leukamie bei einem klinisch im Gegensatz zu den wahren Leukamien moglicher­
weise in Heilung ausgehenden Fall. 

Gerade das letzte Moment, der giinstige Verlauf, ist gewiB ein wesentlicher 
und praktisch wichtiger Unterschied, wenn auch gewiB wieder mit Recht 
STERNBERG beigep£1ichtet werden dar£, daB diesem Kriterium keine entscheidende 
Bedeutung zukommt. Der Au££assung einzelner Autoren, nur die t6dlich endi­
genden als wirklich akute Leukamien anzusehen, wahrend eben die in Heilung 
iibergehenden nur als leukamoide Reaktionen zu deuten waren, kann daher 
auch nicht beigep£lichtet werden. 

HIRSCHFELD zahlt unter den leukamoiden Erkrankungen auf: 
a) Infektionen und Intoxikationen mit leukamoidem Blutbild, 
b) die angeborene Wassersucht (sog. fetale Leukamie) und 
c) die Anaemia pseudoleucaemica infantum, unter anderem auch JAKscHsche 

Kinderanamie genannt. 
Vom Standpunkte des Dermatologen kann wohl heute zu der so heW um­

strittenen Frage der leukamischen Reaktionen iiberhaupt keine prinzipielle 
Stellung genommen werden. Unter jenen etwa hierher zu zahlenden Beobach­
tungen interessieren uns auch nur die Hautveranderungen. 

Die Anaemia pseudoleucaemica infantum hat vielleicht fiir den Dermato­
logen ein geringeres Interesse. Meist wird es der Padiater sein, der sich mit 
diesen Fallen zu be£assen haben wird. Uber das Krankheitsbild herrscht keine 
einheitliche Auffassung und ist es daher auch unmoglich, es allseitig abzugrenzen. 
Man versteht derzeit im allgemeinen darunter einen Symptomenkomplex bei 
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Sauglingen und kleinen Kindem, der durch eine schwere Anamie wie Oligo­
cytamie, Oligochromamie, Leukocytose und reichliches Auftreten kernhaltiger 
Erythrocyten, einen groBen Milztumor und Veranderungen im Blute, die teils 
fUr eine Anamie, tells fiir eine Leukamie sprechen, ausgezeichnet ist. Dazu 
gesellen sich auch in seltenen Fallen Mfektionen der Haut. Neben jenen als 
Zeichen einer schweren Anamie zu deutenden Symptomen, wie allgemeine Blasse, 
kann mitunter eine dabei vorkommende hamorrhagische Diathese sich auf der 
Haut durch Blutungen ausdriicken. 

Die Besprechung dieses Krankheitsbildes, von dem LEHNDORFF behauptet, 
daB es "den selbstandigen Charakter als primares Blutleiden entbehrt und nur 
eine interessante, an gewisse Altersstufen gebundene und meines -Erachtens 
hauptsachlich durch die rachitische Knochenmarksaffektion bedingte Episode 
unter den sekundaren Anamien der friihen Kindheit prasentiert", wird aber 
auch dadurch gerechtfertigt, daB dieselbe auBer bei anderen Mfektionen wie 
Rachitis, Tuberkulose und chronischen Emahrungsstorungen sich bei heredi­
tarer Lues findet und daB sie auf eine antiluetische Kur verschwindet. Jeden­
falls wird der atiologischen Rolle der Lues bei der Anaemia pseudoleucaemica 
eine besondere Aufmerksamkeit gerade von seiten des Dermato-Syphilidologen 
geschenkt werden mussen, wenn auch einschrankend der Hinweis nicht unter­
lassen werden dad, daB gewiB eine Parallele zwischen Haufigkeit der kongeni­
talen Lues und Seltenheit dieser Anamie nicht besteht. 

Auch bei der angeborenen W Cl8sersucht, welche als Erkrankung des Fetus 
bedingt durch ein toxisches Produkt der Mutter, wobei von KOEGEL auch die 
angeborene Lues erwahnt wird, zu werten ist, die mit einem universellen Hydrops 
und mit einer eigentumlichen Erkrankung des hamatopoetischen Apparates 
einhergeht, wird eine Hautveranderung erwahnt. Das Integument solcher 
Feten oder Neugeborenen zeigt neben den Zeichen einer schweren Anamie eine 
ganz eigentumliche odematose sulzige Beschaffenheit und eine bIaulichrote 
Vedarbung. Diese odematose Beschaffenheit der Haut, welche an den Extre­
mitaten zur Bildung von durch Furchen getrennten Wiilsten fiihrt, verursacht 
im Zusammenhang mit dem aufgetriebenen Bauch ein ganz eigentumliches 
Bild. Dazu kommt, daB der Blutbefund und das mikroskopische Bild in derart 
hohem MaBe an eine Leukamie erinnern, daB man es beim Erwachsenen kurzer­
hand als leukamischen ProzeB bezeich;nen wiirde. 

Vielleicht wichtiger fiir den Derm~tologen als die Hautveranderungen bei 
angeborener Wassersucht, die doch meist dem Padiater zur Begutachtung zu­
kommen wird, ist die erste von HIRSCH}l'ELD erwahnte Gruppe: Infektionen und 
Intoxikationen mit leukamoidem Blutbild. Bei den Infektionen wird immer 
wieder die Schwierigkeit der Differenzierung von der akuten Leukamie sich 
ergeben. Der eine Autor, welcher sich zur Lehre STERNBERGS bekennt, wird 
alles was dariiber, insbesondere uber Haut- und Schleimhauterscheinungen 
an dieser Stelle gesagt wurde, dort ausscheiden und bei den leukamoiden Pro­
zessen besprochen wissen wollen. Eine andere Gruppe, der auch der von uns 
in hamatologischen Streitfragen als entscheidende Instanz angesehene fiihrende 
Hamatologe NAEGELI angehort, wird nur den einen oder anderen Fall als leuk­
amische Reaktion gelten lassen, im ubrigen aber fiir die Zuzahlung zur akuten 
Leukamie sich aussprechen. 

Somit bleibt also noch eine Anzahl von Fallen ubrig, bei denen es sich um 
leukamoide Prozesse auf Grund von Intoxikationen handelt. Von allen den ver­
schiedenen Giften, welche dazu fiihren konnen, spielt fiir den Dermatologen 
nur eines eine Rolle: Das Quecksilber. 

Bei sehr ausgedehnten Quecksilberdermatitiden werden von HOFFMANN 
Blutbilder beschrieben, die als leukamieahnlich zu bezeichnen sind. Auch 
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HIRSCHFELD erwahnt eine eigene Beobachtung in Bestatigung der HOFFMANN­
schen Angabe. Dabei ist es vor allem die groBe Zahl der eosinophilen ZeIlen, 
welche nach HIRSCHFELD die Ahnlichkeit bewirkt. 

Diese Angaben haben, da ja die leukamische Reaktion mit Hauterscheinungen 
im Sinne einer ausgedehnten Dermatitis vergesellschaftet vorkommt, ein gewisses 
Interesse und verdienen deshalb eine besondere Erwahnung. 

An die eben besprochenen Hautveranderungen schlieBen sich noch klinische 
Beobachtungen, die bisher ebenfalls nur bei Kindern festgestellt wurden, an, 
die der Ausgangspunkt fUr die Aufstellung neuer Krankheitsbegriffe geworden 
sind. 

Der trialistischen Auf£assung uber die Herkunft der weiBen Blutkorperchen 
entsprechend, welche von einer Gruppe von Hamatologen vertreten wird, muB 
dem Reticuloendothel, dem auch von den Anhangern dieser Lehre eine blut­
bildende Fahigkeit zugesprochen wird, eine besondere Aufmerksamkeit ge­
schenkt werden. Gerade STERNBERG war es, der selbst und auch durch seinen 
Schuler RYUICR! ARIBA sich mit den Reaktionsvorgangen im lymphatischen 
Gewebe und Ersatz durch Proliferation der Reticulumzellen in Milz, Lymph­
drusen, Tonsillen und Darmfollikel beschaftigte. Wenn STERNBERG es auch 
ablehnt, wie manche Anhanger des Trialismus solche ausgedehnte Proliferationen 
den Leukamien gleichzustelIen, so sieht er in diesen Wucherungsvorgangen, 
wenn auch keine leukamische oder aleukamische Affektion, doch eine seltene 
Reaktion des Reticuloendothels im lymphatischen Apparat, bedingt durch eine 
septische Infektion. Gerade wegen dieser Atiologie stellt ARIBA aber derartige 
FaIle in Analogie zu den Fallen von nach STERNBERG sog. echten Leukamien, 
die ja nach der Ansicht dieses Autors wie schon im vorstehenden betont, mit 
echten Leukamien nichts zu tun haben sollen. 

Da weiterhin STERNBERG den Standpunkt vertritt, daB ein Teil, wenn auch 
nicht aIle, der so vielfach umstrittenen Monocyten wohl mit Sicherheit yom 
Reticuloendothel abstammen, so hatten wir eine dritte Reaktionsart vor uns. 
Jedenfalls aber spricht sich STERNBERG gegen die Aufstellung einer weiteren 
Systemerkrankung des Reticuloendothels als sog. Reticuloendotheliose aus. Viel­
mehr erblickt sein SchUler ARIBA darin eine weitere Stutze fUr die von STERN­
BERG wiederholt vertretene Anschauung, "daB die sog. akute Leukamie nur 
einen eigenartigen, durch eine Allgemeininfektion hervorgerufenen Symptomen­
komplex darsteIlt, nicht aber zu den wahren Leukamien gehort. Wahrend der­
selbe in der Mehrzahl der FaIle mit einer besonderen Reaktion des blutbildenden 
meist des myeloischen Gewebes einhergeht, liegt, wie die Beobachtung von 
LETTERER und unser Fall lehren, in vereinzelten, offenbar seltenen Fallen eine 
starke Wucherung der Reticulumzellen in den befallenen Abschnitten des lym­
phatischen Apparates vor, eine Veranderung, welche bei den wahren Leukamien, 
d. h. bei leukamischen oder aleukamischen Myelosen oder Lymphadenosen, 
bisher niemals beobachtet wurde." 

DaB aber uberhaupt auf die Frage der Wucherung der Reticuloendothelien 
und ihre Beziehung zu den leukamischen Erkrankungen eingegangen wurde, 
hat seinen Grund darin, daB sowohl der Fall STERNBERG-A:KIBA, als auch eine 
analoge Beobachtung von LETTERER, die allerdings dieser Autor prinzipiell 
zu den leukamischen bzw. pseudoleukamischen Erkrankungen rechnet, und 
weiterhin die Bezeichnung aleukamische Reticulose bzw. Reticulo-Endotheliose 
vorschlagt, mit Hautveranderungen einherging. 

So zeigte das 6 Monate alte Kind LETTERERS zuerst eine Purpura, die noch 
bei der Obduktion, also nacb einer 10 wochigen Krankheitsdauer, hochgradig 
ausgepragt war. Auch in der Krankengeschichte im FaIle STERNBERG-A:KIBA 
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ist bei dem 10 Monate alten Madchen ein Ausschlag am Korper erwahnt. Neben 
einer hochgradigen Blasse der Haut und sichtbaren Schleimhauten "fanden 
sich am ganzen Korper verstreut, teils kleinfleckige, teils knotchenformige, 
mohnkorn- bis kleinlinsengroBe Blutungen. An beiden Tonsillen, namentlich 
an der rechten, hafteten Beliige, am oberen Pol der rechten Tonsille bestand 
ein zerkliiftetes, tiefgreifendes Geschwiir". 

Beide FaIle, anscheinend die bisher einzig beobachteten, welche in diese 
Gruppe zu zahlen waren, denn die Beobachtungen von GOLD SCHMID und ISAAC, 
dann von SCHULTZ, WERMBTER und PURL lehnt AlUBA ab, zeigen Hautver­
anderungen, die im FaIle AKrnAs als schwere Purpura mit ulceroser Angina im 
Vordergrund der Erscheinungen standen. Da also der Dermatologe, wenn nicht 
der Kinderarzt derartige FaIle zu begutachten haben wird, muBte auf dieses 
Krankheitsbild, wenn auch derzeit ein abschlieBendes Urteil noch nicht vorliegen 
kann, eingegangen werden. Den leukamischen Erkrankungen zwar nahestehend 
ist zweifellos der Standpunkt STERNBERG-AKrnAs - gegen die Auffassung 
LETTERERS - einer leukamischen bzw. aleukamischen Erkrankung des reticulo­
endothelialen Apparates der richtige. Wegen der in mancher Hinsicht bestehen­
den Ahnlichkeit mit den akuten Leukamien, von denen auch bei Anerkennung 
des Begriffes der akuten Leukamie gegen STERNBERG ein Teil doch gewiB nur 
als Reaktionsform zu deuten ist, wurde diese bisher nur durch wenige FaIle be­
legte Erkrankung bei den leu\amoiden Prozessen besprochen. Dabei kOnnte dann 
neben der leuktimi8chen Reaktion im myeloi8chen und lymphadenoiden Gewebe 
auch mit der Moglichkeit einer dritten Form im Reticuloendothel gerechnet 
werden. Jedenfalls darf aber bei dieser Auffassung ein SchluB auf die Richtig­
keit der trialistischen oder gar unitaristischen Auffassung beziiglich der Herkunft 
der weiBen Blutzellen nicht gezogen werden. Ja es ware nach der Auffassung 
STERNBERG'3 "zur Zeit gewiB nicht berechtigt, die Reticulo-Endothelien hin­
sichtlich ihrer Bedeutung fiir die Blutbildung auf eine Stufe mit dem lymphati­
schen und myeloischen Gewebe zu stellen". Diese AuBerung gewinnt deshalb 
an besonderer Bedeutung, weil sie von einem Autor stammt, dem der 1)ber­
tritt von Abkommlingen der Reticulo-Endothelien in das Blut in Form groBer, 
einkerniger Zellen als erwiesen zu sein scheint, so daB also ein Teil der sog. 
Monocyten, wenn STERNBERG auch abschwachend hinzufiigt "in sehr be­
schranktem Umfang", als Bluthistocyten aufzufassen sei. 

FUr den Dermatologen folgt aber aus dem Studium des derzeit noch so 
schwankenden Abschnittes "der leukamoiden Prozesse" die wichtige Tatsache, 
aIle die zahlreichen unter dem, man kann wohl nur sagen "Schlagwort" Purpura 
laufenden FaIle auf das genaueste und exakteste zu analysieren. Diese Mahnung 
gilt urn so mehr, wenn gleichzeitig mit Zerfall einhergehende Schleimhauter­
scheinungen festzustellen sind und der Verlauf ein fieberhaft akuter ist. Die 
einfache Diagnose Purpura hatte als Diagnose aus dem dermatologischen 
Sprachgebrauch allmahlich zu verschwinden und durch Namensgebungen, 
welche beziiglich der Pathogenese der vorliegenden Purpura wenigstens irgend­
etwas aussagen, ersetzt zu werden. 

Wurde schon an anderer Stelle beziiglich eines subjektiven Symptoms, des 
Pruritus, eine die Ursachen zu ergriinden trachtende Untersuchung und damit 
auch eine engere Diagnose als die eines "Pruritus" gefordert, so muB im ganz 
gleichen Sinne dieses Postulat bei der Namensgebung "Purpura" erhoben werden. 
In der iiberwiegenden Anzahl der FaIle kann die Bezeichnung "Purpura" nicht 
anders als ein Symptom gewertet werden, wie dies gerade bei den leukamoiden 
Prozessen gezeigt wurde, nicht aber als Diagnose. 
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Anhang. 

Die Agranulocyto8e. 
1m AnschluB an die vielumstrittene Frage der leukamoiden Reaktionen 

soll ein in neuerer Zeit aufgestelltes Krankheitsbild, das sich schwer an anderer 
Stelle einreihen laBt, soweit es fUr den Dermatologen von Bedeutung ist, eine 
kurze Besprechung erfahren: Die Agranulocyto8e oder Angina agranulocytotica.. 

Abb. 78. Agranulocytose'Angina mit rasch einsetzendem ulcerOsem Zerfall (Fall Z.). Gelatinepraparat. 
(Sammlung der Klinik ARZT.) 

Wie die letzte Bezeichnung schon besagt, konnen Erscheinungen von seiten 
der Mundschleimhaut sich dabei finden. Damit erscheint die Besprechung, 
da ja Schleimhautveranderungen dem Dermatologen vielfach zur Beurteilung 
zufallen, gerechtfertigt. 

Von WERNER SCHULTZ und FRIEDEMANN beschrieben, sind neb en Fieber 
und einer Herabsetzung, ja sogar Fehlen der Granulocyten, so daB Lympho­
cyten und Monocyten das Blutbild beherrschen, gerade ulceros-gangrano8e 
Prozesse in der Mund- und Rachenhohle die markantesten Erscheinungen. Da­
bei fehlen im anatomischen Bild die Zeichen einer myeloischen Umwandlung 
in Milz, Leber und Knochenmark. 

Zu einer bestimmten Stellungnahme, die auch dem Dermatologen gar nicht 
zukommt, in dem Sinne, ob es sich bei dem als Agranulocytose bezeichneten 
Krankheitsbild urn eine selbstandige Erkrankung handelt, wie dies SCHULTZ, 
SCHULTZ und JACOBOWITZ, FRIEDMANN, ELKELES, LICHT und HARTMANN, 
REICHE, STERN und HARTMANN, NOTHMANN vertreten, oder ob eine ungewohn-
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liche Reaktion des leukopoetischen Systems bei septischen Infektionen vorliegt, 
wie dies wieder STERNBERG, ZIKOWSKY, JAGlC, HUEBER meinen, oder die Agra­
nulocytose nur eine besondere Gruppe der Krankheit ist, die FRANK als Aleukamie 
bzw. als aleukamische Anamie bezeichnet hat (HIRSCH), ist vielleicht die Zahl der 
Beobachtungen noch zu gering. Wenn auch von dermatologischer Seite eine 
Entscheidung gar nicht angestrebt wird, so ware es doch auch insbesonders 
wegen der Schleimhautbefunde nicht gerechtfertigt, auf die Besprechung vollig 
:zu verzichten. 

Gerade diese vielfach im V ordergrund stehenden Veranderungen fUhrten 
ja auch zur Namensgebung Angina agranulocytotica. Und so muBte trotz der 
noch herrschenden prinzipiellen Unklarheit wenigstens eine kurze Erwahnung 
der Erkrankung auch im Rahmen dieses Handbuches erfolgen. 

BB. Leukoblastome. 
Aile bisher erwiih.p.ten, gewiB mannigfach von einander sich unterscheiden­

den Erkrankungen, von denen uns als Dermatologen in allererster Linie die 
HautveranderungEln interessieren, konnen mit Berechtigung einer einzigen 
groBen Gruppe zugezahlt werden: Den Leukamien oder Leukosen. 

Haben wir aber schon unter den Leukamien eine besondere Untergruppe, 
als Sarkoleukamien bezeichnet, unterschieden, die sich durch fur nur rein lokales 
geschwulstahnliches Wachstum auszeichnen, so hat HIRSCHFELD unter der 
Bezeichnung Leukoblastome leukamieahnliche Erkrankungen zusammengefaBt, 
bei denen sich keine diffuse W ucherung des Leukoblastenapparates findet, 
sondern eine maligne W ucherung an ein oder mehreren Stellen im lymphatischen 
()der myeloischen Gewebe einsetzt und wie eine maligne Geschwulst in die Um­
gebung fortschreitet. Fiir den Dermatologen haben aus dieser Gruppe zwei 
Erkrankungen eine Bedeutung: 

1. das Myelom und 
2. das Lymphosarkom (Lymphosarkomatose). 

1. Das Myelom. 
Unter Myelom (KAHLERsche Krankheit) wird eine Systemerkrankung des 

hamatopoetischen Apparates aleukamischer Natur unter vorwiegender Beteili­
gung des Knochenmarks mit analogen Bildungen autochthonen Ursprungs in 
anderen Organen verstanden, die je nach der Zusammensetzung den lymphoiden 
bzw. myeloischen Formen der Aleukamie zuzurechnen ist, mit meist medullarer 
Lokalisation und lokal aggressivem Wachstum. 

RUSTIZKY hatte die Bezeichnung "multiple Myelome" fUr Geschwiilste des 
Knochensystems gewahlt, bei welchen die histologische Untersuchung nichts, 
"was nicht auch im Knochenmark vorkommt, keine Heteroplasie, nur eine 
Hyperplasie" nachweist. 

FaBt man als Myelom nur jene Erkrankungen auf, bei welchen die Tumoren 
auf das Skeletsystem beschrankt sind, - eine Auffassung, die sicherlich zu eng 
ist - dann wird sich eine Besprechung vom Standpunkt des Dermatologen 
iiberhaupt eriibrigen. 

NAEGELI unterscheidet 1. ein Myelocyten-Myelom, 2. ein Myeloblasten­
Myelom, 3. ein Lymphocyten-Myelom, 4. ein Plasmazellen-Myelom, 5. ge­
mischtzellige Myelome, 6. Erythroblasten-Myelome. 

Das Auftreten von Knoten auBerhalb des Knochensvstems wird von NAEGELI 
in den verschiedensten Organen mitgeteilt, wobei er ab;r die Haut nicht erwahnt. 
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• 
Da man von einer Klinik der Hauterscheinungen des Myeloms, daher auch 

von einer Differentialdiagnose und Histologie bei den ganz wenigen bisher vor­
liegenden Mitteilungen mit Ergriffensein des Hautorgans in der Literatur im 
allgemeinen kaum heute scbon sprechen kann, muB eine einfache Aufzahlung 
der Beobachtungen aU8 dem Schrifttum vorlaufig noch genugen. 

So hat unter der Bezeiehnung Plasmomyelom, eines Typus, den auch NAEGELI gelten 
laB1;, KREIBICH eine 78 jahrige Frau mit einer harten Infiltration der Nase und Oberlippe 
besohrieben, die sich im Laufe von 31/ 2 Monaten bildete. ErbsengroBe Geschwiilste an 
beiden Wangen, plattenartige, derbe Tumoren in der Haut der Oberarme und am harten 
Gaumen folgten. Durch Knoehentumorwucherungen war es zu einer Auftreibung des 
reehten Sprunggelenkes, zu einer Verdickung der Ulna, der linken Fibula, des reehten 
Humerus und Radius gekommen. 

Bei JJ'ehlen leukamischer Blutveranderungen fanden sich die Knoten aus plasmazellen­
ahnliohen Gebilden mit typiseher exzentrischer Lagenmg des Kernes und in ihrer GroBe 
den Leukocyten entsprechend aufgebaut. Bei der Obduktion konnten neben einem Myelo­
sarkom der Knochen auch Metastasenbildung in der Leber, ein chronisch-hyperplastiseher 
Milztumor und multiple Lymphome nachgewiesen werden. 

KREIBICR deutet den Fall als eine plasmacellulare Form der Pseudoleukamie, 
als eine medullare, plasmacellulare Pseudoleukamie mit lokalem, mebr blasto­
matosem Charakter. 

1st die Einreihung dieser KREIBICHEcben Beobachtung schon an und fUr 
sich schwierig, so ware weiters noch zu bedenken, daB ja auch eine moderne 
Auffassung in den Plasmazellen funktionell bedingte Zustandsanderungen 
der Lymphocyten sieht, somit die Zugehorigkeit des KREIBICHschen Falles zu 
den myelogenen Erkrankungen a limine abgelehnt werden muBte. 

1mmerhin verdient er aber an dieser Stelle schon deshalb eine Erwahnung, 
da ja NAEGELI eine Form, die des Plasmazellen-Myeloms anerkennt. 

Auch BLOCH beschreibt Hautveranderungen in einem von HEDINGER ob­
duzierten Fall, bei dem die Obduktionsdiagnose multiple Myelome mit Meta­
stasen in der Pleura, Magenserosa und Herz lautete. 

Bei dem 69 jahrigenMann mit negativemBlutbefund zeigte die Haut eine welke, trockene, 
runzelige, vielfaeh leicht sehilfernde Besehaffenheit. Dabei fanden sich rosarote Flecke 
von Steckliadelkopf- bis LinsengroBe zerstreut iiber den ganzen Stamm, an Oberschenkeln 
und Oberarmen, zum Teil einzeln, zum Teil in Gruppen gestellt. Spater wandelten sieh die 
Fleeke in Knotchen bis zu 5 em GroBe und waren mit Krusten und Borken bedeckt. 

Daneben bestanden mehr ekzemartige Veranderungen an der Haut beider Oberschenkel. 
BLOCH konnte in diesem Fall den BENcE-JoNEsschen EiweiBk6rper nachweisen. Die histo­
logische Untersuchung der Hautefflorescenzen ergab als auffallendsten Befund das Fehlen 
der elastischen Fasern in der ganzen Cutis, dafiir kann aber das Auftreten von Kornchen 
als granulose Degeneration des elastischen Gewebes nachgewiesen werden. 

BLOCH bezeichnet den ProzeB als mit korniger Elastolyse einhergehende 
BENCE-J ONEssche Dermatitis. 

Vielleicht aber in bezug auf die Myelomfrage wichtiger sind die Angaben, 
daB die Efflorescenzen aus massigen, dicht gedrangten Zellinfiltraten aufgebaut 
waren, vorwiegend in perivascularer Anordnung, und sich hauptsachlich aus 
Rundzellen, sparlich aus Plasmazellen und vereinzelt aus Mastzellen Zllsammen­
setzten. 

Ob dieser Fall in dem Sinne, daB sich bei einem Myelom Hauterscheinungen 
fanden, hierher zu zahlen sei, ist zumindest fraglich. Denn irgendein utsacblicher 
Konnex zwischen den Hautveranderungen und dem Grundleiden kann doch 
wohl bei dem Fehlen jedes spezifischen histologischen Befundes in deI,ll zelligen 
1nfiltrat der Haut hochstens im Sinne von Begleiterscheinungen unspezifischer 
Natur bei einem mit Kachexie einhergehenden Grundleiden angenommen 
werden. 

Eine dritte Beobachtung stanmmt von ARGAUD und MONTPELLIER. Eine 
kirschengroBe gestielte Geschwulst am Nasenflugel bestand fast ausscblieBlich 
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aus Megalokaryocyten mit sehr zahlreichen Kernen in allen Stadien der Ent­
wicklung. Ihre Zugehorigkeit zu den Myelomen wird auch von ZURHELLE an­
gezweifelt, der diese Beobachtung zu den von P APPENHEIM abgetrennten, 
extramedullii.ren Myeloidgeschwiilsten aus Knochenmarksgewebe rechnen 
mochte. 

Diese wenigen Beobachtungen von eventuell einschlagigen Fallen eines 
Myeloms mit Prozessen an der Raut wurden nur zur Vervollstandigung des 
ganzen Abschnittes erwahnt. Aber auf keinen Fall soIl durch ihre Nennung 
die Frage, ob es sich iiberhaupt dabei um ein Myelom handelt, entschieden 
werden. 

Noch einmal muB auf die soviel umstrittene Stellung des Myeloms vom all­
gemein pathologisch-anatomischen Standpunkte aus hingewiesen werden, da 
ja diese Erkrankung von einzelnen Autoren als Tumor (BENDA, multizentrische 
Geschwulstbildung, SCHRlDDE, eigentlicher Tumor) von anderen wie PALTAUF, 
BORST, LUBARSCH usw. als Systemaffektion aufgefaBt wird. 

2. Das Lymphosarkom (Lymphosarkomatosis). 
AuBer dem Myelom muB in der Gruppe der Leukobla.stome Doch das Lympho­

sarkom, soweit diese Erkrankung in das Arbeitsgebiet des Dermatologen fallt, 
besprochen werden. . 

KUNDRAT, dar wohl als erster den Begriff "Lymphosarkom~' umgrenzte, 
obgleich vor ibm schon VIRCHOW fiir eine Reihe von Lymphdriisentumoren die 
Bezeichnung Lymphosarkom (Sarkoma lymphomatosum sive lymphaticum) 
gebrauchte, bezeichnete - zitiert nach STERNBERG - "als Lymphosarkomatose 
eine Wucherung groBer Abschnitte des lymphatischen Gewebes, die stets von 
einer Gruppe von Lym'phknoten· (nicht von einer einzelnen DrUse oder einem 
einzelnen Follikel) ihren Ausgang nimmt und iiber die Grenze der Lymphknoten 
hinaus auf die Umgebung iibergreift. Hierdurch verschmelzen sie zu groBen 
Tumoren, innerhalb welcher die einzelnen Knoten nicht mehr abgrenzbar sind; 
die Wucherung dringt ferner infiltrierend und substituierend in Nachbarorgane 
ein und breitet sich hier ganz nach Art bosartiger Neubildungen aus, "riick­
sichtsloser wie bei den bosartigen Sarkomen und Carcinomen". Auf dem Lymph­
weg fortschreitend ergreift die Wucherung immer neue Gruppen von Lymph­
knoten, so daB schlieBlich der lymphatische Apparat in groBer Ausdehnung 
erkrankt erscheint, wenugleich die Ausbreitung des Prozesses im allgemeinen 
nicht so generalisiert ist wie bei der friiher besprochenen (hyperplastischen) 
Lymphomatose" . 

P ALTAUF definiert diese Erkrankung als eine loleale maligne Gewebsproli­
feration mit und ohne Metastasierung nach Art der Sarkome bei Fehlen einer 
Blutveranderung. Bei der Ahnlichkeit, ja von manchen sogar behaupteten 
Analogie des anatomisch-histologischen Befundes der Lymphosarkomatose 
mit der Leukosarkomatose und der von P ALTAUF erwahnten Moglichkeit eines 
"subleukosarkomatosen" Blutbefundes erhellt der enge Zusammenhang dieser 
beiden Erkrankungen. Es ergeben sich zwischen diesen ahnliche Beziehungen 
wie zwischen Pseudoleukamie (EHRLICH-PINKUS) und lymphatischer Leukamie. 
Diese Begriffsbestimmung konnte es als gerechtfertigt erscheinen lassen, diese 
Erkrankung im Rahmen der vorliegenden Abhandlung vollstandig zu iiber­
gehen. Do. ihr aber auch von P ALTAUF im MRAcEKschen Randbuch ein eigener 
Abschnitt gewidmet wurde and auch HIRsCHFELD sie bei den Leukoblastomen 
behandelt, soli wenigstens in groben Ziigen eine Besprechung vom Standpunkte 
des Dermatologen erfolgen. 

Klinik. Als allgemein geltende Regel gilt fiir die Klinik der Lymphosar­
komatose das Fehlen einer Blutveranderung, wobei dieses Kriterium allerdings 
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durch das Bekaillltwerden des subleukamischen Blutbefundes bei den ver­
schiedenen Affektionen bedeutend an Gewicht verlor. 

1m klinischen Bilde kailll das Lymphosarkom VOl' allem in zweierlei Form 
in Erscheinung treten. So kailll einmal eine lokale, atypische, malignen Ge. 
schwulsten sich nahernde Gewebsproliferation der Lymphdriisen unmittelbar auf 
die Haut iibergreifen. Dailll handelt es sich um eine ausgesprochene direkte 
Mitbeteiligung regionarer Hautgebiete, z. B. an del' Wangen·, Hals· odeI' Brust· 
haut bei Befallensein del' entsprechenden Lymphdriisengruppen. OdeI' es kailll 
- um sich del' W orte P ALTAUFs zu bedienen - die Haut und zwar die Subcutis 
in ahnlicher Weise del' Sitz einer lymphosarkomatosen Infiltration werden, 
wie wir es sonst sehen, daB bei einer Lymphosarkomatose einer Driisengruppe 
auch das zugehorige odeI' iiberhaupt periphere Wurzelgebiet befallen und in· 
filtriert wird. 

Eine dritte Erscheinungsform wird von BETTMANN erwahnt: Eine multiple 
Metastasierung in die Haut bei primarer Lymphosarkombildung innerer Organe, 
wobei nicht so selten erne primare Lymphsarkomatose der Haut vorgetauscht 
wird. Ob es abel' iiberhaupt noch berechtigt ist, diese Erkrankung bier zu 
besprechen, da es sich dabei doch wohl um ein echtes Blastom hmdelt, darauf 
solI noch im Abschnitt Differentialdiagnose eingegaugen werden. 

Wahrend es sich abel' bei den bisher aufgezahlten klinischen Bildern in der 
Haut um Knotenbildungen, aufgebaut aus einem bestimmten morphologischen 
Substrat, handelt, also wie BETTlI,[ANN sich ausdriickt, eine Hautaffektion 
"anatomischer Natur" zugrunde liegt, gibt es auch Erscheinungen "funktioneller 
Art". Darunter versteht BETTMANN den einsetzenden Pruritus, del' beim 
Lymphosarkom beobachtet wurde. 

Schon bei Besprechung del' KIinik verdient del' Umstand, daB derart mul· 
tipel in del' Haut auftretende Tumoren, trotzdem ein atypisches Wuchern 
lymphatischen Gewebes vorliegt, ja selbst ausgesprochene Metastasen, auf 
Arsentherapie sich ganz zuriickbilden kOilllen, eine besondere Erwahnung. 

Jedenfalls muB abel' an del' von KUNDRAT·PALTAUF, als den berufenen 
Kennern gegebenen Begriffsbestimmung unbedingt festgehalten werden, um 
eine vollige Verwirrung hintanzuhalten. Deshalb kann auch del' Ansicht DOMI· 
NICIS, del' das Lymphosarkom als eine Tumorform, bei del' sich die Kombination 
eines entziindlichen Prozesses mit del' Neubildung finde, in keiner Weise bei· 
gepflichtet werden. 

Differentialdiagnose. DaB bei einer derartigen Erkrankung, welche in weI' 
Pathogenese noch so vielfach im unklaren liegt, ganz besondere Schv;cierigkeiten 
in del' Abgrenzung zu benachbarten Krankheitsbildern sich ergeben, kann nicht 
wundernehmen. 

Bei einer in Differentialdiagnose stehenden Hautveranderung mit einem 
negativen Blutbefund und einer nul' regionaren, vielleicht geschwulstartigen 
Beteiligung del' Lymphdriisen wird immer in erster Linie an einen malignen 
ProzeB, bei dem die Hautveranderungen als Metastasen anzusehen sind, zu 
denken sein. In derartigen Fallen kOilllen unter gewissen Umstanden, wenn 
die primare Lymphosarkomatose bei ihrem Sitz in den inneren Organen keine 
Erscheinungen macht, oberflachliche Lymphdriisenschwellungen nicht VOl'· 
handen sind, die Hautveranderungen so im Vordergrund stehen, daB man dann 
von einer Sarkomatosis cutis odeI' multiplem Sarkoid (KAPOSI, SPIEGLER) spricht. 

Bei del' Aufstellung des klinischen Bildes wurde del' Schilderung P ALTAUFs 
gefolgt, ebenso bei Erwahnung del' Ubergange desselben zur Sarkomatosis cutis. 
Erscheint es demnach gerechtfertigt, die Lymphosarkomatosis cutis in die Be­
sprechung iiberhaupt einzubeziehen, so muB doch ein Eingehen auf die Sal" 
comatosis cutis als zu weit fiihrend abgelehnt werden, denn damit wiirde ja ein 
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Krankheitsbild zur Diskussion gestellt, das den Blastomen, insbesondere dem 
Sarkom viel naher steht, als den leukamischen und pseudoleukamischen Er­
krankungen. Daher kann auch der bereits erwahnte 3. von BETTMANN auf­
gestellte Typus als den echten Blastomen zugehOrig wohl mit Recht tibergangen 
werden. Besteht aber eine multiple Lymphdrtisenschwellung, so muB der Ge­
danke an eine Pseudoleukamie - die Bezeichnung ganz im allgemeinen ge­
braucht - erwogen werden. DaB dabei auch wieder Verwechslung mit atypi­
schen Fallen von Mykosis fungoides vorkommen kann, darauf ist schon an 
anderer Stelle im allgemeinen hingewiesen worden. 

Neben dem negativen Blutbefund wird in der Differentialdiagnose vor allem 
der mikroskopischen Untersuchung eine gewichtige Rolle zukommen. Dabei 
wird es notwendig sein, sowohl die Rautveranderungen, als auch die Lymph­
knoten heranzuziehen. Nicht verwundern dan es, wenn ill gegebenen Fall 
auch dadurch nicht stets eine sichere Entscheidung moglich ist. Ob aber selbst 
die Obduktion eine solche illmer erbringen wird, laBt sich auch nicht voraus­
sagen. In dem von FANO und LIEBMANN publizierten Fall von Sarkoiden der 
Raut glaubt z. B. P ALTAUF bei kritischer Betrachtung, daB infolge des kurzen 
Krankheitsverlaufes die seiner Meinung nach vorhandene Lymphosarkomatose 
des Rachens und des Kehlkopfes selbst auch durch die Obduktion nicht als das 
Grundleiden erkannt wurde, und dadurch die irrige Deutung erfolgte. An dieser 
Stelle muB noch auch auf jene FaIle von nur in der Raut lokalisierter Leukamie, 
auf die HIRSCHFELD aufmerksam macht, verwiesen werden. Es handelt sich 
dabei um histologisch als leukamisch-lymphatische Tumoren anzusprechende 
Bildungen, meist mit fehlenden Drtisenveranderungen, die stets auch einen 
negativen Blutbefund aufweisen. 

Vielleicht gehOrt auch hierher eine in keines der bekannten Bilder so ohne 
weiteres einzureihende, von KREN als Fall zur Diagnose in der Wiener dermato­
logischen Gesellschaft demonstrierte 84jahrige Frau mit tiber 8jahrigem Bestand 
des Leidens, bei der subcutan liegende, scharf sich absetzende, groBe, braune, 
sich betrachtlich vorwolbende, derbe Knoten von 6-10 cm Durchmesser und 
zwar ein groBerer am linken V orderarm, ein kleinerer am linken Oberschenkel 
sich fanden. Die Oberflache der Knoten ist glatt, ein wenig glanzend, ohne 
irgendwelche sekundare Veranderungen. Andere Knoten mehr subcutan, 
bIaulich durch die Raut durchscheinend, derb. Wahrend die braunen Knoten 
den Eindruck leukamischer Infiltrate machen, ahneIn die durchscheinenden 
mehr dem Lupoid BOECK. Lymphdrtisen nicht vergroBert. Ristologischer 
Aufbau der Knoten aus lymphocytaren Elementen, SO daB aus der Biopsie am 
ehesten die Diagnose lymphatische Leukamie zu stellen ware, damit aber stand 
das cytologische Blutbild ill Widerspruch, das bei fiinimaliger Untersuchung 
stets normale Zahlen fUr Erythrocyten und gering schwankende ffir Leukocyten 
(25,900 und 6,000) ergab, darunter 66--72% Neutrophile, 20-28% Lympho­
cyten, 2-7% Monocyten, 1--4% Eosinophile. Auf Rontgentherapie gehen die 
absolut keine Beschwerden veruraschenden Knoten nur langsam zuriick. Auch 
die Obduktion ergab ffir leukamische Veranderungen keinerlei Anhaltspunkte. 

Ganz ill allgemeinen wird aber wohl die Zahl der als Lymphosarkom zu 
bezeichnenden FaIle parallel mit der Erkenntnis der leukamischen und pseudo­
leukamischen FaIle illmer mehr abnehmen. Gar manche Beobachtung, die 
vielleicht als Lymphosarkom gedeutet wurde, wird bei entsprechender Ver­
wertung aller nur erdenklichen Untersuchungsmethoden, insbesondere bei 
V orhandensein eines Obduktionsbefundes und histologischer Untersuchung 
der Organe sich wahrscheinlich in anderer Richtung klaren lassen. 

Re8umierend muB man wohl sagen, daB wir gerade in diesem Abschnitt 
noch weit von einer Klarung entfernt sind, ein V orwurf, der die Dermatologie 

10* 
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erst in zweiter Linie trifft, da doch bei der an und fUr sich schon seltenen Er­
krankung nur wieder ganz wenige FaIle mit Hauterscheinungen verbunden sind. 

Histologie. Da nach RIBBERT die Lymphosarkome als echte Geschwiilste der 
Parenchymzellen der lymphatischen Apparate aufzufassen sind, miissen die ZeIlen, 
aus welchen sich auch die eventuellen Hauttumoren aufbauen, als echte Lympho­
cyten angesprochen werden. RIBBERT tritt ja auch dafUr ein, worin ihm_~von 
GRON und ROMAN beigepflichtet wurde, daB man schon makroskopisch die 

Abb. 79. Lymphosarkom. Excidiertes Rantstuck aus einem Knoten des Capillitium. Knotenformiges 
Infiltrat vorwiegend in den tiefen Cntisschichten. (Fall G.) (Ristoiog. Sammiung der KUnik ARZT.) 

- (Vg1. Text, S. 150.) 

Lymphosarkombildung an einem Lymphknoten erkennen kann, in gewissem 
Gegensatz zu KUNDRAT, der von vorneherein eine diffuse Proliferation des 
lymphadenoiden Gewebes annahm. FUr den geweblichen Aufbau eventueller 
lymphosarkomatoser Veranderungen der Haut kommt allerdings diese Frage 
erst in zweiter Linie. Man wird daher im Hautorgan ahnlich wie in anderen 
Organ en zu erwarten haben, daB sich das Lymphosarkomgewebe aus lymphati­
schem Gewebe aufbaut, wobei die zelligen Elemente den Lymphoblasten gleichen, 
wahrend auch RIBBERT betont, daB gewohnliche Lymphocyten seltener zu 
£inden sind. Nach KUNDRAT ist das Lymphosarkomgewebe einerseits durch 
die UnregelmaBigkeit des Geriistes, dann durch den Reichtum und die GroBe 
der Parenchymzellen ausgezeichnet. 

Sieht man aber die auch heute noch recht sparliche Literatur des Lympho­
sarkoms mit Hltutveranderungen durch - sie wird ja so weit als moglich im 
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nachsten Abschnitt besprochen werden - so ist man derzeit gewiB noch nicht 
in der Lage, ein abgescblossenes mikroskopisches Bild der lymphosarkomatOsen 
I1autveranderungen aufzustellen. 

Schrifttum. S. BETTMANN erwahnt den schon einmal besprochenen Fall von 
ROMBERG. P ALTAUF bespricht diesen Fall bei der Leukosarkomatose. Da sich bei 
deJ: Obduktion durch BIRCH-IImSCHFELD eine Lymphosarkomatose des vorderen 
Mediastinums fand - daneben zeigte der 29 jahrige Mann auch rundliche, feste, 
indolente Knoten in der I1aut - das Blut als unverandert berichtet wird, kann 
auf Grund der nach PALTAUF gegebenen Begriffsbestimmung des Lyphosarkoms 
kein Einspruch gegen diese Zuteilung erhoben werden. Voraussetzung ist aIler­
dings, daB die Blutbefunde wirklich dauernd ein negatives Ergebnis hatten. 

Der von M. JOSEPH als Pseudoleukamie angesprochene Fall erwies sich bei 
der Obduktion als eine Lymphosarkomatose der I1als- und Mediastinaldrlisen 
mit Einbruch in die Vena jugularis, der von zahlreichen erbsen- bis walnuB. 
groBen Knoten in der I1aut des I1alses und der Brust begleitet war. Er ware 
also in die 3. von BETTMANN aufgestellte Gruppe einzureihen und da er in seiner 
Wachstumsart einem Blastom gleicht, auch den Geschwiilsten zuzuzahlen. 

Der Fall von FANO und LIEBMANN, von PALTAUF als Lymphosarkomatose 
des Rachens und Kehlkopfes angesprochen, von seinen Bearbeitern aber als 
Sarkoide der I1aut aufgefaBt, wurde schon bei Erorterung der differential­
diagnostischen Schwierigkeiten erwahnt. 

Ebenso beschaftigte sich auch P ALTAUF kritisch mit der Arbeit RADAELIS 
"Mykosis fungoides oder Pseudoleucaemia cutanea". 

Auf Grund des Blutbefundes, der nur eine relative Vermehrung der poly­
nuclearen Leukocyten ergab, lehnt PALTAUF eine leukamische und pseudo­
leukamische Erkrankung abo Da der Autor selbst in den Veranderungen der 
DrUsen nicht hyperplastische, sondern neoplastische Prozesse sieht, die in der 
gleichen Form auch in den Hauterscheinungen ausgepragt waren, kommt auBer 
einer leukamischen Erkrankung auch eine Mykosis in Wegfall. P ALTAUF meint 
daher, daB der Fall wohl am ehesten der Lymphosarkomatose zuzuzablen sei 
lmd die Leukocytose durch eine in der linken Inguinalgegend vorhandene Eite­
rung erklart werden konnte. 

Wenn PALTAUF ferner die Eigenbeobachtung eines Alveolarsarkoms der 
cervicalen und axillaren LymphdrUsen, das sich bei der Obduktion schon teil­
weise als generalisiert erwies, erwahnt, und bei dem sich in der Raut am Rals 
und liber dem Manubrium sterni, sowie liber beiden Claviculae zahlreiche kleine 
I1autknoten fanden, so kann dieser Fall als nicht hierhergehorig libergangen 
werden. Abgesehen davon, daB die histologische Untersuchung einen groB­
zelligen, von lymphatischen Elementen deutlich unterscheidbaren, alveolaren 
Aufbau zeigte, spricht auch die Art des Wachstums ffir einen echten blastoma­
tOsen ProzeB. 

FRIBoEs beschreibt ein eigenartiges, durch Auftreten, klinischen Verlauf 
und therapeutische BeeinfluBbarkeit wobl charakterisiertes Krankheitsbild 
von multiplen, primaren, kleinzelligen Lymphosarkomen der Raut, das streng 
von solitaren, primaren Sarkomen der Raut mit Metastasenbildung, sowie 
von anderen multiplen Sal,'komatosen der Raut zu trennen ist. 

In den ausfiihrlich mitgeteilten Krankheitsgeschichten handelt es sich uin 3 Fille 
mit multiplen Tumoren an der Raut, die langsam wuchsen und zu keinem Zerfall neigten. 
Die Tumoren waren schrotkorn- bis kleinapfelgroB, livid-rosa verfarbt. AHe waren gegen 
·die Unterlage verschieblich und verursachten keine oder nur geringe Schmerzen. Risto­
logisch erwiesen sie sich als Lymphoidzellensarkome. In 2 Fallen ergab die Sektion das 
Fehlen eines Primartumors, im dritten konnte weder durch Perkussion noch Palpation 
noch Rontgenaufnahroe ein solcher festgestellt werden. Der Blutbefund war in zwei darauf­
.hin untersuchten Fillen normal. 
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MEIROWSKY berichtet iiber eine Patientin mit pruriginosem Hautausschlag und groBem 
Lymphosarkom des Brustraumes, das unter Rontgenbestrahlung und Arsen eine erheb· 
liche Riickbildung zeigte. Bei neuerlichem Anwachsen des Tumors kam es abermals zu 
Pruritus und Hautausschlag. Es wird dabei auf die Wechselbeziehungen zwischen vom 
Tumor ausgeschiedenen Toxinen und del' pruriginosen Dermatose verwiesen. 

Bei einem weiteren Faile MEIROWSKY8, del' auf del' ganzen Haut, besonders abel' am 
Riicken stecknadelkopfgroBe, stark juckende Bla.schen aufwies, ergab die Rontgenaufnahme 
del' Brust ein ausgedehntes Lymphosarkom. 

Zerkratzte Papeln an del' Haut, an del' Rumpfseite bis handtellergroBe, bra.unliche, 
leicht schuppende Flecke und damit einhergehendes Jucken und Kribbeln erwa.hnt FOR· 
DYCE bei einem 39 ja.hrigen Manne mit Halsdriisenpaketen entziindlichen Charakters, 
die sich histologisch als Lymphosarkom erwiesen, mit einem rontgenologisch feststellbaren 
Tumor del' Scheitelgegend. Blutbild normal. 

ARZT beschreibt ein 5 ja.hriges Kind (Fail G.) mit Geschwulstbildung an del' linken 
Halsseite und hinter dem linken Ohr, sowie regionarer Lymphdrusenschweilung. Ein etwa 
munzengroBer, braunroter Herd am Capillitium zeigte in Cutis und Subcutis ein ma.chtiges, 
aus lymphocyta.ren Elementen aufgebautes Infiltrat. Die Differentialdiagnose schwankte 
zwischen subleuka.mischer Lymphadenose und einem Lymphosarkom (KUNDRAT). Mit 
Riicksicht auf den blastomartigen Charakter del' Driisenvera.nderungen am Halse und den 
InfiltrationsprozeB an del' Haut des Capillitiums wird die Diagnose Lymphosarkom die 
wahrscheinlichere. Die Lymphdriisen sind gleichma.Big aus Lymphocyten aufgebaut. 
Keimzentren fehlen fast vollsta.ndig. 1m Blut war keine Vermehrung del' weiBen Blut· 
korperchen, jedoch eine Zunahme del' Lymphocyten auf 38-39% feststellbar. 

Bei einem 5 ja.hrigen Ma.dchen mit pflaumengroBen, derben, auf del' Unterlage ver­
schieblichen glatten Knoten in del' Mittellinie des Kopfes auf del' Hohe des Scheitels, ferner 
bohnengroBen indolenten Driisen rechts vom Sternocleidomastoideus und nuBgroBen tiefen 
Cervicaldrusen ergab, wie CIIRISTOPH berichtet, die Biopsie Lymphosarkom. Durch Ront· 
genbestrahlung Riickbildung und Verkleinerung del' Drusen. 

H. Fox erwa.hnt einen 43 ja.hrigen Mann, derim Gesicht, an del' Kopfhaut, Brust und 
Leistengegend, Riicken und Oberschenkeln halberbsen- bis handtellergroBe Tumoren auf· 
wies, die auf del' Unterlage beweglich waren. Die Hautfarbe war teils normal, teils rot, 
die Konsistenz teils weich, teils derb; del' Blutbefund war normal. Del' histologische Be· 
fund ergab Lymphosarkom. Durch gefilterte Rontgenbestrahlung wurden giinstige Er­
folge erzielt. 

Unter del' Diagnose Lymphosarkom erwahnen COMBES jun. und FRANK 2 Fa.lle: Einen 
mit blauroten Tumoren an rechter Schla.£en·, Brust- und Riickengegend, del' histologisch 
anaplastische Zellen von lymphoidem Typus, unregelma.Biger Form, GroBe und Fa.rbbar· 
keit aufwies und ein wenig an Mykosis fungoides erinnerte, ferner einen von TRIMBEL demon· 
strierten Fall mit blauroten indurierten Platten del' rechten Wange unterhalb des Auges, 
die spa.ter auf die Orbita iibergriffen und zu Enucleation des Auges fiihrten und die sie als 
an sarkoide Tumoren vom Typus SPIEGLER·FENDT erinnernd auffassen. 

ROSENTHAL und JUSTUS stellten bei einem 20 jahrigen Madchen mit schmerzloser An· 
schwellung unter dem Kinn, eine Narbe am harten Gaumen, machtige Schwellung und 
Infiltration von braunroter, steilenweise auch grauer Farbe am weichen Gaumen mit starker 
Schwellung del' Uvula, VergroBerung und stellenweise Excavation beider Tonsillen mit 
hiihnerei- bis nuBgroBen, Fluktuation zeigenden Driisen an beiden Kieferwinkeln und peri. 
ostalen Verdickungen von linkem Schliisselbein, linken Rippen und Tibia fest. Die durch 
JUSTUS histologisch erha.rtete Diagnose ergab Lymphosarkom. Trotz rascher RiickbiJdung 
del' Erscheinungen unter Rontgenbestrahlung sehr bald Metastasen an entfernten Stellen. 

Einen Fall von Lymphosarkomatosis des Halses und del' Thoraxhaut mit mehr als 
handfla.chengroBer Infiltration del' letzteren von hellroter Farbe schildert LOMHOLT. 

DRESCHER beobachtete bei einer Patientin multiple Hauttumoren in Form flacher, 
zum Teil stark prominierender, rotlicher bis blaulicher, von Teleangiektasien durchzogener 
derber Knoten und Platten von Erbsen- bis WalnuBgroBe und kleinapfelgroBe, an beiden 
Armen, Schultern, Riicken, Lendengegend, Nates, Gesicht, unter dem rechten Auge und 
Augenbrauen. Das Blutbild bis auf geringe Lymphocytose stets normal. Die Histologie 
eines excidierten Knotens vom Arm ergab nach DRESCHER die Struktur eines Lympho. 
sarkoms. Arsen· und Rontgentiefenbestrahlung brachten voriibergehend weitgehende 
Besserung mit teilweisem Schwund del' Tumoren. 

THIEME erwa.hnt einen 66 ja.hrigen marastischen Taglohner mit allgemeiner Drusen­
schwellung, Milz- und Lebertumor, sowie elephantiastischer Verdickung des linken Beines 
und des Genitales, del' wegen einer pruriginosen Dermatose und linsengroBer braunroter 
Infiltration am Capillitium, den rechten Augenlidern, am linken Handrucken und rechten 
Unterschenkel in Behandlung stand. Das Blutbild ergab eine absolute Lymphopenie bei 
bestehender Hyperleukocytose. Del' histologische Befund einer exstirpierten Cubitaldruse 
war Lymphosarkom. Es wird VOl' allem auf die nach THIEMEs Meinung auf Lymph-
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stauung durch die paketartigen Driisentumoren in der linken Leistenbeuge bedingte Ele­
phantiasis verwiesen, die in solcher Ausdehnung bei Lymphosarkomatosis wenig bekannt ist. 

Als Lymphosarkomatosis cutis beschreibt GUHRAUER den Fall einer 82 ja.hrigen Patientin. 
Es fanden sich plattenartige, derbe Infiltrate von blasser bis violetter Farbe, zum Teile mit 
Ulceration, ferner derbe, halbkugelige Tumoren von weicher Konsistenz und dunkler Farbe, 
mitunter kreisformig ovalar um ein £reies Zentrum angeordnet, bis apfelgroBe, ulcerierte, 
graugriine Tumoren an der Innenseite des rechten Oberarmes. Trotz teilweiser Riickbildung 
der Tumoren unter Rontgentiefendosen traten immer neue Infiltrate. auf. Die Lymph­
drUsen sind sii.mtlich groB und hart, das Blutbild normal. Histologie: Cutan-subcutan 
mii.Bige Lymphocyteninfiltrate. Exitus unter Inanitionserscheinungen. Die Autopsie er­
gab amyloidoische, gangra.nos ulcerierte Lymphdriisen an der Innenseite der groBen Magen­
kurvatur, sarkomaWse Entartung aner Lymphdriisen, keine Organmetastasen. 

Bei Durchsicht der zitierten FiUle aus dem Schrifttum werden alle jene, 
welche sich die Mitteilung von einwandfreien und typischen Fallen des Lympho­
sarkoms der Raut erhofften, besonders enttauscht sein. 1st es doch aus den 
wenigen Angaben mancher Falle schon ersichtlich, daB die Diagnose Lympho­
sarkom keineswegs feststeht, ja daB man bei einigermaBen aufmerksamem 
Vberlegen dieselbe direkt ablehnen mochte. Bei der Schwierigkeit des Stoffes 
aber muB die Stellungnahme zu jedem einzelnen Fall der personlichen Ent­
scheidung iiberlassen werden. Sie wird in allererster Linie davon abhangen, 
welche Kriterien man fiir die Bezeichnung Lymphosarkom verlangt. Da aber 
im Schrifttum das multiple Sarkoid KA.!>OSI-SPIEGLER oder auch Sarkomatosis 
(iutis genannt, erwahnt wird, soll wenigstens mit einigen Bemerkungen darauf 
eingegangen werden. 

Liegt bei einem auf Grund seiner klinischen und anatomischen Veranderungen 
in dieser Hinsicht verdachtigen Fall ein negativer Blutbefund vor, so wird man 
in allererster Linie an eine echte Sarkomatose der Raut denken. Dabei darf 
aber nicht auBer acht gelassen werden, daB auch eine primare Lymphosarko­
matose bei Sitz in inneren Organen die gleichen Rauterscheinungen machen 
kann und bei fehlendem Obduktionsbefund, insbesondere in der Vor-Rontgenara 
wegen ihrer verborgenen primaren Lokalisation gar nicht erkannt werden 
konnte. Abgesehen aber auch von diesen Bedenken, welche einem jeden dieser 
Falle besonders aus der ii.lteren Literatur entgegengebracht werden konnen, 
weist schon die Art des Wachstums auf einen echten blastomatosen ProzeB 
hin, so daB die weitere Besprechung mit Recht iibergangen werden kann. 

VII. Einige Bemerkungen iiber Atiologie und Pathogenese 
der Leukamie, einschlieJUich der Leukamie der Tiere. 

Wenn es auch niemalsdie Aufgabe des Dermatologen sein kann, Atiologie 
und Pathogenese der leukamischen Erkrankungen zu erforschen, sondern diese 
Arbeit in allererster Linie dem pathologischen Anatomen, resp. dem Ramato­
logen zukommen wird, so drangen sich bei einem eingehenderen Studium der 
Hautveranderungen doch manche einschlagige Fragen auf. 

Gerade aus der Mannigfaltigkeit der Rauterscheinungen ergibt sich vielleicht 
als Grundproblem die Frage: Kommt allen diesen so differehten, als leukamisch 
angesprochenen Veranderungen iiberhaupt eine gemeinsame pathologisch­
anatomische Grundlage zu in dem Sinne, daB sie alle als atiologisch einheitlich 
aufzufassen sind? Wenn auch diese Moglichkeit gewiB zugegeben werden muB, 
so darf auch der gegenteilige Standpunkt nicht einfach iibergangen werden, 
der von LUBARSCH in die Worte gekleidet wird: "lch bin immer mehr zu der 
Uberzeugung gekommen, daB die Leukamien ebenso einen Symptomenkomplex 
darstellen, den es atiologisch und pathologisch aufzuklaren gilt, wie die perni­
ziOsen Anamien, und daB man ebenso, wie man jetzt schon die perniziosen 
fortschreitenden Anamien in die sekundaren und kryptogenetischen Formen 
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einteilen kann, auch bei den Leukamien sekundare und kryptogenetische Formen 
unterscheiden soll." 

Wie weit der Standpunkt gerechtfertigt erscheint, fiir die Myelosen einer­
seits und die Lymphomatosen andererseits verschiedene atiologische Momente 
anzunehmen, sowie auf zahlreiche Detailfragen kann nicht naher eingegangen 
werden, sondern nur auf den Unterschied in den Hauterscheinungen, insbesondere 
bei den chronis chen und akuten Formen solI verwiesen werden. 

Schon bei der Abgrenzung des Themas und dem Versuch, eine Definition 
fiir den Begriff Leukaemie zu bringen, wurde die Auffassung BANTIS, der die 
lymphatische und myeloische Leukamie zu den bosartigen Tumoren rechnet, 
erwahnt. DemgemaB findet sich ja auch eine Reihe von Autoren - auch darauf 
wurde schon hingewiesen -, die in pathogenetischer Hinsicht die Geschwulst­
theorie fiir die Leukamie heranzieht. 

Wenn auch vielleicht die in dieser Hinsicht extremste Auffassung, wie z. B. 
von KOTTMANN, BARD und BISIADECKI, welche in der Leukamie ein Neoplasma 
des Blutes sehen, sowie iiberhaupt die Ansicht iiber den primaren Sitz del' 
Leukamie im Blut langst als widerlegt gelten kann, so darf der Anschauung, 
in der Leukamie eine geschwulstartige Affektion des hamatopoetischen 
Apparates zu erblicken, nicht jede Grundlage von vorneherein abgesprochen 
werden. 

Denn wie sich auch bei Erorterung jener mit Hauterscheinungen einher­
gehenden FaIle gezeigt hat, ist manchmal die Entscheidung, ob ein Blastom 
vorliegt oder nicht, auBerordentlich schwierig. Jedenfalls muB an der Tatsache, 
daB von den einfachen Hyperplasien zu den geschwulstartigen Bildungen zahl­
reiche Ubergange sich feststellen lassen, festgehalten werden. 

Gerade aber auch ein groBer Teil der auf der Haut sich findenden Bilder 
kann wieder gegen eine Geschwulstpathogenese gedeutet werden. Abgesehell 
von den geringgradigen, hauptsachlich durch das Jucken und Kratzen bedingteu 
unspezifischen Veranderungen sprechen z. B. die Erythrodermieformen gegen 
eine derartige Ansicht. Bei einer Annahme der Geschwulstnatur der Leukamiell 
im Sinne RIBBERTS, der konform dieser Ansicht in den Manifestationen der 
Leukamie in den verschiedensten Organen keine an Ort und Stelle autochthon 
entstandene Bildungen, sondern echte Metastasen sieht, miiBte in dieser Er­
scheinungsform eine vielfach die Haut universell befallende Metastase 
gesehen werden, zweifelsohneeine auBerordentlich gezwungene Vorstellung. 
Aber auch ein leukamisches Exanthem, das mitunter in tausenden E££lorescenzen 
iiber die Haut des ganzen Korpers disseminiert auf tritt, ist mit dieser Ansicht 
nicht ohne weiteres in Einklang zu bringen. . 

Denkt man aber an die akuten Leukamien, welches Krankheitsbild heute 
allerdings umstritten ist, so macht die Erklarung der so auBerordentlich rasch 
verlaufenden Prozesse auf Haut und Schleimhaut bei der Annahme, daB del' 
Erkrankung eine echte Geschwulst zugrunde liege, groBe Schwiel'igkeiten. Die 
rasch zerfallenden, oft weite Gebiete zerstOrenden Schleimhautulcerationen 
z. B. erinnern an eine Noma,' also an einen virulenten InfektionsprozeB, del' 
ausgedehnte Hautpal'tien, subcutanes Gewebe und Muskulatur vernichtet hat. 

Gerade durch die letzterwahnten Beispiele an Haut und Schleimhaut wird 
also die Briicke zu einer anderen pathogenetischen Vorstellung bereits geschlagen: 
Die Infektionstheorie. 

Von del' iiberwiegenden Mehrzahl del' Autoren vertreten herrscht viel£ach 
die Ansicht, daB ein infektioses odeI' infektiOs-toxisches Agens, das den hamato­
poetischen Apparat in Mitleidenschaft zieht, in atiologischer Hinsicht den 
Leukamien zugrunde liege. Ganz besonders bei den akuten Leukamien, VOl' 

allem gestiitzt auf den klinischen Verlauf, wie das so oft plOtzliche Beginnen, 
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den fieberhaften Zustand und auch den vorkommenden Ausgang in Heilung 
wurde diese Ansicht schon lange vertreten. 

Dabei wurde in atiologischer Hinsicht den Mundschleimhautaffektionen in 
der Annahme, daB sie die ersten Erscheinungen, also die Eintrittspforte vor­
stellen, eine besondere Bedeutung zugemessen. 

Wahrend aber eine Gruppe von Autoren den Standpunkt vertritt, daB 
dieselbe Noxe den akuten und chronischen Leukamien zugrunde liege und viel­
leicht ein Virulenzunterschied das verschiedenartige Bild hervorrufe, steht fiir die 
akuten Leukamien die Ansicht im Vordergrund, daB die differentesten Infektionen 
Blutbild und Organveranderungen der akuten Leukamie hervorrufen konnen. 

Diese zuerst vop. HOLST geauBerte Anschauung vertritt vor allem STERNBERG, 
der in der akuten myeloischen Leukamie kein besonderes Krankheitsbild sieht, 
sondern eine eigenartige Reaktion des hamatopoetischen Apparates auf eine 
Allgemeininfektion. Logischerweise will STERNBERG den Begrif£ der akuten 
myeloischen Leukamie daher auch ganz gestrichen wissen. 

Wenn auch eine Reihe von gewichtigen Griinden fiir diese Ansicht spricht, 
vor allem die nicht mehr unbetrachtlichen positiven bakteriologischen Unter­
suchungen, kann doch mit Sicherheit ein Urteil in der so schwerwiegenden 
Frage nicht gefallt werden. 

Bei dem Gedanken an eine Infektionstheorie der Leukamie setzte aber eine 
Reihe von Obertragungsversuchen auf das Tier ein, die es wieder als notwendig 
erscheinen lassen, sich mit der Leukiimie der Tiere zu befassen. 

Mit Sicherheit wurde die Leukamie bisher bei einigen Saugetieren, ferner 
beim Huhn beobachtet. Die letztere ist nach den Feststellungen ELLERMANNS 
und BANGS sowie HmsCHFELDS und JAKOBYS eine echte Leukamie, wenn auch 
einige Autoren wie SCHRIDDE, SKIBA und BURCKHARDT dies bestreiten. 

Auch Hautveranderungen wurden einigemale bei der tierischen Leukamie 
erwahnt. 

So beschrieb ein Lymphadenom der Haut bei einem Hund N OCARD ; LIENAU X 
berichtet iiber ein solches bei einer Kuh. Weiterhin verdient auch noch eine 
Mitteilung von WEIL und CLERC, eine leukamische Infiltration der Mamma 
betreffend, Erwahnung. Vielleicht ist auch die von KNUTH und VOLKMANN 
als Leukosarkomatose des Rindes beschriehene Erkrankung, bei der u. a. 
tumorartige Wucherungen am Euter und in der Kniefalte sich finden, hierher 
zu zahlen. 

Eine iibersichtliche Arbeit iiber die Leukamie beim Hund liegt von D. WmTH 
vor. Vor allem scheint uns aus dieser Arbeit der Hinweis erwahnenswert, daB 
das hamatopoetische System der Haustiere nicht wesensgleich jenem des Menschen 
sei, und daB, worauf auch JAGI6 die Aufmerksamkeit lenkte, die Reaktion des 
leukoblastischen Apparates nicht nur an die Art des Infektes gebunden, sondern 
auch von seiner Beschaffenheit, d. h. seiner Konstitution abhangig sei. 

WmTHS Untersuchungen erstrecken sich auf 13 Faile von Leukamie bei 
Hunden, darunter 12 mannliche Patienten und ein weiblicher. Ob die gewiB 
auffallende Feststellung, daB 5 Patienten Foxterriers betrafen, fiir den Derma­
tologen eine Bedeutung hat, vielleicht wegen der eigentiimlichen Pigment­
verteilung, laBt sich nicht entscheiden. Bei 6 Beobachtungen finden sich An­
gaben, die in unser Fach einschlagen. Fall I zeigte eine Schwellung des Penis 
lmd Scrotums mit teils punktftirmigen, teils flachenhaften Blutungen, wobei 
eine weitere Zunahme verzeichnet ist und spaterhinsich ein Geschwiir ent­
wickelte. Bei Fall III bestanden neben einem schuppenden Ekzem an der 
Stirne ein teilweiser Haarausfall, dann auch Erosionen mit Blutungen, im 
Fall VII wird das Haarkleid als vtillig glanzlos und struppig bezeichnet, in 
Fall II wird wieder eine starke Verdickung der Haut an der linken Stirnseite 
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angefuhrt, wahrend Fall XII Schleimhautprozesse wie Schwellung del' Tonsillen 
von grungelber Farbe und mit zahlreichen Blutungen durchsetzt zeigte und im 
letzten Fall XIII noch eine seros-sulzige Infiltration des Unterhautbindegewebes 
am Hals und an del' Brust bestand. AIle diese FaIle betrafen nach WIRTH mye­
loische Wucherungsprozesse mit Ausnabme del' FaIle XII und XIII, die als 
lymphatische Leukamie angesprochen werden. 

Trotz del' relativ groBen Zahl von 13 Fallen ist die Ausbeute von 6 Fallen 
bezuglich del' Hautveranderungen keine ubermaBig groBe, wobei noch zu be­
tonen ist, daB sich irgendwie verwertbare Angaben, daB es sich auch bei 
den geringen Veranderungen im Integument wirklich um ursachlich mit der 
Leukamie zusammenhangende Prozesse handelt, nicht vorliegen. 

Vielleicht am interessantesten ist Fall VI mit einem Ekzem an del' Stirne, 
teilweisem Haarausfall, spateI' dann zahlreichen Knotchen und Blutungen. 
Leider liegt eine histologische Untersuchung nicht vor, immerhin konnten aber 
diese Erscheinungen als Manifestation eines leukamischen Prozesses in der Haut 
gedeutet werden. Del' Fall selbst wird von WIRTH auf Grund del' bistologischen 
Untersuchung del' Organe als myeloische Leukamie angesprochen. 

Aus seinen SchluBsatzen verdienen die letzten vier auch fUr den Derma­
tologen eine Wiedergabe: 

,,5. Die mit Vermehrung del' polymorphkernigen Zellen einhergehenden 
Prozesse sind del' myelogenen Leukamie des Menschen im Wesen gleich odeI' 
doch sehr nahestehend. 

6. Del' Blutbefund bei dem von uns als myelogene Leukamie aufgefaBten 
KrankheitsprozeB des Hundes ist von dem typischen myelogenen leukamischen 
Blutbilde des Menschen sehr verschieden. Er gleicht einer hohergradigen Leuko­
cytose mit verhaltnismaBig wenig jugendlichen Elementen. Wegen des Blut­
bildes waren diese Prozesse nach del' humanmedizinischen Bezeichnung als 
myelogene Aleukamie odeI' Subleukamie zu bezeichnen. 

7. Das Blutbild der lymphatischen Leukamie des Hundes hingegen ist jenem 
del' menschlichen lymphatischen Leukamie ahnlichel', ist aber auch qualitativ 
sehr viel weniger ausgepragt als jenes beim Menschen. 

8. Ein typisch myeloisch-Ieukamisches Blutbild im Sinne del' Humanmedizin 
ist bei den Haustiel'en bis jetzt noch nicht beobachtet worden." 

Geht man von del' letzten Feststellung aus, dann ware in ihr - naturlich 
in der Reihe del' myeloischen Erkrankungen - eine Parallele zu einzelnen 
Beobachtungen in del' Humanmedizin gefunden, bei denen sich lokale Prozesse 
in del' Haut finden, die als lymphatisch-Ieukamiscbe Veranderungen auf 
Grund des histologischen Bildes gedeutet werden mussen, wahrend aIle, auch 
wiederholte Untersuchungen einen entsprechenden Blutbefund vermis sen lassen. 
Es waren dies jene, im Abschnitt Lymphosarkom differentialdiagnostisch 
erwahnten FaIle, welche HIRSCHFELD als isolierte aleukamische Lymphadenose 
del' Haut bezeichnet. 

Es ergeben also die Studien del' Leukamie beim Tier und zwar beim Hund 
durch WIRTH die bedeutsame Tatsache, daB die Auffassung des Blutbefundes 
als Symptom voll und ganz zutrifft, ja daB dieses sonst allerbedeutsamste 
Symptom bei Beurteilung einschlagigel' Erkrankungen besonders beim Hund 
wesentlich in den Hintergrund zu rucken hat. 

Untel' allen diesen bisherigen Mitteilungen uber leukamische Hautverande­
l'ungen bei Tieren sind die einwandfl'ei verwertbaren noch zu sparlich. So 
interessant sie als Einzelbefund sind, diirfte ihnen fUr das Studium der leuk­
amischen Hautprozesse beim Menschen im allgemeinen und fur die Pathogenese 
del' Hautmanifestationen im besonderen, wie dies auch v. DOMARus und NAEGELI 

betonen, bis nun eine prinzipielle Bedeutung kaum zukommen. 
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VIII. Therapie. 
Bei der Therapie wird es sich in allererster Linie darum handeIn, festzustellen, 

daB die Erscheinungen auf dem Hautorgan nur ein Symptom und dazu sogar 
nicht ein gewohnliches einer Erkrankung des hamatopoetischen Systems sind. 
Daher kann auch vom Dermatologen eine Therapie der Leukamie an sich erst 
in zweiter Linie verlangt werden. Aber Aufgabe des Hautarztes muB es sein, 
sich mit den leukamischen Veranderungen im Hautorgan auch in therapeutischer 
Richtung zu beschaftigen. Es kann also auch bei einem Leukamiker mit Haut­
erscheinungen eine irgendwie Erfolg versprechende Therapie nur aus der Zu­
sammenarbeit zweier oder sogar mehrerer Disziplinen zu erhoffen sein. 

Als zweiter Grundsatz bei der Behandlung der Leukamie muB sich auch 
der Dermatologe vor Augen halten, daB wir die Ursache dieser ganzen Er­
krankungsgruppe nicht kennen, es sich daher immer nur um rein symptomatische 
MaBnahmen bei einer unheilbaren Krankheit handeIn kann. Somit ist auch 
von der kunstvollst und exaktest durchgefiihrten Therapie keine Heilung, 
sondern nur eine Besserung zu erwarten. 

Die bei Leukamien sich fin,denden Hauterscheinungen konnten unter anderen 
in solche mit unspezifischem histologischen A ufbau und in solche mit spezifischem 
Aufbau geschieden werden. Die erste Gruppe, auch unter dem Namen der 
Hautbegleiterscheinungen zusammengefaBt, enthalt die verschiedenartigsten 
Manifestationen. Aber allen diesen klinischen Bildern kommt fast ausnahmslos 
ein gemeinsames, allerdings subjektives Symptom zu: Der Juckreiz, Pruritus. 
Es wird sich daher als eine der allerhaufigsten Aufgaben des Dermatologen 
ergeben, diesen Juckreiz zu behandeIn. Neben medikamentosen therapeutischen 
Eingriffen stehen derzeit auch die verschiedensten Formen der Strahlenbehand­
lung zur Verfiigung. 

Vor allem eignen sich als Antipruriginosa, also zur Einleitung einer lokal 
symptomatischen Behandlung auch aIle jene Mittel, welche gegen diese Sym­
ptome bei ganz anderen Ursachen in der Dermatologie mit erfahrungsgemaBem 
Erfolg zur Anwendung gelangen. 

Aus ihrer groBen Zahl sollen nur einige herausgegriffen werden. Spirituose 
Losungen mit Salicyl- (1%), Teer- (Tct. rusci 6-10%) und Resorcin- (1/2-1%) 
praparaten, durch Betupfen auf die Haut gebracht, konnen oft, allerdings nur 
voriibergehend, eine Jucklinderung herbeifiihren. Dabei soIl auf den Carbol­
(1 %), Menthol- (1 %) und den Kalmitol- (2-100f0) -Spiritus, der sich mitunter 
bei dem so stark juckenden akuten Lichen ruber planus hilfreich erweist, nicht 
vergessen werden. Die allgemein bekannte Trockenpinselung, mehrmals im 
Tage appliziert, kann sich ebenfalls als brauchbar zeigen. Auch mit Liquor 
Burowi oder Solutio acidi borici bereitete Salben (Rp. Sol. acid borici 3% 
(Sol. alumino acet. 3%, Lanolini anhydr., Vasel. flav. am. aa) allgemein unter 
dem Namen Kiihlsalben bekannt, verdienen angewendet zu werden. Bei allen 
diesen MaBnahmen kann man auch noch indifferente Puder oder solche mit 
Zusatz von Anaestheticis (Anasthesin, Cycloform 5-10%) - insbesondere in 
kiihlem Zustande - gleichzeitig zur Anwendung bringen. Der Zusatz von 
anasthesierenden MitteIn soIl auch zu verschiedenen, am zweckmaBigsten 
indifferenten Salben versucht werden. Um moglichst wenig die leicht vulnerable 
Raut durch Reize zu irritieren, wird bei der Leukamie von Einreibungen, die 
sich schon mechanisch auswirken, ganz abgesehen von reizenden Medikamenten, 
wie z. B. Jothion oder Mesothon, besser Abstand genommen werden. 

Zur Stillung des Juckreizes konnen auch hydrotherapeutische Prozeduren 
vorsichtig durchgefiihrt, wie Duschen, kalte Abreibungen, protrahierte lauwarme 
oder auch direkt warme Bader, herangezogen werden. Zu diesen Badern ist 
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es zweckmaJ3ig, verschiedene Zusatze hinzuzuftigen. So wirken oft milde 
Schwefelbader, bereitet durch Zusatz von 200-300 g Solutio Vlemingkx bzw. 
2-5 E.Bloffel des nahezu geruchlosen, auch Metallbadewannen nicht angreifen­
den Thiorubrol (Wolo A.G.), jucklindernd. Vielleicht der beste Erfolg laBt 
sich von Radiumbadern erhoffen. Durch Beigabe von Radiumemanation zu 
einem lauwarmen Wannenbad, beginnend mit 100000 M.E. und ansteigend 
immer um 100000 M.E. bis zu 1000000 M.E. laBt sich ein derartiges Bad 
unschwer bereiten. 

In gleicher Hinsicht, natiirlich nur rein symptomatisch, wirkt das v. HEBRA­
sche Wa8serbett oft ausgezeichnet. Man kann die yom Juckreiz so sehr geplagten 
Patienten fiir den Anfang der Therapie ohne Unterbrechung Tag und Nacht, 
oft 14 Tage und auch langer, im Wasserbett bei etwa 280 R belassen, um mit 
Besserung der subjektiven Beschwerden allmahlich wieder auf eine Behandlung 
im Trockenbett tiberzugehen. ErfahrungsgemaB wird zuerst fUr einige Stunden 
des Tages der Versuch mit einer Trockenbettbehandlung unternommen, dann aber 
werden auch tiber die ganze Nacht die Patienten auBerhalb des Bettes belassen. 

Ein einfacher, in jeder Badewanne durchfiihrbarer Versuch der Behandlung 
eines sonst vielleicht nicht beeinfluBbaren Juckreizes erscheint uns in der An­
wendung des sogenannten "Sandor-Schaumbades" gegeben. Ein Gemenge 
von Schaum, bestehend aus 90% Luft und 10% Wasser, wozu noch pro Bad 
150 ccm Schaumbildnerzusatz, eine Saponinlosung, hinzukommen, das in 
wenigen Minuten durch eine eigene Apparatur in einer gewohnlichen Badewanne 
erzeugt werden kann, wirkt auf die in diese Schaummasse eingebrachten Patienten 
allgemein, vielfach aber auch beztiglich des Juckens auBerordentlich beruhigend. 

Neben der lokalen, extern einwirkenden Therapie des Juckreizes soli auf 
eine innere Bekamp£ung desselben nicht vergessen werden. Dabei ist vielleicht 
wieder ein doppelter Applikationsweg zu unterscheiden. 

So konnen die Medikamente per os oder auch intraven6s eingebracht werden. 
Zur peroralen Therapie des Pruritus eignen sich eigentlich aile Sedativa. Deren 
Zahl ist eine derart groBe, die Auswahl der von der Industrie auf den Markt 
gebrachten Produkte eine so imposante, daB auf eine irgendwie vollzahlige 
Nennung auch nicht im entferntesten ein Anspruch erhoben werden kann. Am 
verwertbarsten ist oft das Brom und seine verschiedenen Derivate oder yom Brom 
herstammende pharmazeutische Erzeugnisse [Bromural (Knoll) 0,3, 2-bis 
3 Tabletten taglich, Sedobrol (Cewega) 1 Tablette auf 1 Tasse heiBen WassersJ. 
Bei der Auswahl des einzelnenMedikamentes wird der Umstand, daB die Patienten 
vielfach tiber eine gestorte Nachtruhe klagen, von nicht zu verachtender Be­
deutung sein. Daher konnen neben dem Brom auch Hypnotica wie Pantopon 
(Roche) in Tabletten a. 0,02 g, aber auch in Zapfchen zu 0,02 g, Algocratin 
(Lacosme), Veramon (Schering) 0,4, 2-4 Tabletten, Medinal in Dosen zu 
0,5 g, Adalin (0,5-1,0) usw. Verwendung finden. 

Diesbeztiglich liegen ja gerade hinsichtlich der Bromtherapie eine Reihe von 
Arbeiten vor. Auch wiederholte intravenose Brominjektionen einer 10% wasse­
rigen Losung von Bromnatrium (MENDELJEW), Bromostrontiuran (WEIL) 5 bis 
10 ccm lassen sich nicht immer, aber doch mitunter erfolgreich in der Be­
kamp£ung des Pruritus verwenden. Auch das von BRUCK emp£ohlene Magnobrol 
(Milkal) , eineMagnesium-Brom-Glykokoll-Losung, die sowohl intern in Pulverform 
(3 KaffeelOffel taglich) sowie intramuskular je 10 ccm an 3 aufeinanderfolgenden 
Tagen verabreicht wird, kann deutliche Linderung des Juckreizes bringen, 

Da nun im vorstehenden bereits der intraven6se Injektionsweg, und zwar 
vor allem die Einverleibung von Mitteln zur Behandlung des Pruritus betreten 
wurde, soli eine Reihe von therapeutischen MaBnahmen, welche auf dem gleichen 
Wege zur Durchfiihrung gelangen, Erwahnung finden. So werden seit Einfiihrung 



Therapie der Leukii.mien. 157 

einer Reihe als Kolloid-Therapie bezeichneter Eingriffe, vor allem durch 
LUlTHLEN, auch diese zur Bekampfung des Pruritus verwendet. In dieser 
Vorstellung wird intravenos Eigenblut, und zwar Vollblut (2-10 ccm) injiziert. 
Haufiger gelangt Eigenserum (2-20 ccm) zur Verwendung. Die Durchfiihrung 
dieser letzten Therapie gestaltet sich in der Weise, daB Eigenblut abgenommen 
und, nachdem es geronnen ist, das dariiberstehende Serum dem Patienten 
injiziert wird. Es bedarf gar keiner Bemerkung, daB peinlichste Sterilitat als 
erster Grundsatz zu gelten hat. Aber nicht nur Eigenserum gelangt zur Ver­
wendung, auch steriles Pferdeserum wird zu dem gleichen Zweck empfohlen. 
Bei del' abel' heute so vielfach geiibten Serumtherapie ist Vorsicht, ob bei dem 
zu behandelnden Patienten nicht schon friiher emmal eine Pferdeseruminjektion 
ausgefiihrt wurde und daher die Gefahr del' Anaphylaxie besteht, ganz besonders 
am Platze. Viel einfacher gestaltet sich eine intravenose Kalktherapie zur Be­
kampfung des Pruritus. So werden 10% Calcium chloratum (Merck), Menil 
(Calciumchloridharnstoff) (Knoll), Calciumglukonat (Sandoz), und zwar je 
5-10 ccm injiziert. Auch die intravenose Einspritzung gleicher Mengen von 
Strontiuran (Strontiumchloridharnstoff, Weil) , endlich die Applikation von 
Ringerlosung erweist sich ebenfalls nicht selten von Vorteil. 

An dieser Stelle diirfen auch Versuche del' Behandlung eines qualenden 
Pruritus mit Hille del' Bluttransfusion nicht vergessen werden. Die Blut­
transfusion hat sich ja in del' Dermatologie schon eine gewisse Position ver­
schafft, wir erinnern nur an die Behandlung del' Verbrennungen mit diesel' 
Methode (RIEHL sen. und jun.). 

Gerade bei del' Ausgestaltung der percutanen Injektionstechnik, welche die 
wiederholte Durchfiihrung del' Transfusion gestattet - und gerade diesel' 
Umstand wird bei Verwertung der Transfusion als Therapeuticum in del' 
Dermatologie von Bedeutung sein - diirften doch vielleicht auch noch weitere 
Versuche in dieser Hinsicht, die, wenn sie mit del' notwendigen V orsicht aus­
gefiihrt werden, keineswegs schaden konnen, noch am Platze sein. Allerdings 
darf nur der sich an diese Therapie heranwagen, welcher die chirurgische Seite 
derselben, sowie auch die notwendigen sel'ologischen Grundfragen voll und 
ganz beherrscht. Auch nur auf die diesbeziigIichen grundlegenden Tatsachen 
einzugehen, wiirde das zu bearbeitende Thema weit iiberschreiten. Es sei in 
diesel' Hinsicht auf einschlagige, hauptsachIich von chirurgischer Seite stammende 
monographische Dal'stellungen (z. B. BREITNER) verwiesen. 

Da abel' die Bluttransfusion nicht nur zur Bekampfung des einen Symptoms, 
des Pruritus, in Verwendung gezogen wurde, sondern allgemein therapeutische 
V orschlage bei del' Leukamie mit Hilfe der Bluttransfusion vorIiegen, nach 
JAGI6 und SPENGLER allerdings nur bei schwel'er Anamie im Verlaufe del' Er­
krankung, muBte dieses Verfahren in Kiirze Erwahnung finden. 

In der zweiten Gruppe der klinischen Erscheinungsformen der Leukamie 
im Hautorgan, welche eine Behandlung von seiten des Dermatologen erfordert, 
konnen alle jene Prozesse zusammengefaBt werden, welchen histologisch ein 
spezijisch leukamischer Bau zukommt. In diesel' Gl'uppe finden auch die nicht so 
seltenen pathologischen Prozesse in der Mundschleimhaut eine Besprechung, wenn 
auch nicht alle die Forderung eines histologisch leukamischen Aufbaues erfiillen. 

Vielleicht konnte bei circumscripten leukamischen Tumoren die Idee einer 
operativen Behandlung eine immerhin verstandIiche Vertretung finden. Theo­
retisch ware ja der Versuch bei den so auBerordentlich seltenen aleukamischen 
Lymphomatosen mogIich, bei denen sich nur ein circumscripter Tumor findet, 
Driisen- und innerer Befund, sowie Blutbild dauernd negativ ist, so daB ja die 
Diagnose iiberhaupt nur auf dem histologischen Bild des Hautknotens sich auf­
baut. Diese FaIle werden ja gewiB wenigstens in irgendeiner, wenn auch abol'tiven 
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Form, chirurgisch angegangen werden. Denn schon die Stellung der Diagnose 
bedingt einen chirurgischen Eingriff, um Gewebe fUr die histologische Unter­
suchung zu erhalten. Eine Entfernung des ganzen Tumors im Gesunden konnte, 
wenn es auch sehr fraglich erscheint, nach der vorliegenden Schilderung einzelner 
Falle wirklich eine dauernde Heilung zur Folge haben. 

Ob es aber als zweckmaBig zu bezeichnen ist, bei den gewohnlichen leuk­
amischen Tumoren - es handelt sich ja dabei uberwiegend um chronische 
Lymphomatosen - sich zur Therapie eines chirurgischen Eingriffes zu 
bedienen, ist auBerordentlich fraglich. Auf Grund auch eigener Erfahrung 
kann wohl gesagt werden, daB selbst groBere Eingriffe, die ja vielfach gemacht 
werden, um intra vitam Untersuchungsmaterial zu erhalten, ohne irgendwelche 

Abb.80. Lymphatisch-leukamische Tumoren. 
Gesicht vor der Rontgenbestrahlung. (Fall P.) 

(Sammlung der Klinik ARZT.) (Vgl. Text, S. 73.) 

Abb. 81. Lymphatisch-leukamische Tumoren. 
Gesicht nach der Rontgenbestrahlung. (Fall P.) 
(Sammlung der Klinik ARZT.) (Vgl, Text, S. 73.) 

Beschwerden uberstanden werden und rasch zur Heilung gelangen. Thera­
peutisch kann vielleicht im Einzelfall ein kosmetischer Effekt sich ergeben, 
der aber auch meist nur von vorubergehender Dauer ist, eine Beeinflussung 
des Grundleidens aber, auch nur im Sinne einer Besserung, ist in keiner Weise 
zu erwarten. 

Es bleibt somit als therapeutisches Agens bei der Behandlung spezifisch 
leukamischer Hautveranderungen nur die Strahlentherapie ubrig, und zwar: 
Rontgen und Radium. 

FUr den Dermatologen spielt in der Behandlung der spezifisch leukamischen 
Prozesse die Rontgenbehandlung die allererste und allerwichtigste Rolle. Uber 
die Wirkung soll nur soviel gesagt werden, daB die Rontgenstrahlen in elektiver 
Weise die Leukocyten und die leukocytenbildenden Apparate schadigen, ohne 
dabei, eine entsprechende Dosierung und Durchfiihrung vorausgesetzt, die 
ubrigen Organe und Gewebe ill gleichen Sinne zu beeinflussen. Aus dem histo­
logischen Aufbau der fUr die Rontgenbehandlung in Frage kommenden Haut­
tumoren ergibt sich schon aus diesem allgemeinen Grundsatz ihre Eignung fur 
diese Therapie. Bei der elektiven Wirkung der Strahlen auf die Leukocyten 
werden diese ganz besonders geschadigt und damit die Ruckbildung der Ge­
schwiilste eingeleitet. 

Bei der praktischen Durchfiihrung der Behandlung leukamischer Haut­
veranderungen ist zwischen den meist sehr ausgebreiteten Infiltraten, die einem 
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Ekzem ahnlich sein ki)nnen, oder unter dem Bilde einer Erythrodermie auf­
treten, und den Erscheinungsformen der leukamischen Tumoren zu unterscheiden. 

" c:l 
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Die ersteren pflegen nach AEZT und FURS auf Ekzemdosen einer mittelharten 
Strahlung (2-3 H gefiltert durch 1/2 mm Al) schon ziemlich prompt zu reagieren. 
Die letzteren bediirfen wesentlich gro13erer Dosen (5-6 H durch 3-4 mm Al). 
Diese etwas allgemein gehaltenen Vorschriften miissen ausreichen, beziiglich der 
Drirchfiihrung sei auf spezielle Lehrbiicher der Rontgen-Hauttherapie (SCHREUS, 
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HABERMANN und SCHREUS, ARzT und FURS u. a.) verwiesen. Ausdriicklich soil nur 
auf die oft ganz betrachtliche Reaktion leukamischer Rautprodukte aufmerksam 
gemacht werden, besonders als Friihreaktion; kurz nach einer Rontgentherapie 
von leukamischen Tumoren, z. B. des Gesichtes, tritt oft eine beangstigende, 
allerdings rasch voriibergehende Rotung und Schwellung des ganzen Gesichtes 
auf, derart intensiv, daB der Gedanke an ein Erysipel sogar Berechtigung hat. 

SGALITZER konnte iibrigens bei einigen Leukamiefallen giinstige Erfahrungen 
mit den von TESCHENDORF empfohlenen Ganzbestrahlungen des Korpers 
in Dosen von 1/50 - 1/20 RED erzielen. 

Die ziemlich haufig zur Beobachtung gelangenden Veranderungen in der 
Mundschleimhaut fallen vielfach auch in den therapeutischen Bereich des Derma­
tologen. Randelt es sich um solide, massige Infiltrate, dann kann aueh bei 
dieser Lokalisation eine Rontgenbehandlung in Frage kommen. Die Durch­
fiihrung ist wesentlich sehwieriger, nur ein gewiegter Faeharzt wird in der Lage 
sein, eine derartige Therapie durchzufiihren. Viel haufiger wird es sich um die 
Behandlung von zerfallenen Ulcera oder lokalen Gangranen handeln. Anti­
septische MaBnahmen stehen dann im Vordergrund arztlieher Tatigkeit. Rierher 
waren unter anderen zu zahlen: Spiilungen mit Wasserstoffsuperoxyd, mit 
Jodlosungnach PREGL, oder der Ralogen-(Jodofluorin-)LOsung nach ALBRECHT 
ULZE,R. Unter derartigen MaBnahmen kann es zu Demarkation, dann Reinigung 
und AbstoBung nekrotischer Gewebsmassen kommen. Selbstverstandlieh 
handelt es sieh auch dabei nur um rein lokale symptomatische Eingriffe, von 
irgendeiner Reilung ist keine Rede. 

Neben der Strahlenbehandlung mit Rontgenlicht kann aueh eine Behand­
lung mit Radium (Kontakt- und Distanzbestrahlung) in Frage kommen. So 
eignen sich eircumscripte leukamisehe Knoten zu dieser Therapie, wenn sie eine 
geringere Ausdehnung besitzen. Schon RIEHL und KUMER haben u. a. darauf 
hingewiesen, daB ihr Gewebe gegen Strahlen auBerordentlieh empfindlieh ist. 
Meistens wird bei der Kontaktbestrahlung mit Dosen von 40-60, bei Distanz­
bestrahlung auf 1-2 em Entfernung mit 100-300 Milligrammelementstunden 
y-Strahlen das Auslangen gefunden. Die genannten Strahlenmengen konnen 
dann in Pausen von 2-3 Wochen mehrfaeh wiederholt werden. Wie u. a. kiirz­
lich JAGIC anlaBlich der Vorstellung eines Falles von typischer lymphatischer 
Leukamie betonte und wir aus eigener Erfahrung bestatigen konnen, gehen 
aueh die Lymphknotenintumescenzen an Rals, Axillen usw. auf Radium­
fernbestrahlung in den obgenannten Strahlendosen gut zuriick. Die Radium­
wirkung ist, wie schon JAGIC betont, mitunter langsamer, aber sonst ebenso 
sicher wie die Rontgenbehandlung, der Effekt auf das Blutbild wahrseheinlieh 
in der Regel geringer; unangenehme Naehwirkungen sind naeh Radiumbestrah­
lung weit seltener als bei Rontgenstrahlen. Auch bei der Radiumbestrahlung 
machtiger Milztumoren, vor allem bei myeloischer Leukamie konnten wir 
mehrfach Absinken der Leukoeytenzahl und Verkleinerung der Milzschwellung, 
sowie Besserung des Allgemeinbefindens beobaehten. Es wurden meist an auf­
einanderfolgenden Tagen oder mit Zwisehenraumen von einem Tag je zwei 
Felder an Vorder-, Seiten- und Riickenpartie des Milztumors von 1-2 em 
Distanz mit 100-200 Milligrammelementstunden y-Strahlen belichtet. Be. 
sonders erwahnenswert ist vielleieht noeh die indirekte Radiumwirkung auf ein 
kleinpapuloses, spezifiseh leukamisehes Exanthem bei einer von ARZT beschrie­
benen 62jahrigen Frau mit ehroniseh-leukamiseher Lymphomatose. Bei dieser 
konnte binnen kurzer Zeit mit Radiumdistanzbestrahlung der vergroBerten 
Lymphknoten an Rals, Axilla und Inguinalgegend, sowie des Milztumors mit 
genannter Technik ein voriibergehender volliger Sehwund des Exanthems 
festgestellt werden. 
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In Erganzung soIl noch zur Vollstandigkeit hinzugefligt werden, daB auch 
eine intravenose Injektionstherapie mit RadiumsaIzen, allerdings mit wenig 
befriedigendem Erfolg, versucht wurde. Unlosliche SaIze bleiben noch langer 
als lOsliche im Korper verankert. RadiumsaIze sind oft auch bariumhaltig, 
worauf wegen Vergiftungsgefahr besonders zu achten ist. Auch von einer Radium­
emanationstherapie, wobei die Radiumemanation teils in intravenosen Injek­
tionen, teils in Form von Inhalationen dem Korper einverleibt wird, ist kaum 
ein Erfolg zu erwarten. Zudem konnen im Verlauf der intravenosen Behandlung 
mit Radiumemanation Nebenschadigungen (z. B. Fettgewebsnekrosen - ASKA­
NAZY und JENTZER) auftreten. 

Als wichtigstes Therapeuticum fiir aIle Formen der leukamischen Haut­
prozesse, seien es nun unspezifische oder spezifische Hautveranderungen, muB 
das Arsen bezeichnet werden. Es wird auch jenes Mittel sein, dessen Verab­
reichung unter allen anderen therapeutischen Eingriffen fiir den Dermatologen 
in allererster Linie in Frage kommt. Vor allem ist die subcutane Injektion einer 
1 % Natrium arsenicosum- (exactissime neutralisat.) Losung zu erwahnen. 
Mit 0,1 beginnend, wird man in Pausen von zwei Tagen bis 1 ccm ansteigen und 
dann evtl. die Dosis allmahlich noch weiter erhohen, bis zu der gleichen Menge 
einer 2%-Losung. AuBer Natrium arsenicosum wird auch vielfach Natrium 
kakodylicum oder Atoxyl in 10% Losung in gleicher Weise in Verwendung 
genommen. Von Spezialpraparaten ist derzeit vielleicht das Solarson (BAYER) 
besonders beliebt. Es wird meist ganz ausgezeichnet vertragen, man muB sich 
aber bewuBt sein, daB es imKubikzentimeter in Starke I nur 0,003, in Starke II 
0,006 g Acid. arsenicosi, also relativ schwache Dosen von Arsen enthalt. 

Neben den Injektionspraparaten darf die stomachale Verabreichung des 
Arsens nicht vergessen werden. Dieselbe erfolgt entweder durch Tropfen oder 
Pillen, evtl. auch durch arsenhaltige Wasser in Form einer Trinkkur. Fiir 
erstere Verabreichung kommt fast ausschlieBlich die Solutio arsencalis Fowleri 
in Frage, die entweder allein oder zu .gleichen Teilen mit Stomachicis oder 
Eisenpraparaten verschrieben wird. 

Rp. Rp. 
Sol. arsenica.lis Fowleri Sol. arsenicalis Fowleri 
Tinct. amar. aa 15,0 Tinct. ferri pomati aa 15,0 

S. 3 x 3 Tropfen tgl. S. 3 x 3 Tropfen tgl. 
aufsteigend zu nehmen. aufsteigend zu nehmen. 

Ala Pillen werden vor allem die asiatischen Pillen verwendet. Eine alte 
Verschreibweise lautet: 

Rp. 
Arsenici albi 0,75 (!) 
Pulv. pip. nig. 6,0 
Gum. arab. 1,5 
Rad. Althaeae pulv. 2,0 
Aqu. font. quo S. u. fiant pilulae Nr. 100 

S. 3 Pillen tgl. und jeden 3. Tag um 1 Pille ansteigend bis auf 8 Pillen im Tag. 

Versuche einer Salvarsanbehandlung der Leukamie (Neosalvarsan 0,15) 
wurden wegen des volligen Versagens bald wieder aufgegeben, nur vereinzelt 
wird danach liber voriibergehende Besserung allein (K. HOFFMANN, SA:mZ 
DE AJA), oder in Verbindung mit Chininum bisulfuricum Injektionen (0,2 in 
2 ccm H 20) (JAGIO und SPENGLER) berichtet. 

Trinkkuren mit arsenhaltigen W iissern werden wohl ausschlieBlich in Kurorten 
wie Roncegno, Levico uSW. nach spezieller arztlicher Verordnung ausgefiihrt 
werden. 

Bei allen diesen Medikationen mit Arsen muB selbstverstandlich auf Ver­
giftungssymptome ganz besonders geachtet werden. Rauhigkeit im HaIse, 

Handbuoh der Haut- u. Gesohlechtskrankheiten. VIII. 1. 11 
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Trockenheit im Munde sind schon die ersten Anzeichen, die zur Vorsicht, wenn 
nicht iiberhaupt zum Aussetzen des Arsens, das aber nicht plOtzlich, sondern 
allmahlich unter Riickgang der Arsendosen erfolgen soli, raten. Mitunter tritt 
auch ein Erythem an den Handen als Ausdruck der Unvertraglichkeit des 
Arsens auf, Keratosen werden sich wohl kaum als Anfangssymptom einer Arsen­
schadigung einstellen. Erscheinungen von seiten des Magen-Darmtraktes, zuerst 
unter dem allgemeinen Bild von VerdauungsstOrungen sich bemerkbar machend, 
mahnen ebenfalls zur gr6Bten Vorsicht bei der Arsentherapie. 

So ergeben sich also fiir die Arsenbehandlung, welche ja jahrzehntelang 
die einzige Therapie der Leukamie war, die allerverschiedenartigsten Appli­
kationsweisen. Ihre Erfolge sind natiirlich auch nur bescheiden. Der gehobene 
Allgemeinzustand und die Zunahme der K6rperkrafte kann ja auch, allerdings 
selten, mit einer geringen Besserung im Blutbild einhergehen. DaB durch 
derartige Allgemeinveranderungen ad melius auch eine geringe giinstige Beein­
flussung der Hautprozesse erfolgen kann, ist nur zu erwarten. Aber auch die 
gewiB sehr seltene allerstarkste Arf'enwirkung ist nur voriibergehend und rein 
symptomatisch. Das Grundleiden wird in seinem unheilvollen Gang in keiner 
Weise beeinfluBt. 

Anhangsweise verdient auch die bei den leukamischen Reaktionen von STERN­
BERG und seinen Anhangern vertretene Ansicht, in der akuten Leukiimie eine 
von der chronischen Leukamie in pathogenetischer Hinsicht vollkommen du­
ferente Erkrankung zu erblicken, beziiglich der Therapie eine Beriicksichtigung. 
Steht man mit STERNBERG auf dem Standpunkte, daB es sich bei den sogenannten 
akuten Leukamien um den eigenartigen Ausdruck einer Sepsis handelt, dann 
werden natiirlich andere therapeutische Wege einzuschlagen sein. DaB dieselben 
unter jenen zahlreichen, leider meist von wenig Erfolg begleiteten Mitteln wie 
Elektrargol, Kollargol, Methylenblausilber, Argochrom usw. eventuell auch 
in den Serumpraparaten zu suchen sein werden, darauf solI, ohne in Einzelheiten 
einzugehen, nur hingewiesen werden. 

Das Resume des allerdings so auBerordentlich traurigen Kapitels der Therapie 
leukamischer Hauterkrankungen geht also dahin, daB wir ursachlich in gar 
keiner Weise etwas und symptomatisch recht herzlich wenig vermogen. 

Bei der ja immer und immer wieder betonten Auffassung, im erkrankten 
Hautorgan nur eine Teilerscheinung zu erblicken, ist aber auch eine sympto­
matische Therapie eines Organes, in unserem FaIle der Haut, eine vollstandig 
unzureichende und liickenhafte und muB mit der Behandlung des Gesamt­
organismus vergesellschaftet sein. 

Diese steht im Einklang mit den therapeutischen Bestrebungen bei der 
Leukamie im allgemeinen, beziiglich derer auf hamatologische Lehrbiicher 
verwiesen werden muB (JAGlC und SPENGLER, HmSCHFELD u. a.). 

IX. Prognose. 
Der Abschnitt, der sich mit der Prognose der leukamischen Erkrankungen 

vom Standpnnkte des Dermatologen zu beschaftigen hat, kann sehr kurz gefaBt 
werden. Nimmt man die akuten Leukamien im Sinne STERNBERGs aus, iiber 
deren ZugehOrigkeit zu den Leukamien iiberhaupt ja der Streit tobt und die 
ja nicht so selten in Heilung iibergehen, so ist die Prognose quoad vitam absolut 
infaust zu stellen. 

An diese ungiinstige Allgemeinprognose hat sich eine Besprechung der Aus­
sichten der leukamischen Hautveranderungen anzuschlieBen. So ungiinstig 
die allgemein prognostischen Chancen gestellt werden miissen, so gunstig kann 



Literatur: ABRAMOWITZ-ARNDT. 163 

sich unter Umstiinden der Verlauf der Hautveriinderungen gestalten. Wenn auch 
die unspezifischen Erscheinungen am Hautorgan wegen ihres Juckreizes oft 
recht qualend sind, so darf nicht vergessen werden, daB im Grade des Juckens 
oft auBerordentliche Schwankungen vorkommen, ja daB unter Umstanden, 
ob im Zusammenhang mit einer vorangegangenen Therapie soll in keiner Weise 
erortert werden, ein volliges Sistieren eintritt. Und selbst in recht giinstigen 
Fallen kann Jahre, ja selbst Jahrzehnte hindurch der Pruritus das eiDzige Haut­
symptom bilden. Die relativ gleich giinstige Prognose ist bisweilen den circum­
scripten spezifischen Hautveranderungen, den Tumores leucaemici, zu stellen. 
Nicht nur, daB sie unter einer zweckmiWigen Therapie, an allererster Stelle 
durch Rontgen, sich weitgehend zuriickbilden, ja selbst sogar schwinden konnen, 
so kann es oft sehr lange dauern, bis wieder neue Knoten sich einsteilen. Und 
auch jene wenigen therapeutisch refraktaren Falle sind nicht von vorneherein 
als prognostisch infaust zu beurteilen. Denn selbst in diesen kann durch lange 
Jahre hindurch in unveranderter Weise das Hautbild vollig gleich bleiben. 
Einer anderen Beurteilung unterliegen die universellen Hautveranderungen 
bei Leukamie, jene Faile, die man vielleicht zusammenfassend als Erythro­
dermien bezeichnen kann. Bei allen universellen Dermatosen ist mehr oder 
weniger das Allgemeinbefinden in Mitleidenschaft gezogen und dies um so mehr, 
wenn ein derartig schweres Grundleiden Ursache der Hauterkrankung ist. 
Das meist vorhandene Fieber, die oft damit einhergehende Schwache wirken 
sich in allgemeiner Hinsicht recht ungiinstig aus. LaBt sich aber die universelle 
Dermatose therapeutisch beeinflussen, so muB selbst in diesen Fallen beziiglich 
des Verlaufes eine nicht v61lig ungiinstige Prognose gestellt werden, wenn auch 
das Ende nicht aufzuhalten ist. 

Man kann also im allgemeinen die Prognose der Hautveriinderungen bei 
leukiimischen Hauterkrankungen dahin zusammenfassen, daB dieselbe in aller­
erster Linie und fast ausschlief31ich vom Grundleiden abhiingig ist, daB die Verlaufs­
tendenz dieses auch die Hautaffektion beeinfluBt, daB aber umgekehrt die 
Hautveriinderungen, abgesehen von den universellen Dermatosen, die ungiinstig 
zu beurteilen sind, sich im VerlaufderGesamterkrankung kaum irgendwienennens­
wert prognostisch auswirken. 
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A. Geschichtliche Vorbemerknngen, 
Benennung der Krankheit. 

Der Name "Mycosis fungoides" 1 stammt von ALIBERT, der im Jahre 1832 
zum ersten Male diese Benennung gebrauchte. Die erste Beschreibung der 
Krankheitssymptome ist jedoch bereits in der "Description des maladies de la 
peau" allerdings unter dem Namen "Pian fongoide" niedergelegt, so daB man mit 
BESNIER und DOYON eigentlich das Jahr 1812 als das literarische Geburtsjahr 
der Erkrankung ansehen kann. 

Die Benennung riihrt her von der auBerlichen Ahnlichkeit der fur das Leiden charak­
teristischen Geschwulstbildungen mit dem Fruchtkiirper mancher Pilze aus der Gattung 
Bovista und Lykoperdon, mit denen die Mykosistumoren auBerdem noch zuweilen die 
Eigentiimlichkeit gemeinsam haben, daB sie, wie jene - gewissermaBen als Zeichen der 
Reife - erweichen, sodann am Scheitel bersten und ihren Inhalt entleeren. Es zeugt fiir 
die Schwierigkeit der Aufstellung des Krankheitsbildes und der Einreihung in die damals 
gebrauchlichen Krankheitseinteilungen, daB ALmERT die Krankheit jedesmal da unter­
brachte, wo ihm die griiBten auBerlichen Ahnlichkeiten vorzuliegen schienen, und er daher 
anfanglich neben der Mycosis fungoides auch noch eine Mycosis framboesoides und eine 
Mycosis syphiloides unterschied, die er in seinem "Stammbaum der Dermatosen" samt­
lich den venerischen Krankheiten zuwies. FUr eine Klarung des Wesens der Mycosis fun­
goides hat ALmERT noch nichts getan. 

In Fortfiihrung der Beobachtungen ALIBERTs, der auch schon gewisse, dem 
Tumorstadium vorausgehende Veranderungen der Haut bei der Mycosis fungoides 
beschrieben hatte - er gibt an, daB in seinem Fall ein schuppender Ausschlag 
die Erkrankung eingeleitet hatte - war es seinem Schuler BAZIN vorbehalten, 
das von ALIBERT erfaBte und umrissene Bild der Erkrankung weiter auszu­
bauen und fum einen neuen Platz im System der Hautkrankheiten zuzuweisen. 

BAZIN schuf die sichere Grundlage fiir die klinische Symptomatologie der Mycosis 
fungoides, indem er unter .Aufstellung von 3 Entwicklungsphasen die Krankheit schilderte 
alB ein chronisches, progressiv verlaufendes Leiden, das mit verschiedenartigen Initial­
erscheinungen beginnt, sich zu derben lichenoiden Infiltraten weiterentwickelt (Periode 
licMnoide) und schlieBlich durch das Auftreten von Tumoren zu dem charakteristischen 
3. mykosiden Stadium hinfiihrt. 

Mangels einer genaueren Kenntnis vom Wesen des Krankheitsprozesses machte BAZIN 
fur die Entstehung der Mycosis fungoides eine besondere Krankheitsanlage, die "diathese 

1 Sprachliche Ableitung vom Griechlschen: fdnl'rlS = Pilz; vom Lateinischen: fungus = 
Schwamm (Pilz). 
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jongoide" verantwortlich. Jedoch gelang es ibm trotz der eingehenden Schilderung des sog. 
klassischen Typus der Mycosis fungoides (Typus ALmERT·BAZlN) und trotz der genauen 
Erkenntnis ihrer klinischen Eigenart noch nicht, die Krankheit im System der damalB 
bekannten Rautaffektionen in befriedigender Weise unterzubringen, wiewohl er sie in die 
verschiedensten Gruppen einzureihen versuchte und sie nach den Mitteilungen seines Schiilers 
GUERARD zeitweise als "Lepre indigene" bezeichnete. 

Erst GILLOT tat dadurch, daB er gestiitzt auf die RANVIERSchen Befunde 
das Gewebe der Mykosistumoren aIs lymphatischer Herkunft ansah, den Schritt, 
der ffir die Folgezeit die Anschauung der franzosischen Schule iiber das Wesen 
der Mycosis fungoides bestimmend beeinfluBte. 

GILLOT Buchte ebenso wie BAZlN die Erklii.rung fiir den pathologischen ProzeB in einer 
Erkrankung des Gesamtorganismus, die in erster Linie den lymphatischen Apparat in Mit­
leidenschaft zieht, und in krankhaften Vera.nderungen des Blutes oder der Lymphdriisen 
oder auch, wie es im speziellen Fall der Mycosis fungoides zutrifft, in den Erscheinungen 
auf der Raut ibren klinischen Ausdruck findet. Er bezeichnete die Mycosis fungoides als 
"lymphadenie cutanee", alB den aufJeren Ausdruck einer "diathese Zymphatique". Auf dieser 
Grundlage aufbauend hat sich die lympbatische Theorie von der Mycosis fungoides ent­
wickelt. 

Zusammenfassende und erweiternde Schilderungen des klinischen Bildes 
der Mycosis fungoides fiihrten mit zunehmender Erfahrung und wachsendem 
Ausbau des neugeschaffenen Krankheitsbildes zur Aufstellung eines 2. Typus 
der Mycosis fungoides, bei dem es sofort aIs erstes und unter Umstanden einziges 
Symptom zur Bildung der charakteristischen Geschwiilste kommt, ohne Vor­
ausgehen der Erscheinungen, wie sie sich im 1. und 2. Stadium des klassischen 
ALIBERT-BAZINschen Typus finden. VIDAL und BROCQ (1885) bezeichneten 
diese bereits von BAZIN anerkannte Varietat aIs "variete a tumeurs primitives" 
oder als "typ des tumeurs mycosiques d'emblee". 

SchlieBlich wurde als 3. Typ von HALLOPEAU und BESNIER (1892) end­
giiltig auch die "Forme erythrodermique" - die "diffuse Form" der Mycosis 
£ungoides (LEREDDE) - in das vielgestaltige Krankheitsbild der Mycosis fun­
goides eingruppiert. 

Die maBgebende Stellung, die die franztisische dermatologische Schule durch die erst­
malige Beschreibung der Krankheit, sowie durch die Sicherstellung und Ausarbeitung 
ihrer klinischen Symptomatologie Bich erworben batte, wirkte wohl dabei mit, daB in 
den romanischen Lii.ndern, besonders auch in Italien die Lehre von der Mycosis fungoides 
alB einer "Lymphadenie cutanee" zunii.chst zur herrBchenden Anschauung wurde und sich 
auch in ihrer weiteren Entwicklung nahe an die franzosische Auffassung anlehnte. 

1m Gegensatz dazu vertrat in Deutschland KOBNER, der auf Grund seiner 
im Hopital St. Louis in Paris gemachten Erfahrungen die Mycosis fungoides 
im Jahre 1864 zum ersten Male bekannt gab und aIs "multiple beerschwamm­
ii.hnliche Papillargeschwiilste" beschrieb, einen abweichenden Standpunkt, 
indem er auf Grund seiner histologischen Studien die Erkrankung als "ent­
zundliche Granulationsgeschwulst" bezeichnete und damit mehr den chronisch­
entziindlichen Charakter der Affektion in den Vordergrund stellte. In 
dieser Ansicht wurde KOBNER U. a. auch von VmcHow unterstiitzt, der dem 
histologischen Be£und nach die GeschwiiIste der Mycosis fungoides in die "persi­
stenteren Formen" aus der Gruppe der Granulationsgeschwiilste einreihte. 
Auf der Basis dieser Untersuchungen und auf Grund eigener Forschungsergeb­
nisse hielt sich AUSPITZ ffir berechtigt, eine neue Bezeichnung ffir die Krankheit 
zu schaffen, indem er schon im Namen der Erkrankung den chronisch-entzund­
lichen granulomawsen Charakter des Leidens zum Ausdruck brachte und sie 
"Granuloma fungoides" nannte. 

Den AulaB zu einer weiteren Erklarung des Wesens der mykosiden Ge­
schwulstbildungen gab PORT, der im Jahre 1874 einen Fall von "multipler 
Sarkombildung der Haut" unter dem klinischen Bild der Mycosis fungoides 
beschrieb und damit den neoplastischen Charakter der Erkrankung betonte. 
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Zu den Vertretern dieser Anschauung zahlten die bekanntesten deutschen 
Dermatologen, und der neoplastische Charakter der Mycosis fungoides wurde 
eine Zeitlang mehr in den V ordergrund gestellt, als auch KAPOSI der Erkrankung 
eine sarkomatose Natur zuerkannte. 

Die atiologiscke Klarung der Erkrankung, die man sich von der aufbliihen­
den Bakteriologie und den zunachst von allen moglichen Seiten veroffentlichten 
Befunden iiber den Erreger der Erkrankung versprach, ist liber die Anfange 
nicht hinausgekommen, trotz aller Bemlihungen, die man hierauf verwandte. 

Die groBten Fortschritte sind zweifelsohne auf dem Gebiet der Therapie zu 
verzeichnen, indem es hier nach Einfiihrung der Rontgenbehandlung (SACHS, 
SCHOLTZ) und unter Anwendung der Kombination mit der althergebrachten 
Arsenbehandlung (K. RERXHEIMER) gelungen ist, die infauste Prognose der 
Erkrankung wesentlich besser zu gestalten. 

Die Ergebnisse der jlingsten Forschungen, die in die Zeit nacb der letzten 
zusammenfassenden Darstellung des Gebiets durch P ALTAUF fallen, bewegen 
sich in erster Linie auf dem Gebiet der pathologischen Anatomie der Erkrankung. 
Es ist das besondere Verdienst von P ALTAUF und seinen Mitarbeitern, hier neue 
Wege gewiesen zu haben, indem sie, auf dem Boden der Anschauung vom granu­
lomatosen Aufbau des Mycosis fungoides-Gewebes stehend, der Auffassung zum 
Durchbruch verholfen haben, daB die Mycosis fungoides auck in pathologisck­
anatomiscker Betrachtung als eine Allgemeinerkrankung mit Lokalisation der 
mykosiden Gewebsveranderungen nicht nur an der Raut, sondern auch an den 
inneren Organen zu betrachten ist. 

Die von PALTAUF in seiner Monographie vorgenommene Aufza.hlung der Bezeichnungen, 
die im Laufe der Zeit fiir die Mycosis fungoides gepra.gt wurden, gibt die historische Ent­
wicklung deutlich wieder und zeigt am besten, wie sehr die Anschauungen hin- und her­
schwankten und wie man je nach der Auffassung des Wesens der Krankheit und ihrer histo­
logischen Vera.nderungen oder der Wertung des Prozesses in seiner Beziehung zum a.tio­
logischen Moment und zum Gesamtorganismus, sowie dem Eindruck klinischer Vera.nde­
rungen die Krankheitsbezeichnung bildete. 

Aus der Fiille aller dieser Namensbezeichnungen, die demnach fiir die Erkrankung 
vorgeschlagen wurden, hat die Benennung der Krankheit mit dem von ALIBERT geprngten 
Namen "Mycosis fungoides" den meisten Anklang gefunden_ Der Name Mycosis fungoides 
steht zwar mit den heutigen pathologischen Begriffen in Widerspruch. Er ist sogar unter 
Umsta.nden geeignet, zu MiBversta.ndnissen AnlaB zu geben, weil aus der Namensgebung 
heraus die parasita.re Natur der Erkrankung vorausgesetzt und sie mit Pilzkrankheiten 
analogisiert werden kiinnte. Man hat deshalb in Anbetracht des histologischen Charakters 
der fiir den ProzeB spezifischen Gewebsprodukte die allgemeine Einfiihrung des von AUSPITZ 
gepra.gten Namens "Granuloma fungoides" befiirwortet (KApOSI, BOLLINGER, PALTAUF, 
UNNA, NEISSEB u. a.), ohne jedoch mit dieser Neubenennung durchzudringen. 

In Anbetracht der auch heute noch nicht ganz gekHi.rten Divergenzen in 
der Ansicht liber die Natur des Prozesses ist es angebracht, den kistorisck zu­
meist berecktigten und allentkalben eingebiirgerten Namen weiterhin zu gebrauchen, 
und der ist Mycosis fungoides. 

B. KUnik der Mycosis fnngoides. 
Mit Riicksicht auf die vielgestaltige Mannigfaltigkeit des klinischen Symptomenbildes 

der Mycosis fungoides, die sich mit ihren 3 ver8Chiedenen ErscheinungGtypen nicht nur aUf 
der Ham und den angrenzenden Schleimhituten, sondern - in einer allerdings minder auf­
fa.lligen und bekannten Weise - auch in variabler Mitbeteiligung von seit~n anderer Organ­
syGteme und innerer Organe a.uBern kann, ist in der folgenden Darstellung im Interesse der 
trbersichtlichkeit eine Teilung des umfangreichen Stoffes derart vorgenommen worden, 
daB zunii.chst in Einzeldarstellungen die Symptomatologie der Hauterscheinungen bei den 
3 Grundtypen der Erkrankung geschildert und anschlieBend daran zusammenfassend diE' 
Beteiligung der Schleimhaute, sowie q.ie Symptomatologie von seiten der inneren Organe 
und anderer Organsysteme (Lymphdriisen, Blut) abgehandelt ist. 
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I. Symptomatologie der Haut. 
a) Klassisehe ALIBERT-BAZINsehe Form. 

Das klinische Symptomenbild der Hauterscheimmgen ist gerade beim 
klassischen ALrnERT-EAZINschen Typ der Mycosis fungoides in seiner Viel­
gestaltigkeit so verwirrend, daB es kaum als einheitlich und zusammengehorig 
angesehen worden ware, wenn nicht langdauernde klinische Beobachtung des 
Entwicklungsganges der Erkrankung im Verein mit dem haufigen Nebenein­
anderbestehen morphologisch und graduell sehr differenter Krankheitssymptome 
den richtigen Weg zur einheitlichen Auffassung aller der vielseitigen Verande­
rungen gewiesen und als Folge hiervon zur Aufstellung eines Symptomenschemas 
gefiihrt hatte, das eine einigermaBen iibersichtliche Darstellung ermoglicht. 

BAZIN hat als erster mehrere morphologisch verschiedene und meist auch zeitlich von­
einander zu trennende Phasen der Erkrankung unterschieden, indem er lehrte, daB die 
Mycosis fungoides mit Erythemen fliichtiger Natur beginne (Stadium erythematosum), 
sich allmaWich zu teigig derben, glanzenden Plaques weiter entwickele (periode lichenoide) 
und schlieBlich mit dem Hervortreten der eigentlichen Tumoren, VOJl. denen die Erkrankung 
urspriinglich ihren Namen erhielt, endige (periode mycofongoide). Mit geringen Zusii.tzen 
und Anderungen versehen, wurde diese Einteilung auch von anderen Seiten (KOBNER, 
AusPlTZ, KApOSI) beibehalten, wobei als besonderes Verdienst von KOBNER hervorgehoben 
sei, daB er statt der zu eng umgrenzten und vielfach nicht ausreichenden Bezeichnungen 
des ersten und zweiten Stadiums (Stadium erythematosum BAZIN, Stadium eczematosum 
KApOSI, periode lichenoide BAZIN) weitergefaBte Benennungen hierfiir vorschlug, die dem 
im Einzelfall sehr wechselhaften und vielseitigen Bild dieser Krankheitsperioden besser 
gerecht wurden, indem er den Anfang der Erkrankung einfach als "Initialstadium" und die 
zweite Periode als "Stadium der (flachen) Infiltrate" bezeichnete. FUr das "Floritions­
stadium" der Erkrankung (AUSPITZ) sind als dem eigentlichen pathognostischen Stadium 
die verschiedenen Benennungen im Grunde gleichwertig, weil sie samtlich ihren Namen 
von dem Auftreten der Geschwiilste erhalten haben, und es ist gleichgiiltig, ob man bei dem 
von BAZIN vorgescWagenen Namen "periode mycofongoide" bleibt oder die von KOBNER 
und KAPOSI gebrauchte Bezeichnung "Stadium der fungosen Geschwiilste" vorzieht. Die 
Verschwarung der Geschwiilste stellt eine weitere Entwicklung der Erkrankung dar und 
wurde von KApOSI als "stadium ulcerationis" bezeichnet. Das von KOBNER und KApOSI 
als letztes Stadium angereihte "Stadium der Kachexie" beschlieBt den KrankheitsprozeB. 

Angesichts der Tatsache, daB das Tumorstadium bei der Mycosis fungoides klinisch 
eigentlich das einzig sichere, fiir die Diagnose verwertbare Symptom darstellt, dem gegen­
iiber die initialen Hauterscheinungen einschlieBlich des Stadiums der flachen Infiltrate 
diagnostisch doch sehr in den Hintergrund treten, hat der a.llgemeine Sprachgebrauch in 
den letzten beiden Jahrzehnten vielfach dazu gefiihrt, die Einteilung bei der Beschreibung 
des Verlaufs der Mycosis fungoides noch weiter zu vereinfachen und nur noch von einem 
"pramykotischen", d. h. vor dem Auftreten der Tumoren liegenden, und einem "mykoti­
schen", durch das Auftreten der mykofungoiden Tumoren charakterisierten Stadium zu 
sprechen. Diese vereinfachende Zweiteilung hat sich eingebiirgert, und sie ist auch als ge­
niigend begriindet annehmbar. Aber sie solI nicht dazu fiihren, das "pramykotische" Sta­
dium als etwas Wesensverschiedenes vom "mykotischen" Stadium zu trennen, wie es aus 
der Bezeichnung gescWossen werden konnte. "Pramykotische" und "mykotische" Erschei­
nungen sind einander gleichwertig und ebenbUrtig bezUglich ihrer Pathogenese, sie sind aber 
'vom klinischen Standpunkt aus verschieden bezuglich ihrer Wertigkeit fur die Diagnosen­
stellung. Die "pramykotischen" Erscheinungen entbehren fast vollkommen der Eigen­
schaften, die eine sichere und einwandfreie Erkenntnis ihrer Zugehorigkeit zur Mycosis 
fungoides in jedem FaIle moglich machen und lassen nur andeutungs- und vermutungs­
weise ihre wahre Stellung in pathogenetischer Hinsicht und die ihnen innewohnende Ent­
wicklungstendenz erkennen. Mit dem Eintreten des mykotischen Stadiums ist diese Schwie­
rigkeit beseitigt. Die mykotischen Geschwiilste sind im Verein mit den gleichzeitig be­
stehenden oder vorl!>usgegangenen "pramykotischen" Veranderungen fiir die Diagnose 
ohne weiteres verwertbar und ausscWaggebend. 

Als Reaktion gegen diese von manchen Seiten als unzulanglich und irrefiihrend emp­
fundene Benennung hat es jedenfalls nicht an Versuchen gefehlt, diese Bezeichnungen 
umzustoBen und abzuandern, ebenso wie man es mit der Namensgebung bei der Krank­
heit selbst getan hat (siehe geschichtliche Vorbemerkungen). So wollten HYDE und MONT­
GOMERY den Ausdruck "pramykotisch" durch "prii.fungoid" ersetzt haben, weil ja nicht 
ein der Krankheit (Mykosis), sondern ein dem fungosen Geschwulststadium (fungoides) 
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vorausgehendes Stadium bezeichnet werden solIe, und LmDENHEIM und MARIANI setzten 
sich dafiir ein, die Bezeichn~ "pramykotisch" iiberhaupt auszuschalten, weil sie un­
logisch sei; entweder handele es sich um einen FalL.von Mycosis fungoides, dann fMlt auch 
das Anfangsstadium unter den Krankheitsbegriff Mycosis fungoides, oder die Diagnose 
sei falsch, dann sei auch die Bezeichnung "pramykotisch" erst recht hinfanig. "Das ist aber 
Theorie, weil ha.ufig nicht zu entscheiden" (PALTAUF). 

Da bei allen von alters her iibernommenen medizinischen Bezeichnungen schlieBlich 
allein der - allerdings je nach der Auffassung wechselnde - Begriff, der mit dem Wort. ver­
bunden wird, ausschlaggebend fiir die richtige Anwendung bleibt, und da die Begriffe, die 
mit den Worten "mykotisch" und "pramykotisch" verkniipft werden, heute keine ver­
schiedenartige Auffassung mehr zulassen sollten, wird man trotz aller anderweitigen Be­
strebungen die als zweckdienlich erkannten Bezeichnungen beibehalten, und mit richtig 
und sinngema.B ausgelegten Benennungen - ebenso wie bei dem Namen der Krankheit 
selbst - auch bei der Bezeiclinung der verschiedenen Entwickiungsstufen der Krankheit 
weiterarbeiten, solange keine grundlegende Umwiiolzung der Anschauung die Umbenennung 
erforderlich macht. 

Rein schematisch unterscheidet man demnach im Symptomenbild der 
Hauterscheinungen beim klassischen ALrnERT-BAZINschen Typ der Mycosis 
fungoides zweckmii.Bigerweise als weitfassenden Sammelbegriff zuniichst die 
"priimykotischen" oder "pra£ungoiden" Veriinderungen, in welche sowohl als 
"Initialstadium" all die variablen Exanthem£ormen, die als Beginn der klassi­
schen Mycosis £ungoides beobachtet werden, als auch die Erscheinungen, die 
sich al1mahlich aus dem "Initialstadium" entwickeln und als "Stadium der 
flachen Infiltrate" bezeichnet werden, eingruppiert sind; sodann als Gip£elpunkt 
dieser flieBend ineinander ubergehenden Entwicklungsstufen das "mykotische" 
Stadium, daB im Ge£olge und als Kronung der "pramykotischen" bzw. "pra­
£ungoiden" Veranderungen auf tritt, durch die myko£ungoiden Tumoren als 
eigentliches "Tumorstadium" gekenn~eichnet ist und schlieBlich im Verein 
mit ausgedehnten geschwiirigen Veranderungen (stadium ulcerationis) und 
durch das Hinzutreten des Korperzerfalles im "Stadium cachecticum" sein Ende 
findet. 

Die klinischen Zustandsbilder, die die Hauta££ektionen im Initialstadium 
anzunehmen pflegen, sind sehr mannig£altig und gewohnlich so uncharakte­
ristisch, daB sie genau so gut anderen Erkrankungen angehoren konnten, welche 
sie in mehr oder weniger typischer Weise nachahmen. 

Nach BAZIN solI die Mycosis fungoides beginnen mit Erythemen fliichtiger Natur, zuweilen 
von der Art der urticariellen Erytheme, die kommend und gehend, bald hier, bald dort auf­
treten, verschwinden und dann nach mehr oder minder langen Pausen wieder erscheinen. 
Nicht immer nehmen jedoch diese erythematosen Vernnderungen, von denen BAZIN seine 
Bezeichnung des Initialstadiums als Stadium erythematosum urspriinglich ableitete, die von 
BAZIN geschilderte Form an, sondern sie treten haufig auch von vorneherein mit einer, zu­
nachst allerdings sehr geringen Abschuppung auf. Blasse, kleine, roseolaahnliche, vereinzelt 
leicht schuppende Makeln, die unter Umstiionden ein der Roseola syphilitica ahnliches Bild 
abgaben (WICKHAM), oder sich zuna.chst in keiner Weise anders geben als die bei anamischen 
Personen haufig zu beobachtenden circumscripten Herde des sog. Eczema squamosum 
(KAPOSI), ekzematos-erythemaWse, zuweilen bra~tlich gefarbte Flecken, die evtl. mit 
festanhaftenden, kleinen, grauglanzenden Schiippchen bedeckt sind (DOUTRELEPONT) und 
an eine Pityriasis rosea oder auch an Herpes tonsurans, besonders '\vegen der scharfen 
Abgrenzung (ABRAMOWITZ) erinnern konnen, bilden in derartigen Fallen den Beginn der Er­
krankung. Nach v. ZUMBUSCH stellt sich daher die initiale Hautvera.nderung bei der My­
cosis fungoides haufig dar als ein mit roten scheibenformigen Flecken beginnender, an einer 
oder auch mehreren Stellen zugleich auftretender Ausschlag, der trocken abschilfern kann, 
zunachst jedoch nicht naBt. 

In die Gruppe erytherrunos-squamiiser Initialausschlage gehOren weiterhin die Beobach­
tungen, bei denen eine frische Eruption von Mycosis fungoides ganz der Parapsoriasis 
(Erythrodermie pityriasique en plaques disseminees - BROCQ) glich (ALMKVIST, CALLO­
MON, CLARK, LUTZ, MILIAN und PERIN, RIECKE, WISE und ROSEN) und auch die FaIle, 
in denen das Erscheinen von gelblichen bis grauroten schuppenden Flecken, die in mehr 
oder minder hohem MaBe an die fettiggelben Schuppen der SeborrhOescheiben bei sebor­
rhoischer Derrrunose erinnern, den Auftakt zur Erkrankung bildete (BECHER, FORDYCE, 
LINDENHEIM, MENAHEM HODARA, NOBL und SUKMAN, UNNA). 



Abb.1. :Mycosis fungoides. 
[Moulage del' Univ.-Hautklinik Breslau (Geh.-Rat JADASSOHN).) 
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Man hat sich dariiber gestritten, ob wirklich reine Erytheme, d. h. ohne Infiltrat einher­
gehende Veranderungen den allerersten Begiun der Mycosis fungoides abgeben konnten. 
So hat z. B. LUKASIEWICZ das Vorhandensein von rein makulosen Efflorescenzen als An­
fangssymptom nicht gelten lassen, sondern als initiale Veranderung der Erkrankung in 
jedem Fall flach prominierende, wenn auch nur leicht infiltrierte Herde bezeichnet. Unseres 
Erachtens ist es miiBig, hieriiber zu diskutieren, weil der jeweils angetroffene Entwicklungs­
zustand der betreffenden in pro- oder regressiver Entwicklung befindlichen Veritnderungen der 
ausschlaggebende 1tnd bestimmende Fakwl' fur die morphologische Beurteilung der im Einzel­
fall als primitr anzusehenden Efflorescenzen sein durfte und sicherlich den von LUKASIEWICZ 
gemeinten ekzemartig infiltrierten Hautplaques ephemere erythemahnliche Veranderungen 
vorausgegangen sein konnen, wenn auch nicht miissen. Mutatis mutandis gilt dies auch von 
allen spitter noch geschilderten, primitr angesprochenen Halltallsschlitgen. 

Viel wichtiger jedoch als die wenig bedeutungsvolle Streitfrage, ob primare Infiltration 
oder nicht, ist neben der - aus der Ah.nlichkeit _ mit Parapsoriasis und UNNAscher 
Dermatose sich ergebenden - gelblich-brallnroten Verfitrbllng der Hamerscheinllngen die 
schon sehr friih als besondere Eigentiimlichkeit geschilderte Neigung der initialen Verande­
rungen jedweder Art annlllare und serpiginose Figuren zu bilden (KApOSI, KAKUSCHKIN, 
BROCQ, KOBNER, VIDAL, SAWELJEW, RIECKE, LINDENHEIM, NICOLAS, GATE und RAvAULT, 
SCHOENHOF, SCHRAMEK, MAMONOW, O'DONOVAN u. a.), indem sie unter zentralem Ab­
blassen peripher fortschreiten und SO unter Umstanden der oberflacWichen Trichophytie 
ithnlich werden (C!uRGIN, GREIF, MAYR). 

KnotchenfOrmige Eruptionen leiten nach den Beobachtungen anderer Autoren (BESNIER, 
BRUCHET, DOUTRELEPONT, VIDAL) die Erkrankung ein. Neben ganz uncharakteristischen 
papulosen lnitialerscheinungen, die in keiner Weise an das Bild irgendeiner anderen fest­
charakterisierten Dermatose erinnern und der Ungewohnlichkeit ihres Aussehens wegen 
von vorneherein sehr verdachtig erscheinen, sind besonders die FaIle zu erwahnen, in denen 
die beginnende Mycosis fungoides unter der Maske einer ganz bestimmten Hautkrankheit 
in die erste Erscheinung trat, weil hier eine-Tauschung iiber die wahre Bewertung der klini­
schen Erscheinungen am leichtesten statthat und am langsten - selbst dann noch, wenn 
bereits Tumoren aufgetreten sind (LANG) - aufrecht erhalten wird. Hier sind in erster 
Linie die papulosen Eruptionen zu erwahnen, die dem BUd eines Lichen ruber planus ahneln 
konnen (BESNIER, JADASSOHN) oder das klinische Bild eines Lichen ruber planus in bezug 
auf Farbe, polygonale Form und Dellenbildung so deutlich nachzuahmen imstande sind 
(KRASSNOGLASOW, SCHAFFER), daB die Wahrscheinlichkeitsdiagnose auf Lichen ruber 
planus gestellt wird. Auch die akuminierte Form des Lichen ruber kann das lnitialstadium 
der Mycosis fungoides abgeben (GREIF-KWIATKOWSKI)_ Nahestehend dieser Beobachtung 
ist ein Fall von BERNHARDT, der jahrelang als Pityriasis rubra pilaris aufgefaBt wurde, bis 
im 12. J ahr der Erkrankung typische Mykosistumoren die endgiiltige Diagnose ermoglichten. 
Nicht ganz selten wird das Aufangsstadium der Mycosis fungoides durch das klinische-Bild 
der Psoriasis in einer mehr oder weniger ta.uschenden und charakteristischen Weise kopiert. 
Abgesehen von den Fallen, in denen das Krankheitsbild in erster Linie entweder von vorne­
herein oder vOriibergehend im Laufe der Entwicklung ein "psoriasiformes" Aussehen zeigte, 
bei denen also nur die psoriasisithnlichen Veritnderungen, evt!. auch unter dem Bild der 
Psoriasis palmaris (CASPARI, NOBL, VOLCKERS) und der Keratodermia blennorrhagica (CHARGIN) 
durch den begiunenden mykotischen ProzeB nachgeahmt wurden (ADAMSON, BOSELLINI, 
BESl\TJER und DOYON, CLARK, CONRAD, EICHLER und ROTTMANN, DOUTRELEPONT" DRESCHER, 
HALLOPEAU und BUREAUX, FALK, JAMIESON, mVING und TURNACLIFF, LORTAT-JACOB, 
LENOBLE, GAUVAIN, MALHERBE, NOBL, RADAELI, RONA, SCHUHMACHER U. a.), stimmen in 
einer ganzen Reihe von Fallen die initialen Efflorescenzen der Mycosis fungoides morpho­
logisch mit denen der Psoriasis vulgaris so sehr iiberein (Fox, FRUHwALD, FORDYCE, LASSAR, 
PIOK, SCHODRP und FREUND, V. ZUMRUSCH), daB sogar beim Vorhandensein von Knoten 
und Tumoren die Diagnose Psoriasis vulgaris wegen der frappierenden morphologischen 
Analogie der Schuppenherde gestellt wurde (LANG im Fall VEIEL). Auch in bezug auf ein 
diagnostisches Hilfsmittel, das in differentialdiagnostischen Zweifelsfii.llen verwertet wird, 
kann einmal ein schuppendes Anfangsexanthem der Mycosis fungoides den Eindruck der 
Psoriasis vulgaris erwecken, indem nach mechanischer Entfernung der Schuppen, die sonst 
fiir Psoriasis vulgaris charakteristische, siebartige Basisblutung auftreten kann (LINDEN­
HElM, RIECKE). Allerdings muB betont werden, daB mehr oder weniger ausgesprochenes 
Jucken (von dem Jucken als sUbjektivem Symptom der initialen Veranderungen bei Mycosis 
fungoides wird ausfiihrlich spater die Rede sein) bei einem psoriatischen Ausschlag den 
Verdacht auf Mycosis fungoides hinlenken muB. 

Trotz der zuweilen iiberraschenden klinischen Ah.nlichkeit, mit der ein mykotisches 
Initialexanthem eine Psoriasis nachzuahmen vermag - eine Ah.nlichkeit, die sich auch in­
folge des zunilochst durchaus giiustigen jahrelangen therapeutischen Ansprechens der "psoria­
tischen Veranderungen" auf antipsoriatische Behandlung unter Umstanden verstrukt 
(LASSAR, SCHOURP und FREUND, v. ZUMBUSCH) - ist es nicht richtig, in solchen Fa.llen von 
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Psoriasis vulgaris zu sprechen und damit die Psoriasis vulgaris als einen Ausgangspunkt, 
a.ls eine Basis fiir die Entwicklung der Mycosis fungoides zu erklaren (PICK). Man miiBte 
denn bei der Vielgestaltigkeit der zu Beginn der Mycosis fungoides beobachteten Verande­
rungen der Ansicht sein, daB eine gauze Anzahl von klinisch feststehenden dermatologischen 
Krankheitsbildern im Sinne einer Mycosis fungoides "entarten" konnten, und daB das 
pramykotische Stadium mit seinen variablen cutanen Ersterscheinungen dem Krankheits­
begriff Mycosis fungoides nur in einem sehr beschrankten MaBe beigeordnet werden diirfe. 
Gegen diese Auffassung spricht das Ergebnis der histopathologischen und pathogenetischen 
Erforschung der Krankheit. Von diesen Fragen ist jedoch in anderem Zusammenhang aus­
fiihrlich die Rede. 

Den knotchenformigen Erstexanthemen wird man auch die furunkelahnlichen Knotchen 
aureihen diirfen (WOLTERS), die von BESNIER, HALLOPEAU, MALHERBE und VIDAL beschrieben 

Abb. 2. Mycosis fungoides . 
[Moulage der Univ.-HautkIinik Breslau (Geheimrat JADASSOHN).j 

worden sind. Ebenso gehort hierher die Beobachtung von MARIANI, der die Entwicklung 
ausgesprochener Mykosistumoren auf dem Boden von Effloresceuzen sah, deren anfang­
liches Aussehen dem von akuten Follikulitiden glich. 

FUr die klinische Entstehung und Beurteilung des ekzematosen Stadiums der Mycosis 
fungoides, wie es als Anfangsstadium der Erkrankung von KAPOSI als zunachst erythe­
matos-squamoser, nach verschieden langem Bestehen mit serosem Nassen und Krusten­
bildung einhergehender Ausschlag beschrieben wurde, und wie es im Verlauf des ersten Sta­
diums im Gefolge der morphologisch ganz verschieden zu bewertenden Initialveranderungen 
immer wieder zur Beobachtung gelangt, ist die Tatsache bemerkenswert, daB zuweilen 
als allererste Erscheinung der beginnenden Mycosis fungo ides Blaschen festgestellt werden, 
die entweder mehr oder weniger disseminiert oder auch herdweise .und gruppiert auftreten 
konnen. Diese Beobachtung ist deswegen besonders interessant, weil von den verschie 
densten Seiten stets angenommen und wiederholt behauptet wurde, daB die ekzematosen 
Veranderungen im pramykotischen Stadium der Mycosis fungoides stets eine sekundare 
akzidentelle Erscheinung darstellten (VOLKERS), die nicht durch die Krankheit an sich 
hervorgerufen werden, sondern sich erst im weiteren Verlauf der Erkrankung auf rein 
mechanischem Weg durch das andauernde Kratzen einstellten. Die Beobachtung von 
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primaren, meist stark juckenden disseminierten Blascheneruptionen, die denen beim Ekzem 
gleichen und in Anbetracht ihrer Weiterentwicklung zu richtigen Ekzemplaques dem Ekzem 
als nahe verwandt oder gar ebenbiirtig anzusprechen sind, lassen zweifellos die Moglichkeit 
zu, daB als Ausdruck des mykotischen Erkrankungsprozesses primar ohne Zuhilfenahme 
des akzidentellen auBeren Reizes ekzemahnliche Hauterscheinungen vorkommen, wenn 
auch die sekundare Ekzematisation das haufigere Vorkommnis darstellt. 

Wenn herdweise und gruppierte Anordnung der Blaschen (GROSS) und die typischt' 
Lokalisation vorhanden ist, so erinnert das klinische Bild der Blascheneruption unter Um­
standen an die Dermatitis herpetiformis Duhring (HALLOPEAU und SALMON, WILLS und 
HADFIELD). Da iiberdies aIle Zwischenstufen zwischen miliaren Blaschen und groBen 
Blasen sich vorfinden konnen, so nimmt es auch nicht wunder, daB die Initialerscheinungen 
der Mycosis fungoides zuweilen als pemphigusiihnlich bezeichnet worden sind (KApOSI, 
LORTAT - JACOB und LEGRAlN, MALHERBE, REINES, WILLS). Es kann dabei sogar zu 
Blasenbildungen auf der Mundschleimhaut kommen, so daB das Bild des Pemphigus 
vulgaris entsteht (MuLZER, BRUCK). HALLOPEAU resumiert iiber die Blasenbildung bei 
}lycosis fungoides folgendermaBen: "Die Mykosiseruption kann bullos sein; die Blasen 
konnen sich isoliert auf einem Erythemfleck entwickeln, haufiger erscheinen sie im Zen­
trum einer erhabenen Papel, deren Propagationszone sie darstellen". 

Als weitere Abart der initialen lJiI ykosisexantheme sind Ausschlage beschrieben worden, 
die fast a1lsschliefJlich aus pustulosen Elementen zusammimgesetzt waren (AUDRY). Diese 
Formen scheinen allerdings sehr selten zu sein und nur ausnahmsweise vorzukommen. 

DaB auch Urticaria das Krankheitsbild der Mycosis fungoides einleiten kann, ist sehr 
haufig (DUHRING, KApOSI, HILLAIRET, MrERZECKI, NEUMANN, P. UNNA jr., SACHS, VIDAl, 
und BROCQ, WOLF u. a.) beobachtet worden und als Begleiterscheinung einer juckenden 
Krankheit ein leicht verstandliches Symptom. 

Aus dem bisherigen Uberblick, in dem zunachst nur die mykotischen Erst­
exantheme des "Initialstadiums" nach der Art ihrer primaren morphologischen 
Charakteristica geschildert wurden, ergibt sich bereits - auch wenn man die 
erythematosen bzw. erythematos-squamosen Ausschlage als die haufigste und 
gewohnliche Form ansieht - eine derart verwirrende Mannigfaltigkeit der 
verschiedensten Erscheinungsformen, daB man, durch aIle diese Einzelheiten 
verwirrt, den Uberblick zu verlieren droht 1 und sich bei der Schwierigkeit bzw. 
Unmoglichkeit der Abgrenzung von anderen Erkrankungen nach dem Zweck 
dieser Aufzahlung fragen mliBte, wenn nicht gerade in dieser auf3erordentlichen 
Polymorphie ein charakteristisches Merkmal fur die initialen Mykosiserschei­
nungen lage. Diese Vielgestaltigkeit wird noch dadurch verstarkt, daB die be­
schriebenen Anfangsveranderungen bei einem und demselben Individuum 
nebeneinander vorkommen und sogar in flUchtigem Wechsel ineinander iibergehen, 
so daB das Hin- und Herwogen und Auf- und Abschwellen der Hauterscheinungen 
im Verein mit einer auf3erordentlich schnellen und vollkommenen Ruckbildungs­
fahigkeit der Veranderungen ein weiteres, sehr pragnantes Erkennungszeichen 
darbietet. 

Nach PALTAUF gilt es zwar als charakteristisch, daB derartige Variationen nicht an dem­
selben Individuum vorzukommen pflegen, "die Affektion bleibt psoriatisch oder licheniform, 
hochstens daB aus trockenen, ekzematosen Plaques nassende Flachen hervorgehen" und 
er laBt Abweichungen von diesem Verhalten nur als seltene Ausnahmen gelten. Es gibt 

1 Als man sich mit dem Anwachsen der Erfahrungen dieser Mannigfaltigkeit der Er­
scheinungsfo~.men richtig bewuBt wurde, versuchte man, sich von franzosischer Seite (MAL­
HERBE) den Uberblick dadurch zu erleichtern, daB man einfach je nach dem hervorstechen­
den Symptom eine Erythrodermie scarlatiniforme, eine Erythrodermie pityriasiforme, 
eine Erythrodermie psoriasiforme, eine Erythrodermie lichenoide, eine Erythrodermie 
eczematiforme usw. unterschied, wobei allerdings zum Verstandnis des Ausdrucks Erythro­
dermie bemerkt sei, daB man "damals in Frankreich ganz aUgemein fiir den pramykotischen 
Zustand den Ausdruck "Erythrodermie premycosique'~ gebrauchte. Abgesehen davon, daB 
sich die Einteilung in diese verschiedenen Untergruppen als unzulanglicherwies, wurde 

. diese Art der Verstandigung bereits durch WOLTERS mit der Begriindung abgelehnt, daB 
hiermit nur einer Verwischung des eigentlichen Begriffs "Erythrodermie" als Bezeichnung 
fiir die allerdings erst nach MALHERBE geschaffene erythrodermische Varietat der Mycosis 
fungoides Vorschub geleistet werde. Man sollte daher die auch in der neuesten Literatur 
zuweilen noch gebrauchte Bezeichnung vollstandig ausmerzen. 
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jedoch, wie das Studium der Krankengeschichten zeigt, auch geniigend FaIle, in denen das 
anfii.nglich bestehende charakteristische Merkmal der Hautlasionen sich allmii.hlich in ein 
anderes umwandelt_ Als Beispiele hierfiir seien nur einige FaIle angezogen, und zwar zu­
nachst der Fall 3 von ZUJlffiUSCH, bei dem ein anfanglich als Psoriasis vulgaris angesprochenes 
Exanthem allmahlich in einen Lichen ruber planus iiberging. Oder es wandelt sich ein 
nii.ssendes Ekzem in einen Lichen ruber planus um, der zum Teil ganz besonders an den 
Lichen ruber corneus verrucosus erinnert (JADASSOHN). Ebenso kann sich eine zu Anfang 
bestehende hartnackige Urticaria plotzlich unter Verschwinden aller urticariellen Erschei­
nungen in ein Blaschenekzem umwandeln (DuHRING), oder es treten Schiibe von polymor­
phen Erythemen (Erythema exsudativum multiforme) auf, die nach der Ansicht von BREDA 
allerdings nur eine Komplikation der Mycosis fungoides darstellen. Wieder in anderen 
Fallen wechselt das klinisQhe Bild eines Pemphigus vulgaris hiniiber in die Erscheinungen 
des parita;;ischen Exanthems (MULLER, BRUCK), so daB die Variabilitat im Entwicklungs­
gang der Krankheit bei ein- und demselben Individuum einen bunten, in ganz verschiedenen 
klinischen Zustandsbildern sich auBernden Reigen darzubieten vermag. 

Die Polymorphie der Hautsymptome wird jedoch erst dadurch geradezu 
ins Ungemessene gesteigert, daB durch das in mehr oder minder hohem Grad 
bestehende H inzutreten von sekundaren Veranderungen (insbesondere als eine 
Folge des Juckens) die urspriingliche Gestalt der Initialerscheinungen voU­
kommen verwischt und verdeckt wird. 

Excoriationen und Erosionen, teils als Folge aller der Prozesse, welche zu einer Ab­
hebung der Epidermis fiihren, teils jedoch auch, und zwar in allererster Linie, als Produkte 
mechanischer Insulte, _die durch den heftigen Juckreiz ausgelOst werden - Rhagadenbil. 
dungen, besonders an den Stellen, welche der Zerrung unterliegen, als eine notwendige Folge 
der infiltrativen Prozesse - krustose Auflagerungen, sowie ausgedehnte Pustel-Phlybf;anen 
- und Ulcerationsbildung durch sekundare Infektion der ihres Schutzes beraubten und in 
ihrer natiirlichen Resistenz geschwachten Haut gehoren zu den allergewohnlichsten und 
weitverbreitetsten sekundaren Veranderungen. Atrophische Prozesse, die als Endprodukt 
der stattgehabten Entziindung zuriickbleiben konnten, spielen in Anbetracht der Ober­
fla.chlichkeit aller im Initialstadium der Mycosis fungoides auftretenden Hauterscheinungen 
eine ganz untergeordnete Rolle. Die Infiltrate werden in allen Stadien der Mycosis fungoides 
und daher ganz besonders auch im ersten, wenig tiefgreifendsten Stadium so restlos und 
ohne Beeintra.chtigung des Gewebes resorbiert, daB atrophische Prozesse, soweit sie nicht 
durch sekunda.re Vera.nderungen veranlaBt sind, iiberhaupt nicht vorkommen, oder nur 
ganz selten und in einem ganz geringen AusmaB beobachtet sind, wie z. B. in einem Fall 
von DOUTRELEPoNT.Allerdings liest man gerade in neuerer Zeit nicht gar so selten von 
Mycosis fungoides mit IJ,trophischen Veranderungen, die zuweilen in einer ungewohnlichen, 
das Bild der Parakeratosis variegata nachahmenden Form aufzutreten vermogen (BIRN­
BAUM). 

Selten sind auch die Angaben, daB Ekchymosen das klinische Bild komplizieren. BIu­
tungen in Form einer Purpura haemorrhagica (HALLOPEAU, GUILLEMONT, WICKHAM), hii.ufig 
allerdings ohne die ausgesprochene Bevorzugung der abhangigen Teile des Korpers, bis­
weilen unter dem klinischen BUd einer Purpura annularis teleangiektodes sind beschrieben 
worden (LINDENHEIM), ohne daB man sich im Einzelfall iiber die spezielle Ursache des BIut­
austritts geauBert ha.tte; die Annahme eines direkten pathogenetischen Zusammenhangs 
der Hautblutungen mit der Erkrankung ist bei der starken Mitbeteiligung des Gefii.Bapparates 
am mykotischen InfiltrationsprozeB jedenfalls nicht von der Hand zu weisen (s. bei Histo­
logie); zum Teil sind sie aber wohl auch als septische Erscheinungen zu deuten. Auftreten 
von Milien nach dem Verschwinden der Eruptionen und Umbildung von Talgdriisen in 
Cysten (GIOV ANNn,'I) seien als seltene V orkommnisse erwa.hnt. 

Bei dem bestandigen Kommen und Gehen der Erscheinungen nimmt die M itbeteiligung 
des Pigmentapparates im ersten Stadium der Mycosis fungoides einen erheblichen und recht 
wichtigen Platz ein, weil sie als Residuum abgelaufener Prozesse mancherlei Riickschliisse 
iiber den bisherigen Verlauf der Erkrankung gestattet. Neben voriibergehenden Hyper­
chromien bilden sich auch la.ngerdauernde Pigmentierungen aus, sehr verschieden zahlreich 
und ausgedehnt, manchmal iiber den ganzen Korper zerstreut. AIle Nuancen von hell­
bis dunkelbraun bis fast schwarz konnen vertreten sein. Zu welch friihem Zeitpunkt diese 
Pigmentierungen unter Umstanden aufzutreten vermogen, zeigt ein Fall von DOUTRELE­
PONT, in welchem angeblich schon nach zweimonatlicher Krankheitsdauer die Haut im 
oberen Drittel der Tibia braunlich verfarbt war. Abgesehen von diesen mehr oder weniger 
ausgesprochen auch bei anderen Hauterkrankungen auftretenden Pigmentierungen sind 
jedoch in einzelnen Fallen von Mycosis fungo ides bereits im ersten Stadium derartig aus­
gedehnte und intensive Hyperpigmentierungen beobachtet worden, daB diese direkt das 
Krankheitsbild beherrschen konnen (ARNDT, BRANDWEINER, HARDY, KApOSI, LINDENHEIM, 
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NOBL, STOWERS), wenn sie auch, wie alle anderen Erscheinungen keineswegs pathogno­
monisch ffir die Mycosis fungoides sind. So begann z. B. der HARDYSche Fall damit, daB 
die Haut unter fieberhaften Zustii.nden am ganzen Korper sehr dunkel wurde und daran 
anschlieBend erst unter starkem Jucken die Knotchen auftraten. 

Das der Hyperpigmentierung umgekehrte Verhalten des pigmentbildenden Apparates 
gegeniiber der unbekannten Noxe, welche die entziindlichen Hautmanifestationen im ersten 
Stadium der Mycosis fungoides veranlaBt, fiihrt zu einer Depigmentierung, die in weilllichen 
Flecken verschiedener GroBe besteht und nach LEREDDE als "nappes claires" in manchen 
Fiillen ein nicht zu vernachlii.ssigendes Zeichen ffir die richtige Diagnose abgibt (E. HOFF­
MANN und STREMPEL). Nach wieder anderen Beobachtungen kommt es zu Pigmentverschie­
bungen mit Achromien, die der Vitiligo im klinischen Bild vollkommen gleichen Mnnen 
(FISCHER). Es finden sich dann auch zuweilen innerhalb gleichmii.Big dunkelbraun pigmen­
tierter Hautpartien runde bis ovale, typische Vitiligoflecke, die sich ausschlieBlich auf jene 
Korperstellen beschrii.nken, die von der Mycosis fungoides befallen sind, wahrend der ganze 
iibrige Korper von Vitiligo £rei ist. Ein gewisser Zusammenhang zwischen den im Gefolge 
der Erkrankung auftretenden Reaktionen des Pigmentapparates ist vielleicht so zu er­
klaren, daB die Hyperpigmentierung, die zuna.chst durch den mykotischen Krankheits­
prozeB verursacht ist, die vitiliginose Depigmentierung gewissermaBen ausgelost haben 
diirfte (SOHOLTZ). 

Zu den sekundaren Veranderungen, die im lnitialstadium der Mycosis fun­
goides vorkommen, gehort als eine sehr hiiufiye Komplikation des Krankheits­
bildes auch die "sekundiire Ekzematisation". 

Diese "sekundare Ekzematisation" kommt unter den differentesten Bedingungen vor 
und unterscheidet sich von der "prima.ren Ekzembildung" bei Mycosis fungoides (s. weiter 
oben) vor allem durch die Entstehungsweise. 1m Einzelfalle retrospektiv zu entscheiden, 
ob "primares Ekzem" oder "sekunda.re Ekzematisation", ist meist unmoglich. 

Fiir die Genese eines Teiles der bisher beschriebenen Hauterscheinungen 
muB dem hervorstechenden und meist (aber nicht immer) vorhandenen sub­
jektiven Symptom der Mycosis fungoides - dem Jucken - ein mitbestimmender 
EinfluB, fiir einen anderen Teil jedoch die Hauptrolle zugesprochen werden. 

Zum AufschieBen von Blasen (auch ohne Arsenmedikation), zum Auftreten richtiger 
Ekzeme, zur Entstehung von Kratzpapeln, zur Pigmentverschiebung usw. tragt das haufig 
a.uBerst intensive und oft universelle Hautjucken wohl in entscheidendem MaBe bei und 
die durch das bestandige Scheuern iiberall entstehenden Kratzeffekte werden an sich die 
Ursache von ausgedehnten pyodermischen Komplikationen wie Furunkeln, Abscessen, 
Ekthyma- und Phlyktanenbildung. In welchem MaBe das Jucken die Symptomatologie der 
Haut zu beeinflussen vermag, geht aus der Beschreibung des RmClrnschen Falles hervor, 
der ohne Pruritus verlief und bei dem infolgedessen die periodisch auftretenden ekzema­
tosen, haufig rezidivierenden Hauterscheinungen, die ephemeren Eruptionen von urticaria­
a.hnlichen Ausschlii.gen und ahnliches vollkommen vermillt wurden (vgl. auch S. 182). 
Angesichts dieser Sachlage ist es auch erkla.rlich, wie schwierig und wenig durchfiihrbar 
es ist, unter all den variablen Exanthemformen des Initialstadiums - zuna.chst vom rein 
klinischen Standpunkt aus - spezifische, d. h. mit dem pathologischen ProzeB in unmittel­
barem Zusammenhang stehende und unspezifische, d. h. nur mittelbar und locker der Er­
krankung angehorende Hautveranderungen reinlich und streng zu unterscheiden; diese 
Frage ist im Einzelfall nur durch die histopathologische Untersuchung zu klaren, und sollte, 
da gerade hier fUr die besonders seltenen und auBergewohnlichen, klinisch als Mycosis 
fungo ides angesprochenen Mykosisexantheme noch manche Liicke klafft, viel eingehender 
bei jedem Fall von Mycosis fungo ides behandelt werden, zumal man damit auch in der histo­
logischen Friihdiagnose zu weiterer Klii.rung gelangen Mnnte. 

Wenn derJ uckreiz inA usnahmefallen auch v6lliy fehlen kann oder an Bedeutung 
vollkommen in den Hintergrund tritt (AUSPITZ, HASLUND, NOBL und SUKMANN, 
l\f:rrJ:.A.N und PERIN, O'DONOVAN, PALTAUF, RIECKE, SPRINZELS, WISE.und ROSEN), 
so ist er doch als ein pathognomonisch wertvoIles, diagnostisches Symptom 
anzusehen, das von maBig starkem Jucken aIle Skalen durchlaufen kann bis 
zu den qualvollen Graden des "pruritus frenetique" der franzosischen Autoren 
und von den Patienten zuweilen auch als Brennen geschildert wird. Zuweilen 
(BESNIER, BOSELLINI, HYDE und MONTGOMERY, LEREDDE, VEIEL, TANTURRI 
u. a.) kann das Jucken sogar Monate und Jahre lang - bis zu 10 Jahren im Fall 
BESNIER - dem Auftreten der er-sten Hauterscheinunyen vorausyehen. Die Regel 
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ist aber, daB mit dem Erscheinen der initialen Hautveranderungen auch der 
Pruritus einsetzt, oder sich, weIlll schon vorhanden, verstarkt, um dann schwan­
kend, teilweise im Zusammenhang mit dem Zuruckgehen und Aufflackern der 
Exantheme abzunehmen oder anzuwachsen. 

Die bisher geschilderten variablen Hauterscheinungen des "Initialstadiums", 
die in mehr oder minder hohem MaBe den Verdacht auf die Mycosis fungoides 
hinlenken und die wahre Ent-
wicklungstendenz des zugrunde­
liegenden Prozesses hochstens ver­
muten lassen, andern im Verlauf 
von Monaten und Jahren meist -
jedoch nicht immer (s. KLING­
MULLER) - ganz allmahlich iliren 
Charakter. An die Stelle der 
Fluchtigkeit tritt mit der Zeit 
eine groBere Bestandigkeit, aus 
der oberflachlichen Infiltration 
bilden sich nach und nach starker 
und tiefer infiltrierte Plaques: 
Mehr und mehr nehmen die Haut­
veranderungen m~ist in ganz all­
mdhlichem Ubergang die Merk­
male an, die das ndchste Ent­
wicklungsstadium der Erkrankung 
- das Stadium der flachen In­
filtrate - auszeichnen. 

Jetzt ist das Aussehen der 
Erkrankung schon charakteristi­
scher. Aus den erythematosen 
lmd ekzematosen Flachen, den 
schuppenden Herden, den disse­
minierten Papeln des Initial­
stadiums entstehen teigig derbe, 
meist glanzende Plaques (periode 
lichenoide BAZIN). 

Diese Lichenifikation der Raut, die 
sich bei allen zu starkeren mechani-
schen Reizen veranlassenden Raut- Abb.3. Mycosis fungoides. 
erkrankungen findet und die man nicht 
allein mit der Spannung der Raut 
iiber dem mykotischen Infiltrat erklaren kann, ist nach BROCQ an sich zunachst der gleiche 
pathologische V organg wie bei allen anderen lichenoiden Erkrankungen. Gestiitzt wird 
diese Ansicht von BROCQ durch die Angaben in der Literatur, nach welchen in den ohne 
Jucken einhergehenden Fallen in der Tat die lichenoiden Veranderungen fehlen k6nnen 
(HASLUND, RIECKE, SPRINZELS), aber nicht miissen (NOBL und LUTZMAN) oder nur an­
gedeutet (MILIAN und PERIN) in die Erscheinung treten. 

Indem sich Teile des Randes, die ganze periphere Zone eines Herdes des 
Initialstadiums, die Haut in dessen ganzer Flache und deren weiterer Umgebung 
mehr und mehr erheben, oder auch an scheinbar bisher gesunden oder von der 
fruheren Affektion abgeheilten Hautpartien flache Herde allmahlich entstehen, 
kommt es zu anfangs hellroten bis menige- oder karminroten, spdter blaulich­
braunroten Plaques von meist weicher, luftpolster- oder kissenartiger, selten mehr 
oder weniger derber, unter Umstanden sklerodermieartiger (HALLOPEAU und 
JEANSELME) Konaistenz mit meist glanzender und gespannter Oberhaut, in deren 
Umgebung haufig "als Propagationszone" des Infiltrationsprozesses deutlich 
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ein rotlich-bHiulicher, 3-4 mm breiter, zuweilen auch noch viel ausgedehnterer 
Randstreifen sowohl mit dem Auge durch die FarbWnung wie mit dem 
tastenden Finger durch die Konsistenzvermehrung erkennbar ist ("Unter­
tauchBymptom" UNNA). Die Infiltration der Raut, die sich anfangs auf die 
deutlich abgegrenzten, ovalen bis kreisformigen Infiltrationsplatten beschrankt, 
kann unter Umstanden im Lame der Entwicklung des Krankheitsprozesses 
eine standig wachsende Ausdehnung erfahren, teils durch Konfluenz, teils durch 
Weiterschreiten der Einzelherde im peripheren Wachstum. Es werden auf diese 
Weise groBe Teile der Korperoberflache in ein diffuses Infiltrat umgewandelt 
(DE AMICIS, DEMANCHE, GALLIARD, GILLOT, RALLOPEAU und JEANSELME, 
KAPOSI, KOBNER, THEoPOLD, VOLCKERS u. a.). 1m Gesicht kann es hierbei 
infolge des Infiltrationsprozesses an Stirn, Augenbrauen, Wangen, Nase, Ohren, 
Parotisgegend zu schweren Verunstaltungen kommen und es kann sich ein Bild 
entwickeln das mit einer Facies leontina vergleichbar ist (DECROP und SALLE, 
DEMANCHE, EHRMANN, GALLIARD, KOBNER, v. ZUMBUSCH) und das BAZIN 
bereits zu der Benennung einiger Krankheitsfalle von Mycosis fungoides als 
"Iepre indigene" gefiihrt hatte. 

Durch maunigfaltige sekundare Veranderungen wird die Oberflache und damit das 
klinische Aussehen der Infiltrate mehr oder weniger stark verandert. Krustenauflage­
rungen infolge Nassen und Eiterbildungen, ausgedehnte Kratzexcoriationen, Auflagerungen 
von weiBglanzenden Schuppen, die unter Umstii.nden eine Psoriasisahnlichkeit hervor­
zurufen imBtande sind, starke Verhornung, so daB trockene, warzenartige, hyperkeratotische 
Herde entstehen, die von tiefen Furchen durchzogen, in polygonale Felder zersprengt sind 
und zum Teil in die psoriasiformen Erscheinungen ubergehen (JEANSELME und BLOCH, 
MiLIAN und PERIN, JEANSELME und BURNIER), zum Teil kliuische Ahnlichkeit mit dem 
"mal de Meleda", der verrukosen Hauttuberkulose, hyperkeratotischen Naevis, der Ich­
thyosis hystrix oder clavusii.hnlichen Eruptionen besitzen (LEffiKIND), machen das Bild 
sehr wechselvoll. 

Zuweilen ist bereits im Stadium der £lachen Infiltrate ein ausgedehnter, ganz plotzlich 
uber Nacht auftretender Zerfall beobachtet worden. Wenige Tage nach ihrem Auftreten 
werden in solchen Fallen die Infiltratherde plotzlich schwarzbraun, bedecken sich mit 
eiuer Borke, nach deren Abhebung sich der ganze Rerd als nekrotisiert erweist, und erst in 
wochenlangem AbheilungsprozeB verschwinden die entstandenen Geschwiire unter aus­
gedehnter Narbenbildung. GefaBverschluB scheint die niichstliegende Erklarung fiir den 
schnellen Zerfall und die Nekrotisierung _der Herde zu sein (PALTAUF imd v. ZUWJUSCH). 

Und bei all diesen Veranderungen besteht in ahnlicher Weise wie bei den 
initialen Exanthemen ein rascher Wechsel im Aussehen und in der Ausbreitung 
der Erscheinungen. 

Innerhalb von wenigen Tagen verwandeln sich bisher schuppenbedeckte Infiltrations­
partien in nassende Flachen und tauchen neue, lebhaft rote Infiltratherde auf mit strammer, 
glatter, glanzender Oberflache, wahrend andere fast spurlos verschwunden sind und nur 
eiue blaulich-braune, leicht eiugesenkte Stelle mit leicht gefii.ltelter, anscheinend atrophi­
scher Oberhaut den frUher vorhandenen ProzeB erkennen laBt. 

An wieder anderen Stellen schwiuden die Infiltrate nicht in ihrer ganzen Ausdehnung, 
sondern sie resorbieren sich nur zentral, wa.hrend an den Ra.ndern die Infiltration we iter um 
sich greift, so daB £lache, ringformige, am Rand leicht erhabene Infiltrate entstehen, die iu der 
Mitte eine deprimierte und pigmentierte Partie von rotlich-bla.ulichem Farbton eiuschlieBen. 

Durch Konfluenz solcher kreisformigen Herde kommt es zur Ausbildung von gyrierten, 
serpiginOsen und arabeskenartig verschlungenen elevierten Figuren, die beiderseits an der 
Konvexitii.t und Konkavita.t an normale oder fast normale Raut angrenzen. Der konvex­
begrenzte Rand ist meist steiler als der konkavbegrenzte und die hier angre~ende Haut 
ist gewohnlich vollkommen normal, weil der InfiltrationsprozeB nach dieser Richtung hiu 
fortschreitet, wahrend die von der konkaven Liuie eiugeschlossene Raut als Folge des vor­
her dort spielenden Prozesses meist leicht pigmentiert und eingezogen ist (PALTAUF). 

Da, wie bereits gesagt, auBerdem aIle die bisher genannten Erscheinungen 
in mehr oder weniger ausgesprochener Weise die Eigentiimlichkeit haben, daB 
sie vollst{indig und spurlos innerhalb kurzer Zeit verschwinden konnen, so resul­
tieren auBerordentlich wechselvolle Bilder von differentem Aussehen, die dadurch 
noch mannigfaltiger werden, daB Eruptionen vom ausgesprochenen Typ der 
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"initialen", ganz 0 berflii.chlichen Veranderungen bzw. all die flieBenden Dber­
gangsformen vom "Initialstadium" zum "Stadium der £lachen Infiltrate" (zu 
Anfang wenigstens) meist gleichzeitig vorhanden sind. 

Der quiilende Juckreiz, der die initialen Hautveranderungen bei Mycosis 
fungoides fast regelmaBig begleitet, verIaBt auch in dem ganz verschieden lange 
wahrenden Stadium der £lachen Infiltrate den Kranken nicht, wenn er anfangs 
vorhanden war. 

Zum SchluB der Beschreibung der "pramykotischen" Veranderungen seien die Er­
scheinungen an der Behaarung und an den Nageln mitgeteilt, die mit den geschilderten 
Hautveranderungen zusammentreffen. 

Es ist eine bekannte Tatsache - und BROCQ fUhrt daher in einem Schema iiber die 
einen Haarausfall herbeifiihrenden Erkrankungen mit Recht auch die Mycosis fungoides 
unter der Rubrik derjenigen Hautkrankheiten auf, bei denen der Haarausfall "ein Epi­
phanomen", d. h. ein fakultatives, nicht seltene!! KennzeicheIi darstellt - daB bei Mycosis 
fungoides die 13ehaarung in Mitleidenschaft gezogen wird und ein unter Umstanden voriiber· 
gehender Haarausfall eintritt, der sich je nach der Lokalisation des mykotischen Infiltra­
tionsprozesses auf dem behaarten Kopf, an den Augenbrauen und Bart, am Genitale und 
den Achselhohlen etabliert (Mc ARTHUR, DOUTRELEPONT, DAVIS, DUBREUILH, FALK, GILLOT, 
HALLOPEAU und JEANSELME, HAMMER, HERXHEIMER und HUBNER, MALHERBE, PELISSIER, 
SCHERBER, WOLTERS u. a.). Ha.ufig handelt es sich um kaum merkliche Infiltrationsvorgange, 
die das Defluvium nach sich ziehen, und man hat sogar oft den Eindruck, daB die Locke­
rung der Haare ohne starkere klinisch sichtbare Mitbeteiligung des Follikularapparates 
und der die Haarfollikel einschlieBenden Hautpartien erfolgt, also scheinbar gar nicht 
durch den InfiltrationsprozeB bedingt ist, sondern von denselben Storungen abhangig ist, 
die zum Auftreten der klinisch deutlich in Erscheinung tretenden Exantheme fiihren (SCHOLTZ 
und DOBEL, NOBL und SUKMAN). 

Einen klinisch und histologisch genau beobachteten Fall von typischer, allgemeiner 
Alopecia areata, die von "pramykotischen" Lasionen gefolgt war, wird von GIOVANINI 
beschrieben. Ob zwischen der Alopecia areata und der Mycosis fungoides ein Zusammen­
hang besteht, bleibt unentschieden, jedoch ist das Ergebnis der histologischen Untersuchung 
sehr beachtenswert, weil sich danach in der klinisch anscheinend gesunden Haut der Areata­
flecken, um die Haarfollikel besonders ausgesprochen, eine den iibrigen mykotischen Ver­
anderungen analoge Zellinfiltration fand. Vielleicht gibt diese Beobachtung auch eine Er­
klarung fiir das obenerwahnte Zustandekommen von Haarausfall an Stellen ab, die klinisch 
keinerlei infiltrative Veranderungen erkennen lieBen. 

Was die N agelveranderungen anbetrifft, so kommt es zunii.chst zu dem durch stii.ndiges 
Kratzen verursachten "Polieren" der Nagel; das sich in starkem Glanz auBert, und zu 
einem scharikantigen, meiBelartigen Abschleifen am vorderen Rand. AuBerdem werden 
trophische SWrungen beobachtet, die sich in unregelmaBiger Verdiinnung oder Verdickung, 
im Auftreten von Querstreifung, Briichigkeit, zuweilen in volligem Ausfall der Nagel auBern 
(HALLOPEAU und JEANSELME, HAMMER, MALHERBE, RIVA, BRUENAUER). 

Nach ganz verschieden langer Zeit erheben sich meist unter gleichzeitigem 
Fortbestehen der ubrigen Hautveranderungen die eigentlichen vielgestaltigen 
mykotischen Tumoren. Die Krankheit ist damit in das mykotische Stadium 
eingetreten; die "Periode mycofongoide", von del' die Erkrankung ihren Namen 
hat, ist erreicht. 

Abweichend vom gewohnlichen, allmahlichen Entwicklungsgang der Er­
krankung, bei dem sich im Laufe von Monaten und Jahren aus den initialen 
Veranderungen heraus das den KrankheitsprozeB kronende mykotische Stadium 
entwickelt, kommen als seltene Ausnahmen jedoch auch FaIle vor, bei denen 
innerhalb kurzester Frist (Popow) unter Umstanden sogar innerhalb weniger 
Tage (KLINGMULLER) die aus heiterem Himmel ohne irgendwelche vorher­
gegangenen Hautveranderungen auftretenden "Initialerscheinungen" unver­
zuglich begleitet werden von den charakteristischen Tumorbildungen, so daB 
man in solchen Fallen ahnlich wie bei den Beobachtungen mit schnellem letalen 
Verlauf (s. Vorkommen und Dauer) 'Von einer galoppierenden Mycosis fungoides 
zu sprechen geneigt ist. 

Je nach dem Entwicklungsgang der Geschwulstbildungen, der Lokalisation und der 
Dauer Hues Bestandes wechselt das Aussehen und klinische Verhalten der Tumoren in den 



Abb. 4. Myoosis fungoides. 
[Moulage der Univ.·Hautklinik Breslau (Geheimrat .JADASSOHN).] 
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weitesten Grenzen. Die glatten, glanzenden, prall gespannten, elastischen, luftpolster-' 
artigen, meist lebb,aft bis lividrot gcfarbten, breitbasig auf der Unterlage aufsitzenden, 
an der Basis hii.ufig leicht eingeschniirten und - bei Aneinanderlagerung m~hrerer Knoten 
sehr deutlich - gefurchten, selten sogar gestielten Knoten, die eine groBe AhnIichkeit mit 
der Frucht von Solanum lycopersicum (ALIBERT) aufweisen, sind die typischen mykosiden 
Tumoren, die ohne irgendwelche Veranlassung an einer beliebigen Stelle des Integuments 
aus unveranderter Raut heraus aufschieBen, um ebenso schnell wieder zu verschwinden. 
Demgegeniiber entstehen die lappigen teigig-weichen Geschwulstformen mit unebener, 
bei Aneinanderlagerung mehrerer Tumornester tiefzerkliifteter Oberflache und relativ ge­
ringer Wandelbarkeit nach GEBERS Ansicht nur an den Stellen, die auBeren Reizen aus­
~esetzt sind, bzw. sie gedeihen vorwiegend auf ekzematosem oder sonst irritiertem Boden. 
1::iie entwickeln sich aus dem "pramykotisch" veranderten Gewebe durch graduelle Zu­
nahme der Erscheinungen. Je nachdem, ob sich bei dieser Entstehungsart der Tumoren 
das gesamte bereits "pramykotisch" veranderte Gebiet in einen Tumor verwandelt oder 
nur die zentrale Partie tumorartig wuchert, sind die so entstandenen Geschwiilste ent­
weder - wie die aus vollkommen normaler Raut aufschieBenden Neubildungen - von 
gesunder Raut umgeben oder von einem Kranz geringer veranderten Gewebes eingerahmt. 
Die Ausbreitungszone der Tumormasse geschieht haufig auch durch die Vermittlung eines 
Urticariaringes, dessen Entstehung durch die Wirkung von Toxinen erklart werden kann 
(RALLOPEAU). . 

Neben diesen Rauptformen existieren noch aIle moglichen Ubergangsformen, die das 
Bild noch mannigfaltiger gestalten, so daB man an ein und demselben Fall haufig aIle 
Zwischenstufen zwischen typisch mykosiden Tumoren und tumorartig gewucherten Plaques, 
sowie "pramykotischen" Veranderungen beobachten kann. 

Die Tumoren finden sich in den mannigfaltigsten Gr6/3en, manchmal sind es kaum 
kirschgroBe Knotchen, ein anderes Mal kommt es zu Tumoren von KindskopfgroBe und 
dariiber. Gewohnlich sind sie so groB wie eine WalnuB oder ein Riihnerei. 

Die Gesarn:tzahl der Tumoren ist im Einzelfall und auch hier wiederum zu verschiedenen 
Zeiten ganz wechselnd. Der Kuriositat halber sei erwahnt, daB CARRIER in seinem Fall 
tiber 3000 bis kleinorangengroBe, ii.ber die ganze Rautoberflache verteilte Tumoren fand. 
Haufig kommen dann bei derartig zahlreichen Tumorbildungen durch Nebeneinander­
lagerung groBere Konglomerate zustande, die weite Rautteile iiberziehen. 

Die Pradilektionsorte der Geschwulstbildungen sind auBer dem Gesicht die Beugestellen 
und Falten der Raut, so vor allem die AchselhOhle, die Inguinalgeglmd, die Ellenbeugen, 
der Rals und bei Frauen die Gegend der Mammae (UNNA), also die Stellen des Korpers mit 
zarter Haut, die besonders disponiert erscheinen (PALTAUF). Jedoch bleibt auch sonst 
keine Korperstelle verschont; es kommen in den Fallen, bei denen die genannten Pradilek­
tionsstellen in besonderem MaB befallen sind, oft genug auch Geschwulstbildungen an 
anderen Stellen des Korpers vor, so daB. die ganze Raut gleichmaBig und regellos von 
Tumoren bedeckt ist. Zuweilen ist auch nur eine Korperregion von der Tumorbildung 
befallen und der iibrige Korper vollkommen verschont. 

Die intakten Tumoren sind an sich zunachst schmerzlos; selbst wenn sie wie ein GefaB­
schwamm bis iiber das Niveau der normalen Raut zuriickgedriickt werden, ist eine Druck­
schmerzhaftigkeit nicht nachzuweisen (KApOSI), nach KOBNER kann sogar der Druck auf 
die Tumoren ein angenehmes juckendes Gefiihl hervorrufen. Erst im fortgeschrittenen Sta­
dium der Tumoren, wahrscheinlich mit dem Einsetzen des zentralen Zerfalls oder dem Ein­
dringen der Wucherungen in die tieferen Gewebsschichten fangt der senkrechte Druck 
auf die Tumoren haufig an, schmerzhaft zu werden (PELISSIER). Und bei Beginn der offenen 
Geschwiirsbildung wird die Empfindlichkeit des Geschwiirsgrundes, insbesondere an man­
chen Stellen des Randes, zuweilen so enorm, daB selbst die leiseste Beriihrung als starker 
Schmerz empfunden wird und die unter Umstanden gleichzeitig bestehende spontane 
Schmerzhajtigkeit zum reichlichen Gebrauch von schmerzlindernden Mitteln zwingt. 

Die sensible Funktion, die im pramykotischen Stadium noch keinerlei objektive StO­
rungen aufweist (NICOLAS, GATE und RAVAULT), bleibt auch im Tumorstadium in und iiber 
den Tumoren im allgemeinen erhalten. Parasthesien und vollstandige Anasthesien sind etwas 
Ungewohnliches (BAZIN). Eine gewisse Herabsetzung der Sensibilitat, die man sich durch 
den erheblichen Innendruck der Tumoren erklaren kann, ist jedoch eine gewohnliche Er­
scheinung. 

AuBer den geschilderten Geschwulstbildungen, die die hochste klinische 
Intensitatssteigerung des mykotischen Infiltrationsprozesses auf der Raut dar­
steIlen, sind auch jetzt noch "praruykotische" Erscheinungen und deren Spuren 
sichtbar, und das hierdurch hervorgerufene BUd wird noch wechselreicher, weil 
nicht nur aIle moglichen, gar nicht scharf voneinander zu trennenden Uber­
gangsformen der einzelnen Entwicklungsstufen vorhanden sind, sondern auch 
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-das Spiel des standigen Kommens und Gehens wie es bei den "pramykotischen" 
Erscheinungen geschildert wurde, anhalt und so eine deutlich erkennbare Eigen­
art der Erkrankung gegeniiber anderen geschwulstbildenden Affektionen darstellt. 
Ebenso schnell wie die Tumoren auftreten, konnen sie spontan durch Resorption 
verschwinden, um unter Umstanden mit der gleichen Geschwindigkeit von 
neuen Exemplaren an anderer Stelle gefolgt zu werden. Von der Regel, daB 
neue Tumoren sich nie an den vorher ergriffenen Stellen ausbilden (TRYB), 

gibt es jedoch zahlreiche Aus­
nahmen (s. a. bei Therapie) . 

Wie schon als charakteristisch 
fiir die prafungoiden Erscheinungen 
betont wurde, kommt es auch bei 
der spontanen Resorption der Ge­
schwiilste haufig zu annuldren Ge­
bilden, indem das Tumorgewebe 
unter Hinterlassung einer pigmen­
tierten und eingezogenen, jedoch 
narbig nicht veranderten Mitte 
zentral verschwindet und in seinem 
peripheren Anteil unverandert be­
stehen bleibt oder gar durch das 
Weiterschreiten des Prozesses sich 
weiter ausdehnt. VIRCHOW schil­
derte die eigentiimlichen Tumor­
muster, die auf solche Weise ent­
stehen, indem er schreibt: "Es 
bildet groBe Ringe mit dicker, wall­
fiirmig aufgetriebener, stark ge­
riiteter und sehr diinnhautiger, grob 
beerenfiirmiger Hautschwellung , 
um ein ziemlich umfangreiches, bis 
zu mehreren Zoll im Durchmesser 
haltendes Zentrum von zum Teil 
ganz normaler, zum Teil durch 
weiBliche, nar benartige Stellen 
fleckiger und mit braunlicher Ober­
haut iiberzogener Haut". In die 
Kategorie dieser Veranderungen 
gehiiren auch die neuerdings von 
SCHERBER beobachteten "schiissel­
fiirmigen Eindellungen". Bei Be­
ginn der resorptiven Vorgange an 
einer peripheren Stelle kann es zur 
Ausbildung von Nieren- und Halb­
mondfiguren kommen und es ent­
stehen auf ahnliche Weise oder 

Abb. 5. Mycosisfungoides. (Aus der Sammlung G. ARNDT.) durch Confluenz mehrerer derartig 
gestalteter Geschwulstwalle serpi­
ginose Anordnungen. 

Die ungemein groBe Weichheit und Hinfalligkeit des Zellinfiltrates bei Mycosis 
fungoides erklart im Verein mit den im histologischen Teil beschriebenen GefaB­
veranderungen die bereits den "pramycotischen" Gewebsbildungen zukommende 
Eigenschaft, in groBeren und kleineren Herden rasch zu zerfallen (s. S. 186) und 
sich dann sekundar zu infizieren. Die letztere von jeher erkannte, zeitweise sogar 
zu atiologischen Trugschliissen veranlassende Eigenschaft 'des mykotischen Ge­
webes tritt besonders deutlich im Tumorstadium der Erkrankung in die Erschei­
nung, weil die hier in groBem MaBstab vorhandenen, sehr leicht zum Zerfall 
neigenden, teilweise im Absterben begriffenen EiweiBmassen den besten Nahr­
boden fiir Spaltpilze jeder Art bieten und sich daher sekundar in ausgiebigem 
MaBe infizieren konnen, und weil andererseits das andauernde, vehemente Jucken 
das Auftreten ulceros-eitriger Prozesse begiinstigt (stadium ulcerationis Kaposi). 
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Zweierlei Entstehungsursachen kommen fiir das Zustandekommen der Ulceration in 
Betracht. Das eine Mal ~ und das ist die Form, die der Mycosis fungoides eigentiimlich 
ist - geht der ProzeB vom Zentrum der Tumoren aus und schreitet nach der Peripherie hin 
fort (PELISSIER), indem es zuna.chst ohne Ulceration, ahnlich wie bei der spontanen Re­
sorption, gleichsam als Zeichen der Reifung, zu einer Erweichung im Mittelpunkt der Ge­
schwulst kommt und der verfliissigte Inhalt sich dann nach auBen hin entleert, so daB ein 
fiir sekundare Infektion offenstehendes Geschwiir zuriickbleibt. Auch hierin gleichen die 
mykotischen Tumoren daher durchans den von ALIBERT zum Vergleich gewahlten Pilz­
formen, die sich ebenfalls bei der Reife offnen und ihren fliissigen Inhalt entleeren. 

Abb. 6. Mycosis fungoides. 
[Moulage der Univ.-Hautklinik Breslau (Geheimrat JADASSOHN).] 

Das andere Mal nimmt der ulcerose ProzeB von der Ober/lache der Tumoren seinen Aus­
gang und schreitet nach der Tie/e zu fort. Indem es iiber dem Knoten zur Bildung von 
hamorrhagischen Blasen zur Bildung von kreisrunden, schwarzen oder griinlichbraunen 
Pusteln, so daB sie mit den Friichten der Terebinthe Ahnlichkeit bekommen (ALIBERT), 
zur Abhebung der Epidermis kommt, indem durch auBere Ursachen (Kratzen, Druck, 
StoB usw.) Eiurisse in die Epidermis oder andere tiefergehende traumatische Gewebs­
schadigungen entstehen, ergibt sich der Anfang des geschwiirigen Zerfalls der Neubildung, 
die naeh LEREDDE ha.ufig von einer auf diese Weise entstandenen zentralen, immer waiter 
zunehmenden, den Rand zuna.chst verschonenden Erosion beginnt. Nach Abhebung der 
hieraus entstehenden sekunda.ren Auflagerung findet man dann nach einiger Zeit ein mulden­
oder kraterformiges Geschwiir mit weichen oder auch starker infiltrierten Randern, in 
dessen Zentrum der miBfarbige, hamorrhagisch jauchige, matschige Grund zutage tritt. 
1m weiteren Verlauf greift die Ulceration immer weiter um sich, zerstort auch die bisher 
verschonten Randpartien und schlieBlich bleibt an Stelle des friiheren Tumors ein 
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iibelriechendes, stark sezernierendes Geschwiir, das nur geringe Neigung zur Vernarbung 
aufzuweisen pflegt. 

Solche Geschwiirsprozesse machen nicht immer Halt an der Grenze des urspriing­
lichen Tumors, sondern sie schreiten ha.ufig in ihrer seitlichen Ausdehnung und nach der 
Tiefe zu fort. so daB es zu Massengangran und weitgehenden Zerstorungen kommt. Hier­
bei spielt nach HALLOPEAU und PHuLPIN die Ausbildung des sog. "Randwulstes", der durch 
seine Anordnung zu geschlossenen Kreisen oder Kreissegmenten, durch die vollkommene 
RegelmaBigkeit seines auBeren und inneren Randes, durch sein exzentrisches Wachstum 
unter gleichzeitigem Brandigwerden seines inneren Teils ohne weiteres als zur Mycosis 
fungoides gehorig erkennbar sein soll, die Rolle der Propagationszone, auf der die ZerstOrung 
fortschreitet. Derartig schwere geschwiirige Verii.nderungen, die unter Umsmnden zur Zer­
storung beider Bulbi, zur Eroffnung von Gelenken, zur BloBlegung von Knochen usw. 
fiihren, sind von einer ganzen Reihe von Autoren berichtet (AUSPITZ, BLUMENTHAL, DE­
MANGE, HALLOPEAU und JEANSELME, HALLOPEAU und PHULPIN, HOCHSINGER und SCHIFF, 
GILLOT, KUBEL, THEOBALD, VIDAL und BRocQ u. a.). 

In einem anderen Teil der Falle kommt es zwar auch zu ulcerativen Prozessen, die aber 
nicht so schrankenlos und tiefgreifend sind wie die bisher beschriebenen, sondern trotz ihrer 
Progredienz oberflachlich fortschreiten und dann den serpiginosen Geschwiirsbildungen 
der tertiaren Syphilis in ihrem Aussehen sehr ahnlich sein konnen. Die exzentrische Aus­
breitung des Gesch~prozesses mit narbiger Abheilung im zentralen Anteil versmrkt 
noch die klinische Ahnlichkeit der hierbei zustandekommenden Veranderungen mit lueti­
schen Hauterscheinungen des Spatstadiums. 

Trotz der zuweilen erschreckenden Entwicklung der Gesckw1irsbildung 
k6nnen auch jetzt noch ausgedehnte Riickbildungen eintreten, wenn auch in 
diesem Stadium, wo einmal Ulcerationen zu ausgesprochenen GewebsverIusten 
gefiihrt haben, die Heilung nur nock durck Narbenbildung moglick ist. Obwohl 
dieser Zustandjahrelang bestehen kann, ist das Allgemeinbefinden haufig noch gut. 

Erscheinungen des "pramykotischen" Stadiums pflegen dabei weiter zu bestehen oder 
wieder von neuem aufzutreten. Schiibe von Erythemen polymorpher Natur, die auBer­
dem beobachtet werden, sind angesichts der bestehenden ulcerOsen Prozesse wahrschein­
lich durch Resorption von infektiosem Material und von Zerfallsprodukten zu erklaren. 

Trotz der gesch wiirigen Veranderungen nimmt die Erkrankung haufig einen 
fieberfreien oder fast fieberfreien VerIauf. In anderen Fallen gewinnt das Bild 
der Fieberkurve jedoch den Ausdruck einer langsam verlaufenden Sepsis. Be­
sonders hohe Temperatursteigerungen, und vor allem Erysipele, scheinen sogar 
einen bessernden EinfluB auf die Hauterkrankung ausiiben zu k6nnen, und man 
hat den heilenden Faktor solcher V orkommnisse auch zu therapeutischen Zwecken 
auszunutzen versucht (s. bei Therapie). 

Aber das Allgemeinbefinden leidet bei den Kranken immer mehr, auch bei 
denen, die keine Zeichen einer Sepsis aufweisen und sogar infolge Schwindens der 
Erscheinungen auf dem Wege der Besserung zu sein scheinen. Starke Durchfalle, 
Schlaflosigkeit, intensive Juckattacken und Schmerzanfalle fiihren trotz aller robo­
rierenden MaBnahmen zu standig zunehmendem Marasmus (stadium cachecticum 
KAPOSI, KOBNER), und der geschwachte Organismus unterliegt interkurrenten 
Erkrankungen, wenn nicht die Sepsis selbst die Ursache fiir den Tod ist. Haufig 
gewinnen die Tumoren gegen das Ende zu eine immer mehr zunehmende Aus­
dehnung, das Wachstum der N eubildungen wird immer iippiger und ungehemmter 
(V.ZUMBUSCH, MAYR, PAUTRIER, BELOT, FERMET und DELORT, FRANK-FRASER), 
und es macht dieses auch als "sarkomat6se Entartung" bezeichnete Verhalten, 
das eine Abgrenzung dieser seltenen Falle von der eigentlichen Mycosis fungoides 
im Sinne einer Sonderstellung klinisch zweifellos nicht gestattet (MAYR) , den 
Eindruck, als ob die in standiger Abwehr aufgezehrten K6rperkrafte gegeniiber 
der Bekampfung der Tumorbildung vollstandig versagen. Die Schnelligkeit 
des allgemeinen Kriiftezerfalls und das Eintreten des Todes hangt nicht immer 
ab von der Ausdehnung der Tumoren und der Ulcerationsprozesse; denn diese 
gehen zuweilen spontan oder unter der Behandlung ante exitum noch einmal 
zuriick. Und trotzdem laBt sich das Ende auch in diesen Fallen nicht aufhalten. 
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Unter enormer Abmagerung, Darmstorungen mit unstillbaren profusen Diar­
rhoen, Herzschwachen, Entwicklung von Odemen, siechen die Kranken dahin, 
haufig durch Komplikationen des letzten Restes von Widerstandskraft beraubt, 
und es erfolgt schIieBIich del' Tod - auch ohne Hinzutreten von interkurrenten 
Erkrankungen und septischen KompIikationen und ohne Vorhandensein interner 
LokaIisationen des mykotischen Prozesses (s. bei "pathologischer Anatomie" 
und "Innere Organe") als Folge des mit dem Leiden verbundenen Marasmus. 

b) Erythrodermische (HALLOPEAU und BESNIER) oder diffuse (LEREDDE) Form. 

Fur den bisher geschilderten klassischen ALIBERT-BAzINschen Typ del' Mycosis 
fungoides ist neben dem standigen Kommen und Gehen del' Erscheinungen 
und del' allmahlichen Entwicklung des Prozesses aus den "pramykotischen" 
Veranderungen zu den Geschwulstbildungen del' "periode mycofongoide" die 
~l1ultiformitat der Hautveranderungen, mit denen die Erkrankung beginnt, und 
von denen sie in ihrem Verlauf begleitet werden kann, das in el'ster Linie her­
vorstechende, zugleich abel' auch verwirrende Kennzeichen. Ais eine zweite 
Varietat del' Mycosis fungoides, die von BESNIER und HALLOPEAU als die erythro­
dermische, von LEREDDE als diffuse Form der .Mycosis fungoides bezeichnet 
wurde, und die entgegen del' Vielseitigkeit del' Erscheinungen beim klassischen 
Typus gerade durch ein (im weitesten Sinne) einheitliches Symptomenbild ein­
geleitet bzw. verschieden lang nach dem Auftreten anderer pl'amykotischer 
Veranderungen entweder nur voriibergehend odeI' dauernd hierdurch abge16st 
wird, sind aIle die FaIle zu betrachten, bei denen die Eigenart des klinischen 
Bildes in dem generalisierten Befallensein des Integuments seinen Ausdruck findet, 
so daB solche Kranke das Bild einer Dermatitis exfoliativa universalis darbieten. 

Wie bereits aus der Bezeichnung "Erythrodermie" und der mit dieser Bezeichnung 
verbundenen Begriffsbestimmung hervorgeht, konnen in diese Gruppe der Mycosis fungoides 
nur die Falle aufgenommen werden, die durch eine universelle Ausbreitung des Prozesses 
gekennzeichnet sind und miissen aIle Versuche, den Begriff iiber Gebiihr zu erweitern und 
als Sammelstelle fiir anderweitig einzuordnende Krankheitserscheinungen zu miBbrauchen, 
abgewiesen werden. Es ist daher auch kein Zweifel dariiber, daB von den zahlreichen nach 
Bekanntwerden der erythrodermischen Form der Mycosis fungoides unter dieser Bezeichnung 
beschriebenen Fallen eine Reihe nicht in die Grenzen des Begriffs der erythrodermischen 
Varietat hineinpaBt 1, weil die unbedingte Forderung eines allgemeinen Befallenseins der 
Raut nicht erfiillt wurde. Zum Teil hatte dies seinen Grund darin, daB weitverbreitete 
Rautveranderungen im allerersten Beginn der Mycosis fungoides wegen ihrer Seltenheit 
und ihres iiberraschenden klinischen Bildes zu sehr in den Vordergrund gestellt und als 
fast lmiverselle, nahezu das gesamte Integument betreffende Erscheinungen besonders her­
vorgehoben und der erythrodermischen Form der Mycosis fungoides gleichgestellt wurden. 
Zum anderen Teil sind auch solche Fa.lle in die Gruppe der erythrodermischen Form binein­
gezogen worden, bei denen infolge des langen Bestandes und der standig wachsenden Aus­
debnung die Raut sich schlieBlich zwar in weiten zusammenhangenden Flachen, aber nicht 
universell befallen zeigte. Die von MALHERBE fiir die Bezeichnung des Initialstadiums der 
klassischen Form der Mycosis fungoides vorgeschlagene Sammelbezeichnung "Erythro­
dermie", war ebenfalls ein Grund mehr, den eigentlich mit dem neuaufgestellten Typ der 
Erkrankung verbundenen Begriff zu verwischen (s. auch FuBnote auf S. 182). 

Bei del' erythrodermischen Form del' Mycosis fungoides kann die Erythro­
dermie entweder den ersten Beginn del' Erkrankung bilden, die in solchen Fallen 
mit diesem alarmierenden Symptom primiir die Szene eroffnet, oder die Krank­
heit kann sich im Anschluf3 an andere vorausgegangene "pramykotische" Ver­
anderungen sekundar in das Bild del' Erythrodermie umwandeln oder schIieBIich 
stellt die Erythrodermie ein intermediares, vorubergehendes, unter Umstanden 
mehrmals rezidivierendes Zustandsbild von mehr odeI' weniger langeI' Dauer dar. 

1 Diese Fa.lle sind teils von WOLTERS bereits ausgeschaltet, teils - soweit sie die neuere 
Literatur betreffen - als nicht hierhergehorig erkannt und daher unberiicksichtigt gc­
blieben. 

Randbuch dcr Raut- u. Geschlechtskrankheiten. VIII. 1. 13 
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Was zunii.chst die allgemeine klinische Bedeutung der Erythrodermien anbetrifft, so 
bieten diese FaIle der klinischen Erkenntnis die groBten, eigentlich unuberwindlichen 
Schwierigkeiten dar, weil sich in ihrem Symptomenbild kaum ein Zug der klassischen 
Form wiederfindet, und man fUr den ganzen Komplex von generaIisierten exfoliativen 
Hautentziiudungen nicht genugend Unterscheidungsmerkmale besitzt, die eine Trennung 
in bestimmte Untergruppen und eine Erkennung des ursachlich zugrunde Iiegenden Krank­
heitsprozeases erlauben. Es sind daher die als Mykosis-Erythrodermien beschriebenen 
FaIle in ihrer Stellung zur Mycosis jungoides und ihrer Abgrenzung gegenuber anderen 
mit dieser Veranderung sich zuweilen komplizierenden Krankheiten vielfach angezweijelt 
(POLLAND) oder ganz abgelehnt worden (PINKUS), und zwar nicht ganz zu Unrecht. Soweit es 
sich namlich dabei um die Forderung einer groBeren Pragnanz in der Stellung der Diagnose 
Mykosis-Erythrodermie handelt, kann man gewiB mit einer scharferen Fassung und einer 
Einengung des Begriffes einverstanden sein, zumal es einerseits nicht an Stimmen gefehlt 
hat, die der Einordnung eines groBen Teiles von sog. idiopathischen Erythrodermien in 
das Gebiet der Mycosis fungoides das Wort redeten, und andererseits die Analogie des 
klinischen Bildes der FaIle von Mykosis-Erythrodermie, die schlieBIich von der Entstehung 
mykosider Tumoren begleitet sind bzw. ihr nachfolgen, mit den Fallen, bei denen die Kran­
ken erIiegen, ohne jemals derartige Erscheinungen gezeigt zu haben, fiir so zwingend ge­
halten wurde (HALLOPEAU), daB man ohne weiteres auf Grund rein klinischer Betrachtung 
auch die letztgenannten FaIle dem ubergeordneten Begriff der Mycosis fungoides zuzu­
rechnen sich berechtigt fUhlte. Auf Grund derartiger, ala unbegriiudet und irrwegig er­
kannter klinischer Deduktionen, die einer Verwischung des Krankheitsbegriffs Tiir und 
Tor offnen, eine vollkommene Ablehnung der "Erythrodermie mycosique" abzuleiten, ist 
jedoch schon deswegen nicht berechtigt, weiZ die echte mykotische Erythrodermie auch in den 
Fallen, bei denen ganz ausnahmsweise man zeitlebens vergeblich auf mykoside Tumoren 
wartet, ein den mykosiden Tumoren gleichwertiges, spezijisches, pathologisch-anatomisches 
Substrat darbietet (GODEL). 

In den seltenen Fallen, die sich primar unter dem Blld der Erythrodermie 
zeigen und der Beobachtung des "homme rouge" (lIALLOPEAU 1889) gleich­
zusetzen sind, sind langer dauernde prakurierende Hautveranderungen un­
bekannt. Die Erythrodermie entsteht in kurzer Zeit 1 aus gesunder Haut 
heraus, haufig beginnend mit pramonitorischem Jucken, und ist mehr oder 
weniger spat (fast) regelma13ig von mykotischen Tumoren gefolgt. 

In diese Gruppe der mykotischen Erythrodermien gehOrt in erster Linie die Beobach­
tung des "Homme rouge", derzufolge im AnschluB an lebhaftes Jucken eine zunii.chst auf 
die seitIichen Bauchpartien und die Brust beschrankte Rotung sich allmahlich uber den 
ganzen Korper ausbreitete, so daB der AnbIick schlieBIich an Scarlatina erinnerte; im 
Verlauf der Erkrankung Auftreten von mykotischen Tumoren. Weiterhin sind hierher 
zu rechnen die FaIle von liALLOPEAU und BESNIER (Fall 6), von HALLOPEAU und GUILLE­
MONT, von HALLOPEAU und WEIL, die samtIich Analogiefalle zum "Homme rouge" dar­
stellen, ohne daB allerdings im letztgenannten Fall, sowie in einer von WIENERT mitgeteilten 
Beobachtung das Auftreten von mykotischen Tumoren bekannt geworden ware. Ferner 
gehoren hierher ein Fall von HALLOPEAU, die Beobachtung von LmR und GODEL (identisch 
dem Fall POLLAND), eine eigene, nicht veroffentIichte Beobachtung, wahracheinlich auch 
die Fa.lle von OPPENHEIM und ARZT, WEIDMANN; schlieBlich als fragIich auch die von Mo 
ARTHUS und DAVIS vorgestellten Falle und eine Beobachtung von FORDYCE; aIle letzt­
genannten FaIle sind dadurch ausgezeichnet, daB in ihrem Verlauf mykoside Tumoren 
auftraten. 

Wegen des meist subakuten, allmahlichen Zustandekommens aUs zunachst 
lokalisierten erythematosen Veranderungen sind die primaren mykotischen 
Erythrodermien nicht immer scharf zu trennen von den sekundaren mykotischen 
Erythrodermien, bei denen die universelle exfoliative Dermatitis im Anschl.uf3 
an vorausgehende, bereits Jahre lang (bis zu 10 Jahren) bestehende, "pramykotische" 
Exantheme der klassischen Form oder au das vollkommen entwickelte, bis zum 
Tumorstadium vorgeschrittene Blld des klassischen ALIIIERT-BAZINschen 
Typs zustandekommt. 

PALTAUF weist auf dies spate, wenn auch seltene Auftreten der Erythrodermie bei be~ 
reits voll entwickeltem Tumorstadium unter Anfiihrung des vrn. Falles von MALHERBE 

1 Meist nicht ganz plotzlich wie bei den akuten primaren Erythrodermien, sondern 
langsam und allmahlich, so daB man sie mit DARlER zu den subakuten oder chronischen 
primaren Erythrodermien rechnen kann. 
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hin. tJber urticarielle und acneiforme Veranderungen mit lichenoiden Plaques und Aus­
bildung mykotischer Tumoren (HALLOl'EAU und JEANSELlI1E), iiber disseminierte, ekzema­
tose und lichenoide Rerde (BESNIER), iiber ekzematose Erscheinungen mit Dermatitis 
herpetiformis-ahnlichen Blaseneruptionen (HALLol'EAU und JEANSELlI1E), iiber rote Flecken 
(RALLOl'EAU und BUREAU), iiber erythematos-ekzematose Vorstadien (DoUTRELEl'oNT, 
COLcoTT-Fox, RUSCH), iiber ekthymaartige Pusteln (li.A.LLOl'EAU und LEBRET), iiber schup­
pende rote Flecke (P ALTAUF-V. ZUMllUSCH, 2. Fall, PERNET, BOSELLINI) mit gleichzeitigemEnt­
stehen von mykosiden Tumoren (MARTIN), iiber stark schuppende, ekzemartige Verande­
rungen (GoDEL, Fall 2), iiber ekzematose Vorstadien (BRUNAUER) und ahnliche solche Er­
scheinungen, (KREIBICH) wie sie als Initialveranderung beirn klassischen Typ der Mycosis 
fungoides gesch,ildert sind, senkt sich dann plotzlich oder auch schubweise der Vorhang der 
sekundaren universellen Erythrodermie herab, zuweilen gleichzeitig begleitet yom Auf-
treten der bis dahin verborgenen mykosiden Tumoren. ' 

Ob die Erythrodermie primiir oder sekundiir zustandekommt, das klinische 
Bild del' Veranderungen auf dem Hohepunkt ist stets das gleiche. Diffuse, rote, 
mehr odeI' mindel' ganz unter dem Fingerdruck verschwindende Verfarbung 
del' Haut, die in del' Nuance des Farbtons bei den verschiedenen Fallen wie auch 
beim Einzelfall an den verschiedenen Korperstellen und zu verschiedenen Zeiten 
wechselt, und yom Scbarlachrot alle Zwischenstufen bis zur hellen Rotung 
des Erysipels durcblauft, an den unteren Extremitaten und bei geschwi:i.chter 
Herzkraft baufig durchmischt von blaulich-violetten Farbtonungen, macht 
das hervorstechende Symptom aus, in das im weiteren Verlauf durch Auftreten 
sekundarer Veranderungen in Form aller moglichen Ausschlage und Pigmen­
tierungen ein wechselvolles Aussehen hineingebracht wird. 

Btets ist bei del' Erythrodermie die Haut, wenn man sie zwischen die Finger 
nimmt, dicker als normal und in ihrer Konsistenz erheblich vermehrt, so daB sie 
dann erfahrungsgemaB dem schneidenden Messer starken Widerstand entgegen­
setzt odeI' fiir die Nadel bei Injektionen und bei del' Blutentnabme nul' schwer 
durchgangig ist. Als Folge del' Konsistenzvermehrung tritt die normale Haut­
faltelung, die die glanzenden gespannten und vergroBerten polygonalen Haut­
felder einrahmt, starker und scharfer hervor; es besteht stark ausgesprochene, 
vergroberte Hautfelderung wie bei del' Lichellifikation. 

Infolge der diffusen Infiltration kommt es zu einer Dehnung der Raut und zu einer 
Massenzunahme ihres Volumens, die dazu fiihren kann, daB die Rauthiille als umkleidendes 
Organ fiir den Korper zu weit erscheint, und daB sie sich namentlich an den Seitenteilen 
des Stamms zu machtigen faltigen Wiilsten vorwolbt, welche sich weit abheben lassen. 
1m Gesicht verursacht die Verdickung der Raut zuweilen eine entstellende Veranderung 
der Gesichtsziige, durch Lidspaltenverengerung, Verbreiterung der Nase, Bildung eines 
Doppelkinns usw. (BALLOl'EAU). 

Der Druck des Fingers bleibt in der verdickten Raut nicht bestehen, es sei denn, daB 
sich Odeme hinzugesellen, die den Eindruck der allgemeinen Rautschwellung noch erhOhen. 

Die anfangs von H.ALLOl'EAU fiir die Mykosis-Erythrodermie abgelehnte 
Abschuppung del' Haut ist ein Symptom, das sich meist zu dem erythrodermi­
schen ProzeB hinzugesellt und dann sogar das Aussehen des klinischen Bildes 
zu beherrschen vermag. Feine, kleienartige Abschilferung, psoriasisahnliche 
Schuppung del' Haut wird ebensowohl beobachtet wie fetzig-Iamellose Schalung, 
ahnlich wie beim Pemphigus foliaceus (REITMANN, GAUCHER und NATHAN), 

ohne daB jedoch irgendein besonderes Kennzeichen gegeniiber anderen, nicht 
zur Mycosis fungoides gehorigen, abel' ebenfalls mit allgemeiner Hautentziindung 
und konsekutiver Schuppung einhergehenden Prozessen vorhanden ware. An 
Handflachen und FuBsohlen kann die AblOsung del' Hornschicht von tiefen 
Einrissen begleitet sein, wie iiberhaupt die gedehnte und verdickte Haut an den 
Stellen starkerer Spannung zu Rhagadenbildung neigt. 

HaarausfaU und Verlust bzw. Veranderung der durch das sta.udige Kratzen meist 
usurierten Nagel ist bei la.ugerer Dauer der Entziindungsprozesse keine Seltenheit, aber 
kein regelmii.Biges Zeichen. Nii.here Einzelheiten der hierbei vorkommenden Veranderungen 
siehe bei der klassischen Form. 

13* 
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Als ein sehr konstantes, aber nicht immer (REITMANN) vorhandenes klinisches Symptom 
finden sich bei den mykotischen Erythrodermien multiple oder allgemeine, meist stark 
ausgepragte Schwellungen der LymphdrUsen, die unter Umstii.nden eine auffallende V or­
buckelung der Raut bis zur GroBe eines Eies bedingen, ohne jemals zu erweichen oder zu 
vereitern (siehe auch im Kapitel Lymphdriisen). 

Das heftige Ruhe und Schlaf raubende Jucken, das bei den Hautausschlagen 
der klassischen ALIBERT-BAzINschen Form der Mycosis fungoides meist vor­
handen ist, ist auch bei der Erythrodermie stets sehr ausgesprochen, kann jedoch 
auch hier unter Umstanden angebIich vollig fehlen (HALLOPEAU). 

Das Jucken dauert, zu Zeiten mehr, zu Zeiten weniger ausgepragt, wah rend 
der ganzen Dauer der Erkrankung an und /uhrt zu den sekundiiren Veriinderungen, 
die das Blld der reinen Erythrodermie in ihrer urspriingIichen Einformigkeit 
storen. Mit Blutkrusten bedeckte Kratzexcoriationen, Pyodermien aIler Art, 
Hautblutungen, die infolge Schadigung der Hautcapillaren durch den zugrunde 
Iiegenden KrankheitsprozeB besonders leicht zu entstehen pflegen (HALLOPEAU), 
Auftreten exsudativer Erscheinungen in Form von weiten nassenden Flachen 
mit konsekutiver Krustenbildung, Lichenifikation der Haut, jedoch ohne Ent­
stehen von Prurigopapeln (BESNIER und HALLOPEAU) sind die gewohnlichen 
Folgen des Juckreizes. 

Die durch das Jucken bedingten subjektiven Beschwerden werden gesteigert durch 
das brennende Ritzegefiihl, das die entziindete Raut verursacht. ErhOhung der Oberhaut­
temperatur ist dabei nicht vorhanden. 

Haufig konform omit den erwahnten Schwankungen in der Intensitat des 
Juckreizes geht der Wechsel im klinischen Aussehen der Hauterscheinungen. 
Ebenso wie aIle anderen Erscheinungen der Mycosis fungoides hat auch die 
Erythrodermie die Tendenz, sich an umschriebenen SteIlen zurUckzubilden, 
so daB die abgeblaBten, entfarbten, evtl. mehr minder stark pigmentierten Herde 
mit den geroteten, noch erythrodermischen Partien durch ihre Farbung kontra­
stieren und mit roten Ringen umgeben zu sein scheinen (HALLOPEAU und 
BESNIER). Wenn sich dieses Spiel des Kommens und Gehens der erythrodermi­
schen Erscheinungen hamig wiederholt, kommt, wie im Fane OPPENHEIM, das 
Bild der Erythrodermia exfoliativa rezidivans" zustande. 

Neben sehr weitgehender Besserung gegen SchluB der Erkrankung hin (GODEL, 1. Fall, 
BRUNAUER) kommt auch voHstii.ndiges Schwinden der Erythrodermie vor (HALLOPEAu 
und JEANSELME), unter Umstanden verbunden mit augenfalligem Zuriickgehen der Driisen­
schwellungen und Entstehen einer allgemeinen Melanodermie. Allerdings ist der Fall von 
RALLOPEAU, der der letzteren Beobachtung zu grunde liegt, nicht ganz einwandfrei in seiner 
Zugehorigkeit der Mycosis fungoides, weil Mykosistumoren nicht beobachtet wurden und 
der Kranke scWieBlich an einer Phthise zugrunde ging. 

Niemals jedoch finden sich atrophische Prozesse, sofern sie nicht durch ulcerose Ver­
il.nderungen bedingt sind. Aus diesem Grunde ist der von DU CASTEL und LEREDDE 
beschriebene Fall, der unter dem Bild einer Pityriasis rubra mit Verdiinnung der gespannten 
Raut Ektropionbildung usw. einherging, und fiir Mycosis fungoides angesehen wurde, 
aus der Gruppe der Mycosis fungoides-Erythrodermien auszuscWieBen. 

Die Kronung des ganzen erythrodermischen Prozesses und die Zugehorigkeit 
der Erythrodermie zur Mycosis fungoides wird klinisch gesichert durch das V or­
handensein bzw. Auftreten von mykosiden Tumoren. 

Sofern nicht bereits beirn Entstehen der sekundil.ren Erythrodermie mit den "pril.­
mykotischen" Exanthemen gleichzeitig auch Tumoren vorhanden sind, bzw. mit dem 
AufschieBen der Erythrodermie zur Entstehung kommen, treten sie regelmil.Big im weiteren 
Verlauf der Erkrankung auf, auffil.lligerweise zuweilen unmittelbar irn Gefolge von Besse­
rung und Abheilung der erythrodermischen Veril.nderung (RALLOPEAU, BOSELLINI). 

Zwar sind die hierbei entstehenden TumorbiJdungen nicht immer von der Form der 
typischen Mykosisgeschwiilste, sondern sie sind zuweilen nur geschiJdert als herdformige 
Infiltrate und Plaques, die sich unter Umstii.nden im weiteren Verlauf noch zu Mycosis 
fungoides-Tumoren auswachsen konnen (HALLOPEAU), oder mehr weniger zahlreiche Knot­
chen und Knoten von uncharakteristischer Gestalt, wie sie jedoch auch bei der klassischen 
Form der Mycosis fungoides vorkommen. FUr die Einordnung einer Erythrodermie in 
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die Mycosis fungoides kommt es jedoch. wie bereits WOLTERS betonte, zuna.chst weniger 
&uf GroBe und Aussehen der Neubildungen an, als iiberhaupt auf ihr Vorhandensein, das 
in allen angefiihrten Fii.llen angetroffen wurde. Ala einzige Ausnahme von dieser Regel 
ist auBer einem unklaren Fall von HALLOFEAU (Falll) der Fall 2 von GODEL zu betrachten, 
bei dem erst die pathologisch-anatomische Untersuchung endgiiltige Kla.rung brachte. 

J edenfalls hiingt die klinische Diagnose der Mycosis Erythrodermie stets und 
unter allen U msUinden in erster Linie ab von dem Entstehen der Tumoren und 
tumoriihnlichen Infiltrate, als deren hervorstechende Eigenart weniger die charak­
teristische Form als der Wechsel in GroBe und Sitz in ganz analoger Weise wie 
bei der klassischen Form der Erkrankung anzuseben ist. 

Trotz der Remissionen im Krankheitsverlau£, trotz der zeitweiligen Besserung 
des Hautzustandes nehmen die Krafte der Patienten im weiteren Ablauf, der 
bei der erythrodermischen Form der Mycosis fungoides sich gewohnlich kiirzer ge­
staltet als bei der klassischen Mycosis fungoides., standig abo Die Schwachung 
des Organismus wird durch haufig auftretende Schiittelfroste und unstillbare 
Diarrhoen beschleunigt und es erlOst schlieBlich der Tod die hochgradig maran­
tisch gewordenen Kranken von ihrem unerbittlichen Leiden, selbst wenn die 
Erythrodermie terminal, evtl. unter gleichzeitigem Entstehen von Tumoren, 
in mehr oder weniger groBer Ausbreitung geschwunden war. 

Ganz verschieden von den primiir oder sekundiir aufgetretenen Erythrodermien, 
die, wenn einmal aufgetreten, sich M onate oder Jahre lang in mehr oder minder 
.ausgedehntem MaBe, evtl. unter weitgehender Besserung gegen das Ende hin, 
erhalten und im groBten Teil der Falle, weil sie schlieBlich nach kiirzerem oder 
langerem Bestehen von mykosiden Tumoren gefolgt sind, analog den pramy­
kotischen Exanthemen der klassischen Form auch als "pramykotische" Erythro­
dermien bezeichnet werden konnen, sind die intermediiir auftretenden Erythro­
dermien zu bewerten, die, ganz plOtzlich einsetzend und mehrmals in kurzen 
Abstanden rezidivierend, nur ein ganz episodisches, einige Tage dauerndes, 
roehr zufalliges Vorkommnis im Verlauf der Mycosis fungoides darstellen. 

Rierbei kommt es bei Kranken, deren Raut bis dahin nur partiell vera.ndert war, ganz 
plotzlich unter hochgradiger Alteration des Allgemeinbefindens zur Generalisation des 
Prozesses iiber die ganze Raut hin. Die Raut wird scharlachrot, helli, ist teils trocken, 
&n anderen Stellen wieder na.ssend oder mit Schuppenkrusten bedeckt und infiltriert. Nach 
einigen Tagen jedoch bildet sich der l'rozeB wieder zuriick. Die Erythrodermie blaBt ab, 
evtl. unter Zuriickbleiben einer leichten l'igmentierung und Infiltration, deren letzte Reste 
Un Lauf weiterer 3-4 Wochen vollig verschwinden (BESNIER und HALLoFEAU, Fall 2, 
von. ZUMBUSCH, Fall 1). Eine Ursache fUr diese seltene Erscheinung ist nicht aufzufinden. 
Wahrscheinlich steht sie aber in Analogie zu a.hnlichen Beobachtungen bei anderen mit 
schweren Allgemeinerscheinungen einhergehenden Rautleiden (v. ZUMBUSCH). 

1m Zusammenhang ~it der erythrodermischen Form der Mycosis fungoides 
muB ' auch 'die Krankheit. kurz besprochen werden, die von KAPOSI unter der 
Bezeichnung "Lymphodermia perniciosa" beschrieben wurde. . 

KAFOSI versteht hierunter eine Erkrankung der Raut, bei der unter den Erscheinungen 
eines teils diffusen, teils herdweise und unregelmil.Big lokalisierten, schuppenden, nassenden 
und intensiv juckenden Ekzems sich allma.hlich diffuse, teigige Schwellung der Raut, 
&lsbald auch cutane und subcutane teigige und derbe, teilweise verschwarende Knoten ent­
wickeIn, bis schlieBlich unter dem Zutritt von Driisen- und Milzschwellungen, intensiver 
Mitleidenschaft des Gesam.torganismus und Leukil.mie der letale Ausgang eintritt. 

Von den Franzosen (BESNIER, HALLOFEAU und JEANSELME, l'ELLISIER, VIDAL) wurde 
der von KAPOSI stets betonte Zusammenhang mit der Leukii.mie abgelehnt und die Er­
krankung in Anbetracht ihrer Ahnlichkeit mit der Mycosis fungoides als eine seltene Er­
scheillungsform der diffusen erythrodermischen Form q.er Mycosis fungoides betrachtet. 
In 'Ubereinstimmung mit dieser Auffassung und mit der Ansicht von NEKAlII hat daher 
PALTAUF die Lymphodermia perniciosa ebenfalls als mykotische Erythrodermie mit Aus­
gang in Leukosarkomatose aufgefaBt und diese maligne leukosarkomatose Degeneration 
in Analogie gestellt zu dem seltenen Vorkommen ahnlicher Vera.nderungen bei der klassi­
schen Form der Mycosis fungoides. 

Dagegen ist nach englischen Autoren (Mc LEOD, LITTLE GRAHAlII) die Lymphodermia. 
perniciosa aus der Gruppe der Mycosis fungoides vollstanrug auszuscheiden. In 'Uberein-
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stimmung damit betonen auch PINKUS und POLLAND, daB die Lymphodermia perniciosa 
mit Mycosis fungoides nichts zu tun habe und identisch sei mit den Formen der cutanen 
Leukii.mie, die als Anfangsstadium erythrodermische Veranderungen der Haut aufweisen. 
DARIER schlieBlich prazisiert seinen Standpunkt dahin, daB es sich bei der Lymphodermia 
perniciosa wahrscheinlich um eine "pramykotische" Erythrodermie handele, die sich mit. 
einer lymphatischen Leukamie kompliziert. 

Die standig schwankenden AnschaUlmgen tiber die "Lymphodermia perni­
ciosa" machen es unmoglich, sich bestimmt fiir oder wider die Zugehorigkeit 
dieser Erkrankung zur Mycosis fungoides zu entscheiden. Um eine einheitlich 
aufzufassende Krankheit scheint es sich nicht zu handeln. Dies geht besonders 
daraus hervor, daB man mit fortschreitendem Wissen immer mehr gelernt hat, 
sich von der Diagnose "Lymphodermia perniciosa" Ioszumachen, und daher 
bestrebt ist, diese Erkrankungsform anderen tibergeordneten Krankheits­
begriffen einzureihen. 

c) Mycosis fungoides d'emblee (VIDAL-BROCQ). 

Sowohl bei der klassischen Form der Mycosis fungoides, bei der als Auftakt 
zum Tumorstadium in ihrem Bestand und ihrem Sitz standig wechseInde Exan­
theme mannigfaltigsten morphologischen Verhaltens vorausIaufen, wie auch 
bei der erythrodermischen Form, bei der erst nach Iangere Zeit wahrendem 
universellem Befallensein der Raut aIlmahIich Knoten und Tumoren bemerkbar 
zu werden pflegen, ist die groBe Einheitlicbkeit im Ablauf des pathologischen 
Prozesses dadurch gewahrt, daB die Tumorbildung sich erst im AnschluB an 
vorausgegangene, mehr oder weniger ausgebreitete, klinisch das Krankbeits­
bild voIlkommen beeinflussende Rautveranderungen einstellt. Es gibt aber auch 
eine Er8cheinung8jorm der M yco8i8 jungoides, bei der die einleitenden Haut­
er8cheinungen jehlen. Diese Erscheinungsform der Mycosis fungoides ist von 
VIDAL und BROCQ unter dem Namen "variete a tumeurs primitivs, type des 
tumeurs mycosiques d'embIee" beschrieben und als Mycosis fungoides d'embIee 
bekannt. 

Die Schwierigkeiten, denen man bei der klinischen Diagnose der Mycosis fungoides 
d'emblee begegnet, und die diagnostischen Irrtiimer, denen man hierbei in besonders hohem 
MaBe ausgesetzt ist, haben .gegeniiber all den Fallen von Mycosis fungoides d'embIee, bei 
denen sich auBer der Tumorbildung keine andere fiir Mycosis fungoides sprechende Er­
scheinung auf der Haut vorfindet, eine groBe Skepsis bzw. eine vollig ablehnende Haltung 
erzeugt (KOBNER, WOLTERS), und haben auch da, wo man das Bestehen eines nur im Auf­
treten von mykosiden Tumoren sich iiouBernden d'embh3e-Types als berechtigt anerkannte, 
dieselbe diagnostische Unsicherheit im Gefolge gehabt, wie man sie beim klassischen Typ 
der Mycosis fungoides fiir die Diagnose vieler der variablen "pramykotischen" Exantheme 
vorfindet. Diese diagnostische Unsicherheit, deren man fiir die pramykotischen Erschei­
nungen der klassischen Form durch das nach mehr oder minder langer Zeit erfolgende 
Auftreten mykosider Tumoren meist enthoben wird, und deren Auswirkung auf dem Gebiet 
der klinischen Diagnose deswegen weniger in die Erscheinung tritt, muB bei der Mykosis 
fungoides d'embIee aus dem Grund ganz besonders auffallen, weil die Einleitung bzw. 
vollstiiondige Beherrschung des Krankheitsbildes durch mykoside Tumoren an sich schon 
ganzlich aus dem gewohnten Entwicklungsgang der eigentlichen klassischen Mycosis 
fungoides herausfiiollt, und weil bei der Seltenheit dieser Erkrankungsform nur relativ wenig 
einschliiogige und zum Vergleich brauchbare Beobachtungen vorliegen. 

DaB es eine Mycosis fungoides d'embIee gibt, ist allgemein anerkannt, und 
auch fiir diejenigen, die dieser Form der Mycosis fungoides sehr zuriickhaltend 
gegentiber stehen, bewiesen durch die FaIle, bei denen im Gefolge der d'embIee­
Erscheinungen sich die sonst pramykotisch zeigenden Exanthenie nachtraglich, 
postmykotisch einstellen und so das Bild der klassischen Form gewissermaBen 
umgekehrt darbieten. 1m klinischen Gesamtbild der Myco8i8 jungoides d'emblee 
sei diese Art des KrankheitsabIaufes, die man auch als TYPU8 inver8U8 der klassi­
schen Form bezeichnen kann, als erste Untergruppe geschildert. 



Mycosis fungoides d'embIee (VIDAL-BROCQ). 199 

Der Typ d'embIee mit nachfolgenden postmykotischen Erscheinungen war bereits 
J3AZIN bekannt, indem er sagt, daB die Mycosis fungoides sofort mit ihrer dritten Periode 
einsetzen kann, daB aber die Begleiterscheinungen meist nicht zogern nachzukommen, 
so daB man eine Art Umstellung in del' gewohnlichen Anordnung der Erscheinungen fest­
stellt. 

Aile hierher gehorigen Beobachtungen, die als Vertreter der ersten Unter­
gruppe der Mycosis fungoides d'einbIee, als Mycosis fungoides mit invertiertem 
Krankheitsablauf aufzufassen sind, stimmen darin iiberein, daB der Beginn 
der Erkrankung durch das pWtzliche Erscheiuen von in der Ein - oder Mehrzahl 

Abb. 7. My cosis fungoides . 
(Nach E. LESSER. ) 

vorhandenen, klinisch mehr oder weniger charakteristischen mykosiden Tumoren 
eingeleitet wurde, und daB im weiteren Verlauf nach mehr oder minder langer 
(im Fall RONA z. B. 4jahriger), durch das Bestehen lediglich der Geschwiilste 
charakterisierter Latenzzeit das nachtragliche A uftreten von graduell den Ge­
schwiilsten unterzuordnenden, beim klassischen Typ als "pramykotisch" be­
zeichneten Erscheinungen beobachtet wurde. 

DaB gerade fiir die FaIle, bei denen der zunachst in der Einzahl vorhandene Primal'· 
tumor - auch trotz Excision (MARTIN) - von einer Aussaat "postmykotischer" E1·scheinungen 
ahnlich den Exa.nthemschiiben bei anderen Infektionskrankheiten gefolgt wurde, die para­
.sitar-inf6ktiose Atiologie der Mycosis fungoides besonders leicht dem Verstandnis zugangig 
ist, sei hier erwahnt (s. auch bei Pathogenese und Atiologie), zumal bei dieser Anschauung, 
{entgegen der von CABRE-IcLARAMUNT geauBerten Meinung), ganz analog den Erfahrungen 
bei der Syphilis, auch sehr woW die in oben zitiertem Fall festgestellte Unmoglichkeit der 
"Abortivheilung" durch Excision des "chancre mycosique" vereinbar ist. 

Wie weit man iibrigens fiir die "postmykotischen" Erscheinungen zwischen spezifischen, 
d. h. unmittelbar mykosiden und nichtspezifischen, d. h. vom KrankheitsprozeB direkt 
nicht abhangigen, akzidentellen, durch Hilfsursachen (Therapie, septische Komplikationen 
usw.) ausgelosten Hauterkrankungen zu unterscheiden gezwungen und berechtigt ist, 
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ist klinisch einwandfrei nur sohwer und hiichstens im AnalogieschluB mit den entsprechenden 
Symptomenbildern der klassischen Mycosis fungoides zu entscheiden, soweit nicht histo­
logische Untersuchungen der postmykotischen Erscheinungen vorliegen, durch welche das 
spezifische mykoside Granulationsgewebe wirklich als pathologisch-anatomische Grundlage 
der Hauterscheinungen nachgewiesen wurde (siehe Histologie). 

Jedenfalls ist das Auftreten sonst "pramykotischer" Hauterscheinungen im 
Anschluf3 an primar vorhandene mykoside T~tmoren das charakteristische Merkmal 
der Mycosis fungoides d'emblee mit umgekehrtem Krankheitsverlauf. 

Was die bei den Fa.llen mit invertiertem Krankheitsverlauf im AnschluB an das Auf­
treten der Geschwulstbildungen beobachteten Hauterscheinungen angeht, so handelt es 
sich be'i einem Teil der Beobachtungen um mehr oder weniger generalisierte Exanthernformen, 
die - unter Umstanden durch vorauslaufendes pr~,monotorisches Jucken gewissermaBen 
angekiindigt - den Korper mit ekzematiisen, braunlich-roten, infiltrierten, lichenoiden 
Plaques, unter Umstanden ahnlich der Pityriasis rosea (PICK), makulo-papulosen lichenoiden 
oder urticariellen Efflorescenzen oder erythematiis-bulliisen Eruptionen iiberziehen und 
wa.hrend wes Bestehens mit hochgradigem Jucken begleitet sind (BESNIER und HALLO­
PEAU, RONA, LEIBlUND, VEROTTI, STUMPKE (?), FORIN, SPIELMANN, WATRIN und DROUET, 
STEFANI, DORE, MARIANI, MARTIN). Mit allen Merkmalen der iiblichen "pramykotischen" 
Exanthemformen ausgezeichnet, bieten diese Hauterscheinungen trotz ihres verspateten 
Auftretens infolge ihres Aussehens und Verhaltens keine Schwierigkeiten fiir die Ein­
gruppierung. 

DaB unte1' Umstanden auch einmal eine Dermatitis exfoliatova universalis im AnschluB 
an das primare Auftreten von mykosiden Tumoren beobachtet werden kann, und der Ablauf 
der Mycosis fungoides d'emblee, dann die Umkehrung der erythrodermischen Form der 
Mycosis fungoides darstellt, beweist der von BESNIER und HALLOPEAU beschriebene Fall, 
bei dem sich als erste Symptome als Furunkel angesehene Knoten zeigten, die im weiteren 
Verlauf im AnschluB an pramonitorisches Jucken von einer universellen Rotung und 
Schuppung gefolgt waren. 

In einem anderen Teil der Falle (HALLOPEAU und PHULPIN, HALLOPEAU, MAYER, ZUR­
HELLE) manifestieren sich jedoch die im Gefolge der primar vorhandenen Tumoren auf­
getretenen Hauterscheinungen nur als lokalisierte Veranderungen, die sich auf die Umgebung 
der Tumoren beschrankend, durch eine griiBere, evtl. zunehmende Stabilitat der patho­
logischen Prozesse auszeichnen; sie sind als meist juckende, bogenhaft begrenzte, flach 
infiltrierte und unter Umstanden in Schiiben allmahlich in ihrer Infiltration zunehmende 
schuppende, evtl. auch urticariell-erythematiise Erscheinungen beschrieben worden. Trotz­
dem auch bei diesen Fallen das primare Entstehen von Tumoren und das sekundare Auf­
treten graduell untergeordneter Veranderungen die Umkehrung des Krankheitsabla~tfl$ 
erkennen laBt - das ganze Bild ist weniger deutlich a'usgesprochen, weil das der Tumor­
entwicklung folgende Exanthem durch seine auf die nachste Umgebung der primaren 
Veranderungen beschrankte Ausdehnung, seine SeBhaftigkeit und Bestandigkeit bereits 
die Gewohnheiten von d'emblee-Erscheinungen anzunehmen beginnt. Es nahern sich 
diese letzten Formen der Mycosis fungoides d'emblee, bei denen in Anwesenheit von Ge­
schwulstbildungen lokalisierte, stabile, graduell und in bezug auf das zeitliche Entstehen 
den Tumoren nachgeordnete Veranderungen das Bild beherrschen, bereits der eigentlichen, 
ohne nachfolgende postmykotische Erscheinung ~inhergehendeJ?.Mycosis fungdides d'emblee, 
und zwar bilden sie in erter Linie Verbindungsbrii.eken und Ubergange zu den d'emblee­
Formen, die der ersten Untergruppe der Mycosis fungoides d'emblee mit umgekehrtem 
Krankheitsbild als eigentliche Mycosis d'embIee ohne nachtragliche Veranderungen gegen­
iiberzustellen sind. 

In die zweite Untergruppe der Mycosis fungoides d'emblee, die ohne nach­
folgende "postmykotische Veranderungen:' einhergeht und lediglich durch dal5 
Auftreten tumorartiger mykosider Infiltrate gekennzeichrwt ist, gehoren sowohl 
alle diejenigen Falle, bei denen sich die d'emblee-Veranderungen auf dem Boden 
von fixen Plaques allmahlich entwickeln und schon im auf3eren Aussehen 
das V orhandensein eines entzundlichen, fUr eine granulomatose Veranderung 
sprechenden Infiltrationsprozesses mehr oder weniger deutlich zu erkennen geben 
(Typus Plaques, ARZT) , als auch alle diejenigen Falle, bei denen mehr oder 
weniger mykosisahnliche Tumoren ganz unvermittelt auftreten, ohne daB sich 
fur ihre Zugehorigkeit zur Mycosis £ungoides zunachst weitere einigermaBen 
sichere AnhaltJ3p~mkte finden (Typus Geschwulst, ARZT). 

Unter der Mycosis fungoides d'emblee, Typus Plaques, versteht ARZT diejenigen 
Erkrankungsfalle, bei denen zwar im Gegensatz zur klassischen Mycosis fungoides das 
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eigentliche "pramykotische" Stadium vollstandig fehlt und sofort das Tumorstadium ein· 
setzt, bei denen jedoch im Gegensatz zur eigentlichen Mycosis fungoides d'embIee, Typus 
Geschwulst, der klinische Geschwulstcharakter der bestehenden Veranderung nur undeutlich 
ausgepragt ist, und schon das auBerliche Aussehen (Rotung, Schuppung usw.) einen 
gewissen klinischen Anhaltspunkt fUr das Vorhandensein eines entziindlichen Infiltrations· 
prozesses in der Haut abgibt. Obwohl diese Falle der strengen d'emblee-Definition nicht 
entsprechen, kann man sie - ganz abgesehen von der Erfahrungstatsache, daB "Typus 
Plaques" und "Typus Geschwulst" bei ein und demselben Fall nebeneinander zur Be· 
obachtung kommen - unbedenklich und mit voller Berechtigung in die Mycosis fungoides 
d'emblee einbeziehen, weil sie mel ausgesprochener alB die klinist:he Tumorahnlichkeit und 
das schnelle unvermitteU ZUBtandekommen der betr. Symptome zwei in Vergleich zu den 
beiden genannten Merkmalen nicht minder wichtige und charakteristische Eigenschajten 
der d'emblee·Form darbieten in Gestalt der groperen Stabilttat und der circumscripten Lokali· 
sation. Diese Eigenschaften berechtigen, klinisch einen Fall in das Gebiet der Mycosis 
fungoides d'emblee einzubeziehen, selbst wenn die vorhandenen Neubildungen nicht das 
primare Entstehen aus heiterem Himmel heraus und nicht die ausgesprochene Tumor· 
ahnlichkeit darbieten. Zeugnis fiir die Richtigkeit der dargelegten Anschauung bieten 
die Arbeiten von KOEBNER, NEISSER, BROCQ, DARIER, KREIBICH, KEEL, LANGE, OPPEN· 
HEIM, RILLE, NOBL und NOBL und SUKMAN, PAUTRmR und LEVY, DANEL, MAYR, MARTIN, 
OLIVER, ABITA, TARCHINI u. a., in denen als Beginn und allererste Erscheinung meist 
juckende, rote bis braunrote, leichtinfiltrierte, zuweilen auch na.ssende Flecken oder unter 
Umstanden follikula.r angeordnete Knotchen beobachtet wurden, auf deren Boden dann 
im Verlauf von Jahren die ihren entziindlich-infiltrativen Charakter klinisch mehr oder 
weniger dokumentierenden Geschwulstbildungen sich erheben. 

Zum "Typus Geschwulst" der Mycosis fungoides d'emblee gehoren im Gegensatz zu den 
geschilderten PlaquesfaIlen alle diejenigen Erkrankungsformen, in denen jeglicher klinische 
Anhaltspunkt fiir eine ZugehOrigkeit zur Mycosis fungoides d'embIee in Gestalt gleichzeitig 
vorhandener entziindlicher Veranderungen und Begleitsymptome fehlt, und daher das 
Aussehen eines echten Tumors in einer Art und Weise dargeboten wird, daB die Zugehorig. 
keit zur Mycosis fungoides ohne weiteres gar nicht erkannt bzw. nur ungewiJ3 vermutet 
werden kann. Beispiele fiir derartige Beobachtungen sind - unter AuBerachtlassung der 
ala Mycosis fungoides d'emblee sicher abzulehnenden FaIle von JACOBI, DE OYARZABAL -
gegeben durch die Fii.lle RmCKE, HALLOPEAU und DAINVILLE, DE BEURMANN und VERDUN, 
KERL, MAYR, CLARMONT, ABITA, OLIVER u. a. 

Eine grundsiiotzliche Trennung der Mycosis fungoides d'emblee "Typus Plaques" und 
einer Mycosis fungoides d'emblee "Typus Geschwulst" ist jedoch nicht immer und in allen 
Krankheitsfallen (MARTIN) moglich, weil gar nicht selten die beiden klinischen Formen, 
auch wenn eine von ihnen im Anfangsverlauf eines Falles zunachst relativ deutlich erkennbar 
war, in der weiteren Entwicklung sich miteinander verquicken und ineinander iibergehen 
(PAUTRffiR, OKSENOW, WEBER). 

Als klinische Merkmale der tumorartigen Infiltrate bzw. Tumorbildungen bei 
Mycosis fungoides d'emblee aller Erscheinungsformen gelten genau dieselben An· 
gaben, wie sie filr die Geschwiilste der klassischen Mycosis fungoides gemacht 
wurden (s. dort). AIle die wechselnden Befunde, die man bei der klassischen 
Form durch graduelle Unterschiede zwischen Infiltraten und frisch aus gesunder 
Haut heraus-entstandenen Tumoren festzustell(!n in der Lage ist, trifft man auch 
bei der Mycosis fungoides d'embIee an, hier jedoch sind die Erscheinungen im 
Gegensatz zur klassischen Mycosis fungoides meist auf einzelne Korpergegenden, 
z. B. nur auf die Kopfhaut (HALLOPEAU und D.AINVILLE, NOBL und SURMAN) 
lo¥alisiert und viel konstanter in wem Bestehen. Der cutane Sitz, die N eigung 
zu' ulcerosem Zerfall und evtl. zu serpiginoser Anordnung sind klinisch bei· der 
Mycosis fungoides d'embIee besonders hochzuwertende Eigenschaften, auf deren 
V orhandensein man in erster Linie achten soll, ehe man sich zur Diagnose Mycosis 
fungoides d'embIee entschlieBt; und zwar aus dem Grund, weil bei den d'em· 
bMe· Tumoren die sonst typische prallelastische, kissenartige Konsistenz der 
mykosiden Gewebsbildungen zugunsten einer derben Beschaffenheit der Ge· 
schwiilste haufig vermiBt wird und das hervorstechende subjektive Symptom 
des Juckens besonders bei den reinen Tumorformen ganzlich in den Hinter· 
grund tritt oder meist gar nicht vorhanden ist. 

Um das durch die Schwierigkeit der klinischen Diagnose an sich schon zu mancherlei 
Zweifeln AnlaB gebende Bild der :Mycosis fungoides d'embltle moglichst von Unklarheiten 
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rein zu halten, soUte man sich daher auch bemiihen, klinisch lediglich subcutan sitzende 
Tumoren mit ganz uncharakteristischem histologischem Befund (JEANSELME und RIMAND, 
HUDELLO, CAILLIAU und RICHON) von vorneherein aus dem Gebiet der Mycosis fungoides 
d'embIee auszuschlieBen, und sich insbesondere auch fiir jeden Fall von Mycosis fungoides 
d'embIee, der mit Veranderungen in den inneren Organen einhergeht, mit besonderer Pein­
lichkeit die Frage vorlegen, ob es sich wirklich um Mycosis fungoides oder nicht vielleicht 
um echte Blastome handelt (.A:RZT). Weiteres hieriiber siehe unter pathologische Anatomie. 

d) Beteiligung der Schleimhiiute. 
Veranderungen der Schleimhaute sind bei allen 3 klinischen Erscheinungs­

formen der Mycosis fungoides beobachtet worden, wenn sie auch ein ungewohn­
liches V orkommnis darstellen. 

Neben mehr obe'l'flachlichen Pro'Zessen, wie sie von MALHERBE (WICKHAM, Fall 4) in Form 
von oberflachlichen Exfoliationen an der Mundschleimhaut, von BROOQ in Gestalt von 
leukoplakischen Veranderungen auf der Zunge, von MALHERBE (Fall 12) in Form von 
Schleimhauttriibungen, welche den luetischen Plaques muqueuses ahnelten, von HAL­
LOPEAU und WEIL an Zungenriicken, Wangenschleimhaut, Gaumensegel, Rachenhinter­
wand in Form von perlmutterartig weiBen Plaques mit rotlichen Ulcerationen, von VIDAL 
als oberflachliche, weiBlich verfarbte Ulcerationen .. am Lippenrand, von BESNIER und 
HALLOPEAU (Fall 6) als weiBliche Verfarbung am Ubergang von der Lippenschleimhaut 
auf die auBere Haut und als kleine ekchymatose Flecken an der Innenseite der Lippen, 
von SAOHS als blasige Efflorescenzen und oberflachliche Ulcerationen an Lippe, Zunge und 
weichem Gaumen, von BRUNAUER in Gestalt einer seichten Ulceration der Zun~e mit 
Schleimhautverdickung in der Umgebung beschrieben wurden, liegt noch eine weit groBere 
.Anzahl von Beobachtungen vor, bei denen die vorgefundenen Schleimhautprozesse nicht 
oberflachlicher Natur sind, sondern richtige tumorartige Infiltrate darstellen. So fanden 
HALLOPEAU und JEANSELME Knotenbildungen am weichen Gaumen und an den Tonsillen, 
die teils von blaBgrauer, teils von hellroter Farbe waren; DEBOVES beschrieb einen Tumor 
an den Tonsillen, FALK fand erbsengroBe Knoten an den Gaumenbogen, auBerdem beim 
gleichen Patienten Ulcerationen am Zahnfleisch und am Zungengrund, kleine Geschwiilste 
auf der Epiglottis und im Larynx. DE .AmOIS und PHILIPPS ON berichteten iiber Schwellung 
der Tonsillen, KiffiEL iiber Schwellung der Zunge sowie Knotenbildung an der Hinterseite 
der Epiglottis und in der Gegend der WRISBERGSchen und SANTORINISchen Knorpel. 1m 
Fall RADAELI hatten sich an der Zungenspitze und an der Schleimhaut der Wange Knoten 
entwickelt, nach PALTAUF-V. ZUMBUSOH waren beide Tonsillen vergroBert, hart, stark 
zerkliiftet, auf dem Durchschnitt fisc.hfleischiiohnlich weiB, in der Peripherie rotlich gefarbt. 
CORBETTE beschrieb einen Tumor am freien Rand des weichen Gaumens, GODEL an der 
Hinterwand des weichen Gaumens einen Tumor mit derben, aufgeworfenen, teilweise 
zerkliifteten Randern von rotlicher Farbe und einem unregelmaBigen hockerigen Grund 
von blaBgelblich-weiBer Farbung; im gleichen Fall fand sich auf der Schleimhaut der 
Trachea herab bis zur Bifurkation eine groBe .Anzahl flachprominenter Tumoren von hell­
grauroter Farbe. .Ausgedehnte Tumorbildungen sah STEFANI am Zahnfleisch, am Gaumen­
dach und an beiden Tonsillen, die in einem Fall von NOBL und SUKMAN' unter gleichzeitiger 
Schwellung der Zungenfollikel ebenfalls vergroBert und blaBweiB verfarbt waren, und 
WILLS und HADFIELD beobachteten einen Tumor am linken falschen Stimmband . 

.AIle bisher geschilderten Veranderungen betreffen vor allem die Schleimhaut des M undes 
und in seltenen Fallen auch die Schleimhaut des Respirationstraktus bis herab zur Tracheal­
bifurkation. Wesentlich ,seltener sind mykoside Infiltrationsprozesse an den SchZeimhauten 
des Intestinaltraktus beobachtet worden. Da diese am Magen und Diinndarm erhobenen 
Befunde sich eigentIich ausschIieBlich auf Feststellungen bei Sektionen stiitzen (siehe dort 
bei PALTAUF, PALTAUF und V. ZUMBUSOH, PALTAUF und SOHERBER, TOMMASI, OKSENOW), 
gehoren sie streng genommen nicht hierber und es rechtfertigt sich ihre Erwahnung nur 
deswegen, weil man nach einer Beobachtung von BLANO unter Umstanden mykoside Ver­
anderungen auf der Rectalschleimhaut klinisch leicht festzustellen in der Lage ist . 

.Auch auf den Schleimhauten des Urogenitaltractus ist der Nachweis mykosider Prozesse 
gelungen. So berichtet DUHRING iiber einen Fall, bei dem durch die Obduktion ein Tumor 
der Harnblase zur Kognition gelangte, der makroskopisch den Hautgeschwiilsten voll­
kommen glich. PALTAUF und SOHERBER fanden auf der Blasenschleimhaut an der hinteren 
Wand eine scharf umschriebene, braunrote, etwas verdickte, im Zentrum granliche, leicht 
elevierte Stelle, und konnten im gleichen Fall eine mykoside Infiltration der Uterusschleim­
haut mikroskopisch nachweisen. Von KOBNER wurde an der Portio vaginalis eine Infil­
tration, von BREDA an der gleichen Stelle, und zwar an der vorderen Portiolippe, eine 
2 cm breite, tiefe Ulceration nachgewiesen, und die konstatierten Veranderungen wurden in 
beiden Fallen mit der gieichzeitig bestehenden Mycosis fungoides inZusammenhang gebracht. 
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Am Auge ist sehr selten die Conjunctivalschlzimhaut (ERDMANN) und die Cornea (BESNIER 
und RALLOPEA U, Fall 2) befallen; viel hauJiger sind mykoside Erscheinungen an der auBeren 
Raut des Augenlides, wo sie unter Umsta.nden wie ein Hordeolum beginnen kiinnen (eigene 
Beobachtung). 

Aus allen diesen Befunden, die sich auf die Schleimhaute des Digestions­
und Respirationstractus, sowie diejenigen des Urogenitalsystems in den ver­
schiedenen Abschnitten erstrecken und auch die Conjunctivalschleimhaut nicht 
unbeteiligt lassen, geht hervor, daB die Mycosis fungoides sich ebenso wie auf 
der auBeren Raut auch auf den Schleimhauten in graduell verschiedener Weise 
manifestieren kann, indem teils ganz oberflachliche, dem "pramykotischen" 
Stadium entsprechende, teils tiefer infiltrierte, dem zweiten Stadium gleich­
zusetzende Veranderungen und in vielen Fallen auch richtige fungoide Tumoren 
auftreten konnen. Entweder vollkommen charakteristisch und den mykoti­
schen Rauterscheinungen tauschend ahnlich, oder auch nur wenig charakte­
ristisch und zur Verwechslung mit anderen Erkrankungen AnlaB gebend, sind 
die Schleimhautbefunde bei Mycosis fungoides als ungewohnliche, relativ selten 
anzutrefiende Erscheinungen klinisch nur im Zusammenhang mit dem Gesamt­
eindruck des Krankheitsbildes verwertbar. Die iiberaus reiche Symptomatologie 
der Schleimhauterscheinungen bei Mycosis fungoides ist durch das von MARIANI 
zusammengetragene Material von neuem erwiesen worden. 

II. Symptome von Seiten anderer Organsysteme 
und innerer Organe. 

a) Lymphdl'llSen. 
Lymphdriisenschwellungen, meist nur geringen Grades, sind bei Mycosis fungoides 

seit jeher beobachtet worden, ohne daB man ihuen zunachst besondere Bedeutung zuge­
schrieben hatte. Man sprach von ihuen als einem Symptom lOde voisinage" (GILLOT), 
indem man auf ihre Abhangigkeit von der J~okalisation der Hautveranderungen hinwies 
(BAZIN, HALLOPEAU, KOBNER, LUKASIEWICZ), und fiihrte die Beteiligung der Lymphdriisen 
bei Mycosis fungoides auf die gleichen Ursachen zuriick, aus denen heraus bei anderen stark 
juckenden Hautaffektionen die Lymphdriisen anzuschwellen pflegen. Die durch das standige 
Kratzen hervorgerufenen Excoriationen, die pyodermischen Prozesse, das Entstehen von 
ausgedehnten, nassenden Flachen und andere derartige Veranderungen, nicht zuletzt auch 
die Abfiihrung und Resorption des bei der Gewebseinschmelzung entstehenden Zelldetritus 
(UNNA) sind ohue Zweifel in der Lage, auch ohue Annahme einer besonderen, mit der Mycosis 
fungoides in kausal-genetischem Zusammenhang stehenden Ursache das Anschwellen der 
Lymphdrusen im Sinn einer einfachen entziindlichen reaktiven H yperplasie geniigend zu 
erklaren. Zur Stiitzung dieser Ansicht sind auch die Feststellungen verwertet worden, 
nach denen z. B. die Driisenschwellungen beim Nachlassen der Hauterscheinungen ver­
schwinden konnen, um bei neuen Schiiben wieder aufzutreten (GILLoT, PELLISIER, W OLT I!)RS) , 
weiterhin die Tatsache, daB mit zunehmender Ausbreitung der Hautsymptome auch die 
Driisenschwellung sich immer mehr verallgemeinert (SOHRAMEK), daB bei den mit Erythro­
dermie einhergehenden Fallen sich demgemi1B auch als ein geradezu konstantes Symptom 
eine universelle Lymphdriisenschwellung findet (s. bei Erythrodermie), daB selbst in den 
ausgesprochensten Fallen von Mycosis fungoides nach jahrelangem Bestand der Erkran­
kung, wenn tiberhaupt (KOBNER, GASTOU, RIEOKE, DELBANOO), meist nur die subcutanen, 
oberflachlichen, aber nicht die tiefergelegenen intestinalen Lymphdriisen befallen sind 
(PALTAUF), daB bei fehlendem Jucken mit Wegfall der fiir die Schwellung der Lymph­
driisen in erster Linie verantwortlich gemachten Prozesse in der Tat auch eine merk­
liche VergriiBerung der Lymphdriisen vermiBt werden kann (RIEOKE), daB schlieBlich 
die Driisenentziindung unter Umstanden durch das Weiterbestehen so sehr gesteigert und 
vermehrt werden kann, daB es zu einer Vereiterung der Lymphdriisen kommt (BRUORET, 
BOSSELINI): all diese Griinde wurden zur Unterstiitzung dieser Ansicht mehr oder weniger 
stark betont. 

Gegeniiber dicser Anschauung, der zufolge die Anschwellung der Lymphdriisen bei 
Mycosis fuilgoides ohne irgendwelche klirtische Bedeutung sei, und auch keineswegs in 
ursachlichem Zusammenhang mit der Grundkrankheit stehe, sondern nur die direkte Folge 
der Hautveranderungen darstelle, betonte jedoch VVOLTERS in besonderem Gegensatz zu 
LEDERMANN, der die erstere Ansicht sehr streng vertrat, daB in mehr als der Halfte der 
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bis dahin bekannten Fa.lle von Mycosis fungoides Lymphdriisenschwellungen ausdriicklich 
notiert worden seien, und daB daher, besonders unter Beriicksichtigung des Befallenseins 
innerer Lymphdriisengruppen, eine mehr-weniger hochgradige Lymphdriisenschwellung als 
zum Krankheitsbild der Mycosis £ungoides gehOrig zu betrachten sei. Man lernte auch, 
daB die Driisen in sehr hohem Grad in Mitleidenschaft gezogen sein konnen schon zu einem 
Zeitpunkt, wo noch nirgends Na.ssen und Ulceration vorhanden und die subjektiven Er­
scheinungen noch sehr gema.Bigt waren, und sogar in solchen Regionen vorhanden sein 
konnten, wo Hautla.sionen iiberhaupt leWten, daB dagegen andererseits die Mitleidenschaft 
der Lymphdriisen bedeutend geringer wurde als heftige subjektive Symptome, Na.ssen, 
fficerationen usw. auftraten (RONA). Kurz, man neigte mehr und mehr dazu, in den Drusen­
schweUungen bei Mycosis fungoides eine pathognomonische Erscheinung zu sehen, wenn 
auch die Volumenzunahme der einzelnen Driisen das iibliche MaB der entziindlichen Schwel­
lung nicht zu iibersteigen pflegte, und wurde hierin bestii.rkt durch die histologischen Be­
funde von ZUMBUSCH, der nachwies, daB sogar makroskopisch iiberhaupt nicht vera.nderte 
Lymphdriisen im Sinne einer spezifischen Mykosisinfiltration vernndert sein konnen. 

Eine gleichformige und auf den ersten Blick auffaUende Schwellung der LymphdrUsen 
an allen der Betastung zuga.ngigen Stellen derart, daB man sie auf eine primare Vera.nderung 
der Driisen analog dem leukamischen Zustand beziehen miisse, gehOrt jedoch nicht zur 
Regel (BOSSELINI). Dagegen vermag zuweilen die Mitbeteiligung des Lymphdriisensystems, 
so gering sie im allgemeinen klinisch hervortritt, derartig rnitchtige Dimensionen anzunehmen, 
daB sie dem Krankheitsbild sogar ein besonderes, unter Umstanden zu irrtiimlicher Auf­
fassung veranlassendes Geprage zu geben vermag. PALTAUF (zit. nach v. ZUMBUSCH), der 
als erster einen Fall von Mycosis fungoides mit machtiger Driisenschwellung beobachtete, 
sprach denn auch zuna.chst diese Form als eine besondere Varieta.t der Mycosis fungoides 
an, eine Anschauung, die allerdings nach dem jetzigen Stand der Kenntnisse dahin richtig­
gestellt werden muB, daB es sich bei den eXCBssiven Graden von Lymphdriisenschwellungen 
mehr um rein graduelle Unterschiede als um eine Abweichung vom Typ der Erhrankung handelt 
(v. ZUMBUSCH). In derartigen Fallen (ARZT, BRUNAUER, GODEL, HELLER, K.n.EN, LORE, 
P ALTAUF und ZUMBUSCH, WILLS und HEADFIELD) sind einzelne Lymphdriisennester riesig 
vergroBert, so daB sie als hiihnerei- bis ganseei- bis mannerfaustgroBe Tumoren die Haut 
vorwolben. Gleichzeitig mit diesen umfangreichen, oberflachlichen DrUsenpaketen, die evtl. 
nur da vorhanden sind, wo gleichzeitig im Quellgebiet Hautvera.nderungen vorliegen, sind 
unter Umsta.nden (ARZT, BRUNAUER, GODEL, PALTAUF, v. ZUMBUSCH) jedoch nicht immer 
(LORE) auch die inneren Lymphknoten geschwulstartig verdickt, und es finden sich dabei 
mitunter knotige Infiltrate mykosider Natur in den inneren Organen (siehe bei pathologischer 
Anatomie). 

Wenn man daher nach allem bisher Gesagten, namentlich auch auf Grund 
der neuesten Erfahrungen, nicht an der Tatsache vorbeikommt, daB bei Mycosis 
fungoides die Lymphdriisen zuweilen starker an der klinischen Gestaltung 
des Krankheitsbildes beteiligt sind, als man friiher annahm, so liegt deshalb 
noch kein AnlaB vor, die Mycosis fungoides mit anderen Krankheiten in Be­
rUhrung zu bringen, und es reicht die Feststellung der, wenn auch mei8t geringen, 
so dock sehr haufigen, bei allen Erscheinungsformen der Mycosis fungoides vor­
kommenden und besonders bei der Mykosis-Erythrodermie sehr regelmaBigen 
Affektion der Lympndrii8en noch nicht dazu aus, hieraus eine Systemerkrankung 
des lymphatischen Apparates als Grundlage der Mycosis fungoides zu konstru­
ieren (PALTAUF). In der grofJen Mekrzakl der Falle treten die Driisenschwellungen 
auch bei ausgedehntem Befallensein der Raut und trotz jahrelangen Bestandes 
klini8ch in den Hintergrund; allerdings kann man auch in diesen Fallen (bei histo­
logischer Untersuchung) nach den Feststellungen von ZUMBUSCH eine Mit­
beteiligung der Lymphdriisen nicht vollstandig ausschlieBen. 

Was das klinische BUd der Lymphdriisenveranderungen bei Mycosis :£ungoides anbetrifft, 
so ist die Intensitii.t der Driisenschwellungen in den verschiedenen Fallen sehr wechselvoll 
und scheint zu der Schwere des einzelnen Krankheitsfalls in keinem erkennbaren Verhaltnis 
zu stehen. Von den bohnen- bis nuBgroBen Driisen, wie sie gewohnlich angetroff~n werden, 
und dann gar nicht besonders vermerkt zu werden pflegen, finden sich aIle GroBeniibergange 
bis zu den exzessiven Graden, wo die LymphdriisenvergrBBerung direkt das klinische Bild 
beherrscht und die durch Driisentumoren ausgelOsten Symptome und Funktionsstorungen 
mehr oder minder eindringlicher Natur sind (Bewegungsbeschrankungen, Stauungs<ideme, 
schwere Atemnot usw.). Die Haut uber den DrUsen ist unverandert, nicht infiltriert, ver­
schieblich. Die DrUsen selbst sind gegen die Unterlage beweglich und, wenn ein ganzes Driisen­
paket vorhanden ist, zunii.chst voneinander deutlich abgrenzbar (PALTAUF und v. ZUMBUSCH). 
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Die Konsistenz der Driisenschwellungen ist meist derb-elastisch. "Obereinstimmend ist 
geschildert, daB selbst die groBten Anschwellungen weller spontan, noch a~tf Druck schmerz­
haft sind, solange nicht eitrige EinschmeIzung mit Rervortreten der entziindlichen Er­
scheinungen eintritt. Unter Umstii.nden entwickelt sich die zunii.chst nicht vorhandene 
Anschwellung der Lymphdriisen erst mit der zunehmenden Dauer der Veranderung, evt!. 
noch kurz vor dem Tod ganz erheblich anwachsend (v. ZUlInmaCH, Fall 3) oder es kommt 
auch gelegentlich zum umgekehrten Verhalten (siehe oben RONA) . 

.Auf]er der bereits erwahnten Vereiterung einzelner DrUsen (BRUCHET, BOSELLINI) kommt 
es zuweilen auch liber den die Driisenpakete bedeckenden Rautpartien zu nekrotischem 
Zerfall mit blasiger Abhebung der Raut (LORE) oder es findet, wie bei den st.ark geschwollenen 
Driisen des Falles 2 von PALTAUF und v. ZmmUSCH beobachtet wurde, em zentraler Zerfall 
der Lymphdriisen mit Durchbruch durch die nunmehr glatte, gerotete und infiltrierte, 
auf der Unterlage nicht mehr verschiebliche Raut nach auBen hin statt, so daB es zu Fistel-
9.ffnungen kommt. Vielleicht handelt es sich hier um anaZoge Ruckbildungsvorgange, wie 
sie bei den H auttumoren vorkommen. 

b) Blutveranderungen. 

Das Lautwerden von Unklarheiten in der Abgrenzung der Mycosis fungoides 
gegeniiber leukamischen und pseudoleukamischen Erkrankungen, das Bestreben, 
auch im friihen Stadium der Mycosis fungoides auf Grund einfacher Unter­
suchungsmethoden, wie z. B. der hamatologischen Untersuchung, zur moglichst 
sicheren Erkenntnis der richtigen Diagnose zu gelangen, nicht zuletzt auch fiber­
legungen, die in das Gebiet atiologischer und pathogenetischer Forschungs­
bestrebungen hineingehoren, haben zu den Versuchen gefiihrt, die Veranderungen 
des Blutes bei der Mycosis fungoides genauer zu analysieren und sie fUr die be­
treffenden Zwecke nutzbringend zu verwenden. 

Bereits friihzeitig machte man in erster Linie in Frankreich, wo durch die Lehre von 
der Lymphadenie die Aufmerksamkeit ganz von selbst auf das cytologische Verhalten 
des Blutes hingelenkt wurde, Blutstudien iiber die Mycosis fungoides, ohne daB jedoch 
die dama1s vorgenommenen Untersuchungen wegen der Unzulanglichkeit der Angaben 
und mangels der Moglichkeit einer exakten Differenzierung der verschiedenartigen BIut­
zellenelemente heute noch einwandfrei verwertet werden konnten. Immerhin stellte man 
damals bereits fest, daB zuweilen eine mehr oder minder betrachtliche Vermehrung der 
weiBen Blutkorperchen vorhanden sein kann, und daB es daher durchaus nicht den wahren 
VerMltnissen entsprache, wenn man die Moglichkeit einer Veranderung des Leukocyten­
gehaltes im Blut der Mycosis fungoides-Krauken, die nicht allein mit Alterationen des 
Gesamtbefindens, infektiosen Prozessen banaler Atiologie oder auch therapeutischen MaB­
nahmen erklarbar ist, vollstandig leugnen wollte (WOLTERS). 

Gerade in der Schwierigkeit der einwandfreien Ausschaltung aller Momente, welche die 
Blutzusammensetzung irgendwie beeinflussen konnen, ist ein nicht unerheblicher Faktor 
fiir das Zustandekommen der Unklarheiten enthalten, denen man bei der kritischen Be­
urteilung des Blutbildes bei der Mycosis fungoides begegnet, und diese Unsicherheit geht 
so weit, daB man im Einzelfall Mufig gar nicht mit Sicherheit anzugeben vermag, ob die 
vorhandenen Veranderungen des Blutes auf akzidentellen Ursachen beruhen oder allein 
im mykotischen KrankheitsprozeB ihren Grund haben. Wie sehr Komplikationen und 
therapeutische MafJnahmen, hier insbesondere .Arsen und Rontgen, die hamoleukocytare 
FOTrMl beeinflussen konnen, ist bekannt und wird speziell fiir die Mycosis fungoides bewiesen, 
z. B. durch die Beobachtungen von ZUMBUSCH, denen zufolge phlegmonose Prozesse zu 
erheblichen Steigerungen, Anwendung von Arsen und Rontgen zu auffallender Abnahme 
der Leukocyten fiihren konnen (s. WELLMANN). In gleicher Richtung liegt auch die Annahme 
von BRUHANN, daB die Lymphocytamie bei Mycosis fungoides in Abhangigkeit von der 
meist gebrauchlichen Arsentherapie stehen kann, sowie die Beobachtung von MULLER, daB 
die in seinen Fallen nachgewiesene Eosinophilie nach jeder Salvarsaninjektion in auffalligem 
MaBe zurUckging; und PALTAUF erklarte die Beurteilung des Blutbefundes der mit Rontgen 
vorbehandelten Falle geradezu fiir unbrauchbar. 

Alle diese Bedenken, denen die Beobachtungen von Veranderungen der Blutzusammen­
setzung bei der Mycosis fungoides von jeher ausgesetzt waren, wurden noch dadurch 
bestarkt, daB es genug typische Falle von Mycosis fungoides gibt, bei welchen sich im ganzen 
Verlauf der Erkrankung der Blutbefund als normal erwies, bzw. keine nennenswerten 
Abweichungen darbot (BESNIER und RALLOPEAU, BRANDWEINER, Du CASTEL und LEREDDE, 
GALLOWAY und MAc LEOD, GEBELE, KREIBICH, LUKASIEWIEcZ, RIECKE, SERENI u. a.) 
und man sprach sich daher auch dahin aus, daB die von·verschiedenen Autoren gefundene 
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Leukocytose nimmermehr zum Wesen der Mycosis fungoides gehore, sondern evtl. nur 
eine Folge davon sei (RONA). 

Eine gewisse Klarung in die bestehende Verwirrung zu bringen, war ein besonders 
verdienstvolles Unterfangen der PALTAUli'Schen Monographie. PALTAUF wies zunachst 
auf die Beobachtungen von Vermehrung der eosinophilen Zellen - unter Umstanden vereint 
mit mehr oder minder starker Hyperleukocytose - im Blutbild der Mycosis fungiodes­
Kranken hin (ALLGEYER, KOHN, DANLOS und LEREDDE, DANLOS, DOUTRELEPONT, GASTOU 
und SABAREAU, JAMIESON und Hum, LAFITTE, LEREDDE, l'HILIPPSON, RAMAZOTTI, V. ZUM­
BUSCH u. a.), wie sie von PAUL EHRLICH in einem Fall von KOBNER zuerst konstatiert 
worden war, und betonte die Moglichkeit des Vorkommens einer unter Umstii.nden sehr 
hochgradigen Eosinophilie in besonderem Gegensatz zu der von franzOsischen Autoren 
(s. WOLTERS) verfochtenen Ansicht, daB die Eosinophilie der Mycosis fungoides absolut 
fremd sei; gleichzeitig machte PALTAUF, gestiitzt auf die Beobachtungen von ALLGEYER, 
BETTMANN, DANLOS, GASTOU und SABAREAU, GAUCHER und LACAPERE, HODARA, V. ZUM­
BUSCH u. a.) auf eine zweite, im Verein mit der Eosinophilie beKtehende Abweichung yom 
normalen Blutbefund aufmerksam, namlich die Vermehrung der mononueleii.ren Zellen, 
die bis zu 60% betragen kann, ohne daB dieselbe stets mit einer absoluten Leukocytose 
verkniipft sein miiBte. 

Dieser Kombination der Abweichung yom normal en Blutbefund - mehr oder weniger 
starke Eosinophilie im Verein mit Mononucleose - in der fiir PALTAUF die Moglichkeit zur 
Aufstellung einer fiir Mycosis fungoides charakteristischen Blutformel gegeben schien, 
wurde bei den seitherigen Veroffentlichungen die allergroBte Aufmerksamkeit geschenkt, 
da man sich der Wichtigkeit, die einer endgiiltigen Bestatigung dieser Angaben zukam, 
bewuBt war. Und die Zahl der FaIle, in denen die eine oder die andere Abweichung des 
Blutbildes von der Norm festgestellt wurde, hat sich zweifellos erheblich vermehrt. 

Mehr oder minder ausgesprochene Eosinophilie ohne gleichzeitige Mononucleose ist 
seither von ABRAHAM, ABNDT, ABzT, BARNEWITZ, BOGDANOW, BRUNAUER, EHRMANN, FEEl, 
GAUCHER und BRIN, GELLIS, GIOVANNINI, JAMBON undRIMAUD, KAxUSCHKIN, KRASSNOGLA­
sow, KEUPNIKOFF, LEmKIND, LORE, MARIANI, MENAREM HODARA und GASSIN, MULLER, 
ORTON und LOCKE, RADAELI, ROSENBAUM, SCROENHOF, Sl'ffiTHOFF, STUMPKE, STROBEL und 
HAZEN, WHITE, WINKLER, ZIELER festgestellt worden; nach den Erfahru~en von BERNHARDT 
bewegt sich dieselbe meist in den Grenzen bis zu 15%, erhebliche Uberschreitung dieser 
Zahl ist jedoch keine Seltenheit. SPIETHOFF, der der Frage der Eosinophilie der Mycosis 
fungoides besondere Aufmerksamkeit widmete, sprach sich daher dahin aus, daB unter den 
mannigfaltigen Anomalien im Blutbild der Mycosis fungoides seinen Erfahrungen nach 
die Eosinophilie (ohne gleichzeitige Mononucleose besonders von seiten der groBen Lympho­
cyten) als der noch am meisten konstante Faktor hervorzuheben sei, und stellte die Be­
hauptung auf, daB die Eosinophilie auf dem spezifischen ProzeB der Mycosis fungoides 
selbst beruht (vielleicht in inniger Beziehung mit dem gleichzeitig vorhandenen Pruritus -
MARIANI), wenn sie auch durch sekundii.re Vorgii.nge (Therapie, septische Komplikationen) 
hOchstwahrscheinlich gesteigert werden kann. Im Zusammenhang hiermit darf jedoch die 
Tatsache nicht verschwiegen werden, daB unter Umstanden auch einmaJ eine Verminderung 
des normalen Eosinophilengehaltes vorkommt (NOBL). 

Eosinophilie im Verein mit Mononucleose - also die Kombinationsform, der PALTAUF 
besondere Bedeutung zumaB, bestand in den Fallen von AsAHI und ARITA, BLUMENTHAL, 
BRUNAUER, FIOCCO, KLEIPOOL, LENOBLE, LINDEN, MAYR, NOBL, SCRRAMFK, auch BERN­
HARD auBerte sich an Hand seiner Beobachtungen dahin, daB in 62% der Mycosis fungoides­
FaIle einerelative Lymphocytose mit starkerer oder geringerer Eosinophilie konstatiert wurde. 

Mononucleose allein ohne gleichzeitiges Vorhandensein einer Eosinophilie fand sich 
in den Beobachtungen von BLUMENTHAL, GODEL, HYRINETTE, KEEN, MERIAN, OXTON, 
RNA, POEHLMANN, WELLMANN. FUr die endgiiltige Bewertung aller der Befunde, in denen 
mit oder ohne gleichzeitig bestehende Eosinophilie eine Vermehrung der mononuclearen 
Blutzellen konstatiert wurde, kommt als erschwerender Faktor vor allem die von 
SPffiTROFF, BoSELLINI betonte Schwierigkeit in Betracht, innerhalb der groBen mono­
nucleii.ren Gruppe scharf zu sondern in gewohnliche Lymphocyten, groBe Lymphocyten 
und groBe mononucleii.re Zellen, welch letzterer Zelltypus gerade in Hinsicht auf die 
histologische Eigenart der mykosiden Gewebsbildungen fiir die Frage der Pathogenese 
eine auBerordentlich groBe Wichtigkeit zukommt; sicher handelt es sich bei der letzteren 
Zellform nicht um Myelocyten, sondern es sind zumeist groBe mononucleii.re Lymphocyten 
gemeint (BOSELLINJ). 

Der nicht unerheblichen Steigerung des Mastzellengehaltes im Blut bei einzelnen Fallen 
(COHN, DANLOS, v. ZUMBUSCH) mochte SPffiTHOFF in Zusammenhang mit seinen eigenen 
Erfahrungen keineswegs die untergeordnete Rolle zuweisen, die ihr angesichts des relativ 
viel hiioufigeren, auf auBere Momente zuriickzufiihrenden negativen Befundes vielleicht 
zuerkannt worden ist. Zustimmende und bestatigende AuBerungen iiber Mastzellenleuko­
cytose sind jedoch nicht erfolgt. 
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DaB das Auftreten einer maBigen neutrophilen Le'ukocytose im Verlauf der Erkrankung 
unter den Blutbefunden auch der jfulgsten Vergangenheit zuweilen notiert worden ist 
(CLAREMONT, KaZYSZTALo\VICZ, NOBL, PRINGLE u. a.) mag erwahnt sein, wenngleich diesem 
leicht verstandlichen Symptom keinerlei Bedeutung zukommt. 

Trotz aHer der bisher aufgefiihrten Beobachtungen, bei denen Veranderungen des Blut­
bildes der einen oder anderen voneinander sehr abweichenden Art beschrieben, und die 
als Bestatigung der einen oder anderen Richtung verwertet wurden, ist man nicht berechtigt, 
auf eine allgemeine Tendenz der Myco8is fungoides zur Veranderung des Blutbildes zu 
schlief3en oder gewisse Zusammenhange zwischen dem KrankheitsprozeB als solchem und 
der jeweils festgestellten Abweichung vom normalen Blutbild zu konstruieren. Es finden 
sich nii.mlich - abgesehen von der groBen Reihe von Beobachtungen, bei welchen iiberhaupt 
keine oder nur ungeniigende Angaben iiber die Beschaffenheit des Blutes gemacht wurden -
auBer den Fallen mit von der Norm abweichendem Blutbefund eine ganze Anzahl von 
Beobachtungen, bei denen das normale Verhalten des Blutbildes ausdriicklich betont wurde. 
(ARNING, ARZT, GASTOU, GODEL, KaEN, FISCHER, NOBL und SURMAN, ORMSBY und 
MITCHEL, SCHAAR, eigene Beobachtungen). PALTAUF und ZUMBUSCH heben ebenfaHs hervor, 
daB der bis zum Tod normale Blutbefund be;' der echten genuinen Mycosis fungoides die Regel 
zu sein scheint. 

Infolge ungeniigender Wiirdigung oder vollkommener MiBachtung der Tatsache, daB 
bei Mycosis fungoides der normale Blutbefund gar keine Seltenheit darsteIIt, sondern in 
der Regel sogar bis zum Lebensende erhaIten bleibt, hat man auf Grund der oben berichteten 
Abweichungen vom normalen Blutbefund nicht nur die Verwandtschaft zwischen Mycosis 
fungoides und den echten Bluterkrankungen betont, sondern die Mycosis fungoides sogar 
als gar nichts anderes als einen besonderen Fall der Leukamie gedeutet (siehe unter Patho­
genese). 

Das Studium der Mycosis fungoides endgiiltig in diese letzteren Bahnen zu lenken, 
und dem Gedanken der nosologischen Identitii.t von Mycosis fungoides und Leukii.mie zum 
Sieg zu verhelfen, war das Bestreben von PELAGATTI, als er an Hand eines Falles von klinisch 
typischer Mycosis fungoides auf Grund des histologischen Bildes der Hautverii.nderungen 
und der gleichzeitig bestehenden Abweichungen des Blut- und Knochenmarkbefundes 
den myelogenen Ursprung der Krankheit behauptete. Was den hier in erster Linie inter­
essierenden Blutbefund der PELAGATTISchen Beobachtung, deren groBe Bedeutung fiir die 
pathogenetische Beurteilung der Erkrankung in Zusammenhang mit den gleichzeitig vor­
handenen Blut- und Knochemnarksverii.nderungen an anderer Stelle besprochen wird, 
angeht, so war es PELAGATTI selbst, der anerkannte, daB der von ihm erhobene Blutbefund 
nicht vollkommen der fiir die myelogene Leukarnie gegebenen hii.moleukocyta.ren Formel 
entspricht; bei der endgiiltigen Wertung dieser Beobachtung darf man nicht vergessen, 
daB der Befund einer myelogenen Leukarnie bei Mycosis fungoides bis zum heutigen Tage 
nicht wieder erhoben worden ist, und eine Einzelbeobachtung darsteIIt. Daran a.ndert 
auch nichts die Tatsache, daB PASINI in Bestii.tigung der PELAGATTISchen Ansicht den 
Gedanken an einen Zusammenhang von Mycosis fungoides mit primii.rer Storung des blut­
bildenden Systems wieder aufgriff, als er Gelegenbeit hatte, eine klassische Mycosis fungoides 
zu beobachten, bei der sich im Blut hochgradige Verii.nderungen vorfanden, die jedoch, 
ebenso wie im PELAGATTISchen Fall das Bestehen einer wahren Leukamie anzunehmen 
nicht gestatteten, sondern im Sinne einer einfachen betra.chtlichen Leukocytose gedeutet 
wurden. DaB bei Mycosis fungoides unter Umstii.nden gegen das Ende der Erkrankung 
das Blutbild einer lymphatischen Leukii.mie auftreten kann, ist nach den Beobachtungen 
von PARDEE und ZEIT als moglich zu betrachten und wird bestatigt durch eine eigene 
Beobachtung von sekundarer Erythrodermie bei Mycosis fungoides, bei der die gegen 
Ausgang hin zutage tretenden Blutveliiillderungen (Erythrocyten 1 700 000, Leukocyten 
96400, davon 88% Lymphocyten, 4% Neutrophile Polynuclea.re, 3% Eosinophile, 5% 
Myelocyten) das Gepra.ge einer lymphatischen Leuka.mie trugen, ohne daB die pathologisch­
anatomischen und histologischen Untersuchungen der ha.mopoetischen Organe bei der 
Sektion auch nur einen Anhaltspunkt fiir lymphatische Leukamie ergeben batten. 1m 
Fall von WILLS und HEADFIELD waren ebenfalls sehr ausgesprochene Blutvera.nderungen 
mit excessiver Eosinophilie vorbanden (120000 wellie Blutkorperchen, davon 114800 
Eosinophile), ohne daB der makroskopische Befund von Leber, Milz und Knochemnark 
irgendwelche Veranderungen aufgewiesen hatte. 

Allein auf Grund dieser letztgenannten ungeklarten Einzelbeobachtungen, zu denen 
aus der alteren Literatur wahrscheinlich noch der Fall von PHILIPPSON hinzukommt, die 
leukamische Natur der Mycosis fungoides vertreten zu wollen, ist jedoch nicht berechtigt; ebenso 
mUf3 der Versuch, zur bequemeren Klassifikation dieser Fa.lle, die wegen ihrer ausgesprochenen 
Blutveranderungen sich nicht ganz reibungslos in das gewohnliche Bild der Mycosis fungoides 
einordnen lassen, neben den gew6hnlichen Formen noch einen leukamischen Typ aufzustellen 
(PARDEE und ZEIT), abgelehnt werden. Die Zahl dieser seltenen Falle ist zu gering, als daB 
man aus ihnen derartig einschneidende Schliisse ziehen diirfte (s. auch WILE) und es ist 
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andererseits im Interesse des klaren Ausbaues hierher gehoriger Fragenkomplexe nicht 
wiinschenswert, "Obergangsformen zwischen Mycosis fungoides und Leukamiden auf­
zustellen (RAVAUT und WALLICK). 

Wenn man dagegen unter Hinweis auf die erstgenannten verschiedenartigen, meist 
geringgradigen Blutveranderungen der Meinung ist, daB man bei der Mycosis fungoides 
zuweilen einem sublymphamischen oder pseudoleukamischen Blutbefund begegnet, so ist 
diese Auffassung verstii.ndlich, vorausgesetzt, daB man die Blutalteration nicht als proto­
pathisch, d. h. als Folge einer primir vorhandenen ha.mopoetischen Gewebsvera.nderung 
und die Mycosis fungoides daher als Blutkrankheit im strengsten 8inne des Wortes auf­
faBt, sondern sie lediglich als rein symptomatische Blutveranderung, als einfache Folge 
und akzessoriscbe Begleiterscheinung der Mycosis fungoides, als Reaktion auf die causa 
movens auffaBt (vgl. NAEGELI). Die ganze Frage der Blutveranderungen bei Mycosis fungo­
ides ist unseres Erachtens vielmehr auf das Gebiet der Pathogenese der Erkrankung zu ver­
legen als auf das erfolglose Aufsuchen der Entscheidung, ob die Reizung der ha.matopoetischen 
Organe, die bei jeder Form von Leukocytose - sei sie nun protopathisch oder symptomatiscb -
vorbanden sein muB, bei der Mycosis fungoides in der groBen Mehrzabl der Fa.lle zu einer 
typischen und konstanten, mit jeder klinischen Form der Mycosis fungoides fest verbundenen 
Blutformel fiihren muB. Nicht die Art der verschiedenartigen Blutveranderungen, sondern 
i,hr Zustandekommen ist der bedeutungsvolle Faktor in der Hamatologie der Mycosis fungoides 
(s. Pathogenese). 

Aus der Zusammenfassung aller Untersuchungen, die zwecks Klarung und 
einheitIicher Auffassung der Blutveranderungen der Mycosis fungoides unter­
nommen wurden, geht hervor, daB die Zusammensetzung des Blutes bei Mycosis 
fungoides keineswegs eindeutig ist. Einerseits gibt es bei allen 3 klinischen Er­
scheinungstypen der Mycosis fungoides FaIle, die einen vollstandig normalen 
Blutbefund bis zum Ende zeigen und diese Falle sind sogar bei der echten 
genuinen Mycosis fungoides die Regel (PALTAUF und v. ZUMBUSCH). Andererseits 
schwanken die hamoleukocytaren Formeln in den Fallen, wo Veranderungen des 
Blutbildes gefunden wurden, in den weitesten Grenzen, nicht nur in den ver­
schiedenen Fallen, sondern auch im Einzelfall zu verschiedener Zeit, haufig ganz 
unmotiviert und ohne erkennbaren Zusammenhang mit der Art der kIinischen 
Erscheinungen, zuweilen auch bedingt durch therapeutische Eingriffe (in erster 
Linie Arsen und Rontgen). Von der einfachen neutrophilen Hyperleukocytose 
abgesehen, gibt es neben den seltenen Fallen, wo sich mehr-minder an die Leuk­
amien angrenzende Blutbilder mit enormer Vermehrung der Leukocyten 
finden, eine Art der Veranderung, die sich in einer Eosinophilie, eine andere 
Art, die sich in einer Mononucleose auBert, und schIieBIich kommen diese beiden 
letzten Veranderungen auch in Kombination von Eosinophilie und Mono­
nucleose vor. Zuweilen gewinnen die Blutbefunde dadurch Annaherung an das 
Bild der Pseudoleukamie oder Myelamie (s. SCHWARZ). Aber es gibt keineBlut­
formel, die fur Mycosis fungeoides oder auch nur fur ein bestimmtes Stadium oder 
fur einen bestimmten Typ der Erkrankung charakteristisch ware (DARIER), so 
dafJ die Blutformel bei der Mycosis fungoides praktisch nur einen sehr geringen 
Wert besitzt (MARIANI), weil die Veranderungen zu wenig bezeichnend sind (NOBL 
und SUKMAN). 

Geringe Bedeutung besitzen die alten Beobachtungen von HEBRA und KAPOSI, nach 
denen offenbar eine Aniimie ohne oder auch mit (LUKASIEWICZ) leukocytaren Befund Vor­
laufer und Begleiter der Mycosis fungoides sein kann; das klinische Bild der in solchen 
Fa.llen bstehenden Initialerkrankung nach der Art des Ekzems, wie es bei ana.mischen 
Personen vorkommt, wurde fiir die Friihdiagnose der Mycosis fungoides gar nicht gering 
bewertet (KAl'OSI). 

Der Hamoglobingehalt des Blutes schwankt innerhalb weitester Grenzen, vielfach ist 
er berabgsetzt, zum Teil sogar sehr erheblich (bei RIECKE bis auf 27%), ohne daB allen 
diesen Feststellungen jedoch ein besonderer Wert zukommt. 

Zu erwahnen ist noch eine Beobachtung von MAYR, der bei einem Fall von Mycosis 
fungoides d'emblee eine bedeutende, das normale etwa urn das 4fache iibertreffende 8teige­
rung der BlutkOrperchensenkungsgeschwindigkeit vorfand, und die Feststellung von KANNO, 
der in einem Fall eine 8teigerung der Wasserstoffionenkonzentration, also eine Acidosis, 
vorfand. 



Mycosis fungoides: Innere Organe. 200 

c) Innere Organe. 
Eine vollstandige Schilderung der Symptomatologie der Mycosis fungoides, 

deren erste und ausgesprochenste klinische Erscheinungen sich zwar auf der 
Raut abspielen, deren EinfluB auf den Gesamtorganismus sich jedoch in mehr 
oder minder hohem MaBe auch durch die bereits besprochenen Lymphdriisen­
und Blutveranderungen zu erkennen gibt, muB schlieBlich auch die Symptome 
mitberiicksichtigen, die sich aus der Moglichkeit der Mitbeteiligung fast aller 
iibrigen Einzelteile des Korpers am mykosiden InfiltrationsprozeB erklaren 
lassen. 

Die durch mykoside Gewebsinfiltration und mykotische Tumorbildung an 
inneren Organen ausgelOsten klinischen Symptome sind je nach dem Sitz und 
der Funktion des betreffenden Organs sehr verschieden und keineswegs immer 
in ihrer Starke unmittelbar abbangig von der Ausdehnung des pathologisch­
anatomischen Prozesses an den betreffenden Organen. Es braucht daher auch 
nicht in jedem Fall, wo die Autopsie eine unter Umstanden ausgedehnte Mit­
beteiligung der inneren Organe erkennen laBt, zu entsprechenden klinischen 
Symptomen zu kommen. Wenn jedoch das Befallensein innerer Organe klinische 
Erscheinungen macht, so beeindrucken diese das Krankheitsbild zuweilen der­
artig und erreichen mitunter einen Grad, wie man fun friiher, als man die My­
cosis fungoides noch als rein cutane Erkrankung auffaBte, fiir unmoglich gehalten 
hlitte. 

Die von seiten des Magen-Darmkanals beobachteten Storungen, die sich in Erbrechen, 
Magenschmerzen, Kra.mpfen und besonders unstillbaren Diarrhoen zu a.uBern p£legen, 
stellen sich in Ubereinstimmung mit der alten Anschauung zum groBten Teil nur als Ausdruck 
der Allgemeinstorung oder einer komplizierenden Sepsis dar, zu einem anderen geringen 
Teil rinden sie aber auch ihre Erkla.rung in einer direkten Mitbeteiligung des Verdauungs­
tractus am mykotischen InfHtrationsprozeB. Besonders bedeutungsvoll fiir diese Frage 
sind gegeniiber ii.1teren, unklaren Befunden (KAPOSI, PALTAUF) die neueren Beobachtungen 
von PALTAUF und ZUMBUSOH und PALTAUF und SOHERBlilR. Die klinischen Erscheinungen, 
die sich im Zuriickweisen jeglicher Nahrung, in vollstandigem Appetitmangel, in starkem 
Brechreiz und Erbrechen, im dumpfen Druck auf die Magengegnd, in starken, krampf­
artigen Magenschmerzen usw. a.uBerten, fanden bei der Sektion dieser Falle ihre Erkla.rung 
in den entsprechenden mykotischen Veranderungen der Magenschleimhaut. SOHERBER 
deutet groBe Schmerzhaftigkeit in der Magengegend im Sinn einer Mitafiizierung des Plexus 
solaris. 

Fiir den vermuteten Zusammenhang der ha.ufig unstillbaren Durchfii.1le mit mykotischen 
Infiltrationsprozessen im Darm, wie sie von HALLOPlllAU auch fiir die erythrodermische 
Form der Mycosis fungoides und die mit ihr einhergehende Diarrhoe vermutet wurden, 
ist eine den Magenbefunden analoge pathologisch-anatomische Stiitzung bisher nur im Fall 
TOMMASI vorhanden. 

Meist geringgradige Schwellungen von Milz und Leber kommen nach PALTAUF und 
PALTAUF und v. ZUMBUSOH, KaEN u. a. vor, zumal auch LEREDDE die VergroBerung dieser 
Organe als einen nicht seltenen Befund besonders bei der erythrodermischen Form bezeichnet. 
Allerdings muB man bei der Deutung derartiger klinischer Befunde beriicksichtigen, daB 
die meist gleichzeitig vorhandenen Eiterprozesse besonders bei fortgeschrittenem Stadium 
der Erkrankung VergroBerung von MHz und Leber zur Folge haben konnen. 

Die Beteiligung der £Ungen an der Erkrankung, die nach der auf ROntgenbefunde 
gestiitzten, etwas einseitigen Ansicht von KUZNITZKY bei der Mycosis fungoides sogar 
zur Regel gehoren soll, fiihrt zu bronchitischen und bronchopneumonischen (SOHROPL) Sym­
ptomen und vermag unter Umsta.nden unter sta.ndiger Zunahme der bronchitischen Er­
scheinungen und nicht nachlassendem Hustenreiz zu mehrfach sich wiederholenden Ha.mo­
ptoenzufiihren(PALTAUFUnd SOHERBER), die unter volliger ErschOpfung der Korperkrii.fte 
eine direkte Todesursache darstellen konnen. Der beim letzten Fall erhobene pathologisch­
anatomische Befund gibt zugleich uch eine Grundlage fiir das Verstii.ndnis der von KUTZ­
NITZKY und neuerdings auch von LEDERMANN, MA'RTENSTEIN, HOFFMANN im Rontgenbild 
festgesteell ten Vera.nderungen. 

Lokalisationen von mykotischen Tumorbildungen im Media8tinalraum rufen bOOroh­
liche Erscheinungen von Atemnot hervor und sind durch Behinderung der Atemwege 
unter Umsta.nden die Todesursache (GODEL I). Tumorentwicklung am linken falschen 
Stimmband fiihrte im Fall WILLS und HEADFIELD zum Erstickungstod. 

Randbuoh der Raut· u. Gesohleohtskrankheiten. VIII. 1. 14 
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Erscheinungen von seiten des Zirkulationsapparates werden bei Mycosis fungoides 
hii.ufig angegeben. Meist findet man vermerkt, daB Herzklopfen, Herzgera.usche, Herz· 
schwa.che und unregelmiioBige Herzaktion vorhanden waren. Ein unmittelbarer Zusammen­
hang mit mykotischen Infiltrationsprozessen am Herzen ist jedoch sehr selten. DaB die 
an sich schon sehr seltene Lokalisation von mykotischen Infiltraten am Herzen sich auch 
im klinischen Befundan diesem Organ auszuwirken vermag, zeigt der Fall P ALTAUF-SCHERBER, 
in dem sich als Erkliiorung fiir das an der Mitralis beobachtete systolische Geriiousch und 
die beschleunigte, zeitweise unregelmaBige Herzaktion mykotische Infiltrationen und 
Tumorbildungen im linken Ventrikel, iibergreifend auf das Septum ventriculorum, vor­
fanden, und vielleicht auch die Beobachtung ZURHELLES, bei der zwar ein krankhafter 
auscultatorischer Befund nicht erhoben wurde, bei der jedoch der Befund von flachen 
Tumoren an der Wand des rechten Vorhofs nicht ganz bedeutungslos fiir die gegen Lebens­
ende auftretende, klinisch erheblich im Vordergrund stehende Schwiiochung der Herztiiotigkeit 
sein mag. Fortschreitende Herzschwache im Fall DARIER kann mit den am Cor vor­
gefundenen Tumorbildungen in Zusammenhang gebracht werden, ebenso ist die auffallende 
Bradycardie im Fall SCHROPL durchaus mit der bei der Sektion vorgefundenen Knoten­
bildung im Septum cordis vereinbar. 

Auch an den peripheren GefafJen sind unter Umstiionden bereits klinisch die GefiioB­
veriionderungen nachweisbar, wie es der Fall SCHERBER beweist, bei dem im Verlauf der 
Vena saphena magna phlebitisch-periphlebitische, mit der Haut verlotete, durch ihre 
Derbheit und ihre blaulich-rote Verfarbung auffallende Infiltrate festgestellt wurden. 

Sehr ausgesprochen konnen sich die klinischen Symptome in den Fallen gestalten, 
wo das mykotische Granulationsgewebe die Nerven befallt. Je nach dem Grad der durch 
die mykotische Infiltration ausgelosten StOrungen finden sich dann entweder die heftigsten 
neuritischen Schmerzen oder sogar vollkommene Nervenliiohmungen (PALTAUF, BRUNAu:ER 
und SCHERBER). - FUr die therapeutische Beeinflussung solcher Neuritiden ist nach den 
Erfahrungen der genannten Autoren die auch sonst fiir Mycosis fungoides zu empfehlende 
Rontgenbestrahlung gut brauchbar. In Analogie zu diesen Beobachtungen sind wohl auch 
die klinischen Befunde in dem in seiner ZugehOrigkeit zur Mycosis fungoides etwas nicht 
ganz klaren Fall von RIECKE zu deuten, der lebhafte neuritische Schmerzen durch Druck 
von mykotischem Gewebe auf die entsprechenden Nervenstamme, also durch indirekte 
mechanische Wirkung nicht durch direkte Infiltration) erkliiorte. 

Bei der enormen Seltenheit der Beobachtungen, nach denen sich in der GehirnsUbstanz 
oder im Hohlraum des knochernen Schadels in den das Gehirn umgebenden Geweben zur 
Mycosis fungoides gehorige granulomatOse Neubildungen und Infiltrationen entwickelten, 
verdient der oben angefiihrte Pall von RIECKE in diesem Zusammenhang auch noch insofern 
Beachtung, als die bei der Sektion vorgefundenen Infiltrate und Tumorbildungen in der 
Dura mater die Ursache fiir manche, auf das Gehirn zu beziehenden klinischen Symptome 
abgegeben haben mogen (haufiges Erbrechen, epileptiforme Krampfanfiiolle usw.). Der Fall 
BRANDWEINER, bei dem auf Grund der klinischen Symptome bereits zu Lebzeiten an ent­
sprechende Veranderungen der Meningen gedacht wurde, gehort zweifellos nicht hierher. 
Dagegen glaubt HASLUND eine gegen das Ende zu auftretende komplette Paraplegie der 
unteren Extremitiioten, verbunden mit Harnretention auf eine mykoside Neubildung in der 
Medulla spinalis zuriickfiihren zu konnen, ebenso DECROP und DELATER das gleiche Er­
eignis auf entsprechende Veranderungen bei einem Fall von Mycosis fungoides d'emblee. 
Sektionsbefund in beiden Fallen allerdings nicht vorhanden. 

Wenn die mykosiden Infiltrationen sich in den Muske),n etablieren, kommt es zu funk­
tionellen StOrungen des Bewegungsapparates, die sich in Einschrankung oder volliger 
Aufhebung der Bewegungsfii.higkeit im Aktionsbereich der beteiligten Muskeln iiouBern 
(unbewegliche Kopfhaltung durch diffuse Halsinfiltration - RIECKE, Verminderung der 
Bewegungsfahigkeit des Arms und behinderte oberflachliche Atemtatigkeit durch starre, 
elephantiastische Verdickungen der rechten Brusthii.lfte (MAYR). 

Ein auffii.lliges, allerdings nicht haufig (PALTAUF, zit. nach RIECKE, RIECKE, MER1AN) 
beobachtetes Symptom sind Schmerzen in den Gelenken bei negativem objektiven Befund, 
deren Deutung im Sinne einer Mitbeteiligung der Gelenke am mykosiden ProzeB in Er­
mangelung entsprechender pathologiscb-anatomischer Befunde allerdings recht proble­
matischer Natur ist und als septische Komplikation vorlaufig besser verstiiondlich 
erscheint. 

Auch das Periost kann sich an der Bildung von klinisch nachweisbaren mykosiden 
Infiltraten beteiligen. Beim Palpationsbefund deutlich erkennbare, flachhOckerige Schwel­
lungen von Knochenha.rte, besonders an den oberfliichlich gelegenen Skelet-Teilen, sind dann 
die klinisch nachweisbaren Verii.nderungen (ZURHELLE). 

Als seltene Komplikation der Mycosis fungoides soll auch das Aujtreten des ADDISON­
schen Symptomenkomplexe8 mit allen zugehorigen klinischen Erscheinungen (diffuse inten­
sive Pigmentierung von Haut und Schleimhaut, asthenische Erscheinungen) vorkommen_ 
Der Zusammenhang dieser Verii.nderungen mit gleichzeitig bestehender Mycosis fungoides 
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wird durch den Druck retroperitonealer, mykotisch verii.nderter Driisenpakete bzw. die 
Einlagerung vereinzelter Knoten in die Substanz der Nebennieren und den hierdurch 
zustandekommenden erheblichen Funktionsausfall dieses Organs erklii.rt. Die hier in 
Betracht kommenden Faile von RIEHL und BRENKEY sind allerdings in ihrer ZugehOrigkeit 
zur Mycosis fungoides sehr unsicher (PALTAUF, ARZT). 

Die Beobachtung von QUINQUAUD, der der Ansicht war, daB Hodenaffektion mykosider 
Natur ohne gleichzeitige Urethritiden nicht Ungewohnliches seien, ist auBer einer durchaus 
zweifelhaften Beobachtung von BRUCHET nur durch ARlTA bestii.tigt worden. Chronischer 
Blasenlcatarrh als wahrscheinliche Folge von mykosiden Infiltrationen der Blasenschleim­
haut ist von POSPELOW vermutet worden. 

Die komplizierenden Nephritisformen bei Mycosis fungoides-Kranken sind nach GLASER­
FELD als nicht zum Krankheitsbild der Mycosis fungoides gehOrig, sondern durch pyii.misch­
septische Prozesse hervorgerufen (vgl. auch BR. BLOCH). In einem gewissen Zusammen­
hang hiermit stehen wohl auch die Feststeilungen von JOSEPH und KONHEIM, die auf 
der Suche nach den Zusammenhii.ngen zwischen Dermatosen und inneren Storungen des 
Organismus bei Mycosis fungoides eine fUr essentiellen Hochdruck ausgelegte positive 
Aldehydreaktion fanden. 

Ein seltenes klinisches Symptom ist das Auftreten von Blutungen nicht nur auf der 
Haut, sondern auch an inneren Organen. In analoger Weise wie bei dem bereits erwii.hnten 
Fall von P ALTAUF und SCHERBER, dessen klinisch als Hii.moptoe imponierende Blutung 
im mikroskopischen Praparat der Lunge durch die diffuse mykotische Infiltration ihre 
Erklarung fand, sind die Beobachtungen von Hamaturien (DEcRoP und DELATER) und 
unstillbare Epistaxis (GREIF) aufzufassen. 

FUr viele andere Lokalisationen des mykotischen Krankheitsprozesses an 
inneren Organen ist durch die Sektionen nur der pathologisch-anatomische 
Befund bekannt geworden (siehe dort), die klinischen Daten dieser Faile ent­
halten keine Angaben tiber die evtl. durch diese Prozesse hervorgerufenen klini­
schen Symptome. Diese Mangel sind aber nicht allzu schwerwiegend; denn es 
kommt ja allen in diesem Zusammenhang aufgefiihrten Beobachtungen, 'Wenn 
sie auch im einzelnen fUr die endgiiltige Beurteilung noch schwankender Natur 
sein mogen, hauptsachlich die Bedeutung zu, zu zeigen, wie sehr die mannig­
£altigen Veranderungen an inneren Organen das Krankheitsbild in seltenen 
Fallen beeinflussen konnen, und wie die Mycosis fungoides auch hierdurch den 
Charakter einer Allgemeinerkrankung gewinnt, der durch die auBerdem meist 
bestehenden Aligemeinsymptome, die nicht in lokalisierten, mykotischen Ver­
anderungen ihre Ursache haben, nur noch bestarkt wird. 

d) Allgemeine Symptome. 
Die bei Mycosis fungoides konstatierten Allgemeinsymptome sind zum Teil die unaus­

bleiblichen Folgen des mit der Krankheit verbundenen MarasmU8, zum groBten Teil geMren 
sie, ebenso wie die groBe Reihe der im Gefolge der Mycosis fungoides auftretenden Kom­
plikationen zu den Erscheinungen einer mehr oder weniger ausgesprochenen Septikamie. 
Die dauernde Einschwemmung von infektiosem Material aus der durch die Krankheit 
selbst und durch sekundiiore pyodermische Prozesse zerstorten Haut fiihrt zu Temperatur­
steigerungen, deren Bild schlieBlich in die ausgesprochene septische Temperaturkurve 
evtl. mit Untertemperaturen iibergehen kann, und veranlaBt das Entstehen metastatischer 
Eiterungen in den verschiedensten Organen, die bei der schon stark geschwii.chten Wider­
standskraft der Patienten haufig unaufhaltsame Fortschritte machen. Die toxische Wirkung 
des septikiiomischen Prozesses macht sich geltend in unstillbaren profusen Darmentleerungen. 
bdeme auch ohne nachweisbare Beteiligung des Herzens sind, wenn nicht lokal bedingt, 
hervorgerufen durch die allgemeine Debilitii.t des Organismus oder bei pathologischem 
Nierenbefund durch Nephritiden als Folge der pyogenen Infektion. Schluck- und hypo­
statische Pneumonien bilden eine sehr haufige terminale Komplikation bei den geschwa.chten 
und benommenen Kranken. Das ha.ufig beobachtete, meist erst gegen das Lebensende 
festgestellte Hervortreten einer vermehrten Schweillsekretion ist ein Aligemeinsymptom, 
das zum Teil ebenfalls auf die septische Infektion zurUckzufiihren ist oder mit dem all­
gemeinen Krii.ftezerfall in Zusammenhang steht, zum Teil jedoch auch in lokalen mykosiden 
Infiltrationsvorgii.ngen an den SchweiBdriisen seinen Grund haben mag (LEIBKIND). Verkniipft 
mit diesen und ii.hnlichen Allgemeinerscheinungen, die sich beziiglich der Erkliiorung ihres 
Zustandekommens nicht von den entsprechenden Beobachtungen bei anderen schweren 
Krankheiten unterscheiden, hat man schlieBlich noch nervose Storungen (TAYLOR) und 
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UnregeIma.Bigkeiten der Genitalfunktion bei Frauen in Form von Dys- und Amenorrhoe 
(GUERARD, SEREN!, KOBNER, ALLGEYER, HELLER) beobachtet, die sogar, mehr oder minder 
begriindet, in direkten Zusammenhang mit dem ursa.chlichen Zustandekommen der Er­
krankung gebracht wurden (siehe bei Pathogenese). 

III. Vorkommen und Dauer. 
Die Mycosis fungoides ist in allererster Linie eine Erkrankung des vorge­

schrittenen A.lters; der Beginn der Mycosis fungoides in der Jugend gehort zu 
den Seltenheiten. 

WOLTERS stellte fest, daB das Alter zwischen 30 und 50 J ahren am meisten befallen 
ist; nach PALTAUF kommt die Mycosis fungoides am hiioufigsten zwischen dem 40. und 
60. Lebensjahr vor, seltener zwischen dem 20. und 30., nach DARIER mit Vorliebe zwischen 
dem 30. und 50. Nach unseren Feststellungen an dem aus der Literatur und eigenen Be­
obachtungen zusammengetragenem Material betrifft der Begiun der Mycosis fungoides 
das Alter unter 30 Jahren in 10% der Fa.lle. Das Alter zwischen 30 und 50 Jahren in 17% 
der Falle, das Alter iiber 50 Jahren mit 73% der Falle. Die Vorliebe der Erkrankung fiir 
das vorgeschrittene Alter geht auch hieraus einwandfrei hervor. . 

In ganz seltenen Ausnahmefallen reichen allerdings die ersten Erscheinungen der Mycosis 
fungoides bis in die Kinderjahre zuriick. So im Fall PORT, wo die Hautaffektion im 6. Lebens­
jahr begann, im Fall GASTOU und SABAREAU, die den Anfang der Mycosis fungoides bei 
einem Madchen zur Zeit der ersten Menstruation im 15. Lebensjahr beobachteten. In 
SEDERHOLMS Fall begann die Erkrankung im 11. Lebensjahr; HODARA beschreibt eine 
typische Mycosis fungoides bei einem 12 ja.hrigen Kusben, bei dem der Begiun des Leidens 
um vier Jahre zuriicklag. SERENIS Beobachtung bezog sich auf ein 16 jahriges Madchen, 
DuBOISS 14 jii.hriger Patient scheint die Krankheit sogar schon seit seiner friihesten Jugend 
gehabt zu haben. Nach TRYB lag der Anfang der Erkrankung im Alter von 14 Jahren, 
nach OPPENHEIM im 11. Lebensjahr. KLAUDER verlegt in seinem (fraglichen) Fall den 
Beginn in das 14. Lebensjahr, TOPPICB: bei einem eine Arztin betreffenden Krankheitsfall 
ins 8. Lebensjahr, SCHERBER ins 16. Lebensjahr. Alle die angefiihrten Beispiele von sehr 
friihzeitigem Beginn der Mycosis fungoides gehiiren jedoch zu den seltenen Ausnahmen. 

In bezug auf das Geschlecht iiberwiegt nach den Beobachtungen von KAPOSI zahlen­
maBig das weibliche Geschlecht. PELLISIER dagegen glaubte, daB mehr Manner als Frauen 
befallen seien, und WOLTERS gibt in bezug auf die Verhii.ltniszahl der beiden Geschlechter 
ein "Oberwiegen der Mii.nner an. Diese auf sehr geringes Zahlenmaterial gestiitzten Angaben 
werden gekla.rt durch die Beobachtungen von STOWERS, der in einer "Obersicht von 30 Fallen 
23 Manner und nur 7 Frauen erkrankt fand, von SEQUEIRA, in dessen 74 Fallen 46 Manner, 
28 Frauen beteiligt waren, und den Feststellungen von ABRAHAM, von dessen 8 Fa.llen nur 
ein einziger eine Frau war. Unsere dgenen Feststellungen haben uns gezeigt, daB das ma.nn­
Hche Geschlecht in 64% der Fii.lle, das weibliche Geschlecht aber nur in 36% an der Gesamt­
erkrankungsziffer beteiligt ist. 

Aus der Gesamtzahl der Beobachtungen geht jedenfalls hervor, daB das 
miinnliche Geschlecht mehr M ykosiskranke stellt als das weibliche. 

Die Kranken gehoren den verschiedensten Berufen an, kommen aus den 
verschiedensten Gegenden und sind Angehorige der verschiedensten Nationali­
taten, soweit es sich um Volker der weiBen Rasse h~ndelt. 

Es muB aber betont werden, daB iiber das Vorkommen der Mycosis fungoides bei den 
gelben und schwarzen Rassenbisher nur ungeniigende Angaben vorliegen. In den Mono­
graphien von WOLTERS und PALTAUF ist diesem Punkte iiberhaupt keine Beachtung 
geschenkt. Alle bisher bekannten Fa.lle betreffen nach LrnDENHEIM nur AngehOrige der 
weiBen Rasse; aus dem Verhandlungsbericht der New Yorker Dermatologischen Gesell­
schaft vom Juni 1914 geht jedoch hervor, daB auch bei der schwarzen Rasse die Mycosis 
fungoides vorkommt, allerdings nur sehr selten, und es wird betont, daB bis zu diesem 
Zeitpunkt in Amerika nur zwei sicher festgestellte Falle (STROBEL und HAzEN) von Mycosis 
fungoides bei Negern bekannt geworden sind (WOLFF) und erst in allerjiingster Zeit ist 
wieder einmal ein Fall.von Mycosis fungoides bei einem Neger durch WEISS bekannt. geworden 
In bezug auf die arlderen Rassen finden sichin der Literatur wenig Angaben. Bei den 
Eingeborenen von Nordafrika sche~t nach DECROP und SALLE die Mycosis fungoides sehr 
selten festgestellt worden zu sein. Auffallig ist es auch, wie wenig z. B. in der sonst urn· 
fangreichen japanischen Fachliteratur die Rede von dieser Erkrankung ist. Wieweit die 
zum Teil noch recht mangelhafte fachii.rzt;liche Beobachtung der Bevolkerung in den 
hetreffenden Erdteilen an dem Fehlen der Beobachtungen mitheteiligt ist, sei dahingestellt. 
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1m iibrigen scheint das Auftreten der Mycosis fungoides merkwiirdig launenhaft zu sein; 
so berichtet HASLUND, daB er in Danemark in etwa 15 Jahren und mehr hochstens 2 Falle 
von Mycosis fungoides gesehen habe, wahrend im Laufe der folgenden 2 Jahre nicht weniger 
als etwa 6 Falle auf einmal zur Kenntnis gelangten. AUDRY stellte fest, daB in Toulouse 
die Mycosis fungoides in den Jahren von 1892-1904 fast unbekannt war, 1905-1912 
20-25 Falle beobachtet wurden, dann 2-3 Jahre sehr selten war und jetzt wieder in 
einer Zahl von 3-4 pro Jahr auftritt. Jedenfalls gehort die Mycosis fungo ides in allen 
Landern, wo sie vorkommt und auch bekannt ist, zu den seltenen Erkrankungen. 

Was die Dauer der ganzen Erkrankung anbetrifft, so ist dieselbe, aus del' 
Summe der Beobachtungen im Mittel berechnet, von TILDEN, HAMMER, WOLTERS 
u. a. auf etwa 4--5 Jahre veranschlagt worden. Diese Angaben mogen auch 
heute noch z. T. zutreffend sein. Mit del' verstarkten therapeutischen Wirkungs­
moglichkeit gegenuber del' Mycosis fungoides und der damit einhergehenden 
guns tiger en Prognose hangt jedoch eine Verlangerung der gesamten Krankheits­
dauer im Einzelfall zusammen, indem es heute haufiger wie fruher gelingt, die 
Kranken uber Jahre und Jahrzehnte in einem ertraglichen Zustand hinuber­
zubringen. 

Yom Mittelwert abweichende Schwankungen in der Dauer des Leidens sind nach der 
einen Seite hin die FaIle, wo die Erkrankung sich uber Jahrzehnte hin erstreckte (z. B. 
EICHLER und ROTTMANN - 40 Jahre, TAYLOR - 35 Jahre, DUBREUILH - 30 Jahre, 
ARNDT - 28 Jahre, BRANDWEINER - 30 Jahre, RADAELI - 25 Jahre), FREI - 24 Jahre 
usw.) wahrend die Falle, die bei foudroyantem Verlauf bereits in Jahresfrist und 
darunter zum Tode (CABOT, DEBOVE und MALHERBE, RIEOKE) oder innerhalb kurzester 
Frist nach dem Auftreten der ersten Erscheinungen zur Generalisierung uber den ganzen 
Korper und zu massenhaftem Auftreten von Tumoren fuhrten (DANLOS, LEIBKIND, KRup­
::>iIKOFF), als Varianten nach der andren Seite hin angesehen werden mussen. An unserem 
eigenen Material treten diese groBen Schwankungen in der Gesamtdauer des Leidens eben­
falls in ausgesprochener Weise in Erscheinung, indem neben Fallen von etwa 20 jahriger 
Dauer Beobachtungen vorliegen, wo der ProzeB bereits im ersten Jahre zum letalen Aus­
gang fiihrte. Man hat sich fiir diese letzteren Fane auch des Ausdrucks "gaIloppierende 
:Mycosis fungoides" bedient. Man muB hierbei hervorheben, daB derartige Beobachtungen 
trotz Arsen und Rontgenbehandlung auch heute noch vorkommen. 

1m allgemeinen hat jedoch die Mycosis fungoides sowohl bei der klassischen 
ALIBERT-BAZINschen Form als auch - wenn auch haufig weniger ausgesprochen 
- bei der erythrodermischen und d'embree-Form die ausgesprochene Neigung 
zur Chronizitat und zum langsamen Verlauf. (Naheres iiber die Beteiligung 
del' einzelnen Stadien an der Gesamtdauer del' Erkrankung und die pro­
gnostische Wertung del' verschiedenen Erscheinungstypen in bezug auf die 
durchschnittliche Gesamtdauer siehe bei Klinik und Prognose.) 

C. Pathologische Anatomie. 
Bis vor nicht allzulanger Zeit wuBte man so gut wie gar nichts oder nur sehr wenig 

von einer pathologischen Anatomie der Mycosis fungoides. Man hielt die Mycosis fungoides 
fur eine rein cutane Erkrankung und glaubte, daB Veranderungen, auBer auf der Haut, 
hierbei nicht vorkommen (KOBNER). Man wurde in dieser Ansicht bestarkt durch die 
anfanglich allerdings sehr spa.rlichen Obduktionsbefunde, die bei den meisten Fallen, sowohl 
bei denen, die an einem interkurrenten Leiden oder an septischen Komplikationen zugrunde 
gingen, als auch bei denen, die bei jahrelangem Bestand an Marasmus und Erschopfung 
starben, keine besonderen mit der Mycosis fungoides zusammenhangenden Veranderungen 
an den inneren Organen nachgewiesen wurden. Fiir die gelegentlich bereits beschriebenen 
FaIle, bei denen autoptisch Veranderungen auBer an der Haut auch an den verschiedensten 
Organen festgestellt wurden, hatte man anfanglich entweder kein Verstandnis - man 
deutete sie falsch, indem man sie als willkommene Bestatigung der jeweiligen Auffassung 
vom Wesen der Erkrankung (Gruppe der Leukamie bzw. Sarkome) registrierte - oder man 
fiel Tauschungen zum Opfer, indem man in Ermangelung genugender Unterscheidungsmerk­
male die durch andersartige pathologische Prozesse zustande gekommenen Verandertmgen 
in das Gebiet der Mycosis fungoides einbezog. 

Fur die Bearbeitung der Mycosis fungoides durch PALTAUF im MRAcEKschen Hand­
buch standen bei dieser Sachlage daher nur recht wenig einwandfreie Beobachtungen 
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mit Beschreibung echt mykosider Lokalisationen an den inneren Organen zur Verfiigung, 
so daB 1'ALTAUF damals eigentlich nur die Befunde von LEREDDE und WElL iiber einen 
kleinen Tumor in der Niere und knotchenartige Herde in Leber und Milz, sowie eigene 
Beobachtungen von vernarbten Geschwiiren bzw. Narben im Gastrointestinaltractus fiir 
die Moglichkeit des Vorkommens echt mykosider Bildungen an inneren Organen verwerten 
konnte. 

Alle iibrigen Falle, bei denen die Mycosis fungoides mit gleichzeitigem Vorhandensein 
interner Krankheitsherde beschrieben wurde, konnten der l' ALTAUFSchen Kritik nicht 
standhalten, weil sie gar nicht zur Mycosis fungoides gehorten, oder waren in ihrer Stellung 
zur Mycosis fungoides zu unsicher, als daB man sie ohne Bedenken hii.tte verwenden konnen. 
So wurde die LANDouzysche Beobachtung, die von Autor zu Autor als Mycosis fungoides 
mit Metastasierung im Gehirn iibernommen wurde, als Mycosis fungoides mit Recht voll­
kommen abgelehnt. Es wurden die Fii.lle von CRULL, BRENKAY, MALHERBE und MONNIER 
als hochstwahrscheinlich zur Leukamie gehorig von der Betrachtung ausgeschlossen. Der 
BRANDwEINERSche Fall erwies sich als eine Kombination von sehr chronisch verlaufender 
Mycosis fungoides mit Gliomen, die die Gehirnmetastasen vortii.uschen. Die angeblichen 
Lungenbefunde im Fall RINDFLEISCH-HAMMER stellten sich als septikamische Infiltrations­
herde heraus. Der kleine derbe, auf dem Durchschnitt weiBgrau und schwarz marmorierte, 
luftleere Knoten, der sich bei der Sektion des 1'ORTschen Falles vorfand, ist wohl nichts 
anderes als ein tuberkuloser Spitzenaffekt. In anderen Fallen (FALK, HALLOPEAU, BUREAU 
und WElL, MfuIsAM) wurde die Moglichkeit von echt mykosiden Verii.nderungen an den 
inneren Organen offengelassen, oder die Tatsache des Vorkommens infiltrativer schranken­
loser Wucherungen des aus mykosiden Veranderungen hervorgegangenen Infiltrations­
gewebes im Sinne lymphosarkomatoser Umwandlung gedeutet (FaIle von GlLLOT, KApOSI, 
KUBEL, AusPITz, HOCHSINGER, SCHIFF). Hiervon, sowie v~ der sehr skeptischen Ein­
stellung 1'ALTAUFs gegeniiber den Sektionsbefunden der als Mycosis fungoides d'emblee 
beschriebenen Falle von RIEHL und RIECKE wird weiter unten die Rede sein. 

Jedenfalls hatte die tibersicht aller bis dahin bekanntgewordenen Beob­
achtungen fiir P ALTAUF das Ergebnis, daB die FaIle, bei denen Metastasen an 
den inneren Organen gefunden wurden, untereinander nicht gleichwertig seien 
und nur in beschranktem MaBe der reinen Mycosis fungoides angehorten, und 
daB, trotz der relativ groBen Kasuistik, wirklicbe einwandfreie interne Lokali­
sationen der Mycosis fungoides etwas Mogliches, aber sehr Seltenes seien. 

Erst in jiingster Zeit ist hinreichendes und einwandfreies Material iiber die 
pathologische Anatomie der Mycosis fungoides gewonnen worden, so daB es 
in gleichzeitiger Bestatigung der bis dahin bekannten sparlichen Unterlagen 
moglich ist, ein recht vollstandiges Blld der an inneren Organen evtl. vorkommen­
den, echt mykosiden Veranderungen zu geben. Die Sektionsbe£unde, auf die 
sich diese neugewonnenen Ergebnisse stiitzen, riihren in erster Linie von 
Fallen her, deren klini8cher Krankheit8verlauf nach Art de8 kla88i8chen ALIBERT­
BAzINschen TYP8 8ich entwickelte, sodann von den Fallen, die klinisch in das 
Gebiet der erythrodermischen Form der Mycosis fungoides gehoren. Diese 
Tatsache verdient deswegen schon zu allem Anfang bervorgehoben zu werden, 
well man bekanntlich den bei der Mycosis fungoides d'embIee erhobenen Sek­
tionsbefunden nicht ganz zu Unrecbt mit einer gewissen Skepsis gegeniiber­
stehen muB (ARZT). 

Von den Fallen klassischer ALIBERT-BAZINscher Mycosis jungoides, die bei der Sektion 
Verii.nderungen an den inneren Organen erkennen lieBen, muB an allererster Stelle der 
sehr instruktive, bisher in der Lit~ratur gar nicht beriicksichtigte Fall angefiihrt werden, 
de.r von ROMAN in der amerikanischen Literatur veroffentlicht worden ist. Nach dieser 
Beobachtug wurden bei einem 67 jii.hrigen Mann, der nach 10 jii.hrigem Bestand der Haut­
erscheinungen trotz der durch ROntgenstrahlen erreichten Involution der Hauttumoren, 
ad exitum kam, nicht nur enorme VergroBerung der Lymphdriisen, sondern auch aus­
gedehnte Verii.nderungen an den Lungen vorgefunden, die mit wer grauroten Farbe und 
ihrer Neigung, zentral aufzubrechen (kraterformige Geschwiire), auBerordentlich ii.hnlich 
denen der Haut waren; ferner ist als besonders interessanter Befund dieses Falles die ohne 
klinische Erscheinungen eines Magenleidens einhergehende Infiltration der Magenwand 
hervorzuheben, die ebenfalls groBe Ahnlichkeit mit den Verii.nderungen der Haut und rein 
oberflachlichen Charakter hatte. 

Unabhii.ngig von der ROMANschen Beobachtung und in Unkenntnis eines Falles von 
TRy!' mit Lokalisation in den Lungen, die allgemeine Aufmerksamkeit auf die pathologisch-



Mycosis fungoides: Pathologische Anatomie. 215 

anatomischen Veranderungen bei Mycosis fungoides hinzulenken, war der Zweck der Ab­
handlung von PALTAUl" und V. ZUMBUSCH, in der an Hand del' Sektionsbefunde von zwei 
Fallen ein bereits recht vollstandiges und instruktives Bild der mykosiden Veranderungen 
an inneren Organen geboten wurde. 1m ersten Fall, der dem klassischen ALIBERt-BAZIN­
schen Typ der Erkrankung angehort, fanden sich in beiden Lungen teils allseits von Lungen­
gewebe umschlossen, teils an die Pleura pulmonalis heranreichende, bis zu taubeneigroBe 
Tumorbildungen, die in ihrer Konsistenz derb bis derb-elastisch sich palpatorisch leicht 
gegen das Lungengewebe abgrenzen lieBen und auf der Schnittflii.che durch ihre, in der 
Peripherie meist lebhaft rote Farbe deutlich von der Farbung des normalen Lungengewebes 
abstachen. Durch den umgebenden roten Hof, der das grau-gelblichbraun verfarbte, meist 

Abb.8. Mycosis fungoides . Magen. (Kach PALTAU F und L. v. ZUMBUSCH.) 

geschwiirig zerfallene und in eine Erweichungshohle umgewandelte Zentrum umschlieBt, 
erinnerten die Veranderungen im Verein mit <;l;em zentralen Zerfall lebhaft an die krater­
formig zerfallenden Infiltrate der Haut, eine Ahnlichkeit, die bei den an die Pleuraober­
flache heranreichenden Tumorbildungen in der AuBenansicht noch dadurch gesteigert 
wurde, daB die leicht tiber das umgebende normale Niveau schildformig vortretenden blaB­
roten Knoten durch zentrales Einsinken eine kreisformige annulare Gestalt zeigten. An 
der Magenschleimhaut fanden sich teils mit wallartigen, wie markig infiltrierten, weiB-rot· 
lichen Randern umgebene Geschwiire, teils knotenformige oder polsterartige Infiltrate 
mit glatter Oberflache, die sowohl in der Farbung als auch in der oberflachlichen Lagerung 
eine tiberraschende Ahnlichkeit mit den entsprechenden Hautveranderungen aufwiesen. 

Eine weitere Bestatigung und Vervollstandigung der Beobachtungen erbrachte der 
von PALTAUF gemeinsam mit SOHERBER beschriebene Fall, in welchem ganz unabhangig 
von Tumorbildungen und diffusen pneumonieartigen Infiltrationen, die das Lungenpar­
enchym betrafen, auf der Pleura costalis und diaphragmatica fleischrote, zuweilen auch von 
einem schmalen, blaBroten Rand umgebene, verschieden groBe und ausgedehnte flache 
oder auch knollig beetartig erhabene Infiltrate sich vorfanden, die in Form und Farbe 
so vollig den Hauttumoren entsprachen, daB fUr sie das in der BAZINschen Beschreibung 
gebrauchte Vergleichsbild "tomatenahnlich" ganz gut gebraucht werden konnte. AuBer­
dem waren im M yokard und am Epikard graue bis grauweiBliche, knotenf6rmige oder 
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flache oberflachliche Infiltrationen vorhanden. Die Veranderungen der lYlagenschleimhaut 
entsprachen dem im PALTAUF-V. ZUMBUscHschen Fall erhobenen Befund. Besonders 

erwii.hnenswert sind noch die am N e?'vus oculo­
motorius und femoralis, sowie am Ganglion Gasseri 
vorhandenen, bereits makroskopisch sichtbaren 
mykosiden Infiltrationen, die sich in diffuser oder 
fleckiger Rotung und Verdickung zu erkennen 
gaben. TOPPICH fand inder Lunge zahlreiche 
knotenformige, weiBlichgraue bis graurotliche, 
derbe, bis walnuBgroBe Infiltrationsherde, die an 
den Stell en, wo die Knoten der Pleura vorgelagert 
waren, zu einer spezifischen mykotischen Pleuritis 
gefiihrt hatten. Ebenso konnte CEELEN iiber zwei 
Faile von Mycosis fungo ides berichten, bei denen 
es neben charakteristischer Beteiligung der Haut 
zu ausgedehnten, aus typischem Gewebe bestehen­
den Knotenbildungen in den inneren Organen, 
insbesondere in den Lungen, Pleuren, Lymph­
knoten, retroperitonealen Bindegewebe, Musku­
latur, Peritoneum, Parametrium gekommen war. 

Mitbeteiligung der inneren Organe zeigte auch 
ein von ARZT beschriebener Fall von klassischer 
Mycosis fungoides, bei dem die ausgesprochensten 
Verii.nderungen am Herzen in Form von bis zu 
hiihnereigroBen, die ganze Herzmuskelwand durch­
setzenden grauweiBen, teilweise hamorrhagischen, 
derb-elastischen Knoten vorhanden waren. Gleich­
zeitig fanden sich im Periost des Schadeldachs 
im Stirnbein mehrere flache Tumoren. 

Zu den Fallen von klassischer Mycosis fun­
goides und Lokalisation an den inneren Organen 
wird schlieBlich nach PALTAUF-V. ZUMBUSCH auch 
der von RADAELI publizierte Fall gerechnet, bei 

Abb. 9. l\Iycosis fungoides. Lunge. dessen Obduktion in beiden Lungen, im Herzen 
(Nach PALTAUF und L. v. ZmmUSCH.) und in der Schilddruse gelblich-weiBe Knotchen 

mit gerotetem Hof, sowie im Magen ein Geschwiir 
mit nekrotischem Grund und infiltriertem Rand sich vorfanden. Ferner gehoren hierher 
die Faile DARIER (Mitbeteiligung von Lungen, Nieren, Leber und in besonders auf£alliger 

Abb.10. Mycosis fungoides. Pleura diaphragmatica. Mykotische Tumoren. 
(Nach PALTAUF und L. v. ZUMBUSCH.) 

Weise Verande~1!ngen am Herz), WEGELIN (Tumorbildung in der rechten Nebenniere, 
allerdings mit Ubergang in sarcomatose Entartung), EICHLER und ROTTMANN (Knoten­
bildungen in beiden Lungen, in der Schilddriise, im Pankreas und den Lymphdriisen). 
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In ausgezeichneter Weise erganzt werden aIle diese Beobachtungen von 
klassischer Mycosis fungoides mit Lokalisation von mykosiden Veranderungen 
an den inneren Organen durch die FaIle, bei denen sich die Erscheinungen an 
den inneren Organen bei Patienten vorfanden, die klinisch das Bild der Mycosis 
fungoides-Erythrodermie gez~igt hatten. 

Hierher gehort - abgesehen von dem nicht ganz klaren Fall von LENoBLE, der unter 
dem Bild einer Psoriasis atypica generalisata verlief und bei der Sektion einen als mykotisch 
angesprochenen Knoten in der Lunge aufwies - zunachst die Beobachtung von PALTAUF­
v. ZUMBUSCH (2. Fall), bei der im Sektionsbefund einer nach 6 jahrigem Be$tand-des Leidens 
aufgetretenen sekundaren Mycosis fungoides-Erythrodermie neben mykosiden Lungen­
herden und einem zweifelhaften Knoten in der linken Niere die Veranderungen der J11ilz 

Abb.l1. Mycosis iungoides. Pleura mediastinalis. (Nach PALTAUF und L. v. ZUM:BUSCH.) 

und der Leber im Vordergrund standen. In diesen beiden Organen, durch deren glatte, 
gespannte Kapsel schon beim auBeren Anblick allenthalben kleine, unregelmaBig begrenzte, 
grauweiBe bis weiBgelbliche Fleckchen und Streifen durchschimmerten, fanden sich auf 
der Schnittflache im Organgewebe zerstreut kleinste, etwa stecknadelkopf- bis hirsekorn­
bis kirschgroBe Knotchen und Knoten, von welchen die kleineren mattweiB, die groBen 
grauweiB oder gelblichweiB verfarbt und im Zentrum leicht eingesunken waren. Aile diese 
Einlagerungen waren fast durchweg umgeben von einem schmalen, hellroten Saum, wodurch 
sie sich mehr oder weniger distinkt vom umgebenden Organparenchym abhoben. 

An diese Beobachtung schlieBen sich erganzend an die beiden FaIle von GODEL, bei 
deren erstem im Mediastinum mehrere, mit der Pleura und dem Epikard in nahe Beriihrung 
tretende, bis zu hiihnereigroBe derbe Tumoren vorhanden waren, deren graurotliche Peri­
pherie auf der Schnittflache sich von dem blaB-grauweiBen Zentrum deutlich unterschied. 
Zahlreiche derartige Geschwiilste fanden sich auch in der Lunge, sowie in der vorderen und 
hinteren \Vand der Trachea, wo die rundlichen, zweipfennigstiickgroBen, flach-prominenten 
Tumoren eine hellgraurote Farbe zeigten. Gleichartige mykoside Veranderungen auch in 
samtlichen Lymphdriisen und in den tieferen Schichten des subcutanen Fettgewebes sowie 
innerhalb der Korpermuskulatur. - 1m 2. Fall von GODEL war der hauptsachliche Sitz 
der Veranderungen die stark vergroBerte Milz, in deren Gewebe unzahlige, kleinste, sub­
miliaren Tuberkeln tauschend ahnliche, graudurchscheinende Knotchen und Streifchen 
sich sehr deutlich abhoben; auBerdem waren in hervorragendem MaBe beteiligt die Lymph­
driisen. 

Den SchluB der Beobachtungen iiber Mycosis fungoides mit interner Lokalisation 
bildet der erst in jiingster Zeit zur Beobachtung gelangte Fall BRUNAUERS, bei dem sich 
die Hauptveranderungen in Lungen, Milz, Leber und Niere vorfanden, in Form von zahl­
reichen hanfkorn- bis kirschgroBen, derben, grauroten, unregelmaBig begrenzten Knotchen 
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und gelblichwei13en Herdchen, die etwas prominiert sind, eine hfunorrhagische Randzone 
besaBen und besonders in Milz und Niere ein infarktii.hnliches Aussehen hatten. 

An der Tatsache des Vorkommens granulomati::iser Veranderungen an den 
inneren Organen, die nicht den echten Blastomen zuzurechnen sind, deren viel­
fach gebrauchliche Bezeichnung als Metastasen 1 daher vielleicht zu Verwechs­
lungen fiihren ki::innte (ARZT) , ist auf Grund der bisher angefiihrten Falle, die 
in ihrem klinischen Verlauf z. T. der klassischen ALIBERT-BAzINschen Form, 
z. T. der erythrodermischen Form der Mycosis fungoides angehi::iren, nicht mehr 
zu zweifeln. Als erste und wichtigsteFeststellung ergibt sichinfolgedes~enzunachst 
einmal, daB die Mycosis fungoides, die gewi::ihnlich auf der Haut ihre ersten und 
ausgesprochensten Erscheinungen zeigt und daher meist als einfache perni­
zii::ise Hautkrankheit (UNNA) imponiert, sich auch im pathologisch-anatomischen 
Bild einzelner seltener Falle durch die mehr oder weniger ausgedehnte Aus­
breitung des Prozesses auf innere Organe als Allgemeinerkrankung zu erkennen 
gibt und sich dann an jeder beliebigen Stelle des Organismus (auBer in den 
Lymphdriisen - s. dort - und an den klinisch der Beobachtung zugangigen 
Schleimhauten - s. dort - auch an den Lungen, Herz, Milz, Leber, Magen, 
Darm, Nieren, Schilddriisen, Nerven und Ganglien, Ki::irpermuskulatur, Periost 
usw.) zu etablieren vermag mit Veranderungen, die teil8 bereits makro8kopi8Ch 
in tauschender Weise die cutanen mykosiden Infiltrationen nachahmen, teil8 
aber auch wegen ihres uncharakteristischen makroskopischen Aussehens er8t 
mikro8kopi8Ch durch den eigenartigen histologischen Befund als myko8ide Ver­
anderungen zu erkennen sind. 

Die wirklich universelle Ausbreitungsmoglichkeit des mykotischen Infiltrationsprozesses 
wird vor allem noch dadurch erwiesen, daB auch makroskopisch unveriionderte Organe 
mikroskopisch die gleichen charakteristischen Veranderungen aufweisen konnen, wie sie 
den makroskopisch sichtbaren Gewebsprodukten eigentiimlich sind (siehe Histologie der 
inneren Organe). 

Was die Haufigkeit des Vorkommens an den verschiedenen Organen anbelangt, 
so sind von der Mycosis fungoides in erster Linie bevorzugt die Lungen, das 
Herz, Magen, MHz, Leber, Nieren, weniger haufig. andere Organe. Die Ein­
lagerungen reprasentieren sich in typischen Fallen als verschieden groBe 
Tumoren, die sich durch ihre derb-elastische Konsistenz vom.umgebenden Organ­
gewebe palpatorisch'unterscheiden und bei der Betrachtung als hervorstechen­
des Merkmal in Annaherung an die von den Hauttumoren gewohnten Bilder 
eine graurote bis dunkelrote, sich ziemlich scharf absetzende Peripherie neben 
einer blaB-grau-weiBen bis gelblichweiBen bis leicht braunlichen trockenen, 
briichigen, zuweilen erweichten leicht eingesunkenen zentralen Partie unter­
scheiden lassen, so daB sie schon hierdurch mehr oder weniger an die zentral 
zerfallenden Infiltrate der Haut erinnern. An seri::isen Flachen (ganz in der 
gleichen Weise wie an den Schleimhauten) erinnert das Aussehen der mykotischen 
Veranderung zuweilen in iiberraschendem MaBe an die tomatenfi::irmigen Haut­
tumoren, wie sie als charakteristisch fiir die Mycosis fungoides von BAZIN ge­
schildert worden sind. 

In anderen Fallen wiederum ist das makroskopische pathologisch-ana­
tomische Bild nicht so charakteristisch (GODEL) oder gleicht dem pathologisch-

1 Mit Absicht ist der Gebrauch der Bezeichnung "Metastase" fiir die bisher beschrie­
benen Veranderungen an den inneren Organen in den Ausfiihrungen unterlassen worden, um 
jedes prajudizierende Urteil, das durch das Wort "Metastase" hervorgerufen werden konnte, 
zu unterdriicken. Denn "daB die "Metastasenbildung" bei infektiosen und granulomatosen 
Prozessen (wozu die Mycosis fungoides wahrscheinlich gehort) von der Generalisation der 
bosartigen Geschwiilste wesentlich verschieden ist, soll hier nur kurz angedeutet werden. 
Bei Eiterungen und Granulomen metastasieren die Erreger und erzeugen am neuen Ort aufs 
neue unspezifische oder spezifische Reaktionen. Bei den malignen Geschwiilsten metastasieren 
die Geschwulstzellen und setzen am neuen Ort ihre aktive Destruktivitat fort" (BORST). 
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anatomischen Befund ganz anderer Erkrankungen (z. B. Pneumonie im Fall 
PALTAUF-SCHERBER), so daB erst die histologische Untersuchung die Zugehorig­
keit zur Mycosis fungoides klarstellt, - wie ja iiberhaupt die strenge Iune­
haltung der histologischen Merkmale als letztes und entscheidendes Kriterium 
auch bei den Veranderungen der inneren Organe zu gelten hat. 

Viel weniger klar als bei den mit pathologisch-anatomischen Veranderungen 
an den inneren Organen einhergehenden Fallen, die klinisch das Bild der klassi­
schen oder erythrodermischen Form geboten hatten, ist die Beurteilung aller 
jener FaIle mit Beteiligung der inneren Organe, die der seltenen Varietat der 
Mycosis fungoides d'embIee angehoren. 

DaB man an der Mycosis fungoides d'emblee festzuhalten berechtigt ist, wurde im 
klinischen Teil klargelegt. An dieser Stelle handelte es sich auch weniger darum, ob man 
uberhaupt eine Mycosis fungoides d'embIee annehmen solI, sondern vor allem darum, wie­
weit die Fii.lle von Mycosis fungoides d'emblee, bei denen Verii.nderungen an den inneren 
Organen geschildert wurden, wirklich dem Sammelbegriff Mycosis fungoides unterzuordnen 
sind und nicht vielmehr den echten Blastomen zugehoren. 

In seiner Monographie verweist PALTAUF bei der Abhandlung der Mycosis fungoides 
mit inneren Lokalisationen nur ganz kurz auf die von RIEHL und RIECKE beobachteten 
beiden Fii.lle, indem er - wohl zur Erklarung der vorsichtigen Bewertung dieser Beobach­
tungen in der Frage der Mitbeteiligung innerer Organe - hinzusetzt, daB sich bei der seltenen 
Varietii.t der Mycosis fungoides d'emblee der neoplastisch.e Charakter uberhaupt aufdrii.ngt. 

In der Tat muB man den RIEHLschen Fall, bei dem das Auftreten ·des .ADDIsONschen 
Symptomenkomplexes auf die Mitbeteiligung <ler Nebeuniere.zurUckgefUhrt und auBerdem 
gleichzeitig das Vorhandensein von ausgedehnten Verii.nderungen in den Lungen, den 
Retroperitoneal- und Mesenterialdrnsen, sowie Ausbreitung der Geschwulst in die unter­
liegende Muskulatur festgestellt wurde, sowohl wegen des Aussehens der makroskopischen 
Verii.nderungen wie auch des klinischen Verlaufs und insbesondere des histologischen Be­
fundes mit groBter Wahrscheinlichkeit aus der Reihe der reinen Mycosis fungoides-Beob­
achtungen ausschalten, und auch der RIEcKEsche Fall, bei dem die Sektion auBer einer 
Ausfiillung der Hohlrii.ume des Schii.dels und einer diffusen Infiltration der Hals- und 
Temporalmuskulatur mit Tumormassen, Metastasenbildungen in der Dura mater, in Nieren, 
Nebennieren und Retroperitonealdrnsen ergab, ist beziiglich der einwandfreien Zugehorig­
keit zur Mycosis fungoides zweifelhafter Art. Ahnlicher Art ist auch die WEBERSche Be­
obachtung, bei der die Sektion neben Mitbeteiligung der Lunge, der bronchialen und retro­
peritoneal en Lymphdriisen infiltrierendes, bis auch Knochen und Peritoneum in die Tiefe 
dringendes Wachstum einzelner Hauttumoren ergab. Unseres Erachtens passen diese 
Fii.lle, sofern sie in die Mycosis fungoides d'emblee gehoren, noch am ehesten in die Gruppe 
der Mycosis fungoides-Fii.lle mit sarkomatoser Entartung, wie sie bei der klassischen Mycosis 
fungoides ebenfalls vorkommen. Auch die ZURHELLESche Beobachtung, die irrtiiInlicher­
weise zuweilen zur reinen Mycosis fungoides d'emblee mit mykosiden Veranderungen in 
den inneren Organen gerechnet wird, gehort in die genannte Gruppe (siehe weiter unten). 

1m Gegensatz zu den obigen Fallen gehort dagegen der Fall OKSENOW, bei dem ein 
den Hauterscheinungen vollkommen ahnliches Ulcus im Magen vorgefunden wurde, viel­
leicht zu den Beobachtungen echt mykosider Granulationsneubildungen in inneren Organen, 
und ist der klinisch und vor allem histologisch genau durchuntersuchte Fall von TOMMASI, 
bei dem Lungen, Nieren, Darm und Medulla spinalis befallen waren, sicher zu der Zahl der 
Fa.lle von Mycosis fungoides d'emblee mit internen Verii.nderungen zu rechnen. Auch die 
von OLIVER (Mitbeteiligung der inguinalen und femoralen DriiE:en, der Lumbaldriisen, 
des Pelviperitoneums, des Scrotums und der linken Pleura) und ABITA (erster Fall- Mit­
beteiligung des Hodens, zweiter FaJl- Mitbeteiligung des auBeren Pleurablattes) beschrie­
denen Falle sind wohl als hierher gehorig zu betrachten, desgleichen -ein von NIENHUY'> 
beschriebener Fall, bei dem erst die Sektion mit Nachweis von Tumorbildungen im Darm, 
in Lungen, Leber, Pankreas und Lymphdriisen das klinisch unklare Krankheitsbild klarte. 
Von groBtem Interesse und sicher zur Mycosis fungoides d'embIee mit interner Lokalisation 
gehorig ist die Beobachtung von SCHROPL, bei dem in der Lunge, im Septum cordis und 
an der Pleura sehr mykoside Veranderungen festgestellt wurden. Dagegen gehort der von 
CAPELLI als Mycosis fungoides d'emblee mit Lokalisation in Herz und Nieren angesprochene 
Fall wohl nicht zur Mycosis fungoides, und erscheint auch eine von SCHOLTE beschriebene 
Beobachtung beziiglich ihrer ZugehOrigkeit Lur Mycosis fungoides d'emblee mit internen 
Vera.nderungen nicht sicher. 

Aus der obigenDarstellung der FaIle von Mycosis fungoides d' embIee, bei denen 
Veranderungen an den inneren Organen vorgefunden wurden, geht jedenfalls 
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hervor, daB die bereits von ARZT fur einen groBen Teil dieser Beobachtungen 
geauBerten Zweifel auch unserer Meinung nach nicht unberechtigt sind und 
daher "das Auftreten von Veranderungen an den inneren Organen bei einer 
klinisch unter dem Bild einer Mycosis fungoides d'embIee in Erscheinung ge­
tretenen Affektion die Frage, ob echte Geschwiilste oder granulomatose 
Tumoren vorliegen, mit besonderer Peinlichkeit gepruft werden muB". Als fest­
stehend muB jedoch angesehen werden, daB bei der Mycosis fungoides d'emblee, 
ebenso wie bei der klassischen und erythrodermischen Form echte, interne Lokali­
sationen der Mycosis fungoides sich vorfinden konnen. 

Zu weilen treten allerdings bei der Mycosis fungoides Veriinderungen an den 
inneren Organen auf, die mikroskopisch und auch makroskopisch ganz anders 
aussehen: weiBe bis grauweiBe, markartig-weiche, oft rapid wachsende, destru­
ierende Knoten, die in ihrem ganzen Verhalten weitestgehende tJbereinstimmung 
mit den Sarkomen zeigen. 

"Aulil der Mycosis fungoides wird ein sarkomartiger Tumor", so sagt v. ZUMBUSCI{, der 
an Hand eines leider nicht zur Sektion gelangten Krankheitsfalles das Bild der zu sarkom­
ahnlichen Metastasen fiihreuden Mycosis fungoides aufgestellt hat. Bei dieser Beobachtuug 
handelt es sich um einen klinisch und histologisch zunachst ganz typischen Fall vonklassischer 
Mycosis fungoides, bei dem gegen Lebensende hin einerseits die Hauttumoren mit zunehmen­
der Schnelligkeit und Ausbreitung unter Versagen der bislang mit giinstigem Erlolg ange­
wandten Rontgentherapie in die Tiefe wuchsen, und andererseits auch in den inneren Organen 
(Muskulatur, Thyreoidea) Metastasen festgestellt wurden. Ganz ahnlich liegt auch der Fall 
von PAUTRIER, BELLOT und DELoRT, bei dem das schlieBliche Versagen der Rontgenbe­
handlung bei einer auf X-Strahlen zunachst gut ansprechenden klassischen Mycosis fun­
goides auf die histologisch nachgewiesene sarkomatOse Umwandlung der mykosiden Gewebs­
veranderungen zuriickgefiihrt wurde. Auch der von MAYR beschriebene Fall, der zunachst 
das typische klinische Bild der Mycosis fungoides bot, und schlieBlich unter standigel:ll Klagen 
iiber Beschwerden auf der Brust zum Exitus kam, gehort zu den Fallen von Ubergang 
eines typischen mykosiden Granulationsgewebes in das monomorphe Bild einer dem Lympho­
sarkom nahekommenden Tumormasse. Bei der Sektion ergab sich, abgesehen von den 
HautveriIDderungen oine erhebliche Verdickung der Weichteile der reohten Thoraxwand, 
die auf die Durchsetzung der ganzen Brustmuskulatur bis auf die Pleura herab mit einem 
grau-weilllichen bis rotlichen Gewebe zuriickzufiihren war. An einem rechten Rippen­
knochen war durch die destruierende Wirkung eine Spontanfraktur zustande gekommen. 
1m linken Lungenlappen ein kirschgroBer Herd. Lymphdriisen allenthalben bedeutend 
geschwellt. Ein von WEGELIN· beschriebener Fall von klassischer Mycosis fungoides mit 
Tumorbildung in der rechten Nebenniere gehOrt gleichfalls in diese Gruppe. 

Zur Kenntnis des seltenen Krankheitsbildes der Mycosis fungoides mit Ubergang in 
exzessiv maligne Tumoren tragt schlieBlich auch der Fall ZURHELLE bei, demzufolge sich. 
bei einer Mycosis fungoides d'emblee, die in den inneren Organen (Herz, Niere, Nebennieren) 
vorgefundenen Metastasen, welche zunachst an echt granulomatOse mykoside Veranderungen 
der inneren Organe denken lassen konnten, als echte Blastome scheinbar der lymphatischen 
&eihe sich darstellten; allerdings lieB sich der Zusammenhang mit den Hauttumoren nicht 
beweiskraftig herstellen. 

Wieweit die in der ii.lteren Literatur niedergelegten, vielfach sehr vagen Befunde in die 
Gruppe der FaIle mit sarkomatoser Umwandlung hineingehoren (vgl. PALTAUF, der u, a. 
auch die Lymphodermia perniciosa als Leukosarkomatose in gewisse Beziehungen mit 
dieser Gruppe zu setzen ist geneigt ist), ist schwer zu entscheiden. 

DaB dieser Art von Metastasenbildungen (vgl. FuBnote auf S. 218) in den inneren Organen 
bei Mycosis fungoides der Haut hii.ufig bereits als klinisch erkennbares Zeichen der beginnenden 
Malignitat eine eigentiimliche Veranderung der Hauttumoren im Sinne der malignen Um­
wandlung vorausgeht, wurde bereits bei der klinischen Schilderung der Mycosis fungo­
ides erwahnt. 

Uber das histologische Verhalten und die pathogenetische Stellung solcher Ubergange 
von typisch-mykosidem Granulationsgewebe in das monomorphe Bild einer dem Lympho­
sarkom nahekommenden Tumormasse, die direkte Beziehungen zum malignen Wachstum 
bietet, wird in den betreffenden Abschnitten berichtet. 

Fur die Einordnung all' der angefiihrten pathologisch-anatomischen Be­
funde kann man, ahnlich wie es von ZUMBUSCH bereits vorgeschlagen wurde, 
infolgedessen zweckmaBigerweise 3 Arten von Mycosis fungoides unter­
scheiden: 
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1. Typische Mycosis fungoides der Haut in allen 3 verschiedenen klinischen 
Erscheinungsformen onne interne Veriinderungen bis zum Exitus; sie ist das 
gewohnliche. 

2. Typische Mycosis fungoides der Haut in allen 3 verschiedenen klinischen 
Erscheinungsformen, die Veriinderungen in den inneren Organen zeitigt, welche 
makroskopisch und vor allem auch histologisch ganz dem Bild der Hautver­
anderungen entsprechen; sie bieten pathologisch-anatomisch das ausgepriigte 
Bild der echt mykosiden Allgemeinerkrankung. 

3. Als ganz seltene Beobachtung - abgesehen von den Fallen, die iiber­
haupt nicht zur Mycosis fungoides gehoren - zuniichst typische Mycosis fun­
goides der Haut, die zum SchluB Veranderungen zeigt, welche histologisch und 
auch makroskopisch anders aussehen und an Sarkome erinnern; diese maligne 
Entartung im Sinne exzessiv bosartigen Wachstums gibt sich sowohl an den 
mykosiden Veranderungen der Haut zu erkennen als auch am V orhandensein 
echter Metastasen, wie sie bei sonstigen wirklichen Blastomen in den inneren 
Organen aufzutreten pflegen. 

D. Histologie del' Mycosis fnngoides. 
Angesichts der Unklarheit iiber das Wesen der Mycosis fungoides und der in Grenz­

fiillen uniiberwindlichen Schwierigkeit einer exakten klinischen Abgrenzung von anderen 
ah.nlichen Erkrankungen wurde von .Anfang an der histologischen Struktur der mykosiden 
Veranderungen eine groBe Aufmerksamkeit geschenkt, zumal man durch substile Diffe­
renzierung der in den pathologischen Gewebsprodukten vorkommenden ZeIlarten sich eine 
Klarung nach mancher Richtung hin versprach; ja diese Untersuchungen wurden bei der 
Erfolglosigkeit aIler Bestrebungen, die das Wesen der Erkrankung zu ergriinden suchten, 
schlieBlich sogar maBgebend fiir die Auffassung des Krankheitsprozesses, indem man je 
nach der .Anschauung, die man sich von der Zugehiirigkeit der in den mykosiden Gewebs­
produkten vorkommenden, £riiher gar nicht zu differenzierenden Zellarten biIdete, zur An­
nahme einer Identitat oder nahen Verwandtschaft mit den lymphatischen Bildungen ge­
langte, oder die Sarkomnatur des Leidens vertrat, oder schlieBlich auch sich auf den Stand­
punkt stellte, daB es sich bei der Mycosis fungoides um eine granulomatose Gewebsneu­
bildung handele. 

Man bat daher auch nicht ganz Unrecht, weun man behauptet, daB die Unterschiede 
in den histologischen Befunden, die bestimmt z. T. ihre Erklarung in der bis zu einem ge­
wissen Grad differenten Struktur der verschiedenen Krankheitsstadien und Krankheits­
faIle finden, zum nicht geringsten Teil auch auf den verschiedenen Auffassungsweisen 
beruhten, welche von den Autoren den Hautprozessen dieser seltsamen Erkrankung gegeben 
wurden. 

Um die Auswirkung der sich hieraus ergebenden Verwirrungen, die durch die Unzahl 
der publizierten Ergebnisse ins Ungemessene gesteigert erscheinen, nach Moglichkeit ein­
zuschranken, erscheint es zweckmaBig, in die Einzelheiten der histologischen Schilderung 
erst einzutreten nach Darstellung der grundlegenden Prinzipien, die nach unseren heutigen 
Kenntnissen fiir die Histopathologie der Mycosis fungoides gelten. 

I. Allgemeine Iiistopathologie der Mycosis fungoides. 
In der Gewebsstruktur der mykosiden Infiltrate wurden von jeher 2 Be­

standteile ganz besonders hervorgehoben und in enge Beziehung zu einander 
gebracht: 

1. das Vorhandensein eines Netzwerks, in das 
2. das mykoside Infiltrat eingelagert ist. 
Obwohl sich die von RANVIER gegriindete Lehre von der "Lymphadenie cutanee" auf 

eine Beobachtung stiitzt, die nach dem klinischen Verlauf und del)J. Obduktionsbefund 
gar keine typisch verlaufende Mycosis fungoides gewesen zu sein scheint (PALTAUF), und 
infolgedessen fiir die Beurteilung der feineren geweblichen Struktur der Mycosis fungoides 
gar nicht hatte verwertet werden diirfen, hat man das ganze Gebaude dieser .Anschauung 
im Hinblick auf die Ahnlichkeit bzw. Identitat der hierbei vorgefundenen ZeBen mit lym­
phatischen Elementen in erster Linie gegriindet auf das gleichzeitige Vorhandensein eines 
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mittels Pinselung leicht nachweisbaren Reticulums. Und diese Auffassungweise vom "lym­
phatischen Netzwerk" der Mycosis fungoides- Gebilde verschaffte sich trotz seiner mangel­
haften Begriindung zunachst Geltung. Man hat lange uber das Vorhandensein und die Be­
deutung dieses "lymphatischen Fundamentalreticulums" diskutiert und hat namentlich 
in der ersten Periode der diesbezuglichen Untersuchungen besonders groBes Gewicht auf 
diesen Bestandteil gelegt, weil man in der vorgefaBten Absicht, je nach dem Vorhanden­
sein oder Nichtvorhandensein dieses Gewebsteiles die lymphoide Natur der betreffenden 
Lasion anzunehmen oder zu bestreiten, an die Beantwortung der Frage heranging. 

Aber man ist mit Zunahme der Kenntnisse uber die Histologie der Mycosis fungoides 
sehr bald von der ubertriebenen Bedeu:tung des "lymphatischen Netzwerks" abgekommen, 
weil man erkannte, daB das Reticulum ganz einfach durch die Auffaserung des praexistenten 
Bindegewebes zustande kommt (BOSSELINI, DOUTRELEPONT, GODEL, LEREDDE, MARIANI, 
PALTAUF, PASINI, PELAGATTI, PHILIPPSON, SCHIFF, TRYB, UNNA, WOLTERS u. a.) und 
daB dieses Netzwerk auch in den FiiJlen angetroffen wird, wo die Lymphocyten nur sparlich 
im mikroskopischen Schnitt vorhanden sind und wo die Infiltratbildung aus Elementen 
besteht, deren Vielartigkeit und abweichendes Aussehen vom Lymphocytentyp es nicht 
gestattet, die Hautveranderungen als den Ausdruck einer Lymphadenie anzusprechen. 

Was die genauere Beschaftenheit dieses bindegewebigen N etzwerks angeht, so ist dasselbe 
in den Partien, wo die Infiltration gering ist und daher mehr oder minder groBe Reste des 
Stutzapparates erhalten geblieben sind, mit seinem kollagenen und elastischen Anteil voll­
stii.ndig intakt; mit Zunahme der Zellansammlung gehen jedoch die elastischen Fasern zu­
Grunde, so daB nur noch ein kaum erkennbarer Schleier kollagenen Gewebes ubrig bleibt. 
(HERXHEIMER und HUBNER, LEIBKIND, PALTAUF, PALTAUF und v. ZUMBUSCH, PALTAUF 
und SCHERRER, UNNA, BOSELLINI, SCHERBER, MARTIN u. a.). Die Zellmassen beim Granuloma 
fungoides haben eine weniger starke Resorptionswirkung auf die Intercellularsubstanz als 
bei echten Neubildungen (UNNA). 

Das feine, diskontinuierIiche und unregelmiiBige N etzwerk, das die durch 
serose Durchtrankung und fortschreitende Zellinvasion passiv auseinander­
gedrangten, gedehnten und teilweise zerstiickelten Bindegewebsbiindel der 
Cutis zum Ursprung hat, ist nicht als etwas Neues, an die besondere Struktur der 
Attektion wesentlich Gebundenes aufzufassen (MARIANI), sondern es stellt ledigIich 
den Uberrest des praexistenden Bindegewebes dar. Es ist als Grundgewebe des 
Granuloms in allen Fallen vorhanden, welches auch die Cytologie des Zell­
infiltrates im einzelnen sein mag, und es hangt die Beurteilung des histologischen 
Bildes der Mycosis fungoides weniger yom V orhandensein dieses Reticulums 
als von der feineren Formgestaltung der das Infiltrat zusammensetzenden 
Zellen abo 

In der Beschreibung der Zelliormen, die in den mykotischen Gewebsbildungen vor­
gefunden werden, spiegeln sich die historischen Wandlungen der allgemeinen Pathologie 
und die Forlschritte in der morphologischen Differenzierung der Zellelemente getreulich 
wieder, und es geht schon au!! der Berucksichtigung der auf diesem Gebiet gemachten Fort­
schritte hervor, daB ein Vergleich der alten Befunde mit den neueren Untersuchungen 
vieHache Divergenzen aufdecken muB, die nur einer auf den Entwicklungsgang der An­
schauungen Rucksicht nehmenden Betrachtungsweise einigermaBen verstii.ndlich werden. 
Die allgemein anerkannte Polymorphie der Zellelemente (s. weiter unten) und die Varia­
bilitii.t der Befunde im Einzelfall, die dadurch zustande kommt, daB in dem polymorphen 
Zellmaterial in dem einen Fall diese, in dem anderen Fall jene Zellart uberwiegt und auch 
zeitliche Schwankungen hierbei-mitsprechen, und daB auf diese Weise dem Infiltrat durch 
das Vorherrschen der einen oder anderen Zellart in vielen Fallen gewissermaBen eine 
besondere Gestalt aufgedriickt wird, kurz die mit w den Rii.tseln des Prozesses gehOrige U nruhe 
in der Anordnung des Bauwerks (NOBL und SUKlIlAN) ist nicht gerade geeignet, die Ver­
sta.lldigung zu erleichtern. Dazu gesellen sich als weitere, die Meinungsverschiedenheiten 
unterstutzende Momente die Differenzen in der Herkunft, sowie Spezifitii.t bzw. Nicht­
spezifitii.t der das mykotische Infiltrat zusammensetzenden Zellformen. Alle diese teil­
weise in das Gebiet der Histopathogenese der Mycosis fungoides hineinspielenden Fragen 
werden im folgenden zusammenhangend besprochen. 

Als besonders auffallendes, von manchen Seiten als charakteristische "My­
kosiszelle" bezeichnetes EinzelgIied des mykosiden Zellstaates verdient vor 
allen anderen sonstigen Zellen in erster Linie die Zellart Erwahnung, auf deren 
groBe Bedeutung vor aHem von P.ALTAUF und seinen Mitarbeitern unter der 
Bezeichnung der "groBen mono- oder uniIiuclearen Zelle" hingewiesen worden ist. 
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Es ist gewiB keine zufallige Ubereinstimmung, wenn in den histologischen Beschrei­
bungen der Mycosis fungoides von fast allen Autoren - mogen sie in der Auffassung des 
pathologischen Prozesses und in der Entstehungsweise des mykosiden Zellinfiltrates auch 
noch so verschiedener Meinung sein - als deren vorziigliches Charakteristikum die gegen­
iiber den anderen vorhandenen Zellformen stark auffallende GroBe des einzelnen Zellindi­
viduums dieser Gattung betont wird. Rundlich-ovale, "lymphoide" Zellen mit einem oder 
zwei groBen Kernen (GEBER), durch ibre GroBe hervorstechende und dadurch vom gewohn­
licben Granulationsgewebe sich unterscbeidende Zellen (PORT), groBe, ovale Zellen mit 
groBem Protoplasmareichtum und mit einem nicht intensiv gefarbten, meist ovalen, ex­
zentrisch gelegenen Kern (BRANDWEINER), groBe, hellgefarbte, verscbiedenartig geformte 

Abb. 12. Mycosis fungoides. Teilausschnitt aus einem Infiltratherd (aus Abb. 14) bei starker 
VergroJ3erung zur Darstellung der J.>olymorphie der Zellansammlung. (Kresylechtviolett). 

Leitz Oc. 4, Olimm. '/". (Nach H. l\1ARTIN.) 

Kerne, deren Farbung im allgemeinen um so blasser ist, je groBer sie sind, in einem groBen 
vielgestaltigen Protoplasmaleib, in ihrem Aussehen an epitheloide Zellen erinnernd, zu­
weilen jedoch auch durch mehrere lange Protoplasmafortsatze und exzentrische Lage des 
Kerns fliigelartiges Aussehen gewinnend und an Fibroblasten erinnernd (PALTAUF und 
Mitarbeiter), unregelmaBig im polymorphen Infiltrat verteilte, ovale bis runde, t eils auch 
polygonale Zellen mit wenig intensiv gefarbtem, oft exzentrisch liegendem Kern (v. ZUM­
BUSCH). In den Vordergrund treten eines relativ groBen Protoplasmaleibes mit deutlicher 
Anhaufung des tingierbaren Protoplasmas am Rande, bei Ein- oder Mehrkernigkeit mit den 
mannigfaltigsten Zwischenstufen in GroBe und Form lmd groBer Ahnlichkeit mit epithe­
loiden Zellen (K. HERXHEIlIiER und HUBNER), Zellen, deren Kern an endotheliale Zellen 
erinnert (KRYSTALLOWIOZ), besondere Infiltratzellen, die an epitheloide Zellen denken lassen 
(SEOCHI und GEBELE), bedeutende GroBe, Mangel scharfer Konturen, schwankender Ge­
halt und unregelmaBige Verteilung des stark tingiblen, basophilen Granoplasmas (UNNA), 
die als "cellule grandi" angesprochenen Zellen (RADAELI), Zellen mit groBem, netzig ge­
zeichnetem Protoplasmaleib, meist einen Kern enthaltend, welcher konzentriscb oder ex­
zentrisch gelagert sein kann (LANG), mononucleare, groBe Zellen mit groBem rundlichem, 
meist nierenformigem Kern und reichlichem Protoplasma (PELAGATTI), groBe mononucleare 
Zellen mit reichlichem Protoplasma und rundem Kern (PASINI), voluminose, mononucleare 
Zellen von epitheloidem Typus mit groBem, von Chromatinstiickchen iiberladenem Kern 
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(MARIANI), Elemente mit groDen ovalen Kernen und schwach farbbarem Protoplama 
(SEQUEIRA unter Verwendung der histologischen Befunde von GALLOWAY, MAC LEOD, 
JAMIESON und HUlE), protoplasmareiche, verschieden geformte Elemente mit groDen rund­
lich ovalen oder ganz unregelmaDigen Kernen (GODEL), durch ihre GroDe auffallende, 
stets isoliert, nie in Gruppen liegende Zellen mit einem umfangreichen, chromatinarmen, 
den gronten Teil der Zelle einnehmenden Kern oder auch mehreren Kernen (LoHE), runde, 
groDe, gleichzeitig mit einem erstaunlichen Polymorphismus anderer Elemente vorhandene 
"lymphoide" Zellen (DARIER), groDe, ovale Zellen, meist einen Kern enthaltend (OLIVER), 
groDe Zellen mit einem hellen Kern (NICOLAS, GATE und RAVAULT), - epitheloide Zellen 
mit groDem, blasigen runden Kern (KRUPNIKOFF), Infiltratzellen wie atypische Myeloidzellen 
aussehend (CABOT) - so lautet eine Auswahl der von den verschiedensten Seiten gemachten 
Angaben tiber das Aussehen dieser Zellart. 

Das Ubereinstimmende aller dieser Angaben ist zunachst einmal, daD zweifellos im poly­
morphen Zellinfiltrat der Mycosis fungoides ein Zelltyp - durch ihre in die Augen fallende 
GroDe ausgezeichnete, vielgestaltige, meist einzeln liegende, an epitheloide Zellen erinnernde 
Elemente mit einem oder auch mehreren, blasigen, schwach gefii.rbten, meist rund-ovalen, 
vielfach auch ganz unregelmaDig gestalteten Kernen, die oft exzentrisch gelagert sind -
als besonders auffallendes und bemerkenswertes Glied vorkommt. DaD gerade diese Zell­
art fUr den Kenner ein wichtiges Merkmal ftir die Natur des bestehenden Infiltrates und 
seine Zugehorigkeit zur Mycosis fungoides abgeben kann, ist allein auf Grund der Tatsache, 
daD diese Zellen vielfach als flir Mycosis fungoides charakteristische ,,111 ycosiszellen" be­
zeichnet worden sind, unbedenklich anzunehmen (HERXHEIMER und HUBNER, FRUHWALD, 
LANG, PALTAUF und Mitarbeiter, SEQUEIRA, ROST, ZURHELLE, LOHE). Ob diese kurz als 
"Mykosiszelle" bezeichneten Elemente jedoch in jedem ]j'alle ihres Vorkommens allein als 
charakteristisches Merkmal ftir Mycosis fungoides anzusehen sind, ist eine Frage, die mit 
v. ZUMBUSCH verneint werden muD. Schon aus der Vielgestaltigkeit der Einzelindividuen 
dieser Zellgattung erhellt die Schwierigkeit, von einer ganz bestimmt charakterisierten, 
nur flir Mycosis fungoides spezifischen Zellart zu sprechen; dazu kommen die flieDenden 
Ubergangsformen dieser "Mykosiszellen" zu den verschiedenen im polymorphen, mykosiden 
Zellstaat vorkommenden anderen Zellelementen, und es spielen beim Zustandekommen 
des differenten Aussehens neben mitotischen Vorgangen noch die verschiedenen Formen 
ihrer Degeneration 1rnd ihres Absterbens eine groDe Rolle (PALTAUF und SCHERBER). Man 
kann also nur sehr bedingt von einer fiir Mycosis fungoides spezifischen "Mycosiszelle" 
sprechen. Wenn man sich des Ausdrucks "Mykosiszelle" bedient, muD man sich bewuDt 
sein, daD diese Zelle, wenn man sie aus dem unendlichen Formenreichtum ihrer Umgebung 
herauslost, nur eine beschrankte diagnostische Bedeutung besitzt, welche ihr allerdings 
dann zukommt, wenn man sie nur als ein trotz der Variabilitat ihrer Form besonders aut­
tallendes ~md bis zu einem gewissen Grad pragnantes Einzelglied in dem "pathologischen Zell­
museum" (UNNA) der Mycosis fungoides auffaBt. 

Nicht ganz geklart und in der verschiedensten Weise interpretiert ist die Herkunft und 
Bedeutung dieser "MykosiszelIe". Nach UNNA entstehen die locker im Gewebe zerstreuten 
Zellen durch Hypertrophie der Bindegewebszelle, die sich mit Zunahme ihres Volumens 
und Anderung ihrer Gestalt ganz allmahlich aus dem Verband des allgemeinen Spindelzellen­
netzes der Haut herauslost und zur "Mykosiszelle" wird, welcher dann nach PALTAUF­
v. ZUMBUSCH eine gewisse Lokomotionsfahigkeit innewohnen kann. FUr die Abstammung 
yom Bindegewebe spricht neben der zuweilen vorhandenen morphologischen Ahnlichkeit 
mit Fibroblasten auch die den "Mykosiszellen" zukommende Eigenschaft der Phagocytose, 
so daD man in ihnen weiDe und rote Blutkorperchen, Kohlen- und Hamosiderinpigment 
(Lunge), Fettkiigelchen (Nerv) finden kann (PALTAUF und SCHERBER). Auch NICOLAS, 
GATE und RA VAULT leiten die Mykosiszellen yom Bindegewebe abo Von GEBELE und SECCHI 
wird der von KRZYSZTALOWICZ bestrittene Ursprung aus endothelialen Zellen verfochten, 
eine Ansicht, der sich auch SCHERBER anschlieDt, indem er behauptet, daD sie sich aus 
den Lymphspalten und der Wand der Lymphbahnen, aus den Endothelien der Saftspalten 
zu entwickeln scheinen. PELAGATTI und PASINI sprechen sich ebenso wie CABOT, der das 
Aussehen der Zellen als "myeloid" bezeichnet, fUr den myelogenen Ursprung aus, wahrend 
man nach den Angaben von HERXHEIJlIIER und HUBNER, sowie LANG mehr an eine Ent­
wicklung aus Lymphocyten denken muD. Die Mehrzahl der Autoren spricht sich jedenfalls 
fUr den bindegewebigen Ursprung der "Mykosiszelle" aus, wie iiberhaupt in der Histogenese 
der mykosiden ZelUnfiltrate ganz allgemein der Standpunkt maDgebend ist, daD die ganze 
Kette der mykotischen Veranderungen in erster Linie als Reaktion der Bindegewebezllen 
aufzufassen und eine ausschlaggebende Mitbeteiligung der Blutzellen im Sinne einer hamato­
genen Entstehung des bunten Zellmosaiks abzulehnen ist (UNNA). 

Neben den kurz als "Mykosiszeilen" bezeichneten Elementen kommen 
weiterhin entsprechend ihrer zahlenmaBigen Beteiligung an der Zusammen­
setzung der mykosiden Gewebsveranderungen zunachst aile die Zelliormen in 
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Betracht, die wir im normalen Zustand und auch sonst bei allen moglichen 
pathologischen Prozessen in den Geweben und im Blut anzutreffen gewohnt sind. 

In allen Schilderungen iiber die Histologie der Mycosis fungoides werden lUlter den 
Zellen, die das Infiltrat ausmachen, mehr oder minder zahlreiche, in isolierten Herden oder 
diffus in den Interstitien des Bindegewebes zerstreut sich vorfindende RlUldzellen geschildert, 
die mit allen charakteristischen Merkmalen der Lymphocyten ausgestattet sind lUld dem­
entsprechend auch allgemein als solche angesehen werden. Sie witerscheiden sich in keiner 
Weise von den bei anderen pathologischen Prozessen sich ansammelnden RlUldzellen­
infiltrationen, lUld man kann die Entstehung dieser Lymphocytenanh8.ufungen daher auf 
verschiedene Art erklaren: entweder lymphogen oder hii.matogen, oder sie stammen von 
RIBBERTS mikroskopisch kleinen Lymphknotchen durch lokale VermehrlUlg auf irgendeinen 
Reiz hin, oder schlieBlich sind sie aus besonderen Mutterzellen entstanden (indifferente 
Wanderzellen des Bindegewebes, Adventitialzellen der GefaBe). Alle drei Erklii.rlUlgs­
moglichkeiten kommen fUr die Mycosis fungoides in Betracht. FUr die direkte BeteiligWlg 
des Blutes am Zustandekommen der LymphocytenanhauflUlgen ist jedoch allein aus der 
Tatsache des Bestehens von LymphocytenvermehrlUlg im pathologischen Gewebsinfiltrat 
gar nichts gewonnen, lUld es sei besonders betont, daB trotz des fortwii.hrenden Zerfalls 
der mykotischen BildlUlgen und trotz ihres lUllUlterbrochenen Neuaufbaus bisher eine 
Lymphocytenemigration aus den Gefii.Ben in das Gewebe nicht beobachtet ist (UNNA). 

Einen sehr viel labileren lUld ii.uBert verschieden bewerteten Faktor im mykotischen 
Zellgewirr stellt das Vorkommen der eosinophilen Zellen dar. Mehr minder zahIreiche 
eosinophile Zellen wurden in den mykotischen Geweben aller Stadien lUld Erscheinungs­
formen gefunden von: ALLGEYER, ARzT, BESNIER lUld HALLOl'EAU, BERNARDT, BRUNAUER, 
DANLOS, FIocco, GASTOU lUld SABAREAU, HALLOPEAU lUld LEBRET, HALLOPEAU lUld 
LEMIERRE, HALLOPEAU und SALMON, KRZYSZTALOWICZ, MARIANI, PAUTRIER und FAYE, 
PALTAUF, PASSINI, PELAGATTI, SPIETHOFF, WERTHER, V. ZUMBUSCH. Dagegen fehlten 
die eosinophilen Zellen in den BeobachtlUlgen von: DANLOS, GALLOWAY lUld MAc LEOD, 
GIOVANNINI, HERXHEIMER lUld HUBNER, LAFITTE, LENOBLE, NOBL, PALTAUF, RADAELI, 
STROBEL lUld HAZEN, WroTE lUld BURNS, V. ZUMBUSCH. Als SchluBfolgerlUlg aus den 
vorliegenden Untersuchungen darf man annehmen, daB die Gewebseosinophilie bei der 
Mycosis fungoides ein yom ersten Beginn des Initialinfiltrates bis zum letzten Rest der sich 
resorbierenden Infiltrationsherde in mehr oder minder hohem MaBe nachweisbares, ganz 
gelii.ufiges, aber durchaus nicht regelmii.Biges oder nach bestimmten GesetzmaBigkeiten 
gerichtetes Vorkommnis darstellt. 

Die Mannigfaltigkeit der vorhandenen Befunde suchte man sich in verschiedener Weise 
zu erklii.ren, indem man Hilfsursachen fiir das Zustandekommen bzw. Fehlen der Eosino­
philie verantwortlich machte oder die eigentliche Ursache in der Mycosis fungoides selbst 
suchte. So brachte man die Eosinophilie in Abhii.ngigkeit von sekundar ulcerosen Prozessen 
(ALLGEYER, WOLTERS), ohne daB diese Ansicht als immer zu Recht bestehend anerkannt 
wurde, da von ZUMBUSCH lUld ARNDT auch in vollig intakten Tumoren reichlich eosinophile 
Zellen nachweisen konnten. Ebenso wenig kann die Annahme, daB die Eosinophilie beson­
ders ausgesprochen nur im Tumorstadium, lUld hier evtl. besonders in den Randpartien 
(BERNARDT, KRZYSZTALOWICZ, PELAGATTI) vorhanden sei lUld im Anfang fehle, allgemeine 
.Giiltigkeit beanspruchen, weil auch in flachen mykosiden Infiltraten der Reichtum an 
eosinophilen Zellen lUlter Umstanden schon sehr stark ist (FRrnOES) lUld hier nach ARNDT 
bereits ein differentialdiagnostisches Merkmal bilden kann. Zur Erklii.rlUlg eines gewissen 
Teils der Differenzen mag auch als GrlUld fiir die Mannigfaltigkeit der Befunde die ver­
schiedene Behandlung der Gewebsstiicke lUld die hierdurch bedingte mangelhafte oder 
gute Fii.rbungsmoglichkeit der eosinophilen Zellen in Betracht kommen (TRYB). Am wahr­
scheinlichsten ist jedoch, mit SCHWARZ anzunehmen, daB gewisse Zustii.nde des neugebildeten 
Granulationsgewebes - am ehesten in bestimmtem Sinne gerichtete Zerfalls- lUld Abbau­
produkte - die Haufigkeit lUld Intensitat der Eosinophilie bedingen; eine spezifische 
eosinotaktische WirklUlg des mykotischen Gewebes oder des supponierten Erregers, wie 
sie etwa von SPIETHOFF im Sinne einer der Mycosis flUlgoides in besonders hohem MaBe 
zukommenden, in den verschiedenen Stadien der Entwicklung lUld der Riickbildung sich 
allerdings verschieden verhaltenden positiven Chemotaxis angenommen wird, vermag 
SCHWARZ jedoch nicht anzlUlehmen. 

Eine andere Betrachtungsweise suchte die Erklii.rung der Gewebseosinophilie in direkten 
Zusammenhang mit der Bluteosinophilie zu bringen, die bekanntlich ebenfalls eine relativ 
hii.ufige BegleiterscheinlUlg der Mycosis flUlgoides darstellt (siehe bei Blutveranderungen). 
DaB eine lUlmittelbare "Oliereinstimmung zwischen Gewebs- lUld Bluteosinophilie bestehen 
kann, ist von SPIETHOFF nachgewiesen; daB jedoch ein gradueller Zusammenhang hierbei 
notwendigerweise bestehen muB, ist nach den zahlreichen anderen bereits aufgefiihrten 
Befunden, in denen zum Teil entweder gar keine Bluteosinophilie oder eine im Vergleich 
zur Gewebseosinophilie ganz geringe Bluteosinophilie bestand, abzulehnen. Es bestehen 
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hier ganz unerklii.rliche Divergenzen in den Einzelfii.1len, die eine einheitliche, schemati­
sierende Auffassung der gesuchten Zusammenhange nicht zulassen - auch dann nicht, 
wenn man - unter Vemeinung der z. B. von MARTINOTTI, v. ZUMBUSOH auch neuerdings 
wieder vertretenen histiogenen Entstehung - die hii.matogene Herkunft der Eosinophilen 
mit SOHRIDDE, SOHW ARZ, HOMMA als die einzig richtige anerkennt und hieraus graduell 
in die Erscheinung tretende Abhangigkeitsverhaltnisse zwischen Gewebs- und Bluteosino­
philie ableiten wollte (SPIETHOFF). Denn die groBten MiBverhaltnisse zwischen hoch­
gradiger Gewebseosinophilie einerseits, ganz normaler Bluteosinophilie andererseits und 
umgekehrt sind auch mit der hii.matogenen Herkunft der Eosinophilen vereinbar, wenn 
man nicht vergiBt, daB "die Gewebe aus einem Strome schopfen, der unversieglich durch 
sie hindurchfIieBt, und in jedem Augenblicke neue Elemente zur Emigration bereit sind, 
deren Nachschub aus den Bildungssmtten physiologischerweise garantiert ist" (SOHWARZ). 
Es wird daher die Tatsache, daB in vielen Fii.llen eine Gewebseosmophilie vollig unab­
hangig yom Verhalten des Blutes existieren kann, dahin ausgelegt, daB die Eosinophilie, falls 
ihr iiberhaupt irgendeine wichtige Bedeutung fiir die Mycosis fungoides zllkommt, in erster 
Lillie die Gewebseosinophilie und nicht die Bluteosinophilie betrifft (TRYB, BERNHARDT). 

Dber die Bedeutung der im allgemeinen verschwindend geringen, nur bei Ulceration 
stii.rker hervortretenden Mitbeteiligung der neutrophilen, polymorphkernigen Leukoeyten, 
die ebenso wie im Infiltrat auch in den erweiterten Blutgefii.Ben nachgewiesen werden 
konnen, bestehen keine Meinungsdifferenzen. Sie gehoren als bedeutungsloser, ganz geringer 
Bestandteil fast jedem ausgeprii.gten mykosiden Infiltrat an und sind - in groBeren Mengen 
auftretend - das vorwiegende Attribut und beherrschende Kennzeichen fiir das Eintreten 
von sekundii.r entziindlichen Prozessen mehr oder minder ausgeprii.gter Art. 

Neben Lymphocyten und polymorphkemigen Leukocyten spielt im mykosiden Zell­
staat das Zellelement eine gewisse Rolle, das, von UNNA mit dem Namen PlasmazeUe 
bezeichnet, infolge seiner besonderen morphologischen und tinktoriellen Eigenschaften 
ein histologisch leicht erkenn- und darstellbares Zellindividuum vorstellt. Was ·das Vor­
kommen der Plasmazellen im mykotischen Granulat.ionsgewebe anbetrifft, so ist ihr Vor­
kommen an keinerlei Regel gebunden. Das eine Mal finden sie sich namentlich in alteren 
Gewebsprodukten zahlreich diffus zerstreut zwischen den anderen an der Zusammensetzung 
des Infiltrates beteiligten Zellen, oder nur an gewissen Konzentrationsherden (in der Um­
gebung der GefaBe, Haare, Drusen) als ein mehr weniger hervorstechendes Merkmal (neben 
vielen anderen Autoren z. B. na.ch den Befunden von RIECKE, PALTAUF und v. ZUMBUSOH, 
GODEL, MAYR, BRiwAUER). Das andere Mal wieder werden sie nur ganz vereinzelt ange­
troffen oder sie werden iiberhaupt vermiBt (ARNDT, K. HERXHEIMER, ARzT). Jedenfalls 
stellen die Plasmazellen einen recht haufigen, wenn auch der Smrke und Verteilung nach 
ganz variablen Bestandteil des Mycosis fungoides-Infiltrates dar, der das histologische 
Bild in mehr oder minder hohem Grad beeindruckt, ohne den typischen histologischen 
Charakter der Erkrankung irgendwie zu verandem. 

FUr das Zustandekommen der Verschiedenheit in der Haufigkeit ihres Vorkommens 
macht UNNA die in den Einzelfii.11en mehr oder minder groBen Schwankungen unterworfene 
Schnelligkeit des Ablaufs der metamorphotischen Vorgange verantwortlich, durch welche 
die Form der Plasmazelle, des spezilischen Bausteins der Granulome bald iiberschritten 
und von anderen Zellformen abgelost wird. 

Weiterhin sind an der Zusammensetzung des Mycosis fungoides-Ge:webes die Mast­
zellen beteiligt, deren Wichtigkeit fiir die Histopathologie der Mycosis fungoides erstmalig 
von LEREDDE hervorgehoben wurde. Zwar hat sich die optimistische Anschauung von 
LEREDDE, nach der die Mastzellen namentlich im Anfangsstadium der Mycosis :fungoides 
ein geradezu charakteristisches Zeichen darstellen sollen, nicht bewahrheitet, und es ist 
von allen Erwartungen lediglich die GewiBheit zurUckgeblieben, daB die Mastzellen im 
Granulationsgewebe der Mycosis fungoides in den verschiedensten Formen vorhanden 
sein konnen (KRZYSZTALOWIOZ, MARIANI, PALTAUF und v. ZUMBUSOH, SPIETHOFF), aber daB 
sie durchaus nicht etwa regelmii.Big vorhanden sind oder gar vorhanden sein miissen (ARZT, 
BRUNAUER, ZURHELLE). 

Wieweit man die Blutmastzellen bei der Anb.ii.ufung der Mastzellen im Gewebe mit­
heranziehen muB und welche Beziehungen zu diesen Zellarten im speziellen Fall der Mycosis 
fungoides bestehen, ist von SPIETHOFF in dem Sinne entschieden worden, daB ein Zusammen­
hang des evtl. vermehrten Vorkommens dieser Zellen im Blut mit der Anhaufung im Gewebe 
nicht anzunehmen ist. 

In der Neigung des mykoslden Granulationsgewebes, schnell zu zerfallen lind ebenso 
schnell wieder sich aufzubauen, liegt unter anderem auch der Grund fUr das Entstehen 
aller moglichen Formen von Riesenzellen (UNNA), deren Genese zum Teil auch in Beziehung 
zur Beseitigung schwer resorbierbaren Materials gebracht und im Sinne der Genese der 
Fremdkorperriesenzellen gewertet wiN (MARIANI). So enthalten mitunter die Riesenzellen 
ala Beweis :fiir diese Tatigkeit elastische Fasem, Blutpigment und neben anderen degene. 
rierten Zell:fragmenten unter Umstiionden sogar ganze Zellen. 
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Die Formbeschreibung der Riesenzellen, die sich zwar nicht in jedem Fa.ll von Mycosis 
fungoides finden, deren Vorkommen als mehr oder weniger hervorstechender Bestandteil 
des mykotischen Gewebes jedoch gar keine Seltenh.eit ist und bereits in den iiolteren Be­
schreibungen von PlnLLIPPSON, LEDERMANN, WOLTERS, UNNA, JAKOBI, DELBANCO und 
anderen (:/lit. nach HERXHEIMER und HUBNER und PALTAUF) hervorgehoben wurde, weicht 
bei den einzelnen Autoren sehr voneinander abo 1m allgemeinen hat man neben Riesen­
zellen, die den LANGHANsschen Riesenzellen der Tuberkulose sehr ahneln oder vollkommen 
gleichen (BOSELLIHI, K. HERXHEIMER und HUBNER, KRuPNIKOFF, LANG, LOBE, LUBARSCH, 
MARI:A.NI), allerdings Mufig zum Unterschied von den typischen tuberkulosen Riesen­
zellen ohne deren homogenes Aussehen und auch selten von deren GroBe (HASLUND) und im 
Gegensatz zu den sich ebenfalls amitotisch teilenden Kernen der tuberkulosen Riesenzellen 
mit einem sehr chromatinreichen Kernsack (UNNA) - andere Zellelemente unterschieden, 
die mit den sogenannten STERNBERSchen Zellen, wie sie bei Lymphogranulomatose vor­
kommen, sowohl morphologisch (Form, Lagerung der Kerne) wie auch tinktoriell im Ver­
halten des Protoplasmas iibereinstimmen (ARNDT, KRuPNIKOFF, SPREMOLLA). In wieder 
anderen Fallen sind die vorgefundenen Riesenzellen mit keiner der beiden genannten Riesen­
zellarten in Vergleich zu setzen und stellen sich hier vielmehr als "Obergangsformen von den 
"Mykosiszellen", bei denen die Moglichkeit der Vielkernigkeit betont wurde, zu den eigent­
lichen Riesenzellen dar, oder sie haben Ahnlichkeit mit den Zellen des Riesenzellensarkoms 
(BRANDWEINER). Die Mannigfaltigkeit der Riesenzellformen wird noch dadurch vergroBert, 
daB die Zellzertriimmerung, als deren Folge die Riesenzellbildung zum Teil zu erklaren 
ist, nicht mit vollzogener Ausbildung der Riesenzeilen Halt macht, sondern weiter fort­
schreitet, und daB sich dann scWieBlich an der Stelle einer Gruppe von Kernen nur noch 
€ine Schar von rundlichen oder brockeligen, unregelmaBig in der Zelle zerstreuten bzw. 
sie nahezu ausfiillenden Kerntriimmern sich befindet (UNNA). "Ober die Verteilung der 
Riesenzellen im Gewebe ist von besonders bevorzugten Lokalisationsorten nichts Sicheres 
bekannt. Das eine Malliegen sie ganz unregelmaBig im Infiltrat zerstreut (BLUMENTHAL), 
evtl. zu Gruppen von 3-4 Zellen zusammenliegend, so daB andere Strecken des Infiltrates 
ganz frei von Riesenzellen sind (K.HERXHEIMER, LANGE, LUBARSCH), das andere Mal finden 
sie sich am reicWichsten an der Oberflii.che uncI werden je tiefer im Gewebe, um so seltener 
angetroffen (KRUPNIKOFF). Nach ARNDT ist das reichliche Vorkommen der Riesenzellen 
im Stadium der flachen Infiltrate und das vollstandige oder fast vollstandige FeWen im 
Tumorstadium bei Mycosis fungoides besonders zu betonen im Gegensatz zur Lympho­
granulomatose, wo umgekehrt die Riesenzellen gerade in knoten- und geschwulstformigen 
Neubildungen geMuft vorkommen und schon bei schwacher VergroBerung als charakte­
ristisches Merkmal erkennbar sind. MENAHAN HODARA und GASSIN halten das Vorkommen 
von typischen oder atypischen Riesenzellen bei Mycosis fungoides im friihzeitigen pra­
mykotischen Stadium nicht fiir die Regel. 

Zu allen diesen verschiedenen Zellmen kommen noch die durch Auffaserung und Auf­
lockerung des Bindegewebes den mannigfaltigsten Veranderungen und Umgestaltungen unter­
worfenen Bindegewebszellen, die das im Anfang geschilderte mykoside Fundamenta.lreticulum 
Hefern, aIs weiterer Bestandteil hinzu. 

Der vorstehend gegebene Uberblick iiber all' die verschiedenen Zellarten, 
die an der Zusammensetzung des mykosiden Zellstaates beteiligt sein konnen, 
bestatigt nur die von UNNA erstmalig hervorgehobene und von fast allen Autoren 
der letzten Jahre vertretene Ansicht, daB die in grotesker Weise gesteigerte, 
zu einem unendlichen Formenreichtum fiihrende und in dieser U"ppigkeit wohl 
in der gesamten Hautpathologie einzig dastehende (UNNA) Polyrrwrphie das 
schon bei schwacher VergroBerung sofort in die Augen fallende Hauptckarak­
teristikum des mykosiden Infiltrates darstellt. Neben der in erster Linie genannten, 
fUr die Mycosis fungoides bis zu einem gewissen Grade charakteristischen und 
trotz der Variabilitat ihrer Form pragnanten, durch ihre GroBe auffallenden 
"M ykosiszelle" finden sich in wirrem Durcheinander vermischt mit den das 
Reticulum liefernden Bindegewebszellen vor allem Lymphocyten, weiterhin 
.eosinophile Zellen, dagegen ganz wenig neutrophile polynucleiire Leukocyten, 
wieder in meist sehr ausgesprochener Beteiligung Plasmazellen, in geringerem 
MaBe Mast- und Riesenzellen. Dieses ungeordnete durch Hinzutreten von aller­
lei U"bergangsformen zwischen den beschriebenen Zellformen noch starker her­
vortretende Zellwirrsal, in dessen Verband sich bei schnellster Aufeinander­
folge von An· und Abbauvorgangen die Zellneubildung und Zellzerstorung in 
a.llen moglichen Formen vodindet und in welchem aus demselben Grunde das 

15* 
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V orhandensein von mehr weniger gut tingiblen, die Saftspalten und die zer­
fallenden Zellen ausfiillenden Zellbrockeln eine auffiillige Erscheinung dar­
stellt (UNNA, PALTAUF und Mitarbeiter, ZURRELLE, ARZT, BRUNAUER, KANNO, 
eigene Beobachtungen), ist ausgezeichnet durch eine solche Unruhe des Aufbaues 
nicht nul' in den verschiedenen Krankheitsfiillen, sondern auch im Einzel£all 
an den verschiedenen Stellen, daB man dazu kommen konnte, ganz zu Unrecht 
von einer nicht befriedigenden histologischen Determinierung des Leidens zu 
sprechen (NOBL und SURMAN). Gerade die eigenartige Polymorpbie unter­
scheidet abel' die Mycosis fungoides mehr odeI' weniger leicht von den histo­
logischen Befunden anderer in Betracht kommender Erkrankungen (siehe bei 
histologischer Differentialdiagnose), und hebt die Krankheit, deren histologisches 
Substrat manche Ahnlichkeit mit dem entziindlichen Granulationsgewebe be­
sitzt, abel' auch manche Abweichung hiervon hat, als ein eigenes voll berech­
tigtes Glied aus del' Gruppe del' Gewebsneubilduugen heraus, die man als spe­
zifische Entziindungen odeI' infektiOse Granulationsneubildungen bezeichnet. 
An allen Stellen des Organismus, wo die Mycosis fungoides aller 3 klinischen 
Formen sich zu etablieren vermag, behiilt die mykoside Gewebsbildung den Oha­
rakter eines GranulomB bei, dessen Entwicklung mit entziindlichen Erscheinungen. 
betriichtlicher Hyperiimie, Odem bei geringer Zellemigration beginnt, wobei 
unter A uffaserung und A uflockerung des Bindegewebes - ohne N eubildung von 
Bindegewebe oder bindegewebige Umwandlung - eigenartige Zellen auftreten, 
deren Proliferation ZUlli charakteristischen polymorphen Granulationsgewebe 
fiihrt (PALTAUF und SCHERBER). 

Als eine Teilerscheinung del' hochgradig gesteigerten Lebensvorgiinge­
in den mykosiden Gewebsneubildungen und im Zusammenhang mit del' ffir die 
Mycosis fungoides charakteristischen Bindegewebsauffaserung (P ALTAUF und 
v. ZUMBUSCH) sind die Vorgiinge zu betrachten, die sich bei der Mycosis fungoides 
an und in del' Umgebung der BlutgefafJe abspielen und die eine beachtenswerte 
Rolle ill der Histopathologie del' Erkrankung haben. 

Wie bei der speziellen Histologie der mykotischen Gewebsveranderungen noch besprochen 
wird, liegt der Beginn der mykosiden Infiltration stets in der Umgebung der Blutgefii.Be, und 
es erfolgt die Propaga;tion der Infiltration immer in Anlehnung an die Blutbahn, sowohl bei 
den Hauterscheinungen wie auch bei den internen Lokalisationen der Mycosis fungoides. 

Was die im AnschluB hieran auftretenden Verii.nderungen an den BlutgefafJen selbst 
betrifft, so findet bei der Mycosis fungoides - in hochst charakteristischem Gegensatz zur 
Syphilis und zur Tuberkulose, wo Sklerosierung und Verodung das Feld beherrschen -
eine bemerkenswerte Erweiterung der Capillaren statt unter Beibehaltung ihrer diinnen 
Wandbeschaffenheit (UNNA), evtl. besonders in den geschwulstartigen Bildungen an den 
groBeren GefaBen unter Auftreten einer Art hyalinen Entartung als Zeichen nekrobiotischer 
Vorgange (P ALTAUF, ARZT). N eben diesen Dilatations- (TRYB) 1und Degenerationserscheinungen 
findet gleichzeitig eine reichliche Neubild~tng von BlutgefafJen statt, die durch einen auf­
fallenden, unter Umstii.nden fast als Hamangiom imponierenden (PAlJTRIER) Gefii.Breichtum 
im histologischen Bild in Erscheinung tritt (K. HERXHEIlI1ER und HUBNER) und die dem 
Gewebe del' Mycosis fungoides auch zu seiner klinisch charakteristischen, prall-elastischen 
- polsterartigen Konsistenz und zur Fahigkeit der leichten, schmerzlosen Kompression 
mitverhilft. 

Wii.hrend die bisher an den GefaBen beschriebenen Verii.nderungen in erster Linie als 
Folge der im Granulationsgewebe gesteigerten Lebensvorgii.nge anzusehen sind und daher 
auch in einem gewissen Verhii.ltnis zur Zelltii.tigkeit im Einzelfall stehen, ist die Adventitial· 
erkrankung und die hieran sich anschlieBEjIlde Einverleibung der gesamten GefafJwand nur 
eine ausgesprochene Teilerscheinung der Bindegewebsauffaserung, del' das mykoside Granu­
lationsgewebe sein Reticulum verdankt. Es zeigt sich namlich in zunehmendem MaBe 
und bereits sehr friihzeitig beginuend (PALTAUF und v. ZUlIffiUSCH) eine fortschreitende 
Beteiligung der Gefii.Bwa.nde (besonders der Arterien) von auBen nach innen an dem Infil­
trationsprozess (BRUENAUER, GODEL, K. HERXHEIlI1ER und HUBNER, MARTIN, PALTAUF 
und Mitarbeiter, SEQUEIRA u. a.), die histologisch die verschiedensten Bilder zu erzeugen 
vermag. Die von auBen durch die Media zur Intima fortschreitende Infiltration mit dem 
charakterischen mykosiden Zellgewebe fiihrt schlieBlich bei weiterer Zunahme des Prozesses 
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zum Durchbruch des pathologischen Gewebes durch die Intima hindurch in das GefiiJl­
lumen, zur weitgehenden Wucherung im Inneren der Gefa.Be und schlieBlich zu ihrem 
volligen VerschluB. Die wahre Ausdehnung der GefaBaffektion wird in den Fallen, wo das 
Lumen der Gefa.Be durch die zunehmende Wucherung vollstandig obliteriert ist, erst dann 
deutlich sichtbar, wenn man sich die Umrisse der GefaBe durch Elasticafa.rbung aus den 
mykosiden Infiltraten heraushebt (UNNA, TR,YB, PALTAUF und Mitarbeiter, ARZT, MARTIN). 
Man sieht dann im vollen Umfang die vorher kaum oder gar nicht erkennbare GefaBbeteili­
gung: Lumen vollstandig geschwunden -oder zu einer kaum noch erkennbaren dffnung 
verengt, erfiillt von ZelThamen und homGgenen Massen, durchsetzt von netzigem Fibrin, 
Intimazellen vermehrt, groB und gequollen; dann viele . Reihen von mykosiden Zellen, 
und endlich die durch das Infiltrat auseinandergespaltene iibrige GefaBwand, die in ihrer 
wirklichen Ausdehnung jetzt gut an dem elastischen Gerippe erkennbar ist. Diese aus­
gesprochenen Gefa.Bveranderungen finden sich namentlich in den Tumoren sehr hii.ufig, 
und es sind nicht nur kleine Gefa.Be befallen, sondern auch die groBeren GefaBe zeigen ganz 
analoge Erkrankungsprozesse, was ja auch mit der makroskopischen Beobachtung iiberein­
stimmt, nach der die mykosiden Tumoren z. B. einem vollig thrombosierten Ast der Pul­
monalarterie aufsitzen konnen (PALTAUF und v. ZUMBUSCH). DaB man den Einbruch in 
die GefaBe von mancher Seite als eine Stiitze fiir die lymphosarkomatose Natur des neu­
gebildeten Gewebes hat verwenden wollen, sei hier kurz erwahnt. (Weiteres hieriiber siehe 
bei Pathogenese.) 

II. Spezielle Bisto-Pathologie der mykosiden 
Gewebsveranderungen. 

:Man hat von der Mycosis fungoides nicht nur ganz mit Recht behauptet, daB sie nicht 
in allen Fallen trotz Untersuchung gleicher Entwicklungszustande dieselbe histologische 
Struktur zeige, indem im polymorphen Zellinfiltrat bald diese, bald jene Zellform iiberwiege 
und so dem histologischen Bild eine ganz besondere Note aufdriicke (siehe oben); man 
hat auch immer wieder betont, daB neben der variierenden Beteiligung der mykosiden 
Infiltratzellen an der speziellen Zusammensetzung der Gewebsveranderungen das ver­
schiedene, besonders auf die groberen Strukturunterschiede sich beziehende Aussehen des 
histologischen Bildes zum anderen Teil seinen Grund in den klinischen Entwicklungsstadien 
der Krankheit selbst habe, indem man dem Anfangsstadium, dem Hohestadium und dem 
Riickbildungsstadium der mykosiden Gewebsveranderungen eine besondere Struktur 
zuerkannte. So beschrieb .~YB aus derartigen -aberlegungen heraus das ;,lnitialinfiltrat" 
mit seinem allma.hlichen Ubergang zum "anders gearteten, definitiven Terminalinfiltrat", 
baute sich UNNA auf der Unterlage der histologischen Veranderungen sogar eine befriedigende 
Analyse fiir all die mannigfaltigen klinischen Erscheinungen der Krankheit auf und glaubte 
WmTFIELD, in Anlehnung an die Schemata der Mycosis fungoides auch fiir die Histologie vier 
Stadien (Inversion, Wucherung, Cytolyse, Sepsis) unterscheiden zu konnen. 

In der Tat finden sich im mikroskopischen Aussehen der mykosiden Gewebsvera.nde­
rungen - insbesondere soweit es die Lagerung und Ausbreitung des Infiltrates betrifft -
je nach dem Entwicklungsstadium der Erkrankung und dem vorliegenden klinischen Bild, 
wenn auch nicht prinzipielle, so doch graduelle Unterschiede, die das gegenseitige Verhaltnis 
der einzelnen Bestandteile des Gewebes naher beleuchten und festzustellen gestatten, was 
das Primare und was das Sekundare in der Mannigfaltigkeit der verwirrenden Befunde 
ist_ Zu diesen im Bindegewebe spielenden Vorgangen treten hinzu die Alterationen des 
Deckepithels und der Hautanhangsgebilde sowie die Mitbeteiligung des Parenchyms etwa 
befallener innerer Organe, deren zusammenhangende Darstellung als Erganzung zum 
allgemeinen Teil der Histologie die spezielle Histopathologie der Mycosis fungo ides bildet. 

a) Histologie der "pramykotischen" Veranderungen. 
1m Mittelpunkt des histologischen Bildes der pramykotischen Veranderungen 

steht schon vom allerersten Beginn ab das mykotische Infiltrat, mit dessen 
Auftreten mehr oder weniger ausgesprochene Alterationen der Epidermis meist 
sekundiirer Natur verkniip£t sind. 

So betonte bereits PHILIFPSON in klarer Erkenntnis der Hauptpunkte, daB im Stadium 
des Erythems die Hautveranderungen in den subpapillaren Teilen des Coriums und in der 
Umgebung von GefaBen, Driisen und Haarbalgen in flachenhafter Ausbreitung statthaben, 
so daB infolge des oberflachlichen Sitzes und der bandartigen Anordnung sich eine scharfe 
Grenze zwischen den befallenen Partien des Coriums und dem gesunden Gewebe auspragt, 
die er fiir so charakteristisch hielt, daB sich bereits in diesem Stadium eine sichere Diagnose 
aus dem histologischen Befunde stellen lasse. Auch WOLTERS und PALTAUF sind in ihren 
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Monographien in Ubereinstimmung mit PHILIPPS ON der Ansicht, daB der ProzeB im sub­
papilla.ren Teil der Cutis unter leichter Mitbeteiligung der Papillen und Anlehnung an Blut­
und LymphgefaBe sowie Hauptanhangsgebilde seinen Anfang nimmt. Ebenso stent der 

Abb. 13. Granuloma fungoides. Pramykotisches "Ekzem" ('(., 45 jahrig, Schulter). 
Parakeratose, Akanthose, Leukocytenauswanderung, Odem in Epidermis und Papillarkorper. 

Blut- tmd LymphgefaJ3e des Stratum subpapillare erweitert; geringgradige Zelliniiltration. 
Polychromes Methylenblau, neutrales Orcein. O. 128: 1, R. 100 : 1. 

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

unter der Epidermis und dem Papillarkorper verlaufende subpapilla.re Coriumteil nach 
UNNA den Ausgangspunkt fUr aIle histologischen Veranderungen der Mycosis fungoides 
dar tmd ist zunachst ganz allein befallen; entsprechend der Anlehnung an das subpapillare 

".,.;: ~ -
'. 

Abb. 14. Mycosis fungoides. Ubersichtsbild eines lichenoiden Knotchens. (Kresylechtviolett.l 
Leitz Oc. 2, Obj. 4. (Nach H. MARTIN.) 

GefaBnetz spielt daher auch nach UNNAS Meinung in der Anordnung des Infiltrates die 
breite Ausdehnung in der genannten Schicht eine viel groBere Rolle als die bei der weiteren 
Entwicklung des Prozesses zutage tretende Tendenz des Infiltrates, in der Dicke zuzunehmen 
und in die angrenzenden Gewebsanteile auszustrahlen. In der gleichen Richtung liegen 
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auch die bestatigenden Befunde von LINDENHEIM, KRZYSZTALOWICZ, FRIEBOES, NICOLAS, 
GATE, RAVAULT, TRYB. 

Im Ge£olge dieses zunachst bandformig angeordneten, in der subpapillaren 
Schicht gelegenen und an Blut- und LymphgefaBe, sowie Hautanhangsgebilde 
angelehnten Infiltrates, das von Anfang an polymorph zusammengesetzt ist 
unter wechselnder Beteiligung ailer der verschiedenen Zeilarten, die im myko­
siden Zeilstaat vorzukommen p£1egen, und dessen Entstehen - als Reaktion 
auf die urspriinglich in der bindegewebigen Umgebung angreifenden Noxe -

Abb.15. Schnitt durch einen flachen lVIykosisknoten. (Vergr. 42.) Starke Epithelwucherung mit 
Oberflachenveranderungen. Breite Infiltratmassen durchsetzen gleichmaBig die Cutis. 

Erweiterte GefaJ3e im Infiltratbereich und auch unterhalb desselben. Polymorphie der Zellen. 
(Aus J. KYRLE: Risto-Biologie, Bd. II. Berlin: 1927.) 

mit einer dauernden Erweiterung der oberflachlichen Blut- und Lymphbahnen 
verkniipft ist, finden sich die verschiedenartigsten Veranderungen des Deck­
epithels, denen im Zusammenhang mit der ausschlaggebenden Wichtigkeit 
des unter ihrem Schutz ablaufenden pathologischen Vorgangs jedoch nur eine 
untergeordnete Bedeutung zukommt. 

Verschmachtigung der Epidermis bis auf einen schmalen Streifen oder auch - unter 
Umstanden wie beim Lupus erythematosus follicularis angeordnete (NOBL und SURMANN) 
Hyperkeratose, Parakeratose, Akanthose und bdembildung im Rete, die unter Umstanden 
ganz intensive Grade wie bei Ichthyosis, Psoriasis oder spitzen Condylomen anzunehmen 
vermogen und dann zuweilen so dominierend in den Vordergrund treten, daB die ausge­
pragten Epithelveranderungen gewissermaBen die MaBzunahme des subpapillaren Infiltrates 
durch Raumbeengung zu verhindern scheinen (MERIAN), sind in den alteren Berichten, 
als man diesen sekundaren Veranderungen noch eine groBere histodiagnostische Bedeutung 
zuerkennen wollte, haufig beobachtete Befunde, deren Unterscheidung gegeniiber anderen 
histologisch ahnlich aussehenden Erkrankungen - unabhangig von der Benrteilung des 
Infiltrates - noch iiberdies in gewissen akzidentellen Begleiterscheinungen gesucht wurde. 
So glaubte LEREDDE die Beobachtung, daB sich bei Mykosis die Hornschicht nicht osmiert, 
als spezifisch fiir Mycosis fungoides bezeichnen zu diirfen, eine Ansicht, die sich allerdings 
nicht bestatigte, weil man, von den auBeren Einwirkungen der Behandlung ganz abgesehen, 
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das Fehlen dieser Erscheinungen auch bei vielen anderen Hauterkrankungen zu konstatieren 
in der Lage ist (TRYB). Auch hat sich das Vorhandensein von intraepithelialen Zellnestern, 
denen man nach DARIER besonders haufig im ersten erythrodermischen Stadium der Mycosis 
fungoides als einem fiir Mycosis fungoides charakteristischen, von den kleinen Spongiosen­
nestern beim Ekzem durch die scharfe Begrenzung si.ch unterscheidendem Merkmal begegnen 
soll, als keineswegs pathognostisch fiir Mycosis fungoides erwiesen. Die Bildung dieser 
Zellnester, als deren Vorlaufer sich haufig im Gefolge des Reteodems auftretende Hohlraume 
vorfinden, die aber auch unter Umstanden in ihrer Entstehung so zu erklaren sind, daB sie 
durch Einfassung von mykotischem Gewebe durch die in die Tiefe wuchernden Epithel­
leisten bedingt werden, ist ebensowenig wie das Fehlen der Osmierung oder sonst irgendeine 
der im Epitbel spielenden Veranderung ein fiir Mykosis verwertbares, histologisches Unter­
scbcidungsmerkmal. Sie brauchen, wie neuerdings auch MENAHEM HODARA betont, beim 
friihzeitigen pramykotischen Ekzem nicht vorhanden zu sein. 

Abb.16. Granuloma flmgoides. Vorgeschrittenes Stadium. Klinisch: Infiltration. Epithel deutuch 
akanthotisch verbreitert, da und dort Parakeratose. Starke Erweiterung der Blut· und Lymphgefa13e 

intensivere, polymorphzellige Infiltration. (Nach J. KYRLE.) 

Entsprechend der Auffassung, daB die eTythTodeTmische oder diffuse FOTm der Mycosis 
fungoides nicht.s anderes darstellt als eine die ganze Korperoberflache iiberziehende "pra­
mykotische" Erscheinung, finden sich auch hierbei die gleichen histologischen Verande­
rungen wie beim Initialstadium der klassischen Form. Nach den hier vorliegenden Befunden 
(LEREDDE, PALTAUF, GODEL, BOSELLINI) betrifft die histologische Veranderung zunachst 
ausschlieBlich die oberen Lagen des Hautbindegewebes, das Stratum papillare und vor 
allem das Stratum subpapillare, mit welchem das Infiltrat deutlich abschneidet, und es 
bildet sich hierbei durch Confluens der Einzelherde ein diffuses, bandartig ausgebreitetes 
Infiltrat. Wegen der besonders groBen Zugangigkeit der von exogenen Einfliissen weitest­
gehend alterierten Haut fiir akzidentelle Entziindungsvorgange treten bei der diffusen 
Form der Mycosis fungoides mehr als bei den herdformig umsch1iebenen Veriinderungen der 
klassischen Form schon im Anfangsstadium haufig die Zeichen der akuten Entziindung in 
den Vordergrund, so daB die Zellformen der akuten Entziindung mehr oder weniger allS­
gepragt mitvertreten sind und sich in das eigenartige Zellgewirr der Mycosis fungo ides 
hineinmischen. 

DaB bei den postmykotischen ETscheinungen der Mycosis fungoides d'emblee mit um­
gekehrtem Krankbeitsverlauf (Typlls inversus der Mycosis fungoides d'embIee) genall 
dieselben histologischen Grundprinzipien vorgefunden werden wie bei allen anderen ober­
flachlichen initialen Veranderungen, geht aus den histologischen Schilderungen von LEIB­
KIND und MARTIN hervor. 

Die histologische Grundlage, die dem ebenfalls noch zu den "pramykotischen 
Veranderungen zu rechnenden zweiten Stadium der Erkrankung, der "periode 
lichenoide-BAZIN", dem "flachen Infiltrat-KoBNER" entspricht, stellt im 
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Allgemeinen nur ein weiteres graduelles Fortschreiten der oben beschriebenen Ver­
anderungen dar. Betroffen sind auch jetzt nur die oberen Schichten des Coriums 
in der subpapilHiren Zone. Der befallene Teil ist aber jetzt erheblich breiter 
geworden, indem sich die Infiltrate entlang den drusigen Hautanhangsgebilden 
in die Tieje erstrecken und sich gerade in der Umgebung der Hautanhangs­
gebilde, aber auch Um die groBeren GefiWstammchen herum haufig zu knotigen 
Injiltrationszentren zusammenballen, so daB die bisher bandartige Anordnung 
des mykosiden Infiltrates in ihrer Gleichformigkeit unterbrochen wird durch 
knollige, dichte, nach der Tiefe und Oberflache ausstrahlende herdformige In­
filtrate. 

Abb. 17. Granuloma fungoides. Beginnende Tumorbildung ( ,? , 35 jahrig, Riicken). 
Pal'akeratose, Akanthose nul' noch in den Epidermisleisten. adem in Epidermis und Papillarkorper 

Starkel'e Zellinfiltration um die erweiterten Geta6e. O. 128: 1, R. 100: 1. (Nach O. GANS.) 

Die Epidermis verh~.lt sich auch jetzt ganz verschieden, das eine Mal bleibt sie vollig 
passiv, indem sie nur den mechanisehen Einfliissen folgend durch die Zunahme des Infiltrates 
abgeflacht wird, indem die Retezapfen verkiirzt werden und das ganze Epithel verdiinnt 
wird. Das andere Mal jedoch beginnt unter dem Reiz des darunterliegenden, sieh standig 
fortentwickelnden Infiltrates das Epithel zu wuchern, die Retezapfen verbreitern sich, 
verlangern 8ich in einem zuweilen ganz iiberraschenden Mall und in noch exzessiveren 
Graden als im Anfangsstadium, sie zeigen seitliche Fortsatze und lassen als Kennzeichen 
ihres starken Wachstums reichlich Mitosen erkennen. Daneben finden sich im Epithel 
mehr oder weniger hochgradige Veranderungen von der bereits geschilderten Art, die meist 
auch nur ein graduelles Fortsehreiten der im ersten Beginn konstatierbaren Alterationen 
darstellen. 

Infolge der wachsenden Massenzunahme des Infiltrates wird der bindegewebige Anteil 
der Haut in verstarktem Malle in Anspruch genommen. Die Zerstiickelung des kollagenen 
Geriistes, das Verschwinden der elastisehen Fasern setzt ein. Die Beteiligung der Gefalle, 
die Hand in Hand mit der zunehmenden Auffaserung des Bindegewebes urn sieh greift, 
wird im histologischen Bild bereits bemerkbar. 

Auffallend ist die deutlich erkennbare, deletare (LEIBKIND) Wirkung aut die driisigen 
Hautanhangsgebilde, deren Zustandekommen auf den gleichen Ursachen beruht, wie die 
Gefallbeteiligung, namlich auf der Auffaserung des Bindegewebes. Talg- und SchweiB­
driisen zeigen zum Teil Lasionen, die direkt von den spezifischen lokalen Prozessen abhangen, 
zum Teil als Merkmale einer indirekten Reaktion auf den allgemeinen Intoxikationszustand 
anzusehen sind und werden in Form von fettiger Degeneration, Exfoliation, Kernriick­
bildungsvorgangen, Bildung besonderer Sekretionsgranula, cystischer Erweiterung usw. 
von AUDRY, NICOLAS, PINKUS, KREIBICH, UNNA, HALLOPEAU, BOSELLINI, ARNDT (samtlich 
zitiert nach MARIANI) beschrieben. Diese geringfiigigen histologischen Erscheinungen 
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stellen jed.och nux den Anfang eines fortschreitenden Aufgehens der Hautdriisen im Infiltrat 
und einer Zerstorung auch ihrer letzten Reste duxch den invadierenden ProzeB dar, der 
sich, wie bereits erwahnt,. bei seinem Fortschreiten mit Vorliebe an diese Gewebsteile anlehnt 
(BLUMENTHAL, LEIBKIND, PELAGATTI, GIOVANINI und viele andere). KANNO macht daher 
auch ganz mit Recht auf den Mechanismus des Haarausfalls, der sich histologisch als eine 
direkte Folge der duxch den standig zunehmenden Infiltratdruck hervorgerufenen Atrophie 
der Haarpapillen zu erkennen gibt, als einem auffallenden histologischen Kennzeichen 
der Mycosis fungiodes aufmerksam. 

Je mehr die Ausdehnung des Prozesses fortschreitet, je rapider die Wachstumsgeschwin­
digkeit des Infiltrates wird, je iibereilter die Zellbildung auf mitotischem und amitotischem 
Wege geschieht, um so mehr tritt das Vorhandensein von mehr weniger gut tingiblen, die 
Saftspalten und die zerfallenden Zellen ausfiillenden Zellbrockeln als auffalliges Attribut 
des mykosiden Infiltrates in die Erscheinung. 

UNNA hat versucht, fur das Verstandnis der klinischen Erscheinungen im prafungoiden 
Stadium die drei wertvollsten von den histopathologischen Symptomen (Ausgangspunkt 
der Erkrankung in der Hohe des subpapillaren Gefa.Bnetzes, dauernde Erweiterung der 
oberfla.chlichen Blut- und Lymphbahn, ungewohnlich starke reaktive Zell neubildung mit 
gleichzeitigem exorbitantem Zerfall der rasch wachsenden Zelleiber) zu verwenden, und 
hat in geistreicher Weise die drei Hautgruppen der klinischen Erscheinungen (Odem- und 
Erythemgruppe, Gruppe der ekzemahnlichen und Gruppe der lichena.hnlichen Ausschlage) 
mit der histopathologischen Grundlage in Zusammenhang gebracht. 

b) Histologie der mykotischen Tumoren. 
In dem histologischen Verhalten des mykosiden Infiltrates, bei dessen 

Wachstumstendenz sich anfangs die Breitenausdehnung in erster Linie bemerk­
bar machte, herrscht jetzt das Tiefenwachstum vor, ohne daB die Grenze des 
Coriums, das in seiner Gesamtheit von knotig zusammengeballten Infiltrat­
herden durchsetzt ist, nach unten zu wesentlich iiberschritten wird. Die Wahrung 
der Abgrenzung nach dem subcutanen Gewebe zu stellt ein zwar nicht allgemein­
giiltiges, aber wesentliches Merkmal des mykotischen Infiltrates auch noch in 
seinem hOchst entwickelten und am starksten Raum beanspruchenden Stadium 
dar. 

Der cellulare Charakter des Infiltrates ist, von der graduellen Zunahme der Verande­
rungen abgesehen, im Grund derselbe wie bei den Initialformen, wenn auch jetzt haufiger 
an einzeInen Stellen des Infiltrates man von einem auffallenden tJberwiegen der kleinen 
Rundzellen iiberrascht werden kann. 1m Zusammenhang mit sekundaren Infektionen, 
denen die Geschwulstbildungen mit ihrem hinfalligen Gewebe in besonders hohem MaBe 
ausgesetzt sind, treten auch die Zellen der akuten Entziindung besonders in den peripheren 
Abschnitten zuweilen starker in den Vordergrund, ohne daB sie den typischen Aufbau des 
mykosiden Gewebes an allen Stellen ganzlich zu verwischen imstande waren. GefaBverande­
rungen bis zur viilligen Durchwucherung der GefaBlumina von mykosidem Gewebe, aus­
gedehnteste Zerstiickelung und Auffaserung des Bindegewebes mit totalem Verschwinden 
der elastischen Fasern, sekundare Veranderungen am Deckepithel, das haufig vollkommen 
fehlt, gehen Hand in Hand mit der Zunahme der klinischen Erscheinungen und gewahren 
die Bilder, wie sie im allgemeinen Teil der Histopathologie geschildert wurden. 

c) Histologische Befunde am schwindenden Infiltrat, an abgeheilter 
und normaler Hant. 

Der Vorgang der Riickbildung mykosider Infiltrate ist dadurch charakteri­
siert, daB in dem steten Nebeneinander zwischen Aufbau und Abbau, der in 
jedem mykosiden Gewebe vorhanden ist und in einem gewissen Abhangigkeits­
verhaltnis zur Wachstumsschnelligkeit steht, die regressiven Vorgange die 
Uberhand gewinnen und mit dem Verschwinden der Infiltratzellen das - aus 
der Aufsplitterung des praexistenten Bindegewebes zustande gekommene, im 
hochsten Entwicklungsstadium an den Hauptinfiltrationszentren nahezu vollig 
unsichtbar gewordene - Reticulum sich wieder zu zeigen beginnt. 

Ganz abgesehen von den Epithelveranderungen ist die Cutis, deren Balken bereits 
deutlich sichtbar sind, und sozusagen zusammensintern, an einzeInen Stellen zwar noch 
von atrophischen Zellen, meist nux pyknotischen Kernen infiltriert, an anderen Stellen 
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besteht das von strotzend gefiillten, stark erweiterten BlutgefaJ3en durchzogene Feld, an 
dem der InfiltrationsprozeJ3 noch vor kurzem spielte, nur noch aus einem leeren, zarten, 

Abb. 18. lJbersichtsbild eines Primartumors. (Kresylechtviolett.) Leitz Oc. 2, Obj. 4. 
(Nach H. MARTIN.) 

Abb. 19. Granuloma fungoides. Tumorstadium ($, 41 jabrig, Schulter). 
Dichte ZeUinfiItrate im Stratum papiIIare und subpapiIIare. PapiIIa rkiirper verstrichen. Riickbildung 
del' Epidermis bis auf schmale, langgest reckte Reteleisten. HamatoxyIin·Eosin. O. 35: 1, R. 2: 1-

(Nach O. GANS.) 

bindegewebigen Reticulum, indem sich ganz vereinzelt noch Zellen mit deutlichem Proto­
plasma und dunklem, langlichen, unregelmaJ3igen Kern finden. Echtes Granulationsgewebe 
und Narbenbildung feWen (PALTAUF, PALTAUF und SOHERBER). 
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Abnlich lauten die Befunde von Infiltraten, die durch R6ntgenstrahlen zum Ruckgang 
gebracht wurden (K. HERXHEIMER und HmmER, BELOT, NAHAN und CAILLIAU). 

Wichtig fiir das Verstandnis des unvermittelten Auftretens von mykosiden 
Infiltrationsprozessen an bisher vollig gesunder Haut und das Zustandekommen 
von Rezidiverscheinungen an abgeheilten Hautstellen sind die histologischen 
Befunde von derartigen Hautbezirken, weil sie zeigen, daB fUr die Genese der 
Rezidive und der neuen Krankheitsschiibe die histologische Grundlage sowohl 
an scheinbar vollig abgeheilter wie an anscheinend bisher ganz ges~tnder Haut in 
dem stets nachweisbaren V orhandensein geringfugiger mykosider 1 nfiltmtions­
vorgange zu finden ist. (LEREDDE, PALTAUF, HERXHEIMER und HUBNER, 
GODEL). 

d) Histologie del' inneren Organc. 
Ganz analoge Infiltrationsvorgange, wie sie an del' Haut in den verschiedenen 

Stadien der Erkrankung vorgefunden werden, stellen sich in den inner en 
Organen ein, sobald dieselben an del' mykosiden AIlgemeinerkrankung sich be­
teiligen. Auch hier ist die Auffaserung des bindegewebigen Stiitzgerustes und seine 
Durchdringung mit dem polymorphen mykosiden Granulationsgewebe die 
Grundlage aIler Veranderungen, in deren Gefolge sekundare Alterationen des 
Organparenchyms infolge toxischer odeI' mechanischer Wirkung des ortsfremden 
Granulationsgewebes in mehr oder weniger ausgepragtem MaB statthaben 
konnen l . 

Dementsprechend finden sich in den Lungen die Aufange und die Hauptveranderungen 
der mykosiden Zellinvasion in der bindegewebigen Hulle der BlutgefaBe und der Bronchien, 
von hier aus ubergreifend auf die Alveolarsepten, in die Alveolen selbst eindringend und 
ganze Lungenbezirke diffus infiltrierend (PALTAUF, v. ZUMBUSCH, PALTAUF und SCHERBER, 
TOPPICH, BRUNAUER). Vollstandige Auf16sung des Lungenparenchyms, einhergehend mit 
VerschluB der GefaBe und der kleinerenBronchien sind die Endausgange der Zellinfiltration­
kleinste Herde von Granulationsgewebe in der Umgebung von Ge:fiiJ3en und Bronchien 
der Anfang des Prozesses, der unter Umstanden bereits im makroskopisch unveranderten 
Lungengewebe histologisch nachweisbar sein kann (GODEL). 

Sehr deutlich und markant findet sich die interstitielle Wucherung des mykosiden 
Gewebes an den bindegewebigen Rilllen der Lungen, also den visceralen und parietalen 
Pleuren, ausgebildet, durch nichts unterschieden von den Vorgangen, wie sie im binde­
gewebigen Anteil der Haut geschildert wurden (PALTAUF, v. ZUMBUSCH, PALTAUF und 
SCHERBER). 

1m M yokard den gr6Beren BindegewebsbiindehI folgend, aber auch zwischen die Muskel­
fasern eindringend und dieselben auseinanderdrangend, fiihrt das mykoside Zellgewebe 
alhnahlich zur Rarefizierung der Muskelfasern und schlieBlich sogar zu dem vollstandigen 
Verschwinden derselben auf weite Strecken hin (PALTAUF und SCHERBER, ARZT). 

Auch in der Leber folgt die Ausbreitung des Mycosis fungoides-Infiltrates dem vor­
gezeichneten Weg der Bindegewebsbahnen, die in der Umgebung der LebergefaBe und 
Gallengange interlobular angeordnet dem fremden Gewebe zunachst genugend Ansied­
lungsraum gewahren und mit weiterer Expansion des Prozesses auch mit ihren feinen Aus­
laufern zwischen den Leberzellbalkchen bis zur Vena centralis hin in zunehmendem MaBe 
als Propagationsweg dienen; Degeneration der Leberzellen und beginnende Nekrosen sind 
die nachsten Folgen davon (PALTAUF, v. ZUMBUSCH, GODEL, BRUNAUER). 

Der gleiche Vorgang spielt sich im Milzgewebe ab, wo von dem bindegewebigen Anteil 
des Organs aus eine fortschreitende Infiltration mit dem ortsfremden Gewebe stattfindet, 
unter Umstanden mit besonderer Mitbeteiligung der M-~LPIGHIISchen K6rperchen, von 
denen man dann den Eindruck hat, als seien gerade aus ihnen die lymphatischen Zellen 
in erster Linie verdrangt und durch Mycosis fungoides-Gewebe ersetzt (GODEL). 

In der Niere sind die Harnkanalchen und auch vereinzelte Glomeruli zunachst ohne 
Zerst6rung ihrer Struktur in das mykoside Granulationsgewebe eingebettet, und nur die 
starker beteiligten Gewebspartien weisen eine starkere Mitbeteiligung des Nierengewebes 
auf, so daB schlieBlich .die Nierenstruktur kaum mehr sichtbar ist (BRUNAUER). 

1 Die histologischen Befunde stammen fast durchgehends von circUIDscripten Infiltraten 
mit dem charakteristischen Aufbau; die diffusen mykotischen Infiltrationen der inneren 
Organe sind dagegen noch wenig erforscht und es bedarf noch systematischer Arbeit, urn 
diese Lucken auszufiillen. 
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Wenn sich das mykoside Granulationsgewebe in den peripheren Nerven etabliert, folgt 
der Ausbreitungsweg der Zellinvasion ebenfalls wieder den Bindegewebszugen, die die 
Nervenstamme umscheiden, dringt aber auch auf dem Wege des die BlutgefaBe umgebenden 
Bindegewebes in die Nerven selbst ein (PALTAUF und SCRERBER, BRUNAUER). 

Als eine fUr die Pathogenese der Erkrankung wichtige Tatsache verdienen die am 
KnochenrlUlrk erhobenen negativen Befunde hervorgehoben zu werden (GODEL, PALTAUF, 
V. ZUMBUSCH, PALTAUF und SCHERBER, eigene Untersuchungen). 

GewohnIich sehr stark ausgesprochen sind die Veranderungen an den LymphdrUsen, 
bei denen von ZUMBUSCH bereits im Jahre 1906 eine haufige Beteiligung auch an klinisch 
und makroskopisch nicht veranderten Paketen festgestellt hatte. Nach den Befunden, 
die von makroskopisch mehr oder weniger stark mitbeteiligten Lymphdriisen stammen, 
wird das lymphatische Gewebe bis auf kleine sparliche Herde reduziert und ersetzt durch 
typisch mykosides Granulationsgewebe (PALTAUF, v. ZUMBUSCH, PALTAUF und SCRERBER, 
ARZT, GODEL, LORE, BRUNAUER). 

Mykoside Infiltrationen an den Schleimhauten (weicher Gaumen, Magen, Harnblase, 
Uterus usw.) unterschieden sich in ihrem histologischen Verhalten in keiner Weise von den 
entsprechenden Veranderungen der Haut (PALTAUF, v. ZUMBUSCH, PALTAUF und SCHERBER, 
GODEL). 

~. e) Histologische tJbergangsformen znm Lymphosarkom. 
Was den allmahlichen Ubergang von histologisch und klinisch typischer Mycosis fungoides 

in das eintonige histologische Bild einer dem Lymphosarkom nahekommenden Tumor­
masse angeht, so sind derartige FaIle vereinzelt beschrieben worden und zwar immer dann, 
wenn auch das klinische Verhalten Analogien zum bosartigen Wachstum bot. Bei der histo­
logischen Untersuchung von ZUMBUSCHS Fall 3 stellte sich der zur Tiefe vordringende Tumor, 
der in den oberen Abschnitten noch aIle histologischen Merkmale der Mycosis fungoides 
hatte, in den unteren Teilen dar als eine ganz gleichartige, kleinzellige Rundzelleninfiltration 
nach Art des Lymphosarkoms. Nach PAUTRIER, BELLOT, FERNET und DELORT wurde 
die Erklarung fur die ungenugende, geradezu wachstumsfOrdernde Wirkung der bisher 
gut wirksamen Rontgenstrahlen geliefert durch den Nachweis der sarkomatosen Umwand­
lung. Auch im Fall MAYR, bei dem es von der Haut aus zu schweren Destruktionen an 
unterliegen~en Organen gekommen war, zeichnete sich der Aufbau des Infiltrationsgewebes 
durch das Uberwiegen der Zellen vom Typ der kleinen Lymphocyten aus, das urn so mehr 
zunahm und dem Gewebe eine urn so eintonigere Struktur verlieh, je mehr man in die Tiefe 
gelangte. Trotzdem ist MAYR geneigt, zumal auch histologisch typische Formen ohne Um­
wandlung oder von Anfang an bestehenden sarkomahnIichen Zellaufbau malignes destru­
ierendes Wachstum zeigen konnen, dem mehr monomorphen Aufbau in solchen Fallen keine 
allzu grofJe Bedeutung zuzumessen. 

E. Pathogenese nnd Atiologie. 
DaB die Mycosis fungoides eine Krankheits-Entitat darstellt, steht fest. Fur 

die klassische ALIBERT-BAZINsche Form der Erkrankung hat man in dieser 
Hinsicht auch kaum berechtigte Zweifel gehegt, fUr die erythrodermische und 
d'embIee-Form wurden jedoch gegen die einheitliche Auffassung und Zugehorig­
keit zur Mycosis fungoides hin und wieder mehr oder weniger begrundete 
Einwendungen gemacht, welche vor allem in der unsicheren klinischen Er­
kennungsmoglichkeit und der mangelnden Pragnanz der Symptome ihre Ursache 
hatten, die aber nunmehr durch die Klarung der Histopathologie der Mycosis 
fungoides als beseitigt gelten durfen. 

Die abstrakt anatomische Anschauungsweise des Leidens, die auf diesem Gebiet 
der Mycosis fungoides vorherrschend war, ist auch fur die Ansichten uber die 
Natur des Prozesses und die Bedeutung der Erkrankung die ausschlaggebende 
geblieben, weil man bis in die allerjungste Zeit. hinein auch nicht die geringste 
Klarheit uber die eigentliche causa nocens zu gewinnen vermochte, auf deren 
Kenntnis man die rein atiologische Anschauungsweise der Mycosis fungoides 
hatte aufbauen kounen. J e nach dem Standpunkt, den man in der Auffassung 
der histopathologischen Grundprinzipien des Prozesses einnahm, schuf man sich 
seine Theorie fUr die Zugehorigkeit der Erkrankung. So kam es denn, daB sich 
im Laufe der Zeit unter dem EinfluB der zunachst schwankenden Anschauungen 
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nicht weniger als 4 verschiedene Theorien beziiglich des Wesens der Erkrankung 
bilden konnten, nach denen: 

1. die Mycosis fungoides eine Lymphadenie cutanee sei, bzw. zu den leuk­
iimischen Erkrankungen gerechnet werden miisse, 

2. es sich um eine Sarcomatosis cutis handele, 
3. die Mycosis fungoides den Granulationsproze8sen angehore und infektios­

entzilndlicher N atur sei, oder 
4. eine M ittelstellung zwischen echter Blastombildung und leukamischen 

Erkrankungen in weitestem Sinne einerseits, Granulationsgeschwiilsten anderer­
seits angenommen werden miisse. 

ad 1. Die ii.lteste Anschauung, welche das Leiden mit einer Erkrankung des lymphati­
schen Systems in Zusammenhang brachte, stammt von der franzosischen Schule, wo man, 
gestiitzt auf die histologischen Befunde von RANVIER (im wahrscheinlich gar nicht 2ur 
Mycosis fungoidc:.s gehiirigen Fall GILLOT) den verhangnisvollen Schritt tat, lediglich auf 
einer gewissen Ahn.lichkeit des pathologischen Gewebes mit der Lymphdriisenstruktur 
die Lehre von der Lymphadenie cutanee zu griinden. Mit der Annahme dieser Theorie 
war die Mycosis fungoides als eine leukamische - bzw. weil Blutveranderungen nicht immer 
nachweisbar waren - als eine pseudoleukamische Erkrankung gekennzeichnet und sie 
wurde angesehen als "eine seltene Lokalisation des leukamischen Giftes allein auf der Haut" 
(Ri:iTTGER) zum Unterschied von der Lymphadenie lienale und der Lymphadenie ganglio­
naire, bei denen sich die durch das leukamische Gift gesetzten Veranderungen in den 
betref£enden Organen bzw. Organsystemen mit Vorliebe vorfinden sollten. Diese An­
schauung wurde mehr oder weniger modifiziert in erster Linie von franzosischen und 
italienischen Autoren (DEMANGE, DEBOVE, FABRE, DE AMrcrs, GAll.LABD, Hn:.LAm:ET, 
PELISSIER, JACCOUD) und ganz besonders von Frocco in einer die Mycosis fungoides als 
selbstandiges Krankheitsbild nahezu vollstandig ausschaltenden Art und Weise vertreten. 
Zur Stiitzung derartiger Anschauungen dienten in der Folgezeit vor allem auch die Be­
obachtungen von PELAGATTI und PASINI, denen zufolge die Mycosis fungoides mit einer 
primaren Storung des blutbildenden Systems in Zusammenhang steht. und die Haut­
erscheinungen der Erkrankung nichts anderes ala auf demBlutweg zustande gekommene, 
durch gleichartige Blutveranderung zu erklarende Metastasierungen des im hamopoetischen 
System primar lokalisierten myelomatiisen Prozesses darstellt, wie ja auch schon HYDE 
mit der Benennung "Myeloma cutis" ahnliche Gedankengange vertreten hatte. P ARDET 
und ZEIT, STROBEL und HAZEN haben die Mycosis fungoides auf Veranderungen des lympho­
iden Systems im Sinne der alten franzosischen Anschauung zuriickfiihren wollen, und 
DARIER, der in der ersten Ausgabe seines "Precis" (191O) im GefoIge der KOBNERSchen 
Anschauung die Mycosis fungoides zu den infektiOsen Dermatosen granulomatiiser Natur 
rechnete, neigt jetzt wieder der Ansicht zu, daB der Kernpunkt der Mycosis fungoides­
Frage mit der urspriinglichen Bezeichnung der Lymphadenie cutanee am besten getrof£en 
und die Krankheit der Leukamiegruppe zuzurechnen sei. Die von PELAGATTI angeregte 
Zurechnung der Mycosis fungoides zu den Leukamiden (AUDRY) bzw. Lymphadeniden 
(ARNDT) ,- unspezifischen Hautalterationen, die von einem primar-Ieukamischen ProzeB 
abhangig sind -, wird von BOSELLINI, der an der Berechtigung der Aufstellung der Leuk­
amidengruppe zweifelt, abgelehnt. 

ad 2. KAPOSI nannte die Mycosis fungoides, deren Namensbezeichnung er aus all­
gemeinem Herkommen beibehielt, die zweite Form der Sarkomatosis cutis und zog zur 
Unterstiitzung seiner Auffassung, die zur Grundlage fiir die Sarkomtheorie der Mycosis 
fungoides wurde, den von PERIN fiir die Mycosis fungoides d'emblee gepragten Ausdruck 
"Sarkomatoseprimitive generalisee a. forme pseudomycosique" mit heran. Ala eine besondere 
Spezies des Hautsarkoms wurde die Mycosis fungoides auch von PORT, NXTHER, SIMON 
und PICK, MfulsAM, BONITZ und LASSAR, SIREDY, CRULL, BREAKAY, REID und vielen anderen 
angesprochen, wobei man den Sarkombegriff vor allem im Sinne des sog. "Lymphosarkoms" 
verstand und sich bei der Beweisfiihrung nicht zum mindesten auf die klinisch haufig als Haut­
sarkom imponierende Mycosis fungoides d' emblee bezog, die in der Tat auch haufig zu Ver­
wechslungen AulaB gab (vgl. ARZT). Die Anhangerschaft der Sarkomtheorie war stets nur sehr 
schwach, zumal KAPOSI seine urspriingliche Ansicht spater selbst modifizierte und die 
Mycosis fungoides nunmehr in die Reihe der "sarkoiden Tumoren" eingeordnet wissen wollte 
(siehe ad 4). Immerhin finden sich jedoch auch in der neuesten Literatur noch Stimmen, 
die fUr eine - allerdings bedingte - Zugehiirigkeit der Mycosis fungoides zu den Sarkomen, 
und zwar den Lymphosarkomen pIadierten. So ist RADAELI der Ansicht, daB die Mycosis 
fungoides-Veranderungen nicht das Resultat einer Hyperplasie des lymphatischen Gewebes, 
sondern eine Neubildung darstellen, die zu den Lymphosarkomen gehore. HUDELO und 
CAILLIAU fiihren die Mycosisfungoides zuriick auf das Wiederauftreten von hii.mopoetischem, 
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embryonalem Gewebe in der Haut, das zunachst eine stark entziindliche Komponente auf­
weist, spii.ter z. Zt. der juilgen Tumorbildung entziindlich neoplastischer und noch spater 
sogar rein neoplastischer Natur (Lymphom) sei. Ahnlicher Art sind auch die Deduktionen 
von FRASER, der die Mycosis fungoides den Lymphosarkomen zurechnet und die zunachst 
stark ausgesprochene entziindliche Komponente des Gewebes auf die krMtige Abwehr des 
Wirtsgewebes gegeniiber der Invasion des Sarkomgewebes zuriickfiihrt, so daB "das Lympho­
sarkom lange Zeit hindurch von der entziindlichen Reaktion gleichsam. erstickt wird". 
STEFANI erblickt in der Mycosis fungoides das klassische Beispiel eines malignen Tumors 
auf infektioser Grundlage. COVISA und GUY befiirworten auf Grund ihrer histologischen 
Studien, bei denen sie das Vorwiegen der bindegewebigen Abkommlinge gegeniiber den 
anderen Infiltratelementen betonen, ebenfalls die ZugehOrigkeit der Mycosis fungoides 
zu den Hautsarkomatosen, und er sollte, wie schon oben beschrieben, die unklare Abgrenzung 
der Mycosis fungoides d'emblee gegeniiber Hautsarkomatosen nicht dazu beitragen, die 
hier bestehende Verwirrung (s. SCHMIDT) noch zu vergroBern. 

ad 3. KOBNER reihte zum erstenmal die Mycosis fungoides auf Grund des histologischen 
Befundes den persistenteren Granulationsgeschwiilsten an, als er die Mycosis fungoides 
unter dem Namen der "beerschwammahnlichen multiplen Papillargesch~ste beschrieb, 
eine Anschauung, die VmOHow akzeptierte, von GEBER, AUSPITZ (der die Krankheits­
bezeichnung "Granuloma fungoides" pragte), NEISSER, TILDEN, DOUTRELEPONT, SCHU­
MACHER, LEDERMANN, JAKOBI, SECOHI, BOVERO, JAlIIIESON, GALLOWAY, MAc LEOD, 
PBILIPPSON u. a. vertreten wurde, und von PALTAUF, der sich auf die genannten Autcren 
stiitzen konnte, in zusammenhangender Darstellung gebilligt und weiter ausgebaut wurde. 

Die Einordnung der Mycosis fungoides in die Gruppe der spezifischen Entziindungen 
oder infektiosen Granulationsbildungen, worunter man nach LUBARSOH Gewebsneubildungen 
versteht, die infolge Vermehrung pathogener Mikrorganismen oder durch dJe von ihnen 
gebildeten giftigen Stoffwechselprodukte entstehen und in ihrem Bau manche Ahnlichkeiten 
mit entziindlichem Granulationsgewebe besitzen, aber auch manche Abweichungen von 
ihnen darbieten, ist die z. Zt. weitverbreitetste Anschauung, die sowohl von pathologisch­
anatomischer (PALTAUF, LUBARSOH, GODEL, CEELEN, TOPPIOH, SOHOLTE) und hamato­
logischer Seite (WAND, GORDON, NAEGELI) als auch ganz besonders von klinisch-dermato­
logischer Site fast allgemein im AnschluB an die PALTAUFSche Monographie vertreten wird 
(ARZT, BERNHARDT, BOARDMAN, BRANDWEINER, BRUNAUER, JESIONEK, Diskussion in 
der Royal Soc. of med. in London, KUZNITZKY, KRZYSZTALOWICZ, LOHE, MARIANI, NOBL, 
NOBL und SUSSMAN, O'DONOVAN, PALTAUF und V. ZUMBUSOH, PALTAUF und SCHERBER, 
PAUTRIER und FAYE, SOHOENHOF, SEQUEIRA, SPREMOLLA, SUTTON, TRYB, UNNA, VEROTTI 
ZIELER und viele andere). 

ad 4. Es liegt in der Natur der Erkrankung mit ihrem vielgestaltigen klinischen Bild, 
den polymorphen histopathologischen Gewebsveranderungen und dem schwankenden 
Verhalten des Blutes, daB man sich in vielen Fallen von Mycosis fungoides aus mancherlei 
Bedenken heraus nicht entschlieBen wollte, das Leiden der einen oder anderen oben genannten 
Krankheitsgruppe anzugliedern und sich daher bemiihte, durch Annahme von tJbergangs­
stufen und Zwischenstellungen die schwierige Entscheidung zu erleichtern. So schuf Z. B. 
KAPOSI die Gruppe der "sarkoiden Tumoren", in welcher er die Gewebsneubildungen 
mykosider Bowie leukamischer bzw. pseudoleukamischer Natur zu vereinigen versuchte. 
JARISCH-MATZENAUER, FINGER und KREIBICH fiihrten daher auch in ihren Lehrbiichern 
die Mycosis fungoides unter den "Sarkoiden" auf wobei KREIBIOH allerdings die entziind­
liche Basis und die nahe Verwandtschaft zur Leukamie bzw. Pseudoleukamie betonte. 
BOGROW und WINKLER rechneten die Mycosis fungoides zu den "sarkoiden" Tumoren. 
WOLTERS verquickte die Granulom- und Leukamietheorie zu einer Auffassung des 
Leidens, derzufolge die Mycosis fungoides als eine chronische Allgemeinerkrankung 
evtl. entziindlich infektioser Natur anzusehen sei und sich in ihren letzten und 
schwersten Erscheinungen der Leukamie nahere. NAETHER bezeichnete die Geschwiilste 
der Mycosis fungoides als Granuloma sarcomatodes cutaneum, DUHRING als infla­
matory fungoide neoplasma; sie Bahan somit in der Mycosis fungoides eine Art inter­
media.res Stadium zwischen Granulationsgeschwiilsten und Sarkomen, eine Ansicht, die 
den bei der Sarkomtheorie besprochenen Anschauungen von HUDELO und CAILLlAU, 
FRASER insofern nahesteht, als auch hier der entziindlichen Komponente, besonders im 
Anfang der Erkrankung, eine bedeutsame Rolle zuerkannt ist. Auch ULLMANN bezeichnete 
die Mycosis fungoides ala einen vom Bindegewebe ausgehenden, zwischen Sarkom und 
Granulationsgewebe stehenden ProzeB. Nach BOSELLINI stellt die Mycosis fungoides eine 
entziindliche infektiose Granulomatose der Haut mit visceralen Erscheinungen lymphoiden 
Charakters dar, die zu den Lymphodermien in dem gleichen Verhaltnis stehe wie die Tuber­
kulose zu ihren verschiedenen klinischen und anatomischen Formen; er nahert sich damit 
am meisten der von WOLTERS aufgestellten Anschauung. FRIBOES MIt die Mycosis fungoides 
ebenfalls fiir ein den Leukamien nahestehendes Leiden, dessen histologische Veranderungen 
allerdings die Kennzeichen eines polymorphen Granulationsgewebes tragen. Solche und 
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ahnliche Anschauungen haben sich gebildet bei dem Versuch, die drei urspriinglichen 
Theorien des Leidens einander naher zu bringen. 

In Ubereinstimmung mit PALTAUF und der Mehrzahl der neueren AutorEii 
stehen wir auf dem Standpunkt, daB die Mycosis fungoides eine granulomatose 
Neubildung mit eigener Physiognomie (PAUTRIER und FAGE) ist, und daB mit 
der Anschauung der Mycosis fungoides als spezifischer Granulationsbildung 
sogar auch aile die Momente zwanglos vereinigt und erklart werden konnen, 
die von den Vertretern der beiden anderen Theorien fiir einen Zusammenhang 
mit Systemerkrankung des hamopoetischen Apparates oder echt blastomatosen 
Neubildungen verwendet worden sind. 

Was in diesem Zusammenhang zunachst die histologisc,hen M erkmale der Mycosis fungoides 
anbetrifft, so sind gerade sie es, auf die sich - zur Zeit wenigstens, noch bei der vorherrschend 
abstraktanatomischen Betrachtungsweise des Leidens - die Granulomanschauung haupt­
sachlich stiitzt. Die charakteristische Polymorphie der mykosiden Gewebsformationen 
Sc,hliept histologisch echte Neoplasmen der bindegewebigen Reihe und leukiimische Gewebs­
bildungen einwandfrei aus. Wenn in allen den Fallen, auf die sich die betreffenden Autoren 
stiitzen, wirklich Sarkomgewebe bzw. richtiges leukamisches Gewebe gefunden worden 
ware, dann gehorten sie in der Tat nicht zur Mycosis fungoides - oder aber es handelte 
sich, wie es wohl fiir die Mehrzahl dieser FaIle zutrifft, in Wirklichkeit nur um ein besonders 
stark entwickeltes, zu iITtiimlicher Auffassung verleitendes mykosides Granulationsgewebe, 
das mit den in Betracht gezogenen anderen Erkrankungen nichts gemeinsam hat. 

Man hat allerdings gerade eine fiir Mycosis fungoides recht bezeichnende histologische 
Besonderheit, namlich die haufig bereits friihzeitig beginnende und standig fortschreitende 
Mitbeteiligung der Gejape, die zu einer Infiltration der GefaBwand von auBen her und schlieB­
lich zum Durchbruch des pathologischen Gewebes durch die Intima hindurch ins GefaB­
lumen mit weitgehender Wucherun~ im Inneren der GefaBe oder sogar volligem GefaB­
verschluB fiihrt, als eine Stutze fur d~e lymphosarkomatose Natur des neugebildeten Gewebes 
verwenden wollen (RADAELI). Wie bereits P ALTAUF und v. ZUMBUSCH betonten, konnen 
jedoch auch atiologisch ganz sichere infektiose Granulome die GefaBwande nach Art des 
mykosiden Granulationsgewebes durchsetzen, wie es z. B. auch bei tuberkulosen Prozessen 
vorkommt. DaB bei der bevorzugten Lokalisation der mykosiden Infiltrate in der Umgebung 
der GefaBe das Bindegewebe schlieBlich infolge der zunehmenden Auffaserung seine Schutz­
funktion fiir die Intima nicht mehr zu ediillen vermag, daB die Intima bei weiterer Aus­
breitung des Granuloms allein nicht geniigenden Widerstand entgegensetzen kann, und die 
Wucherung sich nunmehr in die eroffneten GefaBe fortpfianzt, erscheint an sich allein 
niemals fiir die Tumornatur des Leidens beweisend. 

Eine groBere Bedeutung als Stutze fur die Sarkomtheorie maB man auBer den lokalen 
Rezidiven in Euisionsnarben (siehe auch Therapie) anfangs auch den bei Mycosis fungoides 
vorgefundenen Veranderungen an den inneren Organen bei, besonders zu einer Zeit, als man 
noch der Meinung war, daB die Mycosis fungoides eine auf der Haut beginnende und anf die 
Haut beschrankt bleibende Erkrankung sei. Seit PALTAUF und seine Mitarbeiter sowie die 
ganze Reihe der neueren Autoren auf Grund ihrer Untersuchungsergebnisse der Anschauung 
zum Durchbruch verholfen haben, daB die Mycosis fungoides eine granulomatose AlI­
gemeinerkrankung ist, die sich nicht nur auf der Haut, sondern in ganz der gleichen Art 
auch an allen inneren Organen abzuspielen vermag, hat auch der Einwand der "Metastasen­
bildung" seine Beweiskraft eingebiiBt. Den verschwindend geringen Ausnahmen, in denen 
typisch mykosides Granulationsgewebe in das monomorphe Bild einer dem Lymphosarkom 
nahekommenden Tumormasse mit allen Zeichen der Malignitat iibergeht und so direkte 
Beziehungen zum maUgnen Wachstum der Sarkome darbietet (s. bei pathologischer Anatomie 
und Histologie), kann schon deswegen eine ausschlaggebende Wichtigkeit fiir die Sarkom­
theorie abgesprochen werden, weil man sich - abgesehen von der Moglichkeit der Sarkom­
entstehung aus infektiosem Granulationsgewebe durch die in der Mehrzahl dieser Falle' 
aufgewandte Rontgenbestrahlung (BECK) - der Tatsache nicht ganz verschlieBen dad, 
daB gutartige Neubildungen nach einiger Zeit ihres Bestehens maligne werden konnen, 
und daB die Moglichkeit einer sekundaren Entstehung der Malignitat auf Grund irgend­
welcher evtl. im KrankheitsprozeB selbst liegender Reize zweifellos vorhanden ist (vgl. 
BORST und PALTAUF). In derartigen, fiir eine kleine Gruppe von Mykosisfallen vielleicht 
zutreffenden Gedankengangen bewegte sich ja auch bereits KAPOSI, der die Mycosis fungoides 
ganz generell ala ein auf Psoriasis oder Ekzem aufgeimpftes, durch die fortwahrenden 
Reizungszustande zustandegekommenes Sarkom ansprach und SIMON und PICK, welche 
in der Mycosis fungoides das Resultat einer Msartigen Wucherung des Bindegewebes bei 
chronischem Ekzem oder Psoriasis sahen, ahnlich wie in anderen besser bekannten Fallen, 
wo in dieser Weise maligne epitheliale Neubildungen zustande kommen. HUTCHINSON 
.schrieb die maligne Entartung dem langen Gebrauche von Medikamenten (As, Jod) zu. 
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Die vielerlei sonstigen, besonders auf klinischem Gebiet liegenden Gegenargumente, die 
gegen die echt neopiastomatose Auffassung der Mycosis fungo ides sprechen, sind bereits 
in der WOLTERSschen Monographie ausfiihrlich dargestellt und es eriibrigt sich, nochmals 
auf Einzelheiten einzugehen, schon deswegen, weil aIle die schwerwiegenden gegenteiligen 
Beweisgriinde dim urspriinglichen Hauptverfechter der Sarkomtherapie KAPOSI bereits 
bewogen hatten, von seiner Anschauung abzulassen und sich zu der Ansicht zu bekennen, 
daB die Mycosis fungoides mit dem echten Sarkom nichts zu tun habe. 

Ahnlich den geschilderten Verhaltnissen, die, vielfach nach seltenen Einzelfallen be­
trachtet, zur Beweisfiihrung oder Unterstiitzung der Sarkomtheorie der Mycosis fungoides 
herangezogen wurden, liegen die Dinge auch bei der Einbeziehung der Mycosis fungoides 
zu den echt leukamisehen Erkrankungen. Das vollige Fehlen von Blutveranderungen oder 
ihre graduell unbedeutende Mitbeteiligung bei der Mycosis fungoides ist zu haufig, das 
Zusammentreffen von Mycosis fungoides und im Sinn der Leukii.mie zu wertender Alte­
rationen der Blutzusammensetzung ist zu selten, als daB man hieraus derartig weitgehende 
Schliisse zu ziehen sich berechtigt fiihlen diirfte, selbst dann nicht, wenn man sich auf die 
Ausnahmefalle mit hochgradigen Leukocytosen (s. dort) beruft. "Eine Trennung zwischen 
Leukocytose und Leukii.mie nach dem Grad der Vermehrung ist unmoglich ........ . 
und viel groBer als die Gefahr, eine Leukii.mie nicht zu erkennen, ist die Versuchung, ..... . 
-eine atypische Leukamie zu diagnostizieren." (NAEGELI). Wohl kann man sagen, daB 
bei Mycosis fungoides als seltenes Vorkommnis unter Umstanden sehr ausgesprochene 
Veranderungen des Blutbildes angetroffen werden, wie sie jedoch andererseits auch bei 
vielerlei anderen krankhaften Prozessen infektioser oder toxischer Natur vorkommen 
konnen. Die Forderung, die bei der Leukamie in der primaren Hamopathie als dem not­
wendigen Charakteristicum besteht, trifft aber fiir die Mycosis fungoides keinesfalls zu. 
"Und muB man denn wegen der zuweilen anzutreffenden Blutveranderungen die Mycosis 
fungoides wirklich unbedingt als eine Blutkrankheit im strengtsen Sinne des Wortes 
ansehen? Uns scheint das unmoglich; denn abgesehen von den oben erwahnten Er­
wagungen fehlen die charakteristischen Veranderungen der hamopoetischen Organe (MHz, 
Leber Knochenmark), die eine solche Annahme zulassen wiirden" (BOSSELINI). 

Das pathogenetische Zustandekommen des mykosiden Granulationsprozesses 
stellt man sich so vor, daB der Reiz primar im Bindegewebe 1 in der Umgebung 
der oberflachlichen subpapillar gelegenen Rautgefasse angreift und sich zu­
nachst auf die Raut - evt. auf eine umschriebene Stelle - von der aus dann 
die in imposanter Machtigkeit das ganze Krankheitsbild beherrschenden Raut­
veranderungen nicht als die Ableger einer primaren Geschwulst, sondern als 
an neuen Standorten durch das hamatogen fortgeleitete Virus provozierte Raut­
granulome aufzufassen sind (NOBL und SURMAN) - beschrankt, wie man tiber­
haupt bei der vorwiegenden, in dem groBten Prozentsatz der Falle sogar aus­
schlieBlichen Beteiligung der Raut am mykosiden KrankheitsprozeB der veran­
lassenden causa nocens eine ganz ausgesprochene Dermotropie zuzusprechen sich 
verleitet fiihlt. Analog der Rauterkrankung werden auch die Schleimhaute 
mitbeteiligt, indem auch diese den Sitz fiir die mykosiden Veranderungen ab­
zugeben vermogen. Es ist jedoch nicht so, wie TRYB meinte, daB nur die Flachen, 
die mit der Luft in Kontakt kommen, also die auBere Raut und ein Teil der 
Schleimhaute, von der Mycosis fungoides befallen werden, sondern es kommt von 
der Raut aus auf dem Weg der Lymphbahn friiher oder spater zur Erkrankung 
der Lymphdriisen, auch ohne nennenswerte VergroBerung derselben (PALTAUF 
und v. ZUMBUSCR). 

Bezuglich des Zustandekommens der internen Lokalisationen der Mycosis 
fungoides steht man im Gegensatz zu BRANDWEINER, der als Anhanger der 
Granulomanschauung, besonders fiir die (gar nicht zur Mycosis fungoides ge­
horenden) Gehirnveranderungen seines Falles der Ansicht 'war, daB es sich um 
hamatogene Verschleppung und Ansiedelung von Rautelementen handele, in 
konsequenter Beibehaltung der Granulomanschauung auf dem Standpunkt, 

1 Dabei wollen wir keineswegs in Abrede stellen, daB die Epidermisalterationen bei 
den "pramykotischen" Krankheitsherden auf die unmittelbare Wirkung der Krankheits­
'ursache zu beziehen seien" (JESIONEK). V gl. auch das unter der "Symptomatologie der Haut" 
.hieriiber Gesagte. ' 

Randbuch der Raut- u. Geschlechtskrankheiten. VIII. 1. 16 
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daB von "hamatogener Metastasenbildung" analog den malignen Tumoren 
schon deswegen im allgemeinen nicht die Rede sein darf (TRYB, BOSELLINI), 
weil "das anatomische Bild eine, wenn auch in Knoten, Knotchen odeI' Streifen 
auftretende, so doch diffuse Einlagerung zeigt, welche mehr an die allgemeine 
Verbreitung del' allerdings nur an umschriebenen Stellen zutage tretenden Er­
krankung del' Haut erinnert" (PALTAUF, v. ZUMBUSCH). Mit diesel' Ansicht del' 
allgemeinen, nur nicht iiberall grob sichtbar werdenden Verbreitung del' myko­
siden Veranderung stimmen iibrigens auch die histologischen Be£unde an an­
scheinend gesunder Haut und anscheinend gesunden inneren Organen iiberein 
(s. Histologie), nach denen in derartigen, von makroskopisch nicht erkranktem 
Gewebe gewonnenen Schnitten deutlich die diffuse Durchdringung des Gewebes 
mit mykosidem Infiltrat nachweisbal' war. "Metastasenbildung" analog den 
malignen Geschwiilsten, bei denen die Geschwulstzellen metastasieren und am 
neuen Ort ihre aktive Destruktivitat fol'tsetzen (BORST 1. c.), liegt daher in 
Ubereinstimmung mit TRYB, BOSELLINI, PALTAUF, V. ZUMBUSCH bei del' Mycosis 
fungoides nicht VOl', so daB man iiberhaupt das Wort "Metastase" bei del' Mycosis 
fungoides bessel' ganz vermeidet und viel richtiger von "interner Mycosis fun­
goides" odeI' "Mycosis fungoides mit internen Veranderungen bzw. Lokali­
sationen" sprechen sollte. 

Ganz allein steht KUZNITZKY mit del' Anschauung, daB die Lunge del' primare Lokali­
sationsort, die Eintrittspforte fur das infizierende Agens sei und von hier aus die Durch­
seuchung des Gesamtorganismus und die Verbreitung in die Raut erfolge, daB man abel' 
gerade die Rauterscheinungen als sekundar bezeichnen musse. 

Abgesehen von den lokalen Veranderungen, die wahrscheinlich auf dem 
gewohnlichen Weg del' Blutbahn durch die an den Wirkungsort gelangende, 
krankhafte Ursache iiberall im Organismus in Form von zunachst perivascular 
gelegenen Infiltraten ausgelost werden, gibt es noch allgemeine Veranderungen, 
die z. T. als unspezifische degenerative Prozesse an inneren Organen wie bei vielen 
anderen konsumierenden Erkrankungen aufzufassen und deswegen nicht naher 
genannt sind, die z. T. abel' auch als komplexer, im Zusammenhang mit del' Er­
krankung stehender V organg zu bewerten sind, wie es in ganz besonderem MaGe 
fiir die zuweilen merkwiirdige und auffallende Reaktion des Blutbildungsapparates 
zutrifft. 

Wenn man die allgemein gultigen Anschauungen in diesel' Frage sinngemaB auf die 
Mycosis fungoides ubertragt, so handelt es sich nach ASKANAZY bei diesel', die verschieden­
sten Infektionsprozesse begleitenden Erscheinung urn einen zum Teil als Regeneration 
fiir untergehende Blutzellen anzusehenden, zum Teil auch mit del' Filterwirkung odeI' 
Antikorperbildung del' blutbildenden Organe in Verbindung stehenden komplexen Vorgang. 
Fiir den besonderen Fall del' Mycosis fungoides betrifft die Reaktion des blutbildenden 
Apparates hauptsachlich das Zustandekommen von Lymphocytose odeI' Eosinophilie 
mehrminder hohen Grades, fiir deren Erklarung man einerseits die Annahme von BERGEL 
heranziehen darf, nach del' es sich bei del' Lymphocytose um eine gesetzmaBig eintretende, 
heilsame Reaktion des Organismus gegen Krankheitserreger lipoiden Oharaktersl handelt, 
und andererseits den Gedankengangen von NAEGELI folgen darf, denen zufolge die Eosino­
philie, deren Sturz haufig parallel geht mit del' Verschlimmerung des klinischen Bildes, 
stets nur als Reaktion aufzufassen ist mit del' wichtigen Aufgabe del' Unschadlichmachung 
parenterial zugefuhrten, artfremden Eiweif3es. Auch neuerliche Feststellungen von NAEGELI, 
del' schon am Ende des pramykotischen Stadiums toxische Veranderungen del' Leukocyten 
(grobe Granulation, Kerne wenig segmentiert und plump) und besonders zur Zeit del' Ent­
wicklung des Geschwulstes und namentlich sub finem hochgradige morphologische Ab­
weichungen beschreibt, deuten hin auf die Einwirkung toxiscker Stoffe. Eine einigermaBen 
sichere Beurteilung del' Frage, weshalb in dem einen Fall diese, in dem anderen Fall jene Zell­
art vorwiegend an derVeranderung des Blutbildes beteiligt ist und in wieder anderen Fallen 

1 Es ist naheliegend, aus diesel' Feststellung von BERGEL seine Schlusse auf die Be­
schaffenheit des hypostatischen Mycosis fungoides-Virus zu schlieBen; abel' man begabe 
sich mit einer weiteren Ausfiihrung dieses Gedankens vorlaufig noch zu sehr ins ungewisse, 
del' Klarung harrende Gebiet der .Atiologie der Mycosis fungoides. 
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jegliche Blutveranderungen fehlen, kann mit diesen Erklarungsversuchen allerdings auch 
nicht erfolgen. Die sog. lokalistische Theorie, nach welcher die Zellen der Leukocytose 
aus dem entziindeten Gewebe retrograd ins Blut eingewandert sein sollen, muB mit NAEGELI 
a limine abgewiesen werden. FRANK-FRASER glaubt jedoch auf Grund einer Beobachtung 
mit terminal auftretender Milzschwellung und leukamischer Blutveranderung diese zuweilen 
auffallenden Verii.nderungen des Blutbilde8 in Analogie 8etzen zu dUT/en zu den beim 8ud­
amerikani8chen Eichkihnchen gemachten Beobachtungen, nach denen es bei dieser Tieron 
im Verlau/ 8pontan auftretendeT, au/ gesunde Tiere verimpfbarer Lymphosarkome kUTZ 'l:OT 
dem Tod dUTch Einbruch der Tumormassen in die Blutbahn eben/alls zu leukamischen Blut­
verandemngen zu kommen p/legt. 

Der Juckreiz, der eins der haufigsten klinischen Symptome der Mycosis fungoides dar­
stellt, wird von MARLurr in innige Beziehung mit der Eosinophilie gebracht, wahrend von 
anderen Seiten (FuNK, VOLKERS) die Erklarung fiir den Pruritus in dem oberflii.chlichen 
Sitz der mykosiden Infiltrate gesucht wurde. 

DaB als eine Folge des Juckreizes und der hierdurch begiinstigten Sekundarinfektionen 
auch das ZuBtandekommen de8 ulcerosen Zer/alls der mykosiden Hauttumoren bei der Form 
des Ulcerationsprozesses anzusehen ist, der von der Oberflache der Tumoren seinen Aus­
gang nimmt und nach der Tiefe zu fortschreitet, wurde bereits frillier erwahnt. Als Ent­
stehungsursache fur den der Mycosis fungoides eigenen Gewebszerfall, der vom Zentrum 
der Tumoren ausgeht, nach der Peripherie hin fortschreitet und so zu einer zentralen Ver­
fliissigung fiihrt, kommen jedoch in erster Linie die Ge/aj3'1:eranderungen in Betracht, die 
unter Umstanden sogar schon im Stadium der flachen Infiltrate einen ausgedehnten, ganz 
plotzlich eintretenden Zerfall verursachen konnen (PALTAUF und V. ZUMBUSCH). Anderer­
seits darf man fiir das Zustandekommen der eigentiimlichen Einschmelzung sowie iiber­
haupt fiir den gesamten Entwicklungsgang der Mycosis fungoides die von PALTAUF betonte, 
durchaus richtige Beobachtung nicht auBer acht lassen, die in dem Ablauf des Leidens eine 
immer groBere Empfindliehkeitszunahme des Organismu8 gegenUber der unbekannten N oxe 
nach Art allergischer Vorgange sieht, eine Ansicht, die fiir die Mycosis fungoides d'emblee 
allerdings nicht so ohne weiteres Geltung beanspruchen kann. 

Fraglich und einer' sicheren Beantwortung noch ganzlich unzuganglich ist 
die Natur des Reizes, auf welchem die Erkrankung mit ihren verschiedenartigen 
Veranderungen und ihrem chronischen Verlauf zuriickzufiihren ist. Die Buche 
nach einem Mikroorganismus, den man im Glauben an die infektiOs-granulo­
matose Natur des Leidens nachzuweisen bestrebt war, ist bisher nicht von ein­
deutigen Resultaten begleitet gewesen. 

Zwar hoffte man in der Zeit der aufstrebenden Bakteriologie gegen Ende des vorigen 
Jahrhunderts zuversichtlich, den Mikroorganismus gefunden zu haben, der fiir das unerbitt­
liche Leiden verantwortlich gemacht werden konnte. Man gab sich sogar voriibergehend 
der Hoffnung hin, eine spezifische Therapie der Mycosis fungoides auf Grund dieser bakterio­
logischen Untersuchungen einfiihren zu konnen (s. bei Therapie); aber man gelangte nach 
kritischer Priifung der Befunde (HAMMER und RINDFLEISCH, HOOHSINGER und SCHIFF, 
HALLOPEAU und BARRIER, VIDAL und PERRIN, DE AMICIS, KOBNER, AUSPITz, BREDA, 
EYRE, DONITZ und LASSAR, JACOBI, LEIDT, SCHUMACHER, TILDEN, VOLCKERS, TRYB usw.) 
sehr bald zu ihrer ablehnenden Beurteilung. All die verschiedenen Strepto- und Staphylo­
kokkenarten und die zweifelhaften Stabchen, die man bei den Untersuchungen vorfand, 
und denen man eine atiologische Rolle fiir die Entstehung der Krankheit zuweisen wollte, 
waren nicht geeignet, einen Beweis fiir die parasitare Natur der Erkrankung zu liefern. 
Sie erwiesen sich als sekundare Begleiterscheinung der Erkrankung, herriihrend von banalen 
Infektionen, zu denen die ausgedehnte Hauterkrankung reichlich Gelegenheit bietet, wie 
denn auch bereits die von GEBELE an ganz feischen, nicht zerfallenen Knoten vorgenommenen 
bakteriologischen Untersuchungen vollig negativ ausgefallen waren und auch DE STEFANO 
neuerdings wieder iiber vollkommen ergebnislose bakteriologische Untersuchungen berichtet. 
Irgendwelche Beziehungen zu coccidienartigen Gebilden, die von WERNICKE als mutmaBliche 
Erreger der Mycosis fungoides angesehen wurden, konnten in keinem anderen Fall wieder 
aufgedeckt werden; iibrigens sei gerade zu diesem Befund bemerkt, daB der Fall WERNICKE, 
bei dem die Diagnose von vorneherein fragwiirdig war, in der gleichen Weise wie ein von 
MONTGOMERY beschriebener Fall nach KRAUSE zur Krankheitsgruppe der Blastomykose 
zu rechnen ist. 

Die experimentelle ttbertragung des Krankheitsprozesses auf einen Macacus wurde 
von HALLOPEAU, BUREAU und WEIL ohne Erfolg versucht, die Verimpfung von Gewebs­
teilen auf gesunde Hautpartien desselben Kranken (SERENI) blieben ergebnislos, ebenso 
wie die von TRYB vorgenommenen Tierversuche. In den von LORE angestellten Tier­
versuchen heilten die Imrlantate reaktionslos als kleine umschriebene Knotchen ein, bei 
dem einen intraperitonea geimpften Kaninchen war schlieBlich ein kirschgroBer, mit der 

16* 
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:Bauchdecke fest verwachsener, derber, nicht schmerzhafter Knoten zu fiihlen, der aller­
dings weder weitergeimpft noch histologisch untersucht wurde. Die von ASAR! und ARITA 
mit cinem mykosiden Tumor vorgenommenen tierexperimentellen und kulturellen Unter­
suchungen waren ebenfalls nicht von Erfolg begleitet. 1m Gegensatz zur Ergebnislosigkeit 
<tier bisher geschilderten Bemiihungen sind jedoch die Erfolg versprechenden Untersuchungs­
"ergebnisse von CEELEN und BRUNAUER viel~~icht in der Lage, den Beginn einer fest fun­
·dierten Gruridlage fiir die Aufklarung der Atiologie und eine Ermunterung .. zu weiteren 
Versuchen in dieser Richtung zu bilden. CEELEN konnte bei experimentellen Ubertragungs­
versuchen auf Meerschueinchen in einem Fall Geschuulstbildungen in den inneren Organen 

,erzeugen, die makroskopisch eine gewisse Ahnlichkeit mit Mycosis f'ungoides darboten, 
:mihroskopisch jedoch nicht eindeutig waren, insofern als sie an das histologische Bild der 
fLymphogranulomatose eriunerten. BRUNAUER ist es gel~tngen, beim Meerschweinchen durch 
in eine Bauchhauttasche vorgenommene Implantation nicht wie bisher von I,I:autmaterial, 
sondern von mykosid erkrankten Innenorganen Veranderungen an .. Leber, Milz und lunen­
flache des Sternums zu erzeugen, die histologisch weitestgehende Ubereinstimm~mg mit dem 
histologischen Befund beim Menschen zeigen; Kulturversuche, die mit dem Quetschsaft 
von Milz.~nd Leber des erkrankten Meerschweinchens vorgenommen wurden, fielen ebenso 
wie die Uberimpfungsversuche bei einer weiteren Reihe von Tieren ergebnislos aus. Die 
von WYSS-CHODAT in allerjiingster Zeit bekanntgegebenen Feststellungen (Ziichtung 
eines bisher noch nicht beschriebenen Pilzes) bediirfen weiterer Aufklarung. 

Man war daher bei (den bis auf die BRUNAuERschen Untersuchungen) vbllig 
negativen Ergebnissen, die man bei der atiologischen Erforschung der Mycosis 
fungoides durch bakteriologische, kulturelle und experimentelle Untersuchungen 
hatte, stets auch bestrebt, die klinische Beobachtung zur Ergrundung der eigent­
lichen Ursachen oder Hilfsursachen der ratselhaften Erkrankung nutzbringend 
zu verwerten. 

Zur Bekriiftigung der parasitar-infektiosen Atiologie verwendet man von klinischen 
Ji{omenten vor allem die Tatsache, daB die Mycosis fungoides Zl1weilen von einer einzigen 
Stelle zunachst ihren Anfang nimmt und sich von hier aus kontinuierlich oder schubweise 
ausbreitet. Man hat diese von HALLOPEAU inaugurierte und ganz besonders von franzosischer 
,Seite vertretene Annahme, daB es bei der Mycosis fungoides eine Initialplaque gabe, ahnlich 
dem syphilitischen Primaraffekt und vergleichbar der "Plaque initiale" der Pityriasis 
Tosea, zwar nicht allseits angenommen (BROCQ), aber man hat (ganz abgesehen von den 
:gar nicht seltenen Angaben iiber Beginn der zur klassischen Mycosis fungoides gehorenden 
lnitialexantheme an einer umschriebenen Stelle - v. ZUMBUSCH, HERXHEIMER und HUBNER, 
SAWELJEW) gerade bei der Mycosis fungoides d'emblee mit umgekehrtem KranklIeitsbild 
(Typus inversus), wenn der in der Einzahl vorhandene Tumor von sekundaren Nacherschei­
nungen gefolgt wird (STEFANI, MARTIN), so sehr den Eindruck eines Primi1raffektes, daB 
man die von HALLOPEAU gepragte Bezeichnung "chancre mycosique" zum mindesten ver­
lltii.ndlich findet und die Aussaaten auf der Hautdecke bei Mycosis fungoides den Exanthemen 
:anderer lnfektionskranklwiten gleichzustellen geneigt ist (NOBL und SUMANK). Auch 
·das zentrale Abheilen und das periphere Fortschreiten haufig durch Vermittlung eines 
Urticariaringes sowie die konfigurierte Anordnung der Herde laBt sich mit der V orstellung 
,~ines infek~.iosen Agens vereinbaren. Aber man hat trotz dieser zuweilen in Erschewung 
1;retenden Ahnliehkeit mit einer InfektionskranklIeit nie Gelegenheit gehabt, eine Uber­
tragung von Mensch zu Mensch zu beobachten. Als wenig stiehhaltiger Einwand gegen die 
Infektionstheorie .sei die allgemein bekaunte Erfahrungstatsaehe noeh erwahnt, daB die 
Mycosis fungoides ein nur sporadiseh auftretendes Leiden ist. Es muB jedoeh hierbei 
auf die Beobachtungen und statistischen Feststellungen von HASLUND und AUDRY (vgl. 
.aueh unter "Vorkommen und Dauer") hingewiesen werden, wonaeh man das eigenartig 
launenhafte, zuweilen serienmaBige Auftreten der Krankheit, wenn aueh nieht im Sinne 
von Epidemien, so doeh als Verdachtsmoment fiir eine auBere Infektionsursaehe zu deuten 
geneigt sein konnte. 

Geringen Wert besitzen die Angaben von Umstanden, welehe mit dem Beginn der 
Erkrankung in Zusammenhang gebraeht werden. Insolation im Fall HALLOPEAU-SALMON, 
:Bad im Falle VIDAL, vorausgegangene Traumen im Fall HALLOPEAU und PBULPIN, RIECKE, 
RADCLIFF CROCKER, Mc NEILL, MURRAY und ATKINSON, Erki1ltung im Fall BOGDANOW, 
Moskitostieh im Fall GRAHAM-LITTLE, Melken einer Kuh, das zum Auftreten einer zunaehst 
fiir Triehophytie gehaltenen Affektion an der Stirn fiihrte, im Fall WILLS-KENNETH und 
ii.hnlieh lauten die wenig verwertbaren Beobaehtungen, die sieh tiber die aus16senden Reize 
in der Literatur vorfinden. 

Anhaltspunkte fiir familiares oder hereditares A~tftreten sind nieht vorhanden, aueh 
konnten irgendwelehe auffallenden Beziehungen zu anderen Infektionskrankheiten nieht 
.aufgedeckt werden. Hieran kann die Tatsaehe, daB gelegentlieh Tuberkulose oder Lues 
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(positive Wa.R.) bei einem Mycosis fungoides-Kranken zur Beobachtung gelangt, nichts 
andern (GASTOU), ebensowenig wie der von LOUSTR, CAILLIAU und DUCOURTIOUX geauBerte 
Verdacht eines Zusammenhangs zwischenschwerem Infekt und Entstehen einer Mycosis fungo­
ides als geniigend begriindet angesehen werden kann (vgl. auch JEANSELME und BURNIER)_ 
Interessante Hinweise fiir die Pathogenese der Mycosis fungoides, deren weiteres Studium 
vielleicht noch mancherlei Aufklarung in den hier beriihrten unklaren Fragenkomplex 
zu bringen imstande ist, geben die neuerdings von ROSENTHAL und MARTENSTEIN iiber 
Tuberkulinanergie bei Mycosis fungoides bekanntgegebenen Beobachtungen, die im Verein 
mit den erstmals von KUZNITZKI festgestellten, seitdem mehrmals (LEDERMANN, MARTEN­
STEIN, SMOLKA, ROSENTHAL, HOFFMANN, BIRNBAUM u. a.) bestatigten Lungenveranderungen 
und einen von TIrnONE verOffentlichten Krankheitsfall mit Kombination von Lupus ery­
thematosus und Mycosis fungoides die Aufmerksamkeit hinlenken auf das ratselhafte 
Hineinspielen dieser Infektion in die Gestaltung des krankhaften Geschehens. 

Ebensowenig lassen sich bestimmte hygienische Verhaltnisse ode1' bezondere Beru/s­
schadlichkeiten als disponierende Einfliisse fiir das Entstehen der Mycosis fungoides heran­
ziehen. Die Erkrankung tritt sowohl unter den besten wie unter den schlechtesten hygieni­
schen Bedingungen auf; sie kommt vor bei Stadt- und Landbewohnern, bevorzugt weder 
die reichere noch die armere Bevolkerungsschicht, und man kann sie in den verschiedensten 
Berufsklassen vorfinden. Der Einjlu(J der Rasse auf die Haufigkeit des Vorkommens der 
Mycosis fungoides ist noch nicht geniigend geklart. (Weiteres hieriiber s. unten bei "Vor­
kommen und Dauer".) 

Bei der Unklarheit der gesamten Sachlage war es daher begreiflich, daB sick 
die Auffassung bildete, man musse eine abnorme Reaktion des an Mycosis 
fungoides erkrankten Organismus fUr die Entstehung des Krankheitsbildes ver­
antwortlich machen, zumal dann, wenn man der Ansicht war (PALTAUF), daB bei 
der Mycosis fungoides die klinischen Erscheinungen und der Krankheitsablauf 
gar nicht fiir eine infekti6se Ursache, sondern im Gegenteil fur das Zugrunde­
liegen chronisch-toxischer Schadlichkeiten sprechen, von denen er dahingestellt 
sein lieB, ob eie von auBen stammen oder ob sie Abweichungen im Stoffwecbsel 
entspringen. 
.. Unter den verschiedenen von P ALTAUF angegebenen Griinden und Gegengriinderr 

(Ahnlichkeit der Mycosis fungoides mit dem Verhalten toxischer Dermatosen, besondere 
Betonung des auf toxische bzw. autotoxische Ursache hinweisenden Pruritus!, Hinweis 
auf den fiir eine Infektionskrankheit nicht gerade typischen Verlauf des Leidens und den 
fast stets todlichen Ausgang, dagegen Fehlen einer besonderen Empfindlichkeit der Mycosis 
fungoides-Kranken gegen Hautreize, schlechte Vereinbarkeit der toxischen bzw. auto­
toxischen Theorie mit der Mycosis fungoides d'embIee und besonders den Beobachtungen 
von Chancre mycosique) sind doch verschiedene Punkte besonders zu besprechen, weil 
ihnen in der Entwicklung und dem Zustandekommen des Leidens eine mehr minder 
hervorgehobene Bedeutung zukommt. 

Es ist von verschiedenen Seiten auf den Einjlu(J der J ahreszeiten bei der Verschlimmerung 
bzw. Besserung der Erkrankung aufmerksam gemacht worden (BAZIN, KOBNER: im Winter 
verschwindend, im Sommer wiederkehrend; BESNIER: im Sommer verschwindend, .in1 
Winter wiederkehrend; MERIAN: mit dem Herbst und dem Eintreten der Kalte hochgradige 
Verschlimmerung; WERTHEIMER: 1m Sommer zeitweise volliges Verschwinden LEVIN: 
jeden Winter wieder erneut auftretend.) Man hat die Erkrankung auch in Zusammenha1l1f 
gebracht mit somatischen Zustanden, beim weiblichen GescWecht besonders mit Genital­
storungen (vgl. im Kapitel Allgemeinsymptome). Man kann jedoch allen diesen Beob­
achtungen bei ihrer relativen Seltenheit fUr die Beurteilung der toxischen Theorie kaum 
eine groBere Bedeutung zumessen, als ihnen im Rahmen einer schweren Allgemeinerkrankung 
zukommt, und wird in diesem Urteil wohl auch nicht beeiufluBt durch Mitteilungen, nach 
denen bei Mycosis fungoides ein Basedow auftrat, der zur operativen Entfernung der Schild­
driise zwang (KINGSBURY) oder sich bei der Sektion ein Thymustumor vorfaRd, dessen 
histologisches Bild ganz den Veranderungen entsprach, die bei Reizungszustanden des, 
Thymus angetroffen werden (STUMPKE). In ahnlicher Richtung bewegt sich auch die von 
KANNO geauBerte Ansicht, der die Mycosis fungoides pathogenetisch mit dem Status. 
thymolymphaticus in Zusammenhang bringt. Die endoautotoxische Vorstellung, die man 
nach den genannten Beobachtungen durch Korrelationsstorungen zwischen Haut und 
innersekretorischen Driisen dem Vers~andnis naherzubringen sucht, steht auf noch Ull­

sichererem Boden als die infektiose Atiologie, die nach den neuesten Untersuchungen 

1 Auf Grund hamatologischer Studien mit dem gelungenen Nachweis hamoklasiwher 
Krisen halt z. B. auch MARIO ARTOM die pramykotischen Erscheinungen fUr toxiwhen 
Ursprungs. 



246 K. HERXHEIMER und H. MARTIN: Mycosis fungoides. 

von BRUNAUER nicht mehr so ganz unfundiert ist. Durch die Annahme der toxischen 
bzw. autotoxischen Entstehung der Mycosis fungoides wird nur das eine Ratsel durch ein 
noch groBeres ersetzt und harrt der Losung, die bisher niemand zu geben vermochte. 

Auch die vRn PALTAUF vorgeschlagene Heranziehung der KUNDRATschen Vegetations­
anomalien zur Uberbrtickung der Schwierigkeiten, die sich fUr das Verstandnis der Vorgange 
sowohl bei der infektiosen wie der toxischen Theorie entgegensetzen, ist nicht geeignet, 
mehr Klarheit zu bringen. Mit der Annahme, daB hiernach die Mycosis fungoides eine 
Erkrankung sei, welche nicht so sehr in direkter Anhangigkeit von der infektiosen bzw. 
toxischen Noxe stehe, als vielmehr dem gehemmten bzw. gestorten, nicht durch auffallige 
Veranderungen der Organe gekennzeichneten Ausbau des menschlichen Organismus ihr 
Zustandekommen verdankte, begibt man sich auf das Gebiet der Konstitutionspathologie, 
womit man sich nicht verftihren lassen darf, sich tiber bestehende Unklarheiten hinweg­
zutauschen. Ailerdings geht man vielleicht nicht fehl, von den sog. physiologischen 
Dispositionen der Altersdisposition eine Rolle zuzuerkennen. Die Tatsache, daB nach den 
Statistiken gerade das hohere Alter an der gesamten Erkrankungszahl bei weitem am 
starksten beteiligt ist, laBt an eine gewisse Bedeutung dieses Faktors denken. 

Ob es nun, wie wir mit der Mehrzahl der Autoren annehmen, eine infektiose 
Ursache, oder eine (endo-) toxische Ursache, oder ein infektios-toxischer Reiz 
ist, der die granulomatosen Gewebsveranderungen der Mycosis fungoides her­
vorruft, - die bisherigen Fortschritte wurden vor allem erreicht durch das 
morphologisch-deskriptive und das histo-pathologische Forschungsprinzip. Die 
Erfolge dieser Arbeitsmethode haben uns, wie auf dem Gesamtgbiet der Derma­
tologie (BLOCH), so auch auf dem speziellen Gebiet der Mycosis fungoides­
Forschung bis zu einem gewissen Punkt vorwartsgebracht. Beim weiteren Aus­
bau des bisher Erreichten wird jedoch die Anwendung biologisch-experimenteller 
Forschungsprinzipien in erhohtem MaBe in Betracht kommen. 

F. Diagnose and Differential diagnose. 
"Man darf nicht verges sen, daB die Mycosis fungoides durchaus nicht immer dieselbe 

ist, denn sie bietet zahlreiche Varietaten, namentlich in ihren Entwicklungsstadien." Mit 
dieser Diskussionsbemerkung BESNIERS (zit. nach PALTAUF) ist die ganze Schwierigkeit 
der klinischen Diagnose der Mycosis fungoides beleuchtet. Zugleich ist damit aber auch 
die Aufforderung gegeben, aile Hilfsmethoden, die die unsichere klinische Diagnose sttitzen 
konnen, zur Erkennung der Krankheit mit heranzuziehen. Biopsie und Blutuntersuchung 
sind die Mittel und Wege, von denen man wertvolle Anhaltspul)kte bei der Erkennung 
der Krankheit erwarten darf. Erst die Vereinigung klinischer Uberlegungen mit histo­
bzw. hamatoserologischen Untersuchungen macht die Diagnose Mycosis fungoides zu einem 
durch gleichzeitiges Beschreiten verschiedener Wege erreichbaren Ziel. 

I. Klinische Diagnose. 
Besonders im Beginn der Erkrankung stellen sich der klinischen Diagnose 

haufig uniiberwindliche Schwierigkeiten entgegen. Die auBerst wandelbaren, 
ganz verschiedenartigen Exanthemformen der "prafungoiden"Stadien beim 
klassischen ALIBERT-BAzINschen Erkrankungstypus von banalen, nicht spezi­
fischen, meist tauschand ahnlichen Dermatosen, durch feine Einzelunterschiede 
im Aussehen der betreffenden Erscheinungen abzugrenzen, ist meist unmoglich. 
Viel basser sind hierzu verschiedenwertige Anhaltspunkte ganz allgemeiner 
Natur geeignet, die fiir aIle prafungoiden Erscheinungen gelten und von der 
basonderen klinischen Form im EinzelfaIl weniger abhangig sind. 

Die prafungoiden Exantheme zeichnen sich insgesamt vor allen anderen 
in Betracht kommenden ahnlichen Dermatosen aus durch ihre auBerordent­
lich groBe Polymorphie, die spontane Veriinderlichkeit der Exanthemtypen, die 
in fliichtigem Wechsel einander abwechseln und ineinander iibergehen und 
schlieBlich durch die auftiilligen Schwankungen in der Intensitiit der Erschei­
nungen, die einer auBerordentlich schnellen und vollkommenen narbenlosen 
Riickbildung fiihig sind. 
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Schon die Anamnese der haufig zunachst von Arzt zu Arzt laufenden Kranken vermag 
wichtige Anhaltspunkte in dieser Richtung zu geben, noch mehr aber die personliche Be­
obachtung, die auf diesen Punkt besondere Aufmerksamkeit lenkt. Wenn sich ein "Ekzem" 
trotz aller externen therapeutischen MaBnahmen gar nicht bessern will, und dann plotzlich 
scheinbar grundlos an der alten Stelle abheilt, um an einer anderen Stelle mit groBerer 
Heftigkeit wieder aufzutreten, wenn die bereits stark neurodermisierte Affektion, auch 
ohne daB mit energischer Therapie vorgegangen wird, sich in iiberraschend schneller Zeit 
vollstandig zuriickbildet, um sehr bald von einer neuen, jetzt vielleicht erythematos urti­
cariellen Eruption gefolgt zu werden, wenn ein als oberflachliche Trichophytie imponieren­
der Ausschlag sich plotzlich lichenifiziert und in das Bild eines Lichen ruber iiberzugehen 
scheint - kurzum, wenn die Hauterscheinungen in einem so mannigfaltigen und iiber­
raschend schnellen Wechsel sich abspielen, daB man ganz von selbst den Eindruck eines 
besonderen pathologischen Geschehens gewinnt, dann ist man berechtigt, an eine Mycosis 
fungoides zu denken, zumal haufig klinisch in kein bekanntes Krankheitsbild reibungslos 
einzureihende Dermatosen hierbei zustande kommen. 

Verstarkt wird dieser Verdacht dadurch, daB die "pramykotischen" Exan­
theme meist sehr scharf gegen die Umgebung abgesetzt sind, und recht haufig ring­
fOrmige, halbkreisf6rmige, guirlandenf6rmige oder serpigin6se Konfiguration 
almehmen. 

Auf diese Form der Anordnung, die bereits im friihesten Stadium der Erkrankung 
deutlich hervortreten kann, ist als besonderes Charakteristikum hinzuweisen bei der Dif­
ferentialdiagnose zwischen Ekzem und dem sog. ekzemahnlichen Prafungoid, wie es von 
KAPOSI in Gestalt des squamosen Ekzems beschrieben wurde und von BROCQ als haufigste 
und gewohnliche Form des pramykotischen Exanthems (unter der Gruppe der "eruptions 
rouges et squameuses") bezeichnet wird. 

Auf das Vorherrschen eines rosa-roten bis braunlich-roten Farbtons, der mit 
der Zunahme der Erscheinungen meist immer deutlicher wird, und sich schlieB­
lich zu der mehr fleischroten Farbe der tomatenf6rmigen Tumoren umwandelt, 
sei als klinisches Hilfsmittel zur Unterscheidung von anderen ahnlichen Er­
krankungen deswegen besonders hingewiesen, weil die aufmerksame Beobachtung 
dieses meist zu wenig beachteten klinischen Merkmals einen Anhaltspunkt 
fur die Diagnose zu bieten vermag. 

Erschwerend kommt allerdings bei der Verwertung dieses klinischen Symptoms die 
Erfahrung in Betracht, daB in der Gruppe der ekzemahnlichen Ausschlage im prafungoiden 
Stadium FaIle vorkommen, die in mancherlei Richtung Annaherung an den Habitus der 
seborrhoischen Erkrankungen und ganz besonders der Parapsoriasis (gelblich-rotlich­
hrauner Farbton, konfigurierte Beschaffenheit der Einzelherde, geringe Neigung zum 
Nassen) bieten und deren AusschlieBung besonders eingehend gepriift werden muB. 

Auch in der Palpation besteht bei den pramykotischen Erscheinungen ein 
fUr den Kundigen deutlich merkbares Kennzeichen in der teigig-derben, vom 
Ekzem und besonders den hypertrophischen Formen der N eurodermitis zur 
Genuge unterschiedenen Konsistenz des Mycosis fungoides-Gewebes. 

Viel ausgesprochener als beim ekzemahnlichen Prafungoid, das nach KAPOSI dem 
palpierenden Finger ein spezifisches Gefiihl darbietet und von demjenigen, der es einmal 
gefiihlt hat, immer wieder erkannt werden soIl, ist allerdings der Konsistenzunterschied 
bei dem lichenahnlichen Exanthem des pramykotischen Stadiums. Die nachgiebige, 
weiche, elastische Konsistenz der Mycosis fungoides-Infiltrate ist deutlich abzugrenzen 
von den derben, harten Oberhautveranderungen der echten Lichenerkrankungen und 
gibt sich klinisch auch dadurch kund, daB man bei der mit glanzenden Papeln besetzten 
Haut der Mycosis fungoides durch Anspannung der Haut diese Papeln bis auf ganz kleine 
Reste zum Verschwinden bringen kann zum Unterschied von den Papeln beim echten 
Lichen, die bestehen bleiben. "Ein wirkliches Lichenknotchen verandert sich beim An­
spannen der Haut nicht" (UNNA). 

Fiir die Differentialdiagnose zwischen Ekzem und der haufig bestehenden Form des 
ekzemahnlichen Prafungoides sowie zur Abgrenzung gegen die lichenoiden Erscheinungs­
formen kommt noch das gleichfalls mittels Palpation, aber auch bereits bei der Inspektion 
nachweisbare klinische Symptom des" Untertauchens" in Betracht. 

Nach diesem von UNNA aufgestellten, von BESNIER und HALLOPEAU bereits friiher 
erwahnten Begriff entspricht bei der Mycosis fungoides nicht wie bei anderen banalen 
Erkrankungen die Grenze der Oberhautsymptome der wirklichen Abgrenzung der Haut­
krankheit; man hat viehnehr bei den Erscheinlllgen der Mycosis fungoides den deutlichen 
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Eindruck, daB die auBerlich sichtbare Grenze nur untertaucht und sich als ein von gesunder 
Haut noch eine' Strecke weit iiberlagertes Infiltrat fortsetzt. "Ein blaulichgrauer Schatten 
umgibt daher fUr das Auge, ein weiches, elastisches Odem fiir den tastenden Finger die 
(scheinbare) Grenze (UNNA)". 

Das kaum ertragIiche, nicht nur auf die kIinisch erkrankten Hautpartien 
beschrankte Jucken gehort zu einem der haufigsten und ausgesprochensten 
Symptome der Mycosis fungoides, so daB BESNIER den SchluB zog, daB man 
bei jeder pruriginosen Dermatose zweifelliafter Natur, die sich lange hinzieht 
und sich der Behandlung unzugangIich erweist, an die MogIichkeit denken 
miisse, daB man sich einem "pramykotischen" Exanthem gegeniiber befinden 
konne. 

Wenn das Jucken auch gelegentlich einmal feWen kann, das vollige Ausbleiben des 
Juckreizes muB zunachst Zweifel in die gestellte Diagnose setzen. Andererseits ist aber das 
Vorhandensein des Juckens gerade bei den Formen der prafungoiden Exantheme, die unter 
dem Bild meist nicht oder nur wenig juckender Hautkrankheiten (Psoriasis, Parapsoriasis, 
Trichophytie, Lues usw.) einhergehen, recht bedeutungsvoll, weil hier intensives Jucken 
natiirlich die Aufmerksamkeit erregen wird. 

Angesichts der Tatsache, daB die Mycosis fungoides in wen Anfangsstadien 
sich unter dem Bild aller mogIichen Erkrankungen versteckt, wiirde es zu weit 
fUhren und hatte auch keinen wesentIichen Nutzen, wenn man im einzelnen 
auf die Differentialdiagnose gegeniiber allen jenen Dermatosen eingehen wollte, 
mit welchen die oberflachIichen Hautveranderungen der Mycosis fungoides 
mehr oder minder weitgehende Ahnllchkeit haben konnen. Eine sichere klini­
sche Entscheidung ist kaum mogIich, trotz aller besonders von franzosischer 
Seite gemachten Versuche, durch ausgekliigelte Unterscheidungsmerkmale 
die "pramykotischen" Erscheinungen von den entsprechenden nicht zur MycosL'I 
fungoides gehorigen Krankheitsbildern zu differenzieren. Die kIinische Diagnose 
laBt sich nur vermutungsweise aussprechen und zwar mit umso groBerer Wahr­
scheinIichkeit, je starker und ausgesprochener die angegebenen allgemeinen 
Anhaltspunkte sich vorfinden. Wie haufig solche Vermutungen sich als irrig 
erweisen, beweisen die Angaben in der Literatur mit nachherigen Richtig­
stellungen, bei denen die Weiterentwicklung des Leidens die anfangs gestellte 
Diagnose nicht bestatigte. Denn die klare Gewif3heit iiber die klinische Diagnose 
wird in den allermeisten Fallen erst durch die im weiteren Verlauf der klassischen 
AuBERT-BAzINschen Form stets auftretenden mykosiden Tumoren erbracht, 
die den Kulminationspunkt der ganzen, wandelbaren, auf Jahre sich erstrecken­
den und fiir die Erkrankung charakteristischen Entwicklmlg und den SchluB­
stein fUr die klinische Diagnose darstellen. 

Was fiir die klinische Friihdiagnose der klassischen AuBERT-BAZINschen 
Form gesagt wurde, hat auch fiir die erythrodermische oder diffuse Form der 
Mycosis fungoides insofern Geltung, als hier in noch viel ausgesprochenerem 
MaBe - und ganz besonders in den Fallen, wo die Erkrankung ohne prodromale 
"pramykotiscbe" Erscheinungen vom gewohnIichen polymorphen Typ sofort 
primar mit dem Bild der Erythrodermie einsetzt, - die kIinische Diagnose 
von dem Entstehen der Tumoren oder tumorahnIichen Infiltraten abhangt. 
Eine klinisch-morphologische Unterscheidung der MykosiB-Erythrodermie ohne 
Tumorbildung von anderen Formen der Dermatitis exfoliativa universalis, in deren 
Gruppe sie mit aUen ihren klinischen Attributen hineingehOrt, ist unrn6glich. 

Der charakteriBtische Entwicklungsgang der klassischen und erythrodermischen 
Form der Mycosis fungoides, der sich im Auftreten der mykosiden Tumor­
bildungen vollendet, stiitzt die klinische Diagnose dieser beiden Formen in sehr 
hohem MaBe. Aber selbst dann, Wenn ein scheinbar ganz typisches Krankheits­
bild sich allmahIich von oberflachIichen Erscheinungen zu geschwulstformigen 
Symptomen entwickelt, konnen noch diagnostische Irrtiimer unterlaufen, 



Mycosis fungoides: Klinische Diagnose und Differentialdiagnose. 249 

sofern sich die Diagnose nur auf die klinische Beobachtung lltiitzt, weil in seltene:rn 
Fallen auch andere Erkrankungen diesen Verlaufstyp mehr oder weniger tau­
schend nachahmen. 

Es sind dann namentlich die leukiimischen und aleukiimischen Infiltrate, welche in den 
ersten Anfangen rote, schuppende Plaques, exquisit exsudative, ekzematose Erscheinungen 
oder lichenartige Ausschlage bzw. pruriginose Efflorescenzen und sogar exfoliative uni­
verseile Dermatitiden aufweisen, meist auch mit starkem Jucken verbunden sind und 
sich alimahlich zu Tumoren auswachsen, so daB man glaubt, die verschiedenen Formen 
der Mycosis fungoides vor sich zu haben (PALTAUF). Weiterhin kommt in Betracht die 
von ZIEGLER mit der Mycosis fungoides confunderte HODGRINSche Lymphogranulomatose, 
die sich mit dem klinischenBild derMycosis fungoides so sehr verwebenkann, daB ZIEGLER 
sich sogar zu der MutmaBung verleiten lieB, die Mycosis fungo ides sei vieileicht gar nichts 
anderes als eine auf die Haut lokalisierte Lymphogranulomatose. Diese seltenen Faile, 
in denen das klinische Bild der Leukamie bzw. Pseudoleukamie und der Lymphogranulo­
matose sich dem gewohnlichen Verlaufstypus der Mycosis fungoides nahert, muB man kennen, 
um klinische Verwechslungen durch Heranziehung von Hilfsuntersuchungen nach Moglich­
keit auszuschlieBen, zumal aIle Unterscheidungsmerkmale, wie primares Auftreten von 
Drusenschwellungen, starkeres Hervortreten der Drusenbeteiligung, Fehlen starker subjek­
tiver Beschwerden, namentlich volliger Mangel des Juckens, schon fruhzeitig ausgesprochene 
Kachexie (ARNDT), das bessere Ansprechen der Mycosis fungoides auf kombinierte Arsen­
R,ontgentherapie (DOSSERRER, NANTA) u. a. m. nur beschrankten Wert besitzen. 

Wichtiger als die Verlaufsart des Leidens, die nur bei der klassischen bzw. 
erythrodermischen Form Unterstiitzung bei der Diagnose gewahrt, ist besonders 
bei der ohne pramykotische Erscheinungen verlaufenden, sofort mit dem Tumor­
stadium einsetzenden Mycosis fungoides d' emblee das klinische Verhalten der 
Tumoren, die in typischer Ausbildung als meist zahlreiche und wahllos lokali­
sierte, verschieden groBe, prall-elastische, luftpolsterartige, haufig auf der Ober­
flache gefurchte und knollige, breitbasig aufsitzende, steil aus der Haut hervor­
springende, gegen die Unterlage frei verschiebliche, den obersten Coriumschichten 
angehorige, in frischem, eben entstandenen Zustand glatte, glanzende, meist 
lebhaft rote, spater fahl-blasse bis braunlich-braunrote, ohne nennenswerte 
Beteiligung des Aligemeinbefindens einhergehende Neubildungen geschildert 
werden; bei iiberraschend schnellem Auftreten haben sie die Fahigkeit, sich 
in kiirzester Frist spontan oder partiell zuriickzubilden, und besitzen als be­
sondere Eigenschaft die ausgesprochene Neigung, zentral unter Verfliissigung 
der Tumormassen gleichsam als Zeichen der Reife zu erweichen und ihren 
fliissigen Inhalt zu entleeren. In dieser typischen, allerdings selten anzutreffen­
den Ausbildung geben die mykotischen Tumoren weniger AnlaB zu Verwechs­
lungen mit anderen tumorbildenden Erkrankungen als in den Fallen, wo einzelne 
von den charakteristischen Merkmalen fehlen. Dann miissen sie unterschieden 
werden von leukiimischen und pseudoleukamischen Tumoren, deren klinisches 
Aussehen sich meist auszeichnet durch die braun-blaurote Farbe, die haufig 
derb-elastische Konsistenz, die Beschrankung auf wenige Korperteile unter 
ausgesprochener Bevorzugung des Gesichtes, die symmetrische Anordnung, 
die geringe Neigung zu Zerfall und Erweichung, sowie die auBerordentliche 
Hartnackigkeit ihres Bestehens; sie miissen abgegrenzt werden gegen die ge­
schwulstartigen Neubildungen der Haut bei HODGKINScher Lymphogranulo­
matose, die mehr in Form £lacher, braunlicher Infiltrate oder glatter polster­
artiger Schwellungen auftreten; sie unterscheiden sich vom idiopathischen 
multiplen hamorrhagischen Pigmentsarkom durch dessen eigenartige Lokali­
sation, seine derbe Kousistenz und seine blau-braunrote Farbe, hiiufig mit gleich­
zeitiger diffuser graublauer resp. blaulich-roter Schwellung der Hande und 
FiiBe, ebenso wie das melanotische Sqrkom durch seine schwarz-blaue bis dunkel­
braune Pigmentierung von vorneherein aus der Betrachtung ausscheidet. Viel 
schwieriger ist die Abgrenzung der Mycosis fungoides vom Typ d'embIee, die 
beim Pigmentsarkom, bei Melanosarkom, sowie allen noch zu nennenden, nicht 
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die charakteristische Verlaufsart der Mycosis fungoides, wohl aber die Tumor­
form imitierenden Erkrankungen differentialdiagnostisch in erster Linie in 
Betracht kommt, gegeniiber den multiplen weichen Hautsarkomen (Typus NEU­
MANN), die in Form von breitbasig aufsitzenden, kalottenartigen, scharf gegen 
die Umgebung abgesetzten, zu polyzyklischen Figuren zusammengeflossenen, 
braun-roten, tomatenformigen Tumoren auftreten und dann den klinischen 
Aspekt der Mycosis fungoides d'embIee (Typus Geschwulst) urn so tauschender 
nachahmen (ARzT, KLARE), als auch beim Sarkom spontaner Riickgang und 
zentraler Zerfall zur Beobachtung gelangt. Mehr cuto-subcutaner Sitz der 
'rumoren wenigstens bei Beginn, groBere Anzahl der Neubildungen, starkere Be­
teiligung des Allgemeinbefindens sind bei den Sarkomen in ausgesprochenerem 
MaBe vorhanden bzw. sie gehoren iiberhaupt nicht zum Bildes der Mycosis 
fungoides d'embIee. Tuberkulose, luetische und andere granulomatos ent­
ziindliche Hauterkrankungen, evtl. auch stark wuchernde, auf ekzemaWser 
Basis entstandene weiche Hautcarcinome, die zuweilen mit der den Charakter 
des entziindlichen Prozesses hervorkehrenden Mycosis fungoides d'embIee vom 
Typus "Plaques" klinisch eine gewisse Ahnlichkeit haben konnen und differen­
tialdiagnostisch in vergleichende und abwagende Betrachtung gestellt werden, 
sind meist klinisch auszuschlieBen. GroB ist die Zahl und schwierig die klini­
sche Abgrenzung der tumorbildenden Erkrankungen, die mit der an sich schon 
schwer abgrenzbaren Mycosis fungoides d'embIee vom Typus "Geschwulst" 
und Typus "Plaques" konfundiert werden konnen. Und selbst beim "Typus 
inversus" der Mycosis fungoides d'embIee, der sich mit seinem Krankheits­
ablauf der klassischen .AL:mERT-BAZINschen Form der Erkrankung am meisten 
nahert, und deswegen in der d'embIee-Gruppe klinisch am sichersten feststeht, 
sind Verwechslungen mit anderen Erkrankungen, von denen vor allem wieder 
die leukamischen, pseudoleukamischen und lymphogranulomatosen Erkran­
kungen in Betracht kommen, auf Grund alleiniger Betrachtung der Haut­
erscheinung nicht immer zu vermeiden. 

1m Gefiihl der klinischen Unsicherheit, mit der man bei der Diagnose der Mycosis 
fungoides, insbesondere vom Typus d'emblee, allen diesen Erkrankungen gegeniibersteht, 
hat man geglaubt, als Sammelbegriff fiir diese unklaren, nicht richtig ins Schema passenden 
:Beobachtungen die sarkoiden Tumoren benutzen zu konnen. Dieser Verlegenheitsbegriff 
hat sich jedoch nicht zu halten vermocht und die Bezeichnung sarkoide Tumoren in dem 
Sinn, wie er im Zusammenhang mit der Mycosis fungoides d'emblee gebraucht wurde, 
ist als nicht mehr den heutigen Kenntnissen entsprechend auszumerzen (FRmBOES). 

Man hat auf3er den Hautsymptomen auch noch die anderen Begleitsymptome 
<ler Mycosis lungoides als Unterscheidungsmittel herangezogen, und hat der 
klinisch leicht feststellbaren Lymphdriisenbeteiligung bei der Differential­
diagnose gegen Leukamie, Pseudoleukamie und Lymphogranulomatose eine 
mehr oder weniger wichtige Rolle zuerkannt. Wenn man aber bedenkt, daB 
die bei der Mycosis fungoides im allgemeinen innegehaltene Regel von anfangs 
fehlender oder geringer, meist erst spater starker sich auspragenden Lymph­
driisenbeteiligung ausnahmsweise auch in der Form vorfinden, wie sie gewohn­
lich bei leukamischen, pseudoleukamischen und lymphogranulomatosen Er­
krankungen vorkommt, wenn man sich vor Augen halt, daB die Mycosis fun­
goides in seltenen Fallen sich auch klinisch-symptomatologisch mehr oder 
weniger vollendet ala Allgemeinerkrankung mit Lokalisation an inneren Organen 
auspragt, wenn man sich kurz gesagt die Unsicherheit, mit der man der klini­
schen Mycosis fungoides-Diagnose bisweilen gegeniibersteht, bewuBt bleibt, 
so wird man einsehen, daB bei der Erkennung der Mycosis fungoides neben 
klinischen Erwagungen die diagnostischen Hilfsmethoden einen nicht minder 
bedeutungsvollen Platz einnehmen miissen. 
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II. Histologische Diagnose. 
In Anbetracht del' Unzulanglichkeit del' klinischen Unterscheidungsmerkmale 

und del' Unsicherheit, mit del' man haufig an die klinische Diagnose del' Mycosis 
fungoides sich heranzugehen gezwungen sieht, kommt dem histologischen Be­
funde schon aus dem Grund eine ganz wesentliche und haufig allein ausschlag­
gebende Bedeutung zu, weil die histologischen Veranderungen der mafJgehende 
Faktor fur die derzeitige Begriffsbestimmung der Mycosis fungoides in allen ihren 
verschiedenen Erscheinungstypen geworden sind und daher als sicherstes diagnosti­
sches Hillsmittel stets und besonders bei allen Erythrodermie- und d'embIee 
Fallen zur Beurteilung mit herangezogen werden miissen. 

Die mykoside Gewebsneubildung hat den Charakter eines polymorphen 
Granuloms, in dessen Zusammensetzung neben allen moglichen Zellarten 
(Lymphocyten, eosinophile Zellen, Plasmazellen, Mastzellen, Riesenzellen, 
Bindegewebszellen, neutrophile, polynucleare Leukocyten und die mannig­
£altigsten Ubergangsformen), die sog. Mykosiszelle einen besonderen Platz 
beansprucht. Nach diesel' Schilderung sind daher zunachst die rein lympho­
cytiiren Infiltrationen zweifellos von del' Mycosis fungoides vollkommen abzu­
trennen (PALTAUF) 1. Allerdings darf ein mehl' monomol'pher Zellaufbau, d. h. 
ein starkeres Hervortreten del' Rundzellen, wodurch eine z. T. nicht unbetracht­
liche Ahnlichkeit mit leukamischen Infiltraten erzeugt werden kann (FRIEBOES) 
nicht umgekehrt zur Ablehnung del' Diagnose Mycosis fungoides fiihren, weil 
bekannt ist, daB del' Gehalt des mykosiden Granulationsgewebes an einer be­
stimmten Zellart, so auch z. B. an Rundzellen, Schwankungen unterliegt und 
schon beim gleichen Fall an verschiedenen Stellen erheblichen Differenzen unter­
worfen ist (MAYR). Bei genauerer Durchmusterung findet man abel' doch auch 
in diesen Fallen eigentlich immer streckenweise den charakteristischen poly­
morphen Aufbau des Infiltrates. Ebenso fallen die verschiedenen Arten del' 
8arkome aus del' histologischen Differentialdiagnose von vorneherein aus, weil 
sie durch die Eintonigkeit ihres cellularen Aufbaues sich ganz verschieden von 
den mykosiden Gewebsneubildungen verhalten. DaB auch del' von SPIEGLER 
als sog. 8arkomatosis cutis aufgestellte Krankheitsbegriff, von dessen histo­
logischer Beschaffenheit SPIEGLER selbst angibt, daB er sich in nichts von den 
Sarkomen unterscheidet, aus der Betrachtung ausfallt, ist schon mit Riicksicht 
auf die von FRIEBOES dargetane Hinfalligkeit diesel' Begriffsaufstellung ver­
standlich. Lues und Tuberkulose konnen auf Grund ihres charakteristischen 
1?-.istologischen Befundes wohl stets leicht aus den differentialdiagnostischen 
Uberlegungen ausgeschlossen werden. 

Sehr groBe Schwierigkeiten macht unter Umstiinden die histologische 
Differentialdiagnose der Mycosis fungoides gegeniiber der Lymphogranulomatose, 
die man ebenso wie die Mycosis fungoides zu den granulomatosen Neubildungen 
rechnet und mit der Mycosis fungoides die Unklarheit der Atiologie gemein hat. 
Bekanntlich hat ZIEGLER die Mycosis fungoides als isolierte Hautlymphogranu-
10matose, als cutane Form des malignen Granuloms zu deuten versucht. Neben 
klinischen Ahnlichkeiten wies er dabei zur Stiitzung seiner Ansicht vor allem 
auf die histologische Struktur der beiden Affektionen hin, indem er betonte, 
daB dieselben in weitgehendem MaBe iibereinstimmten. Man muB zugeben, 
daB sich unter dem klinischen Bild del' Mycosis £ungoides Mani£estationen des 
Lymphogranuloms entwickeln konnen, welche ihr auch histologisch im wesent-

1 Aus diesem Grunde gehort der von FORDYCE vorgestellte Fall (schuppende, infil­
trierte und serpigniose Herde, dunkelroter Tumor, keine Angaben iiber Blutbefund) sicher 
nicht zur Mycosis fungoides. 
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lichen gleichen, vor allem durch das Fehlen oder die auBerordentliche Seltenheit 
der STERNBERGSchen Riesenzellen (DoEssEcKER), die bekanntlich auch bei 
Mycosis fungoides vorkommen konnen (ZIEGLER, ARNDT). DaB hiermit die 
Unterscheidungsmoglichkeit dieser beiden Aifektionen auBerordentlich er­
schwert wird, ist um so betrublicher, als auch nicht immer, wie ARNDT meinte, 
in den knotenformigen und geschwulstartigen Gewebsneubildungen der Lympho­
granulomatose die STERNBERGSchen Zellen in groBer Zahl vorhanden sind, im 
Gegensatz zur Mycosis fungoides, wo die Tumoren gewohnlich einen Aufbau 
ohne besondere Beteiligung von Riesenzellen darbieten sollen. Abweichend 
vom Lymphdrusengranulom ist bei der Mycosis fungoides jedoch das stete 
Fehlen vernarbender Prozesse und der Verkasung (SPREMOLLA) starkerer Binde­
gewebsneubildung und die ausgesprochene Fahigkeit spontaner Ruckbildung, 
alles Erscheinungen, die bei der Lymphogranulomatose zufehlen pflegen (ZIEGLER). 

In Anerkennung der histo-diagnostischen Schwierigkeiten sind zu deren 
Uberwindung Mittel und Wege gesucht worden, die sich in erster Linie gegen die 
Unzulanglichkeit einfacher oberflachlicher Probeexcisionen wenden und fur 
die histologische Untersuchung aller, moglicherweise· bereits am Krankheits­
prozeB beteiligten und in vivo erreichbaren Gewebsteile einsetzen. Um die irr­
tumliche Deutung von ungenugend tiefen Probeexcisionen zu vermeiden, muB 
man sich namlich vor Augen halten, daB sich auch in der Umgebung eines Sar­
koms reaktive, einfach entziindliche regenerative hyperplastische Wucherungen 
an Bindesubstanz und GefaBen abspielen (BORST), die mit der mykotischen 
Gewebsstruktur nicht verwechselt, und auch nicht konfundiert werden durfen 
mit den Ubergiingen von typischem Mycosis fungoides-Gewebe in lympho­
sarkomatose Wucherungen (s. d.). Wenn daher die (in klinisch ausreichend lange 
beobachteten Hautveranderungen) vorgefundene Gewebsstruktur selbst bei 
genugend ausgiebiger und tiefgreifender Probeexcision zur Verifizierung des 
bestehenden Prozesses nicht ganz einwandfrei genugt, muB die histologische 
Untersuchung der - wenn auch haufig klinisch nur ganz uncharakteristisch 
im Sinne einer leichten Hyperplasie mitbeteiligten - regionaren Lymphdrusen 
gefordert (v. ZUMBUSCH, D6sSEKKER) oder gar die Sektion zur Klarung ab­
gewartet werden (ARzT). 

Bei der Unsicherheit der Erkennung der beginnenden Mycosis fungoides beansprucht 
die differentialdiagnostische Verwendungsmoglichkeit des histologischen Befundes in diesem 
Entwicklungsstadium der Erkrankung als Weg zur Friihdiagnose besonderes praktisches 
Interesse. Wahrend WOLTERS die von PmLIPPSON und LEREDDE verfochtene Ansicht, 
daB man sicher im Friihstadium die Diagnose der Erkrankung aus dem histologischen 
Befund stellen konne, fiir viel zu weitgehend halt, und DARIER sogar glaubt, daB die 
pramykotischen Erscheinungen, die das Aussehen von banalen Erkrankungen haben, keine 
histologischen Charakteristica besitzen, ist UNNA der Ansicht, daB die Probeexcision stets 
mit sicherem Erfolge auch schon im Anfangsstadium zur Bestatigung der Diagnose ver­
helfen. P ALTAUF, der einen mehr vermitteInden St!IJndpunkt einnimmt, halt im allgemeinen 
die Bedenken, die einer ausschlaggebenden Bewertung des histologischen Befundes entgegen­
stehen konnten, fiir unberechtigt, vorausgesetzt, daB der histologische Befund dem klini­
schen Befund entspricht. In der neueren Literatur pflichtet man diesem PALTAUFSchen 
Standpunkt im allgemeinen bei (KNowLES, MARIANI, LINDENHElM, NOBL und SUKMAN). 
Bei aller Skepsis gegeniiber den histologischen Befunden, die gerade auf dem Gebiet der 
initialen Mycosis fungoides mit ihren differenten Untersuchungsergebnissen sich leicht 
einstell1;, denke man jedoch immer an den innerhalb einer gewissen Sicherheitsgrenze 
liegenden, nur relativen Wert jeder histologischen Diagnose, ein Satz, der auch auf den 
best durchforschtesten Gebieten histologischer Diagnostik (maligne Geschwiilste, Lues, 
Tuberkulose usw.) Geltung besitzt. 

Die diagnostische Erleichterung durch die histologische Untersuchung darf 
daher in den Anfangsstadien der Erkrankung nicht unterschatzt werden, weil 
der histopathologische Befund der initialen Lasionen zu einer FruhdiagnosB 
von hochster Wabrscheinlichkeit zu fiihren imstande ist. 
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III. Hamatoserologische Diagnose. 
"Die Bedeutung des histologischen Befundes wurde der des Blutbefundes 

vorausgestelit, sie steht auch einstweilen noch daruber". Diese Worte PALTAUFS, 

die seinerzeit in der Hoffnung auf eine Klarung der Ansichten durch die in neue 
Bahnen gelenkte hamatologische Erforschung der Mycosis fungoides geschrieben 
wurden, haben auch heute noch uneingeschrankte Geltung. Es hat sich trotz 
alier Bemuhungen eine eindeutig fUr Mycosis fungoides sprechende Blutformel 
nicht herausfinden lassen. Einerseits gibt es haufig genug Falle mit vollstandig 
normalem Blutbefund, und diese Falle sind wohl sogar die Regel. Anderer­
seits schwanken die Leukocytosen bei Mycosis fungoides, sofern sie uberhaupt 
gefunden werden, in so weiten und vagen Grenzen, daB ihre Feststellung praktisch 
fUr die Diagnose nur einen geringen Wert besitzt, weil sie zu wenig bezeichnend 
sind. Auf Grund des Blutbefundes eine differentialdiagnostiscbe Entscheidung 
falien zu wollen, geht nicht an, und selbst die einwandfreie hamatologische 
Abgrenzung gegenuber der Leukamie macht in allerdings sehr seltenen Fallen 
unter Umstanden Schwierigkeiten, weil bei der Mycosis fungoides auBerst hohe 
Leukocytenzahlen vorkommen (s. d.), die rein zahlenmaBig als zweifellose Leuk­
amie imponieren konnten, wenn man die Schwierigkeiten der prinzipiellen 
Unterscheidung zwischen Leukamie und Leukocytose nicht berucksichtigte 
und nicht wiiBte, daB eine Trennung zwischen Leukamie und Leukocytose 
allein nach dem Grad der Vermehrung unmoglich ist (NAEGELI). 1m allgemeinen 
spricbt jedoch das Auftreten sehr ausgepragter Leukocytosen nicht gerade fUr 
Mycosis fungoides, und es entscheidet in den Fallen, wo tL'otz enormer an die 
Leukamie herangrenzender Leukocytenherde die Diagnose Mycosis fungoides 
aufrecht erhalten werden solI, neb en dem klinischen Bild das Ergebnis der histo­
logischen Untersuchung und vor allem als letzte und sicherste Feststellung der 
Sektionsbefund. 

Angesichts der diagnostischen Schwierigkeiten hat man es bei der vermutlich 
infektiosen Atiologie der Mycosis fungoides nicht an Versuchen fehlen lassen, 
die Untersuchung des Blutes auf spezifische Veranderungen (Bildung von echten 
Antikorpern oder charakteristische kolloid-chemische Strnkturverschiebungen 
im Blutserum) zu differentialdiagnostischen Versuchen heranzuziehen. Besonders 
von franzosischer Seite hat man diesen Bemuhungen groBes Interesse ent­
gegengebracht und man ist dort der Ansicht, eine spezijische Reaktion zwischen 
J.1fycosis jungoides-Gewebe und Krankenserum, die ganz analog der Wa.R. ge­
staltet ist, gefunden zu haben. Genugend sichere Reaktionsresultate voraus­
gesetzt, wiirde eine solche Reaktion naturlich gestatten, die Mycosis fungoides 
in den frUhesten Stadien und in den seltensten klinischen Gestalten zu erkennen 
und auch dann die Zugehorigkeit unklarer Krankheitsfalle zur Mycosis fungoides 
zu sichern, wenn die ubrigen Untersuchungsmethoden nicht zum Ziele fUhren. 
Und derartige FaIle, die weder klinisch noch histologisch, noch auch hamato­
logisch einen absolut anerkannten Befund bieten, kommen auch bei der sub­
tilsten Diagnostik ab und zu vor. Leider sind jedoch die bisher mitgeteilten 
Resultate weit entfernt von derErreichung dieses Zieles. 

Die Methodik der von GAUCHER, JOLTRIN und BRIN angegebenen Reaktion ist folgende: 
ein Teil gut zerriebener Tumormasse wird mit 15 Teilen absoluten Alkohols d~rch 7 bis 
8 Tage hindurch extrahiert, der Alkohol wird verdunstet, der Riickstand mit Ather auf­
genommen, nach Verdunstung des Athers mit einer Mischung von Alkohol und Aceton 
extrahiert. Mit diesem Alkohol-Acetonextrakt wird die Reaktion ganz analog der Wa.R. 
angestellt, und es soIl dabei bei Mycosis fungoides im pramykotischen und mykotischen 
Stadium eine vollstandige Hemmung der Hamolyse eintreten. Konstant negativ wulde 
bei Vergleichsuntersuchungen das Resultat bei generalisierten und nichtgeneralisierten 
Dermatosen anderer Provenienz, bei Tumoren und bei Lues gefunden. Nur bei Lepra fiel 
die Reaktion mit dem Antigenum mycosicum positiv aus. 
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Ahnliche Resultate iiber die gute Verwendbarkeit der Komplementbindungsreaktion 
bei Mycosis fungoides sind berichtet von GAUCHER und BRIN, GAUCHER, JOLTRIN und 
BRIN, GAUCHER, JOLTRIN und FL'URIN, GAUCHER, PARIS und GUGGENHEIM. 

Von BLUMENTHAL, der zwei Mycosis-fungoides-Falle im Primarstadium nach Wa. 
untersuchte, wurde in dem einen Fall eine starke Hamolysehemmung gefunden, ohne dafl: 
sich fiir eine friihere syphilitische Infektion weder bei der betreffenden Patientin noch 
beim Ehemann ein Anhaltspunkt bot. BlUMENTHAL glaubt daher, daB man mit der An­
nahme, es handele sich bei den franzosischen Befunden um eine spezifische Reaktion des 
Mycosis fungoides-Gewebes mit dem Serum der Mycosis fungoides-Kranken zu weit gehe, 
daB es sich vielmehr einfach um Lipoidstoffe handelt, die mit den Lipoidstoffen des Mycosis 
fungoides-Extraktes genau so reagieren wie mit den Lipoiden des syphilitischen Leber­
extraktes, und er ist der Ansicht, daB es also im Grunde genommen dieselbe Reaktion sci 
wie bei der Syphilis. Eine theoretische ErkIarung des Reaktionsablaufs diirfte zur Zeit 
kaum moglich sein, da es sich bei allen Beobachtungen immer nur um Einzelfalle handelt, 
und die groBen Reihenuntersuchungen, die Licht in die dunkIe Frage bringen konnen, 
zur Zeit noch fehlen. Man wird jedoch nicht fehlgehen (v. ZUMBUSCH), daB der Korper, 
der bei dem Extraktionsverfahren des mykosiden Gewebes gewonnen und zur Anstellung 
der Komplementbindungsversuche verwandt wird, Lipoidcharakter besitzt und daB derselbe 
daher auch unter Umstanden zum Auftreten einer unspezifischen Wa.R. fiihren kann, 
ahnlich wie es von einer ganzen Reihe anderer Erkrankungen wohl bekannt ist. 

G. Therapie. 
Wie bei vielell anderen atiologisch unklaren und prognostisch ungiinstigen 

Erkrankungen hat man auch bei der Mycosis fungoides seit der Zeit, wo man 
sie ala Krankheitsbild aus der verwirrendell Fiille ahnlicher Zustandsbilder 
herausgehoben hat, aIle nur moglichen therapeutischen Versuche gemacht, 
mit denen man der Erkrankung Herr zu werden sich versprach, und man hat 
sie fast aIle mehr oder weniger schnell wieder fallen lassen, resigniert durch die 
allem Bemiihen zum Trotz hartnackig und unaufhaltsam zum Tode fiihrende 
Entwicklungstendenz des Leidens. Es wiirde bei der Ziellosigkeit der thera­
peutischen Tastversuche, die aus der volligen Ohnmacht der Erkrankung gegen­
iiber und der Hoffnung auf zufalliges Auffinden eines wirksamen Heilmittels 
verstandlich erscheint, und in Anbetracht der volligen Aussichtslosigkeit der 
meisten dieser Versuche, denen eindeutige und langer dauernde Erfolge ver­
sagt blieben, zu weit fiihren, aIle die innerlichen und auBerlichen Mittel, die je 
angewendet wurden, aufzufiihren. Zur Kennzeichnung des groBen Fortschritts 
von diesen Anfangsversuchen bis zur Kombinationstherapie Init Arsen und 
Rontgenstrahlen, die heute das allgemein anerkannte Heilverfahren der Mycosis 
fungoides darstellt und aIle iibrigen Mittel verdrangt hat, geniigt ein kurzer 
"Oberblick iiber diese Entwicklung. 

Was zunachst die Lolcaltherapie anbetrifft, so wandte man verstandlicherweise in erster 
Linie dem Zustand der am KraukheitsprozeB hauptsachlich beteiligten Haut seine Auf­
merksamkeit zu. Die sog. pramykotischen Exantheme wurden je nach den Veranderungen 
mit Umschlagen, Puder, Salhe, Paste behandelt, denen man gerne je nach dem speziellen 
Zweck, den man beabsichtigte, Teerpraparate, Pyrogallussaure, SalicylBii.ure, Desinficientien 
zusetzte, und man versuchte hierbei vor allem des quaIenden Juckreizes Herr zu werden. 
Zur Bekampfung des Pruritus griff man dahei zu allen den Mitteln, die bei juckenden 
Hauterkrankungen jemals zur Anwendung gelangten, und bediente sich dabei insbesondere 
der hellien Umschlage, hellier Schwefelbader, juckIindernder spirituoser Betupfungen mit 
Zusatz aller nur bekannten Antipruriginosa, oder wandte Carbolinjektionen an. 
. Besonders im Tumorstadium glaubte man (KOBNER, SIEMON, VIDAL-BROCQ, WOLTERS) 

durch Anwendung von Pyrogallussaure in 1O-20%iger spirituoser LOsung oder in 4-5% 
Salbe eine schnelle Resorption herbeifiihren zu konnen. Namentlich fiir die groBeren 
Tumoren empfahl man die Exstirpation (BESNIER, WERTHER), evtI. in AnschiuB daran die 
Deckung der entstandenen, unter Umstanden sehr ausgedehntenHautdefekte nach Tm:ERSCH. 
Aber abgesehen davon, daB diese radikale Lokaltherapie in sehr vielen Fallen wegen der 
groBen Ausbreitung der Erkrankung und der Unmoglichkeit einer einigermaBen aseptischen 
Wundversorgung sich nicht durchfiihren lieB, hatte man zu diesem Verfahren auch aus 
dem Grund nicht allseitiges Zutrauen, weil man an den Stellen der exzidierten Tumoren 
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zuweilen Rezidive entstehen sah (HALLOPEAU, LINDEN, PAUTRIER und LEVY, RIECKE), 
eine Ansicht, die allerdings nicht unbestritten geblieben ist (BESNIER, DOUTRELEPONT, 
TRYB, WOLTERS). Bei den gangranosen Tumoren, die· als Quelle septischen Fiebers und 
aJs Ursprung pyamischer Metastasen das Leben der Patienten stark bedrohten, hielt man 
jedoch das operative Vorgehen fiir unbedingt geboten (liALLOPEAU und BUREAUX). Was 
das operative Vorgehen in den besonders gelagerten Fallen von Mycosis fungoides d'emblee 
mit einem Chancre mycosique angeht, so wird man hier eine Totalexstirpation des 
erkrankten Bezirks versuchen (Cabre Iclaramunt), wenn auch nicht mit sicherer Aussicht 
auf endgiiltigen Erfolg (MARTIN). 

Durch besondere Diatkuren und Anderung der auBeren Verhaltnisse suchte man daneben 
auf das mehr oder weniger beteiligte Allgemeinbefinden EinfluB zu gewinnen. Neben 
Einhaltung einer moglichst starkenden Allgemeindiat und Kraftigung durch Eisen (AUSPITZ) 
wandte man die SOBRoTTsche Kur an (PORT), suchte seine Zuflucht in Milchkuren (LEREDDE) 
in Verabreichung von Lebertran (HYDE und MONTGOMERY) und konstatierte Besserung 
bei Wechsel der klimatischen Verhaltnisse. Von all diesen Allge'TJ1,6inma/Jnahmen, die sich 
angesichts der Schwere der Erkrankung haufig von selbst geboten, sah man jedoch auch 
keinen eingreifenden Erfolg. 

Man wandte sich daher, abgesehen von der reinen symptomatischen Behandlung der 
Hautaffektion und der Einwirkullg auf Allgemeinerscheinungen, zu allen Zeiten stets wieder 
dem Ver8Uch zu, ein Heilmittel von spezijischer Wirkung gegen den KrankheitsprozeB zu 
finden. Man versuchte meist ohne Erfolg oder nur mit voriibergehender Besserung die 
Anwendung von Jod und Quecksilber (ABRAHAM, DE AMIcrs, LASSAR, MILIAN), setzte 
besonders von franzosischer Seite (BROCQ) groBe Hoffnungen auf interne und lokale Behand­
lung mit Camphernaphthol in Tropfen- und Salbenform und wandte Chinin an (WHITE 
und BURNS), das sich jedoch ebenfalls nicht einzubiirgern vermochte. Interne Gaben von 
Salicylsaure, von Carbolsaure, Strychnin (HELLER), von Salol usw. blieben ebenfalls 
auBer gelegentlicher Beeinflussung vor allem subjektiver Symptome ohne wesentliche 
Beeinflussung des Krankheitsablaufs. HODARA sah bei interner Darreichung von 0,5-1 5 g 
Ichthyol giinstige Erfolge, wobei allerdings bemerkt sei, daB in einigen seiner FaIle gleich­
zeitig auch Arsen in Form des kakodylsauren Natriums angewendet wurde. LEREDDE hat 
zur Beseitigung des Juckens subcutane Injektionen von hypertonischer Kochsalzlosung 
mit wechselndem Erfolg versucht. Guten Erfolg sahen MENAHEM HODARA und GASSERI 
von intravenosen 10% Bromnatriuminjektionen nach LEBEDEJEFF. Vollig ohne Erfolg 
blieb die Verwendung von Thyreoidin (v. ZUMBUSCH); ebenfalls erfolglos sind die Versuche 
mit Reiztherapie, wie sie von ELTZ in Gestalt von Terpentininjektionen empfohlen wurden, 
geblieben. Die von KYRLE angegebene Eigenserumtherapie, die sich besonders erfolgreich 
gegen den intensiven Juckreiz erwies, ist iiber das Stadium des Versuchs nicht hinaus­
gekommen; erwahnt sei hierbei, daB ORMSBY und MITCHELL im AnschluB an Eigenserum­
behandlung bei Mycosis fungoides eine Dermatitis exfoliativa universalis auftreten sahen. 

Als man eine Zeitlang in Kokkenbefunden die parasitare Atiologie der Krankheit gefunden 
zu haben glaubte, versuchte man vereinzelt durch therapeutische Impfung mit Erysipel 
dem KrankheitsprozeB Einhalt zu tun und stiitzte sich dabei auf eine Beobachtung von 
BAZIN, wonach in einem Fall von Mycosis fungoides spontane Heilung durch ein Erysipel 
erfolgt sein soUte. Auch Injektionen von abgetoteten (MARTIN-Roux) und avirulenten 
Streptokokkenkulturen (LEDERMANN) bzw. von toxischen Produkten, die aus Streptokokken 
gewonnen wurden, kamen zur Anwendung, aUerdings alle ohne sichtlichen und eindeutigen 
Erfolg (LENSCHOW, KAPOSI, VIDAL). Neuerdings berichten WILLS und HADFIELD iiber 
Besserung der Hauterscheinungen nach einer mit Fieber einhergehenden Coli-Autovac­
cination und LORTAT und SOLENTE iiber giinstige Resultate im AnschluB an eine Impfung, 
die von einer allgemeinen Pustelaussaa.t gefolgt war. BERING berichtet iiber Erfolg durch 
Einspritzungen von Tumorextrakt. 

Unter all den verschiedenen Behandlungsmethoden, mit denen man eine 
allgemeine Wirkung auf die Mycosis fungoides und nicht nur rein lokalen sympto­
matischen Effekt beabsichtigte, hat sich kein Mittel in ahnlicher Weise durch­
zusetzen vermocht und nur annahernd die Anerkennung und allgemein geiibte 
Anwendung gefunden, wie die seit alters her angewandte Arsentherapie. Arsen 
ist das Mittel, mit dem bei Mycosis fungoides, falls es in ausreichend groBen 
Mengen gut vertragen wird, und keine Idiosynkrasie gegen die Anwendung 
in jeglicher Form besteht, oft ein deutlicher Erfolg erzielt wird. 

Allerdings hat die Arsentherapie nicht von allen Seiten gleichmaBig gute Beurteilung 
erfahren. DANLOS, GAUCHER, DOUTRELEPONT, GEBER, BROCQ, HERXHEIMER, KAPOSI, 
KOBNER, LEDERMANN, LASSAR, LEREDDE, MAMONOW, PALTAUF, SCHIFFMACHER, SCHU­
MA(''lIER, TRIMBLE, URTEL, VOLCKERS, WOLFF, WOLTERS und viele andere befiirworteten 
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die Anwendung des Arsens bei Mycosis fungoides und berichten uber gunstige, allerdings 
meist vorubergehende Resultate; indessen sahen DANLOS, DONITZ und LAssAR, FOURNIER, 
SCHOLTZ und DOBEL, LENSCHOW, v. ZUMBUSCH nicht nur Millerfolge, sondern sogar Ver­
schlimmerung des Leidens, und NEISSER ging sogar in der Beurteilung der Arsentherapie 
der Mycosis fungoides so weit, daB er die FaIle, die auf Arsen reagierten, wegen des Erfolgs 
der Arsentherapie nicht als Mycosis fungoides ansprach, sondern den Erfolg bzw. MiBerfolg 
geradezu fur die Differentialdiagnose verwertbar anzusehen geneigt war. Wenn man sich 
zur kritischen Beurteilung dieser Frage in Anbetracht der teilweise ablehnenden Haltung 
selbst aIle evtl. zu Fehlschlussen fiihrenden Momente (spontane Remissionen, su.ggestive 
und allgemein roborierende Wirkung des As.) vor Augen halt, so muB man doch in Uberein­
stimmung mit der Mehrzahl der Autoren zugeben, daB zweifellos der Krankheitszustand 
durch Arsen wesentlich gebessert, vorubergehend sogar vollstandig beseitigt werden kann, 
und daB neuerliche Ausbruche der Erkrankung ebenfalls wieder auf Arsenbehandlung ver­
schwinden konnen. Endgiiltige Heilung durch Arsen allein ist nach der obigen Beurteilung 
der Wirkungsmoglichkeit des Arsens nicht wahrscheinlich, ebenso wie hieraus die 
Tatsache leicht verstandlich ist, daB man von diesem launenhaften Heilmittel nicht stets 
und in jedem Fall einen sicheren und eindeutigen therapeutischen Erfolg erwarten darf. 
(Als Adjuvans ist As in anorganischen und organischen Verbindungen jedenfalls brauchbar 
ULLMANN.) 

Arsen wird in den verschiedensten organischen Verbindungen angewendet, genau in 
derselben Weise wie bei vielen anderen Dermatosen. Als Pilulae asiaticae, als arsenik­
saueres Natrium oder Kalium, FOWLERsche Losung per os, die lOslichen Salze vielfach in 
Form von subcutanen intramuskularen oder intravenosen Injektionen. Auch die einfache 
arsenige Saure durch Kochen zur Losung gebracht (HERXHEIMER) wird vielfach mit Erfolg 
angewendet. Bei allen diesen Verordnungsweisen, die sich durch viele andere weniger 
gebrauchliche noch vermehren lieBen, beginnt man mit kleinen Dosen (1-2 mg) und steigt 
allmahlich im Laufe von W ochen und Monaten mit der Einzeldosis immer weiter an. 
Um Erfolg zu erzielen, muB man zu hohen Dosen greifen,und die Arsenmedikation genugend 
lange fortsetzen. Auch die organischen Arsenverbindungen, in denen das Arsen als nicht 
ionisierte komplexe Verbindung enthalten ist, und die infolgedessen eigenartige Resorptions­
eigenschaften und Wirkungen erzielen, werden zur Anwendung gebracht. Die Kakodyl­
saurepraparate sind namentlich bei den Franzosen sehr beliebt. Die Anwendung des 
Atoxyls, dessen Gefahren die geringen Vorteile vor anderen Praparaten weit ubertreffen, 
hat man wohl endgiiltig wieder fallen lassen (HELLER). DaB man auch das Salvarsan bei der 
ungiinstigen Prognose der Erkrankung und der groBen therapeutischen Wirkungsmoglich­
keit dieses Mittels fur die Therapie der Mycosis fungoides zur Anwendung brachte, erscheint 
nicht verwunderlich. Besondere Vorzuge der Salvarsanbehandlung bei Mycosis fungoides 
vor den anderen Arsenpraparaten scheinen jedoch angesichts der erheblichen Meinungs­
verschiedenheiten uber die Beurteilung dieses Heilmittels nicht zu bestehen. Giinstige 
Erfolge sind berichtet von BOGDANOW, BOGROW, BRAULT, E. HOFFMANN, KAKUSCHKIN, 
KINGSBURY, LINDEN, NICOLAS und MOUTOT, PETERSEN, SMOLKA u. a. Ohne Erfolg wtirde 
Salvarsan angewandt von KRASNOGLASOW, KUDISCHund LURJE, MULLER, PRINGLE, RADAELI, 
SArnZ DE AJA, SCHRAMEK, TRYB, v. ZUMBUSCH, wobei jedoch die Erfolglosigkeit der 
Salvarsananwendung zum Teil auf ungenugende Einzel- und Gesamtdosierung bezogen 
werden muB. 

Eine neue Epoche in der Behandlung der Mycosis fungoides begann, als man 
sich bei dieser Krankheit der therapeutischen Wirkung der Rontgenstrahlen 
bediente. 

Als erste sahen SACHS und SCHOLTZ, wie bei mit Rontgenstrahlen behandelten Fallen 
von Mycosisfungoides, dienach Zerfall von Tumoren entstandenen torpiden Geschwiireschnell 
und mit glatter Narbe abheilten, nachdem vorher ohne Erfolg Arsen, Jod und andere Heil­
mittel versucht worden waren. Es ergab sich schlieBlich ja als eine Folge der zunehmenden 
Ausbreitung der Strahlentherapie, daB zu einer Zeit, als man bereits bei malignen Tumoren, 
insbesondere Sarkomen, befriedigende und uberraschende Resultate durch die Behandlung 
mit Rontgenstrahlen erzielt hatte, auch all- die Moglichkeit einer Beeinflussung der Mycosis 
fungoides durch die X-Strahlen gedacht wurde. Und so hat sich denn auch im AnschluB 
an die ersten giinstigen Erfahrungen die Zahl der diesbezuglichen Beobachtungen aus 
aller Herren Lander standig vermehrt. (Sehr ausfiihrliches Literaturverzeichnis bei LINDEN; 
auBerdem weitere Literaturnachweise in den nachstehend zitierten zusammenfassenden 
Arbeiten.) DaB bei der groBen Zahl giinstiger Erfahrungen auch die eine oder andEre 
ablehnende Beurteilung der Rontgentherapie vorliegt, und daB der - wie bei allen wirkungs­
vollen Heilmethoden - anfanglich zu hoch getriebene Optimismus allmahlich in die 
bescheidenen Grenzen des wirklich erreichbaren Erfolges zurUckkehrte (s. weiter 
unten), spielte zunachst fiir die entscheidende Beurteilung der Rontgentherapie eine unter­
geordnete Rolle. 
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Jedenfalls war man im Anfang allgemein dariiber befriedigt, endlich eine 
aussichtsreiche Therapie bei der prognostisch hochst ungiinstigen, qualenden 
Krankheit gefunden zu haben. Das vollige Freiwerden und Freibleiben von 
Krankheitserscheinungen und subjektiven Beschwerden, insbesondere dem 
qualenden Juckreiz im Verein mit der Wiederkehr der Lebenslust, der Gewichts­
zunahme usw. schienen die endgiiltige Heilung zu beweisen und tauschten die 
Kranken - und im Anfang der Rontgenstrahlentherapie auch den Arzt haufig 
iiber das voriibergehende dieser scheinbaren Heilung hinweg. Leider hat sich 
aber die viel gehegte Hoffnung, ein kausales und von Dauerwirkung begleitetes 
H eilmittel gefunden zu haben, als triigerisch erwiesen. 

Denn bald zeigte es sich, und JAMIESON hatte schon ganz zu Anfang darauf hingewiesen, 
da.B neue Tumoren und sonstige M ykosisejjwrescenzen teils bereits wahrend der Behandlung 
an den nieht bestrahlten Stellen, teils naeh Abschlu.B und Aussetzen der Strahlenbehandlung 
zunachst an den vorher normal erschienenen und deshalb nieht bestrahlten Hautpartien 
(RIEHL, TRYB) auftraten, und da.B in den hartnackigen Fallen sogar die bereits bestrahlt 
gewesenen Hautpartien nach langerem oder kiirzeren Intervall Rezidiverseheinungen zeigten. 
Die anfangs gehegte Hoffnung, mit der Bestrahlung eine langer dauernde "lokale Immunitat" 
schaffen zu konnen, mu.Bte infolgedessen wieder fallen gelassen werden. Vielleicht wohnt 
der Bestrahlung eine vorbeugende Wirknng inne. VILLAlNE schatzt z. B. diese vorbeugende 
Wirkung der Rontgenstrahlen auf etwa 1 Monat, weswegen nach seiner Ansicht auch jede 
einzelne Region des Korpers, selbst wenn die Erscheinungen klinisch vollkommen abgeheilt 
sind, immer wieder bestrahlt werden mu.B, um die Rezidive zu verhindern. 

Fur das Verstandnis dieser Tatsache sind vor allem die histologisehen Unter8UChungen 
wiehtig, die von HERXHEIMER und HUBNER an mit Rontgenlicht behandelten Patienten 
vorgenommen worden sind. Sie zeigten namlich, da.B die ROntgenwirkung eine fast vollige 
Zerstorung des pathologischen Elementes zur Folge hat, da.B aber selbst an klinisch nach 
der Rontgenbestrahlung geheilten Hautpartien im mikroskopischen Schnitt sich noch 
Mykosiszellen, wenn auch nur vereinzelt, vorfanden, und sie knupfen an diese Beobachtung 
die Warnung, die Rontgenbestrahlung nicht zu friih zu sistieren, sondern auch nach der 
klinischen Heilung noch eine Zeitlang fortzusetzen, um Rezidive zu verhindern. Immerhin 
geht aus diesen Untersuchungen sowie aus den histologischen Befunden anderer Autoren 
deutlich hervor, da.B die Rontgenstrahlen als ein spezifisches Heilmittel gegen die Mycosis 
fungoides zu betrachten sind, und es ist histologisch erwiesen, da.B die Rontgenstrahlen 
imstande sind, die £iir die Krankheit charakteristischen histologischen Elemente weit­
gehend zu zersroren. Interessant ist in diesem Zusammenhang die Beobachtung von WHIT­
FIELD, der nach alleiniger Bestrahlung der altesten Herde - gewisserma.Ben als Fern­
wirkung - eine lebhafte Reaktion der nichtbestrahlten Herde mit nachfolgender Abheilung 
eintreten sah. 

Was die Rezidive an den bestrahlten Stellen anbetrifft, so scheint es zwar, als ob sie 
weniger haufig als an nicht bestrahlten Stellen waren (HESSMANN, FLEISOB1IIA.NN) und 
abgeschwacht auftreten, und sie lassen sich im allgemeinen durch die Rontgenbestrahlung 
wieder miihelos beseitigen. Aber ihr Vorkommen an den bestrahlten Stellen ist nnzweifel­
haft und von allen moglichen Seiten nach Abklingen des anfanglichen Optimismus 
beschrieben worden (BERNHARDT, BUSCHNELL und WILLIAMS, HELLER, HERXHEIMER und 
HUBNER, HOLZKNECHT, LEDERMANN, LEIBKIND, RITTER, SAWELJEW, SPIETHOFF, STERN, 
TRYB, WINTERNITZ u. a.). Man hat sogar auf Grund der Tatsache, daB die anfangs auf ganz 
geringe Rontgendosen gut reagierenden Infiltrate mit wiederholter Bestrahlung immer weniger 
reagieren und starkereDosierung erfordern (Mc CORMAC), den Eindruck, da.B eine Gewohnung 
an die Bestrahlung eintritt oder gar eine Neigung zur "Provokation" von Krankheits­
erscheinungen sich einstellt (MENSCHIKOFF, CHABLE). Hierin zeigt sich im Verein mit dem 
Mangel an wirklich eindeutigen Dauerresultaten und einwandfreien Heilungen (HABERMANN 
und SCHREUS, STOWERS) sowie in Beriicksichtigung der Erfahrungstatsache, da.B es selbst 
bei Verhiitung von Rezidiverscheinungen nicht gelingt, den Marasmus der Kranken trotz 
Freibleiben von Hautsymptomen zu verhindern und den Tod abzuwenden (LEDERMANN), 
wie der wahre Stand unseres strahlentherapeutischen Konnens bei der Mycosis fungoides 
sich verhalt. An diesem Standpunkt vermogen auch die von MERIAN und WINKLER 
mitgeteilten Einzelbeobachtungen uber Heilungen der Mycosis fungoides durch X-Strahlen 
nichts zu andern, und es wird unsere skeptische Stellungnahme in diesem Punkte unter­
stiitzt durch einen Mycosis fungoides-Fall von DORE, der nach Rontgenbehandlung 23 Jahre 
lang freigeblieben war und dann rapid einem Rezidiv erlag. 

Da mit der Rontgentherapie die unklare Grundursache des Leidens nicht 
direkt angegriffen wird, und die Hauptwirkung sich auf die kiinstliche Herbei-
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fiihrung des Zerfalls der pathologisohen Gewebsprodukte erstreokt, so kommt 
ihr trotz ihres raschen, geradezu spezifischen und voriibergehend sehr voll­
standigen Effektes in Wirklichkeit auch nur der Wert eines jeder anderen Therapie 
weit uberlegenen, aber auch nicht immer besonders in den marantischen Terminal­
stadien unbedingt wirkungsvollen SymptomatioumB und Paliativums zu, das den 
schlieBlich trotz aller therapeutischen Bemiihungen sich einstellenden Korper­
zerfall (evtI. unter volligem Freisein von Rauterscheinungen) und den nach­
folgenden Exitus auf die Dauer zwar nicht abzuwenden, wohl aber meist eine 
Zeitlang erheblich aufzuhalten vermag. 

Die Rontgentherapie kann jederzeit und bei jeder Form der Erkrankung 
angewendet werden und es gelten bezuglich der Bestrahlungstechnik im all­
gemeinen die gleiohen Grundsatze, wie sie fUr die graduell gleichwertigen patho­
logischen Veranderungen der Raut Geltung besitzen. 

Das strahlentherapeutische Vorgehen gestaltet sich na.ch unseren eigenen, durchaus 
giinstigen Erfahrungen so, daB wir bei den oberflii.chlichen Formen der pramykotischen 
Exantheme 1/3 H.E.D. als Einzeldosis ungefiltert 3 mal hintereinander in 10 tagigen Inter­
vallen geben, im lichenoiden Stadium mit den tiefen derben Infiltrationen und aeanthoti­
schen Veranderungen als Einzeldosis 1/2 H.E.D. 2 mm Al.-Filter in 14 tagigem Intervall 
und bei den ausgesprochenen Tumorbildungen 1 H.E.D. 4 mm Al.-Filter. Aile Bestrahlungen 
werden mit mitteTharten Rohren (5-7 B. Hii.rtegrad) ausgefiihrt, falls die Bestrahlungen 
an derselben Stelle wiederholt werden sollen, stets unter Einschaltung der erfor4!lrlichen 
bestrahlungsfreien Zwischenraume, um Rontgenschadigungen zu vermeiden. Ahnliche 
Richtlinien geben auch HABERMANN und SCHREUS, die in den pramykotischen Stadien 
Bestrahlungen nach Art des Ekzemtypus mit ungefilterten oder allenfalls ganz schwach 
(0,5 mm AI.) gefilterten Strahlen vornehmen. Bestehen bereits starkere Infiltrate (lichenoides 
Stadium), so verwenden sie starkere Filterung (1-2 rom AI) und eine hohere Einzeldosis 
(0,5-0,8 H.E.D.). Tumoren behandelt man nach ihren Angaben zweckmaBig mit einer 
Filterung bis zu 4 mm AI.-Filter und gleicher Dosierung. MEYER empfiehlt, ahnlich wie 
ROST, fiir das pramykotische Stadium der Mycosis fungoides die Ekzembestrahlungstherapie, 
fiir die ausgesprochenen Tumorbildungen 2 H.E.D. bei 6 B. Hartegrad mit 4 mm AI.­
Filterung. Na.ch WETTERER ist die Dosierung fiir das sichergestellte (!) pramykotische 
oder ekzematose Stadium eine H.E.D., bei nicht sichergestellter Diagnose wie beirn Ekzem; 
fiir das lichenoide Stadium 11/2 H.E.D., fiir die Tumoren 2 H.E.D. bei 9-10 Benoist Harte­
grad und 4-5 mm AI.-Filter. 

Keineswegs darf man sich heute noch, wo man die groBe und iiberraschende Radio­
sensibilitat des mykotischen Gewebes selbst auf die kleinsten Bestrahlungsdosen erkannt 
hat, verleiten lassen, eine r1lcksichtslose Intensivbestrahlung mit Hoffnung auf bessere thera­
peutische Erfolge besonders beziiglich Dauerheilungen anzuwenden. Man muB sich vor 
Augen halten, daB bei der Mycosis fungoides die Notwendigkeit besteht, wiederholt die 
gleichen Hautpartien bestrahlen zu miissen, und auBerdem hat die umfangreiche Erfahrung 
auf diesem Gebiet zur Geniige gezeigt, daB mit riicksichtsloser Dosierung keine sichereren 
Erfolge erzielt werden, als mit vorsichtiger Dosierung. 

Sind tiefgelegene Organe, die mit der Oberflachentherapie nicht geniigend gefaBt werden 
konnen, befallen, und besteht der Verdacht auf Lokalisation des mykotischen Prozesses 
in inneren Organen, so empfiehlt sich die Anwendung der Tiefenbestrahlung nach den Grund­
satzen der modernen Tiefentherapie (s. BRUNAUER). Die Wichtigkeit, die in der Bekampfung 
dieser Herde bei der Mycosis fungoides liegt, geht aus unseren Kenntnissen iiber die Mycosis 
fungoides der inneren Organe zur Geniige hervor. Die Beeinflussung von Lymphdriisen­
schwellungen (HYBINETTE, NOBL, eigene Erfahrung) sowie die Einwirkung auf Nerven­
schmerzen bei Beteiligung sensibler Nerven (PALTAUF und SCHERBER) seien mangels ein­
schlii.giger groBerer Erfahrungen erwahnt, um die Beachtung auf dieses Gebiet der Rontgen­
therapie bei Mycosis fungoides zu lenken. 

Bei richtiger Dosierung und Bestrahlungstechnik sowie Einhalten der erforderlichen 
bestrahlungsfreien Zwischeneraume zwischen den einzelnen Rontgenserien ist eine besondere 
Gefahr fiir das Entstehen von Rontgenschadigungen bei der Mycosis fungoides nicht zu 
befiirchten, so sehr man eine bei dem zuweilen desolaten Zustand des Integuments anzu­
nehmen geneigt ware, und es ist geradezu auffallend, wie gering die lokale und allgemeine 
Reaktion selbst bei intensivster Bestrahlung ausgedehnter Erkrankungsherde zu sein 
pflegt. Die bemerkenswert gute Vertraglichkeit von lange fortgesetzter Rontgenbestrahlung 
gibt der Anschauung recht, daB die Mykosishaut eine nicht gewohnliche Toleranz fur die 
Riintgenbestrahlung besitzt und sich auch deshalb in ganz besonderem MaB fiir die Rontgen­
therapie eignet. Die in friiheren Jahren mitgeteilten Beobachtungen von lokalen (BELOT, 
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SCHOLTZ) und allgemeinen (WmTE und BURNS) Schadigungen durch Riintgenbestrahlungen 
lagen entweder an der anfangs noeh mangelhaften Bestrahlungstechnik und Dosienmg 
oder hatten ihren Grund in irrtumlicher Auffassung von nach der Bestrahlung aufgetretenen 
Komplikationen. Auftreten von Carcinom bei ubertriebener Riintgenanwendung (SCHAM' 
BERG) sollte nicht vorkommen. 

Immerhin wird bei sehr groper Ausdehnung der Erkrankung allzu ausgedehnte Be­
strahlung etwa nach Art des anfangs empfohlenen, aber bald wieder wegen der rapiden 
Involution als gefahrlich verlassenen "Riintgenbades" (KREN, Mc KEE) nicht zweckmaBig 
sein, sondern es ist schrittweises Vorgehen bei der Bestrahlung zu empfehlen, damit die 
Schadigung des Allgemeinzustandes, die wohl durch den rapiden Zerfall des pathologischen 
Gewebes und die dabei entstehenden toxischen Produkte veranlaBt wird (vgl. die Beobach­
tung von ROMAN, der nach der Bestrahlung toxische, mit Fieber einhergehende Erytheme 
auftreten sah), oder auch auf eine Schadigung des hamatopoetischen Apparates bzw. auf 
eine beeintrachtigte Funktion der innersekretorischen Drusen bezogen werden kann (GOTT­
HARDT, NOBL, v. ZUMBUSCH), nicht den lokalen Erfolg uberwiegt und der Kranke nur eben 
knapp am Tode vorbeikommt (WmTFIELD) oder "der Fall schlieBlich an seiner Heilung 
zugrunde geht" (v. ZUMBUSCH). 

Teils aus der beziiglich der Dauerheilung nicht vollig befriedigenden Er­
fahrung heraus, die man bei der Rontgenbehandlung allein machte, teils aus dem 
Gefiihl heraus, daB man sich der anerkannten Wirkung des Arsens bei der 
Mycosis fungoides nicht begeben diirfte, vor aHem aber auch auf Grund der 
Beobachtung, daB die anfangs unter Rontgenbehandlung zwar stets prompt 
erfolgende, weiterhin aber zuweilen nur langsam fortschreitende Riickbildung 
der Erscheinungen sich beschleunigt, wenn man neben der Rontgentherapie 
gleichzeitig auch Arsen verabreicht, hat sich in den letzten Jahren die besonders 
von K. HERXHEIMER geforderte kombinierte Arsen-Rontgentherapie der Mycosis 
fungoides wohl allgemein eingebiirgert, obwohl auch hier erwahnt wird (HOFF­
MANN, WERTHER), daB Arsendarreichung neben Rontgenstrahlen nicht immer 
gut vertragen wurde; wobei man - gerade in solchen Fallen - allerdings 
immer noch die Moglichkeit hat, ganz auf Arsen verzichten zu konnen (HIRSCH). 
Es empfiehlt sich, bei der Kombinationstherapie den Vorzug der intermittie­
renden Behandlung, wie sie bei vielen chronisch verlaufenden Krankheiten an­
gewendet wird, voll auszunutzen, indem man Arsen nicht nur wah rend der 
Bestrahlungszeit und bei Bestehen manifester Erscheinungen verabreicht, sondem 
auch im erscheinungsfreien Intervall weitergibt, immer natiirlich unter Beriick­
sichtigung der fiir jede Arsentherapie geltenden Allgemeinvorschriften. 

Zum SchluB seien nochkurz die mit anderen Strahlenarten vorgenommenen therapeutischen 
Versuche erwahnt. Die Anwendung von Finsenlicht (BULKLEY, LASSAR) kommt heutzutage 
fur die Behandlung der Mycosis fungoides kaum mehr in Frage, ebenso haben die von 
RADCLIFFE CROCKER, STEVENS, DU BOIS angestellten therapeutischen Versuche mit subcutan 
oder intramuskular injizierten Radiumemanationen, sowie die von WAGNER mit Thorium­
X -Losungen vorgenommenen Inj ektionen keine Verbreitung gefunden. Die Radiumemanations­
behandlung inForm von Umschliigen und Trinkkuren blieb erfolglos (ARZT). Man hat auch ver­
sucht, die Riintgenbehandlung durch Radiumbestrahlungen zu ersetzen (HALLOPEAU und ArNE, 
ARZT) und die mykotischen Infiltrate durch Radiumkeilinjektionen zu beseitigen (MULLER), 
ohne daB diese Versuche weitere Verbreitung gefunden hatten. Neuerdings empfiehlt 
SCHERBER dringend die Kombination von Rontgenstrahlen mit kiinstlicher Hohensonne, wobei 
die letztere miiglichst intensiv und lang dauernd angewendet werden muB, um die ent­
sprechenden Resultate zu erzielen, und hat UNNA mit KROMAYER-Druckbestrahlung Erfolg 
gehabt (s. H. MULLER). GOI,LOSOOKER und WEINSTEIN wollen sogar mit HS-Bestrahlungen 
allein viillige Heilung erzielt haben (s. auch LARAISTE, MARIN und CAILLIAU). KREN sah 
bei Trypaflavininjektionen mit nachfolgender Hiihensonnenbestrahlung gute Erfolge. 

Die Anwendung von statischer Elektrizitat, die von SucmER bei der Mycosis fungoides 
mit angeblich vorzuglicher Wirkung angewandt wurde, sei der Vollstandigkeit"halber erwahnt. 

H. Prognose. 
Trotz aller Fortschritte auf dem Gebiet der Therapie gehort allch heute 

noch die Mycosis fungoides zu den Erkrankungen, bei denen man die Prognose 
quoad sanationem completam absolut injaust stellen muB. AHe die FaIle, in denen 

17* 
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Heilmlg beschl'ieben worden ist (s. bei PALTAUF), halten der strengen Kritik, 
die man fUr die Beurteililllg der wirklich erfolgten Heilung fordern muB, nicht 
Stand. Zu kurze Beobachtung oder unsichere Diagnose besonders in einem 
Stadium der Erkrankung, wo die einwandfreie Erkennung des Leidens noch nicht 
moglich ist, bildeten die Hauptquellen der irrtiimlichen Anschauung iiber die 
Heililllgsmoglichkeit del' Erkrankung. Die Mycosis filllgoides ist noch immer 
das sozusagen unheilbare Leiden, das mit unerbittlicher Entwicklungstendenz 
den schlieBlichen Tod Reiner Opfer fordert. 

Die absolut infauste Pl'ognose beziiglich der endgiiltigen Heilung wird jedoch 
- und hier ist durch unser therapeutisches Konnen inmmerhin eine Wandlung 
zum Besseren eingetreten - gemildert durch die relativ giinstige Voraussage, 
die man in einem sehr groBen Teil der FaIle in bezug auf die Hinauszogerung 
des letalen Endes und die voriibergehende Befreiung von der Krankheit bzw. Linde­
rung der Hauptsymptome stellen kann. Die Mycosis fungoides ist an sich eine meist 
iiber lange Jahre sicherstreckendechronischeErkrankilllg, die, auch spontan schon 
von mehr oder mindel' langen und vollstandigen Remissionen unterbrochen, zudem 
noch sehr lange einer erfolgreichen Behandlung zugangig ist; wie man im Einzel­
fall die Prognose quoad vitam stellen muB, richtet-ich daher nicht nur nach 
dem natiirlichen Verlauf, sondern nicht zuletzt auch nach der Reaktions­
fahigkeit der mykosiden Veranderungen auf die Therapie und dem Zustand 
des Allgemeinbefindens im vorliegenden Krankheitsfall. Je schlechter die mit 
der Zeit immer mehr abnehmende BeeinfluBbarkeit del' Symptome, je maran­
tischer del' Allgemeinzustand, desto infauster auch die Prognose quoad vitam, 
die anfangs im allgemeinen relativ giinstig ist. Ein gewisses Kriterium fiir die 
prognostische Beurteilung des Einzelfalles bilden auch die anamnesti'lchen 
Angaben del' Patienten, insofern die Kranken, die mit jahrelanger Vorgeschichte, 
also langsamem Entwicklungsgang des Leidens, zur Behandlung kommen, haufig, 
wenigstens anfangs, besser auf die Therapie ansprechen als die Kranken, bei 
denen sich die Mycosis fungoides im foudroyantem VerIauf bis zum H6he­
stadium entwickelte. In solchen Fallen ist die Prognose recht ungiinstig, be­
sonders dann, wenn es sich urn Kranke in jugendlichem Alter handelt. 

Die 3 verschiedenen Typen im klinischen Aussehen del' Mycosis fungoides 
verhalten sich beziiglich der Prognose nicht ganz gleichmaBig, indem die klassi­
sche ALIBERT-BAZINsche Mycosis fungoides von allen 3 Erscheinlmgsformen 
die relativ beste Prognose hat, wahrend die erythrodermische und die d'emblee­
Form zu viel groBerer V orsicht mahnen. Zwar muB auch bei diesen Formen 
nicht immer der schnelle letale Ausgang eintreten - man denke z. B. an die 
Beobachtungen von HALLOPEAU, derzufolge eine Mycosis-Erythrodermie nach 
bereits lOjahrigem Bestand noch in anscheinende Heililllg ausging, aber sie 
bieten schon deswegen eine ungiinstigere Prognose, weil einerseits das lang­
dauernde, universelle Befallensein del' Haut bei jeder Hautkrankheit eine ernste 
Komplikation darstellt, illld weil man andererseits bei del' d'emb16e-Form an­
nehmen kann, daB durch den Beginn des Leidens mit bereits tumorartigen 
Bildungen, wie sie bei del' klassischen Form erst nach jahrelangem Bestehen 
einzutreten pflegen, die Dauer der Erkrankung infolge Fehlens del' prafilllgoiden 
Stadien sehr stark abgekiirzt ist (UNNA). Den seltenen Fallen von Mycosis 
fungoides mit Lokalisation der mykosiden Veranderilllgen an den imleren Or" 
ganen bzw. maligner Entartung mit Ubergang in excessiv bosartige Tumoren 
und Metastasierilllg kommt in jedem Fall eine besonders ernste Prognose zu, 
die sich im Einzelfall nicht zuletzt auch nach dem speziellen Sitz der betreffen­
den Veranderilllgen illld den durch sie ausgelosten klinischen Symptomen 
richtet. 
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mitteldtsch. Dermat. in Chemnitz. Ref. Zbl. Hautkrkh. 14, 4:08 (1925). 

GANS: Mycosis fungoides. Demonstr. im naturhistor.-medizin. Ver. Heidelberg, Sitzg 
v. 16. Jan. 1923. Ref. Miinch. med. Wschr. 70, 315. - GASTOU: Lymphodermies en taches 
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(Mycosis fungoides d'emblee ou Lymphocytome). Bull. Soc. franc;. Dermat. 1923, 453. Ref. 
Zbl. Hautkrkh. 12, 171 (1924). 
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67. Gen.-Verslg vom 9. Dez. 1923. Ref. Zbl. Hautkrkh. 12, 454. - KNOWLES: Die Histo­
pathologie <:ler Mycosis fungoides. J. of cut. Dis. 1911i, 563. Ref. Dermat. Z. 23, 508 (1916).­
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Zbl. Hautkrkh. 10, 167. -LUBARSCH: Entziindung in AscHoFFs pathologischer Anatomie. 
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Mycosis fungoides und anderen Dermatosen. Wien. med. Wschr. 75, 378 (1925). - SCHON­
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Diskussionsbemerkung. Dermat. Z. 20, 162 (1913).- SCHRAMEK: Mycosis fungoides. 
Demonstr. in der Wien. dermat. Ges., Sitzg v. 25. Okt. 1911. Arch. f. Dermat. 112, 15 
(1912). - SCHUMACHER: Pramykotisches Erythem. Demonstr. in der Mtinch. dermat. 
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536. - STEFANI: tiber einen Fall von Mycosis fungoides. Lyon. chir. 20, 606. Ref. Zbl. 
Hautkrkh. 11, 38 (1924). - STEFANO, DE: Ein Fall von Mycosis fungoides im pramykoti­
schen Stadium. Ann. de Dermat. 5, 563. Ref. Zbl. Hautkrkh. 18, 421 (1925). - STERN: 
Bericht tiber 800 dermatologische FaIle mit X-Strahlen und Hochfrequenzstriimen usw. 
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Nachtrag zur LiteraturI. 
ABRAMOWITZ: Mycosis fungoides. Arch. of Dermat. 11, 696. Ref. Zbl. Hautkrkh. 18, 

573. - ARNDT: (a) Mycosis fungoides. Demonstr. Berl. dermat. Ges., Sitzg 14. Juli 1925. 
Ref. Zbl. Hautkrkh. 18, 650. (b) Mycosis fungoides. Demonstr. Berl. dermat. Ges., 
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9, 305. Ref. Zbl. Hautkrkh. 19, 748. - BERING: Diskussionsbem. zu BARNEWITZ. Ref. 
Zbl. Hautkrkh. 21, 48. - BERKOWITZ: Mycosis fungoides. Arch. of dermat. 13, 835. Ref. 

1 Die im Jahre 1926 erstmalig fertiggestellte Arbeit wurde durch die Berucksichtigung 
der in diesem N achtrag aufgefUhrten seither erschienenen VerOffentlichungen und Mitteilungen 
auf den neuesten Stand gebracht. 
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Ref. Zbl. Hautkrkh. 27, 244. - BLOCH: Mycosis fungoides. Demonstr. Ges. Arzte Ziirich, 
Sitzg 28. Mai 1925. Ref. Zbl. Hautkrkh. 18, 573. - BODIN und CHEVREL: Note sur un 
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27, 338. - BRUNAUER: Uber die Atiologie der Mycosis fungoides. Dtsch. med. Wschr. 
52, 2030. Ref. Zbl. Hautkrkh. 23, 228. 

CABRE-IcLARAMUNT: Mycofongome initiale, mycosis fongoide it tumeur d'emblee soli­
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of Dermat. 14, 487. Ref. Zbl. Hautkrkh. 23, 228. - CONRAD: Mycosis fungoides. Arch. 
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Ver.igg, Sitzg 15. Okt. 1925. Ref. Zbl. Hautkrkh. 19, 200. - GRZYBOWSKI: Ein Fall von 
Granuloma fungoides. Przrgl. dermat. (poln.) 21, 189. Ref. Zbl. Hautkrkh. 24, 371. 
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860. - LORTAT-JAKOB und LEGRA.lN: Mycosis fongoide a elements bulleux, ulcereux, de 
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Die Lymphogranulomatose der Haut. 
Von 

SIEGMUND SCHOENHOF-Prag. 

Mit 10 Abbildungen. 

Die von STERNBERG in ihrem pathologisch-anatomischen Aufbau erforschte, 
von PALTAUF als Granulomatosis textus lymphatici, von GROSZ, der aIs erster 
histologisch gleichartige Hautveranderungen beschrieben hat, als Lymphogranulo­
matosis bezeichnete Erkrankung nimmt unter den entziindlichen Granulomen 
eine Sonderstellung ein. Diese Besonderheit griindet sich zum Teil darauf, 
daB der Aufbau des granulomatosen Gewebes manchmal durch die charakte­
ristischen, groBen Zellen direkt blastomatosen Charakter annehmen kann und 
daB sich der KrankheitsprozeB fast vorwiegend im lympathischen System 
abspielt. Durch letztere Erscheinung ergeben sich wiederum Anklange an die 
Systemerkrankungen des lympathischen Apparates, von denen sich aber der 
ProzeB durch sein pathologisch-anatomisches Substrat, bzw. den Mangel eines 
typischen Blutbefundes unterscheidet. Die klinische Ahnlichkeit, die zwischen 
der Lymphogranulomatose und besonders den leukamischen und aleukamischen 
Lymphadenosen besteht und die sich vor allem in der Lymphdriisenschwellung 
und dem Milztumor auBert, erfahrt noch dadurch eine Erweiterung, daB bei 
beiden Erkrankungen gleiche und ahnliche Hautveranderungen zustande kommen. 

FUr den Dermatologen bieten diese Veranderungen aber nicht nur ein kasu­
istisches Interesse, sondern sie sind vielfach auch geeeignet, Beziehungen, welche 
zwischen krankhaften Vorgangen in den lymphatischen Organen und der Haut 
bestehen, aufzuklaren. Die Verschiedenartigkeit der Erscheinungen von seiten 
der Haut bedingt auch die Notwendigkeit, die bei der Lymphogranulomatose 
vorkommenden Hautveranderungen von anderen, ahnlichen Dermatosen genau 
abzugrenzen und dies um so mehr, als die Kenntnis der lymphogranulomatosen 
Hauterscheinungen auch von groBer praktischer Bedeutung ist. Vielfach treten 
diese Veranderungen friiher in Erscheinung als die charakteristischen Symptome 
der Aligemeinerkrankung, so daB der Dermatologe nicht so selten in die Lage 
kommen wird, das schwere Krankheitsbild in seinen Anfangen erkennen zu 
miissen. Da die verschiedenen Hautveranderungen fast immer nur eine Teil. 
erscheinung der Allgemeinerkrankung darstellen, muB deren Besprechung die 
Schilderung des klinischen und pathologischen Bildes der Lymphogranulomatose 
vorangehen. 

Der heute gewohnlich als Lymphogranulomatose bezeichnete KrankheitsprozeB ver­
birgt sich in der ii.1teren Literatur unter verschiedenen Namen, besonders unter dem der 
HODGKINschen Krankheit beziehungsweise Pseudoleukamie. Erstere Bezeichnung geht auf 
THOMAS HODGKIN zuriick, der im Jahre 1832 unter dem Titel: "Some morbid appearances 
of the absorbent glands and spleen" mehrere Krankheitsfil.lle geschildert hat, die aHe mit 
einer VergroBerung der Lymphdriisen und zum Teil auch der MHz einhergingen. In der 
Folgezeit hat HODGKINS Schiller SAMUEL WlLKS in einer Reihe von Arbeiten ii.hnliche 
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Beobachtungen mitgeteilt, die er zunachst als Anaemia, sive Cachexia lymphatica zu­
sammenfaBte, im Jahre 1865 aber zu Ehren seines Lehrers HODGKIN als Hodgkins disease 
bezeichnete. Allerdings zeigt eine genaue Durchsicht der von HODGKIN beschriebenen 
FaIle, was anscheinend auch WILKS bereits zum Teil erkannt hat, daB sie kein einheitliches 
Krankheitsbild darstellen. Schon VIRCHOW macht darauf aufmerksam, daB im allgemeinen 
"HODGKINS Zusammenstellung wenig kritisch ist, denn es finden sich darunter tuberkulose, 
krebsige, moglicherweise syphilitische Falle und der Rest ist wenig genau beschrieben", 
eine Ansicht, der sich auch samtliche spateren Autoren, wie REED, PALTAUF u. a. 
anschlieBen. Von HODGKINS 7 Fallen entsprechen wahrscheinlich nur 2 der in Rede stehenden 
Erkrankung, wahrend sich die iibrigen auf die verschiedensten, mit Lymphdriisenschwel­
lungen einhergehenden Krankheiten verteilen. .Ahnlich ist es auch mit den von WILKS 
publizierten Fallen, so daB dem Namen HODGKINS disease allem Anscheine nach von vorn­
herein kein einheitlicher Krankheitsprozefl zugrunde lag. 

Ganz anders verhalt es sich mit dem Begriff der Pseudoleukamie. Nachdem bereits 
£raher VIRCHOW das Krankheitsbild der Leukamie umgrenzt hatte, hat 1865 COHNHEIM als 
Pseudoleukamie eine Erkrankung bezeichnet, bei der "kaum einer der anatomischen Befunde, 
welche die Leukamie zu begleiten pflegen", fehlt, "ohne daB dabei die farblosen Zellen 
des Blutes die geringste Vermehrung erfahren hatten". So deckt sich die von COHNHEIM 
beschriebene Erkrankung auch sclion in ihrer usrpriinglichen Definition fast vollstandig 
mit dem heutigen Begriff der Pseudoleukamie bzw. der aleukamischen Lymphadenose 
SCHRIDDES. . 

Vermutlich war es der Umstand, daB zu der gleichen Zeit zwei, vor allem durch Lymph­
driisenschwellungen charakterisierte Erkrankungen das wissenschaftliche Interesse er­
weckten, der dazu gefiihrt hat, daB spater beide Bezeichnungen promiscue gebraucht wurden. 
So betitelt 1866 WUNDERLICH seine Arbeit als "Pseudoleukamie, HODGKINsche Krankheit 
oder multiple Lymphadenome ohne Leukamie", obwohl er sich ausschlieBlich mit dem 
von COHNHEIM abgegrenzten pathologischen ProzeB beschaftigt, in der er bereits darauf 
hinweist, daB in der bisherigen Kasuistik multipler, lymphatischer Neubildungen manches 
nicht Identische zusammengebracht ist und ausfiihrlich die Differentialdiagnose gegeniiber 
anderen, mit Lymphdriisen- und Milzschwellungen einhergehenden Krankheitsprozessen 
bespricht. In der folgenden Zeit wurde von den verschiedensten Klinikern COHNHEIMs 
Pseudoleukii.mie vielfach mit dem Begriff der HODGKINschen Krankheit zusammen­
geworIen, so daB schlieBlich, wie dies auch NAEGELI hervorhebt, Pseudoleukamie oder 
HODGKINsche Krankheit nur mehr einen klinischen Sammelnamen darstellt, unter dem 
aIle moglichen Krankheiten, die als gemeinsames Zeichen Lymphdriisenschwellungen auf­
weisen, zu finden sind. 

Die Differenzierung des Krankheitsbegriffes beginnt erst wieder mit KUNDRAT, der 
im Jahre 1893 aus der unscharf begrenzten Gruppe verschiedenartiger, klinisch ahnlicher 
Krankheitsbilder einen pathologisch-anatomisch wohlcharakterisierten KrankheitsprozeB 
hervorhob, den er als Lymphosarkomatose bezeichnete. Eine weitere Klarung bedeutet 
der von PALTAUF 1896 unternommene Versuch, auf anatomischer Grundlage eine Einteilung 
und Sonderung der verschiedenen, unter dem gleichen Namen laufenden Erkrankungen 
vorzunehmen. 

1m Jahre 1898 hat endlich STERNBERG "als eigenartige, unter dem Bilde der Pseudo­
leukamie verlau/ende Tuberkulo8e des lymphatischen Apparates" mehrere Falle beschrieben, 
welche ganz charakteristische Veranderungen der Lymphdriisen und der Milz zeigten, 
die ihn dazu fiihrten, sie als einen selbstandigen KrankheitsprozeB zusammenzufassen, 
der sich 0,18 eine chronische, mit der Bildung eines 8pezi/ischen Granulationsgewebes einher­
gehende Entzundung kennzeiehnet, die vorwiegend oder ausschliefllich - den lymphatischen 
Apparat be/alli. Damit hat STERNBERG ein neues Krankheitsbild geschaffen, das er von 
der Pseudoleukamie im Sinne CoHNHEIMS einerseits, von den sonstigen, mit Lymphdriisen­
schwellungen einhergehenden Granulationsgeschwiilsten und Tumoren andererseits scharf 
abgetrennt hat. STERNBERGS Ansicht, daB ein groBer Teil der falschlich als Pseudoleukamie 
bezeichneten Krankheiten dieser "unter dem Bilde der Pseudoleukii.mie verlaufenden 
Tuberkulose des lymphatischen Apparates" angehOren dUrfte, hat in der Folgezeit ihre 
Bestatigung gefunden. Das lebhafte Interesse, das STERNBERGS Mitteilung nicht nur 
bei den pathologischen Anatomen, sondern auch bei Klinikern erweckte, hat dazu gefiihrt, 
daB bald auch durch die Feststellung verschiedener, charakteristischer, klinischer Symptome 
das Bild der Krankheit vervollstandigt wurde. 

Die neue Krankheit wurde von P ALTAUF auf Grund des pathologisch-anatomischen 
Bildes als "Granulomato8is textus lymphatici sub forma pseudoleucaemica" bezeichnet, 
ein Name, an dessen Stelle spater fast ausschlieBlich der von GROSZ, gepragte, kiirzere 
und pragnantere "Lymphogranulomatosis" verwendet wird. Damit sind die verschiedenen 
alteren Bezeichnungen, wie malignes Granulom (BENDA), Lymphomatosis granulomatosa 
(FRAENKEL) und dergleichen fast vollstandig aus der Literatur verschwunden. Auch 
die spater wieder von ClnARI und YAMASAKI auf die von STERNBERG beschriebene 
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Erkrankung angewendete Bezeichnung: HODGKINsche Krankheit, beziehungsweise HODGKIN­
sches Granulom, hat in der deutsche;n Literatur keinen Eingang gefunden, wird aber in 
diesem Sinne heute noch vielfach von englischen und amerikanischen Autoren gebraucht. 
Daneben findet sich in der englischen Literatur haufig noch der Ausdruck Lymphadenorrw" 
bzw. rrw,lignant lymphadenorrw, und ahnIich in der franzOsischen die Bezeichnung Adenie 
und Lymphadenie, so z. B. bei FAVRE Lymphadenie eoBinophilique prurigene. Als Ver­
wirrung stiftend erwahnt sei noch die von DURAND, NICOLAS und FAVRE gepragte Bezeich­
nung Lymphogranuloma inguinale, fUr eine mit einer Schwellung der-inguinalen Lymph­
driisen einhergehende, infektiose Erkrankung, die auf eine Genitalaffektion zuriick­
zufiihren ist und zu der STERNBEEGschen Krankheit keinerIei Beziehung hat. 

Sind schon friiher im Verlauf der von STERNBERG beschriebenen Krankheit vereinzelte 
Hauterscheinungen beobachtet \vorden, wie z. B. ein pemphigoides E:x;anthem von YAMA­
SAKI, so hat erst die Mitteilung spezifischer Hautveranderungen das dermatologische Interesse 
erweckt. 1m Jahre 1906 hat GROSZ als erster iiber "eine bisher nicht beschriebene Haut­
erkrankung" berichtet, die mit der Bildung tumorartiger Knoten einherging, welche bei 
histologi8cher Untersuchung das von STERNBERG in den Lymphdriisen und inneren Organen 
beschriebene Granulationsgewebe zeigten und die er als Lymphogranulorrw,tosis cutis 
bezeichnete. Dieser auch spater nur sehr selten beobachteten Hauterkrankung wurden 
die viel haufiger vorkommenden, sonstigen Hautveranderungen gegeniibergestellt, die, wie 
es zuerst KREIBICH bei der Beschreibung eines prurigoartigen Exanthems betont, sich 
durch ihr uncharakteristisches, histologisches Bild von der von GROSZ beschriebenen Er­
krankung unterscheiden. 

Wahrend STERNBERGS makroskopischen und mikroskopischen Befunde fast von allen 
Seiten bestatigt wurden, hat seine Ansicht von der tuberkulosen Atiologie der Lympho­
granulomatose bald auch zahlreiche Gegner gefunden, so daB STERNBERG auf dem Patho-
10genkongreB in Jahre 1904 zugeben muBte, daB der Tuberkelbacillus vielleicht doch nicht in 
allen Fallen als atiologischer Faktor in Betracht kommt. In neue Bahnen wurde die atio­
logische Forschung im Jahre 1911 durch FRAENKEL und MUCH gelenkt, die durch den 
Nachweis ein~s, der granularen Form des Tuberkelbacillus entsprechenden Erregers die 
tuberkulose Atiologie der Lymphogranulomatose wieder sehr in den Vordergrund der 
Erorterungen gestellt haben. 

1st auch der klassischen Beschreibung STERNBERGS hinsichtlich des pathologisch­
anatomischen Bildes der Lymphogranulomatose kaum mehr etwas Wesentliches zuzufiigen 
und erscheint auch das klinische Bild der Krankheit in seinen Umrissen festgelegt, so harren 
doch noch manche Fragen, namentlich hinsichtlich der Atiologie und der Pathogenese 
dieser eigenartigen Krankheit einer weiteren Klarung. 

Klinik und Pathologie. 
Das klinische Bild der Lymphogranulomatose wird hauptsachlich durch die 

charakteristische Veranderung der Lymphdriisen bestimmt, mit der die meisten 
Krankheitssymptome teils direkt, teils indirekt in Zusammenhang stehen. Die 
Erkrankung beginnt in der Regel mit der Vergrof3erung einzelner Lymphknoten 
oder ganzer Lymphdrilsengruppen, meist am RaIse oder in der Achselhohle, 
gelegentlich auch an anderen Korperstellen,. die zunachst von weicher Kon­
sistenz, spater zu ziemlich derben, indolenten Tumoren von betrachtlicher 
GroBe anwachsen. Gegen die Unterlage fast stets verschieblich, zeigen sie 
beinahe niemals Verwachsungen mit der Raut oder anderen Organen. 

Allmahlich greift der KrankheitsprozeB auf die benachbarten Lymphdriisen 
uber, so daB es schlieBlich durch Weiterschreiten der Veranderungen von einer 
Lymphdriisengruppe zur anderen zu einer nahezu universellen Erkrankung des 
lymphatischen Apparates kommt, wobei allerdings die verschiedenen Lymph­
drusen nicht gleichmii.Big befallen werden und einzelne Gruppen gewohnlich 
vollig unverandert bleiben. Neben den Lymphdriisen ist meist auch die Milz 
an der Erkrankung beteiligt, was in der Entwicklung eines derben Milztumors 
zum Ausdrucke kommt, der aber nur selten betrachtliche GroBe erreicht. Rii.ufig 
wird auch die Leber ergriffen. Endlich konnen noch die verschiedensten anderen 
Organe gelegentlich befallen werden. 

Die zunehmende VergroBerung der Lymphknoten fiihrt nun zu Erscheinungen 
der mannigfaltigsten Art. So konnen durch Druck auf die Nerven schmerzhafte 
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Sensationen, Parasthesien und trophische Storungen zustande kommen, durch 
Kompression der Gefii.f3e Zirkulationsstorungen und lokale Stauungserschei­
nungen. Bei Lokalisation der Lymphome am Halse werden durch Kompression 
des Kehlkopfes, eventuell der Trachea schwere dyspnoische Beschwerden bedingt, 
beim Sitz in der Axilla oder in der Inguinalgegend Bewegungseinschrankungen 
der Arme oder Beine. Die Erkrankung der mediastinalen und abdominalen 
Lymphdriisen ruft endlich ebenso, wie die Ausbreitung des Krankheitsprozesses 
auf die verschiedenen inneren Organe alle moglichen Symptome von seiten 
der Brust- und Bauchorgane hervor, die bei bestimmter Lokalisation sich in 
recht eigenartigen Krankheitsbildern a.uBern. 

So unterscheidet bereits K. ZIEGLER neben der mit der VergroBerung 
der oberfla.chlichen Drusen einhergehenden Verlaufsform im wesentlichen eine 
mediastinale, eine larvierte oder typhoide, eine splenomegalische und eine 
intestinale Form der Lymphogranulomatose. Selbstverstandlich konnen alle 
diese Typen sowohl untereinander, als auch mit der generalisierten Form die 
mannigfaltigsten Ubergange und Kombinationen zeigen. 

Ziemlich haufig kommt die mediastinale Form zur Beobachtung, wobei 
meist auch die cervicalen und axillaren Drusen erkrankt sind. Entsprechend 
den Mediastinaltumoren anderer Art werden dabei Erscheinungen seitens des 
Herzens und der Lunge, sowie Reizungen und Lahmungen der in der Na.he 
verlaufenden Nerven beobachtet. Ha.ufig findet man in solchen Fallen eine 
ausgesprochene Cyanose des oberen Korpersabchnittes, starke Odeme einer 
Brustseite, Pleuraergusse, Pulsverschiedenheiten durch Druck auf groBere 
Arterien und mehr oder weniger starke Dyspnoe. Daneben kann auch Tachy­
kardie beobachtet werden, die entweder durch Lasion des Vagus oder durch 
unmittelbare Kompression des Herzens, bezw. der Bronchien und der Trachea 
bedingt ist, Rekurrenslahmungen, Storungen von seiten des Sympathicus, 
La.hmungen im Gebiete des Plexus brachialis und dergleichen. 

Wenn auch die Milz in der Regel deutliche Zeichen der Erkrankung auf­
weist, konnen in anderen ]fallen deren Vera.nderungen auch sehr gering sein, 
so daB sie sich dem klinischen Nachweis entziehen oder sie kann in seltenen 
Fallen auch ganz unverandert bleiben. Ais splenomegaler Typus wird nun 
jene Form der Lymphogranulomatose bezeichnet, bei der die MilzvergroBerung 
im Vordergrunde des Krankheitsbildes steht, und die auBeren und inneren 
Lymphknoten nur geringe Veranderungen zeigen, so daB sie oft erst bei der 
Sektion entdeckt werden. 

Eigenartige klinische Symptome geben die Falle mit vorwiegender Beteili­
gung der retroperitonealen, beziehungsweise der mesenterialen Lymphdril8en. Die 
Kranken leiden an einer zunehmenden Kachexie, uncharakteristischen Be­
schwerden von seiten des Magen-Darmtraktus, Fieber und Anamie, haufig in 
Verbindung mit einer Leukopenie. Meist ist nur ein Milztumor zv. tasten, 
wahrend die tiefen Lymphdriisen gewohnlich nicht nachzuweisen sind. Das 
unklare Krankheitsbild kann dann zur Verwechslung mit einem Abdominal­
typhus, einer Sepsis, Bauchfelltuberkulose usw. fiihren. 

Sta.rkere Erscheinungen finden sich bei vorwiegender Beteiligung des lym­
phatischen Apparates des Magendarmtraktes, so heftige Diarrhoen, oft mit 
blutigem Stuhl und die verschiedenen Symptome, wie sie bei einer Darmin­
vagination oder einem malignen Tumor beobachtet werden. 

Fur den Dermatologen von besonderem Interesse ist das erst kiirzlich von 
BLATT und MARKUS geschilderte Krankheitsbild einer Lymphogranulomatose der 
Prostata, die klinisch unter den Erscheinungen einer chronischen Prostatitis 
bzw. eines Prostatatumors verlief. 
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Bei einem 58ja.hrigen Manne, der bis auf eine in seiner Jugend durchgemachte Hoden­
erkrankung, die auf ein Trauma zuriickgefiihrt wurde und eine erst spater erworbene, akute 
Gonorrhoe immer gesund gewesen sein solI, traten allmii.hlich sich steigernde Miktions­
beschwerden und Schmerzen im Mastdarm auf, zu denen sich spater Harntraufeln aus 
einer, angeblich von dem HodenprozeB herriihrenden, aber seit 30 Jahren geschlossenen 
Fistel an der Penoscrotalwurzel gesellte. Da die klinische Untersuchung eine starke Ver­
grof3erung der Promta und eine nur fiir ein filiformes Bougie durchga.ngige Striktur der 
Pars bulbosa urethrae ergab, wurde zwecks Durchfiihrung einer Strikturbehandlung eine 
Cystostomie gemacht, doch trotzten die Krankheitserscheinungen diesen und allen thera­
peutischen MaBnahmen. Unter Zunahme der Harnbeschwerden, einer weiteren Ver­
groBerung der Prostata und irregula.ren Temperatursteigerungen kam es endlich, mehr 
als zwei Jahre nach Beginn der ersten Krankheitssymptome zum Exitus. Bei der Obduktion 
fand sich auBer einer Lungentuberkulose mit Kavernenbildung und einer VergroBerung vor­
nehmlich der retroperitonealen Lymphknoten das ganze kleine Becken mit Tumormassen 
erfullt, dunh die Harnblase, Prostata und Samenblasen volzw,ndig miteinander verbacken 
waren. 

Die histologisehe Untersuehung ergap, daB es sieh um eine typisehe Lympho­
granulomatose des Urogenitalsystems handelte, die eng mit eehten, tuberku16sen 
Veranderungen vergesellschaftet war. 

Haufig geht'die Erkrankung, namentlieh in den spateren Stadien mit Fieber 
einher, das oft einen chronisch intermittierenden oder remittierenden Typus zeigt. 
Sehr eharakteristiseh ist der Fieberverlauf, den PEL zUerst besehrieben und 
den EBSTEIN als "ehronisehes Riiekfallfieber" bezeiehnet hat, wobei langere 
Perioden von hohen Temperaturen mit gleieh langen oder kiirzeren, fieberfreien 
Intervallen abweehseln. In anderen Fallen wieder treten nur unregelmal3ige, 
leiehte Temperatursteigerungen auf. In vorgesehrittenen Fallen endlieh kann 
woehenlang hohes Fieber verzeiehnet werden, das nur ab und zu dureh enorme 
SehweiBausbriiehe unterbroehen wird. Mitunter wird der Ausbrueh des Fiebers 
von einer starkeren Sehwellung der Lymphknoten begleitet. 

Das Blutbild ist im allgemeinen wenig eharakteristiseh. Meist findet sieh 
eine geringe Vermehrung der weif3en BlutkOrperchen auf 10000-18000 Zellen, 
wobei die polynuclearen Leukocyten iiberwiegen, wahrend die Zahl der Lympho­
eyten sowohl prozentuell als aueh absolut vermindert ist. Doeh wird bisweilen, 
"wie kaum bei einer anderen Erkrankung so oft und so viele Monate lang" eine 
reeht hohe Leukoeytose beobaehtet (NAEGELI), so daB Leukoeytenwerte von 
40000-55000 und noeh mehr keine Seltenheit darstellen. Vielfaeh findet 
man aber aueh - naeh FABIAN in einem Fiinftel der FaIle - eine Leukopenie, 
besonders bei abdomineller Erkrankung, wodureh in Verbindung mit den anderen 
Symptomen (Diarrhoen, Fieber, Milztumor) das Kranhkeitsbild dem .Typhus 
noeh ahnlieher werden kann. Gewohnlieh kommen aueh Monocyten in groBerer 
Zahl vor und ma,nehmal vereinzelte M yelocyten. Relativ haufig ist eine Eosino­
philie die bisweilen, wie z. B. im Fane STRISOWERS mit 42,6% reeht hohe Grade 
erreieht., Weiter bildet sieh noeh im Verlaufe der Erkrankung eine, gegen das 
Ende zu immer starker werdende, sekundare Anamie aus, die aber aueh lange oder 
dauernd fehlen kann. 

Der Harn zeigt in vielen Fallen Veranderungen. Wiederholt wird namentlieh 
bei intestinalen Formen eine positive Diazoreaktion gefunden. Aueh eine Albu­
minurie kann beobaehtet werden, die entweder als Folge einer Nierenreizung 
oder der gleiehzeitig bestehenden Amyloidose aufzufassen ist, oder in der Bildung 
von Granulomknoten in der Niere ihre Ursaehe hat. 

In den meisten Fallen verlauft die Erkrankung ehroniseh und fiihrt unter 
ausgesproehener. Kaehexie gewohnlieh in 2 - 3 Jahren zum Tode (ZIEGLER, 
HIRSOHFELD, u. a.) Doeh sind aueh viel langsamer verlaufende FaIle bekannt 
geworden. So beschreibt z. B. REED eine Krankheitsdauer von 71/ 2 Jahren, 
WEISSHAUPT von 13 und MARESOH von 18 Jahren. Andererseits verlaufen 
besonders die Falle von mediastinalem und intestinalem Typus oft in viel kiirzerer 

1.8"' 
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Zeit letal und schlieBlich berichten HIRSCHFELD und ISAAC, PEISER, 
BEITZKE, O. MORITZ auch tiber einen ganz akuten, nur wenige Wochen 
dauernden Verlauf. 

Die dem KrankheitsprozeB zugrunde liegenden anatomischen Veranderungen 
sind durch die Bildung eines eigenartigen, oft machtig gewucherten Granulations­
gewebes gekennzeichnet, das vorwiegend oder ausschlieBlich den lymphatischen 
Apparat befallt und zu einer VergroBerung der Lymphdrtisen und der Milz, 
sowie einer Schwellung der lymphatischen Anhaufungen in den Schleimhauten 
und inneren Organen fiihrt. 

Die erkrankten Lymphknoten sind meist betrachtlich vergroBert und zu 
knolligen Paketen miteinander verbacken. Doch sind innerhalb dieser geschwulst­
artigen Bildungen die einzelnen Lymphknoten in der Regel noch deutlich von 
einander abgrenzbar und ihre Verwachsung nur durch periadenitische Prozesse 
bedingt. Ihre Konsistenz ist verschieden, indem sie zunachst weichere, mehr 
medullare, spater derbere, fibrose Tumoren darstellen. Auf dem Durchschnitte 
sind sie grauweiB oder graugelblich bis graurotlich, manchmal rot marmoriert 
und zeigen haufig kleinere oder groBere, zackig oder unregelmaBig landkarten­
artig begrenzte Nekrosen in Form opaker, schmutzig-gelber Flecke. Die anfangs 
feuchte Schnitt£Iache ist in einem spateren Stadium mehr trocken und glanzend, 
ihre Farbe grauweiB, manchmal reinweiB. 

Histologisch entspricht diesen Veranderungen eine mehr oder weniger voll­
standige Aufhebung der normalen Gewebsstruktur. An ihrer Stelle findet 
sich ein auBerst polymorphes Granulationsgewebe, das in wechselnder Menge 
Lymphocyten und epitheloide Zellen, neutrophile und eosinophile Leukocyten 
und Plasmazellen enthii.lt. Zwischen diesen liegen jene eigenartigen, von STERN­
BERG als ftir die Lymphogranulomatose pathognomisch beschriebenen, proto­
plasmareichen Zellen, die einen oder mehrere, oft sehr viele, auffallend groBe, 
dunkler oder heller gefarbte, unregelmaBig gestaltete Kerne aufweisen. Ent­
sprechend den schon makroskopisch sichtbaren Nekrosen ist in groBeren oder 
kleineren Herden die Struktur des Granuloms nur undeutlich erkennbar, 
oder es ist vollstandig verkast. Vielfach ist das Granulationsgewebe von Ztigen 
jungen Bindegewebes durchsetzt, die endlich dessen Umwandlung in ein kern­
armes, fibroses oder hyalines Narbengewebe herbeifiihren. 

Die gleichfalls meist deutlich vergroBerte Milz ist ziemlich derb, ihre Ober­
flache glatt oder hockerig. Auf dem Durchschnitte zeigt sie in typischen Fallen 
ein buntes Aussehen, indem sich von der dunkelroten Pulpa groBere 
und kleinere, rundliche oder unregelmaBig zackige lDld streifenformige, tiber die 
Schnittflache vorragende Einlagerungen von grauweiBer oder rotlichgrauer 
Farbe abheben, die zum Vergleich mit rotem Porphyr (Porphyrmilz, BENDA) 
oder mit einer Bauernwurst (JANZ) Veranlassung gegeben haben. Oft ist aber 
die Milz nur in geringem MaBe befallen oder in seltenen Fallen vollig unverandert. 

Ahnliche grauweiBe oder rotlichgraue, knotenformige oderstreifenartige Ein­
lagerungen wie in der Milz finden sich, allerdings nicht regelmaBig auch in der 
Leber, gelegentlich in der Lunge, wo sie bisweilen groBe geschwulstartige Knoten 
darstellen, die groBe Anteile eines Lappens einnehmen, der N iere und N ebenniere 
und im Knochenmark. Seltener ist deren Lokalisation in den verschiedensten 
anderen Organen. 1m allgemeinen laBt sich sagen, daB die "ungewohnlichen" 
Lokalisationen umso gewohnlicher werden, je genauer die makro- und mikro­
skopischen Untersuchungen aller Leichenorgane ausgefiihrt werden (STERNBERG). 

AIle Erkrankungsherde aber, wo innner sie auch angetroffen werden, zeigen 
stets denselben, oben geschilderten, fUr die Lymphogranulomatose charakte­
ristischen, histologischen Befund, der hochstens durch die Gewebsstruktur der 
befallenen Organe geringe Abweichungen erfahrt. 
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Bisweilen bilden auch die verschiedenen Schleimhaute den Sitz des lympho­
granulomatosen Prozesses. So sieht man mitunter eine ausgedehnte Affektion 
der Trachea, deren Schleimhaut zahlreiche groBere und kleinere, rotlichweiBe 
Knoten und flache VorwOlbungen zeigt (FERRARI und COMINOTTI, CLAUS, 
O. MEYER, FRAENKEL und MUCH). Ebenso konnen auch die Tonsillen, der Zungen­
grund und der Kehlkopf befallen werden (TERPLAN, STERNBERG). Nicht so 
selten kommen lymphogranulomatose Infiltrate des Magendarmtraktes zur 
Beobachtung, die teils in Form kleiner, knotchenfOrmiger Einlagerungen, teils 
groBer, tumorartiger Knoten sich gegen das Lumen vorwolben oder eine starre 
Infiltration der Schleimhaut bedingen. Vielfach fUhren diese oberflachlich 
gelegenen Herde durch Zerfall des Granulationsgewebes zu mehr oder weniger 
ausgedehnten Geschwiiren mit derben, wallartig aufgeworfenen Randern und 
einem mit schmierigem Detritus bedeckten Grund (EBERSTADT, WEINBERG, 
SCHLAGENHAUFER, CATSARA und GEORGONTAS, HESS, BINE u, a.). 

Wenn sich der lymphogranulomatose ProzeB im allgemeinen auch streng 
an die anatomischen Grenzen halt, so daB selbst bei den miteinander verbackenen 
Lymphknoten deren Kapsel in der Regel nicht durchbrochen wird, kann manch­
mal auch ein infiltratives Wachstum des Granulationsgewebes mit Uberschreitung 
der Organgrenzen beobachtet werden. An erster Stelle stehen hier die media­
stinalen Lymphknoten. So wird bisweilen ein Ubergreifen der Mediastinal­
tumoren auf die Pleura und Lunge, die Trachea, die Bronchien, das Pericard 
und die groBen GefaBe beschrieben (YAMASAKI, DIETRICH, CHIARl u. a.). Auch 
Durchsetzung und Zerstorung der Muskulatur und Arrosion der Knochen kann 
beobachtet werden (HEINZ, v. MULLERN und GROSSMANN, HERXHEIMER). 
Endlich kann nach Infiltration der Wand verschiedener Hohlorgane auch Ein­
bruch in deren Lumen erfolgen. 

Bei der Beurteilung des Wesens der Lymphogranulomatose ist man in Er­
mangelung bestimmter atiologischer Anhaltspunkte vor aHem auf den makro­
skopischen und mikroskopischen Befund der Organveranderungen sowie auf 
den klinischen Verlauf der Erkrankung angewiesen. Auch STERNBERG hat 
lediglich auf Grund seiner genauen pathologisch-anatomischen Untersuchungen 
die Ansicht vertreten, daB die Lymphogranulomatose einen chronis chen Ent­
zundungsprozeB darstelle, der sich vorwiegend im lymphatischen Gewebe lokali­
siert. Entscheidend fur diese Auffassung ist der histologische Befund, der in 
typischen Fallen stet~ das Vorliegen eines polymorphen Granulationsgewebes 
zeigt. 1m klinischen Verlauf sind es die oft lange Zeit anhaltenden Temperatur­
steigerungen, die durch die geringen ZerfaHserscheinungen allein nicht erklart 
werden konnen, sowie die meist beobachtete Leukocytose, die auf die entziind­
liche Genese hinwe~sen. So wird heute nahezu von allen Autoren die Lympho­
granulomatose als eine chronische Entzundung angesehen, wobei die iiberwiegende 
Mehrzahl auf Grund der Gleichartigkeit des pathologisch-anatomischen und 
klinischen Bildes in ihr eine einheitliche, durch einen bestimmten Erreger be­
dingte Infektionskrankheit erblickt, wogegen ein anderer Teil den Krankheits­
prozeB fUr eine eigenartige Reaktionsform des Organismus ansieht, die auf 
verschiedene Mikroorganismen oder deren Toxine zuruckgefuhrt werden kann. 
Das in manchen Fallen beobachtete infiltrative Wachstum hat einzelne Autoren 
dazu gefUhrt, in der Lymphogranulomatose einen blastomatosen ProzeB zu 
sehen, eine Anschauung, die am scharfsten TSUNODA vertreten hat. STERN­
BERG, FRAENKEL, O. MEYER, FABIAN und andere haben diese Ansicht auf das 
entschiedenste bekampft. Von den echten Tumoren wird die Erkrankung 
schon dadurch getrennt, daB ihre Verbreitung nicht auf dem Wege der Meta­
stasenbildung vor sich geht, sondern daB die Entwicklung der einzelnen Herde 
zumeist unabhangig von einander erfolgt. So naheliegend es in manchen Fallen 
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auch sein mag, aus dem makroskopischen Bild auf einen blastomatosen ProzeB 
zu schlieBen, wird stets die mikroskopische Untersuchung auch in diesen Fallen 
zeigen, daB es sich hier um ein Granulationsgewebe handelt. DaB auch ent­
ziindliche Prozesse von einem Organ auf das andere iibergreifen konnen, be­
weisen iibrigens zur Geniige die verschiedenen Formen der Syphilis, der Tuber­
kulose und der Aktinomykose. Wie bei allen sogenannten infektiOsen Granu­
lationsgeschwiilsten liegt auch bei der Lymphogranulomatose der wesentliche 
Unterschied gegeniiber den autonomen Neubildungen in dem Umstand, daB 
die neuen Krankheitsherde unter dem EinfluB eines Erregers auS dem Gewebe 
des befallenen Organes selbst entstehen und nicht etwa, wie bei den echten Ge­
schwiilsten, durch Proliferation verschleppter Tumorzellen gebildet werden 
(STERNBERG). Sehr deutlich wird die infektiose Natur der Lymphogranulo­
matose auch durch einen, erst in jiingster Zeit von WINCKELBAUER und PRIESEL 
publizierten Fall illustriert, in dem sie bei einem, bald nach seiner Geburt er­
krankten, 41/2 Monate alten Saugling, dessen Mutter an einer Lympp-ogranuloma­
tose gestorben war, gleichfalls lymphogranulomatose Veranderungen feststellen 
konnten. Die Lokalisation der Krankheitsherde in der Leber und iill knochernen 
Geriist, bei Freibleiben der Lunge, der Milz und des Magendarmtraktes scheint 
hier sogar fiir eine placentare Ubertragung zu sprechen, so daB die Moglichkeit 
einer Verschleppung des Erregers auf dem Blutwege besteht. 

Hanterscheinnngen der Lymphogrannlomatose. 
Die verschiedenen Erscheinungsformen der Lymphogranulom~tOf!e werden 

nicht so selten von Hautveriinderungen mannigfaltigster Art begleitet, die sich 
bald nur in mehr oder weniger £liichtigen' Symptomen, bald in dauernden, 
tiefer greifenden, krankhaften Prozessen auBern. Sie treten friiher oder spater 
im Verlauf der Allgemeinerkrankung auf, meist erst bei Vorhandensein anderer 
Krankheitserscheinungen, besonders der so charakteristischen Driisenschwellung, 
doch konnen sie, namentlich in der Selbstbeobachtung der Kranken, auch als 
erstes Symptom erscheinen, wobei dann die genaue Untersuchung oft erst das 
Grundleiden aufdeckt. Nur selten treten die Rautveranderungen derart in den 
Vordergrund, daB sie das Bild einer reinen Dermatose vorHi,uschen, namentlich 
dann, wenn die Schwellung der oberflachlichen Lymphknoten entweder gii.nzlich 
fehlt, oder nur sehr gering ist, bzw. wenn diese Schwellung erst spii.t im Krank­
heitsverlauf zutage tritt. 

Ihrem Wesen' nach sind die beider Lymphogranulomatose vorkommenden 
Rauterscheinungen in 2 Gruppen zu trennen. Die erste umfaBt Verii.nderungen, 
die durch die Entwicklung des charakteristischen Granulationsgewebes in der 
Raut zustande kommen und die den sonstigen Manifestationen der Lympho­
granulomatose in Lymphdriisen und innern Organen vollig gleichzusetzen sind, 
die zweite pathologische Prozesse verschiedenster Art, wie exsudative Ent­
ziindungen, Pigmentationen, Zirkulationsstorungen usw., die sich von den ana­
tomischen Verii.nderungen der Lymphogranulomatose wesentlich unterscheiden. 
Diese am hii.ufigsten beobachteten Rauterscheinungen entsprechen in ihrem 
klinischen Bilde gewohnlich Dermatosen mehr banaler Natur, wie sie sowohl 
fUr sich allein, als auch im Verlaufe sonstiger Lymphdriisenerkrankungen, so 
bei leukii.mischen und aleukii.mischen Lymphadenos~n, bei multiplen Carcinom­
metastasen der Lymphknoten, bei Lymphdriisentuberkulose u. dgl. vorkommen 
und die weder klinisch morphologisch nooh histologisch irgendwie fur die Lympho­
granulomatose charakteristisch sind, deren Rii.ufigkeit aber im Verlaufe der 
Erkrankung, sowie ihr Auftreten und Schwinden in Verbindung mit Exacer­
bationen und Remissionen des Driisenprozesses fUr einen ursii.chlichen Zusammen-
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hang mit diesem sprechen. Relativ selten kommt es hingegen zur M itbeteiligung 
der Haut am lymphogranulomat6sen ProzefJ selbst, die sich klinisch in der Bildung 
verschieden groBer, tumorartiger Knoten und mehr oder weniger ausgedehnter 
Infiltrate zu erkennen gibt und histologisch durch die Einlagerung des spezitischen 
Granulationsgewebes gekennzeichnet ist. Nach ·GROsz, der diese Formder Haut­
erkrankung als erster beschrieben hat, wird sie als Lymphogranulmnat08is cutis 
bezeichnet. Weitere Beobachtungen, die mit zunehmender Kenntnis der Lympho­
granulomatose in immer steigender Zahl erfolgten, haben auch das Bild dieser 
seltenen klinischen Erscheinungsform erweitert und vervollstandigt. Der spezi­
tischen, histologisch genau charakterisierten Lymphogranulmnatose der Haut 
werden die banalen, uncharakteristischen Veranderungen als unspezitische Haut­
erscheinungen 1 gegeniibergestellt und von ihr mit Recht scharf getrennt (ARNDT, 
KREN, HOFFMANN u. a.). 

Zwischen beiden Gruppen stehen jene vereinzelten Beobachtungen (Dos­
SEKKER, HESSER), in welchen sich bei typischer Lymphogranulomatose der 
Driisen tumorartjge Einlagerungen in die Haut fanden, wie sie sonst nur bei 
spezifischen Hautveranderungen vorkommen, die aber histologisch ein un­
charakteristisches Granulationsgewebe zeigten und das wichtigste Kriterium der 
Lymphogranulomatose, die sogenannten STERNBERGSchen Zellen vermissen 
lieBen, bzw. Fa.lle, bei denen vielleicht infolge sekundarer Veranderungen der 
Hautinfiltrate das charakteristische Bild nicht nachzuweisen war (KREN). Sie 
sind mit ARZT wohl am besten als "unausgerei/te Formen" der Lymphogranulo­
matose aufzufassen, illdem es aus uns unbekannten Griinden eri.tweder iiber­
haupt nicht zur Entwicklung der eigenartigen Zellen kam oder die histologische 
Untersuchung'zu einem Zeitpunkt vorgenommen wurde, in welchem der typische 
Bau noch nicht vorhanden war. 

Stellen somit diese unausgereiften Formen eine Briicke zwischen spezifischen 
und unspezifischen Hautveranderungen dar, so wird deren vor·allem histologisch 
begriindete Trennung im klinischen Bilde vielfach auch noch dadurch ver­
wischt, daB bei einem und demselben Patienten beide Formen nebeneinander 
vorkommen konnen. Dazu kommt noch der Umstand, daB vielleicht sogar 
eine Umwandlung histologisch uncharakteristischer in charakteristische Ver­
anderungen moglich ist, wofiir jene Beobachtungen sprechen konnten, in welchen 
spezifische Halfterscheinungen auf dem Boden unspezifischer zur Entwicklung 
gekommen sind. 

Die verschiedenen Angaben iiber die Hiiutigkeit der Hauterscheinungen im 
Verlaufe der LYmphogranulomatose, die sich in Anbetracht der Seltenheit 
spezifischer Verii.nderungen, vor allem auf die unspezifischen beziehen, weichen 
oft recht betra.chtlich von einander abo Wii.hrend Z. B. ZIEGLER in seiner Mono­
graphie angibt, daB inetwa einem Viertel der FaIle Hauterscheinungen vor­
kommen, BURNAM bei 143 Fallen in 31,8% juckende Hautvera.nderungenfand, 
COLE 13 mal unter 33 Fallen und WEINBERG 9mal bei 12 Fallen eine Haut­
beteiligung erwahnt, FAVRE namentlich den Pruritus fiir eine so konstante 
Begleiterscheinung halt, daB er kaum jemals vertnillt wird, finden DESJARDINS 
und FORD nur in 9% von 135 Fallen eine Mitbeteiligung der Haut und LONG­
COPE Juckreiz gar nur in '3 von 86 Fallen. Diese Djfferenzen erklaren sich ZUlli. 

'teil wohl aus dem Umstande, daB einzelne Autoren nur fiber eme geringe 
Zahl eigener Beobachtungen verffigen, zum Teil werden aber diese verschiedenen 
zahlenmaBigen Angabe~ auf die personliche Einstellung der Beobachter bzw. 

1 Der von SAALFELD fiir die unspezifischen Hauterscheinungen in Analogie zu AUDRYS 
"Leucemides" geprii.gte Ausdruck LymphogranuZide ist wohl nicht gliicklich gewahlt und 
kann nur Verwirrung stiften, da er den Begriff der histologiscben Nichtspezifitat nicht 
geniigend zum Ausdruck bringt. 
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auf die Bedeutung, die sie den Hautveranderungen beimessen, zuriickgefiihrt 
werden miissen, indem einerseits fliichtige, nur kurze Zeit sichtbare Symptome, 
wie der haufige Pruritus, SchweiBausbriiche usw. unbeachtet bleiben konnen, 
andererseits manchmal auch nur zufallig ill Verlaufe der Lymphogranulomatose 
auftretende Erscheinungen auf diese zuriickgefiihrt werden. 

A. Unspezifische Hauterscheinungen. 
Der Verlauf und das klinische Bild der als unspezifische Hauterscheinungen 

der Lymphogranulomatose zusammengefaBten Dermatosen ist auBerordentlich 
verschieden. Sie stellen teils primare Veranderungen der Haut dar, die sich 
bald nur als mehr oder weniger intensiver Juckreiz auBern, bald in Form pruri­
ginoser und urticarieller Ausschliige, bulloser und pemphigoider Exantheme und 
Erythrodermien auftreten, teils sekundare Erscheinungen, . die durch Kratzen 
und Scheuern hervorgerufen werden, wie ekzematose und· impetiginose Erkran­
kungen, Lichenifikationen und Pigmentierungen. Hierher gehoren ferner aIle 
jene Erscheinungen von seiten der Haut, die durch den Druck und die veranderte 
Zirkulation der vergroBerten Lymphknoten hervorgerufen werden, so Zirku­
lationsstOrungen der Haut, Lymphstauungen und Odeme, sowie solche, die auf 
Erkrankungen innerer Organe bzw. auf den Druck vergroBerter, tiefer liegender 
Lymphknoten zu beziehen sind, wie Addisonartige Pigmentierungen, Ikterus 
und endlich allgemeine Erniihrungsst6rungen der Haut, die mit der durch die 
Erkrankung bedingten Kachexie Hand in Hand gehen. . 

Am haufigsten beobachtet man juckende Hauterschein'lfngen. Sie konnen 
in jeder Phase der Lymphdriisenerkrankung auftreten, manchmal nach kiirzerer 
oder langerer Zeit schwinden, ein anderes Mal aber auch monate- und jahre­
lang bestehen bleiben. 

Oft ist der auBerordentlich qualende Pruritus ohne sichtbare Veranderung 
iiberhaupt das einzige Symptom von seiten der Haut (VAQUEZ und RIBIERRE, 
STEVEN, LONGCOPE, ROLLESTON, ZIEGLER, BARENSCHEEN, WEINBERG, BUR­
MAN u. v. a.). Meist tritt er gleich mit Beginn der Driisenschwellung oder bald 
nachher in Erscheinung, so daB er vielfach als Frilhsymptom der Erkrankung 
aufgefaBt wird (HITSCHMANN und STROSS, ROLLESTON, ZIEGLER, STEIGER, 
NAEGELI). Er kann aber manchmal auch monatelang der sichtbaren Driisen­
schwellung vorangehen und so den Charakter eines wahren Prodromalsymptoms 
annehrrlen (ZIEGLER, HAXTHAUSEN, MICHELSON, WEBER). NAEGELIS Angabe, 
er habe bei genauer Feststellung der Anamnese gefunden, daB in jedem FaIle 
bei Auftreten des Pruritus bereits deutliche Driisenschwellungen vorhanden 
waren, wird u. a. auch von WEINBERG fUr 3 seiner FaIle mit Sicherheit bestritten. 
Auch wir selbst konnten in einem FaIle den Pruritus als erstes Symptom genau 
verfolgen. Es handelte sich um einen seit Jahren an der Klinik in Behandlung 
stehenden Psoriatiker, bei dem sich ein sehr intensiver und therapeutisch nicht 
beeinfluBbarer Juckreiz an den Extremitaten einstellte und erst mehrere Monate 
spater eine typische Lymphogranulomatose der Hals- und Achseldriisen nach­
gewiesen wurde. Ob allerdings hier und in ahnlichen Fallen zur Zeit des Auf­
tretens des Pruritus nicht bereits Erkrankungen innerer LyJ.Uphknoten vorlagen, 
wird sich nachtraglich meist wohl nicht entscheiden lassen. 

Der Juckreiz kann aber auch in jedem spii.teren Stadium der Lymphogranulo­
matose auftreten, ja er wird von vielen Autoren, sei es im Beginn oder im spli.teren 
Verlauf der Erkrankung so haufig festgesteIlt, daB ihn LOYGUE z. B. wohl 
fUr kein konstantes, aber ein aufJerordentlich charalcteristisches Symptom haIt, 
FAVRE und COLRAT ihn sogar den wichtigsten klinischen Symptomen zur Seite 
stellen, was sich auch in ihrer Nomenklatur - Lymphadenie eosinophilique 
prurigene - ausdriickt. 
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Der Pruritus kann die Driisenerkrankung lange Zeit begleiten und erst in 
den Endstadien verschwinden, er kann aufhoren und nach lii.ngerer oder kiirzerer 
Zeit plOtzlich mit besonderer Heftigkeit wiederkehren. Er kann ununterbrochen 
wochen- und monatelang die Patienten belastigen oder anfallswei8e auftreten, 
sich periodisch den Fieberbewegungen anschlieBen, ja bei stark remittierendem 
Fieber direkt mit den abendlichen Temperatursteigerungen zusammenfallen 
(DUBREUILH, ZIEGLER). Bisweilen schwindet das Jucken bei spontanen oder 
therapeutisch bedingten Verkleinerungen der Driisenschwellungen, urn bei Rezi­
diven wieder zum Vorschein zu kommen, es kann sich aber manchmal auch 
erst im AnBchluf3 an ein Rezidiv zeigen, wie dies von W AETZOLD, SABRAZES u. a. 
beobachtet wurde. 

Meist beginnt das Jucken an den Extremitaten, besonders hii.ufig an deren 
Streckseite, manchmal direkt im AbfluBgebiete der erkrankten Lymphknoten, 
bleibt bisweilen langere Zeit lokalisiert, um schlieBlich gewohnlich universell 
zu werden, wobei allerdings in der Regel das Gesicht verschont bleibt. 

Infolge seiner langen Dauer, seiner Heftigkeit und seiner hii.ufig jeder 
medikamentosen Therapie trotzenden UnbeeinfluBbarkeit kann der Pruritus 
durch Beeintrachtigung von Schlaf und Appetit das Allgemeinbefinden des 
Kranken so sehr verschlechtern, daB man manchmal, wie dies schon ROLLESTON 
hervorhebt, direkt zu Morphium greifen muB, urn den Patienten einigermaBen 
Erle!chterung zu schaffen. 

Sehr haufig stellt der Juckreiz nur eine Begleiterscheinung prurigoartiger 
Exantheme dar. Es sind dies mehr oder weniger ausgebreitete Ausschlage, die 
sich aus stecknadelkopf- bis hanfkorngroBen Knotchen von hellroter bis braun­
roter Farbe zusammensetzen, die oft zerkratzt werden und an ihrer Kuppe 
mit einem Borkchen bedeckt sind, seltener ein Gipfelblii.schen mit klarem oder 
triibem Inhalt tragen. Bisweilen zeigen diese papulOsen Efflorescenzen einen 
deutlichen, hellroten, urtikariellen Entziindungshof. Sie sind oft follikular 
angeordnet und sitzen meist nur am Stamme und den Streckseiten der Extremi­
taten, wii.hrend das Gesicht und der behaarte Kopf gewohnlich frei bleiben. 
KREIBIoH, dem wir die klassische Beschreibung dieses klinischen Bildes ver­
danken, weist nachdriicklich auf dessen Ahnlichkeit mit der Prurigo Hebrae hin 
und bezeichnet diese Hauterscheinung zum Unterschiede von den von GROSZ 
beschriebenen, tumorartigen Infiltraten als Lymphogranuloma prurigino8um. 
Aus der alteren Literatur sind nach KREIBIOH hierher wahrscheinlich die Beob­
achtungen von WAGNER, M. JOSEPH, KApOSI, ROSENTHAL, GERSOHUN u. a. 
zu zii.hlen, ebenso wie auch einzelne FaIle der Prurigo lymphatica BUSOHKES 
und die Prurigo lymphadenique DUBREUILHS hieher gehoren diirften, die ja 
beide nur einen Sammelnamen fiir einen pruriginosen Hautausschlag darstellen, 
der zu irgendeiner Lymphdriisenerkrankung hinzutritt. Auch sonst sind pruri­
goartige Exantheme vielfach beobachtet worden, so von HERXHEIMER und 
HORNE, HEOHT, der stecknadelkopfgroBe, zuweilen in der Mitte fein gedellte, 
follikulare, dunkelrote, an den Fingern blauliche Efflorescenzen beschreibt, 
ZIEGLER, BARENSOHEEN, V. JAKSOH, HUDELO und CHABANIER, LEVIN, WEIN­
BERG, WISE, ULLMANN, ZIELER, ARZT, MAOLEOD u. a. 

Ebenso wie der Pruritus treten auch diese Ausschlage sehr unregelmaBig auf. 
Oft schwinden sie spontan, nachdem sie monatelang bestanden haben oder gehen 
an einer Stelle zuriick, urn sich an einer anderen auszubreiten. Auch sie konnen 
der sichbaren Erkrankung der Lymphknoten vorangehen (BRAMWELL, KREIBIOH, 
UEBERSOHAR u. a.), zugleich mit der Driisenschwellung oder erst im spii.teren Ver­
laufe der Erkrankung auftreten, ebenso wie sie bei spontaner oder therapeutisch 
bedingter Ruckbildung der vergroBerten Lymphknoten z. B. nach Rontgen­
bestrahlungen zeitweise oder fiir immer verschwinden konnen (BRUUSGAARD). 
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Bisweilen kommen neb en den typischen papulOsen auch noch vesiculas 
erythematase Efflorescenzen vor, wie in den Fallen von RAYMOND, MONTPELLIER 
und LACROIX. Oder es ist uberhaupt der urtikarielle Charakter der Efflores­
cenzen starker betont, so daB die Rauterscheinungen direkt an eine chronische 
Urticaria papulosa bzw. einen Lichen urticatus erinnern. So beschreibt KREN 
eine Urticaria mit kleinen, hellroten papulOsen Quaddeln und derben, der Prurigo 
ahnlichen Knotchen, MUCHA, WEINBERG, CAROL, UEBERSCHAR, BINE, SPIEGEL 
u. a. stark juckende, urtikarielle, papulOse Exantheme. 

Selten scheint das Bild des ausgedehnten urtikariellenErythems vorzukommen, 
wie wir es einmal beobachten konnten (Abb. 1). Bei einem 65jahrigen Mann 

Abb. 1. Urtikarielles Erythem 
bei Lymphogranu\omatose. 

mit typischer universeller Driisen­
schwellung trat wenige Wochen vor 
dem Tode ein auBerordentlich dichtes, 
gro13fleckiges, urtikarielles Erythem 
auf, das sich am Stamme und den 
Extremitaten lokalisierte. In einem 
anderen Falle, der zuerst gleichfalls 
eine urtikarielle Eruption gezeigt 
hatte, die nach Rontgenbehandlung 
der erkrankten Lymphknoten abge­
heilt war, traten zwei Jahre spater, 
zugleich mit neuerlichen Driisen­
schwellungen, auf der Brust und am 
Riicken zahlreiche, stark juckende, 
rundliche oder ovale, gelblichrote, 
deutlich schuppende Herde auf, die 
eine gro13e Ahnlichkeit mit einer Pi­
tyriasis rosea aufwiesen. FUr den 
Zusammenhang dieser Hauterschei­
nungen mit der Lymphogranuloma­
tose sprach vor allem der Umstand, 
daB auch diesmal lediglich nach 
Rontgenbestrahlung der Lymphdriisen 
der Ausschlag geschwunden ist. 

Auch Erythema nodosum ahnliche 
Ausbriiche (TAYLOR) werden ebenso 

wie scharlachartige (KLEIN) und morbilliforme Eruptionen (WEBSTER, GYSI) 
sowie roseolaartige und gropmakulase Exantheme (REISSEN, FULLENBAUM) ·nur 
vereinzelt beobachtet. 

Das unertragliche Jucken veranla13t die Kranken oft zu heftigem Kratzen, 
so daB striemenformige, mit Blutborken bedeckte Kratze££ekte zustande kommen. 
So kann dann manchmal das Bild der Scabies vorgetauscht werden, wenn 
die eventuell nicht sehr hochgradige Driisenschwellung als sekundare Veranderung 
gedeutet wird, eine Fehldiagnose, der wir in der Anamnese der Patienten 
nicht so selten begegnen. Infektion mit Eiterkokken fiihrt zur Entstehung von 
Impetigines, eitrigen Pusteln und Furunkeln, (LANE, WHITE, ARZT) , Erschei­
nungen, die das Bild der Hauterkrankung noch polymorpher gestalten. Seltener 
kommt es durch Kratzen und Scheuern zu umschriebenen oder diffusen Licheni­
fikationen, wie sie MARIANI, ULLMANN, MICHELSON und W. PICK beobachtet haben. 

Sehr haufig fiihrt der Juckreiz in Verbindung mit den zahlreichen Kratz­
effekten zu mehr oder weniger ausgedehnten Pigmentationen von hellbrauner 
bis dunkelbrauner Farbe. Sie betreffen manchmal nur umschniebene Partien, 
wie z. B. die Raut uber den vergro13erten Drusen oder die Gelenkbeugen, oder 
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sie fiihren zu einer mehr diffusen Braunfarbung des ganzen Korpers (Ziegler, 
MARIANI, WEBER, LEVIN, WEIS, NOBL, LORTAT u. a.), die sich bis zu Bronze­
farbung, wie in den Fallen von WITHEHOUSE und DESJARDINS und FORD, bzw. 
zu Addisonartiger Verfarbung steigern kann (ZIEGLER, HAXTHAUSEN). Bis­
weilen nimmt die Haut auch ein mehr fleckiges Aussehen an (ZIEGLER, WEIN­
BERG u. a.). Auch LEHNDORFF sah einen Fall, bei dem neben einer hellbraunen 
Verfarbung des Gesichtes die Haut tiber den geschwollenen Achseldriisen 
schwarzbraun, die .der Glutaen fast schwarz war. Aus Kratzeffekten, Narben 
und Pigmentationen kann schlieBlich das Bild der Vagantenhaut resultieren 
(ARzT). 

In einem Teil der FaIle ist die Hautverfarbung allerdings nicht nur auf den 
Juckreiz allein zurtickzufiihren, sondern spielt sicherlich auch die meist durch­
gefiihrte, reichliche Arsenmedikation eine groBe Rolle, urn so mehr, als j,a die 
Haut bei Lymphogranulomatose ohnehin zur Pigmentation neigt, wie dies 
auch die starken Verfarbungen nach Rontgenbestrahlungen zeigen. Auch der 
Druck vergroBerter abdomineller Drusen auf den Plexus solaris, bzw. Ein­
lagerungen in die Nebennieren werden zum Teil ffir die Entstehung der Pigmen­
tationen verantwortlich gemacht (BRAMWELL, GOWERS, HUTCHINSON, MARIANI 
u. a.). Doch konnen auch ohne daB derartige Veranderungen nachzuweisen 
waren, intensive Pigmentationen zustande kommen, wie in dem erwii.hnten 
FaIle LEHNDORFFS. 

Nur in vereinzelten Fallen zeigt die Hautverii.nderung das Bild der uni­
versellen exfoliativen Erythrodermie, bzw. der exfoliirenden Dermatitis. So be­
schreibt MARIANI einen desquamativen, erythematosen ProzeB bei einem 42jii.h­
rigen Mann, der zunachst nur an Handen und FiiBen lokalisiert, spiiter den 
ganzen Korper ergriff und auch den Kopf nicht verschonte, wobei die Haut 
neben diffuser Rotung eine pastose Beschaffenheit zeigte. BREITKOPF beob­
achtete eine ekzematoide Verii.nderung des ganzen Korpers mit Ausnahme des 
Gesicntes, die mit starkem Juckreiz und AufschieBen kleiner, roter Knotchen 
beginnend, schlieBlich zu einer lederartigen Verdickung der ganzen Haut fiihrte, 
ZIELER eine schuppende Erythrodermie, die sich in einer unscharf begrenzten 
blassen Rotung und Desquamation fast der ganzen Haut ii.uBerte. Ahnliche 
FaIle werden noch von BOSELLINI, COLE, MACLEOD, BURNAM u. a. erwahnt. 
In letzter Zeit haben noch MULZER und KEINING tiber eine mit Blasenbildung 
einhergehende, universelle Erythrodermie berichtet. Bei ihrer Patientin waren 
unter intensivem Juckreiz zunachst einzelne, rote Flecke aufgetreten, die 
schlieBlich zu einer die ganze Korperoberflache einnehmenden, mit weiBlich­
grauen Schupp en bedeckten, lebhaften Rotung ftihrten, die nur das Gesicht 
und den sparlich behaarten Kopf frei lieB. AuBer zahlreichen, petechialen 
Blutungen an den Extremitaten fanden sich noch mehrere, teils schla£fe, teils 
prall gefullte Blasen, manchmal auf hamorrhagischem Grunde und in der Kreuz­
beingegend einzelne, anscheinend aus geplatzten Blasen hervorgegangene, ober­
£lachliche. Erosionen. 

Bemerkenswert ist ein von SCHAUMANN beschriebener Fall, bei dem sich 
bei einem 64jahrigen Mann, der seit Kindheit an einem langsam progredienten, 
ulceros -elephantiastischen Lupus vulgaris des rechten Oberarmes und der 
Schulter litt, allmahlich eine universelle, exfoliierende Erythrodermie entwickelte. 
4 Monate nach Auftreten der Hautverii.nderung kam es unter Fieber und zu­
nehmender Kachexie zum Exitus, wobei die Sektion eine Lymphogranulomatose 
der axillaren, pravertebralen und inguinalen Lymphdriisen aufdeckte. Inter­
essant ist nun die Tatsache, daB der friiher jeder Behandlung trotzende Lupus 
wahrend der letalen Erkrankung fast ganz abgeheilt war. SCHAUMANN nimmt 
an, daB vom primii.ren Lupusherd aus die regionaren Achseldriisen infiziert 
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wurden, die nach dem histologischen Befund als ii.lteste Manifestation der 
Lymphogranulomatose aufzufassen waren, indem sie fast vollige Umwandlung 
in sklerosiertes Bindegewebe zeigten. Die durch das rapide Fortschreiten der 
Lymphogranulomatose bedingte reichliche Antikorperbildung soIl nun eine 
rasche Zerstorung der Tuberkelbacillen im Lupusherd bewirkt haben, wodurch 
einerseits dessen Heilung erreicht wurde, wii.hrend andererseits die durch die 
Vernichtung der Tuberkelbacillen frei gewordenen Bakterientoxine die Erythro­
dermie auslosten. Das Auftreten der Erythrodermie in Verbindung mit der 
Heilung des Lupus wird daher von SCHAUMANN als neues Argument zugunsten 
der tuberkulOsen Natur der Lymphogranulomatose aufgefaBt. 

1m Hinblick auf die Frage des Zusammenhanges von Haut- und Drusen­
vera.nderungen recht wichtig erscheint der von WECHSELMANN noch als Pseudo­
leuka.mie publizierte Fall einer universellen Lymphdriisenerkrankung mit Erythro­
dermie und intensivem Pruritus. 1m Anschlusse an die Vereiterung der ingui­
nalen Drusen, die am sta.rksten vergroBert waren, wurden diese exstirpiert, 
worauf nicht nur der Juckreiz fast mit einem Schlage aufhorte, sondern auch 
die erythrodermieartige Hautverii.nderung sich rasch zuriickbildete. Das kIinische 
Bild, der Blutbefund, der Fieberverlauf usw. lassen hier an eine Lymphogranulo­
matose denken, wofiir auch die makroskopische und mikroskopische Beschreibung 
der erkrankten Lymphknoten spricht. Die Riickbildung der Hautveranderung 
nach Exstirpation der Lymphdriisen wiirde darur sprechen, daB die Drusenver­
anderung erst die Ursache der Hauterkrankung darstellte. 

In einem Teil der als Lymphogranulomatose mit Erythrodermie publizierten 
FaIle ist die wahre Natur der Driisenveranderungen nicht sicher gestellt, sei 
es, daB die Diagnose nur auf Grund des klinischen Bildes erfolgte oder daB die 
Beschreibung der histologischen Veranderungen nicht den charakteristischen 
Befund zeigte. Dies gilt unter anderen auch von den beiden Fallen BACHERS. 
1m ersten FaIle wurde allerdings an Hand einer Probeexcision einer nur 
wenig vergroBerten Lymphdruse der typische Befund der Lymphogranulomatose 
erhoben, doch ergab die Sektion wenigstens makroskopisch keinen Anhalts­
punkt fiir eine Lymphogranulomatose; eine mikroskopische Untersuchung wurde 
nicht vorgenommen. 1m zweiten FaIle ist auch der Befund der Probeexcision 
nicht charakteristisch. 

Dhrigens drangt sich einem bei Durchsicht der einzelnen Beobachtungen 
unwillkiirlich die Frage auf, ob nicht in einzelnen Fallen von erythrodermie­
artigem Zustand der Haut eine universelle Dermatitis vorlag, die auf unzweck­
maBige Behandlung des Pruritus (Skabieskur, intensive Arsenbehandlung u. dgl.) 
zuriickzufiihren ist. So wird es begreiflich, daB einzelne Autoren allen Fallen 
von Erythrodermie auBert kritisch gegeniiberstehen. 

Bullose Ettlorescenzen und pemphigusartige Exantheme werden recht selten 
beobachtet. Meist stellt dabei die Blasenbildung nicht das einzige Symptom 
von seiten der Haut dar, sondern die Eruptionen sind mit anderen Hautver­
anderungen spezifischer und unspezifischer Natur, am haufigsten mit erythema­
tOsen und urtikariellen Ef£lorescenzen vergesellschaftet, als deren hochste 
Steigerung sie wohl auch aufzufassen sind. Die Blasenausschlage treten meist 
unter starkerem Juckreiz, bisweilen unter Temperatursteigerungen auf, erfolgen 
schubweise und rezidivieren haufig. Die Blasen selbst sind von verschiedener 
. GroBe, bald prall gespannt, bald schlaff und sitzen entweder auf diffus geroteter 
oder seltener auf vollig unveranderter Haut. Haufig geht der Eruption auf 
der auBeren Decke auch eine solche der Schleimhaute parallel (BLOCH, E. HOFF­
MANN, KONIGSTEIN), so daB das klinische Bild sehr an das des Pemphigus 
erinnert und nur die starke Drusenschwellung auf die Beziehungen zur Allgemein­
erkrankung hinweist. Neben dem spontanen Au£treten dieser Exa.ntheme 
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wird deren Eruption aber auch auf Grund a.uBerer Einfliisse (Traumen, Druck 
von Kleidungsstiicken usw.) beschrieben, so daB sich hier wieder .Ahnlich­
keiten mit der Epidermolysis bullosa ergeben. 

Die erste Beschreibung eines bullosen Ausschlages stammt von YAMASAKI. 
Bei einem 60.jahrigen Mann kam es im AnscI!Jul3 an einen Ausschlag von tiber den 

Korper zerstreuten, stark juckenden und zerkratzten Knotchen und erythematosen, quaddel­
artigen Flecken unter heftigem Juckreiz zur Entwicklung unregelmaBig angeordneter, 
kleiner bis erbsengroBer Blaschen mit gelblichem Inhalt. Die eingeleitete As.-Therapie 
brachte die Blaschen wohl zur Abheilung und es blieben nur unregelmaBig gruppierte, braun­
rote, infiltrierte Herde mit Blasenresten zuriick, denen aber erneute Blaseneruptionen folgten. 

Einen ii.bnlichen Fall hat BLOCH beobachtet: 
Unter hohem Fieber traten bei seiner 52 ja.hrigen Patientin tiber den ganzen Korper 

zerstreute, erythematose Flecke auf. Nach einigen Tagen entwickelten sich aus ihnen teils 
schlaffe, teils prall geftillte Blasen von LinsengroBe bis zum Dnrchmesser von mehreren 
Zentimetern. Die Blasen zeigten hellserosen Inhalt und einen roten Hoi. Noch oIter war 
die Blasendecke geplatzt, so daB teils rundliche, teils ziemlich ausgedehnte, polyzyklisch 
begrenzte Excoriationen entstanden. Der ofter rezidivierende Ausschlag erinnerte an 
das Bild des Pemphigus, um so mehr, als nicht nur fast der ganze Korper mit derartigen 
Blasen besat war, sondern auch an der Lippe sowie der Mund- und Rachenschleimhaut 
die Epidermis in sehr zahlreichen und groBen, rundlichen Bezirken fehlte. 

Auch KONIGSTEIN beschreibt einen rezidivierenden Blasenausschlag: 
Doch zeigen in seinem Falle bei einem 43jahrigen Mann, die Blasen deutliche Gruppierung, 

indem an der Streckseite der Extremitaten die Haut in etwa handtellergroBen Partien 
teils diffus gerotet und dicht mit derben, meist linsengroBen Blasen bedeckt ist, teils braun 
verfarbte, verdickte und mit Krusten bedeckte Hautpartien am Rande mit Eiter oder 
Serum gefiillte Blasen aufweisen. Unter Arsen -und Hg-Therapie, sowie Rontgenbestrahlung 
der Driisen, heilten die Blasen mit dunkelbraunen Pigmentationen abo Einen Monat spa.ter 
entwickelte sich eine neue Eruption, bei der nun auch am harten Gaumen mit Eiter gefii.1lte 
Blasen mit derber Blasendecke auftraten, die in bogenformigen Linien und Gruppen ange­
ordnet waren. 

Uber ein pemphigusartiges Exanthem und Enanthem neben typisch knoten­
fOrmigen, lymphogranulomatosen Iniiltraten der Haut berichtet E. HOFFMANN: 

Bei einem 37 jiihrigen Patienten entwickelten sich die bohnen- bis hiihnereigroBen, 
teill;! schlaff, teils prall mit seroser, seltener hamorrhagischer Fliissigkeit gefiillten Blasen 
meist auf unveranderter Haut und zeigten nur selten einen geroteten Saum. Daneben 
fanden sich an der linken Halsseite mehrere linsen- bis bohnengroBe, maBig derbe Infiltrate, 
die histologisch das typische Bild der Lymphogranulomatose zeigten. Vielfach saBen die 
Blasen an Korperstellen, wo die Kleidung scheuert, oder die Traumen ausgesetzt waren, 
so daB besonders an den Handen die .A.hillichkeit mit einer Epidermolysis bnllosa here­
ditaria auffiel. Nach Rontgenbestrahlung der Driisen nahm das bullose Exanthem zunachst 
an Starke zu, erst nach Rtickgang der Driisentumoren hat die Blasenbildung nachgelassen. 

BOGE sah bei einem 62ja.hrigen Manne mehrmals wiederkehrende Blutblasen 
an den Handen und Unterschenkeln neben einem stark juckenden Ekzem. 

In atiologischer Hinsicht werden die verschiedenen bisher besprochenen 
Hauterscheinungen, deren Zusammenhang mit der Lymphdriisenerkrankung im 
einzelnen FaIle wohl nicht immer zu beweisen ist, im allgemeinen aber nicht 
geleugnet werden kann, heute von den meisten Autoren im Sinne von PALTAUF 
und BLASCHKO als toxisch bedingt betrachtet und damit einerseits gewissen 
autotoxischen Dermatosen bei Stoffwechselerkrankungen, andererseits den bei 
sonstigen pathologischen Prozessen, die mit einem Umbau des Lymphdriisen­
gewebes einhergehen, beobachteten Toxikodermien zur Seite gestellt. Dabei 
kann die Toxinbildung selbst wieder in verschiedener Weise erklart werden, 
indem man entweder mit NAEGELI annimmt, daB giftige, mit der Lymphe zu­
stromende Sto££e, durch die entziindlich veranderten Lymphknoten nicht un­
schadlich gemacht und entgiftet werden konnen, bzw. wegen Vernichtung der 
Struktur der Lymphknoten keinen Ab£luB £inden oder aber, daB durch den 
in den Lymphdriisen sich abspielenden, pathologischen ProzeB selbst giftige 
Abbauprodukte erzeugt werden. In letzterem Sinne konnten vielleicht die 
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oft vorkommenden, groBeren oder kleineren Nekrosen des Granulationsgewebes 
zur Erklarung herangezogen werden, eine Deutung, die auch die Haufigkeit 
des Pruritus und sonstiger unspezifischer Hauterscheinungen im Verlaufe der 
Lymphogranulomatose im Gegensatze zu den selteneren Beobachtungen ahnlicher 
Dermatosen bei anderen Lymphdriisenerkrankungen beriicksichtigen wiirde. 
Fiir eine machtige Toxinbildung spricht ja auch die nicht so selten bei der 
Lymphogranulomatose vorkommende Amyloidose. Mag auch deren Entsteh'Ung 
von manchen Autoren mehr der, die Lymphogranulomatose oft begleitenden 
Tuberkulose zur Last gelegt werden, so zeigt u. a. auch ein von PALTAUF beob­
achteter Fall, bei dem nur wenige, nicht floride, tuberkulose Herde nachgewiesen 
wurden, daB auch die Lymphogranulomatose selbst zur Amyloidose fiihren 
kann. Gegen NAEGELIS Ansicht scheint vor allem der Umstand zu sprechen, 
daB der Pruritus und sonstige Symptome von seiten der Haut oft bereits beim 
Bestehen einer lokalisierten Driisenschwellung auftreten, zu einem Zeitpunkt, 
in dem eine ausschlaggebende Insuffizienz des ganzen LymphgefaBsystems 
wohl nicht anzunehmen ist. (Siehe auch Nachtrag S. 338.) 

GroBere Bedeutung fiir deren kausalgenetischen Zusammenhang kommt 
dem, allerdings nichtallzuhaufig festgestellten Schwinden der Hautveranderungen 
nach Riickgang der Driisenschwellungen zu, wie es unter anderen von KREI­
:BICH, KONIGSTEIN, E. HOFFMANN, SCHOENHOF, BRUUSGAARD u. a. nach Rontgen­
bestrahlungen, von WECHSELMANN nach Exstirpation der erkrankten Lymph­
knoten beobachtet wurde. In diesem Sinne ist auch die oft zitierte Beobach­
tung BLASCHKOS zu verwerten, die fast mit der Exaktheit eines Experimentes 
die Abhangigkeit der Hautveranderung von der Driisenerkrankung, in seinem 
FaIle allerdings einem Lymphosarkom, beweist, indem mit der Exstirpation 
der Geschwulst der sehr intensive Pruritus fast mit einem Schlage geschwunden 
ist, um bei raschem Wachstum des Rezidivs sofort wiederzukehren. Endlich 
solI in diesem Zusammenhang auch auf das Auftreten verschiedener juckender 
Dermatosen im AnschluB an das Wachstum maligner Tumoren, sowie deren 
Schwinden nach Exstirpation der Geschwiilste hingewiesen werden, iiber das 
jiingst ROTHMAN und ebenso VERHAVE berichtet haben. 

Zeigen somit die verschiedenen toxischen Dermatosen einen mehr mittel­
baren Zusammenhang mit der Lymphogranulomatose, so werden andererseits 
auch Hauterscheinungen beobachtet, deren Entstehung direkt auf das Wachstum 
der erkrankten Lymphdriisen zuriickzufiihren ist. 

Hierher gehoren in erster Linie die l'echt oft vorkommenden lokalisierten 
Odeme der verschiedenen Korperstellen, die durch Lymphstauung zustande 
kommen. Meist nur auf eine Extremitat beschrankt, die dem Ab£luBgebiete 
der erkrankten Lymphdriisengruppe entspricht, konnen sie sich gelegentlich 
auch auf groBere Korperabschnitte erstrecken. Auch odemattise Schwellungen 
des Halses und Gesichtes werden beobachtet. Gleichzeitig schwellen meist die 
erkrankten Driisen akut an. Manchmal fallen diese, gewohnlich voriibergehenden 
Erscheinungen mit Fiebersteigerungen zusammen. Bisweilen wird auch die 
Eruption spezifischer Hauterscheinungen auf dem Boden chronischer Odeme 
beschrieben (GROSZ, HECHT, NOBL u. a.). Neben der Lymphstauung kann 
auch eine Storung der Blutzirkulation durch Kompression der Venen zu um­
schriebenen Schwellungen fUhren. So findet man nicht selten bei Mediastinal­
tumoren ein Odem der vorderen Brustwand. Endlich konnen in Fallen schwerer 
Anamie und Kachexie auch kachektische Odeme; besonders an den unteren 
Extremitaten, auftreten. 

Die durch die VergroBerung der periportalen Driisen, bzw. durch aus­
gedehnte Infiltrate der Leber selbst bedingte Kompression der Gallengange 
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fiihrt mitunter zur Entwicklung eines Ikterus (PEL, ZIEGLER, MiCHALITSCHKE, 
PEISER, WE'INBERG U. v. a.). 

DaB ein Teil der Addisonartigen Pigmentierungen gieichfalls auf lympho­
granulomatose Einlagerung in den Nebennieren oder auf den Druck der ver­
groBerten Driisen auf den Plexus solaris bezogen wird, ist schon friiher erwahnt 
worden. Ganz vereinzelt steht die Beobachtung von Veranderungen im Sinne 
der Akanth08is nigricans von SYMMERS, die durch den Obduktionsbefund, der 
das Gebiet des Sympathicus einschlieBlich der Ganglia coeliaca und der Para­
ganglien ganz in lymphogranulomatose Driisen eingeschlossen zeigte, ihre 
Erklarung findet. 

In atiologischer Hinsicht recht interessant, wenn auch nicht vollig geklart, 
ist das anscheinend nicht so selten vorkommende Auftreten eines Zoster. So 
zeigte sich im FaIle BLOCHS nach Abheilung der ersten Blaseneruption ein 
Herpes thoracalis. Ebenso erwahnten BOGE in 2 Fallen, PANCOAST und PENDER­
GRASS in 4 Fallen, ROLLESTON, OSTROWSKI, BURNAM, DAUTWITZ u. a. oft recht 
ausgedehnte Herpeserruptionen. Auch wir sahen bei einem 13jahrigen Knaben mit 
universeller Driisenschwellung einen HerPes zoster gangraenosus, der sich iiber 
den rechten Ober- und Unterschenkel erstreckte. Er wird vielleicht durch den 
Druck vergroBerter Driisen auf die zugehorigen Ganglien ausgelost (PANCOAST 
und PENDERGRASS, BURNAM), doch kann seine Ursache moglicherweise in 
lymphogranulomatosen Veranderungen der Ganglien selbst zu suchen sein, 
ahnlich wie z. B. Fr. FISCHEL in einem FaIle von lymphatischer Leukamie 
einen herdformigen und generalisierten Herpes zoster durch den Nachweis 
von Infiltraten im Ganglion GASSERI erklart hat. Doch ist auch zu beriick­
sichtigen, daB vielleicht ein groBer Teil dieser Herpesausbriiche auf die meist 
verwendete Arsenmedikation zuriickgefiihrt werden muB (WEBER, ANDREWS). 

Nur selten werden Blutungen in Form kleiner Petechien oder groBer, aus­
gedehnter flachenhafter Hautblutungen beobachtet (SA.BRA.ZES, HIPPEL). Auch 
CADE und ROMBIER beschreiben stark juckende Petechien an den Extremitaten, 
WEBER eine rezidivierende Purpura der Haut und Schleimhaute und MULZER 
und KEINING bei ihrem FaIle von diffuser Erythrodermie und Blasenbildung 
schwarzblaue, petechiale Blutungen am Unterschenkel und am GesaB, zum Teil 
auch an den Ellbogen und der Beugeseite der Oberschenkel. 

Endlich seien noch kurz Hautveranderungen erwahnt, wie sie auch sonst 
bei kachektischen Kranken beobachtet und als Ernahrungsstorung aufgefaBt 
werden. Sie auBern sich zum Teil in einer abnormen Trockenheit der Haut, 
die rauh und schuppend, manchmal ausgedehnte Hyperkeratosen (ULLMANN) 
zeigt, in anderen Fallen wieder atrophisch erscheint. Auch die Haare sind 
oft stark gelichtet, bisweilen die Kopf- und Korperbehaarung fast vollig ver­
loren gegarigen. 

B. Spezifische Hautveranderungen. Lymphogranulomatosis cutis (GROSZ.) 

Nur selten stellt die Haut selbst den Sitz des lymphogranulomatosen Prozesses 
dar, der sich hier in Form meist umschriebener, herdformiger oder mehr diffuser 
Einlagerungen des charakteristischen Granulationsgewebes auBert. Diese als 
cutane Erscheinungstorm der Aligemeinerkrankung aufgefaBten Hautaffektionen 
sind im Gegensatze zu den verschiedenen unspezifischen, histologisch immer 
uncharakteristischen Veranderungen als Lymphogranulomatose der H aut im 
eigentlichen Sinne zu bezeichnen. 

Wohl sind, seitdem GROSZ im Jahre 1906 diese "bisher nicht beschriebene 
Hauterkrankung" geschildert hat, gleiche und ahnliche Beobachtungen von 
verschiedenen Autoren teils ausfiihrlich publiziert, teils nur kurz in einzelnen 
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arztlichen Gesellschaften mitgeteilt worden. Doch bleibt deren Zahl noch immer 
recht klein, selbst wenn man annimmt, daB vielleicht nicht alle Falle bekannt 
gegeben wurden. So konnte KEEN in seinem Referate uber die Lymphogranulo­
matose, das er 1918 in der Wiener Gesellschaft der Arzte erstattete, einschlieBlich 
einer eigenen Beobachtung nur uber 15 FaIle berichten, von denen zumindest 
einer nicht hierher gehort 1. Ihnen sind weitere 37 Falle 2 anzureihen, die 
teils bereits fmher, zum groBten Teil aber erst seither publiziert wurden, so 
daB sieh unsere Kenntnis der spezifisehen Lymphogranulomatose der Haut 
auf etwa 50 mehr oder weniger genau beobachtete Krankheitsfii.lle stutzt. 
Diese geringe Zahl konnte vielleicht durch Beriicksichtigung der alteren 
Literatur, namentlich vor der klassischen Beschreibung STERNBERGS sowie 
durch einzelne neuere Beobachtungen noch eine Erweiterung erfahren. Doch 
machen die fehlende oder mangelhafte histologische Untersuchung, unklare Be­
schreibung, der Mangel eines genauen Blutbefundes u. dgl. deren Deutung 
und Klassifizierung oft auBerordentlich schwierig, so daB zu berurchten ist, daB 
durch Einbeziehung derartiger FaIle das ohnehin recht polymorphe Krankheits­
bild vollig uncharakteristisch Wiirde. Dabei solI nicht geleugnet werden, daB 
einzelne dieser Beobachtungen mit groBter Wahrscheinlichkeit zur Lympho­
granulomatose zu rechnen sind. Dies gilt z. B. fUr den oft zitierten, vom Autor 
selbst als Pseudoleukamie bezeichneten Fall N OTTHAFFTS, der neben einer starken 
universellen Schuppung der Haut im Bereiche des Abdomens und der Schenkel 
multiple, linsen- bis pfennigstuckgroBe, erhabene, derbe Hautinfiltrate von 
rotlicher Farbe zeigte. Der Krankheitsverlauf, sowie vor aHem die histologische 
Beschreibung der Haut- und Lymphdriisenveranderungen sprechen fUr seine 
Zugehorigkeit zur Lymphogranulomatose. 

Das von den ersten Autoren recht einheitlich geschilderte Bild der spezifischen 
Hauterkrankung hat durch spatere Beobachtungen eine wesentliche Erweiterung 
erfahren, die sowohl in einer auperordentlichen Polymorphie der H auterscheinungen, 
als auch in Verschiedenheiten in deren Entwicklung und Verlauf zum Ausdrucke 
kommt. 

Schon durch die verschiedene Ausdehnung des Granulationsgewebes, nach 
der Flache und nach der Tiefe, werden Differenzen in Form und Grope der ein­
zelnen Infiltrate beobachtet, indem sie teils als groBere oder kleinere papulose 
Efflorescenzen und umschriebene, cutan oder subcutan gelegene tumorartige Knoten 
und £lache, beetartige Plaques, teils mehr als diffuse Verdickungen der Haut in 
Erscheinung treten. Ferner werden anscheinend nicht so selten auch mehr oder 
weniger ausgedehnte Ulcerationen beobachtet, die durch Zerfall des Granu­
lationsgewebes zustande kommen. 

Die Infiltrate selbst sind gewohnlich nur in der Haut bzw. im Unterhaut­
zellgewebe gelegen und sind daher meist gegen die Unterlage verschieblich, 

1 Es handelt sich urn den Fall REINSBERG, von dem der Autor selbst an anderer Stelle 
sagt: "Bei dieser Gelegenheit konnen wir nicht umhin, an einen Fall von "aleukii.mischer 
Lymphadenose" zu erinnern, der von einem von uns (REINSBERG, Capsois ceskych Mkarn 
1921) publiziert und spater unter die Lymphogranulomatose der Haut eingereiht wurde 
(hEN und Wmz). ARZT schlie.6t ihn mit Recht aus; das kIinische und histologische Bild 
entsprachen volIkommen der aleukamischen Lymphadenose." 

• ••.• Es sind dies au.6er den von hEN zitierten Fallen [GROSZ (1906), HECHT, NEU­
MANN-PICK (1909), ZmGLER, NOBL, BRUUSGAARD (1911), HEINZ, ARNDT, HEUCK, PRINGLE 
(1912), KONIGSTEIN (1913), RUSCH (1914), HOFFMANN (1915), hEN (1918)] nochdieBeobach­
tungen von BEITZKE (1909), MAYER (1914), ALDERSON (1917), WEINBERG, DOSSEKKER (1918), 
TRIMBLE, HIRsCHFELD, HESSER (1919), STRANDBERG, HOWARD Fox (1920), ARZT und 
RANDAK (4 Fii.lle) (1921-1925), FREI, Wmz, ZmGLER, GROSSMANN-SCHLEMMER (1921), 
MEYERINGH (1922), REINSBERG und KADLICKY, SAALFELD (2 FaIle) (1923), PARKHURST, 
ZmLER, LINSER (1924), NANTA und CHATELLmR (2 FaIle), NmUWEJAAR, OSTROWSKI, 
FREUDENTHAL (1925), GEIGER, ARZT, PLANNER (Fall 2 identisch mit dem Fall GEIGER), 
SNmGOwsKI (1927), MILLER (2 FaIle), CAUSADE und SURMONT (1928). 
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doch kann es auch zu einer innigen Verwachsung mit dieser. konimen, sei es, 
daB der ProzeB von der Haut auf die tiefer liegenden. Gewebe iibergreift oder 
aber in diesen sich abspielende Entziindungsvorgange sich auf die Haut ausbreiten. 

Eine weitere Ungleicharligkeit des Krankheitsbildes wird ferner dadurch 
hervorgerufen,. daB die einzelnen Herde sE!lbst bald in grofJerer oder geringerer 
Zahl auftreten und . disseminiert oder unregelmafJig gruppiert groBere Haut­
bezirke einnehmen, in andereu Fallen wieder zu umsch.riebenen Gruppen ver­
einigt sich auf kleine Teile der auBern Decke beschranken oder nur vereinzelte, 
isolierte Veranderungen darstellen. Das Awtreten neuer Efflorescenzen neb en 
alteren, die bisweilen schon regressive Merkmale erkennen lassen, trii.gt weiter 
zur Polymorphie des Krankheitsbildes bei, die. endlich dadurch, daB nicht 
so .seIten neben den spezifischen auch unspezifische Hautveranderungen sich 
entwickeln, noch. eine weitere Steigerung erfii.hrt. 

Dazu kommt noch, daB die recht charakteristischen histologischen Ver­
ii.nderungen anscheinend auch nichtimmer zur voUen Entwicklung gelangen, 
indem im Verlaufe der Lymphogranulomatose auch Hautaffektionen beschrieben 
werden, die den Charakter einer persistenten, tiefer greifenden Verii.nderung 
tragen, bei mikroskopischer Untersuchung aber nur ein uncharakteristisches 
Granulationsgewebe zeigen. 

Auch die spezifischen Hautveranderungen treten in der Regel erst bei 
voller Ausbildung des Krankheitsbildes :;tuf, also zu einem Zeitpunkt, wo die 
typische Schwelb;mg der oberflii.chlichen Lymphdriisen meist d~utlich nach­
weisbar ist, so daB sie ihren Charakter als Teilerscheinung der Allgemeinerkran­
kung nicht verleugnen. Doch findet sich manchmal nur eine mii.Bige VergroBerung 
der Lymphdriisen oder diese fehlt auch vollig, sei es, daB sie erst ini. weiteren 
Krankheitsverlaufe zut.age tritt, oder daB sich der KrankheitsprozeB iiberhaupt 
nur in den tiefergelegeIien Lymphknoten abspielt. 

Die Entstehung der H'autinfiltrate kann in zweierlei Weise erfolgen., entweder 
dadurch, daB sich das Granulationsgewebe in der Haut selbst entwickelt, oder 
aber dadurch, daB in der Nachbarschaft sich abspielende lymphogranulomatose 
Prozesse auf die Raut iibergreifen. In diesem Sinne spricht LINSER von cutanen 
und auf die Haut fortgeleiteten Manifestationen der Lymphogranulomatose, wii.h­
rend ARZT und RANDAK eine Trennung in eine autocht1wn,e und eine allochthone 
(per continuitatem erfolgte) Lymphogranulomatose der Haut vornahmen. Beide 
Entstehungsarten werden durch verschiedene Beobachtungen mehr oder weniger 
deutlich illustriert. 

Dort, wo die Entwicklunll des Granulationsgeivebes in der Haut selbst erfolgt, 
werden wohl von den meisten Autoren (ARNDT, NOBL, ARZT u. a.), ebenso wie 
dies EHRLICH und PINKUS fiir die Lymphadenose annehmen, in der Raut 
vorkommende Anhiiufungen lymphatischen Gewebes als Ausgangspunkt des 
Prozesses angesehen. Tatsachlich sind derartige lymphatische Herde, zum 
Teil sogar in Form von echten Lymphlmotchen von RIBBERT, BURCKHARD, 
JADASSOHN, HE DINGER, ARNDT u. a.in der Raut nachgewiesen worden. Auf 
diese Weise konnte die relative Seltenheit der cutanen Manifestationen 
der Lymphogranulomatose, sowie deren verschiedene Ausdehnung mit indi­
vidueUen Schwankungen hinsichtlich des Vorkommens und der Ausbreitung 
des lympathischen Gewebes der Raut in Einklang gebracht werden. Wie 
immer man aber auch dem Problem der Pathogenese der Lymphogranu:lo­
matose gegeniiber steht, sei. es, daB man sie mit PALTAUF und STERNBERG als 
Systemerkrankung des lymphatischen Apparates ansieht, wobei man bei Lokali­
sationen auBerhalb der normalen lymphatischen Bildungsstatten auf ubiquitares 
Vorkommen lymphatischen Gewebes zuriickgreifen lnuB, sei es, daB man auch 
anderen Geweben die Fahigkejt der lymphogranulomatosen Umwandlung 
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zuschreibt, ist die Entwicklung des Granulationsgewebes in der Haut selbst 
stets leicht zu erkUi.ren. 

Anscheinend weniger hii.ufig fiihren tiefer liegende, lymphogranulomatose 
Herde, die gegen die Haut vordringen, durch deren Einbeziehung in den ent­
ziindlichen ProzeB, zur EntwickIung spezifischer Hautinfiltrate. Obwohl sich 
die Erkrankung fast immer auch in den knapp unter der Haut gelegenen Lymph­
drusen abspielt, wird hier ein Ubergreifen der Entziindungserscheinungen, 
selbst nur im Sinne einer Verwachsung verhii.ltnismii.Big selten beobachtet, 
eine Tatsache, die mit der schon von STERNBERG hervorgehobenen Eigenschaft 
der Lymphogranulomatose, die anatomischen Gre'nzen im allgemeinen ein­
zuhalten, im Einklange steht. Doch kann gelegentlich, ebenso wie in anderen 
Organen, auch hier ein ziemlich schrankenloses Wachstum beobachtet werden, 
wobei dann das Granulationsgewebe die Kapsel der Lymphdriisen durchbricht 
und das Unterhautzellgewebe und die Haut durchsetzt. So haben wir selbst 
erst in letzter Zeit einen Fall beobachtet, wo die stark vergroBerten und zu einem 
umfangreichen Paket miteinander verbackenen Lymphdriisen der rechten Hals­
seite nicht nur in breiter Ausdehnung mit der Haut verwachsen waren, sondern 
der ProzeB auch an mehreren Stellen auf diese iibergegriffen hatte, so daB fistel­
artige Geschwiire zustande gekommen waren, deren Randpartien den typischen 
lymphogranulomatOsen Aufbau zeigten. Haufig ist in solchen Fallen der 
ProzeB nicht nur auf die Cutis und Subcutis beschrankt sondern mit einer 
Durchsetzung und ZerstOrung der Muskulatur, Arrosion und Einbruch in die 
GefaBe und manchmal sogar mit einer Durchwucherung der Knochen verbunden, 
so daB durch das aggresive Wachstum der Eindruck eines malignen Tumors 
erweckt werden kann. 

Wenn auch im allgemeinen die Entscheidung, welche der beiden Entstehungs­
arten vorliegt, meist leicht getroffen werden kann - so sprechen multiple 
Hautinfiltrate ohne Verwachsung mit der Unterlage wohl immer fiir eine autoch­
thone Entstehung - wird diese in anderen Fallen nicht ohne weiteres zu stellen 
sein. Dies gilt z. B. fiir jene Herde, die iiber vergroBerten Driisenpaketen gelegen, 
gegen diese nicht verschieblich sind und die sowohl autochthonen als auch 
allochthonen Ursprunges sein konnen. Bisweilen kann hier noch die histologische 
Untersuchung iiber den Ausgangspunkt der entziindlichen Verij,nderungen Auf­
schluB geben. Schwierig und oft sogar unmoglich wird aber die Unterscheidung 
dort, wo es sich um tiefgreifende fficerationen handelt, die mit vergroBerten 
Driisenpaketen in inniger Verbindung stehen. 

Ein weiterer Unterschied hinsichtlich der genetischen Auffassung der Haut­
infiltrate ergibt sich aus deren Verhalten zur AIIgemeinerkrankung, indem sie 
einerseits erst beim Bestehen anderer Lokalisationen der Lymphogranulomatose 
auftreten konnen und dann nur eine weitere Etappe des Krankheitsverlaufes 
darstellen, andererseits manchmal anscheinend das erste Symptom des Leidens 
iiberhaupt bedeuten. Wahrend die allochthonen Formen, schon nach der Art 
ihrer Entstehung das V orhandensein anderer Krankheitserscheinungen voraus­
setzen, so daB sie stets als sekundiire Manifestationen aufgefaBt werden miissen, 
sind dort, wo das Granulationsgewebe sich in der Haut selbst entwickelt, beide 
Moglichkeiten gegeben, so daB ARZT und RANDAK eine primare und eine sekun­
dare autochthone Hautlymphogranulomatose unterscheiden. Wohl treten auch 
bei autochthoner EntwickIung die Veranderungen von seiten der Haut meist 
erst im Verlaufe sonstiger Krankheitssymptome auf, so daB sie schon durch die 
gewohnIich nachweisbare charakteristische Driisenschwellung als sekundare 
Erscheinung gekennzeichnet sind. Doch kann nicht bestritten werden, daB 
manchmal zunachst nur eine Erkrankung der Haut vorzuliegen scheint, der 
erst spater die Driisenveranderungen folgen. Wenn auch bisher keine der 
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Beobachtungen einen zwingenden Beweis dafiir ergeben hat, daB es sich hier 
tatsachlich um eine primare Lymphogranulomatose der Haut handelt, so ist 
doch die Moglichkeit dieser Entstehungsart von einzelnen Autoren (DOSSEKKER, 
KREN, ARZT, NANTA und CHATELLIER, OSTROWSKI) an der Hand ihrer Falle 
eingehend erortert worden. 

Trotz der groBen Variabilitat der Erscheinungen der Hautlymphogranulo­
matose zeigen die einzelnen beobachteten Falle doch vielfach wieder Ahnlich­
keiten im klinischen Bilde und im Verlaufe, die es ermoglichen, sie, vor allem 
zwecks einer leichteren 'Obersicht, in einzelne Gruppen zu vereinigen, die aller­
dings nicht scharf von einander zu trennen sind, sondern flieBende 'Obergange 
aufweisen. 1m wesentlichen lassen sich hier 3 Formen unterscheiden: 

1. Meist multipel vorkommende, deutlich abgegrenzte, groBere und kleinere, 
cutan oder subcutan gelegene, tumorartige Knoten und papulOse Ef£lorescenzen 
(Lymphogranuloma papulosum disseminatum N OBL). 

2. Fliichenhafte Infiltrate, die in geringerer oder groBerer Ausdehnung, bis­
weilen groBe Hautbezirke einnehmen (Falle von ARNDT, KONIGSTEIN, Wmz). 

3. Einzelstehende oder multiple Geschwiire (Ulcus lymphogranulomatosum 
ARZT). 

Von den am haufigsten beobachteten, autochthon entstandenen Fallen sind 
prinzipiell jene Hautveranderungen zu unterscheiden, die durch das 'Obergreifen 
tiefer liegender lymphogranulomatoser Prozesse auf die Haut zustande kommen 
und die gewohnlich das Bild einzelstehender Geschwiire zeigen, aber auch £lache, 
mit der Unterlage verwachsene Infiltrate und tumorartige Knoten bilden konnen. 

Endlich sind den spezifischen Hautveranderungen jene seltenen Falle an­
zureihen, die bei Fehlen des charakteristischen histologischen Befundes als 
unausgereifte Formen der spezifischen Lymphogranulomatose der Haut auf­
gefaBt werden. 

Die spezifischen Hauterscheinungen treten am haufigsten in Form verschieden 
groBer, umschriebener, knotchenformiger Infiltrate auf, die in der Haut ein­
gelagert, als deutlich prominente, derbe, papulOseEfflorescenzen und halbkugelige, 
tumorartige Knoten erscheinen, oder bei Sitz in der Subcutis als unscharf be­
grenzte, rundliche Knoten zu tasten sind. 

Sie finden sich oft in groBer Menge, regellos verstreut oder in gruppierter 
Anordnung, konnen aber auch nur in geringerer Zahl zu kleinen Herden ver­
einigt sein, oder als isolierte Ef£lorescenzen erscheinen. 

Meist von hellroter, braunroter bis dunkelroter und livider Farbe, nehmen 
sie bisweilen direkt hamorrhagischen Charakter an (RUSOH, ZIELER). 

Gewohnlich ist beim. Auftreten dieser Hauterscheinungen das typische 
Krankheitsbild der Lymphogranulomatose bereits voll entwickelt, was in der 
nur ausnahmsweise fehlenden, multiplen oder universellen Driisenschwellung 
zum Ausdruck kommt. 

Das Bild dieser Veranderungen zeigt in sehr charakteristischer Weise der 
von GROSZ 1906 publizierte Fall. 

Es handelte sich hier um einen 21jahrigen Mann, bei dem mehrere Monate 
vor Auftreten der Hauterkrankung eine Driisenschwellung der rechten Hals­
seite entstanden war. Kurze Zeit nach Exstirpation der vergroBerten Lymph­
knoten traten neuerlich Driisenschwellungen an beiden Halsseiten und in den 
Achselhohlen auf. Bei der Spitalsaufnahme waren sowohl diese als auch die 
inguinalen Lymphknoten machtig vergroBert, von derb elastischer Konsistenz, 
tells einzeln abgrenzbar, tells zu groBeren Paketen verbacken. 

Die Haut des Thorax zeigte eine groBe Anzahl von Geschwiilsten. Dieselben 
variieren in der GroBe von der einer Linse bis zu der einer WalnuB, sind 
in die Haut eingesprengt oder wolben sich halbkugelig vor. Die kleinsten, 
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hauptsachIich beiderseits in der vorderen Axillarlinie angeordnet, sind kugelig, 
derb, von braunroter Farbe, auf Druck leicht empfindlich, die groBeren und 
groBten, fast ausschlieBlich an der rechten vorderen Brustwand sitzend, halb­
kugelig oder elliptisch, uberragen das Niveau der Haut und sind tiefdunkel­
braunrot, weicher, matsch, an der Kuppe haufig eroffnet und dann zusammen­
sinkend, entleeren eine blutig-serose Flussigkeit. Nur einige wenige Knotchen 
sitzen oberhalb der Clavicula und ziehen sich neben und in der Operations­
narbe am Halse bis unter das rechte Ohrlappchen. 

Die Haut der rechten Brusthalfte und der rechten oberen Extremitat ist 
uberdies durch ein starres Odem derb-teigig infiltriert. Hier sind auch die Haut­
venen als ektatische, blaue Strange deutlich sichtbar. Die Intensitat des Haut­
odems ist eine wechselnde, manchmal geht dasselbe sehr bedeutend zuriick, 
so daB dann die Haut in schlaffen Falten der Unterlage aufliegt und von der­
selben leicht abzuheben ist. Auch die Haut der rechten Gesichtshalfte zeigte 
eine yom Jochbogen bis unterhalb des Unterkiefers reichende, teigig-weiche 
Schwellung. 

Neben der universellen Drusenschwellung waren noch eine VergroBerung der 
Leber und ein Milztumor nachweisbar. Bei der Obduktion zeigte sich das typi­
sche Bild der Lymphogranulomatose. 

Eine weitgehende Ahnlichkeit mit dieser Beschreibung findet sich in einer 
Reihe anderer Beobachtungen [HECHT, BRUUSGAARD, NOBL, RUSCH, WEINBERG, 
STRANDBERG, FRE!, REINSBERG und KADLICKY, SAALFELD (Fall 2), ARZT (1927)]. 
Sie aIle zeigen eine in Form und GroBe der Einzelefflorescenzen meist recht 
einheitliche, reichliche Eruption kleinerer oder groBerer, rundlicher Infiltrate. 
Neben linsen- bis erbsen- und bohnengroBen Knotchen, wie sie in der Regel be­
obachtet werden, wurden auch kleinere, hirsekorn- und hanfkorngroBe, papulose 
Efflorescenzen beschrieben, die, bisweilen vorherrschend, der Hautveranderung 
den Charakter eines kleinpapulOsen Exanthems geben (WEINBERG, REINSBERG 
und KAnLICKY). Doch kommen daneben auch groBere, tumorartige Infiltrate 
vor. So konnten NOBL und FRE! einzelne haselnuBgroBe, ARZT bis kirschen­
groBe, HECHT einen pflaumengroBen Knoten feststellen und SAALFELD be­
schreibt sogar einen apfelgroBen Tumor. 

Ihre Oberflache ist meist glatt, bisweilen sind sie in der Mitte eingesunken 
(NOBL) oder zentral gedellt (HECHT, STRANDBERG), manchmal oberflachlich 
exulceriert oder mit einer Kruste bedeckt (WEINBERG, FRE!, SAALFELD). 

Je nach ihrer Lagerung in mehr oberflachIicheren oder tieferen Schichten 
der Cutis bzw. der Subcutis zeigen die einzelnen Efflorescenzen eine hell- oder 
braunrote bis dunkel- oder lividrote Farbe. 

Sie entwickeln sich bald in unveranderter Haut, bald treten sie in odema­
tosen Partien auf oder entstehen wie bei HECHT in derb infiltrierter, panzer­
artiger Haut. 

In der Regel sind sie nur am Stamme lokalisiert, besonders haufig an der 
Brust, sie kommen aber auch an den Extremitaten und nur ausnahmsweise im 
Gesicht vor (REINSBERG). 

Meist sind die einzelnen Knotchen unregelinaBig verstreut, doch konnen sie 
auch in gruppierter Anordnung auftreten. So beschreibt BRUUSGAARD einzelne 
corymbiforme Herde, die dadurch zustandekommen, daB die cutan und sub­
cutan gelegenen Infiltrate zum Teil konfluieren, wahrend sie in der Um­
gebung mehr isoliert stehen. Bei RUSCH sind die sonst regellos verstreuten 
Knoten stellenweise in Form bogiger und zickzackformiger Linien angeordnet. 
SAALFELD beschreibt ihre Anordnung in Form eines Halsbandes, wahrend sie 
bei REINSBERG im Gesicht und an den Armen zu kleinen Scheiben konfluiert 
erscheinen. 
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Neben den spezifischen finden sich zuweilen auch unspezifische Verande­
rungen wie Pruritus oder Pigmentationen (WEINBERG, SAALFELD). Auch kommen 
manchmal, wie dies auch GROSZ beobachtet hat, ausgedehnte Odeme vor, die ail­
scheinend durch die Driisenschwellung bedingt sind, wie in den Fallen von 
HECRT, NOBL, BRUUSGAARD und SAALFELD. HECRTS Annahme, daB die in 
seinem FaIle beobachtete, tumorartige Schwellung der linken Gesichtshalfte 
und der vorderen Brustpartie auf eine spezifische Infiltration zuriickzufUhren 
sei, erscheint leider in Ermanglung einer histologischen Untersuchung nicht 
bewiesen. 

Durch die verschiedene Form und Anordnung der Hauterscheinungen kann 
manchmal eine auBere Ahnlichkeit mit haufiger vorkommenden Krankheits­
bildern zustandekommen. NOBL vergleicht die Infiltrate in seinem FaIle mit 
Syphilispapeln oder leprosen Knoten, REINSBERG mit atypischen LupusknOtchen 
oder den Efflorescenzen eines Lichen rUber planus, bzw. eines Lichen syphili­
ticus, STRANDBERG findet eine Ahnlichkeit mit einem gruppierten lichenoiden 
Syphilid, FREI mit einem papulo-nekrotischen Tuberkulid usw. 

Wahrend die bisher erwahnten FaIle aIle eine mehr diffuse Aussaat der 
charakteristischen Infiltrate zeigten, finden wir diese in anderen Beobachtungen 
meist in herdjormiger Anordnung auf kleinere Korperabschnitte beschrankt. 

So fand NEUMANN bei einer 37jahrigen Frau neb en einer betrachtlichen 
VergroBerung der linken Brust, die durch eine gleichmaBige, teigige Verdickung 
des Unterhautzellgewebes bedingt war, teils mehr flache, scheibenformige, derbe, 
braunpigmentierte, leicht erhabene Plaques in der Cutis selbst, teils groBere, 
kugelige Geschwulstchen in der Subcutis, ein Bild, das an einen Cancer en 
cuirasse erinnerte. Ahnliche Erscheinungen beobachteten GEIGER und PLANNER 
bei einem 52jahrigen Manne, wo die ganze linke Brusthalfte von im Haut­
niveau liegenden oder dieses uberragenden Tumoren eingenommen war, die bei 
histologischer Untersuchung typische lymphogranulomatose Veranderungen 
zeigten, wahrend in einer gleichzeitig exstirpierten Lymphdruse nur eine un­
spezifische, chronische Entzundung nachgewiesen werden konnte. Und ebenso 
diirfte die, in einem von OSTROWSKI demonstrierten Fane vorhandene, brettharte 
Infiltration der linken Brustgegend klinisch ein ahnliches Bild geboten haben. 
Bei dem Patienten CAUSSADES und SURMONTS endlich, einem 53jahrigen Manne, 
entwickelten sich in einem Erythem von weinroter Farbe, das von der linken 
Mamilla ausgehend bis zum Brustbein und bis zur vorderen Achselfalte reichte, 
zunachst kleine, schuppende Infiltrate, die unter intensivem Juckreiz im.:rner 
groBer wurden und zu einer ausgedehnten Infiltration der ganzen geroteten 
Hautpartie in Form einer gegen die Unterlage verschieblichen, starren Platte 
mit einzelnen, eingelagerten, bis erbsengroBen Tumoren fUhrten, die sich all­
mahlich auch auf die angrenzenden Teile des Ruckens und auf die rechte Brust­
seite ausbreitete. 

Durch ihre seltene Lokalisation am behaarten Kopj bzw. am Nacken besonders 
bemerkenswert sind die beiden FaIle von ROWART Fox und TRIMBLE. Bei 
ersterem fanden sich mehrere schmerzlose, diffuse, flache Infiltrate der Raut 
und des Unterhautzellgewebes, die fast die ganze Schadeldecke mit Ausnahme 
der Occipitalgegend, beide Temporalgegenden und die Stirne einnahmen. 1m 
zweiten FaIle beschrankte sich die an einen Lupus vulg. erinnernde Affektion 
auf die Raut des Nackens. 

Manchmal auBert sich die Beteiligung der Raut an der Lymphogranulo­
matose nur im Auftreten vereinzelter Kn6tchen. So zeigte der bereits erwahnte 
Fall E. ROFFMANNS neben dem pemphigusartigen Exanthem und Enanthem 
mehrere linsen- bis bohnengroBe, maBig derbe Infiltrate an der rechten Ralsseite, 
die bisweilen urticariell anschwollen, REUOR fand mehrere kleinere Gruppen· 



Lymphogranulomatose: Spezifische Hautveranderungen. 295 

stecknadelkopf- bis linsengroBer, rosaroter Knotchen in beiden Leistengegenden 
und am rechten Oberschenkel, ZIEGLER gleichfalls in der Leistengegend 2hirse­
korn- bis linsengroBe Efflorescenzen und HEINZ gar nur einen bohnengroBen 
Knoten an der Brust. 

Anscheinend viel seltener als die oben erwahnten FaIle sind jene Beobach­
tungen, bei denen groBe Partien, oft die ganze auBere Decke von Hautverande­
rungen eingenommen werden, deren groBter Teil auf lymphogranulomatose 
Einlagerungen, meist in Form ausgedehnter, flachenhafter Infiltrate zuriickzu­
fiihren ist, neben denen allerdings noch unspezifische Erscheinungen vorliegen. 
Wenn auch die 3 hierher gehorenden Falle (ARNDT, KONIGSTEIN, Wmz) in Ent­
wicklung und Verlauf manche Ubereinstimmung zeigen, so ist ihr klinisches 
Bild doch derart ungewohnlich, daB ihre genaue Schilderung angezeigt erscheint. 

Fall ARNDT: AngebIich begann die Hauterkrankung bei dem 44 jahrigen Patienten 
vor etwa 20 Jahren. Damals zeigte sich in der linken Leistenbeuge Rotung und Schuppung 
der Haut, eine Veranderung, die spater auch in der Hiiftgegend und an sonstigen dem 
Druck ausgesetzten Korperstellen auftrat. Der Patient selbst bezog seine Erkrankung 
auf die haufige Verwendung von arseniksaurem Kali, das er zur Impragnierung von Vogel­
balgen beniitzte. Seit etwa 4-6 Jahren sollen an verschiedenen Korperstellen derbe, erbsen­
bis bohnengroBe, rotIiche Knoten aufgetreten sein, die wieder spontan verschwanden. 
Seit 2 Jahren besteht eine fast vollige Alopecie. 

Unter Fieber, NachtschweiB und Appetitlosigkeit entwickelte sich vor einem Jahre 
eine jetzt faustgrofJe DrUse'MChweUung der rechten AchselMhle, der spater eine VergrofJerung 
der linksseitigen axillaren und der beiderseittgen cervicalen DrUsen folgte. 

Die Haut ist teils diffus, teils in unregelma.Big begrenzten Flecken gelbbraun pigmentiert, 
der behaarte Kopf mit grauweiBen, groBblatterigen Schuppen bedeckt. Die Haut des 
Rumpfes und der Extremitaten ist im Bereiche groBer, UDScharf begrenzter Partien Sitz 
einer bliisseren oder dunkleren Riitung, die durch ihre oberflachliche, kleienformige oder 
groBlamellosen Schuppung an das Bild der universellen, exfoliierenden Erythrodermie 
erinnert. Ferner finden sich, zum Teil unregelmaBig, zum Teil rundlich begrenzte Berde 
mit ausgesprochener Felderung, besonders an den Beugeflachen beider Vorderarme, den 
Handtellern, den Nates und der linken Kniekehle, ahnlich einem Lichen simplex chronicUB. 
In beiden Leistenbeugen, am Monsveneris, in der Umgebung der linken Mamilla und am 
rechten Oberarm tastet man odematOs-elastische SchweUungen der tieferen Schichten der 
Haut und des Unterhautzellgewebes. Unter der rechten Mamilla findet sich ein platten­
artig ausgegossenes, derb elastisches InfiUrat von braunroter Farbe, aus dem zahlreiche 
rundliche, erbsen- bis bohnengroBe, dunkelrote Knoten vorspringen, die bisweilen oberflach­
lich exkoriiert, mit einer gelben Kruste bedeckt sind und von denen einer in der Mitte eine 
flache Ulceration aufweist. 

Fall KONIGSTEIN: Bei der 22 jahrigen Frau entwickelte sich vor 2 Jahren unter der 
rechten Mamma ein kleines, rotes Fleckchen, das sich allmahlich ausbreitete. Seit einem 
halben Jahre wurden zum Teil in akuten, von hohem Fieber begleiteten Schiiben in ahn­
licher Weise auch andere Hautbezirke ergriffen. 

AuBer nicht sehr hochgradigen Driisenschwellungen und einer beiderseitigen Spitzen­
affektion sind an den inneren Organen keine Veranderungen erwahnt. 

Die Erkrankung betrifft in erster Linie die auBere Decke fast des ganzen Korpers mit 
Ausnahme der Handteller und FuBsohlen, die sehr mannigfache Veranderungen zeigt. 
Und zwar sieht man zahlreiche, zerstreute, groBere und kleinere, aber auch konfluierte 
Tumoren, Hautatrophien und starre, tiefgreifende InfiUrate. Daneben besteht eine diffuse 
Aussaat kleinster, papuliiser Efflorescenzen, zahlreiche Blutungen und stellenweise das Bild 
einer exfoliierenden Erythrodermie. Die Tumoren stellen linsen- bis wallnuBgroBe,. in 
Cutis und Subcutis gelegene, in Gruppen angeordnete, dicht gedrangte, weiche, nicht deut­
lich abgrenzbare Knoten von blaulich-roter bis graugriiner Farbe dar, die unter der rechten 
Mamma und unter dem linken Rippenbogen, in beiden Leistengegenden, am Kreuzbein, 
sowie an den Ober- und Unterschenkeln sitzen. 1m Bereiche des unter.der Mamma gelegenen 
Herdes ist die Haut stark verdiinnt, von zahlreichen, durchschimmernden Venen durch­
zogen. Auch die oberen Extremitaten, sowie die Gegend zwischen den Schulterblattern 
zeigen atrophische Hautpartien, die von zerstreut stehenden, linsengroBen, blaulichroten 
Papeln bedeckt sind. Am auffallendsten ist aber eine starre Infiltration der Haut des rechten 
Oberschenkels, des Genitales und der unteren Bauchgegend, die bis iiber den· Nabel reicht. 

Zur Zeit eines akuten, fieberhaften Nachschubes trat noch eine Rotung des Gesichtes 
mit nachfolgender kleienformiger Schuppung auf, die sich spater auch auf andere Korper­
abschnitte ausbreitete. Endlich er£olgte ein fast volliger Ausfall der Kopf-, Achsel- und 
Schamhaare. 
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Unter zunehmender Kachexie und Entwicklung eines Pyopneumothorax kam es zum 
Exitus. Die Obduktion zeigte auJ3er den Hautveranderungen eine Lymphogranulomatose 
der axillaren, pravertebralen und inguinalen Drtisen und eine beiderseitige kasige Pneu­
monie mit Kavelnen und linksseitigem Pyopneumothorax. 

Fall Wrnz: Der 51 jahrige Kranke leidet seit Jugend an starkem Juckreiz, besonders 
am Rticken, der nach einer vor 6 Jahren durchgemachten Appendicitis bedeutend zuge­
nommen hat und sich auch im Gesicht, am Hals und den Extremitaten auJ3ert. Seit dieser 
Zeit, besonders aber seit einem Jahre, bemerkt er eine zunehmende Verdickung der Haut 
des Halses und des Gesichtes. 

Hier fallt der unveranderliche, durch tiefe Furchen, namentlich durch die stark aus­
gepragten Stirn- und Nasolabialfalten charakteristische Gesichtsausdruck auf, der durch 
die betrachtliche Verdickung der Haut hervorgerufen wird. In starkerem MaJ3e zeigt auch 
die Haut des behaarten Kopfes die gleichen Erscheinungen. Den hochsten Grad erreicht 
aber diese Veranderung im Bereiche des Nackens, ferner der Schultern bis zur Mitte der 
Oberarme, des Rtickens bis zweifingerbreit tiber dem Beckenkamm, sowie der vorderen 
Brustwand von der Gegend der Klavikeln herab bis unter die Mamma, wo die Ham derart 
verdickt und infiltriert erscheint, daJ3 sich tiberall nur elastische, massive Wiilste abtasten 
lassen. Auch das Unterhautzell- und Fettgewebe ist an diesen Stellen teigig, leicht odematos, 
besonders stark in handtellergroJ3er Ausdehnung unter der Vertebra prominens. In dieser 
infiltrierten Haut tastet man mehr oder weniger deutlich, besonders gut oberhalb des linken 
Schulterblattes, gleichmaJ3ig zerstreute, teigig-elastische, kleine Verdickungen, "wie Knotchen 
in einem schlechten Gummi". Die im Gesicht und an den Schultern rotbraunen, nach unten 
zu schmutziggelbbraunen, infiltrierten Partien gehen allmahlich in die zarte, wenig ver­
anderte Haut der oberen Extremitaten und des unteren Korperabschnittes tiber. 

Sonst finden sich noch unspezifische Veranderungen, so hyperkeratotische Verdickung 
im unteren Drittel beider Unterschenkel sowie der Hande, im Gesicht und am Halse nassende 
Stellen, ferner tiber den ganzen Korper verstreut oberflachliche Narben und Krusten und 
zahlreiche Kratzeffekte. 

Die Lymphknoten sind zum Teil deutlich vergroJ3ert, die inneren Organe, auch Leber 
und Milz anscheinend unverandert. 

Unter Zunahme der Hauterscheinungen trat 4 Monate spater der Tod ein. 

In allen 3 Fallen steht die Hauterkrankung im Vordergrunde des klinischen 
Bildes, der gegeniiber aIle anderen Krankheitserscheinungen, selbst die - bei 
KONIGSTEIN allerdings nicht sehr hochgradige - Driisenschwellung an Be­
deutung zuriicktreten. Wahrend aber in ARNDTs Beobachtung die lympho­
granuloma to sen Einlagerungen nur einen Teil der Hauterscheinungen aus­
machen, zum groBen Teil aber unspezifische Veranderungen vorliegen, ist die 
ausgedehnte Hauterkrankung in den beiden Fallen von KONIGSTEIN und Wrnz 
fast ganz spezifischer Natur. Dabei zeigt die Hautaffektion bei ARNDTs Pa­
tienten eine auBerordentllche Polymorphie, indem ROtung, Schuppung und ober­
fliichliche Verdickung der Haut mit unscharf begrenzter, tief cutan - subcutan, 
nur durch Palpation feststellbarer, flachenhafter Infiltration und halbkugelig 
vorspringenden, tumorartigen Knoten abwechseln, wodurch das klinische Bild 
dieses Falles eine groBe Ahnlichkeit mit einer Mycosis fungoides bekommt. Da 
nur die Tumoren histologisch untersucht werden konnten, ist leider nicht zu 
entscheiden, inwieweit auch die beschriebenen odematOs-elastischen Schwel­
lungen auf spezifische Einlagerungen zuriickzufiihren sind oder nur durch die 
Driisenschwellungen bedingte Odeme darstellen. Ferner dad bei Beurteilung 
der ausgedehnten erythrodermie-ahnlichen Herde gewiB auch die langere Zeit 
edolgte Arseneinwirkung nicht vernachlassigt werden, womit vielleicht auch 
die abnorm lange Dauer der Hauterscheinungen, die anscheinend jahrelang der 
Driisenerkrankung vorangingen, eine Erklarung finden konnte. Sehr ahnlich 
ist die Hauterscheinung der beiden FaIle von KONIGSTEIN und Wrnz, die sich 
im wesentlichen in einer ausgedehnten Infiltration der Haut, im ersten FaIle des 
unteren, im zweiten des oberen K6rperabschnittes auBert. Daneben zeigt die 
Patientin KONIGSTEINs noch ziemlich viele knotenformige Infiltrate, die teils 
auf den verdickten Hautpartien, zum Teil aber auch auf wenig veranderter Haut 
sitzen und im geringen Grade unspezifische, erythrodermieartige Veranderungen, 
wahrend Wrnz besonders auf die gleichmaBige Beschaffenheit der Erkrankung 
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in seinem Faile hinweist, wo der verdickten Raut nur vereinzelte, knotchen­
formige E££lorescenzen aufsaBen. Zu erwahnen ist schlieBlich noch die von 
KONIGSTEIN beobachtete Hautatrophie ausgedehnter Partien des oberen Korper­
abschnittes, eine regressive Veranderung, die in diesem MaBe noch nie beob­
achtet wurde. Was endlich den im Faile von WIRZ angefiihrten, seit Kindheit 
bestehenden Pruritus anlangt, ist wohl anzunehmen, daB es sich dabei um eine 
Veranderung gehandelt hat, die in keinem Zusammenhang mit der Lympho­
granulomatose steht und der erst spater die spezifische Rauterkrankung auf­
gepfropft wurde. So ware dann auch hier die Rauterkrankung erst nach 
Entwicklung der Driisenschweilungen zum Ausbruch gekommen 1. 

Neben den gelegentlich beobachteten, unbedeutenden, oberflachlichen Ero­
sionen der spezifischen Infiltrate (GROSZ, ARNDT, WEINBERG, FREI) , die an­
scheinend nur im Faile SAALFELDS, bei welchem der Obduktionsbefund mehrere 
exulcerierte Rautknoten verzeichnet, groBere Dimensionen angenommen hatten, 
zeigen diese manchmal eine, der Lymphogranulomatose im ailgemeinen nicht 
zukommende, ausgesprochene Neigung zu Zerfailserscheinungen, die in der 
Bildung teils multipler, meist oberflachlicher, teils isolierter, oft sehr tiefgreifender 
Ulcerationen zum Ausdruck kommt. 

Dort, wo sich derartige Geschwiire neben sonstigen spezifischen Rautverande­
rungen finden, wird ihre Entstehung aus letzteren meist klar zutage liegen. So 
schildert HIRSOHFELD eine Ulceration an der vorderen Brustwand, die durch Zer­
fail mehrerer, alhnahlich an GroBe zunehmender, tumorartiger Knoten zustande 
gekommen war (Abb. 3). ARZT (Faill) beschreibt bei einem in seinemErnahrungs­
zustand ziemlich heruntergekommenen Mann mehrere tiber bohnengroBe, braun­
liche, zum Teil in der Mitte zerfallene,-zum Teil mit Krusten bedeckte, papulose 
Efflorescenzen, die an das Bild einer Acne cachecticorum erinnerten. AuBerdem 
fand sich bei seinem Faile in der rechten Axilla ein groBes, schmierig belegtes 
Geschwiir, das histologisch wohl nicht untersucht, wahrscheinlich gleichfails 
lymphogranulomatosen Ursprungs, auf Vereiterung und Durchbruch der er­
krankten Achseldriisen bezogen wird. ZIELER berichtet ij.ber eine ausgedehnte 
Erkrankung der Raut ohne nachweisbare Beteiligung der Lymphdriisen, die sich 
durch zahlreiche, kleine, hamorrhagische Knoten und groBe, zum Teil ge­
schwiirig zerfallene Infiltrate zu erkennen gab und an eine Mycosis fungoides er­
innerte. An eine Mycosis fungoides d' emblee lieB zunachst auch der von 
PLANNER beschriebene Fall denken, um so mehr, als auch hier intra vitam keine 
deutliche VergroBerung der Lymphknoten nachgewiesen werden konnte. Die 
Hauterscheinungen begannen mit einer heftigen Entziindung am linken Ober­
schenkel, in deren Bereiche sich ein stark eiterndes Geschwiir mit machtig 
infiltrierten, stark erhabenen Randern und grobhockerigem, zum Teil mit 
nekrotischen Massen bedecktem Grunde entwickelte, das KinderhandtellergroBe 

1 Eine groBe A.hnlichkeit mit den erwahnten Fallen zeigen auch zwei erst in letzter 
Zeit von R. MILLER mitgeteilte Beobachtungen. Bei seinem ersten Patienten handelte 
es sich urn eine, mit allgemeiner Drtisenschwellung einhergehende, universelle, erythrodermie­
artige Hautveranderung, die im Verlaufe von 4 Jahren unter heftigem Pruritus entstanden 
war und innerhalb welcher sich zahlreiche, fast ein Drittel der Korperoberflache ein­
nehmende, infiltrierte Plaques und bis hiihnereigrof3e, an den Schlafen, am Kopfe und am 
Nacken lokalisierte, am Rticken zum Teil exulcerierte Tumoren fanden. Auch beim zweiten 
Patienten bestand eine fast die ganze Raut des Gesichtes und des Korpers einnehmende, 
stark 8chuppende Erythrodermie, die aber nirgends eine umschriebene Infiltration erkennen 
lieB. Wahrend im ersten FaIle die Raut und die hei der Ohduktion untersuchten Lymph­
knoten sowie die Milz typische lymphogranulomat6se Veranderungen zeigten, fand sich 
im zweiten FaIle nur ein das gauze Corium einnehmendes Infiltrat, das vorwiegend aus 
undiffereuzierten, mononuclearen Zellen, reichlich Eosinophilen und wenig PlasmazeIlen 
hestand. Den gleichen Aufbau zeigte eine untersuchte Achseldrtise. 
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erreichte. Dabei ergab die vorgenommene Wa.R. ein positives Resultat. Spater 
traten am Oberschenkel, unterhalb des Knies und iiber dem Malleolus internus 
und endlich auch in der Umgebung des Ulcus selbst mehrere cutan-subcutan 
gelegene, papulOse Infiltrate und bis nuBgroBe Tumoren auf, deren histologische 
Untersuchung . das charakteristische Bild der Lymphogranulomatose ergab, 
welche Diagnose auch durch den Obduktionsbefund bestatigt wurde. ALDERSON 
und PARKHURST sahen klinisch als Gummen imponierende Ulcerationen an den 
Beinen, die aus knotenformigen Infiltrationen hervorgegangen waren. Aller­
dings wurde im FaIle ALDERSONS in den Infiltraten nicht der typische histo­
logische Befund erhoben. 

Abb. 3. Lymphogranulom. Ulcerierte Hauttumoren. (Nach HmscHFELD.) 

Einen hinsichtlich seines klinischen Verlaufes und der Lokalisation der 
Lymphogranulomatose ungewohnlichen Fall, bei dem auch die reichlich vor­
handenen, cutanen Rerde ein recht eigenartiges Bild boten, schildern GROSSMANN 
und SCHLEMMER. Neben der charakteristischen multiplen Driisenschwellung und 
einer machtigen VergroBerung der Leber und Milz fanden sich ausgedehnte 
Ulcerationen im Hypopharynx-Larynxeingang, die zu heftigen Schlingbeschwer­
den und Erstickungsanfallen gefiihrt hatten. Die Raut selbst wies zahlreiche, 
am Stamme und den Extremitaten disseminierte, flache Infiltrate von P/2-5 cm 
Durchmesser auf, die deutlich verschiedene Entwicklungsstadien erkennen lieBen. 
Die frischen stellten lebhaft rote, das Niveau iiberragende, derbe, gegen die Unter­
lage verschiebliche Plaques dar, die alteren zeigten livide bis schwarzbraune 
Verfiirbung. In einem noch spateren Stadium wurden sie vollig schwarz, trocken, 
mumifiziert. In der Mitte der schwarzen Rautpartie kam es dann zur Er­
weichung und allmahlich zur AbstoBung des nekrotischen Gewebes, so daB 
speckig belegte Geschwiire mit wallartig aufgeworfenen Randern zustande kamen, 
die im allgemeinen keine Reilungstendenz zeigten. Terminal entwickelten sich 
ferner spezifische Ulcerationen und Nekrosen der Gingiva. Die Sektion. deckte 
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schlieBlich noch typische lymphogranulomatose Veranderungen der Magen­
schleimhaut auf. 

Sehr ausgedehnte, aus tumorartigen Knoten hervorgegangene, geschwiirige 
Veranderungen beschreibt auch SNIEGOWSKI, wobei sich allerdings in seinem 
FaIle die Rauterscheinungen nur an der vorderen Brustwand lokalisierten. 
Die jiingsten Efflorescenzen stellten sich als multiple, flache, rotliche Knotchen 
dar, die, an GroBe zunehmend, allmahlich im Zentrum nekrotisch wurden. Nach 
Zerfall der schwarzen, nekrotischen Partien resultierten rundliche, von einem 
entziindlichen Rof umgebene Geschwiire, durch deren Konfluenz schlieBlich 
ein riesiger, fast die ganze vordere Thoraxfliiche einnelvmender Substanzverlust 
mit scharf geschnittenen, nicht unterminierten Randern zustande kam, der 
mit einem schwarzbraunen, von tiefen Rissen durchsetzten Schor{ bedeckt war. 

Schwieriger wird die Diagnose derartiger Ulcerationen dann, wenn sie die 
einzige cutane Manifestation der Lymphogranulomatose darstellen. So be­
schreibt NIEUWEJAAR einen groBen, spontan aufgetretenen Substanzverlust an 
der rechten Wade, der rasch an GroBe zunahm. In Verbindung mit der erst 
nach Auftreten des Geschwiires beobachteten Schwellung der rechten Inguinal­
drusen wurde der Eindruck eines Carcinoms erweckt, weshalb die Amputation 
des Beines vorgenommen wurde. Die histologische Untersuchung des Geschwiires 
und der LeistendrUsen zeigte aber das Bild der Lymphogranulomatose. 

Bisweilen laBt in solchen Fallen auch die histologische Untersuchung im 
Stiche, weil vielleicht infolge des raschen Gewebszerfalles auch mikroskopisch 
gar keine oder nur uncharakteristische Zeichen der Lymphogranulomatose 
nachzuweisen sind. So wird es begreiflich, daB einzelne der hierher gerechneten 
FaIle oft langere Zeit verkannt wurden oder die Zugehorigkeit derartiger Ulcera­
tionen zur Lymphogranulomatose nur indirekt aus dem V orhandensein anderer 
charakteristischer Krankheitsprodukte erschlossen werden konnte. Dies gilt 
z. B. auch fiir den Fall BEITZKEB, bei welchem mehrere, wie mit dem Locheisen 
gestanzte, am Gummen erinnernde Geschwiire bestanden, die bei histologischer 
Untersuchung nur ein uncharakteristisches Granulationsgewebe zeigten. 

Vielfach ist, besonders bei einzelstehenden Geschwiiren auch die Art ihrer 
Entstehung nicht mehr mit Sicherheit zu bestimmen, besonders dann, wenn die 
Zerfallserscheinungen sich nicht nur auf Cutis und Subcutis beschranken, sondern 
auch tiefer g~legene Gewebe betreffen, so daB bisweilen durch Ausdehnung des 
Gewebszerfalls auf die vergroBerten Lymphknoten, die Muskulatur, evtl. auch 
auf den Knochen das Bild eines schrankenlos wachsenden malignen Tumors, 
am haufigsten eines Sarkoms hervorgerufen wird. Oft wird dann die sichere 
Entscheidung, ob die Rautveranderung autochthonen oder allochthonen Ur­
sprunges ist, unmoglich sein, da ja eine von der Raut ausgehende Geschwiirs­
bildung, bei "Obergreifen auf die Unterlage die gleichen anatomischen Verande­
rungenhervorbringen kann, wie ei,n in derTiefe sich abspielender, mitDestruktion 
einhergehender FrozeB, der zum D\lrchbruch gegen die Raut und zur Zerstorung 
der auBeren Decke gefiihrt hat. 

Letztere Erwagungen gelten auch fiir einen der von .ARzT mitgeteilten FaIle 
(.ARZT und RANDAK, Fall 3). 

Der Patient zeigte im Bereiche der rechten Nackengegend ein grofJes, nischenjiirmiges 
Gesch/wur mit derben, elevierten Randern und speckig belegtero Grund, dessen Entwicklung 
angeblich eine Driisenschwellung der Hinterhauptgegend mit nachfolgender Vereiterung 
vorangegangen war. Tatsachlich waren auch in seiner nachsten Umgebung zwei subcutane 
Tumoren - wahrscheinlich Lymphknoten - zu tasten, von denen einer zentral erweicht, 
fistelte. .Allmii.hlich nahm die Ulceration nach der Flache und nach der Tiefe hin an Aus­
dehnung zu, so daB schlieBlich ein die ganze rechte SchiiiklhiUjte und die Nackengegend, ein­
nehmender Sub8tanzverlust vorlag, der zuro Teil die GefaBe und den Knochen bloBgelegt 
hatte (Abb. 4). Nach roehr als einjahriger Krankheitsdauer karo es unter Fieber und all­
geroeinero Krafteverfall zum Exitus, und erst die Olttluktion deckte eine Lymphogranulo-
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matose mit auffallend geringer Beteiligung der oberflachlichen Driisen auf. 1m Grunde der 
Ulceration war das Os occipitale fast v611ig destruiert, die Dura selbst von Granulations­
gewebe durchsetzt. 

Der intra vitam infolge seines ganz ungewohnlichen Verlaufes nicht gekHirte 
Fall, der klinisch am ehesten als Mycosis jungoides d'emblee imponierte, liWt 
nach ARZT beide oben erwahnten Entstehungsmoglichkeiten fUr die Geschwiirs­
bildung zu, doch kommt Verf. bei Berucksichtigung aller Umstande doch zu 

Abb. 4. Lymphogranulom. Ausgedehnte Ulceration am Hinterkopfe. (Fall von L. ARZT.) 

dem Schlusse, daB die Ulceration der Haut wahrscheinlich auf sekundarem 
Wege zustandegekommen ist. 

Anscheinend ahnliche Verhaltnisse zeigt ein leider nur kurz geschilderter 
Fall ZIEGLERs. Auch hier fand sich am Hinterkopfe ein ausgedehnter, auf den 
Nacken ubergreifender, ulceroser Substanzverlust. 

War in dem oben erwahnten Falle ARZTs die Genese nicht genau festzustellen, 
so ist in anderen Beobachtungen die Geschwiirsbildung mit Sicherheit auf das 
sekundare tJbergreifen der ursprunglich in den Lymphdrusen lokalisierten Er­
krankung auf die Haut zuruckzufiihren. So beschreibt MEYERINGH einen ulce­
rosen Hautzerfall der Axillargegend, aus dem das von den erkrankten Achsel­
drusen ausgehende Granulationsgewebe pilzartig hervorwucherte, SAALFELD 
(Fall 1) eine ebenfalls von den Achseldrusen ausgehende, fast die ganze linke 
Brustseite einnehmende, tiefgreifende Ulceration, in deren Grunde der Plexus 
brachialis und die groBen GefaBe freigelegt waren und LINSER eine Infiltration 
der Haut uber den vergroBerten cervicalen und axillaren Drusen, innerhalb 
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welcher sich mehrere speckig belegte' Geschwiire entwickelten. Auch ARZT schildert 
auBer dem Geschwiir in der Achselhohle in seinem: ersten Falle bei einer anderen 
Patientin (Fall 2) einen die ganze Axilla umfassenden und mit den darunter 
liegenden Lymphknoten innig verwachsenen ulcerosen Defekt. Ebenso diirfte 
eine von YAMASAKI beobachtete, einem zerfallenden Sarkom ahnliche Ulceration 
der rechten Halsseite und der rechten Hinterhauptsgegend hierher gehoren. 
DaB aber auch bei allochthoner Entstehung der Infiltrate diese nicht immer 
geschwiirig zerfallen, zeigt ein weiterer FallARzTs (Fall 5), bei dem die vordere 
Brustwand von einem kindskopfgroBen, auf der Unterlage fixierten Tumor ein­
genommen war, der wahrscheinlich durch "Obergreifen des lymphogranulo­
matosen Prozesses yom Mediastinum aus zustande gekommen ist, und KUCKENS 
beschreibt eine schmerzlose Geschwulst der rechten Brustseite in Form eines 
Mammatumors, die wahrscheinlich von den vorderen axillaren oder infraclavi­
cularen Driisen ihren Ausgang genommen hat. 

Der Grund dafiir, daB die cutanen Infiltrate der Lymphogranulomatose so 
viel haufiger zu Zerfall und Geschwiirsbildung neigen, diirfte vor allem in auBeren 
Schadigungen zu suchen sein. So scheinen Traurnen die Geschwiirsbildung 
zumindest zu beschleunigen, wofiir auBer den in einzelnen Fallen erhobenen 
anamnestischen Angaben die Lokalisation der Geschwiire am Hinterkopf (ARZT, 
ZIEGLER) bzw. an der Ferse (KREN) zu sprechen scheint. In gleichem Sinne 
ware vielleicht auch die Erweichung und der Durchbruch oberflachlicher Driisen 
(LIEBMANN, KLEIN, HITSCHMANN und STROSS, H~CHT, UMBER u. a.) im Gegen­
satze zu diesem, bei tieferen Lymphknoten nur sehr selten beobachteten Ver­
halten, ,zu erklaren. Auch Maceration kann vielleicht bei dem haufigen Zustande­
kommen von geschwiirigem Zerfall in der Axilla eine Rolle spielen. Vorbedin­
gungen fiir den Zerfall sind ja durch die bekannten nekrotischen Herde gegeben, 
die nach· STERNBERG als anamische Infarkte zu deuten sind. Eventuell kann 
hier auch noch die von GROSSMANN und SCHLEMMER in ihrem FaIle beobachtete 
Thrombose kleiner Venen zur Erklarung herangezogen werden. 

Erst in der letzten Zeit mehren sich jene Beobachtungen, die bei Bestehen 
einer typischen Lymphogranulomatose der Driisen und der inneren Organe 
Hauterscheinungen betreffen, die klinisch wohl den verschiedenen Erscheinungs­
formen der Hautlymphogranulomatose entsprechen, in ihrem Aufbau aber wichtige 
Elemente der charakteristischen Gewebsveranderung vermissen lassen, so daB 
sie bei histologischer Untersuchung nur ein uncharakteristisches Granulations­
gewebe zeigen. Von den unspezifischen Hautveranderungen trennt sie der 
Umstand, daB es sich bei ihnen stets um persistierende, gewohnlich ziemlich 
ausgedehnte, tumorartige Infiltrate handelt. Kann aRch im Einzelfalle die Zu­
gehorigkeit derartiger Dermatosen zur spezifischen Lymphogranulomatose 
der Ilaut in Anbetracht des im allgemeinen stets charakteristischen Aufbaues 
·des Granulationsgewebes noch bestritten werden, so diirfen wir uns der Tat­
sache nicht verschlieBen, daB das V orkommen derartiger Einl~gerungen eines 
atypischen Granulationsgewebes in Verbindung mit sicheren lymphogranulo­
matosen Veranderungen doch sehr auf eine gemeinsame Ursache hinweist, urn 
so mehr, als ja auch die spezifischen Infiltrate· die fiir die Diagnose ausschlag­
gebenden STERNBERGSchen Zellen bald in groBerer, bald in kleinerer Zahl ent­
halten und nicht so selten auch die Lymphdriisenerkrankung in einzelnen 
Lymphknoten das Granulationsgewebe noch nicht in voller Entwicklung zeigt. 
Steht nun in derartigen Fallen die Hauterkrankung im Vordergrund der klini­
schen Erscheinungen, so wird es begreiflich, daB beim Mangel eines diagnostisch 
verwertbaren histologischen Befundes intra vitam die Einreihung solcher Krank­
heitsbilder sehr schwietig bzw. unmoglich ist, so daB erst der SektionsbE;lf1l;rid 
einen AufschluB iiber die Natur der vorliegenden Erkrankung geben kallil .. 



302 S. SOHOENHOF: Die Lymphogran.ulomatose der Raut. 

Sehr lehrreich in dieser Beziehung ist der von KREN publizierte Fall, der 
auch hinsichtlich seines klinischen Verlaufes und der Erscheinungsform der 
cutanen Herde auBerordentlich interessant ist. 

Die Erkrankung begann bei dem 40 jahrigen Patienten mit ernem, angeblich durch 
Schuhdruck entstandenen, ulcerosen Substanzverlust der rechten Ferse, der zunachst als 
Gumma aufgefal3t, dem entsprechend behandelt wurde. Etwa F /2 Jahre spater wurde, da 

Abb. 5. Lymphogranulom der Raut. 
Serpiginoses Geschwiir. (Fall KREN.) 

das Geschwtir keine Heilungstendenz 
zeigte, wegen des Verdachtes, es konnte 
sich um einen malignen Tumor han­
deln, eine Probeexcision vorgenommen 
und als die bioptische Untersuchung 
(MARESOH) - an einer kleinen Stelle 
fand sich eine Grnppe mehrkerniger, 
grol3er Zellen - der klinischen Dia­
gnose nicht widersprach, die Ampu­
tation des rechten Unterschenkels und 
die Ausraumung der etwas vergrol3er­
ten inguinalen Driisen angeschlossen. 
Doch zeigte die folgende genaue Unter­
suchung des Geschwiires und der ent­
fernten Driisen nur die Zeichen einer 
chronischen Entziindung. Zwei Jahre 
spater kam es im AnschluB an ein 
Trauma zu einer Infiltration iiber dem 
linken Knie, die allmahlich zerfiel, so 
daB sich dort ein Geschwiir (Abb. 5) 
von deutlich serpiginosem Charakter, 
aufgeworfenen Randern und jauchig 
belegtem Grunde entwickelte. Es saB 
nur in der Haut und im Unterhaut­
zellgewebe und lieB sich gut iiber den 
tieferen Schichten verschieben. Von 
ihm aus erstreckte sich eine Kette von 
haselnuB- bis walnuBgroBen Knoten, 
die anscheinend dem Verlaufe der 
Lymphwege entsprachen an der Innen­
seite des Oberschenkels bis etwa zur 
Mitte desselben. Die Raut iiber den­
selben war violett verfarbt und ver­
krustet. Ahnliche Knoten fanden sich 
auch an der Innenseite des rechten 
Oberschenkels. AuBer mehreren 
bohnengroBen, mii.Big derben Leisten­
driisen, war kerne Driisenschwellung 
nachweisbar. Als auch jetzt erne Probe­
excision aus dem Rande des Ulcus nur 
em "recht eigentiimliches" Granula­
tionsgewebe (SOHLAGENHAUFER) zeigte, 
wurde trotz negativer Wa.R. eine 

neuerliche antiluetische Therapie angeschlossen. Unter dieser kam es wohl zu erner teil­
weisen Verklernerung des Ulcus und der Knoten, doch entwickelte sich ein neues Infiltrat 
tiber dem rechten Knie, das gleichfalls geschwtirig zerfiel, sowie em Geschwtir an der rechten 
Scrotalhalite. AuBerdem traten an verschiedenen Korperstellen (iiber den Ellbogen, dem 
Nacken, der Crena ani, der Ingurnalgegend, dem Mons veneris) groBere und kleinere, cutan 
und subcutan liegende Knoten und flache Infiltrate auf, die sich zum Teil spontan zuriick­
bildeten. Unter Temperatursteigerungen entwickelte sich noch eine von den Tonsillen 
ausgehende nekrotisierende Entziindung der Mundschleimhaut und nach Aussaat frischer 
Knoten am Stamme erfolgte nach fast 5 jahriger Krankheitsdauer unter lobularpneumoni­
schen Erschernungen der Tod. 

1m Anschlusse an eine Geschwiirsbildung an der Ferse, die als Gumma auf­
gefaBt wurde, kam es spater zur Entwicklung rasch zerfallender Infiltrate, die 
gleichfalls das Bild ulcerierter, serpiginoser Gummen boten. Die weitere Pro­
pagation erfolgte anscheinend auf dem Lymphwege, indem sich an der Innen­
seite der Oberschenkel 8ubcutane Knoten entwickelten, und schlieBlich kam es 
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zu einer Aussaat knotenformiger Infiltrate der Haut. Die Diagnose schwankte 
zwischen Sarkom, Lues und Jododerma. Die Sektion ergab den Befund einer 
Lymphogranulomatose, allerdings mit seltener Lokalisation, indem den Haut­
veranderungen gleichwertige Infiltrate in den Schleimhauten (Schlundkopf, 
Speiserohre, Magen, Diinn- und Dickdarm, Nierenbecken, Ureteren und Ham­
blase), kleine Knoten in der linken Niere, ein groBerer Herd in der Nebenniere 
und machtige Wucherungen im Herzbeutel und der Muskulatur des Herzens 
sich fanden, wahrend von den Lymphdriisen nur die periportalen starker be­
fallen waren, die ubrigen nur maBig vergroBert oder vollig normal. Ebenso 
zeigte Milz, Leber und Knochenmark keine Einlagerimgen eines Granulations­
gewebes. Hingegen fand sich an der linken Tonsille ein lymphogranulomatoses, 
zerfallendes Infiltrat, von dem jedenfalls die Gangran der Wangenschleimhaut 
ihren Ausgang genommen hatte. 

Wahrend nun die in den inneren Organen gelegenen Herde bei histologischer 
Untersuchung durchwegs das charakteristische Bild der Lymphogranulomatose 
zeigten und auch in den verschiedenen Schleimhautinfiltraten dieser Befund 
mit groBerer oder geringerer Deutlichkeit erhoben wurde, lieBen die verschie­
densten untersuchten Hautinfiltrationen immer nur ein uncharakteristisches 
Granulationsgewebe erkennen. Doch konnte man unschwer die histologischen 
Bilder der Haut und Schleimhautherde in der Weise aneinander reihen, daB 
sich an ihnen ein allmahlicher, kontinuierlicher Ubergang von den indifferenten 
Hautherden zu den durchaus typischen Granulomknoten des Darmes erweisen 
lieB. Es sind daher die Hautveranderungen, wie dies KREN betont, sicherlich 
auch auf die Lymphogranulomatose zu beziehen, wenn sie auch histologisch nicht 
das charakteristische Bild zeigen. Auf die von MEN vertretene Auffassung 
der Genese der cutanen Infiltrate - er denkt dabei an eine primare Lympho­
granulomatose der Haut - soIl spater noch eingegangen werden. 

Diese Beobachtung MENs weist hinsichtlich des histologischen Aufbaues 
der cutanen Infiltrate eine ziemliche Ahnlichkeit mit einem bereits £ruher von 
D6sSEKKER mitgeteilten FaIle auf, der gleichfalls in klinischer Hinsicht einen, 
vom gewohnlichen Bilde der Hautlymphogranulomatose recht abweichenden, 
aber doch wieder ganz anderen Verlauf zeigte. 

Die Erkrankung begann bei der 54 jaruigen Patientin mit einer schmerzlosen, flachen, 
wenig prominenten Geschwulst der behaarten Kopthaut, ohne daB zunachst irgendwelche 
Veranderungen von seiten der inneren Organe oder DriiEenschwellungen nachzuweisen 
waren. Nach Exkochleation des Tumors blieb eine flache Narbe zuruck. Ein Jahr spater 
entwickelten sich an der Stirn-Haargrenze meruere, flache, tumorartige Hautinfiltrate, 
die mit Rotung und Schuppung einhergingen, spater ekzemartige, gerotete, wenig infiltrierte 
Herde an der Stirn- und Nackenhaargrenze, die allmahlich an GroBe zunahmen, so daB 
meruere walnuB- bis taubeneigroBe, derbe, zum Teil oberflachlich exulcerierte, an Mycosis 
fungoides erinnernde Tumoren entstanden. Nach Auftreten eines entzundlichen Erythems 
des Gesichtes mit Blasenbildung erfolgte unter Entwicklung eines sich aHmaWich uber den 
ganzen Korper ausbreitenden Pruritus eine weitere GroBenzunahme der bereits bestehenden, 
sowie das Auftreten neuer, stellenweise zerfallender, gruppierter Tumoren in der linken 
Wangengegend. Zugleich waren am Rinterkopf meruere, mit der Raut verwachsene, bis 
haselnuBgroBe Lymphdrusenschwellungen entstanden. Unter standigem Wachstum der 
Geschwiilste und hochgradiger Schwellung des ganzen Gesichtes erfolgte schlieBlich 4 Jahre 
nach Beginn der Erkrankung der Exitus. Bei der Sektion fanden sich auBer den geschilderten 
Rauterscheinungen lymphogranulomatose Veranderungen der Cervical-, linken Axillar- und 
der Inguinaldrusen, der Milz und der Nieren. Waruend in all diesen Organen mikroskopisch 
das typische Bild erhoben wurde, zeigten die intra vitam und post mortem untersuchten 
Hautinfiltrate nirgeru1s die fur die Lymphogranulomatose charakteristischen Veranderungen. 

Dieser zunachst von manchen Autoren nicht als "echte" Hautlympho­
granulomatose anerkannte Fall, gewinnt im Zusammenhang mit KRENS Beob. 
achtung wesentlich an Bedeutung. 

AnschlieBend sei erwahnt, daB auch in dem von HESSER geschilderten 
FaIle die Hauttumoren, die klinisch das Bild eines Sarcoma haemorrhagicum 
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idiopathicum Kaposi darboten, histologisch nur ein uncharakteristisches Granu­
latibnsgewebe zeigten. SchlieBlich gehort hierher wahrscheinlich auch der 
bereits oben erwahnte Fall ALDERSONs und vielleicht, soweit die kurze Schil­
derung eine Beurteilung erlaubt, der von FREUDENTHAL demonstrierte Fall, 
bei dem sich an der Innenseite des OberschenkeIs mehrere ovale, unschar£ be­
grenzte, leicht erhabenen Herde fanden, die gleichfalls bei histologischer 1}nter­
suchung die charakteristischen STERNBERGSchen Zellen vermissen lieBen. 

Schwer einzureihen ist endlich auch der zweite, mit ausgedehnten Haut­
erscheinungen einhergehende, der beiden von SACHS und WOHLWILL aIs System­
erkrankung des reticulo·endothelialen Apparates beschriebenen FaIle, die der 
Lymphogranulomatose zumindest sehr nahe stehen. 

Bei einer unter VergroBerung der rechtsseitigen submentalen, cervicalen 
und occipitalen Lymphdriisen, hohem Fieber, und einem geringen Milztumor 
erkrailkten, 34jiihrigen Patientin entwickelten sich zunachst nur am Halse 
und an der Brust, spater auch im Gesicht und am Bauche zahlreiche, kleine, 
braunrote, roseolaartige Flecke, die spater einen mehr papulOsen Charakter an. 
nahmen, bis schlieBlich die Haut fast des ganzen Korpers einen auBerordentlich 
dichten A U8schlag zeigte, der sich aus hirsekorn- bis linsengrof3en, leicht erhabenen 
Ettlorescenzen von braun- bis blauroter Farbe zusammensetzte. Parallel mit der 
Ausbreitung des Exanthems er£olgte ein Riickgang der Driisenschwellungen, 
die schlieBlich kaum mehr nachzuweisen waren. ' Unter hohem remittierenden 
Fieber und zunehmendem Ver£all kam es am 30. Krankheitstage zum Exitus. 
Die Sektion ergab auBer den Herden in der Haut und umschriebenen Erythemen 
des Gaumens, Rachens, Kehlkop£es und der Trachea mit einzelnen eingelagerten 
Knotchen etwas gerotete, nicht vergrof3erte Lymphknoten, einen grauweiBen Herd 
in der Leber und zahlreiche gleiche in der stark geschwollenen Milz. Histologisch 
zeigten aIle diese Herde einen ziemlich einformigen Aufbau aus zwei- bis drei­
kernigen Reticulumzellen und vermehrten Reticulumfasern, neben denen sich 
in einzelnen Herden auch Piasmazellen und Leukocyten fanden. 

Wahrend die Autoren annehmen, daB es sich in ihrem FaIle um einen von 
der klassischen Form der Lymphogranulomatose differenten Erkrankungs­
vorgang handelt, spricht sich STERNBERG nach Durchsicht der Praparate doch 
eher fiir die Lymphogranulomatose aus. 

Das Vorkommen lymphogranulomatoser Infiltrate der Haut ohne nach­
weisbare Beteiligung der Lymphdriisen, bzw. der Umstand, daB manchmal die 
typische Lymphdrusenerkrankung erst bei langerem Bestehen der Hautver­
anderungen beobachtet wird, wobei die regionaren Lymphdriisen anscheinend 
zunachst befallen werden, hat einzelne Autoren dazu gefiihrt, derartige FaIle 
als primare Lymphogranulomatose der Haut aufzufassen. Sie gehen dabei von 
der Vorstellung aus, daB die Krankheitserreger sich unter Umstanden zuerst 
in der Haut ansiedeln konnen und dort eine Gewebsreaktion nach Art eines 
Primaraffektes hervorrufen. Schon ZIEGLER hat darauf hingewiesen, daB die 
zu Beginn der Lymphogranulomatose gewohnlich beobachtete isolierte Er­
krankung einzelner Driisenpakete mit oft einseitiger Lokalisation mit der Ein­
trittspforte des Erregers im Zusammenhang stehen diirfte. So sollen die haufig 
in ~rster Linie erkrankten HaIslymphdrusen auf ein Eindringen des Virus v:on 
den Rachenorganen, die axillare und inguinale Drilsenschwellung auf Ein­
it;anderung von den Extremitaten, die Erkrankung der, mesenterialen und 
r.etroperitonealen. Lymphknoten' auf intestinale Infektionen hinweisen. Aller­
dings .sind an der mutmaBlichen Eintrittspforte noch niemals Veranderungen 
gefunden worden, die mit Bestimmtheit au~ das Eindringen des Virus zuriick~ 
gefiihrt werden konnten. Auch die wenigen FaIle, bei denen eine primare Er­
krankung der Haut angenommen wurde, sind in dieser Hinsicht keineswegs 
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beweisend, wenn auch bei einzeInen von ihnen Vieles fUr die Richtigkeit dieser 
Annahme zu sprechen scheint. Die Entscheidung, ob in einem bestimmten 
FaIle die lymphogranulomatosen Rautinfiltrate tatsachlich die erste Krank­
heitserscheinung darstellen, wird, wie dies auch ARZT und RANDAK betonen, 
stets groBe Schwierigkeiten bereiten. Selbst dort, wo anscheinend keine Lymph­
driisenschwellungen vorliegen, wird fast nie mit Bestimmtheit ausgeschlossen 
werden konnen, daB beim Auftreten der Rauterscheinungen nicht doch schon 
einzeIne, tiefer gelegene Lymphkn.oten erkrankt waren, derdn Veranderungen 
klinisch nicht nachgewiesen werden konnten. Andererseits darf auch nicht 
iibersehen werden, daB die Erkennung der Rautaffektion solange schwierig 
ist, als der Lymphdriisenapparat nicht befallen wurde. So wird es verstandlich, 
daB die hieher gehorigen FaIle gewohnlich erst dann diagnostiziert wurden, 
wenn der KrankheitsprozeB soweit vorgeschritten war, daB sein Ausgangspunkt 
nicht mehr mit Sicherheit bestimmt werden konnte. 

Die Annahme einer primaren Entstehung der Rauttumoren hat als erster 
DossEKKER bei seinem FaIle in Erwagung gezogen. Der Beginn der Erkrankung 
mit einem isolierten Tumor der Kopfhaut, in dessen Umkreis sich spater nach 
Art regionarer Metastasen weitere Infiltrate entwickelten, sowie der Umstand, 
daB eine Beteiligung der Lymphdriisen erst langere Zeit (2 bzw. 3 Jahre) nach 
Feststellung des Rautprozesses beobachtet wurde und daB hier wiederum die 
regionaren Driisen der Nackengegend anscheinend zunachst befallen waren, 
sind sicherlich in diesem Sinne zu verwerten. Zur Erklarung des Infektions­
modus wird endlich mit aner Reserve die anamnestische Angabe der Patientin 
herangezogen, die ihre Erkrankung auf das Tragen schwerer Lasten auf dem' 
Kopfe zuriickfiihrte, so daB DossEKKER annimmt, "es konnten leicht beim 
Tragen entstandene Lasionen der Kopfhaut Eingangspforten des supponierten 
Virus gebildet haben". Doch erfahren aIle Argumente, welche in diesem FaIle 
fUr die Annahme einer primaren Lymphogranulomatose der Raut zu sprechen 
scheinen, dadurch eine Einschrankung, daB hier die Rautinfiltrate sich aus einem 
nur uncharakteristischen Granulationsgewebe aufbauten und daB die Diagnose 
erst auf Grund des autoptischen Befundes gestellt werden konnte, der aber 
bereits das Bild einer generalisierten Lymphogranulomatose zeigte und einen 
RiickschluB hinsichtlich des Ausganges der Erkrankung nicht mehr ermoglichte. 

Fast die gleichen Erwagungen sind bei der Beurteilung des von KREN ge­
schilderten Falles zu treffen. Der Krankheitsbeginn mit einem isolierten Ulcus 
an der Ferse und das Weiterschreiten des Prozesses auf dem Wege der Lymph­
bahnen, charakterisiert durch die Bildung subcutaner Tumoren an der Innen­
seite des Oberschenkels, scheinen die Annahme einer primaren Entwicklung 
der Erkrankung in der Raut zu begriinden, um so mehr, als lange Zeit gar keine, 
bzw. nur eine ganz geringfiigige Schwellung einer Leistendriise nachzuweisen 
war. Die terminal beobachtete Aussaat knotenformiger Infiltrate in der Raut 
konnte schlieBlich durch eine Infektion auf dem Blutwege ihre Erklii.rung finden, 
was urn so wahrscheinlicher ist, als die Sektion ausgedehnte lymphogranulo­
matose Infiltrate des Rerzens a:ufdeckte. Doch schlieBt auch in diesem FaIle, 
wie dies auch ARZT hervorhebt, die klinisch zuerst festgestellte Ra.utveranderung 
eine urspriingliche Erkrankung des Lymphdriisenapparates nicht aus. 

Das gleiche gilt fiir den Fall von NIEUWEJAAR, bei dem schon bald nach dem 
Auftreten des lymphogranulomatosen Geschwiires an der Wade eine typische 
Schwellung der oberflachlichen Leistendriisen beschrieben wird, so daB immerhin 
die Moglichkeit besteht, daB bereits friiher nicht tastbare Lymphdriisen erkrankt 
waren. 

Fiir das von ARZT beobachtete, scheinbar primar entstandene, tiefgreifende, 
lymphogranulomatose Geschwiir der Nackengegend (Fall 3), vertritt er selbst 
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die Auffassung, daB es auf ein sekundares Ubergreuen einer Iymphogranulo. 
matosen Erkrankung der nuchalen Drusen auf die Haut zuriickzufiihren ist, 
wofur auch der in der Anamnese angegebene Beginn mit der Bildung subcutaner 
Knoten sprechen wiirde. 

Hinsichtlich der Annahme einer primaren Entstehung vollig unbeweisend 
ist der Fall von REINSBERG und KADLICKY. Nach Aussage der Patientin soIl 
die Hauterkrankung im AnschluB an erne erfolglose Revaccination aufgetreten 
sein. Wenn auch das reichliche Auftreten kleiner lymphogranulomatoser Knot· 
chen in der Haut und der Conjunctiva einer Aussaat auf dem Wege der BIut­
bahn entsprechen konnte, findet sich, da die Kranke zur Zeit der klinischen 
Beobachtung bereits ausgedehnte Lymphdriisenschwellungen zeigte, auBer 
der anamnestischen Angabe kein Anhaltspunkt, der darauf hinweisen wiirde, 
daB die Infektion durch die Impfung erfolgt sei. 

Nur wenig Beweiskraft kommt auch den beiden in letzter Zeit verOffent­
lichten Beobachtungen von NANTA und CHATELLIER zu. 

Bei ihrem ersten FaIle, einem 56 jahrigen Mann, fand sich in der Mitte der Zunge ein 
leukoplakieartiger Herd. Da die wegen der luetischen Anamnese und der positiven Wa.R 
eingeleitete spezifische Behandlung erfolglos blieb, wurde schlieBlich eine loble Radium­
bestrahlung vorgenommen, worauf die Zungenaffektion zur Heilung kam. Wenige Wochen 
nachher soIl eine mii.chtige Schwellung der Driisen in der Parotisgegend, sowie der sub­
maxillaren und axillaren Lymphknoten aufgetreten sein, die bei histologischer Untersuchung 
den Befund einer Lymphogranulomatose ergaben. Die nachtragliche Durchmusterung 
einer seinerzeit aus dem Zungenplaque vorgenommenen Probeexcision zeigte ein entziind­
liches Infiltrat, das sich aus Lymphocyten, Plasmazellen, polynuklearen Leukocyten und 
eosinophilen Zellen zusammensetzte und auch epitheloide und Riesenzellen enthalt, unter 
denen sich nach Angabe der Autoren anch typische STERNBERG-Zellen fanden. 

1m zweiten Falle handelte es sich um ein 20 jahriges Madchen mit einem, angeblich 
seit 10 Jahren bestehenden, tumorartigen Knoten an der linken Hand, der vor einem Jahr 
exstirpiert, neuerlich bis zu MandarinengroJ3e gewachsen ist. Zugleich besteht eine Schwel­
lung der linksseitigen axillaren Driisen. Der Tumor sowohl, als auch die Lymphdriisen 
zeigten histologisch das Bild der Lymphogranulomatose mit wenig STERNBERG-Zellen, 
die in groJ3erer Menge in "Ausstrichpraparaten" gefunden wurden. 

Bei der Beurteilung des ersten Falles ist man wohl trotz des angeblichen 
Nachweises von STERNBERGSchen Rieseuzellen berechtigt, an der lymphogranulo­
matosen Natur der Zungenaffektion zu zweueln. Viel wahrscheinlicher erscheint 
es, daB hier eine typische Leukoplakie auf luetischer Basis vorlag, neben der sich 
spater eine Lymphogranulomatose entwickelte. Aber auch im zweiten FaIle 
erscheint zumindest die primare Entstehung des Hauttumors keineswegs bewiesen. 

Endlich solI noch auf einen von KYRLE in seiner Histopathologie der Haut 
erwahnten, recht interessanten Fall hingewiesen werden, der vielleicht als primare 
Lymphogranulomatose der Haut gedeutet werden kann. 

Es handelt sich dabei um eine Hautaffektion von ausgesprochen chronischem Charakter, 
die seit 7 Jahren besteht und bisher nicht zu Lymphdriisenschwellungen gefiihrt hat. 
Klinisch auJ3ert sie sich in der Bildung schmerzloser Infiltrate, die zum Teil ulceros zerfallen 
und narbig ausheilen, zum Teil sich spontan zuriickbilden. Histologisch zeigen sie ein 
Granulationsgewebe, das "in seinem mikroskopischen Aufbau den uns bei Lymphogranu­
lomatose begegnenden Bildern weitgehendst gleicht". STERNBERG-Zellen sind im ganzen 
nicht zuviele vorhanden. 

Sollte dieser Fall, der auch durch die Tuberkulinempfindlichkeit der cutanen 
Herde sich von den sonstigen Hautinfiltraten unterscheidet - die beigegebenen 
Abbildungen sind allerdings nicht sehr uberzeugend - tatsachlich einer Lympho­
granulomatose entsprechen, so wiirde er eine neue Abart bedeuten, indem die 
Haut nicht nur den Boden fur den Primaraffekt, bzw. fUr die gelegentliche 
metastatische Ausbreitung darstellen wiirde, sondern der gauze Verlauf der 
Lymphogranulomatose sich ausschlieBlich in der Haut abspielen wiirde. 

So groBe Differeuzen die wenigen Falle einer echten Lymphogranulomatose 
der Haut hinsichtlich der Form und der Ausbreitung der Hautinfiltrate zeigen, 
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so sehr stimmen sie andererseits in ihrem klinischen Verlauf und anatomischen 
Bild mit den ohne Hautbeteiligung verlaufenden Fallen iiberein. 

Das Blutbild ist nur in den wenigsten Fallen unverandert. Meist findet sich 
eine polynucleare Leukocytose und in manchen Fallen [HEUCR, FREl, SAALFELD 
(Fall II), ARZT (Fall II und III)] eine geringgradige Eosinophilie. Nur im Fane 
DOSSEKKEID! werden 19% eosinophile Zellen angegeben und Wmz fand in seinem 
Falle eine Eosinophilie von 49%. 

Wahrend ein Teil der Falle zur Zeit der Beobachtung fieberfrei verlief, zeigten 
andere leichte Temperatursteigerungen, die namentlich terminal zunahmen und 
vielfach findet sich auch die typische, remittierende Fieberkurve. 

Das Verhalten der Lymphdr1lsen ist oben bereits eingehend geschildert 
worden. Hervorgehoben sei nochmals, daB in den meisten Fallen die Haut­
veranderungen erst bei deutlicher Driisenschwellung in Erscheinung traten 
und daB in den wenigen Beobachtungen, wo urspriinglich keine deutliche 
Lymphdriisenschwellung nachzuweisen war, diese friiher oder spater doch immer 
festgestellt wurde. 

Etwas abweichend scheint sich das Verhalten der Milz zu gestalten, worauf 
besonders WIRZ hinweist. Wenn auch im Verlauf der Lymphogranulomatose 
mii.chtige Milzschwellungen nicht gar so haufig vorkommen, so bleibt doch 
verhaltnismaBig selten die Milz ganz unverandert. Hingegen finden wir unter 
den 22 Fallen von Hautlymphogranulomatose, bei denen eine Obduktion durch­
gefiihrt wurde, nur llmal eine Lymphogranulomatose der Milz erwahnt, wobei 
auch hier noch in einzelnen Fallen nur geringe Veranderungen bestanden. Bei 
den nur klinisch beobachteten Fallen wird gar nur 6mal ausdriicklich auf das 
Bestehen eines Milztumors hingewiesen, wobei allerdings zu beriicksichtigen ist, 
daB viele von ihnen nur ganz kurz in Gesellschaftsberichten mitgeteilt worden 
sind. Wmz zieht aus diesem eigenartigen Verhalten der Milz den SchluB, 
daB die Haut dort, wo es zu spezifischen Hauterscheinungen kommt, eine be­
sondere Aktivitat als lymphocytares Organ besitze, die groBer sein miisse, als 
die der Milz. Die Haut beteiligt sich vikariierend fiir die erkrankten Driisen 
ebenso oder sogar in starkerem MaBe wie andere Driisen an der Lymphocyten­
bildung und verfallt schlieBlich, da sie die cytopoetische Funktion eines lympho­
cytaren Organes iibernommen hat, auch deren Erkrankung der Granulomatosis. 
Besonders auffallend ist es jedenfalls, daB in den 3 Fallen, bei denen die lympho­
granulomatose Erkrankung den groBten Teil der auBeren Decke einnahm, 
durchwegs die MHz nicht vergroBert war. Dabei zeigt der Fall KONIGSTEIN, 
bei dem die Sektion keine Milzveranderung ergab, auch eine verhaltnismaBig 
geringe Beteiligung der Lymphdriisen. 

Auch bei den mit Hautinfiltraten einhergehenden Fallen wird ofter eine 
Kombination mit tuberkulosen Veranderungen erwahnt; so zeigen die Falle von 
HEINZ, KONIGSTEIN, RUSCH, sowie GROSSMANN und SCHLEMMER tuberkulOse 
Erkrankungen innerer Organe, die Falle von RUSCH, STRANDBERG und REINS­
BERG eine positive Tuberkulinreaktion. Besonders interessant wegen des N eben­
einandervorkommens tuberku16ser und lymphogranulomat6ser Hautveranderungen 
ist der von HEUCR beobachtete FalL Bei seinem Patienten bestand ein aus­
gedehnter Lupus vulgaris, der die ganze rechte Wange und den groBten Teil 
der Nase einnahm, sowie ausgebreitete lupose Veranderungen an den Extremi­
taten. In der Gegend der Fossa ovalis des rechten Oberschenkels fanden sich 
in fast handtellergroBer Ausdehnung mehrere Gruppen von je 4-7 eigenartig 
rosafarbenen Knotchen von Stecknadelkopf- bis LinsengroBe, die histologisch 
das typische Bild der Lymphogranulomatose zeigten. Wahrend nun bei An­
stellung der Tuberkulinreaktion die tuberkulOsen Herde eine deutliche Reaktion 
zeigten, blieben die lymphogranulomat6sen vollig unverandert. 

20* 
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Hinsichtlich des Alters und der Krankheitsdauer ergeben sich keine Unter­
schiede beziiglich der wenigen FaIle von Hautlymphogranulomatose gegeniiber 
den Zahlenwerten der AIlgemeinerkrankung. 

Histologie. 
Das mikroskopische Bild der spezifischen Hautinfiltrate zeigt in typischen 

Fallen die von STERNBERG in klassischer Weise geschilderten Veranderungen, 

Abb. 6. Lymphogranulomatose der Raut. (Fall NOBL.) LupenvergroBerung. 
Rerdformige Infiltrate del' Raut und des Unterhautzellgewebes. 

die in der H aut grundsdtzlich den gleichen A ufbau aufweisen, wie in den inneren 
Organen. Auch hier findet sich ein durch die Verschiedenheit seiner Zellformen 
ausgezeichnetes Granulationsgewebe, das bald in grofierer, bald in geringerer 
Ausdehnung die Cutis und die Subcutis durchsetzt und dabei das normale Gewebe 
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allmahlich vollig verdrangt. Die einzelnen Herde selbst stellten teils scharf um­
schriebene, rundliche oder ovale Infiltrate dar, die namentlich im lockeren Zell­
gewebe der Subcutis durch mehr oder weniger breite Bindegewebsziige abge­
grenzt werden, zum Teil treten sie in Form einer mehr diffusen Zelleinlagerung 
auf. Sie entwickeln sich zunachst in der Umgebung der Haarfollikel, sowie 
der Talg- und SchweiBdriisen oder sind in der Subcutis um groBere GefaBe 
lokalisiert. Allmahlich aber konnen sie ausgedehnte Partien der Haut und des 
Unterhautzellgewebes einnehmen, indem sie einerseits bis an das Deckepithel 
heranreichen, andererseits sich tief in die Subcutis erstrecken. 

Fallen schon bei schwacherer VergroBerung, namentlich dort, wo sie in 
groBerer Zahl vorhanden sind, jene eigenartigen, groBen, als STERNBERGSche 

Abb.7. Hautinfiltrat mit zahlreichen STERNBERG-Zellen. Ausschnitt aus Abb. 6. 
Stii,rkere VergroLlerung. 

Zellen bezeichneten Elemente auf, so tritt die Polymorphie des Granulations­
gewebes erst bei starkerer VergroBerung deutlich in Erscheinung. Neben zahl­
reichen kleinen Lymphocyten, die besonders in den peripheren Anteilen oft 
dicht gedrangt liegen oder aber ungleichmaBig iiber den ganzen Herd verteilt 
sind und vereinzelten Lymphoblasten finden sich in wechselnder Menge ein - oder 
mehrkernige Plasmazellen und, manchmal in groBer Zahl, eosinophile Zellen, 
besonders in der Umgebung der GefaBe, der tieferen Schichten der Cutis und 
der Subcutis. Die mittleren Anteile der Infiltrate zeigen oft sehr reichlich lebhaft 
wuchernde, fixe Bindegewebszellen mit groBeren, ovalen, chromatinarmen Kernen 
und epitheloide Zellen, die durch ihren hellen, blaschenformigen Kern den 
lichteren Farbenton des Zentrums bedingen. Ferner sieht man besonders am 
Rande del' einzelnen Herde Mastzellen in verschiedener Menge und auch in nicht 
zerfallenen Knoten ziemlich gleichmaBig verteilt polynucleare Leukocyten. 

Sein charakteristisches Geprage erhalt aber das Granulationsgewebe erst 
durch die besonderen von STERNBERG beschriebenen Zellformen. Es sind dies 
"groBere, protoplasmareiche Zellen mit graBen, dunkelgefarbten Kernen, die 
nicht so selten mehrfach zu zweien und dreien oder auch gelappt erscheinen. 
Vereinzelte solche Zellen besitzen eine groBere Anzahl (bis zu 5 und 6) Kernen. 
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An manchen sind die Kerne auffallend groB, rund und enthalten sich mit Eosin 
tingierende Kernkorperchen oder, was seltener der Fall ist, die Kerne sind blaB 
gefarbt und enthalten einen oder zwei sich mit Eosin farbende Nucleolen. In 
der Mehrzahl sind sie uberaus chromatinreich." Ihr Vorkommen ist nicht auf 
einen bestimmten Abschnitt des Infiltrates beschrankt, sie finden sich vielmehr 
in unregelmaBiger Weise verteilt bald vereinzelt, bald zu kleineren oder groBeren 
Gruppen vereinigt. Stets groBer als alle ubrigen die Infiltrate zusammen­
setzenden Elemente zeigen sie bei Methylgrun-Pyronin-Farbung ein meist blaB­
rotes Protoplasma mit oft unscharfer Begrenzung von polygonaler, bisweilen 

Abb.8. Hautinfiltrat mit zahlreichen STERNBERG·Zellen. 400fache VergroBerung aus Abb. 6. 

plump eckiger oder lang ausgezogener, spindeliger Form, in dem bald in der 
Mitte, bald an den Seiten, in den Fortsatzen oft uber den Rand hinausragend 
ein oder mehrere Kerne liegen. Diese selbst sind rund oder oval, nierenformig, 
vielfach gebuchtet oder gelappt, korkzieherartig gewunden, hufeisen- oder 
hirschgeweihartig, haufig in mitotischer Teilung, bald tief dunkelgrun oder wie 
die der Epitheloidzellen blasser gefarbt, so daB die leuchtend rot tingierten 
Kernkorperchen deutlich hervortreten. Niemals bieten aber auch die mehr­
kernigen Zellen ein Aussehen dar, welches an die LANGHANSSchen Riesenzellen 
auch nur im entferntesten erinnern wfude (GROSZ). 

Die Verteilung der einzelnen Zellelemente in den Infiltraten ist keineswegs 
gleichmaBig, indem bald die einen, bald die anderen Zellen uberwiegen und auch 
in ein und demselben Herd nicht nur dichte und weniger dichte Partien ab­
wechseln, sondern auch durch besondere Anhaufung der einzelnen Zellarten 
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oft ganz differente Bilder nebeneinander vorkom.men. So konnen die eosino­
philen Zellen in manchen Fallen vollig fehlen, andererseits beherrschen sie, wie im 
FaIle NEUMANN-PICKS zusam.men mit den STERNBERGSchen Zellen derart das 
histologische Bild, da.B PICK fUr diesen Fall direkt die Bezeichnung GTanuloma 
gigantocellulare e08inophilicum vorgeschlagen hat. Das gleiche gilt von den 
Plasmazellen, die oft in sehr gro.Ber Menge vorhanden, besonders bei Methyl­
griin-Pyronin-Farbung durch ihren leuchtend roten Farbenton auffallen, in 
anderen Fallen aber, namentlich in alteren Herden, fast vollstandig vermillt 
werden konnen. Als atypischer Befund sind von STRANDBERG, sowie von REINS­
BERG und KADLICKY auch LANGHANSSche Riesenzellen beobachtet worden. 

Die Infiltrate selbst sind in das stark aufgefaserte und auseinandergedrangte, 
im iibrigen aber nlcht weiter veranderte kollagene Gewebe eingelagert, das iiberall 
als feineres oder groberes Netzwerk, an der Peripherie dichter als gegen die 
Mitte hin, nachzuweisen ist. Zum Stratum papillare und damit zur Epidermis 
hin sind die Zellansammlungen diffuser und lockerer, das Gewebe meist starker 
odematos, so da.B sich diese subepitheliale Zone meist ziemlich scharf von dem 
erst in der Hohe des subpapillaren Gefa.Bnetzes auftretenden dichten Infiltrat 
abhebt (GANS). Der Eindruck einer scheinbaren Rarefizierung wird lediglich 
durch das Auseinanderdrangen der einzelnen Bindegewebsfasern hervorgerufen. 
Die in jiingeren Herden nur aufgesplitterten elasti8chen Fasern konnen spater 
nur mehr in sparlichen Resten aufzufinden sein (Wmz) oder vollig zugrunde­
gehen (BRUUSGAARD). 

Die Blut- und LymphgejiifJe sind meist stark erweitert und prall gefiillt, 
letztere gelegentlich auch leer und weit klaffend. Von sonstigen Gefa.Bverande­
rungen wird manchmal eine Infiltration und Verdickung der Wand der Arterien 
und Venen (ARNDT, RUSCH) und Proliferation des Endothels (BRUUSGAARD) 
beobachtet, sowie gelegentlich auch Thrombose der Venen mit nachfolgender 
Nekrose (GROSSMANN und SCHLEMMER). 

Wahrend die Follikel- und TalgdrilBen in alteren Infiltraten meist zugrunde 
gegangen sind, bleiben die Schwei.Bdriisen und deren Ausfiihrungsgange oft 
lange Zeit erhalten. Bisweilen finden sich inmitten des Granulationsgewebes 
milienartige Bildungen und HorncY8ten (ARNDT, SAALFELD), die wahrscheinlich 
infolge Verlagerung, bzw. Zerstorung der Ausfiihrungsgange zustande kommen. 

Endlich zeigt auch das Granulationsgewebe selbst verschiedene regressive 
Symptome. So finden sich bisweilen kleinere und gro.Bere, nekroti8che Herde, 
in denen die Gewebsstruktur nur mehr angedeutet oder vollig verloren gegangen 
ist. Anscheinend nur selten enthalt das Gewebe P8eudoxanthomzellen und 
Oholestearinkri8talle (ARZT und RANDAK Fall III), wie sie auch von K. MEYER 
in rontgenbestrahlten Lymphknoten gefunden wurden. Hingegen kom.mt es 
viel£ach zur Wucherung eines zellreichen, jungen Bindegewebes, das sich spater 
in ein dicht gefiigtes, kernarmes Gewebe umwandelt. Der Endausgang ist ein 
au.Berordentlich derbes Narbengewebe mit vereinzelten Riesenzellen, Lympho­
cyten und STERNBERGZellen (KONIGSTEIN). 

Die Epidermi8 zeigt im allgemeinen keine mit dem Krankheitsproze.B selbst 
zusammenhangende Veranderung. Wohl konnen dort, wo das Infiltrat dicht 
an das Epithel heranreicht, die Papillen verbreitert, die Retezapfen abgeplattet 
erscheinen. Gelegentlich wird auch eine sta.rkere Pigmentierung beobachtet. 
1m iibrigen sind aber aIle diese Veranderungen, ebenso wie die manchmal vor­
kommende Hyperkeratose und Parakeratose nur auf sekundare Einfliisse zu 
beziehen. 

In gleicher Weise sind die beim geschw11rigen Zerjall der Infiltrate zustande 
kommenden Bilder zu werten. Das Ubergreifen auf die Haut erfolgt von den 
obersten Spitzen des Stratum papillare, das von zahlreichen, mit perivascularen 
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Iniiltraten umgebenen GefaBen durchsetzt ist. Von hier aus schieben sich die 
Zellen, vorwiegend Leukocyten, durch das Stratum germinativum hindurch, 
um dann das Stratum corneum in reichlicher Menge zu unterminieren (MEYE­
RINGH) . Nach ZerstOrung der Epidermis kommt endlich ein Geschwiir zustande, 
das mit Fibrinmassen bedeckt, in seinen obersten Schichten reichlich Detritus 
zeigt und gegen die Tiefe zu in das typische Granulationsgewebe iibergeht. 

Abb. 9. Lymphogranuiomatose. Ulcerierter Hauttumor. LupenvergroJ3erung. 

Bisweilen konnen aber die sekundaren Veranderungen den Charakter des Ge­
webes so sehr beeinfluBen, daB sein typischer Aufbau nicht mehr erkennbar ist. 

Nicht immer zeigen die Infiltrate das charakteristische Bild in so pragnanter 
Weise. Vielfach sind namentlich in den Randpartien alterer Herde die charakte­
ristischen STERNBERGSchen Zellen nur in vereinzelten Exemplaren zu finden, 
so daB sich das Gewebe im wesentlichen aus Lymphocyten, Leukocyten, epi­
theloiden Zellen und Plasmazellen zusammensetzt. Auch zeigen manche Falle 
in einzelnen Infiltraten wohl das Bild in klassischer Form, wahrend es in anderen 
Herden nur schwer erkennbar ist und schlieBlich sich manche Knoten nur aus 
einem uncharakteristischen Granulationsgewebe aufbauen. Damit sind aber 
auch die trbergange zu jenen seltenen Beobachtungen gegeben, bei denen beim 
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Bestehen sicherer lymphogranulomatoser Veranderungen in anderen Organen 
in der Haut sich knoteniormige Herde finden, die, wie in den Fallen von 
D6ssEKKER und KREN, mikroskopisch ein unspezitisches Granulationsgewebe 
zeigen. 

Die verschiedenen unspezitischen Hauterscheinungen sind bei mikroskopischer 
Untersuchung vOllig uncharakteristisch. Neben einer manchmal starkeren 
Durchtrankung der Papillarschicht und geringer Vermehrung der fixen Binde­
gewebszellen sieht man im wesentlichen ein bald starker, bald schwacher aus­
gebildetes Infiltrat um die viel£ach erweiterten GefaBe, das groBtenteils von 

Abb.10. Mehrkernige STERNBERGSche Riesenzellen. Ausschnitt aus Abb. 9. 
Vergrollerung 400fach. 

lymphocytii.rem Aufbau auch vereinzelte Leukocyten und Mastzellen, bis­
weilen auch Plasmazellen und eosinophile Zellen enthii.1t. Niemals finden sich 
Elemente, die den STERNBERGSchen Zellen entsprechen konnten. Bullose Ef­
£lorescenzen zeigen die seros durchtrankte Epidermis entweder zur Ganze ab­
gehoben, ihre Zellen zum Teil gequollen und schlechter farbbar, oder von intra­
epithelialen Blaschen durchsetzt. 

Diagnose und Differentialdiagnose. 
Die Diagnose und Differentialdiagnose hat das Vorkommen verschieden­

artiger Hautveranderungen zu befiicksichtigen, von denen die unspezifischen 
weder klinisch noch histologisch irgendwelche charakteristische Zeichen dar­
bieten, so daB ihr Zusammenhang mit der Lymphogranulomatose nur indirekt 
erschlossen werden kann, wahrend die spezifischen bei wechselndem und gleich­
falls nicht charakteristischem klinischen Befund mikroskopisch mehr oder 
weniger deutlich das typische Granulationsgewebe zeigen und so als cutane 
Erscheinungen der Lymphogranulomatose sicher zu stellen sind. 

Die immer wieder betonte Polymorphie und Inkonstanz des klinischen Bildes 
der verschiedenen unspezitischen Hautveranderungen macht es begreiflich, daB 
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hier die Diagnose auf Grund der Hauterscheinungen allein nicht gestellt werden 
kann. W ohl werden besonders juckende und pruriginose Erkrankungen bei 
Beriicksichtigung des ganzen Symptomenkomplexes, der oft ma.chtigen Schwel­
lung einzelner oder aller Lymphdrusengruppen sowie des Milztumors in Ver­
bindung mit unregelmaBigen Temperatursteigerungen und dem im ganzen 
meist nur wenig veranderten Blutbefund in vielen Fallen das Bestehen einer 
Lymphogranulomatose mit groBer Wahrscheinlichkeit annehmen lassen. Ge-
8ickert wird aber die Diagno8e er8t dUTCh die hi8tologi8cke Unter8uchung einer ver-· 
grof3erten Lymphdr1l8e. Doch konnen sich klinisch auch auBerordentliche 
Schwierigkeiten ergeben, die durch die verschiedenartigen Verlaufsformen der 
Erkrankung bedingt sind, namentlich dann, wenn die VergroBerung der Lymph­
driisen nur sehr gering ist oder gar ganzlich fehlt. Aber auch beim Fehlen der 
charakteristischen :Qriisenschwellung wird man bei langerer Zeit bestehendem 
Pruritus, fUr den keine andere Erklarung zu finden ist, sowie bei sonstigen, mit 
starkem Jucken einhergehenden Hautaffektionen - und gerade diese FaIle sind 
es, die den Dermatologen aufsuchen - immer an die Moglichkeit einer Lympho­
granulomatose denken mussen, die dann oft genug durch eine genaue Unter­
suchung aufgedeckt wird. Diagnostische Schwierigkeiten konnen sich bei nicht 
sehr hochgradiger Driisenschwellung in Verbindung mit Kratzeffekten und 
impetiginosen Erscheinungen ferner dadurch ergeben, daB die VergroBerung 
der Lymphdriisen als sekundar bedingt angesehen wird. In noch hoherem MaBe 
gilt dies fUr die seltenerenFalle universeller, erythrodermieartiger Veranderungen, 
bei denen die stark verdickte Haut den Nachweis der sicht- und tastbaren 
LymphdriisenvergroBerung erschweren kann. Doch birgt auch die histologische 
Untersuchung gewisse Fehlerquellen, namentlich dann, wenn das excidierte 
Material ungeeignet ist, eine Tatsache, die bei der Auswahl der zur Untersuchung 
bestimmten Lymphknoten beriicksichtigt werden muB. So zeigen frisch affizierte 
Lymphdriisen manchmal nur eine Erweiterung der Lymphsinus mit Proliferation 
des Endothels, einen unspezifischen Befund, der die Diagnose unmoglich macht. 
Dasselbe gilt von Lymphomen, die durch Bindegewebswucherung oder Nekrosen 
so sehrverandert sind; daB hier ebenso, wie nach intensivenRontgenbestrahlungen 
das eigenartige Granulationsgewebe nicht mehr mit Sicherheit erkennbar ist. 

Ebensowenig wie bei den unspezifischen Hautveranderungen kann in den 
seltenen Fallen der 8peziti8cken Hautlymphogranulomato8e die Diagnose nur aus 
dem klinischen Verhalten der Hautveranderungen erschlossen werden. Gewohnlich 
wird zur Klarung des Krankheitsbildes das ganze Rustzeug klinischer, ha.mato­
logischer und histologischer Untersuchungen notwendig sein. Denn auch beim 
Vorliegen des typischen Symptomenkomplexes der Allgemeinerkrankung ist, in 
der Regel wenigstens, tilr die Diagno8e einer Hautlymphogranulomatose der 
hi8tologi8cke N achwei8 des charakteri8ti8cken Granulationsgewebe8 in den I ntiZ­
traten selbst zu erbringen. Doch wird auch dann noch die Untersuchung der 
vergroBerten Lymphknoten angezeigt sein, die bei nicht ganz typischem histo­
logischen Befund unbedingt heranzuziehen ist. Dies hat seinen Grund darin, 
daB einerseits STERNBERGSche Zellen oder dies en ahnliche Elemente von ein­
zelnen Autoren wie ZIEGLER und ARNDT auch bei der klinisch bisweilen recht 
ahnlichen Mycosis fungoides nachgewiesen werden und vielleicht auch in anderen 
Granulationsgeweben vereinzelte groBere Zellen, die zur Verwechselung fiihren, 
vorkommen konnen, andererseits, wie aus den vorliegenden Beobachtungen her­
vorgeht, das eigenartige Granulationsgewebe in der Haut nicht immer und in 
allen Stadien in typischer Weise aufzufinden ist und sekundare Zerfallsersschei­
nungen das histologische Bild anscheinend derart verandern konnen, daB die 
Diagnose sehr erschwert oder ganz unmoglich wird. So betonen auch ARZT 
und RANDAK, daB der bloBe Nachweis STERNBERGScher Zellen in einem 
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Granulationsgewebe fiir die Diagnose Lymphogranulomatose heute ebensowenig 
mehr geniigt, aIs es faIsch ware, aus dem Fehien del' betreffenden. Zellen die 
lymphogranulomatose Natur einer in ihrer Stellung zweifelhaften Ulceration odeI' 
Infiltration bei einem an Lymphogranulomatose leidenden Individuum glatt 
abzulehnen. Recht groBe diagnostische Schwierigkeiten werden endlich jene 
FaIle bereiten, bei denen das Bild del' Aligemeinerkrankung vollig zuriicktritt, 
indem nur unbetrachtliche VergroBerungen del' oberflachlichen Lymphdriisen 
die Rauterscheinungen begieiten, bzw. die Lymphdriisenschwellungen ganzlich 
fehlen odeI' erst im spateren Krankheitsverlauf zutage treten. Wenn dann die 
histologische Untersuchung del' Hautinfiltrate wie z. B. in den Fallen von Dos­
SEKKER und KREN auch keinen AufschluB geben kann und nur das Bild eines 
uncharakteristischen Granulationsgewebes zeigt, kann unter Umstanden die 
Diagnose zu Lebzeiten des Patienten ganz unmoglich sein und erst die Autopsie 
die Klarung herbeifiihren. 

Das uncharakteristische klinische Bild del' im Verlaufe del' LymphogranuIo­
matose vorkommenden Hautveranderungen zeigt in seiner Vielgestaltigkeit 
und Verschiedenartigkeit vielfach Ubereinstimmungen mit anderen Rautaffek­
tionen, so daB sich dadurch die Moglichkeit einer Verwechsiung mit einer ganzen 
Reihe del' verschiedensten Dermatosen ergibt. Dabei kann sich die Ahnlichkeit 
bald nur auf die Erscheinungen von seiten del' Raut beschranken, wahrend 
sie in anderen Fallen den gesamten klinischen Symptomenkomplex betrifft. 
Die Dijjerentialdiagnose hat daher nicht nur verschiedene Hautkrankheiten 
zu beriicksichtigen, sondern auch einzelne, gleichfalls mit Lymphdriisenschwel­
lungen einhergehende Allgemeinerkrankungen, die zu ahnlichen Hautverande­
rungen fiihren konnen. 

Gegeniiber den in Betracht kommenden reinen Dermatosen wird del' mehr 
odeI' weniger deutlich ausgepragte Symptomenkomplex del' Lymphogranulo­
matose die Abgrenzung meist leicht ermoglichen. Schwierigkeiten konnen sich 
nur dann ergeben, wenn die klinischen Erscheinungen nicht richtig gedeutet 
werden, bzw. wenn die Rautveranderungen zu einem Zeitpunkt in Erscheinung 
treten, wo die Aligemeinsymptome noch nicht geniigend erkennbar sind. 

Gerade das wenig markante Aussehen del' verschiedenen unspezifischen Raut­
erscheinungen ergibt bei oberflachlicher Betrachtung eine Reihe von Verwechse­
lungsmoglichkeiten mit anderen Rautkrankheiten mehr odeI' weniger banaler 
Natur. So kann der haufig vorkommende Pruritus mit all seinenFolgeel'schei­
nungen, den Kratzeffekten und sekundal'en Veranderungen, Impetigines, Pig­
mentationen und dgl. das Bild einer Scabies oder Pediculosis (Vagantenhaut) 
vortauschen. Auch die nicht so seltenen prurigoartigen Exantheme konnen, 
besonders im Hinblick auf das gleichzeitige Bestehen von Driisenschwellungen 
eine weitgehende Ahnlichkeit mit del' Prurigo HEBRAS zeigen. Ebenso konnen 
elczematoide Rautveranderungen und umschl'iebene Licheninjikationen aIs 
selbstandige Dermatosen aufgefaBt werden, wie auch die selteneren bullosen 
Erscheinungen eventuell an einen Pemphigus odeI' eine Dermatitis herpetijormis 
DUHRING denken lassen. In allen diesen Fallen wird aber die genaue klinische 
Untersuchung meist doch verschiedenen Unstimmigkeiten aufdecken und zur 
richtigen Diagnose fiihren. Hingegen konnen die seltener beobachteten erythro­
dermieartigen Zustii.nde groBe diagnostische Schwierigkeiten hinsichtlich ihrer 
Abgrenzung gegeniiber der Pityriasis rubra und anderen dijjusen, generalisierten 
Erythrodermien, wie sie im Verlaufe der verschiedensten Dermatosen vorkommen, 
bieten. Doch wird auch hier eine genaue klinische Beobachtung und histoIo­
gische Untersuchung del' Raut und del' Driisen VOl' Verwechselungen schiitzen. 

Die verschiedenen Formen del' spezijischen Hautlymphogranulomatose 
zeigen wieder Ahnlichkeiten mit entzundlichen Granulomen odeI' Tumoren 
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der Haut. So konnen disseminierte, knotenformige Infiltrate an luetische Er­
scheinungen erinnern, gruppierte und konfluierte Herde das Bild einer Hauttuber­
kulose oder eines Gumma vortauschen. Besonders werden ausgedehntere, iso­
lierte Ulcerationen A.hnlichkeiten mit zerfallenden Gummen oder malignen 
Tumoren, namentlich Sarkomen aufweisen. Sofern hier nicht schon die klinischen 
Untersuchungsmethoden eine Differenzierung ermoglichen, wird diese durch 
die histologische Untersuchung der Hautinfiltrate und der Lymphdriisen zu 
treffen sein. 

Verhii.ltnismaBig leicht ist die Differentialdiagnose der lymphogranulo­
matosen Hautveranderungen gegenuber denen der Lymphadenosen, bzw. Mye­
losen, trotzdem das klinische Bild eine weitgehende "Obereinstimmung zeigt. 
Hier wie dort kommen bei gleichzeitiger VergroBerung der Lymphdrnsen und 
der MHz gleiche und ahnliche, spezifische und unspezifische Hauterscheinungen 
vor. Wahrend aber bei der Lymphogranulomatose die Lymphdrusen oft stark 
vergroBert sind, tritt im klinischen Bilde der Leukamien die Lymphdrusen­
schwellung mehr zuruck. Hingegen ist die bei der Lymphogranulomatose ge­
wohnlich nicht so sehr vergroBerte Milz dort meist zu einem machtigen Tumor 
angewachsen, der oft den groBten Teil des stark geblahten Abdomens ausfiiIlt. 
Von den unspezifischen Hauterscheinungen spricht das Vorkommen von Pru­
ritus und pruriginosen Erkrankungen, die im Verlaufe der Leukamie und 
Pseudoleukamie seltener beobachtet werden, mehr fUr eine Lymphogranulo­
matose, wahrend Petechien und Hautblutungen, als Zeichen einer hamorrhagi­
schen Diathese hauptsachlich im Gefolge der Myelosen beobachtet werden. 
1m Gegensatz zu den erythrodermieartigen Zustanden der Lymphogranulo­
matose stellt die universelle Erythrodermie der Lymphadenose eine histologisch 
wohl charakterisierte Hauterkrankung dar, die durch die Einformigkeit ihres 
Aufbaues aus Lymphocyten ein auBerst kennzeichnendes Geprage erhalt. Die 
spezifischen Hautinfiltrate der Lymphadenosen unterscheiden sich schon 
klinisch von den lymphogranulomatoen durch ihre bedeutendere GroBe sowie 
durch die Lokalisation, da sie im Gegensatze zu den lymphogranulomatosen 
Hauttumoren meist im Gesicht und am behaarten Kopf sitzen. Endlich zeigen 
sie fast niemals Zerfallserscheinungen. Abgesehen von den klinischen Differenzen 
wird die Untersuchung des Blutes sowie der histologische Befund der ver­
groBerten Lymphdrusen und der Hautinfiltrate ffir die Diagnose entscheidend 
sein. 

Recht schwierig kann endlich die Unterscheidung der Lymp;b.ogranulomatose 
yom Granuloma tungoides sich gestalten, mit dem gewisse Ahnlichkeiten sowohl 
klinischer, als auch histologischer Natur nicht von der Hand zu weisen sind. 
Wenn auch heute die Ansicht ZIEGLERs, daB es recht wahrscheinlich sei, daB 
das ganze Krankheitsbild der Mycosis fungoides nur eine Abart der Hodgkin­
schen Krankheit darsteIle, fast allgemein wieder verlassen ist, so wird eine 
Trennung der beiden Krankheitsbilder im einzelnen FaIle manchmal kaum zu 
treffen sein und bisweilen nur durch den Obduktionsbefund ermoglicht werden. 
Das Nebeneinandervorkommen unspezifischer, ekzematoider und erythrodermie­
artiger Hautveranderungen, mehr oder weniger ausgedehnter Infiltrate und 
tumorartiger Knoten, wie es z. B. im FaIle ARNDTs beschrieben wird, kann oft 
das klinische Bild des Granuloma fungoides bis ins Detail nachahmen. Da bei 
der Lymphogranulomatose gelegentlich nur eine geringe Schwellung der ober­
flachlichen Lymphdriisen beobachtet wird oder diese ganz fehlt, hingegen manch­
mal auch beim Granuloma fungoides LymphdriisenvergroBerungen zustande­
kommen, ergibt das Verhalten der Drusen nicht immer ein sicheres Unter­
scheidungsmerkmal. Ebenso finden sich Ahnlichkeiten im Blutbefund, der bei 
beiden Krankheiten recht wenig verandert hier wie dort gelegentlich eine 
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starkere Eosinophilie zeigen kann. Auen die bei der Lymphogranulomatose 
meist vorhandenen, manehmal aber aueh bis zum SehluB fehlenden Temperatur­
steigerungen sind gegeniiber dem gewohnlieh afebrilen Verlauf des Granuloma 
fungoides, bei dem aber bei Bestehen von Uleerationen ebenfalls eine Temperatur­
erhohung auftreten kann, nieht differentialdiagnostiseh zu verwerten. Be­
sondere Aufmerksamkeit verdienen jene FaIle von Lymphogranulomatose, die 
nur einzelne, groBere, isolierte, bisweilen zerfallende Hautinfiltrate ohne sieht­
und tastbare Driisensehwellung zeigen im Vergleieh mit der als Mycosis fungoides 
d'emblee bezeiehneten Form, bei der es ohne pramykotisehe Zeiehen sofort 
zur Entwieklung von Hauttumoren kommt. Zeigen aueh noeh die Hautinfiltrate 
bei histologiseher Untersuehung nur ein uneharakteristisehes Granulations­
gewebe, in dem die typisehen STERNBERGSehen Zellen vollstandig fehlen oder 
nur in vereinzelten Exemplaren naehzuweisen sind, so wird eventuell eine 
Unterseheidung gegeniiber dem polymorphen Granulationsgewebe des Granu­
loma fungoides, das bisweilen gleiehfalls vereinzelte groBere, an STERNBERG­
sehe Zellen erinnernde Elemente enthalt, auBerordentlieh sehwierig, wenn nieht 
unmoglieh sein. In den meisten Fallen wird aber aueh beim Bestehen groBer 
Ahnliehkeiten im klinisehen Verlauf die histologisehe Untersuehung der Haut 
und der Lymphdriisen die Differentialdiagnose ermogliehen. 

Atiologie. 
Wenn aueh heute STERNBERGs Auffassung der Lymphogranulomatose als 

eines, offenbar dureh einen Mikroorganismus bedingten, ehronisehen Entziin­
dungsprozesses nahezu allgemein anerkannt ist, erseheint die Frage naeh der 
Art des Erregers trotz zahlreieher Untersuchungen noeh immer nieht geklart. 
Es wiirde zu weit fiihren, auf die iiberaus umfangreiehe Literatur, die sieh mit 
dieser Frage besehaftigt genau einzugehen, umso mehr, als hier die dermatologisehe 
Bearbeitung keine nennenswerten Ergebnisse gezeitigt hat. So sollen im folgen­
den nur die wiehtigsten Punkte dieses am meisten umstrittenen Kapitels der 
Lymphogranulomatose hervorgehoben werden, beziiglieh der genaueren Details 
sei aber auf die zusammenfassenden Darstellungen von FABIAN, HERXHEIMER, 
FRAENKEL, MUCH, LICHTENSTEIN u. a. verwiesen. 

1m V ordergrunde steht noeh immer die Frage naeh der Beziehung der 
Lymphogranulomatose zur Tuberkulose, neben der aIle anderen Erwagungen 
an Bedeutung zuriiektreten. Seit STERNBERG die Lymphogranulomatose als 
"eigenartige Tuberku108e de8 lymphati8chen Apparate8" besehrieben hat, ist un­
endlieh viel fUr und wider diese Auffassung in der Literatur niedergelegt worden. 

Bekanntlieh hat STERNBERG selbst seine Ansieht damit begriindet, daB 
er in 10 seiner zunaehst veroffentliehten 15 FaIle neben dem von ihm besehrie­
benen Granulationsgewebe aueh typisehe tuberkulose Veranderungen naeh­
weisen konnte, ja daB in einem FaIle deutliehe Ubergange lymphogranulomatoser 
Partien in tuberkulose vorlagen und hier sieh aueh in den lymphogranulomatosen 
Anteilen Tuberkelbaeillen fanden. Allerdings hat er die Frage offen gelassen, 
ob das eigenartige histologisehe Bild dureh eine besondere Reaktion des Orga­
nismus oder eine geanderte Virulenz des Erregers erklart werden konnte. 

Ebenso wie STERNBERG haben aueh viele andere Beobaehter bald mehr, bald 
weniger haufig eine Kombination dieser beiden Erkrankungen festgestellt. 
Dabei konnen entweder beide Prozesse nebeneinander ablaufen, sei es, daB 
auBer granulomatosen Veranderungen der Lymphdriisen, tuberkulose Erkran­
kungen der inneren Organe, besonders der Lungen vorliegen, sei es, daB tuber­
kulose und lymphogranulomatose Herde in einem Organ sieh finden, oder aber 
es wird eine derart enge Versehmelzung beider Krankheitsprozesse beobaehtet, 
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daB man verschiedene Formen einer atiologisch einheitlichen Erkrankung vor 
sich zu haben glaubt. Dazu kommen noch jene nicht so seltenen Faile von 
Lymphogranulomatose, die schlieBlich einer Miliartuberkulose erliegen. Be­
sonders interessant ist in dieser Hinsicht eine Beobachtung von K. und O. MEYER, 
die in ihrem Faile den tuberkulosen Primarherd nicht nachweisen konnten; 
hingegen fanden sie den Ductus thoracicus in granulomatoses Gewebe eingebettet, 
das an mehreren Stellen in den Ductus eingebrochen war. 

Auf Grund all dieser Tatsachen hat sich eine Reihe von Autoren wie STEIN­
HAUS, CROWDER, FERRARI und COMINOTTI, WARNECKE, SCHUR, ZUPPINGER, 
HAERLE, RECKZEH, LICHTENSTEIN u. a., im wesentlichen auch TURK und KLEIN, 
der Auffassung StERNBERGs von der atiologischen Bedeutung der Tuberkulose 
fur die Lymphogranulomatose angeschlossen. Doch fehlte es auch nicht an 
Gegnern, die zum Teil aus dem Umstande, daB sie nur in einer geringen Zahl 
von Fallen typisch tuberkulose Veranderungen fanden, deren Vorkommen, 
wie dies besonders HITSCHMANN und STROSS betonen, nur als zufalligen Neben­
befund betrachten, bzw. annehmen, daB vielleicht der an Lymphogranulomatose 
erkrankte Organismus leichter einer tuberkulosen Infektion erliege (READ, 
CLARKE, BUTLIN, ANDREWS, LONGCOPE, SIMMONS, RUFFIN, BRAMWELL, 
FALKENHEIM, YAMASAKI, IWANOW u. a.). Sie sind vielfach der Meinung, daB 
die Lymphogranulomatose durch einen noch nicht bekannten,· aber yom Tu­
berkelbacillus grundsatzlich differenten Erreger hervorgerufen werde. BENDA 
wieder und in ahnlicher Weise auch ASCHOFF, V. MULLERN und GROSSMANN, 
BARRENSCHEEN u. a. sprechen zwar der Tuberkulose nicht jede atiologische 
Bedeutung fur die Lymphogranulomatose ab, glauben aber, daB neben dem 
Tuberkelbacillus noch ihm nahestehende Bakterien oder deren Toxine, eventuell 
auch andere Keime als Erreger in Betracht kommen, womit sie jede Einheit­
lichkeit in der Atiologie der Lymphogranulomatose ablehnen. 

Die haufig beobachtete Kombination mit tuberkulOsen Veranderungen ist 
auch der Grund, daB dem in der alteren Literatur mehrfach erwahnten mikro­
skopischenNachweis von Tuberkelbacillen ebensowenig Beweiskraft zugesprochen 
werden kann, wie den vereinzelten, hier vorliegenden positiven Tierversuchen. 

Ebenso verhalt es sich mit dem Ausfall der Tuberkulinreaktion. Sind hier 
die wenigen positiven Resultate aus dem oben angefiihrten Grunde nicht ver­
wertbar, so sprechen andererseits, bei der Unbestandigkeit dieser Reaktion, 
auch die negativen nicht gegen die tuberkulose Atiologie. Dies betonen unter 
anderen auch LICHTENSTEIN und GRAETZ, indem sie darauf hinweisen, daB 
gerade bei chronisch verlaufenden und relativ gutartigen Fallen von Tuberkulose 
erst eine Reaktion auf ziemlich hohe Dosen auftrate. So findet sich z. B. unter 
den 2 Fallen von SIMMONS mit negativem Resultat einer, der bei der Autopsie 
neben der Lymphogranulomatose auch tuberkulose Veranderungen zeigte. 
Gerade den Dermatologen wird es daher nicht wunder nehmen, wenn immer 
wieder betont wird, daB weder die Tuberkulinprobe noch verwandte Reaktionen 
zur Klarung einer fraglichen tuberkulosen Atiologie beitragen konnen (HERX­
HEIMER u. a.). 

Neue Gesichtspunkte fiir die Beurteilung der ganzen Frage brachten die von 
FRAENKEL und MUCH im Jahre 1910 mitgeteilten Befunde. Sie konnten, meist 
bei Anwendung des kurz vorher von UHLENHUTH angegebenen Antiforminver­
fahrens im Sediment, zum Teil aber auch in Schnittpraparaten lymphogranulo­
matoser Gewebe fast regelrnii{3ig mit der protrahierten Gramfarbung darstellbare, 
antiforminfeste, aber nicht saurefeste, granulierte Stabchen und KOrner nachweisen, 
die morphologisch von der von MUCH beschriebenen, granularen Form des 
Tuberkelbacillus nicht zu unterscheiden waren und die sie fur den Erreger der 
Lymphogranulomatose halten. Sie nehmen an, daB die von ihnen festgestellten 
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Granula vielleicht mit dem Tuberkelbacillus identisch, wahrscheinlich eine 
besondere Varietat des Tuberkulosevirus darstellen, zumindest aber diesem 
sehr nahe stehen. Wenn auch diese Gebilde, deren Nachweis FRAENKEL und 
MUCH in 12 von 13, nach einer spateren Mitteilung in 16 von 17 Fallen von 
Lymphogranulomatose gelungen ist, gewohnlich nur in sparlicher Zahl vor­
handen waren, gewinnen die Befunde der beiden Autoren dadurch an Bedeutung, 
daB es sich dabei fast stets um "reine" FaIle handelte, die keinerlei tuberkulose 
Veranderungen zeigten. 

Die Angaben FRAENKELS und MUCHs wurden bald von einer Reihe anderer 
Forscher wie SIMMONS, HIRSCHFELD, JOSSELIN DE JONG, LOFFELMANN, BEU­
MELBURG, DIETRICH, BLUMBERG, O. MEYER, KUSUNOKI, HERXHEIMER, WEIN­
BERG U. v. a. bestatigt, wobei sich allerdings ein kleiner Teil dieser Autoren, 
hinsichtlich der von FRAENKEL und MUCH gegebenen Deutung mehr oder weniger 
reserviert verhalt. Von anderer Seite wieder, erwahnt seien nur MOTZFELD, 
KRAus, ASCHOFF, HENKE, LUB.ARSCH, CEELEN und RABINOWITSCH, STEIGER, 
HELLMANN u. a., wurden teils vergebens ausgedehnte Untersuchungen auf 
MUCHsche Granula gemacht, bzw. diese nur in einer so geringen Zahl von Fallen 
gefunden, daB ihrem Nachweis jede Beweiskraft abgesprochen wird. 

In den letzten Jahren haben ferner FRAENKEL und MUCH, O. MEYER, LOFFEL­
MANN, HERXHEIMER, LICHTENSTEIN, VASILIU und IRIMINOIU u. a. auch in 
"reinen" Fallen von Lymphogranulomatose teils neben den MucHschen Granulis, 
teils fiir sich allein saureteste Stabchen, meist allerdings nur in geringerer Zahl 
gefunden. 

In lymphogranulomatosen Hautinfiltraten hat ARNDT als Einziger im Schnitte 
saureteste Stabchen nachweisen konnen, die sich durch ihre kurze und plumpe 
Form von den gewohnlichen Tuberkelbacillen unterE\chieden und ebenso MUCH­
sche Granula. GROSZ, BRUUSG.A..A.RD und RUSCH, haben in ihren Fallen ver­
gebens nach Tuberkelbacillen gesucht und ebenso NOBL, DOSSEKKER, HEucK, 
FREI u. a. sowohl im Schnitte als auch im Sediment von cutanen Herden weder 
Tuberkelbacillen noch MucHSche Granula gefunden. 

Wurden somit von vielen Autoren in reinen Fallen von Lymphogranulo­
matose teils saurefeste Bacillen, haufiger noch grampositive, granulierte Stabchen 
festgestellt, so wird die atiologische Bedeutung dieser Gebilde zum Teil dadurch 
eingeschrankt, daB ihr Nachweis fast durchwegs mittels der Antiforminmethode 
erfolgt ist, deren Fehlerquellen unter anderen auch LEW ANDOWSKY ausdriicklich 
hervorhebt. Eine weitere Einschrankung erfahren diese Befunde noch dadurch, 
daB bisher die direkte Ziichtung der mikroskopisch sichergestellten Bacillen 
noch nicht gelungen ist. 

Neben den auBerst miihevollen mikroskopischen Untersuchungen, die in 
groBer Zahl angestellt worden sind, wurde die Frage nach der Atiologie der 
Lymphogranulomatose auch durch zahlreiche tierexperimentelle Studien zu 
IOsen versucht. Kommt, wie schon erwahnt, derartigen Versuchen der alteren 
Literatur keine volle Beweiskraft zu, so liegen andererseits neben vielen nega­
tiven Resultaten bereits eine Reihe gelungener Ubertragungen auf das Tier vor, 
die der Forderung eines einwandfreien Ausgangsmateriales soweit als moglich 
nachkommen. Dabei sind durch Uberimpfung von Gewebsstiickchen von reiner 
Lymphogranulomatose beim Meerschweinchen teils typische tuberkulose Ver­
anderungen hervorgerufen worden, teils Gewebsreaktionen, die auBerordentlich 
dem Bilde der menschlichen Lymphogranulomatose gleichen sollen. 

So berichten O. MEYER, ALBRECHT, HmSCHFELD, SCHUSSLER und SCHLAGEN­
HAUFER iiber einzelne positive Ubertragungsversuche auf das Meerschweinchen, 
bei denen durch Uberimpfung reinen, lymphogranulomatosen Gewebes die 
Versuchstiere groBtenteils an Tuberkulose, zum Teil aber auch marantisch 
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zugrunde gegangen sind, ahnlich wie dies schon STERNBERG u. a. beobachtet 
haben. In den Organen wurden dabei fast immer Tuberkelbacillen oder MUCH­
sche Granula nachgewiesen, selbst dann, wenn sie im Ausgangsmaterial nicht 
auffindbar waren. Allerdings trat die Erkrankung der Tiere, worauf schon 
HIRSCHFELD hinweist, bisweilen erst sehr spat auf. Auf diesen Umstand, der 
vielleicht auch einen Teil der negativen Tierexperimente erklaren kann, macht 
neuerdings wieder SOLIMANO aufmerksam. Er beobachtete bei subcutaner und 
intraperitonealer Verimpfung einer mit Antitoxin digerierten Lymphdriise bei 
den erst 5 Monate spater getOteten, anscheinend vollig gesunden Tieren ver­
groJ3erte, verkaste Mesenterialdriisen mit zahlreichen Tuberkelbacillen. 

Hervorzuheben sind die interessanten Befunde von STICKER und LOWENSTEIN 
(1910) die durch Impfung von reinem Material beim Meerschweinchen zunachst 
ein tuberkulose- und tuberkelbacillenfreies Granulationsgewebe erzielten. Bei 
weiterer Uberimpfung konnten sie aber mikroskopisch und kulturell Tuberkel­
bacillen feststellen, die sie ohne sicheren Beweis dem Typus bovinus zuzahlen. 

Nachdem bereits friiher LICHTENSTEIN durch Uberimpfung lymphogranulo­
matOsen Materials eines mit einer Miliartuberkulose kombinierten Falles beim 
Meerschweinchen neben typisch tuberkulosen Veranderungen Herde eines 
Granulationsgewebes beschrieben hat, das sehr an die menschliche Lympho­
granulomatose erinnerte, sind auch nach Inoculation reinen lymphogranulo­
matOsen Gewebes ahnliche Bilder beobachtet worden. So schildern ScmCK­
WIESNER, STEIGER und WEINBERG in einem Teil ihrer positiven Impfexperimente 
neben echten tube.rkulosen Veranderungen auch Gewebsreaktionen, die angeblich 
vollig dem histologischen Bilde der Lymphogranulomatose gleichen, in denen 
zum Teil auch Tuberkelbacillen nachgewiesen wurden. SCHAEFFER beschreibt 
sogar die ausschlieJ3liche Entwicklung eines Granulationsgewebes mit STERN­
BERGSchen Riesenzellen, in dem er saurefeste Stabchen gefunden hat. 

In diesem Zusammenhang seien auch die interessanten Experimente von 
LICHTENSTEIN und KLING erwahnt, die durch Injektion von Tuberkelbacillen 
des Typus humanus bei 14 von 45 infizierten Meerschweinchen typische, lympho­
granulomatose .Veranderungen hervorgerufen haben wollen. Wenn auch diese 
Versuche von ZIEGLER, TSUNODA, FRAENKEL und MUCH und anderen auJ3erst 
skeptisch beurteilt werden, wurden sie von anderer Seite, so auch von BAUM­
GARTEN bestatigt, der bei Einverleibung von Tuberkelbacillen in fallenden 
Mengen, gerade bei jenen Tieren, die einen protrahierten Krankheitsverlauf 
aufwiesen, Veranderungen fand, "die makro- und mikroskopisch eine groJ3e, 
an Identitat grenzende Ahnlichkeit mit jenen haufigen Fallen von Lympho­
granulomatose zeigten, in welchen die Granulomstruktur mit der typischen 
Tuberkulosestruktur verbunden ist." Auch SCHUTT, der im iibrigen die tuber­
kulose Xtiologie der Lymphogranulomatose nicht anerkennt, macht darauf 
aufmerksam, daJ3 manchmal die Tuberkulose beim Meerschweinchen lympho­
granulomatoseahnliche Bilder hervorruft. 

1m Gegensatz zu den friiher besprochenen, doch mehr-wenigervereinzelten, 
positiven ErgebnissenderTierversucheistendlich erstvorwenigen J ahrenLICHTEN­
STEIN sowohl, als auch FRAENKEL und MUCH durch Verbesserung der Technik, fast 
in jedem FaIle die Ubertragung auf das Tier gelungen. So waren LICHTENSTEINS 
Impfungen von 8 reinen Sektionsfallen, bei denen in 6 Fallen die Anwesenheit 
saurefester Bacillen festgestellt werden konnte, konstant positiv. Zur Impfung 
wurden haselnuJ3- bis halbwalnuJ3groJ3e Stiicke in eine Hauttasche des Meer­
schweinchens eingenaht und stets eine groJ3ere Zahl (Reihenimpfung) von Tieren 
verwendet. Dabei zeigten die infizierten Tiere, die teils tuberkulose, teils lympho­
granulomatose Veranderungen aufwiesen, zum Teil auch an Marasmus zugrunde 
gingen, einen auJ3erordentlich chronischen Verlauf der Erkrankung. Ebenso 
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berichten auch FRAENKEL und MUCH im Jahre 1923 fiber fast durchwegs positive 
Resultate, die sie durch Zusatz von Milchsaure zum Impfmaterial und durch 
Reihenimpfung erzielten, wobei bei den Versuchstieren der Nachweis des Tuber­
kelbacillus in der saurefesten oder granularen Form gelang. 

Erwahnt seien noch die jiingst veroHentlichten Untersuchungen von V ASILIU 
und lruM:rNOIU. Von ihren in2 Serien durchgefiihrten Impfungen ergab die erste, 
die 9 Falle, von denen 2 mit Tuberkulose vergesellschaftet waren, umfaBte, bei 
6 Fallen positive Tierversuche; in der 2. Serie, bei der dem Ausgangsmaterial 
5% Milchsaure nach FRAENKEL und MUCH zugesetzt worden war, ergaben von 
4 Fallen (1 Kombinationsfall) 3 ein positives Resultat. 

Endlich haben in einzelnen Fallen STICKER und LOWENSTEIN, K. MEYER, 
MUCH, STEIGER, HELLMANN. WEINBERG und LICHTENSTEIN aus den Organen 
der geimpften Tiere auch Reinkulturen 8iiure/ester Stiibcken erhalten, die fast von 
allen Autoren als Typus humanus des Tuberkelbacillus oder als ein diesem nahe­
stehendes Bacterium angesprochen wurden. Nur STICKER und LOWENSTEIN, 
sowie STEIGER fassen die von ihnen kultivierten Stamme als Typus bovinus 
auf 1. Bemerkenswertistnoch, daB die reingezuchtetenBacillen zumeistauffallend 
kurz und plump, kokkenartig erscheinen, eine Eigenschaft, die sie in der folgen­
den Generation verlieren. 

Auch durch den Nachweis von Tuberkelbacillen oder ahnlichen Mikro­
organismen erscheint die Frage nichtgelOst, warum diese Bakterien das eigenartige 
und von der Tuberkulose doch recht verschiedene Krankheitsbild hervorrufen 
sollen. Aus der Reihe der Erklarungversuche sollen nur die in letzter Zeit ge­
auBerten Ansichten hervorgehoben werden. So kommt LICHTENSTEIN (1921) 
zu dem SchluB, daB man von der Tuberkulose als der wahrscheinlichsten Xtio­
logie ausgehend, fiir die atypischen, id est granulomatosen Veranderungen 
entweder eine abgeschwachte Virulenz der Tuberkelbacillen oder eine besondere 
Konstitutiondeserkrankten Organismus, dermit einer Systemerkrankungreagiere, 
annehmen musse. Wahrscheinlicher scheine es, daB ein konstitutionell anders­
artiges lymphatisches System die eindringenden Tuberkelbacillen biologisch 
verandere und damit ihre Aggressivitat herabsetze. Diese Bacillen konnten, 
wie es auch sonst fiir abgeschwachte Bacillen beschrieben ist, ein granulomatoses, 
nicht zur Verkasung, sondem zu narbiger Bindegewebsneubildung neigendes 
Gewebe erzeugen. Dadurch waren die schwere Auffindbarkeit der Bacillen, das 
haufige Auftreten der MUCHschen Form, die vielen negativen Impfversuche, die 
schwere Kultivierbarkeit unddie Verbindungvon Granulomatose mit echter Tuber­
kulose zu erklaren. In ahnlichem Sinne nehmen FRAENKEL und MUCH (1923) an, 
daB im Organismus des Erkrankten besondere Konstitutionsbedingungen not­
wendig seien, damit die Infektion mit Tuberkelbacillen eine Lymphogranu­
lomatose hervorrufe. Diese Konstitutionsumstimmung konnte eine derartige 
sein, daB das umgestimmte lymphatische Gewebe "gesteigert abwehrend auf 
den Erreger antwortet, derart ubermaBig, daB die Erreger zum groBten Teil 
vernichtet werden; die "Oberreizbarkeit gereicht dem Korper zum Verderben". 

Gegenuber den verschiedenen, die urspriingliche Annahme STERNBERG 
doch sehr unterstutzenden Befunden, verliert der mikroskopische und kulturelle 
Nachweis anderer Mikroorganismen, die als Erreger der Lymphogranulomatose 
bezeichnet werden, an Bedeutung. DaB die in der li.lteren Literatur erwahnten 
Bakterien wie Strepto-, Staphylo- und Pneumokokken, der Bacillus subtilis, 

1 L'ESl'ERANCE ist in letzter Zeit bei zwei Fallen von Lymphogranulomatose die 
Obertragung auf Hiihner gelungen, wobei sich bei allen Versuchstieren teils typische, teils 
atypische tuberkulose Veranderungen fanden, die ihrer Ansicht nach durch den Bacillus 
der GetlUgeltuberkulo8e hervorgerufen wurden, den sie daher auf Grund ihrer Versuche, 
zumindest in manchen Fallen :fUr den, Erreger der Lymphogranulomatose ansieht. 

Handbuoh der Haut· u. GesohleobtBkrankheiten. VIII. 1. 21 
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proteus und Bakterien der Coligruppe sicherlich nur Nebenbefunde darstellel)., 
braucht heute wohl nicht mehr betont zu werden. 

Wichtiger, wegen der Deutung, die sie ihnen gaben, sind die Kulturversuche 
von DE NEGRI und MIEREMET. Sie konnten bei 2 Fallen von reiner Lymp,ho­
granulomatose, bei denen sie die MucHschen Granula im Ausstrich nachgewiesen 
haben, auf Lofflerserum ein diphtheroides Stabchen ziichten, das sie als Coryne­
bacterium bezeichneten und mit dem von FRAENKEL und MUCH beschriebenen, 
granulierten Virus identifizierten. Ihre Befunde wurden noch im selben Jahre 
von BUNTING und YATES bestatigt, gleiche und ahnliche, diphtheroide Stabchen 
spater von BILLINGS und ROSENOW, VERPLOEGH, KEHRER, HOOGENHUYZE, 
STELLE, BETTENCOURT u. a. geziichtet. Die Polymorphie der verschiedenen 
Kulturen, ihre geringe Antiforminfestigkeit (EBERSON), die mangelnde Patho­
genitat fiir Meerschweinchen usw. sprechen gegen die Identitat dieser Bakterien 
mit der granularen Form des Tuberkelbacillus. SchlieBlich konnte HARRIS 
und WADE zeigen, daB es sich um saprophytische Bacillen handelt, die bei den 
verschiedensten Prozessen geziichtet werden. Erwahnt sei noch, daB in letzter 
Zeit GRUMBACH in 5 sicheren Fallen von Lymphogranulomatose durch Blut­
kultur wahrend des akuten Schubes ebenfalls einen diphtherieahnlichen Bacillus 
geziichtet hat, der sich angeblich von Diphtheriebacillen und Pseudodiphtherie­
bacillen kulturell unterscheidet und den er wegen seiner Antiforminfestigkeit 
dem FRAENKEL-MucHschen Bacillus gleichsetzt. GRUMBACH will mit diesem 
Bacillus bei Meerschweinchen Veranderungen erzeugt haben, die makroskopisch 
und mikroskopisch der Lymphogranulomatose ahneln. 

Fiir den Dermatologen von besonderem Interesse sind die heute allerdings 
bereits weit zuriickliegenden Angaben, die auf einen Zusammenhang zwischen 
der Lymphogranulomatose und der Syphilis hinzielen. Hierher gehort der 1899 
publizierte Fall von LOWENBACH, bei welchem 7 Jahre nach der luetischen 
Infektion und nach mehrfachen Rezidiven eine Schwellung der axillaren Driisen 
aufgetreten ist, die bei histologischer Untersuchung das typische Bild der 
Lymphogranulomatose zeigte. Hauptsachlich auf Grund der Anamnese, sowie 
mit Riicksicht auf unbedeutende Abweichungen im Aufbau des Granulations­
gewebes hat LOWENBACH die Driisenerkrankung von der syphilitischen Infektion 
ableiten wollen und als eigenartige Form der syphilitischen Lymphdriisener­
krankung bezeichnet. Andererseits wollen PRO SCHER und WHITE (1907) in 
2 Fallen von Lymphogranulomatose, im 1. Fall nach der LEVADITI-Methode, 
im 2. FaIle mit der GIEMsAfarbung enorme Mengen von Spirochaten nachge­
wiesen haben, eine Angabe, die von keiner Seite Bestatigung gefunden hat. 
KORMOCZI, LONGCOPE, KrTT and TURNBULL, WEBER und LEDINGHAM, O. E. 
MORITZ, GIERKE, ZIEGLER, O. MEYER und in letzter Zeit erst wieder KAWATSURE, 
haben tells im Schnittpraparat, tells mit Hille der Dunkelfeldmethode vergebens 
nach Spirochaten gesucht. Selbstverstandlich darf auch der bisweilen beob­
achtete positive Ausfall der Wa.R. (TREMBuRS, CAAN, JAQUELIN, BRONARDEL, 
MELCHIOR u. a.) absolut nicht im Sinne eines Zusammenhanges der beiden Er­
krankungen verwertet werden. Abgesehen von der Moglichkeit, daB auch ein 
luetisch infiziertes Individuum an Lymphogranulomatose erkranken kann, 
machten neuerdings JEANSELME und MARcHAL, die in einem FaIle die Wa.R. 
10 mal durchgefiihrt haben und bald positive bald negative Resultate erhielten, 
darauf aufmerksam, daB sich bei ofter durchgefiihrter Untersuchung die bis­
weilen gefundenen positiven Resultate, die sie in ihren Fallen als unspezifische 
Reaktion betrachten, vielleicht nicht als konstant erweisen wiirden. 

Besonders im Hinblick auf eine in den letzten Jahren von KUCZYNSKI und 
HAUCK publizierte Arbeit sei noch hervorgehoben, daB im Protoplasma- und 
den Kernen der Riesenzellen von ROBERTSON und JOUNG, PAVLOVSKI, VEDEL:E;R 
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und BRAMWELL als Protozoen gedeutete Einschliisse, von LIPSCHUTZ pirosomen­
artige K6rperchen beschrieben worden sind. Doch hat erst kiirzlich wieder 
DALLA VOLTA gezeigt, daB es sich bei derartigen Einschliissen um das Resultat 
degenerativer Veranderungen der STERNBERGSchen Riesenzellen handelt, ahn­
lich den Veranderungen in manchen Krebszellen. Auch KUCZYNSKI und HAUCK 
haben in den groBen charakteristischen Zellen nach GIEMSA darstellbare Zell­
einschliisse gefunden, die sie in atiologischen Zusammenhang mit der Erkrankung 
bringen, bei deren Deutung sie aber die bisherigen Forschungsergebnisse zu 
beriicksichtigen suchen. Nach ihrer Beschreibung handelt es sich um scharf 
umrissene, kornig-fadige Gebilde von wechselnder GroBe, die vielfach den Cha­
rakter eines Mycels tragen und vereinzelt auch driisenartige Bildungen zeigen. 
Sie bringen diese Gebilde, die sie fUr Elemente eines Strahlenpilzes halten, der 
"zwischen der Tuberkulose und der Aktinomycose etwa die Mitte halt" auch mit 
den granulierten Stabchen von FRAENKEL und MUCH und den von DE NEGRI 
und MIEREMET geziichteten diphtheroiden Bacillen in Beziehung. Eine Be­
statigung dieser Befunde ist bisher nicht erfolgt. KAWATSURE aus dem STERN­
BERGSchen Institut hat bei ausgedehnten Untersuchungen keinerlei derartige 
Einschliisse feststellen konnen und halt die beschriebenen Korperchen lediglich 
fUr Kernveranderungen, eine Ansicht, del' auch wir auf Grund eigener Unter­
suchungen beistimmen konnen. 

Das letzte Wort in der Frage nach del' Atiologie der Lymphogranulomatose 
ist noch nicht gesprochen. Jedenfalls smd bisher aIle Untersuchungen, die auf 
einen anderen Erreger, als den Tuberkelbacillus hinzielten, in ihren Ergebnissen 
vereinzelt geblieben oder bald widerlegt worden. So spitzt sich die Diskussion 
immer wieder darauf zu, ob und wie weit Beziehungen zwischen der Lympho­
granulomatose und der Tuberkulose bestehen. Einzelne der von den Gegnern 
der tuberkulOsen Atiologie angefiihrten Argumente sind gewiB nicht stichhaltig. 
In erster Linie gilt das von dem Einwand, daB trotz genauestel' Untersuchung 
in vielen Fallen von Lymphogranulomatose der Tuberkelbacillus nicht nach­
gewiesen werden kann. Gerade die Dermatologen sind, wie dies KYRLE anlaB­
lieh seiner Diskussion zu dem Referate von KREN iiber die Lymphogranulo­
matose hervorhebt, beziiglich negativer Befunde bei atiologisch sieher stehendel' 
Tuberkulose geniigend orientiert. Es sei hier nur daran erinnert, daB selbst 
beim Lupus vulgaris der Bacillennachweis oft nicht leicht zu el'bringen ist, noch 
weniger bei verschiedenen anderen Fol'men, wie z. B. dem BOEcKschen Lupoid, 
wo hinsichtlich des Tierexperimentes gleichfalls ahnliche Schwiel'igkeiten wie 
bei der Lymphogranulomatose bestehen. Die Aussichten auf ein positives Tier­
experiment hangen, wie es scheint, von bestimmten Bedingungen ab, die fiir das 
Virus in den betreffenden Organismus gegeben sind. Es ware ganz gut moglich, 
daB die in der Regel negativen Impfresultate bei der Lymphogranulomatose 
auch auf ahnliche Umstande zu beziehen waren (KYRLE). Aber auch bei voller 
Anerkennung del' vel'schiedenen, fiir die tuberkulose Atiologie sprechenden 
Befunde ist hier die Beweiskette noch nicht geschlossen. DaB der haufig heob­
achteten Kombination von lymphogranulomatosen und tuberkulOsen Ver­
anderungen, wenn iiberhaupt, so nur eine unterstiitzende Beweiskraft zukommt, 
braueht wohl nicht betont zu werden. Wichtigel' sind schon' die heute bereits 
in gl'oBer Zahl vorliegenden Befunde von Tuberkelbacillen, bzw. von den ihnen 
nahestehenden, wenn nicht identischen MUCHschen Granulis und die positiven 
Tierversuche. DaB derartigen Befunden nur dann eine Bedeutung zukommt, 
wenn sie bei reinen Fallen von Lymphogranulomatose erhoben wurden, ist 
selbstverstandlich. Und je Ofter bei solchen Fallen in der einen oder anderen 
Art der Nachweis von Tuberkelbacillen erbracht wird, desto eher wird der 
Einwand verstummen, daB diese vielleicht doch noch von einem, irgendwo 1m 

21* 
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Organismus ubersehenen, tuberkulosen Herd stammen. Allerdings leidet die 
Beweiskraft der positiven Bacillenbefunde dadurch, daB diese doch meist in 
Antiforminpraparaten erhoben wurden. Vor allem fehlt aber noch die direkte 
Kultur der Tuberkelbacillen aus dem menschlichen Organismus. 

'fherapie. 
Die Behandlung der Lymphogranulomatose hat bisher keine dauernden 

Erfolge zu verzeichnen. W ohl gelingt es, namentlich mit Hilfe der in letzter 
Zeit meist angewendeten Strahlenbehandlung fast immer einen Ruckgang der 
Granulationsgeschwulste und vielfach auch deren volliges Schwinden zu er­
reichen, doch treten in kurzerer oder langerer Zeit wieder Rezidive auf, die einer 
therapeutischen Beeinflussung immer weniger zuganglich werden, so daB der 
ungiinstige Endausgang nicht aufzuhalten ist. Bei Beurteilung der verschiedenen 
therapeutischenErfolge ist noch zu berucksichtigen,daB manchmal im Verlaufe 
der Erkrankung auch spontan auftretende Remissionen vorkommen und daB 
nicht so selten ein monatelanger Stillstand des Krankheitsprozesses beob­
achtet werden kann. 

Auch bei den mit Hauterscheinungen einhergehenden Fallen ist in erster Linie 
eine Beeinjlussung der Allgemeinerkrankung anzustreben, bei der zugleich mit 
dem Ruckgang der Drusenschwellungen auch die Hautsymptome spontan ver­
schwinden konnen. Die Behandlung der unspezifischen Hauterscheinungen 
ist vorzugsweise eine symptomatische. Am schwersten zu beeinflussen ist der oft 
au6erst qua.lende Juckreiz, der die Patienten auch korperlich sehr herunter­
bringt. Hier kommt die gauze Reihe der verschiedenen antipruriginosen Medi­
kamente in Betracht, die aber vielfach nicht ausreichen, um den Kranken nur 
einigermaBen Erleichterung zu verschaffen. Bei gutem Allgemeinzustand kann 
daneben.auch die BRucKSche Organismuswa8chung mit physiologischer Kochsalz­
li:isung oder eine Autoserumbehandlung nach LINSER versucht werden. Ebenso 
ist auch ein Versuch mit vorsichtigen Hohensonnen- oder Blaulichtbestrahlungen 
gerechtfertigt. Bei mehr circumskripten Formen pruriginoser Dermatosen 
konnen auch oberflachliche Rontgenbestrahlungen mit 1/4-1/3 der E.D. unter 
0,5 mm AI. filter vOriibergehend Nutzen bringen. SchlieBlich ware noch die von 
uns vielfach bei juckenden Dermatosen mit Erfolg angewendete Bestrahlung 
der Wirbelsaulengegend (siehe KREIBICR: Therapie des Ekzems Bd. VI. 1, 253) 
eventuell zu versuchen. 

Von der medikamentosen Therapie ist in erster Linie die seit alters her ver­
wendete Arsenbehandlung zu erwahnen, die in ihren verschiedenen Formen 
gelegentlich Ruckbildung der DrUsen und eine Besserung der Anamie und des 
Allgemeinbe£indens erreicht. NAEGELI bevorzugt die Verwendung von Arsacetin, 
3 mal taglich 0,05, mit der· er, ebenso wie auch E. MEYER mehdach voriiber­
gehende Erfolge erzielt hat. Weiters wurden auch Beeinflussungen nach Atoxyl­
und Salvarsaninjektionen beschrieben, die im wesentlichen wohl auf die Arsen­
wirkung zuruckzufiihren sind. 1924 hat LEWIN uber recht bemerkenswerte 
Resultate berichtet, die er mit einer Jod-Ceriumverbindung (Introcid) erreicht 
hat, indem er bei 8 Fallen von Lymphogranulomatose eine deutliche Verkleine­
rung der Tumoren zu verzeichnen hatte, die er so schnell und in solcher Intensitat 
bisher bei keiner Medikation beobachten konnte. Wenn auch LINSER in seinem 
FaIle gleichfalls unter Introcidinjektionen und Rontgenbestrahlungen eine deut­
liche Besserung beschreibt, so ist unseres Wissens eine Bestatigung der Resultate 
LEWINS an einer groBeren Zahl von Fallen bisher nicht erfolgt. Jedenfalls 
konnten wir bei 2 Kranken keinen deutlichen EinfluB der Introcidbehandlung 
feststellen. Ebensowenig war, wie wir dies mundlichen Mitteilungen entnehmen, 
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bei Nachpriifung der Versuche LEWINS an der internen Klinik Prof. v. JAKSCH 
ein besonderer therapeutischer Erfolg zu verzeichnen. Erwahnt sei ferner, daB 
SAMUTmit intraglutii.alenInjektionen einer kolloidalenManganlosung bei 2, friiher 
erfolglos mit Arsen behandeIten Fallen gute Resultate beschreibt, und endlich 

. ULLMANN, der nach Krysolganinjektionen einen Riickgang der Driisenschwel­
lungen und Verminderung des Juckreizes erzielte. 

Die friiher vielfach iibliche operative Entfernung der vergroBerten Driisen 
ist mit genauerer Kenntnis des Krankheitsprozesses heute mehr in den Hinter­
grund getreten. Abgesehen davon, daB die restlose Entfernung aller erkrankten 
Lymphknoten technisch meist unmoglich ist und die gewohnlich friiher oder spater 
auftretenden Mediastinaltumoren einer chirurgischen Behandlung nur schwer 
zuganglich sind, treten auch nach der Exstirpation meist sehr rasch Rezidive auf. 
Doch ware es immerhin denkbar, daB es in einzelnen Fallen, bei denen anscheinend 
nur ein einziger Erkrankungsherd vorliegt, z. B. dann, wenn es sich um einen 
echten Primaraffekt handeln soIIte, gelingen konnte, durch dessen rechtzeitige 
Entfernung die weitere Propagation aufzuhalten. 

Weitaus zuverlii.ssiger, als die im ganzen doch recht unsichere, medikamentOse 
Therapie, erscheint die Rontgen- und Radiumbestrahlung der Lymphogranulo­
matose, die in den letzten Jahren immer weitere Verbreitung findet. Seitdem 
1903 PUSEY und SENN als erste den Riickgang lymphogranulomatoser Tumoren 
unter der Einwirkung von Rontgenstrahlen feststellen konnten, sind gleiche 
Beobachtungen von vielen anderen Seiten mitgeteilt worden. Der Enthusiasmus, 
mit dem diese neue, vielversprechende Behandlungsmethode begriiBt wurde, 
erfuhr allerdings bald eine Abkiihlung, ala es sich immer haufiger zeigte, daB 
auch die Rontgentherapie zu keiner Heilung fiihrt, sondern daB nach dem Riick­
gang der Driisenschwellungen doch wieder Rezidive zum Vorschein kommen. 
Erst in den letzten Jahren mehren sich die Arbeiten (CHAOUL und LANQE, 
DESJARDINS und FORD, SCHREINER und MATTICK, KLEWlTZ und LULLIES, BECK, 
GILBERT, VOORHOEVE, BRUGMANN, SCHAAFF, BURNAM, HOLTHUSEN u. a.), 
die iiber eine groBere Anzahllanger beobachteter FaIle berichten und es dadurch 
ermoglichen, einen Uberblick iiber die Leistungsfahigkeit der Strahlenbehandlung 
zu gewinnen. 

AIle diese Autoren geben fast iibereinstimmend an, daB in den meisten 
Fallen nach der Bestrahlung eine wesentliche Verkleinerung und vielfach ein 
volliges Schwinden der Granulationsgeschwiilste zu verzeichnen ist. Dabei 
scheint der Sitz der Erkrankungsherde eine mehr untergeordnete Rolle zu spielen, 
indem auch tiefer liegende Infiltrate der Behandlung ebenso zuga.nglich sind, 
wie oberflachliche Driisenschwellungen. Einzelne Angaben iiber refraktares 
Verhalten mancher FaIle, sowie iiber schwerere BeeinfluBbarkeit von Knochen­
herden, mesenterialen Driisen und dgl. diirften wohl mehr auf eine ungiinstige 
Dosierung zurUckzufiihren sein. Inwieweit der Riickgang unbestrahlter Lymph­
drusen nach der Rontgenbestrahlung anderer Driisengruppen (KANZOW, URCHS 
u. a.) auf eine Allgemeinwirkung zuriickzufiihren ist, laBt sich schwer ent­
scheiden, da bisweilen schon sehr kleine Dosen zur Riickbildung ausreichen, und 
es immerhin nicht ausgeschlossen erscheint, daB bei Anwendung penetrierender 
Strahlung auch anscheinend entfernter liegende Partien mitgetroffen werden. 
Akut verlaufende Falle verhalten sich anscheinend der Rontgentherapie gegeniiber 
ebenso refraktar, wie der medikamentosen Behandlung. Trotzdem sich die 
Patienten oft in sehr kachektischem Zustand befinden, ist im allgemeinen die 
Reaktion des Organismus bei einer vorsichtigen Bestrahlung keine allzu schwere. 
Der so oft zitierte Fall CZEPAS, bei dem 41/2 Stunden nach der Bestrahlung der 
Exitus erfolgte, ist wohl als ungliicklicher Zufall aufzufassen, indem die Sektion 
ergab, daB oberhalb der Bifurkation ein Durchbruch lymphogranulomatoser Massen 
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erfolgt war, die pilzartig gegen die Trachea vorwucherten und durch ein nach 
der Bestrahlung einsetzendes akutes Odem den Erstickungstod herbeifiihrten. 

Auch in den gut reagierenden Fallen bleiben an Stelle der machtig ver­
groBerten Lymphdriisen meist kleine, derbe Knoten zuriick, ebenso wie sich auch 
nach der Bestrahlung mediastinaler Tumoren ill Rontgenbild gewohnlich noch 
feine Schatten nachweisen lassen. Nur selten wird ein volliges Schwinden der 
Driisenschwellungen erreicht (CHAOUL und LANGE),bzw. eine vollstandige 
Riickbildung mediastinaler Herde, wie z. B. in einem FaIle STERNBERGS, bei 
dem die Obduktion keine Spur des friiher rontgenologisch festgestellten Tumors 
ergab; Die gute Riickbildungsfahigkeit hii.ngt in erster Linie mit der hohen 
Radiosensibilitat des Gewebes zusammen. Nach der Rontgenbestrahlung 
kommt es gewohnIich zu starkerer Bindegewebswucherung, die in der Bildung 
eines derben Narbengewebes gipfelt, in dem nur geringe Reste des spezifischen 
Granulationsgewebes nachzuweisen sind (K. MEYER). PRYM weist darauf hin, 
daB diese regressive Veranderungenkeine spezifische Wirkung der Rontgenstrahlen 
darsteIlen, sondern, daB ebenso wie bei anderen Krankheitsprozessen es unter 
der Wirkung der Rontgenstrahlen nur zu einem rascheren Ablauf der natiir­
lichen Riickbildungsvorgange kommt. Gerade die in der bindegewebig ver­
anderten Driise zuriickgebliebenen Reste von spezifischem Gewebe sind es aber, 
von denen wahrscheinlich die Rezidive ihren Ausgang nehmen. 

Mit der Verkleinerung der Driisentumoren gehen auch die Stauungs- und 
Kompressionserscheinungen zuriick. Dort, wo Temperatursteigerungen vor­
handen waren, kommt es nach einer manchmal noch auftretenden weiteren 
Fiebersteigerung meist rasch zu einem TemperaturabfaIl, wobei gewohnlich auch 
die lastigen SchweiBausbriiche aufhOren. Oft sohwinden der Pruritus und sonstige 
juokende Hautersoheinungen (KREI1HCH, WHITE, WISE, BURNAM, HOLTHUSEN 
U. v. a.). HOFFMANN sah bei einem FaIle nach einer, im AnschluB an die Be­
strahlung zunachst noch auftretenden Zunahme des pemphigoiden Exanthems 
mit dem Riickgang der Driisenschwellungen auch die Hautveranderungen 
schwinden. Am wichtigsten aber ist die Hebung des Allgemeinbefindens, die sich 
auch bei Schwerkranken haufig in einer Gewichtszunahme und in der Wieder­
erlangung der Arbeits/ahigkeit auBert, wie sie CHAOUL und LANGE sogar bei 
11 ihrer 12 bestrahlten FaIle wieder in vollem MaBe erreichen konnten. Wahrend 
P ARRISIUS angibt, daB die Anamie niemals gebessert wird, sah VOORHOEVE 
auch hochgradige Anamien und Leukopenien zuriickgehen, und HOLTHUSEN 
beobachtete, daB die Leukocytenzahl gelegentlich unter der Bestrahlung zu­
nimmt. So diirften heute niedrige Leukocytenwerte kaum mehr eine Kontra­
indikation gegen die Rontgenbestrahlung darstellen. Doch ist dem Verhalten 
des Blutes groBe Aufmerksamkeit zuzuwenden und, wie dies schon v. JAKSCH 
hervorhebt, bei einem starken Absinken der Leukocytenwerte unter der Be­
strahlung der Therapie abzubrechen. CHAOUL und LANGE beobachteten eine 
Zunahme der Eosinophilen bis zu 17% auch bei Fallen, die vorher keine aus­
gesprochene Eosinophilie gezeigt hatten und sehen diese Zunahme als progno­
stisch giinstiges Zeichen an. 

Friiher oder spater kommt es aber doch zu einem Weiterschreiten des Pro­
zesses, indem entweder an Stelle der bestrahlten Driisen Rezidive auftreten 
oder aber haufiger sich an unbestrahlten Stellen neue Tumoren entwickeln. 
Die Angaben iiber die Dauer der rezidivfreien Intervalle sind verschieden. Sie 
schwanken zwischen 7-9 Wochen bis zu 7 Monaten, nur selten betragen sie 
mehr als 1 Jahr, doch kann auch ein viellangerer Stillstand des Prozesses be­
obachtet werden, wie z. B. in einem Fall von KLEWITZ und LULLIES, der 9 Jahre 
rezidivfrei blieb. Uber die giinstigsten Resultate hinsichtlich der rezidivfreien 
Intervalle verfiigen CHAOUL und LANGE, deren FaIle nach Bestrahlung Itrit 
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ga;nz kleinen Dosen im Durchschnitte 21/2 Jahre symptomlos blieben. Meist sind 
zur Beseitigung del' Rezidive stal'kere Bestrahlungen notwendig, was wahr­
scheinlich auf die anatomischen Veranderungen, die die bestrahlten Driisen 
erleiden, zuriickzufiihren ist. In ahnlicher Weise diirften auch primare Diffe­
remen in del' Radiosensibilitat lymphogranulomatoser Tumoren von ihrem 
gtoBeren odeI' geringerem Reichtum an Bindegewebe abhangig sein. Allmahlich 
werden die Krankheitsherde del' Bestrahlung immer weniger zuganglich, so daB 
schlieBlich trotz fortgesetzter Rontgenbehandlung die Patienten ihrer Krankheit 
erIiegen. Abel' auch nach Schwinden aller sichtbaren Driisenschwellungen 
konnen die Kranken unter zunehmender Kachexie zugrundegehen. 

Die GroBe del' verwendeten Dosis, sowie die Bestrahlungstechnik hat auch 
bei del' Lymphogranulomatose im Laufe del' Zeit naturgemaB Anderungen 
erfahren. Wahrend SENN seine Erfolge mit ungefilterten Strahlen und mit einer 
nach heutigen Begriffen unzureichenden Apparatur erzielt hat, wird heute meist 
unter starker Filterung von 3-5 mm AI., bzw. 0,5 mm Zn. und 0,25 mm odeI' 
0,5 mm Cu. mit hohen Spannungen bestrahlt. Dabei wird zweckmaBig die 
zu verabreichende Dosis nicht auf einmal gegeben und es werden auch nicht 
aIle Herde gleichzeitig bestrahlt, sondeI'll die einzelnen Bestrahlungen auf W ochen 
hinausgezogen. Unbedingt zu warnen ist VOl' del' Verabreichung massiver Einzel­
dosen in groBerer Zahl, die haufig nur eine weitere Zunahme del' meist ohnehin 
bestehenden Kachexie zur Folge hat. Die GroBe del' Dosis hangt von del' Be­
schaffenheit und dem Alter del' einzelnen Herde abo Wahrend in frischen Fallen 
schon mit 30-50% del' H.E.D. ein Ruckgang del' Tumoren zu erreichen ist, und 
manchmal schon mit 20% eine vollige Ruckbildung erzielt wurde, werden bei 
alteren Herden und bei Rezidiven 60-70% del' H.E.D. und noch mehr not­
wendig sein. Jedenfalls ist zu trachten, mit einer moglichst geringen Dosis das 
Auslangen zu finden, die Serie abel' so zu verteilen, daB samtliche Kl'ankheits­
herde gleichmaBig bestrahlt werden. CHAOUL und LANGE beziehen ihre, besonders 
im Hinblick auf die rezidivfreien Intervalle sehr giinstigen Erfolge VOl' allem auf 
die Verwendung ganz kleiner Dosen, indem sie untel' 1 rom Cu. pro Feld nur 
10% del' E.D. zuerst taglich, dann in 2-3 tagigen, schlieBlich in einwochent­
lichen Intervallen verabreichen, so lange, bis im gamen 60-70°10 im Verlaufe von 
6 W ochen erreicht werden; eine Wiederholung del' Serie erfolgt in 3 Monaten. 
In ahnlicher Weise gibt auch CHAMBERLAIN 5% del' H.E.D. auf sehr groBe 
Felder in Intervallen von 1-4 W ochen. 

Was nun das Endergebnis del' Rontgenbehandlung anIangt, so erfahrt die 
Dauer des Krankheitsprozesses, soweit dies aus den vorliegenden Statistiken 
erkennbar ist, anscheinend keine wesentliche Anderung. Wenn auch BURNAM 
in einzelnen Fallen eine Lebensdauer bis zu 10 Ja.hren angibt, KLEWITZ und 
LULLIES einen Kranken durch 9 Jahre VOl' Rezidiven bewahrten und SCIDFFNER 
einen Patienten durch Rontgenbestrahlungen in 1/~ii.hrigen Intervallen bisher 
8 Jahre am Leben erhielt, HOLTHUSEN eine Krankheitsdauer von 71/2 Jahren, 
WIERIG, SCHAAFF U. a. von 5-6 Jahren beobachteten, so stellen derartige FaIle 
immer nur Ausnahmen dar. Die durchschnittliche Krankheitsdauer geben 
KLEWITZ und LULLIES bei ihren 16 verstorbenen Fallen mit 20 Monaten und 
SCHREINER und MATTICK bei 46 ]'allen mit 31, HOLTHUSEN bei 32 Fallen mit 
24 Monaten, DESJARDINS und FORD bei 73 Fallen mit etwa 21/2 Jahren nach 
del' Bestrahlung an. Nur BURNAM errechnet bei seinen Patienten, die zum Teil 
auch mit Radium bestrahlt wurden, eine durchschnittliche Lebensdauer von 
mehr aIs 6 Jahren. Vergleicht man diese Zahlen mit del' durchschnittlichen 
Lebensdauer unbehandelter FaIle, die von FRAENKEL mit 18-20 Monaten, 
von ZIEGLER mit 1-2 und von NAEGELI mit 2-3 Jahren angegeben wird, so 
scheint auch die Rontgenbestrahlung im allgemeinen keine wesentliche Lebens-
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verlangerung herbeizufiihren. Wenn auch naturgemaB FaIle mit lokalisierten 
Driisenschwellungen meist giinstiger auf die Bestrahlung reagieren, als solche 
mit ausgebreiteten Krankheitserscheinungen, so wird das Endergebnis der Be­
handlung durch das Stadium, in dem die Behandlung begonnen wurde, nicht 
sonderlich beeinfluBt. 

Soweit bei den mit lymphogranulmnat6sen Hautinfiltraten einhergehenden 
Fallen eine Rontgenbehandlung vorgenommen wurde, scheinen deren Resultate 
den Erfolgen, bzw. MiBerfolgen, wie sie bei der allgemeinen Lymphogranulo­
matose beobachtet werden, im wesentlichen zu entsprechen. So schildern NOBL, 
HOFFMANN, ALDERSON, STRANDBERG und PARKHURST eine prompte Riick­
bildung der Hautinfiltrate zum Teil unter Hinterlassung pigmentierter Flecke 
(NOBL, STRANDBERG). Auch ZIEGLER beschreibt eine auffallende Heilungs­
tendenz des Geschwiires in seinem FaIle und SAALFELD (Fall II) eine voriiber­
gehende Besserung. LINSER beobachtete nach Introcidinjektionen und Rontgen­
bestrahlung eine Verkleinerung des lymphogranulomatosen Geschwiires und 
deutliche Hebung des Allgemeinzustandes. In den Fallen von BRUUSGAARD und 
DOSSEKKER war die Beeinflussung der Tumoren nicht wesentlich, und HmSCHFELD 
hat trotz voriibergehender Verkleinerung der Driisen iiberhaupt keine Anderung 
der Hautinfiltrate gesehen, ebenso wenig wie RUSCH, bei dessen Fall weder die 
Rontgenbestrahlung noch Salvarsaninjektionen den geringsten Effekt zeigten. 

Ahnliche Resultate, wie die Rontgentherapie ergibt auch die Behandlung mit 
radioaktiven Substanzen, wie sie zuerst von LAZARUS, FALTA u. a. durchgefiihrt 
wurde. AIKINS gelang es durch auBere Applikation von Radium den Krank­
heitsprozeB langere Zeit in Schach zu halten, PINCH erzielte mittelst des Kreuz­
feuerverfahrens eine rapide Verkleinerung oberflachIicher DrUsen und Mum 
berichtet iiber giinstige Erfolge bei 164 Fallen. BOWING und DESJARDINS halten 
Radiumbestrahlungen der oberflachlichen Lymphdriisen gleichfalls fUr an· 
wendbar, wahrend sie bei den mediastinalen und abdominalen Tumoren die 
Rontgenbehandlung in Form der GroBfelderbestrahlung vorziehen. In manchen 
Fallen konnen auch rontgenrefraktare Driisen und Rezidive durch Radium 
noch giinstig beeinfluBt werden. So hat DAUTWITZ bei 22 vorher mit Rontgen 
bestrahlten Fallen meist gute Erfolge erzielt. Auch bei der Radiumbehandlung 
wird im allgemeinen eine starke Filterung und eine protrahierte Applikation 
der gewiinschten Dosis bevorzugt. Erwahnt seien endIich noch die von F ALTA, 
KRISER und ZEHNER versuchte Injektionsbehandlung mit Thorium X, die sich 
anscheinend vor allem bei generalisierten Fallen bewahrte. 
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Nachtrag zu S. 286, erster Abschnitt von oben. 

Erwahnt sei noch, daB PULAY, iihnlich wie er dies auf Grund seiner 
Untersuchungen auch sonst fiir den Pruritus, die Prurigo und fiir juckende 
Ekzeme annimmt, auch den intensiven Juckreiz bei der Lymphogranulo­
matose auf eine Vermehrung der Hamsaure im Blute bezieht, eine Auf­
fassung, die unseres Wissens keine weitere Nachpriifung erfahren hat. Aller­
dings ist PULAYS Fall von Lymphogranulomatosis cutis, bei dem er eine 
derartige Hyperurikamie gefunden hat, in diagnostischer Beziehung nicht 
vollstandig geklart, da eine intra vitam vorgenommene Probeexcision zweier 
Axillardriisen den Befund einer Lymphogranulomat.ose ergeben hat, wahrend 
bei der Obduktion die Lymphdriisenveranderungen als Lymphosarkom an­
gesprochen wurden. 
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Abschuppung der Haut bei 
mykotischer Erythroder­
mie 195. 

Acne cachecticorum, Lympho­
granulomatose und 297. 

Addisonartige Verfarbung bei 
Lymphogranulomatose 
283, 287. 

Addisonscher Symptomen­
komplex, Komplikation 

Sachverzeichnis. 
Asiatische Pillen boi Leuk­

amie 161; bei Mycosis 
fungoides 256. 

Atoxylinjektionen bei Lym­
phogranulomatose 324. 

Autoserumbehandlung nach 
LINSER gegen Juckreiz bei 
Lymphogranulomatose 
324. 

der Mycosis fungoides 210, Bader: Anwendung gegen 
219. Juckreiz bei Leukamie 155, 

Afenilinjektionen, intravenose 156. 
bei Pruritus 157. Basophile Leukocyten s. Leu-

Agranulocytose 142. kocyten. 
Akanthosis nigricans, Lym- Bindegewebsauffaserung bei 

phogranulomatoseund287. Mycosis fungoides 228. 
Albuminurie, Lymphogranulo- Blascheneruptionen, dissemi-

matose und 275. nierte im Anfangsstadium 
Alopecia areata, Mycosis fun- der Mycosis fungoides 181, 

goides und 187. 182. 
Amyloidose beiLymphogranu- Blasenausschlag bei Lympho-

lomatose 275, 286. granulomatose 285. 
Anaemia: Blasenbildung bei Mycosis 
- lymphatica 272. fungoides 182. 
- pseudoleucaemica infan- Blasenkatarrh, chronischer bei 

tum 138. Mycosis fungoides 211. 
Ana.mie: Blut (s. auch Ha.matologie): 
- Leukopenie und, bei Lym- - leuka.misches 8. 

phogranulomatose 274. - Myeloblastenleuka.mie s. d. 
- sekundii.re bei Lympho- - normales 7. 

granulomatose 275. Blutbefund, normaler bei My-
Angina: cosis fungoides 207. 
- agranulocytotica 142. Blutbild: 
- ulcerose nekrotisierende - leuka.moides 138, 139. 

bei akuter Myeloblasten-/- Lymphogranulomatose 
leukiLmie 36. und 275, 307. 

Arsacetin, Anwendung bei Blutgefa.Bvera.nderungen bei 
Lymphogranulomatose Mycosis fungoides 228. 
324. Blutkorperchen: 

Arsenbehandlung: - rote, Zahl der 7. 
- Leuka.mie 161; subcutane - weiBe 7. 

Injektionen 161; stoma- Blutkorperchensenkungsge-
chale Verabreichung des schwindigkeit bei Mycosis 
Arsens 161; Salvarsanbe- fungoides d'emblee 208. 
handlung 161; Trinkkuren Bluttransfusion, Anwendung 
mit arseDhaltigen Wa.ssem bei Pruritus 157. 
161. Blutungen an inneren Organen 

- LymphogranUlomatose bei Mycosis fungoides 211; 
324. s. Mundschleimhaut. 

- Lymphosarkomatosis 146. Blutvera.nderungen bei Myco-
- Mycosis fungoides 255, sis fungoides 205. 

256; kombinierte Arsen- Blutzellen, weiBe, prozentuelle 
Riintgenbehandlung 259. und absolute Grenzwerte 

im Kubikmillimeter des 
normalen Blutes 8. 

Braunfarbung, diffuse des Kor­
pers bei Lymphogranulo­
matose 283. 

Brominjektionen, intra venose 
bei Pruritus 156. 

Bromural, Anwendung bei 
Pruritus 156. 

Bronzefa.rbung bei Lympho­
granulomatose 283. 

Bullose Efflorescenzen bei 
Lymphogranulomatose 
284. 

Cachexia lymphatica 272. 
Calcium chloratum: Injektio­

nen, intravenose bei Pruri­
tus 157. 

Calcium, glukonsaures (SAN­
DOZ), Anwendung gegen 
Pruritus bei Leuka.mie 157. 

Chloro-Leukosarkomatose 
129. 

Chloro-Myelosarkomatose 129. 
Chlorom 12, 128. 
- Differentialdiagnose 133. 
- Ha.ufigkeit im Kindesalter 

130, 133, 134, 136. 
- Histologie 133. 
- Klinik 130. 
- Schrifttum 133. 
Chloromknoten in der Haut 

131. 
Cholestearinkrystalle im lym­

phogranulomatosen Gra­
nulationsgewebe 311. 

Conjunctiva s. Lymphogranu­
lomatose. 

Conjunctivalschleimhaut bei 
Mycosis fungoides 203. 

Cyanose bei Lymphogranulo­
matose 274. 

Darminvaginationssymptome 
bei Lymphogranulomatose 
274. 

Depigmentierung bei Mycosis 
fungoides 184. 

Dermatitis exfoliativa univer­
salis, mykoside Tumoren 
und 200. 

Dermatosen s. Leukosen. 



Diarrhoen bei Lymphogranu­
lomatose 274. 

Diathese lymphatique 175. 
Diazoreaktion, positive bei 

Lymphogranulomatose 
275. 

Dyspnoe bei Lymphogranulo­
matose 274. 

Eigenseruminjektionen bei 
Pruritus 157. 

Ekchymosen, Mycosis fungo­
ides und 183. 

Ekzematisation, sekundare bei 
Mycosis fungoides 184. 

Elektrizitat, statische, Anwen­
dung bei Mycosis fungoides 
259. 

Endotheliosen 12. 
Eosinophile Leukocyten s. 

Leukocyten. 
Eosinophile Zellen bei Mycosis 

fungoides 225. 
Eosinophilie: 
- Lymphogranulomatose 

und 275, 307, 309. 
- Mycosis fungoides und 206. 
Epistaxis bei Mycosis fungo­

ides 211. 
Epitheloide Zellen im Granu­

lationsgewebe bei Lympho­
granulomatose 276, 309. 

Ervthem, urtikarielles bei 
• Lymphogranulomatose 
282. 

Erythematos-squamose lni­
tialausschlage bei Mycosis 
fungoides 178. 

Erythrodermia: 
- exfoliativa recidivans 196. 

exfoliativa universalis, 
Lymphogranulomatose un­
ter dem Bild der 283. 
lymphatica (exsudativa) 
complicata 77. 
lymphatica eccematisata 
77. 
lymphatica simplex 76. 

Erythrodermie 284. 
- intermediar auftretende, 

im Verlauf der Mycosis 
fungoides 197. . 
leukamische 75. 

- - Differentialdiagnose 79. 
- - einfache 76. 
- - Histologie 83. 
- - Klinik 75. 
- - Rontgenbehandiung 

159. 
- - Schrifttum 85. 
- myeloische 96. 
- mykoside 81; histologische 

Untersuchung der Lymph­
knoten 85. 
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Erythrodermie: I· Gesch"wtire bei Lymphogranu-
- pramykotische 197; pre-. lomatose 277; s. auch 

mycosique 182. ! Lymphogranulomatose. 
- Riickbildung der Hautver- Gesicht: Leukamische Tumo-

anderung nach Exstirpa- ren s. d. 
tion der Lymphdriisen 284. Geweblicher Aufbau der chro-

- sekundare bei Mycosis fun- nisch-Ieukamischen Tumo-
goides 194, 207. ren 70. 

- .,tuberkulose" 82, 84. Gewebsveranderungen, myko-
Erythrodermische Form der side, Histopathologie 229. 

Mycosis fungoides 193. Granniationsgeschwiilste, in-
Exantheme: fekti0se 278. 
- leukamische 49· Differen- Granulationsgewebe, polymor-

tialdiagnose 21,'51; Histo- phes bei Lymphogranulo-
logie 51; Schrifttum 55. matose 276; s. auch Lym-

- makulo-papuliise bei akll- phogranulomatose. 
ter Leukamie 19. Granulom: 

- papuliise bei akuter Leuk- - HOJ?G1lINSches 273. 
amie 19. - malignes 272. 

_ pemphigusartige bei Lym- GranUloma fungoides 3, 175, 
phogranulomatose 284. 176. 

- prurigoartige bei Lympho- - - LymJ?hogra~uIOJ:natose 
granulomatose 281. und, Differentmldiagnose 

- pustuliise bei akuter Leuk- 316. . 
amie 19. Granu~oma J?gantocellulare 

Exophthalmus Chlorom und eoslllophili?um 311. 
130' GranulomatosIs textus lym-

. phatici 271, 272. 

Facies leontiua 95, 100; bei 
Leukamie 63; bei Mycosis 
fungoides 186. 

Fettgewebsnekrosen nach 
intraveniisen Injektionen 
von Radiumsalzen 161. 

Fetus: 
- Leukamie s. d. 
- Wassersucht, angeborene 

s. d. 
Fieber, chronisch intermit­

tierendes oder remittie­
rendes bei Lymphogranu­
lomatose 275. 

FowLERsche Solution s. Solu­
tio arsenicalis Fowleri. 

Furunkel bei Lymphogranulo­
matose 282. 

Gangran, Pharyux- bei aku­
ter Leukamie 20. 

GefaBveranderungen bei My­
cosis fungoides 210. 

Gehirnsubstanz, mykoside In­
filtrationen 210. 

Gelenke, Schmerzen in den, 
bei Mycosis fungoides 210. 

Geschichtliches: 
- Leukamien s. d. 
- Mycosis fungoides s. d. 
Geschlecht, Mycosis fungoides 

und 212. 
Geschwulsttheorie der Leuk­

amie 152. 

GUMBRECHTSche Schollen 10. 

Haarausfall bei leukamischer 
Erythrodermie 77, 79; bei 
Mycosis fungoides 187. 

Hamatologische AHgemein­
bemerkungen 6. 

Hamaturie bei Mycosis fun­
goides 211. 

Hamoblastose 3. 
Hamoglobingehalt des Elutes 

bei Mycosis fungoides 208. 
Hamoptoe bei Mycosis fun­

goides 209, 211. 
Hamorrhagische Diathese, Er­

scheinungen der, bei aku­
ter Leukamie 19. 

Harn, Lymphogranulomatose 
und 275. 

Harnriihre, Knotenbildung in 
der, bei Chlorom 132. 

Hau t begleiterscheinungen 
(PINKus) bei chronisch­
leukamischen Lymphoma­
tosen 41. 

Hautblutungen: 
- Chlorom 130. 
- Leukamie s. d. 
- Lymphogranulomatose 

287. 
- Lymphomatosen, chro­

nisch-leUkamische 43. 
- Mycosis fungoides 183. 
- Myelosen, chronisch-Ieuk-

amische 95. 
Hauterscheinungen bei leuk­

amoiden Erkrankungen 
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137; bei akuten Leukosen I Introcid,' Anwendung bei 
14; bei chronischen Leu- Lymphogranulomatose 
kosen 40; bei Leukosen mit 324. 
geschwulstartigem Wachs-
tum 120; bei chronisch­
leukamischen Lymphoma­
tosen 41; mit unspezifisch­
histologischem Aufbau: 
Leukamide (AUDRY},Haut­
begleiterscheinungen (PIN­
Kus) 41; mit spezifisch­
histologischem Aufbau 48; 
bei chronisch-Ieukamischen 
Myelosen 95. 

Hautfarbe bei Chlorom 129, 
130, 131; bei leuka.mischer 
Erythrodermie 77. 

Hautfelderung, vergriiberte bei 
mykotischer Erythroder­
mie 195. 

Hautulcera bei akuter mye­
loischer Leukamie 18. 

Hautveranderungen, leuk­
amische, Einteilung II. 

Herpes zoster, Lymphogranu­
lomatose und 287. 

Herz, mykotische Infiltrate 
210, 216. 

Hoden, mykoside Infiltra­
tionen 211. 

Hodgkins disease 272. 
HODGKINsche Krankheit 271, 

273. 
Hiihensonne, kiinstliche, An­

wendung bei Mycosis fun­
goides 259. 

Homme rouge 194. 
Horncysten bei Lymphogra­

ll,ulomatose 311. 
Hydrotherapie, Anwendung 

gegen Juckreiz bei Leuk­
amie 155. 

Hyperkeratosen bei Lympho­
granulomatose 287. 

Hypnotica, Anwendung bei 
Pruritus 156. 

Ikterische Verfarbung bei aku­
ter Leukamie 18, 21. 

Ikterus, Lymphogranuloma­
tose und 287. 

Impetigines bei Lymphogra­
nulomatose 282. 

Infektionen und Intoxikatio­
nen mit leukamoidemBlut­
bild 138, 139. 

Infektionstheorie der Leuk­
amie 152. 

Infiltrat, mykosides, Poly­
morphie das Hauptcharak­
teristikum 227. 

Intestinaltraktus, Schleim­
hautveranderungen bei My­
cosis fungoides 202. 

Jod-Ceriumverbindung s. 
Int,rocid. 

Juckreiz (s. auch Pruritus): 
- Erythrodermie, leuk­

amische 76. 
- Leuka.mie, Behandlung 

155. 
- Lymphogranulomatose 

280, 281; Behandlung 324; 
Schwinden des Juckre~es 
bei Ruckbildung der ver­
griiBerten Lymphknoten 
281. 

- Lymphomatosen, chro­
nisch-Ieukamische 42, 44. 

- Mycosisfungoides 187, 196, 
243, 248; diagnostisches 
Symptom 184. 

- Myelosen, chronisch-Ieuk­
amische 96. 

Kachexie bei Lymphogranulo­
matose 274, 275. 

KAHLERsche Krankheit s. 
Myelom. 

Kalktherapie, intraveniise bei 
Pruritus 157. 

Kehlkopf, Sitz des lympho­
granulomatiisen Prozesses 
277. 

Kehlkopfinfiltrate, grune bei 
Chlorom 132. 

Kindesalter: 
- Anaemia pseudoleucaemica 

infantum s. d. 
- Chlorom s. d. 
Knochen, Arrosion der, bei 

Lymphogranulomatose 
277. 

Knochenmark: 
- histologische Veranderun­

gen bei Lymphogranulo­
matose 276. 

- leUkamisches mit grunen 
EinIagerungen bei Chlo­
rom 132. 

- Mycosis fungoides und 237. 
Knotenbildungen, dissemi­

nierte bei leukamischer 
Myelose 96; ulcerierte Kno­
ten 98, 99. 

Kolloidthera pie 157. 
Komplementbindungsreak­

tioll, bei Mycosis fungoides 
254. 

Konsistenz der Haut bei my­
kotischer Erythrodermie 
195. 

Krysolganinjektionen bei 
Lymphogranulomatose 
325. 

Lebensalter, Mycosis fungoi­
des und 212. 

Leber, Lymphogranulomatose 
und 273; histologische Ver­
a.nderungen 276. 

LebervergriiBerung bei Myco­
sis fungoides 209. 

Lepra, leukamische Tumoren 
und, Differentialdiagnose 
63. 

Lepre indigene 186. 
Leucaemia cutis diffusa (PIN-

KUS) 75. 
Leukamide (AUDRY) 41. 
Leukamie: 
- Atiologie und Pathogenese 

151; Geschwulsttheorie 
152; Infektionstheorie 152. 

- akute 15, 17. 
- - Hauterscheinungen bei 

17, 18, 21; Differential­
diagnose 21. 

- - Lippengangran bei 19. 
- - Lymphdriisell,schwel-

lungen bei 22. 
- - Milzschwellung bei 22. 
- - Peroxydasereaktion bei 

31, 32. 
- - Priapismus bei 28, 31. 
- - Schleimhauterschei- . 

nungen bei 18, 21; Diffe­
rentialdiagnose 21; mce­
ration an der hinteren 
Kommissur der Vagina 28. 

- - Schrifttum 23. 
- akl1te lymphatische 17 ; 

Hauterscheinungen bei 16. 
- akute myeloische 17 ; Haut­

ulcera bei 18; Schrifttum 
29. 

- Behandlung 155. 
- Definition 2. 
- Dermatosen bei 14. 
- Einteilung 13. 
- exanthematische Form 49. 
- fetale 138. 
- Geschichte 5. 
- Hautblutungen bei, For-

men 45. 
- lymphatische 10. 
- Mycosis fungoides und 207. 
- myeloische 8. 
- Prognose der Hautveran-

derungen bei 162. 
- sarkoide 12, 120. 
Leukamie der Tiere 151, 153; 

Hautvera.nderungen bei 
153, 154. 

Leukamische Affektionen, tu­
morartige 20. 

Leukamische Erythrodermie 
s. Erythrodermie. 

Leukamische Hautvera.nde­
rungen, Einteilung 11 .. 

Leukamische Reaktionen 13, 
137. . 
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Leukamische Tumoren 3. I Lungenbefund, rontgenologi. 
- - Differentialdiagnose 63. scher bei Mycosis fungoi-
- - Farbe 60. 'des 269. 
- - Histologie 64. 
- - Klinik 56. 
- - Konsistenz 59. 
- - Lokalisation 60; im 

Bereich von Augenbrauen­
bogen und Nase 57; auf 
der Schleimhaut 62. 

- - Rontgenbehandlung 
158. 

- - Schrifttum 70. 
- - Verlauf 63. 
Leukamoide Erkrankungen 

13, 138; Hauterscheinun­
gen bei 137. 

Leukoblastome 13, 143. 
- Hauterkrankungen bei 1. 
Leukoblastosen, Definition 2. 
Leukocyten (s. auch Blut-

bild): 
- basophile (Mastzellen) 7. 
- neutrophile polymorphker-

nige 7; bei Mycosis fun­
goides 226. 

- polymorphkernige eosino­
phile 7. 

Leukocytose bei Lymphogra­
nulomatose 275, 307; ent· 
ziindliche Genese 277; neu­
trophile bei Mycosis fun­
goides 207. 

Leukopenie bei Lymphogra­
nulomatose 274, 275. 

Leukosarkomatose 3, 12, 120; 
Blutbild 126; Klinik 123; 
Differentialdiagnose 124; 
Histologie 124; Schrifttum 
126. 

Leukosarkomatosis cutis 4. 
Leukosen 1; Definition 2; Der­

matosen bei 14. 
- akute, Hauterscheinungen 

bei 14. 
- chronische, Hauterschei­

nungen bei 40. 
- geschwulstartiges Wachs· 

tum, Hauterkrankungen 
bei 120; ohne geschwulst­
artiges Wachstum (reine 
Leukosen), Dermatosen bei 
14. 

Lichenifikation der Haut bei 
Lymphogranulomatose 
282; bei Mycosis fungoides 
185. 

Lippen s. Unterlippe. 
Lippengangran bei akuter 

Leukamie 19. 
Lungen: 
- histologische Veranderun­

gen bei Lymphogranulo­
matose 276. 

- Mycosis fungoides und 209, 
214, 215, 216. 

Lymphadenie cutanee 175, 
221, 238. 

Lymphadenie eosinophilique 
prurigene 273, 280. 

Lymphadenoma 273. 
Lymphadenose, aleukamische 

272. 
Lymphadenosen, Lymphogra­

nulomatose und, Differen­
tialdiagnose 316. 

Lymphatische Anhaufungen 
in den SchleimMuten und 
inneren Organen, Schwel­
lung der, bei Lymphogra­
nulomatose 276. 

Lymphatische Reaktionen 15, 
137. 

Lymphatische Theorie der My­
cosis fungoides 175. 

Lymphdriisen: 
- Erythrodermie, leukami­

sche 77, 80. 
- Erythrodermie, mykoti. 

sche 196. 
- Leukamie, akute 22. 
- Leukosarkomatose 125. 
- Lymphogranulomatose 

276, 307. 
- Mycosis fungoides 203; 

Histologie 237. 
Lymphknoten: 
- histologischeUntersuchung 

zur Differentialdiagnose 
bei den leUkamischen Ery­
throdermien 84, 85. 

- Konsistenz, Farbe der 
Schnittflache bei Lympho. 
granulomatose 276. 

- VergroBerung der, bei 
Lymphogranulomatose 
273, 275; Schwinden des 
Juckreizes bei Riickbil­
dung d. Lymphknoten 281. 

Lymphoblasten 10. 
Lymphocyten 7, 8; s. Mycosis 

fungoides, Histopathologie 
225. 

Lymphodermia perniciosa 
(KAPOSI) 91, 197, 198. 

Lymphogranulide 279. 
Lymphogranuloma: 
- inguinale 273. 
- papulosum disseminatum 

(NoBL) 291, 292. 
- pruriginosum 281. 
Lymphogranulomatose (PALT­

AUF-STERNBERG) 3, 4, 271. 
- Atiologie 317; atiologische 

Bedeutung der Tuberku­
lose 273, 284, 317, 318, 
323,333; MUCH-FRAENKEL­
sche antiforminfeste gra­
nulierte Stabchen als Er-
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reger der Lymphogranulo­
matose 318, 319; Zellein­
schliisse 323; Kombination 
mit tuberkulosen Verande­
rungen 275, 307, 318, 323. 

Lymphogranulomatose: 
- Amyloidose bei 286. 
- anatomische Veranderun-

gen, Histologie 276. 
- Behandlung 324. 
- - medikamentose 324. 
- - operative (Exstir. 

pation) 325. 
- - Radiumbehandlung 

328. 
- - Rontgenbehandlung 

325, 326, 327. 
- - symptomatische 324-
- Blutbild bei 307. 
- Diagnose und Differential-

diagnose 313. 
- Erythrodermie bei 81, 82, 

85. 
- erythrodermieartige Haut­

veranderungen 2.~6, 297. 
- experimentelle Ubertra­

gung 319, 320, 321. 
- £lache Infiltrate, schwarz­

braune Verfarbung 298. 
- genetische Auffassung der 

Hautinfiltrate 290. 
- Geschwiirsbildung der cu­

tanen Infiltrate 297, 301, 
302. 

- Granulationsgewebe: 
-- - Polymorphie 309. 
-- - uncharakteristisches 

301, 303, 304, 305; unspe­
zifisches 313. 

-- Hautatrophie bei 297. 
-- Hauterscheinungen 278; 

unspezifische 279,280, 313; 
spezifische 287 ; spezifische, 
Histologie 308; tumor­
artige Einlagerungen 279; 
£lachenhafte Infiltrate 295, 
298; Haufigkeit der Ha1Jt­
erscheinungen 279; Poly­
morphie 288, 296; Ent­
stehung der Hautinfiltrate 
289; autochthone und alIo­
chthone Hautlympho­
granulomatose 289, .f90. 

- Hauterscheinungen: Abn­
lichkeit mit einer Pityriasis 
rosea, mit Erythema nodo­
sum, scharlachartige und 
morbilliforme Eruptionen, 
roseolaartige und groBma­
kulose Exantheme 282 ; 
Bild der Scabies vorge­
tauscht 282; Bild der uni­
verselIen exfoliativen Ery­
throdermie bzw. der ex­
foliierenden Dermatitis 
283; bullose Efflorescenzen 
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und pemphigusa.r:tige Ex­
antheme 284; Ahnlich­
keiten mit der Epidermo­
lysis bullosa 285. 

Lymphogranulomatose: 
- Hauterscheinungen ala 

erstes Symptom 278. 
- Hauterscheinungen, 

Schwinden der: nach Riick­
gang der Driisenschwel­
lungen 286; nach Rontgen­
bestrahlung der Lymph­
driisen 281-

- Hautinfiltrate ohne n,ach­
weisbare Beteiligung der 
Lymphdriisen 304. 

- Hautlymphogranulomato­
se, spezifische, Diagnose 
314. 

- Hauttumoren, primare 
Entstehung 305. 

- Histologie 276; der spezi­
fischen Hautinfiltrate 308; 
uncharakteristisches Gra­
nulationsgewebe der Haut­
infiltrationen 301,303,304, 
305. 

- Horncysten 311. 
- Ikterus bei 287. 
- infektiose Natur 278. 
- intestinale Form 274. 
- Klinik und Pathologie 273_ 
- Knotchen in der Haut und 

der Conjunctiva 306. 
- Kulturversuche 321, 322. 
- Literatur 328_ 
- Lokalisationen, "unge-

wohnliche" 276; seltene 
Lokalisation am behaarten 
Kopf bzw. am Nacken 294. 

- Lungentuberkulose und 
275. 

- lymphatischer Apparat des 
Magendarmtraktes bei 274. 

- Lymphdriisen, retroperito­
neale bzw. mesenteriale bei 
274. 

- Magenschleimhautveran­
derungen, typische 299. 

- mediastinale Form 274. 
- Mycosis fungoides und 296, 

297, 303; Differentialdia­
gnose 249, 251-

- Mycosis fungoides d'em­
bIee und 300_ 

- Nebeneinandervorkommen 
tuberkuloser und lympho­
granulomatoser Hautver­
anderungen 307. 

- nekrotische Herde 311-
- Odeme bei 286_ 
- pemphigusartiges Ex- und 

Enanthem neben granu­
lomatiisen Hautknoten, 
Ahnlichkeit mit einer Epi-
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dermolysis bullosa heredi­
taria 285. 

Lymphogranulo~atose : 
- placentare Ubertragung 

278. 
- primare der Haut 291,303, 

304 ff. 
- Prostata bei 274, 275. 
- spezifische der Haut 279; 

unausgereifte Formen 279, 
29L 

- splenomegaler Typus 274. 
- STERNBERGSche Zellen 276, 

279, 309, 312, 314, 323. 
- subcutan,e Knoten 302; 

knotenformige Infiltrate 
der Haut 303. 

- Syphilis und, Zusammen­
hang 322_ 

- Systemerkran,kung dt's 
reticulo-endothelialen Ap­
parates und 304. 

- Temperatursteigerungen 
bei 275, 277, 307. 

- Tuberkulinempfindlich­
keit 306; Tuberkulinreak­
tion 307, 318. 

- tumorartige Infiltrate 301. 
- tumorartige Knoten un,d 

papulose Efflorescenzen 
291, 293. 

- typhoide Form 274. 
- Ulceration,en 299, 302; im 

Hypopharynx-Larynxein­
gang 298. 

- Ulcerationen, klinisches 
Bild als Gummen 298; Bild 
ulcerierter, serpiginoser 
Gummen 302. 

- Ulcerationen, spezifische, 
und Nekrosen der Gingiva 
298. 

- ulcerierte Hauttumoren 
297, 298. 

- Wesen der 277 ; chronischer 
EntziindungsprozeB 277. 

Lymphogranulomatosis cutis 
(GROSZ) 4, 273, 279, 287. 

Lymphoidocytenleukamie 
125, 126. 

Lymphomatosen 14. 
- aleukamische 64. 
- chronisch-leukamische, 

Hauterscheinungen bei 41. 
- chronisch-leukamische mit 

spezifisch -histologischem 
Aufbau, Hauterscheinun­
gen bei 48. 

- chronisch-leukamische mit 
unspezifisch -histologi­
schem Aufbau, Hauter­
scheinungen (Hautbegleit­
erscheinungen [P:rNKus]) 
bei 41 ; Differentialdia­
gnose 44; Histologie 44; 
Schrifttum 46. 

Lymphomatosen: 
-- leukamische 10. 
- universelle der Haut 

(ARNDT) 75. 
Lymphomatosis granulomato-

sa 272. 
Lymphosarkom 13, 145. 
- Differentialdiagnose 146. 
- Histologie 148. 
- Klinik 145, 146. 
- leukocytoides 12. 
- Schrifttum 149. 
Lymphosarkomatose 3, 13, 

145, 272; Klinik 145, 146; 
Differentialdiagnose 146; 
Histologie 148; Schrift­
tum 149. 

Lymphosarkoma~osis cutis 4. 
Lymphstauung, Odeme durch, 

bei Lymphogranulomatose 
286. 

Magendarmstorungen bei My­
cosis fungoides 209. 

Magendarmtraktus, lympho­
granulomatose Infiltrate 
des 277. 

Magenschleimhaut: 
- lymphogranulomatose Ver­

an,derungen 299. 
- Mycosis fungoides und 215. 
Magnobrol, Anwendung bei 

Pruritus 156. 
Malignant lymphadenoma 

273. 
Manganlosung, kolloidale, 

intraglutaale Injektionen 
bei Lymphogranulomatose 
325. 

Mastzellen 7; im Blut bei My­
cosis fungoides 206; im 
Granulationsgewebe der 
Mycosis fungoides 226. 

Mediastinaltumoren: 
- Lymphogranulomatose 

und 277. 
- mykotische 209. 
Medulla spinalis, mykoside 

Neubildung in der 210. 
Miktionsbeschwerden bei 

Lymphogranulomatose 
275. 

Milz: 
- Leukosarkomatose und 

125. 
- Lymphogranulomatose 

und 273, 274, 307; histolo­
gische Veranderungen 276; 
s. auch Lymphogranulo­
matose. 

Milzschwellung bei Mycosis 
fungoides 209. 

Milzveranderungen bei akuter 
Leukamie 22. 

Monocyten 8; bei Lympho­
granulomatose 275. 



:NIonocytenleukamie 12. 
Mononucleose bei Mycosis fun­

goides 206. 
MucHSche Granula in lympho­

granulomatosen Hautinfil­
~~aten 319; in Organen bei 
Ubertragungen auf das 
Tier 320. 

Mundh.ohle: 
- Myeloblastenleukamie s. d. 
- Tumoren, leukamische 62. 
Mund- und Rachenhohlen­

erkrankung bei akuter 
Leukamie 19. 

Mundschleimhaut, Blutungen 
der, bei chronisch-Ieukami­
scher Lymphomatose 62. 

Mundschleimha utverande­
rungen: leukamische, Be­
handlung 160; bei Mycosis 
fungoides 202. 

.Muskeln, mykoside Infiltra­
tionen 210. 

J\lIuskulatur, Zerstorung der, 
bei Lymphogranuloma­
tose 277. 

Mycosi~. fungoides 3, 4, 174. 
- - Ahnlichkeit mit Para­

psoriasis und UNNAscher 
Dermatose 178. 

- - Allgemeine Symptome 
211. 

- - Anatomie, pathologi­
sche 213. 

--- - atrophische Verande­
rungen bei 183, 196. 
- bakteriologische Unter­
suchungen 243. 

- - Behandlung 254; Ar­
senbehandlung 255, 256; 
R ont genbebandlung256ff. ; 
kombinierte Arsen-Ront­
genbehandlung 259. 

- - Benennung 174. 
- - Blutveranderungen 205. 
- - Dauer der Erkrankung 

212. 
- - d'emblee: 
- - - Blutkorperchen-

senkungsgeschwindigkeit 
bei 208. 

- - - Innere Organe bei 
219. 

- - - Lymphogranulo­
matose und 300. 

- - - postmykotische Er­
scheinungen, Histologie 
232. 

- - Diagnose und Differen­
tialdiagnose: KlinischeDia­
gnose 246; Histologische 
Diagnose 251; Hamato­
serologische Diagnose 253. 

- - Driisenschwellung bei 
85. 
- Exantheme, pustnl6se 
182. 

Sachverzeichnis. 

Mycosis fungoides; 
- - experimentelle Uber­

tragung 243. 
- - furunkeIahnliche Knot-

chen im Initialstadium 181. 
- - galoppierende 187. 
- - Geschichtliches 174. 
- - -Gewebe: spezifische 

Reaktion mit dem Serum 
der Mycosis fungoides­
Kranken 253, 254. 

- - Gewebsbildung, myko­
side, Charakter eines Gra­
nuloms 228. 

- - GranulationsprozeB in­
fektios-entziindlicher Na­
tur 238, 239; granuloma­
tose Neubildung 240. 

- - Histopathologie, allge­
meine 221; spezielle 229; 
Histologie der "pramyko­
tischen" Veranderungen 
229; Histologie der myko­
tischen Tumoren 234; 
histologische Befunde am 
schwindenden Infiltrat, an 
abgeheilter und normaler 
Haut 234; Histologie der 
inneren Organe 236; histo­
logische Ubergangsformen 
zum Lymphosarkom 237. 

- - Initialerscheinungen: 
- - - Polymorphie, ein 

charakteristisches Merk­
mal 182. 

- - - sekundare Verande­
rungen der 183; sekundare 
Ekzematisation 184. 

- - Innere Organe209, 218. 
- - Juckreiz bei 184. 
- - Klinik 176. 
- - knotchenformige Erup-

tionen im Initialstadium 
180. 

- - Leukamie und, noso­
logische Identitat 207, 241. 

- - leukamische Tumoren 
und, Differentialdiagnose 
63. 

- - Lymphdrusen bei 203. 
- - Metastasenbildung 218, 

220, 242. 
- - Pathogenese und Atio-

logie 237. 
- - Prognose 259. 
- - Psoriasis und 180. 
- - sarkomatose Umwand-

lung 220. 
- - Stadium, pramykoti­

sches 177, 178; Stadium 
der flachen Infiltrate 177, 
178, 185; sekundare Ver­
anderungen 186; Zerfall 
und Nekrotisierung der 
Herde 186; mykotisches 
Stadium 177,178,187; Ge­
samtzahl der Tumoren 189; 

Randbuch der Raut- u_ Geschlechtskrankheiten VIII. 1. 
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Pradilektionsorte der Ge­
schwulstbildungen 189; 
spontane Resorption der 
Geschwtilste 190; Ge­
schwiirsbildung 190, 191, 
192; Stadium cachecticum 
177, 178, 192. 

Mycosis fungoides: 
- Symptomatologie der 
Hant 177 ; Klassische 
ALIBERT-BAZINsche Form 
177 ; Erythrodermische 
(HALLOPEAU und BESNIER) 
oder diffuse (LEREDDE) 
Forml93;Mycosis fungoides 
d'emblee (VIDAL-BROCQ) 
198; mit umgekehrtem 
Krankheitsverlaufl99,200; 
Typus Plaques (ARZT) 200, 
201; Typus Geschwll1st 
(ARzT) 200, 201; Beteili­
gnng der Schleimhaute 202. 

- - typische der Haut: 
ohne interne Veranderun­
gen 221; Veranderungen in 
den inneren Organen 221; 
mykoside Allgemein­
erkrankung 221; maligne 
Entartung 221. 

- - Unterscheidnng von 
leukamischer Erythroder­
mie 81. 

- - Vorkommen 212. 
- - Zustandekommen der 

inter"nen Lokalisationen 
241. 

Mycosiszellen 224. 
Myelbblasten 9, 35. 
Myelo blastenleukamie 9, 17,34. 
- akute, Angina necrotica 

bei 36. 
- Blutbefund 35. 
- Differentialdiagnose 36. 
- Hautveranderungen bei 

35, 36. 
- Histologie 36. 
- klinisches Bild 35. 
- Schrifttum 36. 
Myelocyten bei Lymphogranu­

lomatose 275. 
Myelogener Ursprung der My­

cosis fungoides 207. 
Myelom 143; Hauterschei-

nungen 144. 
Myelome, multiple 13. 
Myelosen 14. 
- leukamische 8; chronisch­

leukamische, Hauterschei­
nungen bei (unspezifische 
und spezifische) 95; Klinik 
95; Mitbeteiligung der 
Schleimhaute 96; Differen­
tialdiagnose 99; Histologie 
102; Schrifttum 102. 

-- Lymphogranulomatose 
und, Differentialdiagnose 
316. 
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354 Sachverzeichms. 

Nagelveranderungen bei leuk- Petechien bei Lymphogranu-
amischer Erythrodermie lomatose 287. 
77; bei Mycosis fungoides Pferdesernminjektionen bei 
187. Pruritus 157. 

Nasenschleimhaut, Ulceratio- Pharynx, Gangran des, bei 
nen an der, bei akuter akuter Leukamie 20. 
Leukamie 20. Pigmentierungen: 

Nasenschleimhautverande- - Lymphogranulomatose 
rnugen bei leukamischen: und 282; Entstehung durch 
Tumoren 62. Druck vergroBerter abdo-

Nebennieren,histologischeVer- mineller Drusen 283. 
anderungen bei Lympho- - Mycosis fungoides und 
granulomatose 276. 183. 

Nekrosen bei akuter Leukamie Pilulae asiaticae bei Leukamie 
19; beiLymphogranuloma- 161; bei Mycosis fungo-
tose 276. ides 256. 

Nephritis, Mycosis fungoides Pityriasis rubra (HEBRA) 82. 
und 211. Plasmazellen im Granulations-

Nerven, mykotisches Granu- gewebe bei Lymphogranu-
lationsgewebe 210. lomatose 276,309; im my-

.Neuritideu bei Mycosis fun· kotischen Granulationsge-
goides 210; Routgenbe- webe 226. 
handlung 210. I Plasmom, multiples 3. 

Neutrophile, unsegmentierte Pleura diaphragmatica, myko­
polymorphkernige 7; seg- I tische Tumoren 215, 216. 
mentkernige polymorph- Pleura mediastinalis, Mycosis 
kernige 7. fungoides und 217. 

Nieren, histologische Verande- Porphyrmilz 276. 
rungen bei Lymphogranu- Priapismus bei Leukamie 119; 
lomatose 276. bei akuter myeloischer 

Noma, Leukamie und, Diffe- Leukamie 28, 31; Friih-
rentialdiagnose 22, 33. symptom der myeloischen 

Odeme bei Lymphogranulo­
matose 274; lokalisierte 
286. 

Organismusauswaschung, 
BRuCKsche gegen Juckreiz 
bei Lymphogranulomatose 
324. 

Oxydasereaktion 32; bei 
Myeloblasteuleukamie 35. 

- negative bei Leukosarko­
matose 120, 124. 

- positive, bei Chlorom 133, 
135; bei leuka.mischer Mye­
lose 10, 102, 105. 

Parasthesien bei Lympho­
granulomatose 274. 

Pemphigusahnliche lnitial­
erscheinungen der Mycosis 
fungoides 182. 

Pemphigusartige Exantheme 
bei Lymphogranulomatose 
284. 

Penis: Leukamische Tumoren 
des 60, 61. 

Periadenitische Prozesse bei 
Lymphogranulomatose 
276. 

.Periost, mykoside Infiltrate 
210. 

Peroxydasereaktion bei aku­
ter Leuka.mie 31, 32; bei 
Myeloblasteuleukamie 35. 

Leukamie 99, 119. 
Prostata, Lymphogranuloma-

tose der 274, 275. 
Prurigo: 
- lymphadenique 281, 331. 
- lymphatica 43, 49, 281. 
- - Histologie 44, 45. 
Prurigoartige Exantheme bei 

Lymphogranulomatose 
281. 

Pruritus (s. auch Juckreiz): 
- Friihsymptom der Lym­

phogranulomatose 280; 
Prodromalsymptom 280. 

- Lymphosarkom und 146. 
- perorale Therapie 156; s. 

Rontgenbehandlung. 
Pseudoleukamie 271, 272, 284, 

288. 
- Definition 2, 3; Umgren­

zung des Begriffes 5. 
- Hautverandernngen bei 3. 
Pseudoxanthomzellen im Gra­

nulationsgewebe bei Lym­
phogranulomatose 311. 

Psoriasis: 
- universalis, Unterschei­

dung von leukamischer 
Erythrodermie 81. 

- vulgaris, Mycosis fungoi­
des und 180. 

Purpura: 
- Bezeichnung nur als Sym­

ptom, nicht als Diagnose 
141. 

Purpura: 
- rezidivierende bei Lym­

phogranulomatose 287. 
Purpura annularis teleangi­

ektodes, Mycosis fungoides 
und 183. 

Pusteln, eitrige bei Lympho­
granulomatose 282. 

Quecksilberintoxikation, Blut­
bild bei 139. 

Racheninfiltrate, grune, bei 
Chlorom 132. 

Radiumbader, Anwendung 
gegen Juckreiz bei Leuk­
amie 156. 

Radiumbehandlung bei Leuk­
amie 160; bei Lympho­
granulomatose 328. 

Radiumemanationsbehand­
lung der Mycosis fungoides 
259. 

Radiumsalze, Injektionsthe­
rapie bei Leukamie 161; 
Nebenschii.digungen 161. 

Rekurrenslahmung bei Lym­
phogranulomatose 274. 

Respirationstraktus, Schleim­
hautveranderungen bei 
Mycosis fungoides 202. 

ReticuloendothelialerApparat, 
Systemerkrankungdes, und 
Lymphogranulomatose 
304. 

Reticuloendothelien, Wuche­
rung der, und ihre Be­
ziehung zu den leukii.mi­
schen Erkrankungen 140. 

Rhagadenbildung bei mykoti­
scher Erythrodermie 195. 

Riesenzellen im mykosiden 
Granulationsgewebe 226, 
227. 

RiesenzelIen, LANGHANSSche 
bei Lymphogranulomatose 
311. 

Ringerlosung, Anwendung bei 
Pruritus 157. 

Rontgenbehandlung: 
- Erythrodermie, leukii.mi­

sche 159. 
- Leukamische Tumoren 

158. 
- Lymphogranulomatose 

325, 326, 327, 328. 
- Mycosis fungoides 256, 257, 

258; kombinierte Arsen­
Rontgenbehandlung 259. 

- Neuritiden bei Mycosis 
fungoides 210. 

- Pruritus bei Lymphogra­
nulomatose 324, 326; Be­
strahlung der Wirbelsau­
lengegend 324. 



Rontgen bestrahlung der 
Lymphdriisen bei Lym­
phogranulomatose, 
Schwinden der Hauter­
scheinungen nach Ruck­
gang der Drusenschwel­
lungen 281. 

Ruckfallfieber, chronisches 
275. 

Salvarsanbehandlung: 
- Leukiimie 161. 
- Lymphogranulomatose 

324. 
- Mycosis fungoides 256. 
Sarcoma haemorrhagicum 

idiopathicum (KAPOSI) 
303, 304. 

Sarcomatosis cutis 146, 151, 
238. 

Sarkoid: 

Sachverzeichnis. 

Sedobrol, Anwendung bei Pru­
ritus 156. 

Serodiagnose s. Mycosis fun­
goides. 

Solarson, An,wendung bei 
Leukamie 161. 

Solutio arsenicalis Fowleri, 
Anwendung bei Leukamie 
161; bei Mycosis fungoides 
256. 

Splenomegalie (GAUCHER) 3. 
STERNBERGSche Zellen bei 

Lymphogranulomatose 
276, 279, 309, 312, 314, 
323. 

Strontiuraninjektionen, intra­
venose bei Pruritus 157. 

Syphilis: 
- angeborene, Anaemia pseu­

doleucaemica infantum 
und 139. 

- leukamische Tumoren und, 
Differen,tialdiagnose 63. 

- BOECKsches, leukamische 
Tumoren und, Differential­
diagnose 63. 

- multiples (KAPOSI-SPIEG- Tachykardie bei Lympho-
LER) 146, 151. granulomatose 274. 

Sarkoide 'fumoren 250. Temperatursteigerungen bei 
Sarkoleukamien 12, 120. Lymphogran,ulomatose 
Sarkoleukie 12. 275, 277, 307. 
Sarkoleukosen 12, 120. Thorium X-Injektionen bei 
Sarkom, leukamische Tumo- Lymphogranulomatose 

ren und, Differentialdia- 328. 
gncse 63. Tonsillen: 

Sarkomatose, Leukamie und - Lymphogranulomatose 
2. und 277. 

Sarkomtheorie der Mycosis - 'fumorbildung bei Chlorom 
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Tumoren, mykoside 196, 199; 
Dermatitis exfoliativa uni­
versalis im Anschlu13 an 
200. 

Ulcera: Hav,t- s. d. 
Ulceration,en im Hypopha­

ryn,x-Larynxeingang bei 
Lymphogranulomatose 
298. 

mcerierte Hauttumoren bei 
Lymphogranulomatose 
297, 298. 

Ulcerierte Knoten bei leuk­
ami scher Myelose 98; an 
der Unterlippe 99. 

Ulcus lymphogranulomatosum 
(ARZT) 291. 

Unterlippe, ulcerierter Knoten 
bei leUkamischer Myelose 
99. 

Untertauchsymptom (UNNA) 
bei Mycosis fungoides 186, 
247. 

Urogenitalsystem, Lympho­
granulomatose des, nebst 
tuberkulosen Verande­
run,gen 275. 

Urogenitaltraktus, Schleim­
hautveranderun,gen bei 
Mycosis fungoides 202. 

Urticaria: 
- Erythem s. d. 
- lnitialerscheinung der My-

cosis fun,goides 182. 

fungoides 240. 132. V t nh t b· L h 
Schaumbad, An,wendung ge- _ Ulcerationen an den, bei agan e au el ymp 0-

gen Juckreiz bei Leuk- akuter Leukamie 20. 
amie 156. Toxidermie 46. 

Schilddruse, Mycosis fungo-I Trachea, Schleimhautverande-
ides und 216. rungen bei Lymphogranu-

Schleimhaut: lomatose 277. 
- Agranulocytose s. d. Trinkkuren, mit arsenhaltigen 
- Leukamie, akute s. d. Wassern bei Leukamie 161. 
- Lymphogranulomatose Trophische Storungen bei 

und 277. Lymphogranulomatose 

granulomatose 283. 

Wangenschleimhaut, Knoten 
der, bei leukamischer Mye­
lose 96, 99. 

Wasserbett, Anwendung gegen 
Juckreiz bei Leukamie 156. 

Wassersucht, angeborene 138, 
139. 

- Mundschleimhaut s. d. I 274. 
- Myeloblastenleukamie s. d. Tumorartige leukii.Inische Ai- Zahnfleischblutungen, bei 
- Myelosen s. d. fektion,en 20. I Chlorom 132. 
- Tumoren, leukamische s. d. Tumorauffassung der Leuk- Zahnfleischerkrankung bei 
Schleimhautblutungen bei amien 2. akuter Leukamie 19. 

Chlorom 130, 132. Tumoren, leukamische 3. Zellen, epitheloide im Granu-
Schleimhautinfiltrationen, - - Differentialdiagnose lation,sgewebe bei Lympho-

mykoside, Histologie 237. 63. granulomatose 276. 
Schleimhautveran,derungen - - Farbe 60. Zellformen der mykosiden Ge-

bei Mycosis fungoides 202. - - Histologie 64. websveranderungen 222 ff. 
Schmerzen in, den Gelen,ken - - Klinik 56. Zirkulation,sapparat, Mycosis 

bei Mycosis fungoides 210. - - Konsistenz 59. fungoides und 210. 
Schwefelbii.der, An,wendun,g - - Lokalisation, 60; im Zirkulationsstorungen bei 

gegen Juckreiz bei Leuk- Bereich von Augenbrauen- Lymphogranulomatose 
amie 156. bogen, und Nase 57; auf der 274. 

Schweil3ausbruche bei Lym- Schleimhaut 62. Zun,gengeschwiire bei akuter 
phogranulomatose 275. - - Rontgenbehandlung Leukamie 20. 

SchweiJ3sekretion, Mycosis 158. Zungengrund, Sitz des lym-
fungoides und 211. - - Schrifttum 70. phogranulomatiisen Pro-

Sedativa bei Pruritus 156. - - VerIauf 63. zesses 277. 
23* 



VERLAG VON JULIUS SPRINGER I BERLIN 

Mikroskopische Anatomie der Haut und Sinnesorgane. 
Bearbeitet von H. v. Eggeling, H. Hoepke, W. Kolmer. (Bildet Baud III vom 
"Handb[Jm der mikroskopismen Anatomie des Mensmen", hera[Jsgegeben von W. von 
Mollendorff, Freibmg i. Br. 
E r s t e r T e i I: Haut. Milchdrlise. Geruchsorgan. Geschmacksorgan. 
Geh6rorgan. Mit 321 zum Teil farbigen Abbildungen. VII, 505 Seiten. 1927. 

RM 90.-; gebunden RM 96.-
Zweiter Teil: Sehorgan. Von W. Kolmer=Wien. In Vorbereitung. 
]eder Bani) ist einzeln kiiuflidt; jedodt verpflidttet die Abnahme eines Teiles eines Bani)es zum Kauf 
des ganzen Bandes. 

Histologische Technik der Haut. Von Dr. Hermann Hoepke, Pro= 
fessor in Heidelberg. (Sonderausgabe des gleimnamigen Beitrages im "Hand bum der 
Haut- und Gesmlemtskrankheiten", Band 1/2>. Mit 64 zum Teil farbigen Abbildungen. 
211 Seiten. 1930. RM 18.-

Vorlesungen Dber Histo-Biologie der mensch lichen Haut 
und ihrer Erkrankungen. Von Dr. Josef Kyrle, weiland a. o. Professor 
fiir Dermatologie und Syphilis an der Universitat in Wien und Assistfnt an der Klinik 
fUr Syphilidologie und Dermatologie. 
Erst e r Band: Mit 222 zum groBen Teil farbigen Abbildungen. IX, 345 Seiten. 1925. 

RM 45.-; gebunden RM 47.70 
Z wei t e r Band: Mit 176 zum groBen T eil farbigen Abbildungen. V, 287 Seiten. 1927. 

RM 42.-, gebunden RM 44.70 

Histologie der Hautkrankheiten. Die Gewebsveranderungen in der kranken 
Haut unter Berii<xsimtigung ihrer Entstehung und ihres Ablaufs. Von Dr. med. Oscar 
Gans, a. o. Prof. an der Universitat Heidelberg, Oberarzt der Hautklinik. 
E r s t e r Band: Normale Anatomie u. Entwicklungsgeschichte. Leichen­
erscheinungen. Dermatopathien. Dermatitiden I. Mit 254 Illeist farbigen 
Abbildungen. X, 656 Seiten. 1925. RM 135.-, gebunden RM 138.­
Z wei t e r Band: Dermatitiden II. Ortlich Ubertragbare infekti6se Ge­
websneubildungen. Tierische Parasiten. Fremdk6rper. Kreislauf­
st6rungen. Entwicklungsst6rungen. Echte Geschwlilste. Mit 238 
meist farbigen Abbildungen. V J, 605 Seiten. 1928. RM 132.-, gebunden RM 135.-
Dr itt e r (SmluB-> Band: Die allgemeine Histopathologie der Haut um# 
fassend, ersmeint im Rahmen des Handbums der Hautp und Gesmlemtskrankheiten. 

Die Haut als Testobjekt. Von Dr. Adolf F. Hemt, Privatdozent an der 
Universitat Wien. (.,Abhandlungen aus dem Gesamtgebiet der Medizin."> Mit 7, da­
von 6 farbigen Abbildungen. 87 Seiten. 1925. RM 6.30 
Fur Abonnenten der "Wiener Klinisdten Wodtensdtrift" ermii13igt sidt der Bezuflspreis um 10%. 

Hautkrankheiten. Von Dr. Georg Alexander Rost, o. Professor der Der­
matologie und Direktor der Universitatshautklinik in F reiburg illl Breisgau. (II F a m b ii mer 
f ii r A r z t e" Band XII. herausgegeben von der Smrift!. der Klinismen W omensmrifi.> 
Mit 104 ZUIll groBen Teil farbigen Abbildungen. X, 406 Seiten. 1926. 

Gebunden RM 30.­
Die Bezieher der "Klinisdten Wodtensdtrift" erhalten die "Fadtbudter" mit einem Nadtla13 von 10%. 

Die Tuberkulose der Haut. Von Dr. Illed. F. Lewandowsky, Hambur". 
(Aus "Enzyklopadie der klinismen Medizin", Spezieller Teil>. Mit 115 zum Teil farbigen 
Abbildungen und 12 farbigen Tafeln. VIII, 333 Seiten. 1916. RM 18.-



VERLAG VON JULIUS SPRINGER/BERLIN 

Praktischer Leitfaden der Quarzlichtbehandlung bei Haut­
krankheiten nebst diagnostischen und allgemein - therapeutischen Anmerkungen. 
Von Dr. med. Theodor Pakheiser, Facharzt fur Hautleiden in Heidelberg. Mit 7 Ab­
bildungen. IV, 82 Seiren. 1927. RM 3.90 

Riintgen-Hauttherapie. Ein Leitfaden flir Arzte und Studierende von Pro= 
fessor Dr. L. Arzt und H. Fuhs, Assistenten der Klinik flir Dermatologie und Syphi­
Iidologie in Wien (Vorstand: Professor Dr. G. Riehl). Mit 57 zum Teil farbi!(en Ab~ 
bildungen. VI, 156 Seiten. 1925.' RM 9.60 

Die Radium- und Mesothorium-Therapie der Hautkrank­
heiten. Ein Leitfaden von Professor Dr. G. Riehl, Vorstand der Universitatsklinik 
flir Dermatologie und Syphilidologie in Wien, und Dr. L. Kumer, Assistent der Uni= 
versitatsklinik fur Dermatologie und Syphilidologie in Wien. Mit 63 Abbildungen im 
Text. VI, 84 Seiten. 1924. RM 4.80 

Pathologische Anatomie und Histologie des Blutes, des 
Knochenmarkes, der Lymphknoten und der Milz. Bear= 
beitet von M. Askanazy, E. Fraenkel t, K. Helly, P. Huebschmann, 
O. Lubarsch, C. Seyfarth, C. Sternberg. (Bildet Band I vom "Handbuch der 
speziellen pathologischen Anatomie und Histologie".) 
Erster Teil: Blut. Lymphknoten. Mit 133 Abbildungen. X, 372 Seiten. 1926. 

RM 63.-; gebunden RM 66.­
Z wei t e r T eil: Milz. Knochenmark. Mit 272 zum Teil farbigen Abbildun~en. 
VII, 789 Seiten. 1927. RM 192.-; gebunden RM 195,­
]eder Band ist einzeln kiiuflidz, jedodz verpflidztet die Abnahme eines Teiles eines Bandes zum Kauf 
des ganzen Bandes. 

Blut und Lymphe. Bearbeitet von E.Adler, A.Alder, G.Barkan, R.Brink= 
man, K. Biirker, H. Fischer, A. Fonio, W. Griesbach, R. Hober, B. Huber, 
F. Laquer, G. Liljestrand, W. Lipschitz, E. Meyer t L. Michaelis, 
P. Morawitz, S. M. Neuschlofi, C. Oehme, H. Oehler, V. Schilling, 
R. S e y de r h elm. (Bildet Band VI vom "Handbuch der normalen und pathologischen 
Physiologie".) 
E r s t e r Teil: Blut. Mit 74 Abbildungen. IX, 665 Seiten. 1928. 

RM 58.-; ~6bunden RM 64.­
Zwe i te r Teil: Blut. Lymphsystem. Mit 69 Abbildungen. VII, 470 Seiten. 1928. 

RM 46.-; !(ebunden RM 52.­
]eder Band ist einzeln kiiuflidz, jedodz verpflidztet iiie Abnahme eines Teiles eines Bandes zum Kauf 
des ganzen Bandes. 

Handbuch der Krankheiten des Blutes und der blut­
bildenden Organe. Haemophilie. Haemoglobinurie. Haema­
toporphyrie. Bearbeitet von L. As ch 0 ff - Freiburg, M. Bur g e r = Kid, E. F ran k = 
Breslau, H. Gunther=Leipzig, H. Hirschfeld-Berlin, O. Naegeli=Zurich, 
F. Saltzman-He1singfors, O. Schauman t-He1singfors, F. Schellong-Kie1, 
A. S ch itt en h elm = Kid, E. W 0 h lis ch - W urzburg, herausgegeben von A. Schitten= 
helm. In z wei Ban den. (Aus "Enzyklopadie der klinischen Medizin·'. Spez. T eil. 
Erster Band: Mit 110 Abbildungen. X. 616Seiten. 1925. RM72.-; geb. RM75.­
Zweiter Band: Mit 101 Abbildungen. VIII,692 Seiten. 1925. RM 78.-; geb. RM 81.-

Die Biinoe weriien nur zusammen abgegeben. 

Blutkrankheiten. Eine Darstellung fur die Praxis. Von Professor Dr. Georg 
Rosenow, Oberarzt an der Medizinischen Universitals = Klinik in Konigsberg i. Pro 
(..Fachbumer fur Arzte". Band XI. herausgegeben von der Schrifileitung der "Klinischen 
Wochenschrifi".) Mit 43 zum T eil farbigen Abbildungen. VIII, 260 Seiten. 1925. 

Gebunden RM 27.­
Die Bezieher der "Klinisdzen Wodzensdzrift" erhalten die Fadzbiidzer mit einem Nadzla/J von 10%. 
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