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Vorwort.

Im Herbst 1928 entsprach ich der Aufforderung des damaligen Vorstandes
der Deutschen Gesellschaft fir Xinderheilkunde das pidiatrische Ekzem-
referat fiir den néichsten KongreB (Wiesbaden, April 1929) zu iibernehmen.
Die Aufgabe war schwierig; denn zu ,,referieren” gab es wenig, da der Zuwachs
an positivem Wissen padiatrischerseits sehr gering war. Um so mehr sah ich
mich gezwungen, im dermatologischen Grenzgebiet Umschau zu halten. Dabei
durfte ich die freudige Genugtuung empfinden, wenn auch nur als Dilettant,
80 doch manches gelernt zu haben. Die natiirliche Folge war eine mehr derma-
tologische Einstellung zum Thema.

Mit Bedauern mufite ich feststellen, daf die von dieser Seite geleistete
Riesenarbeit der pidiatrischen Ekzemforschung bisher fast in keiner Weise
dienstbar gemacht wurde. Andererseits ist nicht zu leugnen, daB sich die Bear-
beitung der frithkindlichen Dermatosen, besonders jener der ersten Siuglings-
zeit, dermatologischerseits nicht immer jener Sorgfalt zu erfreuen hat, wie
sie ihr angesichts der Bedeutung des Gegenstandes zukommen sollte. Wenn es
mir gelingen konnte, den, vielleicht — aber gegebenenfalls génzlich unnétiger-
weise — unter dem EinfluB der Diathesenlehre, etwas gelockerten Kontakt
beider Disziplinen im Interesse der gemeinsamen Sache wiederum mehr zu
festigen, so wire ein Ziel meiner Bemiihungen erreicht.

Die schicksalsreiche Geschichte der Lehre vom Ekzem legt es nahe, die
Anspriiche von vornherein bescheiden zu gestalten. Vieles muBte hypothetisch
bleiben, und manches Bekenntnis rein subjektiv. Beides kann fruchtbar wirken,
wenn auch nur insofern, als da und dort zum Widerspruch herausgefordert wird.

Weiterhin aber gab das Ekzemreferat den Anstol zu umfangreichen Unter-
suchungen experimenteller Art, mit denen sich unsere Klinik seit jenem Zeit-
punkt unausgesetzt und in intensivster Weise beschaftigt hat. Zum groBen
Teil werden ihre Ergebnisse hier erstmalig mitgeteilt.

Die vorliegende Broschiire tragt den Charakter von ,,Abhandlungen®. Sie
stellt keine Monographie dar. Dementsprechend wurde auch auf die Wieder-
gabe ausfiihrlicherer Literaturhinweise und auf die Ausarbeitung eines beson-
deren therapeutischen Abschnittes verzichtet.

Der klinische Teil und die ersten Abhandlungen zur Pathogenese waren
bereits fertiggestellt, bevor ich die Uberzeugung von der wesentlichen Bedeu-
tung der Allergie fiir die Genese des Ekzema infantum gewann. Es darf mit
Befriedigung konstatiert werden und spricht fiir die solide Fiihrung rein klini-
scher Beobachtung, dal an dem Text auch nachtriglich (auBer einigen Kiir-
zungen im Abschnitt iber die Crusta lactea) nichts gedndert zu werden brauchte.
Trotzdem auf diese Weise der Eindruck einer gewissen Inhomogenitit erweckt
werden kann und bei solchem Vorgehen auf die Schonheit der Darstellung
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,aus einem GuB‘ verzichtet werden muBte, ergab sich dabei ein bemerkens-
werter Nutzeffekt: Die Aufzeigung der Tatsache namlich, daB die verschie-
densten Anschauungen miteinander vereinbar sind. In der Medizin verhalt
es sich namlich kaum jemals so, daB nur einer recht hat und die andern alle
unrecht.

Die Durchfiihrung dieser Arbeit wurde uns durch Unterstiitzungen der
Gesellschaft der Freunde der Universitit Heidelberg ermoglicht, wo-
fir an dieser Stelle der ergebenste Dank abgestattet werden soll.

Der hervorragenden Leistungsfahigkeit des Verlages Julius Springer,
Berlin verdanke ich die ausgezeichnete Reproduktion der zahireichen Abbil-
dungen und die fabelhafte Promptheit der Veréffentlichung.

Heidelberg, den 7. Oktober 1931.
Moro.
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Klinik.
Versuch einer Entwicklung des Kklinischen
Ekzembegriffes durch elementare Anschauung.

Unter Intertrigo (Dermatitis intertriginosa) verstehen wir sinngemif3
nur solche entziindliche Rétungen, die durch Reibung zweier sich eng berithrender
Hautpartien zustandekommen. Lokalisation demnach vor allem: Ad nates
(zirkumanal, zwischen den Backen, in der GesaBoberschenkelfalte) in den
Falten des Halses, in den Beugen (Abb. 1).

Verliert die entziindliche Rotung ad nates ihren intertrigindsen Charakter
oder tritt sie dort von vornherein flichenhaft in breiter Ausdehnung auf, dann
spricht man vielfach von Erythema glutaeale. Gegen die Bezeichnung
der Dermatose als ,Erythem® sind berechtigte Einwénde erhoben worden,
da die entziindlichen Erscheinungen im Vordergrund stehen. Wir wollen dafiir
den zutreffenderen Ausdruck Dermatitis erythematosa glutaealis
gebrauchen. Wie aus Abb. 2 ersichtlich, greift die intensive Rétung meist auf
die Beugeseite der Beine iiber.

Besteht, wie so hédufig, auBerdem Intertrigo in der Leiste, im Nacken, in
den Halsfalten, in einer oder anderen Gelenkbeuge (bes. axillar), dann ist in
der Regel reichlichere Schuppenbildung am behaarten Kopf nachweisbar
(Abb. 3). Die Dermatitis zeigt ausgesprochene Tendenz zur Desquamation
und Ausbreitung. Erfolgt solches Fortschreiten in anscheinend gesundes Haut-
gebiet in Form kreisrunder oder ovaler Inseln, dann resultieren sehr charak-
teristische Bilder (Abb.4, 5, 6). In Abb. 4 ist die Schuppenbildung deutlich
erkennbar. Beseitigt man, etwa durch Olumschlige, die Schuppen, dann tritt
sofort die tiefrot glinzende erythematdse Grundlage hervor (Abb.5). Abb. 6
zeigt den gleichen Fall nach dreiwschiger Behandlung.

Die Dermatose wird in der Regel als ,,Ekzema seborrhoicum* bezeichnet.
Sie ist aber, wie schon aus der raschen und restlosen Abheilung hervorgeht,
bestimmt kein , Ekzem* und streng genommen auch keine reine ,,Seborrhoe‘.
Also kann die Bezeichnung schon deshalb allein nicht passen.

Im vortrefflichen Atlas von FINKELSTEIN-GALEWSKY sind mehrere solche
Fille abgebildet und gleichfalls als , Ekzema seborrhoicum® signiert. Indes
darf den Autoren daraus kein Vorwurf gemacht werden; denn daB diese Derma-
tose mit dem von UNNA in so ausgezeichneter Weise beschriebenen Krankheits-
bild mannigfache Ziige gemein hat, dariiber besteht kein Zweifel. Gegen die
,Diagnose® wire also in diesem Sinne nichts einzuwenden. Unbedingt zu
beméngeln ist nur die Namengebung. Um als AuBenseiter mit diesem Urteil
nicht anmaBend zu erscheinen, zitiere ich einen Meister der dlteren Dermato-
logie, BESNIER, der sich dariiber folgendermaflen geiuBert hat:

Moro, Ekzema infantum. 1
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Abb. 1. F. B. 4 Mon. Dermatitis intertriginosa.

Abb, 2. H. G. 3 Mon. Dermatitis erythematosa glutaealis.

Abb. 3. U.Sch. 10 Woch. Dermatitis erythematosa seborrhoides.,
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,,Das Jkzema seborrhoicum Unw~as ist weder ein Ekzem, noch eine sebor-
rhoische Dermatose und der von UxNA gewdhlte Ausdruck bedeutet somit

Abb. 4. E. N. 4 Mon. Dermatitis seborrhoides.

Abb. 5. Nach Olumschléigen.

Abb. 6. Nach dreiwochiger Behandlung.

einen doppelten Irrtum; nichtsdestoweniger soll man ihn beibehalten. 1. Weil
er bequem ist und 2. weil er es erspart, in die Dermatologie einen neuen Namen

einzufithren.
1*
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Nun kann sich solches die Fachdermatologie leisten, die iiber all diese Dinge
Bescheid weil und mit dem Ausdruck , Ekzema seborrhoicum bereits von
vornherein die erforderlichen Einschrinkungen verbindet, nicht aber die Kinder-
heilkunde, die sich vom Wortlaut solcher, von autoritativer Seite stammender
Bezeichnungen tduschen 143t und etwas in seiner Literatur als ,,Ekzem‘‘ fort-
schleppt, was klinisch kein Ekzem ist. Und deshalb mdchte ich empfehlen,

Abb. 7. L. N. 10 Woch. Dermatitis psoriasoides.

Abb. 8. J. Sch. 10 Woch. Partielle Erythrodermie.

sich mit dieser Bezeichnung, die der Dermatologie schon soviel zu schaffen
gemacht hat, nicht mehr weiter zu belasten und sie zumindesten fiir die
Benennung einschligiger Dermatosen des frithen Kindesalters grundséatzlich
zu vermeiden.

Wir bezeichnen diese Hautaffektion als Dermatitis erythematosa
seborrhoides oder kurz als Dermatitis seborrhoides. Damit wird die Ahn-
lichkeit mit den ,,seborrhoischen Prozessen‘‘ beim Erwachsenen zum Ausdruck
gebracht, die eigenartige Reaktionslage beriicksichtigt, und in Anbetracht des
immer noch sehr umstrittenen Seborrhoebegriffes doch jede aprioristische
Festlegung vermieden.

In manchen Fillen weist aber diese gleiche Dermatose noch nihere Beriih-
rungspunkte auf mit der Psoriasis.
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Zu Abb.7. Die Dermatose reicht anammestisch in die 3. Lebenswoche
zuriick. Glutaealgegend rosarot, trocken, feingefiltelt. An der Grenze mehrere
kreisrunde, stark schuppende, reinweiBe, psoriatiforme Scheiben. Besonders
am behaarten Kopf, im Nacken, an den Schlifen und Augenbrauen zeigen
die dichten Schuppenlagen silberigen Asbestglanz.

In Analogie mit obiger Benennung bezeichnen wir die vorliegende Variante
als Dermatitis (erythematosa) psoriasoides.

Schreitet die Dermatitis noch weiter vor, so werden schlieflich breite
Gebiete des Riickens, der Brust und der Extremititen von einer fast kontinuier-
lichen, intensiv schuppenden Rétung ergriffen und wir haben jenes Bild vor
uns, das wir als Erythrodermie bezeichnen. Solche Erythrodermie kann
mit ziemlich scharf marginaler Abgrenzung partiell bleiben (Abb. 8) und geht
dann bei entsprechender Behandlung und Pflege bald zuriick oder sie kann
generalisieren. Die Generalisierung erfolgt entweder mehr allméhlich, im
Laufe von Wochen oder aber briisk, eruptiv, sozusagen von heute aut morgen.

Die Erythrodermia desquamativa Leiner ist eine universelle Erythro-
dermie mit groflamellsser Abblitterung.

Zu Abb. 9, 10. 8.V, 2%/, Monate. Beginn im Alter von 6 Wochen mit intensiver Rétung
am Gesdll und starker Schuppung an der Stirn. Die Dermatitis erythematosa glutaealis
schreitet binnen weniger Tage abwirts bis an die Waden und aufwéarts bis ans Kreuz fort.
Mit 7 Wochen Intertrigo in den Achselhohlen und Halsfalten. Gleichzeitig HervorschieBen
zahlreicher stecknadelkopfgroBer ,,Pickeln® besonders am Riicken und an der Brust. All-
méhlich weitere Ausbreitung der Rétung. Nissende Stellen hinter den Ohren. Dichte,
griinlichgraue, fettige Schuppenlager am Kopf. Vor 14 Tagen diinnere Stiihle, zuletzt
»in jeder Windel®, Generalisierung der erythematésen Entziindung mit groBlamellsser
Schuppung.

Abb. 11 betrifft den gleichen Fall 5 Wochen spater. Die Dermatose ist so
gut wie abgeheilt, nur am Kopf dauert der Abblitterungsproze noch fort.
Die banale Beobachtung zeigt, daf8 der Haarboden der Abheilung des Prozesses
am hartnickigsten widersteht. Kein Wunder, dafl er sich hier auch wahrend
des Verlaufes am deutlichsten manifestiert und der sog. Schuppenpanzer am
Kopf zu den obligaten Zeichen der Erythrodermie gehort.

Zweifellos entspringt die Leinerform dem gleichen Mutterboden, der
Dermatitis erythematosa seborrhoides resp. psoriasoides. Morphogenetisch stellt
sie demnach nichts weiter dar als den Hoéhentypus der frihinfantilen
Erythrodermiegruppe. Klinisch hingegen besitzt sie eine stark betonte
personliche Note (s. S.31 u. 159).

JapassouN und TacHau haben bekanntlich fiir die ganze Gruppe die
Bezeichnung ,,Psoriasoid vorgeschlagen. Sie hat den Vorteil, dal damit
die -— wenn auch nur fir einen Teil der Fille geltenden — verwandtschaft-
lichen Beziehungen zur Psoriasis zum Ausdruck gebracht werden; hingegen
den Nachteil, dafl sie dem markantesten klinischen Merkmal, d.i. der erythe-
matosen Entziindung — der Rothaut — nicht geniigend Rechnung trigt.

Wir wollen uns zunichst damit begniigen, die Dermatitis seborrhoides
als Ausdruck eines krankhaften Zustandes der Haut zu betrachten, dessen
klinische Erscheinungen durch Reize mannigfacher Art ausgeldst und unter-
halten werden. In der ersten Lebenszeit sind die Reizantworten, wie wir gesehen
haben, meist diffus, spiter mehr isoliert, abgegrenzt, auf besonders bevorzugte
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Abb. 9. 8.V. 3 Mon. Erythrodermia desquamativa Leiner.

Abb. 10. 8.V. 3 Mon.

Abb. 11. S.V. 4 Mon. Krythrodermia desquamativa in Abheilung.

Hautgebiete beschrinkt: Kopfhaut, Leisten, Skrotum, Innenseite der Ober-
schenkel. Die klinischen Hauptkennzeichen: entziindliche Rotung und Des-
quamation sind stets feststellbar. Je nach der Ortlichkeit iiberwiegt bald die
eine, bald die andere Grundkomponente.
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Wie groB der Einflufl der Reibung ist, zeigt sehr deutlich Abb. 12.

G. K., 2 Monate, mit Dermatitis seborrhoides. Die silberig schuppende Dermatose
beschrinkte sich fast ausschlieBlich auf die rechte Seite. Besonders schén war dies am
behaarten Kopf zu sehen. Auch die Axilla war nur rechts befallen, links blieb sie fast
vollkommen intakt. Die Erklirung dafiir ist leicht zu geben. Das Kind hatte die Gewohn-
heit fast ausschlieBlich auf der rechten Seite zu liegen. Man sieht, es geniigen oft sehr
geringfiigige Reize — hier bevorzugtes Liegen auf der einen Seite —, um die merkwiirdige
Asymmetrie der Lokalisation hervorzurufen.

Nur duflerst selten bleibt von der Dermatitis seborrhoides der behaarte
Kopf verschont. Im frithesten und im spiteren Kindesalter stellt er eine wahre
Fundgrube fiir das Vorliegen der Dermatose dar. Selbst wenn am Korper
nur ganz vereinzelte Stellen affiziert erscheinen, wird man am Haarboden kaum
jemals Inseln vermissen, die mit graugelben oder silberig glanzenden Schuppen-
lagern bedeckt sind. Zuweilen ist der ganze Kopf von einem foérmlichen Schuppen-
panzer iiberkleidet. Die Rénder der Auflagerungen sind oft so scharf abgegrenzt,

Abb. 12. G. K. 8 Woch. Dermatitis seborrhoides (fast ausschlieBlich auf der rechten Seite).

daB eine regelrechte Haube oder Kappe zustandekommt. In der Pidiatrie steht
dafiir der vom Volksmund iibernommene Ausdruck ,,Gneis” in Gebrauch.
Dermatologisch bezeichnet man den Prozell fast allgemein als ,,Seborrhoea
sicca’, obgleich die Auflagerungen wohl nur zum sehr geringen Teil aus Sebum,
dem Produkt der Talgdriisen, und weit itberwiegend aus abgestollenen Horn-
schichtlagen mit ihrem , Eigenfettgehalt® bestehen diirften. Die Haare begiin-
stigen das Haftenbleiben. Sind diese von mehr borstiger Beschaffenheit, so
erscheinen die einzelnen Schuppenlagen vom Haarschaft wie mit einem Zettel-
spiel festgehalten. Vor allem aber ist wohl mangelhafte Reinigung (Angst
vor Schadigungen, Unsauberkeit) an dem dichten Gefiige schuld. Entfernt
man die Schuppendecke, die sich bisweilen in toto abheben 148t, so kommt
darunter regelmaflig eine (kongestiv) entziindlich gerdtete Grundlage zum Vor-
schein. Wir bezeichnen das Krankheitsbild als Dermatitis seborrhoides
(resp. psoriasoides) capitis.

Im Sauglingsalter begegnen wir der Dermatitis seborrhoides capitis gelegent-
lich als Restbestand einer partiellen Erythrodermie (Abb. 13). Sie kann aber
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Abb. 13. G. Sch. 4%, Mon. Dermatitis seborrhoides capitis, als Restbestand einer Erythrodermie.

Abb. 14, E. 8, 10 Woch. Dermatitis seborrhoides capitis (Seborrhoea sicca).
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auch von vornherein als vollkommen isolierte Dermatose auftreten, z. B. bei
E. S., 21/, Monate (Abb. 14), mit seiner méchtigen Gneiskappe, war und blieb

Abb. 15. M. L. 7 Woch. Dermatitis psoriasoides larvalis, als Restbestand einer universellen
Dermatitis seborrhoides.

Abb. 16. K. F. Dermatitis seborrhoides larvalis (,,Milchschorf‘* bei einem Dystrophiker).

die ganze iibrige Haut, bis auf ein paar minimale schuppende Stellen an beiden
Oberarmen und miBige Intertrigo axillaris vollkommen frei.
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Abb. 17. E. Sch. 5'/; Mon. Dermatitis seborrhoides Abb. 18. E. Sch. 5', Mon.
eccematisata.

Abb. 19. E. Sch. im Alter von 10 Mon.
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Schwieriger erklarbar ist der hauptsichliche oder gar ausschliefiliche
Sitz der Dermatitis seborrhoides im Gesicht, besonders an den Wangen. Wir
bezeichnen die Affektion als Dermatitis seborrhoides larvalis. Sie ist
entweder Restbestand einer im tibrigen abgeheilten oder in Abheilung begriffenen
Dermatitis seborrhoides der ersten Lebenswochen (Abb. 15), in etwas vor-
geriickterem Sauglingsalter kann sie uns aber auch mehrminder isoliert, als
priméare Manifestation der vorliegenden Dermatose vor Augen treten

(Abb. 16).

Zu Abb. 15. M. L., 7 Wochen, mit ziemlich scharf begrenzter, von weiilichen Schuppen
bedeckter Rotung beider Wangen. Daneben inselférmige, vorne konfluierende Schuppen-
bildung am behaarten Kopf und an den Augenbrauen. Kreuzabwirts am Riicken und ad
nates, sowie in einigen Gelenkbeugen und hinter dem rechten Ohr im Abblassen begriffene
Dermatitis. Am Abdomen eine Anzahl kleiner, kreisrunder, ausgesprochen psoriatiformer
Scheiben, die nach Abkratzen einen Blutpunkt
zutage treten lassen (stirker ausgepriagte Akan-
thosis). In der Klinik wurde niemals Juckreiz
beobachtet.

Zu Abb. 16. K. F., 4 Monate. Aufgenommen
mit schuppenden Stellen am behaarten Kopf,
Intertrigo in beiden Axillen und hinter den Ohren,
besonders links. Nach entsprechender Behandlung
bis auf kleinen, schuppenden Rest in der linken
Axilla abgeheilt. Einige Wochen spiiter rauhe
Haut praaurikular, symmetrisch, die bereits am
nichsten Tage leichte Rotung erkennen 1aft.
MaBiger Juckreiz.

In der Kinderheilkunde hat sich fiir
letztere Dermatose seit CzerNys 1. Mit-
teillung iiber die exsudative Diathese der
Name ,,Milchschorf” eingebiirgert. Nach
Behandlung mit Salicylvaseline verheilte er
bei K. F., zweifellos begiinstigt durch den

Abb.20. R. Sch. 5 Mon. Dermatitis sebor-
rhoides larvalis (Milchschorf) im Stadium

dystrophischen Zustand, innerhalb von zwei frischer Kkzematisation.
Wochen vollends.

Dieses Ereignis gehort jedoch zu den groBen Seltenheiten, denn der Milch-
schorf zeigt starke Neigung ,,in Ekzem iiberzugehen — daher seine iiber-
ragende, klinische Bedeutung — und in den meisten Fallen verhilt es sich so,
daB er frither oder spiter ,ekzematisiert. Z.B.:

Abb. 17. E. Sch., 51/, Monate. Seit dem 14. Lebenstag Dermatitis seborrhoides mit
wechselnder Intensitit und Lokalisation. Mit 21/, Monaten symmetrischer, stark gersteter
Wangenschorf, der bald darauf heftig zu jucken begann, zerkratzt wurde, naflte und sich
mit honiggelben dicken Borken bedeckte. Bei der Aufnahme papulés-vesikulirer, zum
Teil nassender und eitrig infizierter Gesichtsausschlag auf stark infiltrierter Grundlage,
besonders praaurikulir (Abb. 18). Juckreiz so machtig (frische Kratzeffekte auf der Stirn),
daf} das Kind zur photographischen Aufnahme festgebunden werden mufite. Am Hinter-
kopf schuppende Kruste; am Abdomen vereinzelte, schuppende Scheiben. Abb. 19 betrifft
den gleichen Fall 4!/, Monate spater.

Abb. 20 ist insofern bemerkenswert, als sie gerade den Ubergang einer
Dermatitis seborrhoides larvalis in die Ekzemmorphe i. e. die frische ,,Ekzema-
tisation‘* festhalt.

R. Sch., 5 Monate. Angeblich bereits mit 2 Wochen rauhe Haut im Gesicht; mit 4 Wochen
auBerdem dichte Schuppenlager am Kopf. Seither in dauernder Beobachtung. Zustand
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persistiert mit wechselnden Entziindungs- und Schuppungserscheinungen. Haut am iibrigen
Korper vollkommen frei. Mit 4!/, Monaten heftig einsetzender Juckreiz und zunehmende
Rotung. ,,Kratzt sich stellenweise blutig.

Betrachten wir uns nochmals die letzten 4 Abbildungen:

Bei E. Sch. (Abb. 17, 18, 19) und R. Sch. (Abb. 20) ist an der Blickdiagnose
,,Gesichtsekzem‘ nicht zu zweifeln.

Auch die richtige Beurteilung der Dermatose bei M. L. (Abb. 15) dirfte
kaum Schwierigkeiten begegnen: Dermatitis erythematosa psoriasioides, ganz
entsprechend Abb. 7, nur mit anderer Lokalisation. Wahrend sonst das Gesicht
in der Regel ganz oder fast ganz frei bleibt, beherrschte hier (ausnahmsweise)
die Wangenaffektion vollstandig das Bild. Von ,,Ekzem‘‘ weit und breit nicht
die Spur.

Anders verhalt es sich mit F. K. (Abb. 16). Ist das nun schon Ekzem, oder
noch Dermatitis?

Es ist zuzugeben, dafl die Entscheidung zuweilen auf grofle, um nicht zu
sagen uniiberwindliche Schwierigkeiten stof3t.

Dieser Punkt leitet uns unmittelbar ins Ekzemkapitel iiber und wir sehen
uns nunmehr vor die Frage gestellt: ,Was ist Ekzem?“

Im Rahmen dieser elementaren und zundchst rein deskriptiven Darstellungs-
weise wollen wir darauf mit der alten klinischen Weisheit antworten: ,,Ekzem
ist, was aussieht wie ein Ekzem.“

Zur Illustration seien aus der grofen Reihe der zahlreichen Ekzemfille
4 verschieden geartete Typen herausgegriffen, die sich etwa folgendermalBen
charakterisieren lassen:

1. Ekzema vesicolosum (Abb. 21).

. Ekzema papulatum (Abb. 22).

Ekzema papulo-vesiculosum (Abb. 23).

. Ekzema universale vom Charakter der sog. Neurodermitis disseminata
(Abb. 24).

Zu Abb. 21. E. G., 91/, Monate. Im Gesicht (Wangen, Stirn, Kinn) zahllose, meist
gruppiert stehende Knétchen und Blischen auf hochroter Grundlage, etwas nissend,
teilweise diinne Krusten tragend. Am behaarten Kopf einige schuppende Inseln. Am
Abdomen, Riicken, an den Unterschenkeln und Handriicken (hier aufgekratzt) vereinzelt
kleine Herde, bestehend aus héirteren exsudativen Knétchen auf blasser Haut. In kranz-
férmiger Anordnung auch am Oberarm um eine alte Impfnarbe herum. Am Kreuz und
Gesial3 alte, leicht schuppende Roétung.

Aus der Anamnese: In den ersten Lebenswochen Haut am Gesdl manchmal rot,
aber niemals nissend. Sonst alles frei und sauber. Angeblich erst nach der Impfung
allmahlicher Beginn mit schuppenden Stellen am Kopf und an der Stirn. Dann Rétung
und Knétchenbildung an den Schléafen, zuletzt an den Backen mit sehr starkem Juckreiz,
,,80 daf3 immer das Blut gestanden hat*. Seit 3 Wochen dhnlicher Ausschlag in geringer
Ausdehnung auch am Riicken, an Beinen und Armen.

Zu Abb. 22. W. Sch., 6!/, Monate. Dickes Kind. Im Gesicht dichtstehende Knétchen,
an der Glabella etwas nidssend mit Krustenbildung. Desgleichen am behaarten Kopf ver-
einzelte Stellen mit eingetrocknetem Sekret. Enormer Juckreiz. Wo das Kind mit den
Fingernsgeln hinkommt: Urtikariaartiger Kratzeffekt.

i N



Versuch einer Entwicklung des klinischen Ekzembegriffes durch elementare Anschauung. 13

Aus der Anamnese: Beginn im Alter von 2!/, Monaten mit Rauhigkeiten und kleinen
roten Knétchen auf beiden Wangen, zunichst mit geringem Juckreiz. 4—5 Wochen spiter
plotzliches Einsetzen von heftigstem Juckreiz und Verschlimmerung des Ausschlages
innerhalb weniger Tage.

Zu Abb. 23. G. K., 3 Monate. Borkiger Ausschlag auf geréteten, zum Teil nissendem
Untergrund. Roétung in der linken Ellenbeuge und Umgebung des Afters. Nach duflerer
Behandlung frische Reizerscheinungen im
Gesicht. Unter heftigem Juckreiz Auf-
schieflen zahlreicherKné6tchen und Blaschen.

Aus der Anamnese: Mit 5 Wochen
Schuppenbildung auf dem behaarten Kopf
und Rétung beider Wangen besonders
rechts. Kinige Wochen spiter stirkerer
Juckreiz. Der Ausschlag begann zu nissen
und wurde eitrig.

Abb. 21. L. G. 9Y; Mon. Ekzema vesiculosum. Abb.22. W, Sch. 6!/, Mon. Ekzema
papulatum.

Zu Abb. 24. O. E., 10 Monate. Kopf mit einer Borkenkappe bedeckt. Haut im Gesicht
rissig, néssend. Mund und Nase frei. Stammhaut blaB mit stecknadelkopfgroBen Knétchen
diffus iibersit. Haut der unteren Extremititen reibeisenartig rauh, derb infiltriert, zer-
kratzt. Enormer Juckreiz.

Aus der Anamnese: Im 3. Lebensmonat Schuppen auf dem Kopf, die sich allmahlich
zur schmierigen Haube konsolidierten. MaBige Intertrigo in den Schenkelbeugen. Etwa
im 5. Lebensmonat ,,Pockelchen* im Gesicht und auf der Brust, die sich unter standigem
Juckreiz bald tber den ganzen Kérper ausbreiteten.

Unter hundert kundigen Arzten wird sich keiner finden, der in den 4 vor-
gefithrten Fillen die Diagnose ,,Ekzem‘ ablehnen wiirde. Der eine oder andere
mag bemerken, daf} im Fall 4 (Abb. 24) eine starke ,,neurodermitische Farbung**
auffillt. Die klinische Hauptdiagnose wird dadurch nicht erschiittert.
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Abb. 23. G. XK. 3 Mon. Ekzema papulo-vesiculosum.

Akb. 24. O. E. 10 Mon. Ekzema universale vom Charakter der sog. Neurodermitis disseminata.
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Oft 146t sich das Ekzem als Krankheitsvorgang erst aus seinem weiteren
Verlauf und dem Gesamtbild beurteilen, dem eine groBe Zahl von Merkmalen
eigentiimlich ist, die in jeder Definition wiederkehren. Wenn aber, wie hier,
die Diagnosenstellung sozusagen auf Anhieb gelingen kann, so muf} bereits die
auflere Haut Erscheinungen darbieten, die eben fiir diesen ProzeB charak-
teristisch sind.

Eines der bestleitenden Kennzeichen ist der Charakter der Elementar-
effloreszenzen und Elementarreaktionen (Urform), der sich in der zuerst von
DevERGIE beschriebenen und von ihm als ,état ponctueux™, von HeBRA-
Kaposrals ,,Status punctosus®, von Ux~aals,,Status punctiformis benannten

Abb. 25. E. G. Ekzem. Status punctosus nach Abb. 26. E. G. Ekzem. Rechte Wange frei.
Naphthalanbehandlung.

Morphe duBert. Kreisicu schlug vor, den Status punctosus als das Kardinal-
symptom des Ekzems anzusehen. ,,Alles andere, was den Status punctosus
nicht aufweist, ist auch anders zu benennen.®

Bei Fall 4 (Abb. 24) trigt die Haut den Status punctosus offensichtlich
zur Schau. Eine Legende dazu ist iiberflissig. Auch die iibrigen Bilder lassen
ihn bereits aus der oberflichlichen Betrachtung erkennen, obwohl feinere Details
dabei nicht zum Ausdruck gelangen. Der Status punctosus ist hier durch seine
»morphologischen Konsequenzen®, Bliaschen und Knotchen, gewissermafen
iiberdeckt. Erst wenn diese und andere Uberlagerungen (Krusten, Borken)
entfernt sind, kommt er unzweideutig zum Vorschein. Z. B.:

Abb. 25 betrifft Fall 1, Status punctosus, hervortretend unter Naphthalan-
maske, aber nur links (Abb. 25), weil das Kind die Gewohnheit hatte, stets

auf der linken Seite zu liegen. Die rechte Wange (Abb. 26) vollkommen frei
(auf der Stirn eine alte Narbe).

Abb. 27 betr. Fall 2, zeigt herdférmigen Status punctosus besonders am
Jochbogen und an der Stirn nach Borwasserumschligen.

Wir sehen also, daB sich der Status punctosus durch allerlei auBere Reize
(feuchte Umschlage, Salbenverband, Wirme, Reibung) leicht provozieren 1aBt.
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DevERGIE bediente sich dazu vielfach des Laugeneffektes oder der Silber-
dtzung. Indes brauchen wir gar nicht zu besonderen MaBnahmen zu greifen.
Es geniigen die banalen Reize, wie sie naturgemi (und leider) mit jeder Lokal-
behandlung verbunden sind, um da und dort die typische Morphe, kleinste,
meist dicht gruppierte und leicht néssende Poren, auszulSsen.

Fall 28. W.H., 11!/, Monate. Dermatitis seborrhoides und Ekzem zeigt
gleichfalls solchen Status punctosus im urspriinglichen Sinne DEVERGIEs, nach

r/. “ .\
o LTI
A Fate ot

Abb. 27. W. Sch. Ekzem, Status punctosus nach Abb. 28. W. H. 11%; Mon. Dermatitis seborrhoides
Borwasserumschligen. und Ekzem. Status punctosus am Hinterkopf nach
Entfernung der borkigen Auflagerungen.

Ablésung der dichten Borkenmassen und Rasur am Hinterkopf, desgleichen
nach vorsichtiger Seifenreinigung am Riicken. (Nach Abnahme der Gneiskappe
erscheint bei reiner Dermatitis seborrhoides capitis die Kopthaut glinzend,
spiegelblank. Von Status punctosus ist nichts zu bemerken.)

Bei Abb. 29, E. W., 6!/, Monate, steht es zwar erfahrungsgemill von vorn-
herein auBer Zweifel, daB3 sich unter der dichten Borkenmaske ,,das Ekzem
verbirgt. Nach Reinigung und Abnahme des Salbenverbandes wurde die Diagnose
durch den hervortretenden Status punctosus, dessen Charakter in natura noch
schoner zum Ausdruck kam als auf dem Bilde (Abb.30), 10 Tage spiter
deklariert.

Ahnliches gilt fiir Fall R. Sch. betr. Abb. 31 und 32, den wir bereits frither
(Abb. 20) als Dermatitis seborrhoides larvalis im Stadium ,,frischer Ekzemati-
sation kennen gelernt haben.



Versuch einer Entwicklung des klinischen Ekzembegriffes durch elementare Anschauung. 17

In schwierigen Situationen leistete uns der Status punctosus oft sehr
schitzenswerte Dienste. Und diese stellen sich bekanntlich um so héufiger

a-w

Abb. 29. E. W. 6Y/, Mon. Kkzema impetiginosum.

Abb. 30. E. W. KEkzem. Status punctosus nach Salbenverband.

ein, je tiefer man ins Arbeitsgebiet eindringt, d. h. je groBer die Kenntnis der
Tauschungsméglichkeiten wird. In manchen Fillen ist der Mindererfahrene
besser daran, weil er von Zweifeln verschont bleibt. So wird z. B. bei Fall 33

Moro, Ekzema infantum. 2
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der Anfinger vielleicht auf den ersten Blick die Ekzemdiagnose stellen. Wir
zogen, trotz bestehenden Juckreizes, zunichst eine besondere Form von ,,Spit-
erythrodermie‘ mit in Erwigung und wurden erst am néchsten Tage durch den
klassischen Status punctosus nach Salbenverband (Abb. 34) auf den (leider
allzu) richtigen Weg gefithrt. Es handelte sich um einen der schwersten Ekzem-
fille, den wir jemals zu beobachten Gelegenheit hatten.

Zu Abb. 33. L. R., 11 Monate. Normal entwickeltes, kriftiges, blaudugiges Kind. Die
Haut des ganzen Kérpers ist krebsrot, leicht infiltriert, fiihlt sich hei und trocken an.
Uberall, auch auf dem behaarten Kopf ist die Haut mit teils gréBeren, teils kleineren,
ditnnen, trockenen Schuppen bedeckt. An
den Beinen zum Teil groBlamellése Desqua-
mation. Das Gesicht ist in natura relativ
blai. GroBe Unruhe infolge Juckreizes.

Aus der Anamnese: Bis zum 3. Monat
Haut génzlich frei. Kein Wundsein. Nur

Abb. 31. R. Sch. 5 Mon. Dermatitis Abb. 32. R. Sch. Ekzem. Status punctosus nach
seborrhoides eccematisata. #ulerer Lokalbehandlung.

in der 4. Lebenswoche voriibergehend Dermatitis am Nabel. Nach dem 3. Monat entstanden
Schuppen auf dem Kopf, gleichzeitig Hautverinderungen im Gesicht: ,,Die Haut war
wie entziindet, hochrot, trocken.“ Heftiger Juckreiz. An allen zerkratzten Stellen niBte
die Haut, es entstanden Krusten und Borken. Allmihliche Ausbreitung iiber den ganzen
Kérper in ahnlicher Weise.

In der modernen Dermatologie erfreut sich der Status punctosus zeitbedingt
keiner so groBen Hochschitzung mehr wie frither. Es ist zuzugeben, daf} die
iibrigen Merkmale des ekzematosen Prozesses haufig genug in so aufdringlicher
Weise in Erscheinung treten, dall man gar nicht nach besonderen Kennzeichen
zu suchen braucht. Steht der Juckreiz so sehr im Vordergrund, dafl das Kind
auf dem Wickeltisch keine Sekunde ruhig gehalten werden kann, ist aufler dem
Gesicht und Kopf auch der Korper herdweise oder disseminiert befallen, finden
sich gar flichenhafte Infiltrate in Knickehlen und Ellenbeugen und zeigen
unter anderem besonders Handriicken und Handgelenke aufgekratzte und
nissende Eruptionen von &hnlicher Beschaffenheit, dann wird die ,,Ekzem-
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diagnose‘‘ mehr als nahegelegt. Zuzugeben ist ferner, dal KREIBICH in seiner
Forderung, wonach alles andere, was den Status punctosus nicht aufweise,
auch anders zu benennen sei, vielleicht etwas zu weit geht; und selbstverstind-
lich endlich, daB} wir daneben und aullerdem stets die anderen klinischen Kenn-
zeichen des ekzematdsen Prozesses mit in Betracht ziehen miissen (,,akute,
subakute bis chronische, oft schubweise rezidivierende, peripher fortschreitende,

Abb. 33. L. R. 11 Mon. Ekzema squamosum Abb. 34. I.. R. Ekzem. Status punctosus nach
universale. Salbenverband.

unregelmiBige, juckende Plaques, aus entziindlichen, geréteten, papulo-vesi-
culosen Elementarefflorescenzen bestehend, mit Néssen, Krustenbildung,
Schuppung und Lichenifikation‘‘). Allein, wenn man — und darauf waren wir
bei unserem zunichst vorwiegend adspektiven Vorgehen sehr angewiesen —
nach moglichst objektiv fithrenden Kriterien fahndet, wird man kaum fehl-
gehen, diesem Phinomen in bezug auf Zuverlissigkeit den Vorrang einzuriumen.
Zumindestens gilt dies fiir die frithinfantilen Dermatosen. Und wer sich mit der
klinischen Analyse ihrer wechselvollen Ubergangsphasen und zahlreichen Misch-
formen beschaftigen will, wird auf die Mithilfe des Status punctosus nicht
verzichten diirfen. Wir mochten es daher keinesfalls versiumen, auf gewisse

P
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Abb. 35. Streptodermia superficialis crustosa.
(Nach RosT.)

Abb. 36. G. K. 4 Mon. Dermatitis erythematosa
seborrhoides. Punktférmiges Erythem als
Besonnungseffekt.

Tauschungsméglichkeitenhin.
zuweisen, die leicht vermeidbar
sind, wenn man sie kennt.

Da ist zunichst die Strepto-
dermia superficialis vesicu-
losa resp. crustosa (Abb. 35) zu
nennen, um so mehr als sie sich
gerade bei Sduglingen héufig mit
Ekzem kombiniert. Sie ist hier ein
Ausdruck pyogener Superinfektion,
stellt sich mit Vorliebe (besonders
bei bestehendem Ohrenflull) an der
Ohrmuschel oder praaurikulir (aber
auch sonst im Gesicht) ein, greift
naturgemafl rasch um sich, und
weist, ihrer Zusammensetzung aus
kleinen, oft dichtstehenden, sich
spater mit bernsteingelben Krusten
bedeckenden Blaschengruppen ent-
sprechend, besonders im Eruptions-
stadium nicht geringe Ahnlichkeit
mit dem Status punctosus auf.

Besonders wichtig aber ist die
Kenntnis der Tatsache, daB auch
auf dem Boden reiner Dermatitis
seborrhoides gelegentlich Bilder an-
getroffen werden, die den Unge-
{ibten irrefiihren konnen, da sie
duBerlich, obgleich nur entfernt,
an den Status punctosus erinnern,
z. B.:

Fall 36. G. H., 4 Monate, mit
Dermatitis seborrhoides erythema-
tosa. Gesicht bis auf Praaurikular-
gegend und Schldfe fast vollig frei
und blaB. Die Pflegerin sicht mit
dem Kinde auf dem Arm zur Ver-
andatiir hinaus. Es scheint nach
langer triiber Zeit (1.1.29) zum
erstenmal wieder stark und warm
die Wintersonne. Nach etwa 10
Minuten wird die Wange des Kin-
des hochrot und bald darauf zeigt
sich an dieser Stelle ein punkt-
formiges Erythem, das bis zum
nichsten Tag bestehen bleibt.
Der gleiche Besonnungseffekt
konnte am Riicken (besonders in
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der Schultergegend, an den Randpartion einer &lteren Dermatitis) erzielt
werden.

Die Eruptionen sind zwar auch punktférmig, aus minimalsten, dichtest
gruppierten, zarten Knotchen zusammengesetzt, unterscheiden sich jedoch
vom Status punctosus des Ekzems schon dadurch, daf} sie stets trocken bleiben,
niemals nédssen und duBerst fliichtiger Natur sind. Sie schwinden und vergehen
ebenso rasch und spurlos, als sie kamen. Wenn man will, kann man sie als
..ekzematoide® Reaktionen ansprechen. Fiir die Beurteilung des Zustands-
bildes der seborrhoiden Dermatose sind sie génzlich belanglos.

Endlich kann die Dermatitis seborrhoides selbst, besonders im Gesicht von
Sauglingen innerhalb der ersten 8 Lebenswochen, ein der Ekzemmorphe dhn-
liches Bild (Fall 37, R.F., 7 Wochen)
darbieten: Kleinste, stecknadelspitz- bis
hirsekorngrofie zarte Knotchen, ohne
(oder fast ohne) Juckreiz, die an ihrer
Kuppe meist (aber nicht durchweg)
einen weilen Punkt tragen und so
thren follikuldren Ursprung verraten.
Ich habe sie in meinem Wiesbadener
Referat (1929) als Dermatitis liche-
noides oder follicularis bezeichnet.
Auch diese Eruptionen sind sehr fliichtig
und schuppen schon nach wenigen
Tagen. Puderbehandlung beseitigt sie
meist miihelos. Es hat zwar den An-
schein, als wiirde die Haut gewisser-
maflen Anldufe zu einem Ekzem
nehmen, indes hat dieses Exanthem :
damit zunachst gar nichts zu tun, Abb. 37. R. F. ?S}N}gfltiléull)aﬁgifltitis lichenoides
,,ekzematisiert“ auch dulerst selten.

Primére Ekzeme, d. h. solche, die auf bisher vollig intakter Haut scheinbar
origindr auftreten, gehoren im frithen Kindesalter zu den Rarititen. Wahr-
scheinlich kann Fall 22, W. Sch., als zugehérig angesehen werden.

Die meisten Kinderekzeme haben ihre Vorgeschichte. Entweder verhalt
es sich so, daB gewisse Erscheinungen seborrhoider Art vorausgegangen sind
und spiter unabhingig davon das Ekzem aufschieBt, oder aber so, daB} sich
auf eine vorher rein seborrhoide Dermatitis das Ekzem gewissermaBen ,,auf-
pfropft®, sich auf ihrem Terrain oder in seiner nichsten Umgebung nicht
unmerklich, sondern gegebenenfalls unter unseren Augen entwickelt. Letzteren
Vorgang bezeichnet man im Sinne Dariers als ,,sekundire Ekzematisation®,
oder kurz ,,Ekzematisation® und die seborrhoide Primiraffektion im Sinne
Unnas als priekzematése Dermatose. Die Pridilektionsstellen sind dem-
nach vor allem das Gesicht (Ohrgegend, Wangen, Stirn, Kinn), der behaarte
Kopf (besonders die Haargrenzen), seltener Handriicken und Gelenkbeugen,
wihrend die Haut des iibrigen Kérpers in der Regel frei bleibt. Typisches Bei-
spiel der sog. ekzematisierte Milchschorf, von dem noch spiter in beson-
deren Abschnitten (S. 129 u. 130) die Rede sein soll.
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Héufig steht die pyogene Infektion stark im Vordergrund und es resultiert
jenes Bild, wofiir sich in der Kinderheilkunde die Bezeichnung , Ekzema
impetiginosum® eingebiirgert hat. Abb. 29 stellt einen klassischen Reprasen-
tanten dieser Phase dar. Gleich uns wird in solchem Falle jedermann die Ekzem-
diagnose sofort stellen, obwohl von Borken iiberdeckt und durch Eiterpsckchen
entstellt von der typischen Morphe nicht die Spur zu sehen ist. Die Befihigung
zur Blickdiagnose konnte also nur aus vielfiltiger Erfahrung erworben werden.

Abb. 38, A. W., 1}/, Jahre. Dermatitis seborrhoides faciei et capitis ,,impetiginisata‘.

Solche ,,Erfahrung® kann aber unter Umsténden auch irrefiithren. Denn ein
dhnlicher Effekt kommt auch ohne die Zwischenstufe des Ekzems auf reiner
Dermatitis seborrhoides zustande, sofern sich sekundire Eiterinfektionen ein-
stellen, und diese, begiinstigt von der Sukkulenz der Hautbeschaffenheit, gréBere
Ausdehnung gewinnen und so einen mehrminder flichenhaft-insuliren Charakter
annehmen.

Abb. 38 (A. W., 11/, Jahre) stellt einen typischen Vertreter dieser Dermatose
(Dermatitis seborrhoides mit sekundérer Impetiginisation) dar. Etwas schwieriger
zu deuten war folgender Fall:

Zu Abb. 39. M. K., 11/, Jahre. Wegen ,,akuten Gesichtsekzems* eingeliefert. Haut
des Gesichtes gerotet, mit Krusten und Eiterpockchen bedeckt (besonders an beiden

Wangen, um den Mund, am Kinn und in der Umgebung der Nase). An den Hinden (beson-
ders Fingern) geringere Ausbildung der Hautverinderung. Auf dem Kopf ,,Seborrhoe*.



Versuch einer Entwicklung des klinischen Ekzembegriffes durch elementare Anschauung. 23

Aus der Anamnese: Neigt seit jeher zu Schuppenbildungen auf dem Kopf. Haut sonst
stets rein gewesen. Vor 8 Tagen Ausschlag im Gesicht, der nach Kratzen auch etwas auf
die Hénde iibergriff.

Diagnose: Dermatitis seborrhoides faciei ,,impetiginisata®.

Wir zweifelten zwar bereits beim ersten Ansehen an der Diagnose ,.echtes
Ekzem‘‘, wurden aber zu ihrer endgiiltigen Ablehnung durch den Verlauf gefiihrt.
Innerhalb von 10 Tagen heilte die Dermatitis bei Salicylvaseline und Prézipitat-
salbe vollig ab und kam, bis auf gelegentlich leichtes Wundsein, nie mehr wieder
zum Vorschein.

Abb. 39. M. K. 1!, Jahre. Dermatitis scborrhoides facici ,,impetiginisata‘‘.

So einfach also die Verhéltnisse zu liegen scheinen, ist man zuweilen gar
nicht in der Lage, auf den ersten Blick die Ekzemdiagnose zu stellen oder
abzulehnen. Die Entscheidung bringt in solchen Fillen erst der weitere Ver-
lauf unter dem Einflul} rein lokaler Behandlung. Heilt binnen 1—2 Wochen
die Dermatose vollends und endgiiltig ab, dann handelte es sich bestimmt um
kein echtes Ekzem. Auf diesen Punkt wird immer noch zu wenig geachtet,
die nachtrigliche Korrektur versiumt und fehlerhaften SchluBfolgerungen in
dieser oder jener Richtung der Weg geebnet.

Aus dem bisher Gesagten geht hervor, dafl wir den klinischen Ekzembegriff
zwar nicht absolut, aber immerhin dominant, von der Gegenwart einer Morphe
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abhangig machen, oder richtiger, von der Fihigkeit der Haut die mannig-
fachsten Reize stets mit eben dieser Morphe zu beantworten. In diesem Sinne
wiirde also das Ekzem nichts weiter bedeuten als einen besonders gearteten
Reaktionstypus. Diese, ich mdchte sagen, rein reaktiv-morphologische Ein-
stellung bietet dem klinischen Studium grofle Vorteile und erscheint mir fiir
grobe Bereinigungsversuche und Ver-
standigungsbestrebungen auflerordent-
lich geeignet.

Damit ist aber der Ekzembegriff
noch keineswegs erschopft. Weitere, ja
seine tiefsten Wurzeln falt er erst aus
der Erkenntnis, dal der Erwerb der
Féahigkeit zur typischen Reaktionsform
meist eine Umstimmung des Organismus
und stets Veranderungen der Haut zur
Voraussetzung und Folge hat, die in
ihrer Hartnackigkeit den weiteren Ver-
lauf unabsehbar gestalten und unbe-
rechenbar in die Linge ziehen konnen.
Es ist, wenn man Gelegenheit hat die
ersten Anfénge eines Sauglingsekzems
zu sehen, nicht moglich zu sagen, ob
der Prozel in wenigen Monaten Halt
machen, oder zu einem Leiden fiihren
wird, von dem sein Triger die ganze
Kindheit hindurch, vielleicht zeitlebens
nicht (oder nicht ganz) befreit werden
kann.

Fir solche Patienten steht seit
langem der Ausdruck ,,Ekzematiker”
in Gebrauch. Dabei kann das Ekzem
nur auf wenige, der Einwirkung dulBerer
Reize besonders ausgesetzte Ortlich-
keiten beschrankt bleiben — mitunter
Abb. 40. ¥. W. 1%, Jahre. Ekzem (wahr- hijldet ein nassender Restherd hinter
scheinlich beginnende Tkzematose im Sinne . . . .

DARIERS ). dem Ohr die Quelle vieljahriger Wider-

lichkeiten — oder es ist zunachst auf

weite Bezirke der Hautfliche verteilt und zieht sich erst spiter nach gewissen

Pradilektionsstellen zuriick. Den Fall 40 (E. W., 13/,jahrig), den wir genau

kennen, mit schwer belastender Anamnese und hartnickigstem Ekzem seit dem

4. Lebensmonat, mochten wir schon jetzt einen ungiinstigen Verlauf voraus-

sagen und ihn trotz seines jungen Alters mit grofer Wahrscheinlichkeit als
,Ekzematiker im eben erorterten Sinne ansprechen.

Die Deutung des Ekzems als ,,besonders gearteten Reaktionstypus® soll
sich demnach nur auf das Hautphinomen beziehen. Die Charakteristik im
Sinne der Pathologie verlangt mehr, wie das Beispiel des Ekzematikers beweist.
Hier handelt es sich um einen kranken Menschen und um ein wirklich ., krankes
Hautorgan®, das unter dem EinfluB} vielfaltiger Reize und Noxen, ektogener
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und endogener Natur, in diesem Zustande erhalten und immer wieder zu neuen
Schiiben getrieben wird. Spéter soll versucht werden, dem Versténdnis ihres
schwer entwirrbaren Wirkungsmechanismus einigermaflen naher zu treten.

In diesem Abschnitt sollten nur die markantesten Bilder an ausgewshlten
Beispielen veranschaulicht und der klinische Ekzembegriff tunlichst einfach
herausgearbeitet werden. Die zahlreichen Bezeichnungen und Namengebungen
mogen bei oberflichlicher Durchsicht verwirrend wirken. Ein tieferer Einblick
wird aber leicht das Gegenteil davon erweisen. Die Herbeifithrung einer Klirung
namlich, die darin besteht, da} sich das ganze Gebiet in zwei grofle, voneinander
trennbare und grundverschiedene Dermatosengruppen aufteilen lie: Derma-
titis seborrhoides und Ekzem. Diese Trennung ist kein Kunstprodukt,
sondern unbedingtes Postulat der klinischen Beobachtung.

Unser Frgebnis mag manchem nachtraglich als selbstverstindlich
erscheinen. Dall dem jedoch nicht so ist, geht fast aus jeder beliebigen Pub-
likation der padiatrischen Literatur zur Kinderekzemfrage hervor, einerlei, ob
sich diese mit der Behandlung, Diitetik, Blutuntersuchung oder Stoffwechsel-
forschung beschéftigt und einerlei, ob diese dlteren oder jingsten Datums ist.
Erst Systematik, dann Forschung! Von diesem Empfinden wurde offenbar
auch TacHAU geleitet, als er sein Bestreben, zunidchst Ordnung zu schaffen,
in einer Reihe verdienstvoller Publikationen in die Tat umsetzte. Glaubt jemand
obiger Forderung enthoben zu sein, dann sind eben die Schliisse, die er aus seinen
Untersuchungen zieht, falsch, ebenso falsch, wie die Summe, die ein Rechner,
allerdings ein sehr schlechter, aus der Addition heterogener Summanden zu
gewinnen suchen wiirde.

Crusta lactea.

,,Orusta lactea” von der Pidiatrie unter dem deutschen Namen ,,Milch-
schorf immer noch gern gebraucht, von der Dermatologie als génzlich
obsoleter und nichtssagender Begriff lingst iiber Bord geworfen.

Der Ausdruck stammt aus der vordermatologischen Zeit und umfaBte
seinerzeit so gut wie alles, was sich in Form von honiggelben Krusten (Melitagra)
oder Eiterborken im Gesicht und am Kopf von Sduglingen und Kleinkindern
einstellen kann. Selbst der , Favus“ wurde miteinbezogen. Spiter machte
sich eine gewisse Trennung in ,Kopfgrind® (Porrigo, Tinea) und ,,Gesichts-
grind“ (Lactumen) bemerkbar.

Historisch und volksmundgerecht versteht man unter Crusta lactea haupt-
sachlich die ,,impetiginése’* Form des Kopf- und Gesichtsekzems, wobei der
tibrige Kérper vollkommen frei bleibt (BEDNAR, BOHN).

Abb. 41 (betr. Fall 29) stellt einen klassischen Vertreter dieser Sorte dar:
Gesicht und Kopf mit dunkelbraunen bis griinschwarzen, eiteruntermengten
Borken (mit Ausnahme der Mundpartie) lickenlos iiberzogen, iibrige Haut
tadellos sauber, rosig-weil, samtartig, succulent.

DaB} diese Form trotz des immer wieder sehr imponierenden Bildes keine
besondere Namengebung zu beanspruchen hat, ist richtig und das ablehnende
Verhalten der Dermatologen somit sehr begreiflich.

Wir méchten an dem Begriff festhalten, und zwar in jener Fassung, wie sie
ihm CzerNY in seiner ersten Mitteilung iiber die exsudative Diathese (1903)



26 Klinik.

verliehen hat. Zur Klarstellung ist es am besten, wenn wir den Autor selbst
sprechen lassen. CzerNY unterscheidet zwischen ,,Gneis” und ,,Milchschorf
und gibt fiir letzteren folgende Beschreibung:

. Er ist dadurch gekennzeichnet, daf bald frither, bald spater im Siuglings-
alter, aber nur in diesem und nie nach dem ersten Lebensjahre, eine auffallende
Rétung der Haut auf der Héhe der Wangen oder mehr in der Nihe der Ohr-
muscheln auftritt. Diese Rétung unterscheidet sich von der, welche normale

Abb. 41. E. W. 6'/, Mcn. Crusta lactea (KBkzema impetiginosum, capitis et faciei). AusschlieBlich
Kopf und Gesicht befallen, der iibrige Korper vollkommen frei.

Kinder auszeichnet, dall sie sich nicht allmdhlich in die Farbe der Haut in
der Umgebung verliert, sondern ziemlich scharf von der im iibrigen weiBen
Korperhaut abhebt. AuBlerdem ist bald an den geroteten Hautstellen eine
Abschuppung wahrnebmbar. Die Schuppen sind aber klein, bleiben stets
weill und sind leicht zu entfernen. Diese Rétung tritt ohne nachweisbare Ursache
auf, besteht oft tagelang, verschwindet wieder auch ohne Therapie, auf kiirzere
oder lingere Zeit, kehrt wieder um nach einiger Zeit wieder abzublassen. So
kann sich der Wechsel wochen- und selbst monatelang wiederholen. In diesem
Stadium hat der Milchschorf eine gewisse Ahnlichkeit mit der Landkarten-
zunge, nur mit dem Unterschiede, dall die Hautaffektion nicht so fliichtiger
Natur ist wie die der Schleimhaut.
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Der Milchschorf bleibt aber nicht immer in dem beschriebenen Stadium,
sondern gibt noch viel hdufiger als der Gneis zur Entstehung von Ekzemen
Veranlassung. In den meisten Féllen wird die dazu notwendige Infektion durch
Epitheldefekte vermittelt, welche sich die Kinder durch Kratzen beibringen.
Nicht in jedem Falle von Milchschorf besteht Juckreiz. Manche davon
betroffenen Kinder kratzen nicht, auch wenn sie iber volle Beweglichkeit
ihrer Héinde verfiigen. Bei anderen geht die Entwicklung des Milchschorfes
von Anfang an mit einem solchen Juckreiz einher, dal sie jede Gelegenheit
beniitzen, um mit ihren Hénden an die Gesichtshaut zu gelangen und sich
sichtbare Kratzwunden beizubringen.

»Der nicht komplizierte Milchschorf stort die Kinder wenig in ihrem All-
gemeinbefinden. Der mit Ekzem verlaufende mufl dagegen als eine schwere,
selbst lebensgefdhrliche Erkrankung angesehen werden.*

Dieser Schilderung ist nichts Wesentliches beizufiigen. Ohne Frage geht
daraus hervor, dal zwischen einer ,nicht komplizierten* und der ,,mit Ekzem
verlaufenden Form** unterschieden wird. Letztere ist bereits Ekzem. Fiir erstere
hingegen, die dem ,,reinen‘ Milchschorf im engeren Sinne entspricht, ist schon
im Hinblick auf ihre iiberragende Bedeutung als ,priekzematiose Dermatose*
eine besondere Bezeichnung unbedingt wiinschenswert. Fragt sich nur, ob die
gewahlte zweckméBig ist. Sie hat Vor- und Nachteile.

Ein Vorteil ist, dafl die strenge Altersgebundenheit an die Sauglingszeit
damit zum Ausdruck gebracht wird. Tatséchlich ist der Milchschorf im ver-
meinten Sinne eine typische Siuglingsdermatose. Nach Ablauf des ersten
Lebensjahres gelangt er in reiner Form nicht mehr zur Beobachtung.

Ein Nachteil ist hingegen, dalBl sich die Bezeichnung in keiner Weise dem
dermatologischen System anpassen 1dft, indem sie nicht dem Charakter der
Hautaffektion Rechnung trdgt. Dies verleitet zu gewisser Disziplinlosigkeit
in der Diagnosenstellung und fithrt dazu, daBl auch heute noch, trotz obiger
Beschreibung, die an Klarheit nichts zu wiinschen tibrig 148t, vom reinen Wort-

laut betért, vieles als ,,Crusta lactea‘ angesprochen wird, was damit gar nichts
zu tun hat.

Ausgezeichnet wire die Bezeichnung ,,Pityriasis rubra faciei” (erythe-
matose Wangenrétung mit kleienférmiger Abschilferung), die von BEDNAR
tiir das Vorstadium des Wangenekzems der Séduglinge gebraucht wird. Sie ist

aber bereits fiir eine ganz andere, schwere Hauterkrankung erythrodermaler
Art (HEBRA) vergeben.

Rein klinisch betrachtet erblickten wir im ,,Milchschorf zunichst nichts
weiter als eine besonders lokalisierte Dermatitis (erythematosa) seborrhoides,
bezeichneten ihn daher als Dermatitis seborrhoides larvalis und glauben
nicht, dafl sich dagegen ein Einwand erheben 1iBt. Wollte man auBerdem
der sehr charakteristischen Altersgebundenheit Ausdruck verleihen, dann wire
noch das Epitheton ,lactentium® hinzuzufiigen, ein Wort, das in der Kinder-
heilkunde {ibrigens meines Wissens noch niemals gebraucht wurde, obwohl
»lactens” auf gut lateinisch ,,Sdugling” heifit. Sollte die weitere Forschung
{s. 8. 131) erweisen, daBl an dem Zustandekommen der Dermatose tatsichlich

die Milch ursichlich beteiligt ist, dann allerdings wiilte ich keine bessere Namen-
gebung als ,,Crusta lactea‘‘.
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Abb. 42. W, Z. 3 Mon. Milchschorf. Die Dermatose folgt in scharfer Begrenzung der natiirlichen
Wangenrote.

Abb. 43. K. F. 4 Mon. Milchschorf bei einem dystrophischen Siugling.
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Die Beantwortung der Lokalisationsfrage hatten wir bereits im I. Ab-
schnitt als schwierig bezeichnet. Dies gilt besonders fiir den Fall, wo die Rotung
in der Mitte oder auf der Hohe der Gesichtsbacken beginnt. Das pathologische
Erythem folgt der natiirlichen Wangenrote (Abb. 42). FINKELSTEIN vermutete,
»dall hier besondere Vorginge einen vermehrten Afflux und in dessen Gefolge
eine erhohte Verletzlichkeit bedingen®. Unter diesen Umsténden ist vielleicht
auch dem Dentitionsprozesse (HENOCH, FINKELSTEIN) mit seinen sensiblen und

Abb. 44, Th. K. 8 Mon. Ekzematisicrter Milchschorf.

vasomotorischen Begleiterscheinungen férdernde Beteiligung beizumessen. Der
zweite Fall, wo die Dermatitis ,,in der Niahe der Ohrmuscheln’ beginnt, ist
insofern leichter erkldarbar, als da meist noch Reste von retroaurikulidrer Inter-
trigo, wenn auch nur andeutungsweise, nachweisbar sind oder Dermatitis
seborrhoides hinter den Ohren vorausgegangen war. Abb. 43 stellt einen solchen
Fall dar, bei dem wir das praaurikulire Fortschreiten nach dem dJochbogen
von Tag zu Tag verfolgen konnten. Zuweilen verbindet sich damit noch eine
weitere Reizstelle, die streifenférmig vom duBeren Augenwinkel ausgeht.

Nicht minder wichtig erscheint uns die Frage, warum der Milchschorf so
leicht ,ekzematisiert” (Abb. 44, 45, 46). Sie ist strenggenommen nicht zu
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beantworten, bevor man dem Begriff der ,,Ekzematisation” volle Klarheit
verschafft. Klinische Abhandlungen sind nicht der Ort, sich dartiber in weit-
laufige Auseinandersetzungen einzulassen.

Halt man sich nur an das, was man mit eigenen Augen wahrnehmen kann
und sieht man zunichst von konstitutionspathologischen und anderweitigen
kausalgenetischen Betrachtungsversuchen vollkommen ab, so muf man fest-
stellen: Die ,,Ekzematisation’ beginnt in der Regel erst dann, wenn es zu jucken

Abb. 45. E. K. 6 Mon. Ekzematisierter Milchschorf.

anfingt und auf dem trockenen Urboden der Dermatitis seborrhoides da und
dort feuchte Stellen zum Vorschein kommen. Sicher ist, daB3 jetzt Bakterien
auf den Plan treten und wahrscheinlich, daf3 ithnen bei der t’berﬁihrung der
Dermatitis seborrhoides in den ekzematdsen Prozel eine bedeutsame Rolle
zufillt (s. auch die obige Beschreibung des Milchschorfs durch CzerNY). Damit
soll nicht gesagt sein, daB wir die ,.Ekzematisation” selbst etwa als durch
Bakterien ,,verursacht‘‘ betrachten. Immerhin ist anzunehmen, daBl diese ober-
flachlichen Kokkodermien mit ihren dichtgruppierten Blischen und sekundiren
Krustenbildungen als sehr gewichtige Schrittmacher zu betrachten sind.
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DaBl wir darin nur einen, und gewill nicht den hauptsichlichsten weg-
bereitenden Faktor fiir die Genese der ,,Ekzematisationen‘‘ erblicken, braucht
nicht besonders betont zu wer-
den. Wir haben ihn an dieser
Stelle nur deshalb angefiihrt,
weil ihm beim ,,Weiterkriechen‘
von Gesichtsekzemen der jungen
Siuglinge und gerade bei der

| {

Abb. 46. D. L. 8 Mon. Ekzematisierter Milchschorf Abb. 47, S. Sch. 7 Mon. Dermatitis
(Status punctosus). seborrhoides eccematisata.

»Ekzematisation der Dermatitis seborrhoides an der Haargrenze (Abb. 47),
stirnabwérts und in der Umgebung der Ohren, wahrscheinlich grofle klinische
Bedeutung zukommt.

Im tbrigen sei auf den Abschnitt S. 130 verwiesen, der einer in wesent-

lichen Punkten erginzenden Betrachtung des ,.ekzematisierten Milchschorfs
gewidmet ist.

Erythrodermia desquamativa.

Abb. 48 zeigt einen klassischen Fall von Erythrodermia desquamativa
Leiner. Unter Hinweis darauf verzichten wir auf eine eingehende Beschreibung
des dufleren Bildes. Dies hieBe nur Dinge wiederholen, die bereits vom Autor
in vorbildlich erschopfender Weise geschildert worden sind.

Der Entwicklungsgang der Dermatose bis zur klinischen Morphe wurde
im Abschnitt I darzustellen versucht. Ihr Grundelement bildet das diffuse
Erythem. Es ist ein Vorldufer der universellen Dermatitis und so zum groBen
Teil auch Urheber der groBlamellssen Schuppung.
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Abb. 48. 8.V. 3 Mon. Erythrodermia desquamativa Leiner.

Abb. 49. R. S. 5 Woch. Erythrodermie, Initialeruption.

Abb. 50. R. S. 5 Woch. Erythrodermie, Initialeruption.
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Dem Beispiele der Lehrbiicher folgend haben wir frither die Erythrodermia
desquamativa Leiner als eine generalisierte Erythrodermie mit groBlamelloser
Abblatterung definiert. In der Tat ist diese Art der Desquamation sehr ein-

Abb. 51. J. J. 8 Woch. Erythrodermia desquamativa in statu nascendi.

Abb. 52, J. J. Wenige Tage spiiter, Krythrodermie komplett.

drucksvoll und hat zur Folge, daB, wer einmal einen typischen Fall gesehen
hat, einen zweiten sofort wiedererkennt. Davon kann man sich alljahrlich im
Kolleg iiberzeugen. Es wire aber weit gefehlt, die groBlamellgse Abschuppung
etwa als diagnostisches Kennzeichen unbedingt zu fordern. In zahlreichen,
sonst ganz typischen Fillen, ist von groBlamelléser Desquamation nichts zu

Moro, Xkzema infantum. 3



bemerken. Sie schuppen dauernd kleinlamellss. Wenn auch nicht gerade
kleienférmig, so doch mehr splitterig (Abb. 52 und 59). Solcher Abschuppung
begegnet man hiufig bei atrophischen Kindern, vor allem aber dort, wo das

Abb. 53. P. M. 6 Woch. Erythrodermia desquamativa, vorne mit lichenoidem Initialexanthem.

Abb. 54. P. M. 6 Woch. Erythrodermia desquamativa, hinten ausgeprigtes Bild.

einleitende Erythem nicht breit, flichenhaft, diffus, sondern mehr cirkumskript,
knétchenformig oder kleinfleckig in Erscheinung trat. Diese Feststellung gibt
mir Gelegenheit, ein klinisch bisher wenig beachtetes Gebiet zu besprechen:
den Charakter der Initialeruption.
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Die flichenhaften Erytheme, oder zunichst ,streifen- bzw. bandférmige
Rétungen® (LEINER), leiten nur die ganz typischen Falle ein. Ist man in der
Lage, Erythrodermien in ihren allerersten Anfingen, gewissermaflen in statu

Krythrodermia desquamativa.

Abb. 55. P. M. 6 Woch.

Erythrodermie in Abheilung.

P.M. 11 Woch.

56.

Abb.

nascendi zu beobachten, so wird man sich davon iiberzeugen kénnen, daB nicht
selten dem sog. Erythem ein sehr distinkter, knstchenformiger Ausschlag vor-
angeht (Abb. 49, 50, 51, 57), der mehr den Charakter eines Exanthems trigt
und insofern etwas an Masern erinnert, als er sehr bald (am nichsten Tage,
manchmal schon nach wenigen Stunden) fleckig wird (Abb. 51, 53). Durch

3%
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Konfluenz dieser makulo-papulésen Gebilde entstehen zuweilen schéne, guirlanden-
formige Figuren, deren leuchtendes Rot zu den ausgesparten Inseln der im
iibrigen blassen Haut eindrucksvoll kontrastiert.

Abb. 49, 50. R. S., 5 Wochen, zeigt die ganz frische Eruption: Wenig erhabene, bis
linsengrofle, kreisrunde, scharfbegrenzte Knétchen von roter Farbe, zum Teil mit feinsten
Schiippchen bedeckt, auf blasser, vollig ungereizter Hautbasis. Innerhalb von 3 Tagen
Ubergang in partielle Erythrodermie; Abortivform, die nach 16 Tagen vollstindig
geheilt war. :

Abb. 51, 52. J. J., 2 Monate, bietet initial ganz analoges Verhalten, ging aber rasch
in komplette, generalisierende Erythrodermie iiber.

Auch LEINER ist dieses Initialexanthem nicht entgangen. Er hat es aller-
dings in den vereinzelten Féllen, die er von Beginn an verfolgen konnte, nur

Abb. 57. O.F. 6 Woch. Initialstadium der Erythrodermie mit follikuliren Prvimireffloreszenzen.

im Gesicht und an den Extremititen beobachtet. Unsere Bilder zeigen gerade
am Stamm die schonsten Primareffloreszenzen. Auflerdem schuppten beide
Falle, wie bereits einleitend erwahnt, nicht groB-, sondern ausgesprochen klein-
lamellss und die Abhebung des silberigweilien Schiippchens von der Kuppe
eines Initialknotchens bei Fall 49, 50 ergab einwandfrei punktférmige Blut-
austritte, wie sie fiir psoriatische Effloreszenzen charakteristisch sind.

DafB} solch ,lichenoides® Initialexanthem hiufiger an eine psoriatiforme
als an die seborrhoide Reaktionslage gebunden zu sein scheint, zeigen in besonders
deutlicher Weise die Abb. 53, 54, 55 betr. P. M., 6 Wochen, mit seinem schén
ausgeprigten Primirexanthem am Abdomen (Abb.53) und seiner Facies
(Abb. 55), die mit ihren engen Lidspalten und Schlitzaugen auf den ersten
Blick fast an Hyperkeratosis congenita denken laft. Abb. 56 stellt das gleiche
Kind 5 Wochen spéter im Abheilungsstadium dar.

Auch bei O. F., 6 Wochen, mit Dermatitis erythematosa glutaealis und seborrhoides
(Abb. 57) eréffnete ein kleinpapuloser Ausschlag die Szene des Krankheitsbildes. Besonders
der Riicken war von einer Unzahl minimaler follikulirer Knétchen dicht iibersit. Es war
wahrend einer Hitzeperiode (9. 7. 29), und da das Kind angeblich stark schwitzte, dachten
wir zunichst an eine Art ,,Schweififriesel“. In wenigen Tagen war die Erythrodermie
perfekt, und wir wuBten jetzt, daB man es frither mit einem Initialexanthem zu tun hatte,
bei dessen Ausbruch allerdings auch der dufiere Reiz des starken Schwitzens férderlich
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mitgewirkt haben mag. Die follikularen Priméareffloreszenzen blieben die ganze Zeit hin-
durch erkennbar, trotzdem die diffuse Rétung mit silberig glinzender Desquamation, die
iibrigens auch hier (aufler am Kopf und stellenweise am Stamm) stets klein- und fein-
lamellés war, wochenlang bestanden hatte.

Eine starre Definition des Bildes der Erythrodermia desquamativa Leiner
zu geben ist unméglich. Wie wir eben sahen, gibt es typische universelle Formen
mit kleinlamelloser Desquamation und typische grofllamelldse Abblitterung
bei dauernd partiell bleibender Erythrodermie (Abb.38). Die Entscheidung
ist oft mit Schwierigkeiten verbunden. Sie kommen daher, dafl die Erythro-
dermiegruppe bei ihrer zweifelsfreien Zugehérigkeit zur Dermatitis seborrhoides
eine Unzahl flieBender Ubergangsformen darbieten kann, Grenzfille gewisser-
maflen, von denen man nicht immer mit absoluter Sicherheit sagen kann, ob

Abb. 58. J. Sch. 8. Woch. Partielle Erythrodermie it groflamelloser Abblatterung,

man sie schon zur Erythrodermia desquamativa Leiner rechnen soll oder nicht.
Die Frage ist keine klinische Tiiftelei, sondern wichtig, weil das Ergebnis der
statistischen Forschung unmittelbar davon abhingt, ob man die Erythrodermie
in einen engeren oder weiteren Rahmen zu spannen geneigt ist.

Erleichtert wird diese Aufgabe in manchen Fillen dadurch, daBl man nicht
allein und so sehr die Hauterscheinungen, sondern aullerdem und stets das
klinische Bild in seiner Gesamtheit auf sich einwirken lassen mul}.

Schon vor liangerer Zeit konnte ich darauf hinweisen, dall bei Erythro-
dermickindern starke Neigung zu Odemen und auffallende Bldsse der
Haut besteht (Lehrbuch FEERr 1917). Erstere brachte ich mit der Hydrolabilitit,
letztere mit den (Odemen in Zusammenhang. Ewriasserc fand demgegeniiber
echte Andmie und oft betridchtlich reduzierten Hamoglobingehalt. Wir sind
in der Lage, diesen Befund zu bestéitigen.

Abb. 59. E. N., 7 Wochen, bisher gestillt, mit fieberhafter Pyurie in elendem Zustand
aufgenommen, stellt einen solchen Typus dar. An den Extremititen sind die Odeme bereits
abgeklungen. Nur das Gesicht erscheint noch hydropisch gedunsen, seine extreme, wachs-
artige Blisse durch das leichtzyanotische Diisterrot der tibrigen, in feinsplitteriger Des-
quamation begriffenen Haut um so stirker betont.

Odembereitschaft und Anidmie kénnen bereits auf der Hohe der Erkran-
kung festgestellt werden. Meist treten sie aber erst nach Abklingen der akuten
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Hauterscheinungen deutlicher hervor. Sie sind prognostisch wichtig, da mit den
Odemen eine starke Senkung der natiirlichen Resistenz Hand in Hand
zu gehen pflegt. Sekundéire Infekte (Pneumonie, Pyurie s. Fall 59, Otitis —
und wie wir hinzufiigen méchten — auch Nasendiphtherie) sind in diesem
Stadium an der Tagesordnung. Von 17 Erythrodermiekindern mit Odemen
starben 10, von 8 odemfreien nur
1 (EriasBERG).  Selbstverstindlich
triibt auch héufiges Erbrechen, das
nicht selten krampfhaften, pyloro-
spastischen Charakter annehmen kann,
bei den ohnehin schwerernihrbaren
Kindern die Prognose.

Ein weiterer ziemlich regelméaBiger
Befund ist eine oft sehr erhebliche
Leukozytose bei normaler oder
verminderter Eosinophilenzahl
(EL1ASBERG). HACkeL (bei MoLL)
empfahl sogar prognostische wund
differential-diagnostische Verwertung
des Symptoms. Dies hitte wenig
Sinn, wenn die sichere Abgrenzung
der Erythrodermia desquamativa
Leiner ausnahmslos ohne Schwierig-
keiten gelinge. Man sieht also, daB
sich offenbar auch andere Beobachter
in dhnlicher Lage befanden wie wir.

Dazu kommt die Dyspepsie. Aus
der Anamnese wird man zwar erfahren,
dafB die Haut schon vorher, besonders
an den Glutaeen, in groBerer Aus-
dehnung ,,wund‘ war. In der Regel
»ging es aber erst los“, als die Diar-
rhoen einsetzten. Generalisierung der
Dermatose und Ausbruch der Dys-
ADbb. 59. E. N. 8 Woch. Universelle Erythro- Pepsie zeigen eine bemerkenswerte

dermie mit feg“;gﬁiéfeﬁiiiig esquamation, Parallele. LEINER und ich hielten sie

auf der Hohe der Erkrankung fiir
,regelmifig” und rdumten ihr daher pathognomonische Bedeutung ein.

Der letzte Punkt ist wichtig. Bestétigt er sich bei sorgfiltiger Nachpriifung,
dann wére damit nicht allein die Dignitit eines Symptoms erwiesen, sondern
dariiber hinaus ein Wegweiser nach jener Richtung gegeben, wo kausal- und
pathogenetische Erwigungen einzusetzen hitten. Denn Betrachtungen solcher
Art werden, angesichts der bisherigen Unklarheit der Lage, vor allem und
naturgemafB von solchen Befunden auszugehen haben, die besonders auffillig
sind und regelméfliy wiederkehren.

Zu diesem Zwecke unterzogen wir unser gesamtes Material (aus den letzten
20 Jahren, 1910—1930 incl.) einer exakten statistischen Nachprifung. Wir
teilten es in 2 Gruppen, wovon die eine lediglich die exquisiten, vollkommen
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ausgeprigten Leinerfille in strengster Abgrenzung, die zweite hingegen (aufler-
dem) siamtliche Erythrodermien, darunter mehrere partielle und Ubergangs-
formen umfaBte. Von kleineren Zusammenstellungen abgesehen liegen bereits
2 groBere Statistiken vor, die 1. von LEINER selbst und eine 2. von WITTMANN
(Klinik PIRQUET), denen wir nunmehr unsere 3. beifiigen:

Tabelle 1.
Erythrodermia desquima,tiva Leiner Erythro-
! (bei strengster dermlegz u]zpe
LEiNer | WITTMANN Auswahl) gr%ellber ()7
Heidelberg eldetoerg
Gesamtzahl e 57 74 50 134
Mannlich . . . . . . .. — 46 22 71
Weiblich . . . . . . .. — 28 28 66
Brustkinder . . . . . .. 94,8/, 75,7%, 840/, 789,
Kinstliche Ernahrung . . 5,20/, 24,39/, 169/, 229/,
Dyspepsie . . . . . . .. (fast) 1000/, 899/, 949/, 519/,
Mortalitat . . . . . . . . erst 509/,, 549/, 269/, 169/,
spater 30°/, | (1920: 88,59/,

Damit erscheint die oben gestellte Frage endgiiltig entschieden. Bei strenger
Abgrenzung ist die Dyspepsie fast obligat.

Weiterhin geht aus der Tabelle folgendes hervor:

WrrtMany fand auffilliges Uberwiegen des mannlichen Geschlechtes (46 : 28),
Stransky und WEBER sprechen von (bei weitem) Vorherrschen des weiblichen
Geschlechtes. Bei uns ergab sich ungefdhr gleiche Verteilung.

Selbst bei engster Begrenzung des LEINERschen Typus trat die Dermatose
in 16°, (8 von 50 Kindern) bei ausschlieBlicher kiinstlicher Erndhrung auf,
wovon 4 iiberhaupt niemals einen Tropfen Frauenmilch erhielten. Wir werden
auf diesen Punkt im Abschnitt tiber die Pathogenese nochmals zuriickkommen.

Die Mortalitit entspricht der Schwere der Erndhrungsstorung. Sie ist hoch,
aber (nach eigenen Erfahrungen 269/,) nicht als ,,auffallend‘ hoch zu bezeichnen.
Angesichts der ungewdhnlich ungiinstigen Resultate der Wiener Klinik (Wirt-
MANN) bleibt wohl nichts anderes iibrig, als anzunehmen, daf3 die Kinder sehr
spat, d. h. in kaum reparablem Erndhrungszustand eingeliefert wurden.

Neurodermitis.

Mit diesem Abschnitt betreten wir wiederum ein Gebiet, dessen klinische
Systematik, selbst wenn man sich von vornherein in bescheidenen Grenzen
hilt, an den Bearbeiter erhebliche Anforderungen stellt. Sie kommen vor
allem daher, daBl die Abgrenzung dessen, was man in der Kinderheilkunde
seit etwa einem Jahrzehnt als , Neurodermitis“ zu bezeichnen pflegt, vom
Ekzem mit groflen, zuweilen kaum iiberwindbaren Schwierigkeiten verbunden
ist. Diese  Tatsache haben auch EpsTEIN und NEuLAND erkannt. Die Lisung
suchten sie darin zu finden, daB sie auf eine streng dermatologische Differen-
zierung, ,,die ihnen praktisch auch unwesentlich erschien‘, verzichteten; zumal
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nicht nur sie, ,,sondern auch die Dermatologen zumeist nicht in der Lage waren,
die Neurodermitis vom neurogenen Ekzem zu unterscheiden. EPSTEIN und
NEULAND hielten einen solchen Namen, bei dem man sich auf eine bestimmte
Art von Hautverinderung festlegt, nicht fir zweckméflig und schlugen
daher den umfassenderen ,neurogene Dermatose’ vor. Die Bedringnis
kann ich den beiden Autoren nachfithlen, ihre Parade begreife ich gleichfalls,
verstehe im gewissen Sinn auch ihren Standpunkt, teilen kann ich ihn nicht,
da sonst das Programm, das diesen Ab-
handlungen zugrunde liegt, vollstindig tber
den Haufen geworfen wiirde.

Die Péadiatrie unterscheidet eine Neuro-
dermitis disseminata und eine Neuro-
dermitis circumscripta.

I. Neurodermitis disseminata des
friithen Kindesalters: Derbe intensiv
juckende (meist grofiere) Knétchen und
Plaques, ohne gesetzmifige Lokalisation,
stets im Gesicht, aber auch iiber den Kér-
per, die Extremititen (ohne auffillige Be-
vorzugung der Beugen) verstreut. Das
Kind findet Tag und Nacht keine Ruhe,
scheuert unausgesetzt auf der Unterlage
und zerkratzt sich, kaum losgebunden, wild
und wund, wo es mit den Fingern hin-
kommt.

Abb. 60. H. W., 8 Monate. Rasender Juck-
reiz. Uberall mehrminder derbe Knoten und
Plaques durch Aufkratzen exkoriiert.

Aus der Anamnese: Schon bald nach der Ge-
burt o6fters ndssende Dermatitis glutaealis und
hartnéckiger ,,Grind‘* am Kopf. Wund hinter den
ADb. 60. 1. W. 8 Mon. Neurodermitis  Ohren. Mit 21/, Monaten Knétchen- und Blédschen-

disseminata. eruptionen auf der Stirn, praaurikulir und zer-
streute Gruppen am Rumpf. Mit heftiger ein-
setzendem Juckreiz Ausbreitung auf die Beine und Arme. In den letzten Wochen starke

Zunahme samtlicher Erscheinungen. Sekundare Eiterprozesse. Lederartig verdickte Haut.

Austragsdiagnose (1913): Schweres universelles Ekzem.

Trotzdem mir das ungewdhnlich hartnickige Krankheitsbild (Arztkind)
noch heute in lebhafter Krinnerung steht, kann ich nihere Angaben iiber den
Charakter der Elementareruptionen nicht mehr machen. Aber das eine scheint
mir sicher, dal die Dermatose heute allgemein als ,,Neurodermitis disseminata‘
bezeichnet werden wiirde.

Zu Abb.61. A. V., 12 Monate. Im Gesicht massenhaft dichtstehende, zum Teil zer-
kratzte, deshalb etwas nissende Knotchen und groflere Knotenbildungen (besonders Stirn).
Wahnsinniger Juckreiz. Am behaarten Kopf Inseln von eingetrocknetem Sekret. Stamm
frei. Hingegen am GesaB, besonders aber an den Extremititen (Oberarme, vor allem Hand-
gelenke und Handriicken; Beine, besonders unterhalb des Knies und an der Auflenseite
der Unterschenkel) dichte Gruppen gleicher Art zum Teil exkoriiert durch wildes Kratzen.
Samtliche Gelenkbeugen, ebenso hinter den Ohren frei.

Aus der Anamnese: In den ersten 3 Monaten Haut vollig rein. Kein Wundsein. Dann
Beginn am behaarten Kopf mit nissenden Stellen, an denen sich Borken bildeten. Ungefiahr
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gleichzeitig damit Rauhigkeiten und Rotung an den Wangen. Mit 4!/, Monaten und heftig
einsetzendem Juckreiz erste Eruptionen an den Extremitiaten. 6 Wochen spiter hier und
im Gesicht AufschieBen derber, groBerer Knéotchen, die die Mutter als ,,Knuppeln
bezeichnete.

Eo.: 279, 239/,

Gegen die Bezeichnung der Dermatose als ,,Ekzem® wére nichts einzuwenden,
wenn man das Wort ,,pruriginds® hinzufigt. In der Verbindung , Ekzema

pruriginosum®* steckt jedoch streng genommen eine contradictio in adjecto

Abb. 61. A. V. 1 Jahr. Neurodermitis disseminata (Kkzema pruriginosum).

und deshalb wohl steht dieser Begriff in der neueren Dermatologie kaum mehr
in Gebrauch.

Das Krankheitsbild entspricht vollkommen der oben fiir die Neurodermitis
disseminata gegebenen Charakteristik, und zwar liegt hier, im Gegensatz zu dem
ersten, ein unkomplizierter, reiner, primarer Fall dieser Dermatose vor. Die
Berechtigung der Heraushebung aus der groBen Ekzemgruppe ist begriindbar
durch den anders gearteten Charakter der Grundeffloreszenz, durch den das
Krankheitsbild véllig beherrschenden Juckreiz (Juckneurose), besonders aber
durch die sehr bemerkenswerte Gestaltung des Kratzeffektes: Auf Kratzen
mit den Fingern in der Hiifte und am Gesifl entwickelte sich namlich kein
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Status punctosus, sondern eine intensiv gerétete Fliche mit 6dematésen Papeln,
aus denen das Gewebswasser tatséchlich in Strémen hervorquoll (Abb. 62).
In meinen Aufzeichnungen findet sich weiterhin folgende Notiz: ,,An den
Stellen, wo die Foto des Kratzeffektes an der Seite des Oberschenkels die zahl-
reichen Tropfenperlen zeigt, entwickelte sich spéter ein derbes plateauartig
erhabenes Infiltrat, schon an die Morphe einer hyperplasierenden Haut wie bei
Lichen simplex erinnernd, das unberithrt mehrere Wochen persistierte, aber
spater durch Teer ausgezeichnet beeinflullbar war.*

Abb. 62. A.V. 1 Jahr. Neurodermitis disseminata, Kratzeffekt an der Hiifte und am Gesal
(,;Ekzemperlen ‘).

Ich stellte dem Fall (mit Unrecht) eine schlechte Prognose (JJuni 1929).
Anfang Méarz 1930 kam das Kind zur Nachkontrolle wieder. In der Zwischen-
zeit einige kleine Schiibe, unter Salbenbehandlung rasch abgeheilt. Nur auf der
Stirn und auf der Hohe der Backen vereinzelte insulir angeordnete Knétchen-
gruppen, zum Teil ndssend, zum Teil mit Schuppen bedeckt. Kein Juckreiz.
An den Armen und Beinen blasse, prurigoartige, angeblich nicht juckende
Knétchen. Beugen auch diesmal vollkommen frei. Gesamteindruck iiber-
raschend gut. Eo.: 179/,.

In den Lehrbiichern und Kompendien wird immer wieder mit Nachdruck
betont, daB die Neurodermitis disseminata starke Neigung hat, in die Neuro-
dermitis circumscripta mit ihren typischen Préadilektionsstellen iiberzugehen.
Auch ich habe mich bisher dieser Meinung angeschlossen. Unser Fall betraf
eine primdre, unkomplizierte Neurodermitis disseminata. Ob obiges nicht allein
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fir solche Fille gilt, die urspriinglich mit Dermatitis seborrhoides kombiniert
waren, bleibe dahingestellt. Es wird in Hinkunft darauf zu achten sein.

II. Neurodermitis circumscripta: Strenggenommen versteht die
Dermatologie darunter nur solche értlich begrenzte, derb infiltrierte, hochgradig
rezidivierende Juckdermatosen (Nacken, Schulter, Hals, Beugen, Innenseite

Abb. 63. E. St. 3!/, Jahre. Neurodermitis circumscripta.

der Oberschenkel) lichenoiden Charakters, deren priméarer Ursprung gesichert
ist (Lichen Vidal sensu strictori).

Halt man sich an diese Definition, so mufl man sagen, dafl die Dermatose
im frithen Kindesalter so gut wie niemals?!, aber auch im spiteren zweifellos
selten anzutreffen ist, und ich bin augenblicklich nicht in der Lage, mit einer
brauchbaren Kasuistik aufzuwarten.

Immerhin entsinne ich mich einiger Fille, die vielleicht einschligig sein diirften. Vor
allem an ein 15jahriges Miadchen mit ausschlieBlicher Lokalisation im Nacken: Trockene,

deutlich infiltrierte, fein gefelderte, stark juckende, ziemlich scharf begrenzte Fliche, mit
schwachen Entziindungserscheinungen und von langem Bestand. Die Patientin kannte

i AuBler einem von Brocq im Jahre 1893 beobachteten fraglichen Fall bei einem ein-
jahrigen Kind, zitiert nach ALEXANDER.
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ich von frithester Kindheit her. Von Ekzem oder Dermatitis seborrhoides war frither nichts
festzustellen. Auflerdem erinnere ich mich an iltere Asthmakinder aus der Privatpraxis
mit der symmetrischen Affektion in den Kniekehlen, ohne erkennbaren Ekzemcharakter,
bei denen mich die Ekzemanamnese wider Erwarten — daher die Erinnerung — im Stiche
lie3. Ob lichenoide Gebilde oder Depigmentation bestanden hatten, weill ich nicht mehr
und wurde nicht notiert.

In der Regel verhilt es sich so, daB die als ,,Neurodermitis*“ angesprochene
Dermatose entweder immer noch zweifelfreies kzem oder nachweislich dem

Abb. 64. Ii. St. Neurodermitis circwunscripta. Typische Lokalisation in den Kniekehlen.

Ekzemboden entwachsen war, also nicht priméren, sondern sekundiaren
Ursprungs ist. Z.B.:

Zu Abb. 63, 64. E. St., 31/, Jahre. Breite, stark infiltrierte Plaques, besonders in der
Mitte beider Arme (Abb. 63) und in den Kniekehlen (Abb. 64). An ersterer Stelle (besonders
am Ellbogen) Gruppen exsudativer Knétchen, vielfach zerkratzt und nissend; an letzterer
Haut teils verborkt, teils gefaltelt, derb, etwas cyanotisch. Auf der rechten Wange
umschriebene Rotung, nach dem Kratzen klassische Blaschengruppe. An der Schulter
und vorne am Hals unterhalb des Kinns flichenhafte stark verborkte Plaques (Abb. 63).
Einzelne Knotchengruppen an Brust und Bauch. Kérper sonst frei. Juckreiz, besonders
nachts, wenn das Kind ins Bett kommt.

Aus der Anamnese: Mit 3 Monaten ,,nissender Milchschorf im Gesicht, der mit
Olumschliagen behandelt wurde. Mit etwa 1 Jahr wurden Arme und Beine befallen. Gesicht
fast frei. Ausschlag angeblich sehr wechselnd. Verschlimmerungen im Frihjahr und Spat-
herbst.
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Nach 31/, Monaten wurde das Kind wieder bestellt. Die Dermatose bot
folgendes Bild dar:

Nach Teer und Naftalan wesentliche Besserung. Gesicht, Hals und Beugen fast vollig
frel. Nur in den Knickeh'en — das Kind war vom Lande und trug stindig dicke wollene
Striimpfe von schwarzer Farbe — kam der Prozel niemals ganz zur Ruhe. Besonders
in den letzten Wochen verschlimmerte sich der Zustand unter Juckreiz, Rétung und
neuen Knétcheneruptionen (links mehr als rechts). Die Nachuntersuchung ergab: Blaulich-
blaBirot verfiarbte Infiltration, zum Teil aufgekratzt und mit kleinsten und gréBeren Blut-
borken bedeckt. In den mittleren unverletzten Partien (vorerst ohne Reliefvergréberuny)
Knétchen von polygonaler Form, die an lichenoide Gebilde erinnern.

Abb. 65. L. B. 2 Jahre. Xkzema flexuarum auf seborrhoider Grundlage.

s handelte sich also zundchst um nichts weiter als um ,,chronisches Ekzem*
(en plaques), eine Bezeichnung, die zur Zeit zwar wenig in Gebrauch steht.
aber fiir diesen Fall in jeder Hinsicht zutrifft und ausreicht. Ob, wie die frag-
lichen ,,lichenoiden Gebilde*‘ anzudeuten scheinen, die Dermatose in den Knie-
kehlen ihren Charakter zu dndern im Begriffe steht, mull der weitere Verlauf
lehren.

Zu Abb. 65, 66. L. B., 2 Jahre, 9. 7. 29. In beiden Ellenbeugen entziipdliche Rétung

mit starkem Juckreiz. Haut daritber rauh, derb anzufiihlen. Innerhalb der entziindeten
Fliche, vor allem am Rande und gegen den Unterarm zu, zahlreiche einzelstehende Knétchen,
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teilweise zerkratzt, teilweise mit diinnen Schuppen bedeckt. Auf der linken Wange eine
frische Knotchengruppe (Abb. 66). Im Nacken leichte Rétung und Abschilferung. Ubrige
Haut vollkommen frei und sauber. Der Juckreiz beschrinkt sich nicht auf die befallenen
Stellen, sondern ist itber den ganzen Kérper ausgebreitet.

Aus der Anamnese: Als Saugling o6fters wund, Schuppen am Kopf, aber kein aus-
gesprochener Gneis. Vor einem Jahr mehr trockene Rétung in den Ellenbeugen, die ohne
Behandlung zuriickging. Vor einigen Wochen neuerdings Rétung daselbst, dann ,,Péckel-
chen®, die aufsprangen und nafBten. Heftiger Juckreiz. Hierauf Besserung von kurzer
Dauer. Die Haut wurde trocken und rauh. Seit einer Woche neuerdings Verschlimmerung,
Aufkratzen, Nassen, teilweise Verborkung.

Diagnose: Ekzema flexuarum,

Abb. 66, L. B. Kratzeffekt auf der Brust mit Status punctosus.

Sollte an der echten Ekzemnatur noch ein Zweifel bestehen, so wird dieser
weitgehend behoben durch den einwandfreien isomorphen Reizeffekt (s. S. 53),
den das Kind 2 Tage spiter (11.7.) nach spontanem Kratzen auf der Brust
selbst produzierte: Status punctosus papulo-vesiculosus, zum Verwechseln
ahnlich einer perkutanen Tuberkulinreaktion (Abb. 66).

Bei der Nachkontrolle am 22. 2. 30, also ungefihr ein halbes Jahr spiter,
ergab sich folgendes:

Zu Abb. 67, 68. Haut im Gesicht gerdtet, rauh, spréde, zum Teil schuppend. Am Hals
unter dem Kinn (besonders Kinn-Halsfalte) stark gerétete, mit weiBlen Schuppen bedeckte
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derbe Infiltration von unregelmiBiger Begrenzung, in der Umgebung von insulédrer Anord-
mng. Ahnliche kleine Inseln finden sich vereinzelt iiber den ganzen Korper verstreut.
Die blaulich-rosarote Haut an der Innenfliache der Arme ist mit einer Unzahl von kleineren,
etwa stecknadelkopfgroflen, mehr flachen, blassen Knétchengebilden durchsetzt, die ihr
ein feinchagriniertes Aussehen verleihen. Die normale Hautzeichnung deutlich vertieft,
erscheint stellenweise ausgesprochen gefiltelt (besonders beide Unterarme in der Nihe
des Handgelenkes). ,,Kein besonderer Juckreiz.*

Es wird bemerkt, da das Kind an seinem Mantel einen Stehkragen aus Haarpliisch

tragt, der gerade am Hals und Kinn stéindig reibt. Nach Angabe der Mutter sollen diese
Stellen erst seit dieser Zeit so schlecht geworden sein.

Abb. 67. L. B. Beginnende Lichenifikation am Halse, 7 Monate spiiter.

Zu Abb. 69. H. B., 5 Jahre. Lederartig verdickte Haut beider Handriicken (,,Pachy-
dermie, , cutis laxa‘) von bliulich-rosaroter Farbe, mehrfach durchwirkt von helleren,
knétchenférmigen, aber mehr flachen Gebilden. Starke Reliefvergroberung. AuBerdem
Furchenbildungen und feine Schrunden im Gesicht, besonders um den Mund herum (,,spét-
exsudatives Ekzematoid” im Sinne RosTs angedeutet; am Bilde nicht zu sehen). Neigung
zu Frieren und Géansehaut. Gar kein Juckreiz.

Aus der Anamnese: Mit 6 Monaten typisches Ekzem im Gesicht (,,wiiste Backen),
bald darauf in sdmtlichen Beugen, von wechselnder Beschaffenheit, sei nie geschwunden.
Lpidet seit seinem 8. Lebensmonat an Asthma. Nach Angabe des behandelnden Arztes
gingen Ekzemschiibe und Asthmaanfille stets parallel.

Abb. 69 veranschaulicht das typische Bild der Lichenifikation. DaB
sich diese aus einem Ekzem entwickelt hat, geht aus der Anamnese hervor
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und zeigt eindeutig Abb. 70, die (nicht von uns, sondern auswirts) etwa ein
halbes Jahr vorher angefertigt wurde.

Ein zusammenfassender Riickblick iiber sdmtliche 3 Fille lat zu
folgenden bemerkenswerten Punkten kommen:

Von einer primiren Neurodermitis circumscripta (Lichen Vidal sensu
strictori) im Sinne der Dermatologen kann nicht die Rede sein.

LRl
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Abb. 68. L. B. Beginnende Lichenifikation in den Kllenbeugen, 7 Monate spiiter.

In allen 3 Fillen liegt oder lag Ekzem vor. Bei 1 ein Ekzem, das moglicher-
weise in den Zustand der Lichenifikation iibergehen wird, bei 2 ein Ekzem
im frischen Stadium beginnender Lichenifikation und bei 3 ein komplett lichen-
ifiziertes Ekzem.

In 2 Fillen bestand anamnestisch aufer Ekzem Dermatitis seborrhoides.
‘Wir legen dieser Feststellung Bedeutung bei, weil sie uns das Verstindnis fiir
die Pridilektionsstellen (der Reibung besonders ausgesetzte Gebiete, vor allem
Beugen) und fiir die Neigung zum Ubergang des ekzematésen Prozesses in
Lichenoid erleichtert.
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Bei unvoreingenommener Betrachtung besteht demnach kein zwingender
Grund, die angefithrte Dermatose von der groBlen Ekzemgruppe — auller etwa

Abb. 69. H. B. 5!, Jahre. Lichenifiziertes chronisches Xkzem der Héinde.

Abb. 70. H. B. 4!/, Jahre. Nissendes Kkzem der Hiénde. Asthma,.

in Form einer Variante — abzutrennen. Der Vorgang ist der, daB eine, offenbar
sehr reaktionsbereite, lingere Zeit (oft jahrelang) mechanischen Reizen und

Moro, Ekzema infantum. 4
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traumatischen Insulten ausgesetzte Ekzemfliche (Scheuerungseffekt in Dauer-
erregung) in chronischer Entziindung verharrt, die neben gelegentlich exsudativen
Erscheinungen allmihlich zu hyperplastischen Verdnderungen der Haut fiihrt.
Im wesentlichen handelt es sich also um nichts weiter als um eine Spitfolge,
ein Tardivstadium des Ekzems. Da sich jedoch dieser ProzeB vom urspriing-
lichen Ekzemboden bild- und aufbaugemil emanzipiert und die Dermatose
scheinbar selbststindige Grestaltung annehmen kann, diirfte eine eigene Namen-
gebung fir solch postekzematdsen Zustand gerechtfertigt erscheinen.

Abb. 71. L. B. (betr. Abb. 65.) Tiefer Kratzeffekt.

Die Bezeichnung der Dermatose als ,,sekundéares Lichenoid®, die in
ihren Komponenten nicht neu wire, hitte den Vorteil, daf8 sie nichts priju-
diziert, den sekundiren Charakter feststellt und sich ohne weiteres ins dermato-
logische System einfiigen liele. Zur Vermeidung unerwiinschter Komplikationen
mochten wir den Ausdruck ,,Neurodermitis circumscripta“ beibehalten,
zumal als er schon rein klanggemifl der hiufig stark ausgeprigten Juckneurose
Rechnung trigt, deren Verlauf und Auswirkung auf die Haut nach Beobach-
tungen von CzikNYy, EPSTEIN und NEULAND im hoheren Grade psychisch
beeinfluBbar ist als bei anderen Ekzemen. Es sei aber ausdriicklich betont,
daf} nicht etwa simtliche Trager dieser Dermatose ,,Neuropathen® sind. Nicht



Neurodermitis. 51

einmal der Juckreiz ist in spiteren Stadien unbedingt obligat. Bei voller Bliite
der Dermatose kann er jahrelang sistieren (weitere Beobachtung des Falles 71)
und selbst in statu nascendi braucht er kaum nachweisbar zu sein (Fall 69).
Diese Tatsache wird auch von JaDASsOHN, die Neurodermitis der Erwachsenen
betreffend, immer wieder hervorgehoben und mag dazu beigetragen haben,
dafl er seine friiher einmal in Vorschlag gebrachte Bezeichnung ,,Pruridermitis‘‘
fallen liel. Wesentlicher bestimmend fiir die Beibehaltung des Ausdrucks
»Neurodermitis*“ kénnte, wenn sie sich weiterhin bestéitigen sollte, die Beob-
achtung des Kratzeffektes bei Fall 65, Abb. 71 sein; denn er 148t sich durchaus
mit jenem unserer priméren Neurodermitis disseminata (Abb. 62) in Analogie
setzen. Zwar quollen hier keine Serumperlen hervor, aber die Reizantwort
war ebenfalls tief und nachhaltig. Ich notierte: ,Fast gleichzeitig mit dem
Status punctosus an der Brust (11. 7. 29) nach stirkerem Kratzen am rechten
Oberschenkel (13. 7. 29) derbe streifenformige Infiltration von hochroter Farbe,
die wochenlang persistierte*.

4*



Pathogenese.

Das Ekzem als neuroreflektorischer
Entziindungsvorgang.

Der iiberragende Einflufl des Nervensystems auf duBeres Bild und Verlaufs-
form des Ekzems wurde meines Wissens, und zwar ganz unabhingig von der
herrschenden Lehrmeinung, noch niemals und von niemandem in Zweifel
gezogen, geschweige denn in Abrede gestellt. In der Kinderheilkunde war es
vor allem Czerny, der dieser klinischen Wahrheit mit groBem Nachdruck
Geltung zu verschaffen wullte.

Anders verhilt es sich mit dieser Frage in bezug auf die Genese. Steht
das Nervensystem schon gleich primér, bei den allerersten Phasen des ekzema-
tosen Prozesses im Vordergrund des reaktiven Geschehens? Wenn wir ihn
recht verstehen, war schon F. HEBRA geneigt, darauf mit einem ja zu antworten,
indem er in seinem Lehrbuch (1860) gegeniiber der dyskrasischen Anschauung,
auf die er bekanntlich nicht gut zu sprechen war, eine urspriingliche Beteiligung
der Nerven am Krankheitsvorgang annahm, zumindesten aber sich am Schlusse
des betreffenden Abschnitts iiber die Atiologie zum Ausspruch berechtigt
fiihlte, .,daB auch bei der Ekzemerzeugung die krankhafte Innervation die
Hauptrolle spiele. Die Beantwortung der allenfalls noch weiteren Frage, wodurch
denn wieder die Anregung des Nervensystems bewirkt werde, miissen wir schon
vorderhand unbeantwortet lassen, indem uns hiefiir keine stichhaltigen Beob-
achtungen zur Verfiigung stehen® (S. 387). Von seinem Nachfolger im Amte,
M. Karost, wurde HEBRAs zunéchst rein klinische Meinung, weiter ausgebaut,
spater aber vor allem von C. KrEIBIicH, treu den Traditionen der alten Wiener
Schule zu einer — so weit dies die unzulingliche Methodik zulie — experimentell
in vieler Richtung gut fundierten Lehre erhoben, die in der These gipfelt:,, Ekze m
ist eine vasomotorische Reflexneurose, ausgelost durch Reize,
welche die Endigungen der sensiblen Epidermisnerven treffen.*

Ein breiteres Eingehen auf diese Lehre verbieten die Grenzen, die der
klinischen Abhandlung eines Pidiaters gesteckt sind. Nur zwei Teilgebiete
seien hier herausgehoben: Die Vorstellung von der Genese des Status punctosus
und der isomorphe Reizeffekt.

Status punctosus.

Im Abschnitt I haben auch wir den Status punctosus als Kardinalsymptom
und Elementarphinomen des Ekzems angesehen. Nach KrriBicH kommt er
so zustande, ,,daBl die sensiblen Nervenendigungen der Epidermis gereizt werden
und zu einer reflektorischen Entziindung in der Cutis fithren. Die auslésende
Nervenerregung ist punktférmig zu denken, so ist auch die vasomotorische
Verdinderung punktférmig zusammengesetzt, seltener superfiziell flichenhaft<:.



Das Ekzem als neuroreflektorischer Entziindungsvorgang. 53

Oder wie sich KYRLE in seiner ausgezeichneten Histobiologie der Haut aus-
driickt: ,,Die Entziindung beginnt punktférmig umschrieben, wie KrEIBICH
dies annimmt, entsprechend der punktférmigen Erstlingsalteration und dem
dazugehdrigen beschrinkten Reflexbogen. Ob Knétchen oder Blischen ent-
stehen, héngt von der Stirke des vasomotorischen KErregungszustandes ab,
i.e. von der Stirke des wirksamen Reizes und der Reaktionsbereitschaft des
Angriffspunktes.*

Diese Theorie wird durchaus nicht von allen Dermatologen geteilt. Die
Mehrzahl verzichtet auf primére Nervenvermittlung und 148t den Reiz direkt
an der Epidermiszelle angreifen. Ich fithle mich weder berufen, noch in der
Lage, zu dieser Streitfrage Stellung zu nehmen, meine aber, daB Kyrre die
Befreiung bringt, indem er sich dazu an gleicher Stelle folgendermaBen duBert :
,,Bei der innigen Beziehung zwischen Zelle und der zu ihr gehérigen Nerven-
faser werden isolierte Schidigungen des einen oder anderen Teiles kaum méglich
sein, immer wieder wird es sich um kombinierte Lisionen handeln; da Altera-
tionen im Bereiche der sensiblen Fasern an dem Zustandekommen des Kom-
plexes hervorragenden Anteil haben, kann nicht bezweifelt werden. Krrisrcus
Bezeichnung ,,Neurodermitis ekzematosa® an Stelle von Ekzem schlechtweg
hat damit seine Berechtigung.

Ein Argument — vielleicht primitiv aber doch sehr einleuchtend zugleich —
kann ohne weiteres fiir die ,,nerviése Theorie” in Anspruch genommen werden :
Die Endigungen der Epidermisnerven reichen bis knapp unter die Hornschicht,
etwa bis in die Gegend des Stratum granulosum hinauf. Sie sind somit schon
rein topographisch die ersten Elemente, die Reizen gegeniibertreten, wenigstens
solchen, die die Haut von auBen treffen, und diese stehen bei der Eruption
weitaus im Vordergrund. Es erscheint mir gezwungen, ja nicht einmal angiingig,
diese als Reizempfianger besonders qualifizierten Vorposten aus dem Mechanis-
mus gedanklich auszuschalten und gerade deshalb méchten auch wir uns der
entwickelten Vorstellung anschlieBen und meinen: Der Reiz wird vom sensiblen
Nervenapparat perzipiert und in die Tiefe geleitet. Die vasomotorische Reiz-
antwort erfolgt zentral, oder wie wohl meist, auf dem Wege eines kurzen
Reflexes (,,neurokapillirer Reflexbogen®). Die Erregbarkeit und Labilitit
kann einmal in dem einen, das andere Mal in dem anderen Schenkel der Bahn
stirker ausgepragt sein. Sie bildet ein funktionell untrennbares (Ganzes und
darf niemals gesondert betrachtet werden. Ob man der Theorie Gefolgschaft
leisten will oder nicht, hingt ganz von der Einstellung des einzelnen zur Lehre
von der angioneurotischen oder reflektorischen Entziindung ab. Ich persénlich
bekannte mich seit dem Jahre 1908 als ihr Anhdnger und sehe bisher keine
Veranlassung, davon abzustehen. Danach wiren auch die charakteristischen
Effloreszenzen des Ekzems, Bldschen und Knétchen, nichts weiter als Konse-
quenz und weiterer Ausbau eines auf neurokapilliren Bahnen in Gang gebrachten
primdren Reaktionsprozesses.

Isomorpher Reizeffekt.

Als isomorpher Reizeffekt wird von KREIBICH ein Phédnomen bezeichnet,
wobei auf der Héhe bestimmter Hautkrankheiten die noch gesunde Haut die
Kigenschaft zeigt, auf die verschiedensten Reize hin stets mit Effloreszenzen
der gleichen Art zu antworten.
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Die Reize bewirken zunichst vorwiegend Hyperimie von fluxiondrer bis
entziindlicher Gefiflausdehnung. Daraus entwickelt sich dann die betreffende
Effloreszenz. Dieses auffallende Verhalten wurde bereits 1872 von KOEBNER
beobachtet und beschrieben, und zwar bei Psoriatikern, die einen auf die Haut
gesetzten Reiz (nicht selten) mit Psoriasiseffloreszenzen beantworten (in der
Dermatologie ,, KoesNErsches Symptom‘‘ genannt). Ahnliche Befunde wurden
in der Folge auch bei anderen Dermatosen (vor allem Ekzem, Lichen ruber,

Abb. 72. O. E., 10 Mon. Frische Ekzemeruption an der Brust als Kratzeffekt.

Mycosis fungoides, Pemphigus usw.) erhoben. Bei der Syphilis reichen ein-
schligige Beobachtungen von CAZENAVE bis in die Mitte der 40er Jahre zuriick.

Beim Ekzem studierte KrETBICH den isomorphen Reizeffekt systematisch
in sehr zahlreichen Versuchen. Er erwies sich als experimentell provozierbar.
Der Reiz war mechanischer Natur (Reiben, Scheuern an der gleichen Stelle
mit einem trockenen Wattebausch, wiederholt, gegebenenfalls mehrere Tage
hindurch, Driicken der Haut oder Streichen mit einem stumpfen Instrument),
der Effekt, besonders bei ,,chronischem Ekzem®, iiberzeugend: Status punctosus
meist in seinen hoheren Typen oder Exkoriationen, die sich spiter in Knétchen
und Blidschen transformierten. Die Latenz der Reaktion schwankte in weiten
Grenzen (wenige Stunden bis mehrere Tage). Der giinstigste Zeitpunkt fiir
positive Resultate war die Aszendenz der Erkrankung oder ein frischer Schub.
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Wir unterzogen das experimentelle Scheuerphdnomen bei Ekzemkindern
und Kontrollfillen einer Nachpriifung (wiederholte Reibung mit einem Watte-
bausch stets an der gleichen Stelle), nahmen aber von dem Verfahren bald
Abstand, da die zarte Kinderhaut dabei unvermeidliche Lisionen aufwies,
die unerwiinscht waren.

Deshalb schritten wir zu Juckpulverversuchen. Das Juckpulver wurde ent-
weder als solches oder in konzentrierter Salbenform auf einer vollig ekzemfreien
Stelle der Bauch- oder Brusthaut nach Art der Perkutanprobe eingerieben.
Hernach wurde es teils abgewaschen, teils liegen gelassen. Der priméire Effekt
ist auf jeder Haut zunichst (nach etwa 2—3 Minuten) ein urtikarielles, aus
mehreren dichtgruppierten Quaddeln bestehendes Exanthem, das bald schwindet
und einem gleichfalls mehr fliichtigen Erythem Platz macht. Nach 12 Stunden
(nichste Inspektionszeit) war bei den Kontrollfallen entweder nichts mehr,
oder ein feinstes miliares Erythem zu sehen, das gelegentlich noch nach
36 Stunden in Spuren nachgewiesen werden konnte. Die Einreibung erzeugt
meist starken Juckreiz. Da wir die Kinder absichtlich nicht am Kratzen ver-
hinderten, erscheint es begreiflich, daf zuweilen noch nach Tagen vereinzelte
Kratzeffekte (Borkchen) sichtbar waren.

Scheuerungs- und Juckpulverversuch bedeuten strenggenommen nicht das
gleiche ; denn der Reaktionsboden, auf dem sich das erstrebte Phinomen abspielen
soll, ist in beiden Fillen ein grundverschiedener. Im ersten nur fluxionére
Hyperamie, im zweiten hingegen urtikarieller Effekt mit Kratzen. Spontanes
Kratzen ohne urtikarielles Vorstadium stellt eigentlich eine reinere ,,Versuchs-
anordnung‘‘ dar. Und daB auf diese Weise typische Eruptionen zustande kommen
konnen, lehrt die tigliche Erfahrung und zeigt z. B. Abb.72. Wir haben
demnach die Juckpulverversuche nur in beschrinktem Umfang durchgefiihrt
und sind spéater davon wieder abgekommen. Trotzdem verfiigen wir nur bei
Ekzemkindern iiber einige Ergebnisse, die als positiv gebucht werden diirfen,
z. B.:

E. G. (s. Abb.21, 8.12).

24.12. 28. Juckpulver 1 Minute lang eingerieben (Bauchhaut), dann mit Wasser
abgewaschen. Zunéchst urtikarieller Effekt. Unruhe. Kratzen.

16 Stunden. Immer noch stark ausgepréiigtes Erythem. Vereinzelte (etwa 10) Papeln,
wahrscheinlich entsprechend liegengebliebenen kleinsten Juckpulverbestandteilen.

24 Stunden. Das gleiche.

36 Stunden. Erythem abgeblaBt. Die Knoétchen teils glinzend, teils mit feinsten
Schuppen bedeckt.

48 Stunden. Haut rauh, vielleicht etwas pigmentiert aussehend. Reste von Knétchen.

E. Sch. (s. Abb. 17, 8.10). 6 Mon. Dermatitis seborrhoides seit 3 Monaten ekzemati-
siert. Starker Juckreiz; zahlreiche Kratzeffekte, besonders an der Stirn.

24. 9. 29. Einreibung mit Juckpulver iiber dem Sternum viermal in dreistiindigen
Intervallen. Urtikarieller Effekt mit nachfolgender starker Rotung.

25. 9. Morgens kleinfleckiges Erythem. Am Abend nichts mehr.

26. 9. Nichts.

Wiedervorstellung nach 6 Tagen.

2. 10. Die schuppende Einreibungsstelle zeigt typische, kleine Knétchen, dicht gruppiert,
etwa 100, von rosaroter Farbe, aber ohne merklichen Juckreiz.

Bei reiner Dermatitis seborrhoides und Erythrodermien verlief der Juck-
pulverversuch (in gréfierer Zahl angestellt) in bezug auf ekzematise Reaktion
stets vollkommen negativ.
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Wir stehen also der Tatsache gegeniiber, daf3 die intakte Haut des ekzem-
kranken Kindes an kiinstlich gesetzten Reizstellen mit ekzematosen Reaktionen
zu antworten vermag. Die Reaktion ist als Zufallsbefund sehr héufig zu beob-
achten und, wenn auch nicht gesetzméBig, so doch verhiltnismaflig leicht
experimentell erzielbar. Sie ist im gewissen Sinne ,,spezifisch, indem die gleiche
Grundmorphe resultiert, und ,,unspezifisch”, indem die Reize selbst verschieden-
artig sein konnen. Hier war der auslésende Reiz mechanischer Natur: Reiben,
Scheuern, Kratzen. Der Organismus, bzw. die Haut ist nach dieser bestimmten
Richtung abnorm empfindlich, iiberempfindlich geworden. Den Vorgang, der
zu dieser Umstimmung gefiilhrt hat, bezeichnet man folgerichtig als ,,Sen-
sibilisierung. Damit wird schon rein wortsinngemaf3 die Vorstellung ver-
bunden, daB dabei das Nervensystem (vermutlich vegetative Leitungsbahnen)
wesentlich im Spiele war. Mehr 148t sich dariiber nicht sagen.

Das sogenannte reflektorische Ekzem.

Sehr verlockend erscheint es, die Annahme neurovegetativer Verbindungs-
leitungen zur Vermittlung ekzematdser Reaktionen mit dem Hinweis auf sog.
reflektorische Ekzeme zu stiitzen. Man versteht darunter Eruptionen, die in
der Regel nach Reizung primérer Herde, weit entfernt davon an bisher klinisch
gesunden Hautpartien scheinbar spontan aufschieBen. Der Vorgang ist meist
der, daB da oder dort zunidchst hyperimische Bezirke auftreten, Erytheme,
die persistieren und sich sehr bald oder erst nach Tagen in die Ekzemmorphe

transformieren.

Dafiir 2 Beispiele:

E. G., Abb. 21. 12.12. 28. Gesichtsekzem in Abheilung, der iibrige Kérper, bis auf
einige Stellen an den Unterschenkeln, frei und sauber. Unter Naftalanmaske neue Reizung
(Status punctosus auf der linken Wange, s. Abb.25) und gleichzeitig damit intensive,
juckende Rétung in der Kreuzgegend, auf der schon am néchsten Tage typische Knotchen-

gruppen aufgeschossen waren.
W. Sch., 1 Jahr. Dermatitis seborrhoides eccematisata. Hartnéickiger, nissender
Restherd hinter dem linken Ohr. Gesicht sonst frei, Korper frei, Beugen frei.

12.7.29. Atzung der Stelle mit Argentum nitricum. Sehr bald darauf fleckiges, spater
konfluierendes Frythem priaurikular (alte Reizstelle friiherer Ekzematisationen), am
nachsten Tage eine Unzahl dicht gruppierter, kleinster Blaschen tragend. Merkwiirdiger-
weise ohne erkennbaren Juckreiz. Gleichzeitig in der linken Ellenbeuge Erythem, zunichst
streifenformig entsprechend den Hautfurchen, am 14. 7. mit zahlreichen Blischen besetzt.

Ubergang in Nissen, das bis zum 23. 7. anhielt.

Das eben angefiihrte Beispiel stellt eines der gemeinsten und unliebsamsten
Ereignisse bei der duBieren Ekzembehandlung dar. Der primére Herd wird
therapeutisch mit besonderer Sorgfalt in Angriff genommen; denn gelingt
seine Beseitigung vollends, dann ist damit nicht nur ein Lokalerfolg erzielt,
sondern (im gewissen Sinne analog der Skabies) zuweilen die ganze iibrige
Haut zur Ruhe gebracht. Hier war das Gegenteil der Fall. Die Lapisierung
der wunden Stelle hinter dem Ohr hat ,,gereizt”. Im Zusammenhang damit trat
. Ekzematisation an den Wangen und weit entfernt davon (,,reflektorisch ‘)
akutes Ekzem in der linken Ellenbeuge auf. Eine ,,Idiosynkrasie’ gegeniiber
Lapis lag offenbar nicht vor, da das Ekzem unter der gleichen Therapie schliel3-
lich und endlich zur Abheilung gebracht werden konnte.
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Die beiden Beobachtungen entsprechen dem, was man als ,reflektorisches
Ekzem‘ bezeichnet. Der Vorgang ist schwer verstindlich, ja er erscheint
geheimnisvoll, wenn man sich die Frage vorlegt, warum das Ekzem im ersten
Falle gerade nach der Kreuzgegend und im zweiten nach der linken Ellenbeuge
reflektiert wurde. Geht man aber der Vorgeschichte beider Falle nach, so erfahrt
man, daB bei E. G. die Kreuzgegend zwar klinisch abgeheilt, aber als alter
(entziindungsbereiter) Ekzembezirk von friher her bekannt war (s. Fall 21,
8. 12), und daB sich bei W.Sch. anliBlich seiner ersten Aufnahme in die Klinik
in der Krankengeschichte vom 3. 3. 29 (damals 9 Monate alt) die Notiz findet:
In den Ellenbeugen, besonders links, Haut gerétet, etwas verdickt und mit
Rhagaden durchzogen.

Es besteht demnach nicht ohne weiteres die Berechtigung, die vorgefiihrten
Beispiele als ,,reflektorisches Ekzem‘ im engeren Sinne aufzufassen. Beide lassen
sich auch, und wahrscheinlich richtiger, als , Mitreaktionen‘‘ alter Ekzemstellen
(Mnemodermie im Sinne JACQUETs) nach Reizung des priméren Herdes deuten.
Verhilt es sich aber so, dann stiinden wir einer dhnlichen Sachlage gegeniiber
wie beim Aufflammen alter, klinisch abgeheilter Tuberkulinreaktionsherde
nach neuerlicher Tuberkulineinverleibung am anderen Orte. Nur dal hier an
die Stelle des Tuberkulins toxische Substanzen, oder — vorsichtiger aus-
gedriickt — unbekannte Reizungsprodukte des irritierten primédren Herdes
treten, die resorbiert und so auch alten Ekzemstellen zugefithrt werden. Nur
diese Orte gesteigerter Empfindlichkeit und Hellhorigkeit werden zur Reaktion
gebracht, wihrend die ibrige Haut mehr oder minder teilnahmlos bleibt.
Ich bin geneigt, solchen Vorstellungen im Sinne WEIDENFELDs fir den Verlauf
der Ekzemkrankheit Bedeutung beizumessen und meine, daf sie geeignet sind,
der alten Redensart, wonach ,,chronische Ekzeme gleichsam aus sich heraus
weiterarbeiten®, greifbareren Inhalt zu verlethen. Die Verwertbarkeit der so
haufigen Mitreaktionen als Beispiele rein reflektorischer Phénomene wird
dadurch betrichtlich eingeschrinkt, die Bedeutung des Nervensystems fiir den
Scheuerungseffekt auf vorher gesunder Haut allerdings — was ausdriicklich
betont sei — nicht im mindesten tangiert.

In der Deutung des sog. reflektorischen Ekzems ist also groBe Vorsicht
geboten, selbst dann, wenn die Anamnese — entgegen unseren Féillen — negativ
sein sollte. Denn wer kann es mit Bestimmtheit wissen, ob sich an den ver-
meintlich rein reflektorisch reagierenden Stellen nicht frither einmal, vielleicht
nur in mehrminder fliicchtiger Form, ein ekzematdser GrundprozeB abgespielt
hat? Solche Zweifel werden stets auftauchen, und es ist schwer, ja oft unmég-
lich, sie zu beseitigen.

Damit soll jedoch der grundsitzlichen Bedeutung reflektorischer Mechanismen
fiir die Klinik der Krankheit ,,Ekzem‘ kein Abbruch getan werden. Dies gilt
besonders fiir die sog. ,,eruptiven Reflexe” (KarosI), sofern sich diese nicht so
sehr auf das Exanthem als auf die Juckempfindung beziehen. Sie haben in
der Regel stdarkeren Juckzustand zur Voraussetzung. Denn was reflektiert
und dahin oder dorthin projiziert wird, ist nicht das Exanthem, sondern der
Juckreiz. Er ist meist das primum movens, und deshalb klinisch von gréter
Bedeutung. Aber das was zur Eruption fithrt, ist nicht so sehr der Juckreiz
selbst, als vielmehr seine Folgeerscheinung: Das Kratzen. Dieses erst 1ost jene
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sensible Erregung aus, die die Entziindungsreaktion in Gang bringt. Ekzem ist
Scheuereffekt und wohl kaum jemals Juckeffekt allein.

Die Frage, von welchen Elementen das Jucken primér ausgeht, ist strittig.
Ob von bestimmten Hautnerven (sensiblen oder vasomotorischen) oder vom
epidermalen Odem (Spongiose), das an den Nerven zerrt, oder von der Spannung
seines dulleren Produktes, des Blischens, oder von irritierenden Stoffen seines
Inhaltes, ist unentschieden, zumindestens schwer entscheidbar. Es wire un-
vorsichtig, sich in bestimmter Richtung festzulegen, oder einer der genannten
Méglichkeiten die Bedeutung abzusprechen. Klinisch sicher steht, daB nicht
jeder ekzemattse Blischenausbruch von Juckreiz begleitet ist (s. Fall W. Sch.,
S. 56, der uns sonst als ,,Kratzer“ bekannt war) und wichtig zu betonen,
daB somit sensible Erregung und Empfindung des Juckens nicht parallel zu
gehen brauchen. Wahrscheinlich ist ferner, dal der Juckreiz um so stirker aus-
gepragt zu sein pflegt, aus je tieferen Schichten (unterste Epidermislagen, Cutis)
die Eruption hervorgeht (s. unter anderem die harten Kndétchen sog. dysidro-
tischer Interdigitaldermatitis und solche prurigingsen Charakters) und allgemein
bekannt, die Abhingigkeit seiner GréBle vom Grad der zentralen Erregbarkeit,
die anlagebedingt ist. Erst dort, wo diese ganz iiberwiegt und das Spiel zentraler
Umschaltungsmechanismen beginnt, ist der Schauplatz reflektorischer Phéno-
mene zu erwarten. Dies kann gelegentlich einmal beim ,gemeinen Ekzem*
der Fall sein, wird aber hauptsichlich und naturgema3 da angetroffen, wo die
,,Juckneurose’ das Zustandsbild vollkommen beherrscht.

Das klinische Bild in seiner Abhiingigkeit vom
Reaktionshoden und von der Reaktionslage.

In einer Arbeit betitelt ,,das erste Trimenon‘?* habe ich zu zeigen versucht,
daB sich aus der Periode des Sduglingsalters neben der Neugeborenenzeit
ungezwungen noch ein weiterer, klinisch und biologisch sehr markanter Abschnitt
herausheben 14Bt: Die ersten 3 Monate. MaBgebend fir diese Sonder-
betrachtung war vor allem die diesem verhdltnismaBig eng begrenzten Zeit-
abschnitt eigentiimliche pathologische Physiognomie, die sich in Krankheits-
bildern und Reaktionsformen zu erkennen gibt, denen wir spiter nicht oder
kaum mehr wiederbegegnen. Als besonders charakteristisch dafiir stellte ich
eine Gruppe von Dermatosen hin, die sich durch auffallend rasche Ausbreitung
und obligate Verbundenheit mit ,,Seborrhoe” und ,,Desquamation® auszeichnet
und die wir schon damals als ,,Erythrodermiegruppe’ zusammenfafBten.
Vor allem fiir ihren Héhentypus, die Erythrodermia desquamativa Leiner,
konnten wir den Nachweis erbringen, daf} sie niemals spéter beginnt und nur in
vereinzelten Fillen das erste Vierteljahr iiberdauert. ¥s handelt sich also um
eine richtige , Trimenondermatose®.

Diese Zeitgebundenheit 143t mannigfache Erklirungsmoglichkeiten zu. Im
Vordergrunde steht die

1 Miinch. med. Wschr. 1918,
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Altersbedingtheit.

Fassen wir zunéchst den einfachsten Punkt ins Auge, der sichergestellt ist:

AuBere Reize, die zur Auslésung der Dermatose fithren, treffen
ein besonders geartetes Terrain. Dieser Reaktionsboden ist in den
ersten Lebensmonaten anders beschaffen als spéater.

Schw. A’

Sehy. A. Y |

St. 1.

ML

Be. Schw. K. Art.

Abb. 73. Querschnitt durch die Palma manus cines Erwachsenen (Ubersichtsbild). St.c. Stratum

corneum, St. l. Stratum lucidum, St. gr. Stratum granulosum, St. sp. Stratumn spinosum, B. Stratum

bagilare, C. Cutis, 8. C. Subcutis, St. pap. Stratum papillare, St. ret. Stratum reticulare, Bg.

Bindegewebe, F. L. Fettlippchen, Schw. K. Schweidrisenkdrper, Schw. A. Schweidritsenaus-

fiihrungsgang, senkrecht durch die Cutis verlaufend, Schw. A’, Durchtritt des SchweiBausfithrungs-

ganges durch die Hornschicht, korkzieherartige Windungen, P. K. Papillavkorpererhebung, Art.
Arterie. (Aus KYRLE, Histologie der Haut. Berlin: Julius Springer 1925.)

Dafl die Haut im frithesten Sauglingsalter besonders zart ist und dieses
Gewebe mit zunehmender Entwicklung an Festigkeit gewinnt, ist eine Binsen-
wahrheit, die eigentlich keiner weiteren Begriindung bedarf. Wenn wir darauf
trotzdem etwas ndher eingehen, so geschieht dies deshalb, weil diesem Gebiete
— auller einer vortrefflichen Arbeit von J. Becker — bisher verhiltnismiBig
wenig Beachtung geschenkt wurde und wir bei seiner Bearbeitung einigen
Daten begegneten, die zur Berechtigung des Begriffes ,,erstes Trimenon weitere
Beitrage zu liefern in der Lage sind.

Abb. 73 stellt einen Schnitt durch die Palma manus eines Erwachsenen,
Abb. 74 jenen durch die Planta eines Neugeborenen dar .

! Siehe anBerdem Abb.110, S.115 (Schematischer Durchschnitt durch die Haut).
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Vielfachen, von uns zum Teil nachgepriiften und erginzten Untersuchungen !
zufolge zeichnet sich die Haut des neugeborenen und jungen Siuglings durch
folgende anatomische Besonderheiten aus:

Sehr diinne Hornschicht bis in die obersten Lagen, viel schwachfirbbare
Kerne enthaltend (physiologische Parakeratose). Diinne Keimschicht. Saft-
reichtum und lockeres Gefiige der Epidermis. Papillarkoérper auffallend blut-
reich. Cutis im Vergleich zur Epidermis (auch die K6pfe der Papillen) stellen-
weise relativ schwach entwickelt. Kapillarbild, entsprechend Ausbildung und
Anordnung der Kapillarschlingen, erst mit 3 Monaten vollendet.

Reichliche Anlage, aber unvollkommener Bau der Schweildriisen, zunidchst
fast ohne Lumina (vielfach erst mit dem 3. bis 4. Monat fertiggestellt). Anlage
der Talgdriisen schon in den ersten Embryonalmonaten; enormes Wachstum,
Sekretion; Differenzierung zur traubenformigen Gestalt erst nach Beginn des
3. Monats. Arrectores pili gut entwickelt. Relative Faserarmut des Coriums.
Reichliches Fettgewebe; viele kleine Zellen, unfertiger Zustand bis zum 4. Monat.
Pigment nur ganz sparlich vorhanden, auch Vorstufen (Dopa) fehlen so gut
wie ganz. Haare und Négel in lebhafter Mauserung.

In die Sprache der pathologischen Physiologie iibersetzt ergibt fast jeder
Einzelbefund, vor allem aber ihre Gesamtheit in wechselseitiger Verkettung
das eine: Sehr gesteigerte Liadierbarkeit und Entziindungsbereit-

1 Diese Untersuchungen wurden in dankenswerter Weise von Herrn Prof. HOEPKE
(Anatomisches Institut) an Hautstiicken, die wir ihm zur Verfiigung stellten, ausgefiihrt.
Vergleichende Praparate (4°/, Formol) und Messungen ergaben folgendes:

Neugeborener: Saugling, 9 Monate alt:

Haut von der FuBsohle Haut von der Fufisohle
Strat. spinos. . . . . . 0,04—0,1 mm 0,06—0,08 mm
Strat. granul. . . . . . 1 Zellage 1—2 Zellagen
Strat. lucid. . . . . . . ganz diinn ganz diinn
Strat. corn. . . . . . . etwa 0,08—0,14 mm 0,2 mm
Corium . .. 0,4—0,5 mm 0,6—0,8 mm
Elastische Fasern sehr diinn. Schweilldriisenknéuel Corpus papillare nicht sehr deut-

unmittelbar unter dem Corium im Fettgewebe. Starkes

arterielles Gefafinetz in der H6he der Knéduel. Venen-

netz etwas tiefer. Oberes arterielles Netz in der
Nihe des Coriums.

Riickenhaut
Strat. spinos. . . . . . . 0,04 mm
Strat. granul. . . . . . . 1 Lage
Strat. lueid. . . . . . .. fehlt
Strat. corn. . . . . . . . 0,01 mm
Corium . 0,7—0,8 mm

Corp. papill. . . . . .. etwa 0,06 mm

Grenze zwischen Corium und Fettgewebe scharf.
Schweilldriisenknéuel im Corium gelegen. In gleicher
Hohe tiefes GefiBnetz. Uber den Kn#ueln Venennets.
Dicht unter dem Corp. papill. oberes, arterielles Netz.

lich abgesondert: etwa 0,04 mm.
Schweiflidriisenknduel unmittel-
bar unter dem Corium im Fett-
gewebe. Im Corium sehr viele
Gefiale horizontal und senkrecht
aufsteigend.

Riickenhaut
0,04 mm
2 Lagen
0,01 (héchstens)
0,01 mm
1,2—1,4 mm
etwa 0,04 mm
Schweifidriisenkniuel im Corium.
In gleicher Hohe tiefes GefiaBnetz.
Das ganze Corium sehr stark
durchblutet.

Selbstverstindlich schwanken die MaBe individuell in weiten Grenzen. Eine Ver-
allgemeinerung der obigen Daten wire demnach unstatthaft.
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schaft. Der Umbau des fetalen Charakters und das auBerordentlich rasche
Wachstum der Haut, das sich unter anderem schon in der iibereilten AbstofBung
noch kernhaltiger Hornschichten zu erkennen gibt, bedingt einen ungeheuer
regen Arbeitsbetrieb. Organe, die sich in solchem Zustand befinden, sind Reizen
gegeniiber besonders empfindlich. Zum lockeren Gefiige gesellt sich demnach
noch dieser auf die frilheste Lebensperiode beschrankte Faktor.

Schweibdriisenaunsfithrungsgang

Str.
COrnewnm
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Ineitum
Papillar-
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Abb. 74. Schnitt durch die Planta eines Neugeborenen. (Nach KYRLE.)

Das eigenartige Geprige der Trimenondermatosen 148t sich kurz folgender-
mafBen kennzeichnen: Ausgesprochene Neigung zur diffusen erythematésen
Dermatitis und Desquamation mit seborrhoischem Einschlag. Auf die Bedeutung
der geschilderten Verhiltnisse fiir die Altersgebundenheit der Erythrodermia
desquamativa wurde bereits von LEINER wiederholt hingewiesen.

Bricht eine Erythrodermia desquamativa erst sehr spit aus, dann kommt
zuweilen das vollausgeprigte Bild gar nicht mehr zustande, z. B.:

Abb.75. Bei A.G., 3 Monate, mit frischer zweifelsfreier Erythrodermia
desquamativa Leiner — nicht partielle, sondern ausgesprochen generalisierende
Form — kam es trotz energischen Anliufen auf der ganzen Linie und intensivem
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Erythem, nicht mehr zur groBlamelldsen Abblatterung. Die Dermatose heilte
vollstdndig innerhalb von 12 Tagen.

Kopfseborrhoe. Vor 2 Wochen Dyspepsie. Beginn mit Schuppung an den Augen-
brauen und am Hals, ,erst vor einigen Tagen ging es dann am ganzen Korper los*. Riicken,
GesaB, Lenden, Extremititen (auch Fiile) hochrot. Desquamation nur an den Streck-
seiten der Beine und am Bauch. Die pergamentartigen Schuppen an den Streckseiten
der Unterschenkel haften fest auf ihrer Unterlage und sind nicht ohne Verletzung ablosbar
15. 1. 29).

( : 16. 1. Entziindung im raschen Riick-
gang begriffen.

18. 1. Trotz ausbleibender Zunahme und
vermehrten Stiithlen ausgezeichneter
Zustand der Haut.

27. 1. Alles geheilt. Korpergewichts-
zunahme erst seit 3 Tagen.

Bei der Aussprache iiber die Alters-
bedingtheit muf3 aber auflerdem noch
ein weiterer Faktor in Erwigung
gezogen werden. Zweifellos spielen
duflere Reize beim Zustandekommen
der Erythrodermien aller Formen und
Grade eine sehr bedeutsame Rolle.
Zum mindesten begiinstigen sie die
Propagation, wie die Erfahrung auf
Sduglingsstationen lehrt, wo zuweilen
nur durch Sauberkeit und sorgsame
Pflege dem Fortschreiten dieser Der-
matose Einhalt geboten wird. Aber:

Neben é&ulleren sind auch
innere Reize wirksam, die nur
in der ersten Lebenszeit zur
Geltung gelangen.

Wer ofters in der Lage war, den
Ausbruch der Erythrodermia des-
quamativa Leiner von seinen aller-
Abb. 75. A. G. 3 Mon. Frische Erythrodermia ersten Anféi'ngen an zu beobachten und

desquamativa Leiner (Spatform). weiter zu verfolgen, kann sich des
Eindruckes nicht erwehren, dafl hier
irgendwie noch das Walten einer Noxe am Werke sein diirfte, die von
innen her wirkt. LeiNer dachte schon in seiner I. Mitteilung an ein ,,auto-
toxisches Erythem‘ und vermutete ,in den Storungen des Darmtraktes mog-
licherweise die Ursache fiir die Hauterkrankung‘‘. Wir werden auf die mut-
maBliche Bedeutung von ,,schidlichen Stoffwechselprodukten® firr die Genese
der Erythrodermia desquamativa in einem besonderen Abschnitte zu sprechen
kommen.

An dieser Stelle méchten wir einen anderen, sehr naheliegenden Gedanken
der Diskussion unterziehen : Die an die allererste Lebenszeit gebundene Wirkung
von sog. Schwangerschaftsgiften oder — ganz allgemein und richtiger gesprochen
— von miitterlichen Reizstoffen (auBler Plazentarbestandteilen, individual-
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fremden EiweiBsubstanzen, EiweiBspaltprodukten, vor allem Hormone und
,,Toxine** anderer, unbekannter Art), die auf dem Blutwege dem Fetus einver-
leibt werden. Brustdriisenschwellung, Vaginalblutungen und Genitalédem
(Midchen und Knaben) der Neugeborenen, rechnet man schon seit Jahren
zu den sog. Schwangerschaftsreaktionen HaLsans. Ebenso wie im eigenen,
regen die miitterlichen Stoffe (hormonaler Natur) auch im kindlichen Organismus
die entsprechenden Inkretdriisen zu gesteigerter Téatigkeit an — ,Puberté en
miniature‘ der Franzosen, wozu im Hinblick auf die bekannten Beziehungen
zwischen Keim- und Talgdriisen, auBlerdem die auffallend vermehrte Talg-
absonderung (Milien, Acne punctata mit Komedonen, Seborrhoea sicca) mit
einbezogen wurde (JAcQUET und RoNDEAU) L

In neuerer Zeit hat sich vor allem MayErHOFER mit diesem Gebiete befaf3t
und gab ihm insofern eine neue Wendung, als er zur Erklirung gewisser ,,Uber-
gangsstorungen (Erythema neonatorum toxicum, Vaginalblutungen, ,akute
Hydrokelen*, spastisches Erbrechen der Neugeborenen), auBerdem eine ,,all-
gemeine Allergie der allerersten Lebenszeit (gegeniiber Schwangerschafts-
giften, Hormonen usw.) annahm. Ks wiirde uns vom Wege abfiihren, auf die
interessanten Vorstellingen MAYERHOFERs niher einzugehen, da es ginzlich
unbegriindbar wire, die Erythrodermia desquamativa mit ,,allergischen Vor-
gingen‘‘ in Zusammenhang zu bringen.

Hingegen interessiert uns hier eine andere Erscheinung: Die Vernix caseosa.
Die Vernix caseosa ist im wesentlichen Produkt fetaler Seborrhoe. JAcQUrT
und RONDEAU hatten darauf hingewiesen, daB sie an jenen Stellen am stirksten
anzutreffen ist, an denen die Lanugohaare und mit ihnen die Talgdriisen
besonders reichlich vorhanden sind. Sie besteht zwar hauptsichlich aus Horn-
fett und nur zum geringeren Teil aus Sebum, dem eigentlichen Talgdriisen-
sekret. Dies dndert nichts an der Tatsache, daB sie ein Ausdruck vermehrter
Hautdriisentéitigkeit ist. Thre Bildung im UbermaBe faBt MAYERHOFER gleich-
falls als eine gesteigerte Seborrhoea universalis in Mutterleib auf, die auf die
Wirkung von Schwangerschaftshormonen zuriickzufiihren ist.

Nun fand StorTE, daB8 bei Kindern, die spiter an Erythrodermia desquama-
tiva erkrankten, ausnahmslos ,,eine geradezu auffillig starke Entwicklung der
Vernix caseosa vorhanden war<‘. Er vermutete Beziehungen zwischen beiden
Erscheinungen. Der ,,Status seborrhoicus® mit seiner obligaten Gneiskappe
steht im Vordergrunde des Erythrodermiebildes, und es ist nicht nur so, daf3
die Dermadtitis dabei die Seborrhoe férdert, sondern wahrscheinlich auch um-
gekehrt. Die Beziehungen zwischen der Dermatose und iiberméifBiger Talgdriisen-
sekretion, die sich in utero bereits als hochgradige Bildung von Vernix caseosa
kundgab, wiren demnach sehr inniger Art. Zieht man weiterhin die strenge
Beschrinkung der Erythrodermia desquamativa auf die erste Lebenszeit in

1 WiNkLER und Unwa filhren die auBerordentlich groBe Disposition zu ihren ,,sebor-
rhoischen Ekzemen* in den ersten Lebenswochen, die nach dem zweiten Lebensmonat
abnimmt, um erst wieder zur Zeit der Pubertit hervorzutreten, auf die gleiche Ursache
zuriick. ,,Es scheint, daf hier tatsichlich innige Beziehungen der seborrhoischen Haut-
disposition zu den Geschlechtshormonen vorhanden sind, welche einerseits im
Sauglingsalter vom miitterlichen Organismus stammen und andererseits in spiteren Jahren
von den endokrinen Driisen gebildet werden‘ (Handbuch Japassonx, Bd. 6, 1., S. 494.
1927).
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Betracht, so wird der Gedanke an die Wirkung und Nachwirkung von Schwanger-
schaftshormonen um so niher geriickt ®.

Die vermeinten miitterlichen Reizstoffe kénnten direkt oder indirekt wirken.

Direkt in der Weise, daf3 die entsprechenden, dem Blute des Kindes mit-
gegebenen Schwangerschaftshormone die Talgdriisen (und die , fettabsondernde
Funktion* des Stratum Malpighii) unmittelbar zu vermehrter Tatigkeit anfachen,
oder Schwangerschaftstoxine anderer Art bei ihrer Ausscheidung — etwa im
Sinne der ,,Ausscheidungsdermatosen® von H. FiscHER — den Follikelapparat
krankhaft verindern. Histologische Anhaltspunkte fiir letzteren Modus liegen
fir die Erythrodermia desquamativa bisher allerdings micht vor.

Indirekt insofern, als von der toxischen Wirkung der fraglichen Schwanger-
schaftssubstanzen die Regulationsmechanismen fiir die Talgsekretion getrotfen
werden konnten. Einerseits der endokrine Apparat, andererseits (d. h. daneben
vielleicht auch) das vegetative Zentrum 2

Die entwickelten Vorstellungen haben jedoch mit einer groflen Schwierig-
keit zu rechnen, nimlich mit dem relativ spaten Auftreten der Erythrodermia
desquamativa Leiner. Sdmtliche Schwangerschaftsreaktionen sind gleich oder
bald nach der Geburt feststellbar. Bis zu den ersten Erscheinungen der Erythro-
dermia desquamativa Leiner vergehen mindestens 3—4 Wochen. Manchmal
gelangt sie erst gegen Ende des 3. Lebensmonates zum Ausbruch (s. Abb. 75).
Solche Falle sind zwar Ausnahmen, nichtsdestoweniger miissen sie sehr zu
Bedenken Veranlassung geben. Fiir mehrwochige Inkubationen kénnten hingegen
Hilfshypothesen herangezogen werden: Die ,,Schwangerschaftstoxine wéren
zwar schon lingst ausgeschieden — Vorderlappenhormon z. B. ist im Harn von
Neugeborenen spitestens am 10. Tag nachweisbar (FELS) — aber sie hitten den
Follikelapparat in michtigen Reizzustand versetzt, der durch sekunddre Einfliisse
in Dauererregung gehalten wird. Es kidme aber auch eine weitere Moglichkeit
in Frage, das ist die Neuzufuhr gleichgerichteter Reizstoffe durch die Milch 3.

LEINER vermutete seit jeher Zusammenhinge der Erythrodermia desquama-
tiva mit der Milchnahrung, und zwar mit der Frauenmilch (Brustkinder 94,89/,

1 8. 38 wurde das auffallend hiufige Erbrechen von Erythrodermiekindern hervor-
gehoben, das bei schweren Leinerformen zeitweise pylorospastischen Charakter annehmen
kann. Besteht die hormonale Theorie des Pylorospasmus (bzw. der Pylorusstenose) von
StoLTE zu Recht, dann wére ein weiterer Zusammenhang hergestellt, wobei allerdings
zu bemerken ist, daB wir bei unserem verhiltnismi8ig groflen Material von Erythrodermia
desquamativa Leiner bisher noch niemals der Syntropie mit typischem Pylorospasmus
begegneten.

2 Das ,,Salbengesicht* der Encephalitis lethargica legt eine zentrale Regulierung der
Talgsekretion (zumindest betr. Gesicht, Stirn und Kopfhaut) auBerordentlich nahe. ,,Samt-
liche bisher mitgeteilten Fille betrafen ausgeprigte stridre Symptomenbilder; das Auf-
treten der Seborrhoea faciei geht parallel mit der Entwicklung der Linsenkernsymptome,
die sich nach Abklingen der akuten Krankheitsphase einstellen“ (R. O. Stein). Neuer-
dings neigt STierLER dazu, das Zentrum fir die Talgsekretion nicht im Linsenkern, sondern
in den Wandungen des 3. Ventrikels zu suchen.

Der zentrale EinfluB konnte — rein hypothetisch gedacht — im ersten Trimenon um
so starker zum Ausdruck gelangen, als in diesem Zeitabschnitt iibergeordnete Hemmungs-
mechanismen fir primitive Pallidumfunktionen noch wenig ausgebildet zu sein scheinen,
wie unter anderem der Umklammerungsreflex zeigt, der gleichfalls auf die ersten 3 Lebens-
monate beschrankt ist. N

3 Ahnlich wie bei STOLTE, der fiir seine hormonale Theorie der Pylorusstenose zur Uber-
windung der gleichen Schwierigkeit ebenfalls die Nachlieferung der fraglichen ,,Wachstums-
stoffe durch die Frauenmilch in Erwigung zog.
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nach LEINER; 849/, laut eigener Statistik) und bezeichnete das Krankheitsbild
kurzerhand als ,.eigenartige Dermatose der Brustkinder<. Offenbar dachte er
an die Moglichkeit ,spezifischer Wirkungen der Frauenmilch, wie folgender
Vorschlag annehmen lift:

,,Diese eventuelle dtiologische Bedeutung der Brustnahrung liefle sich viel-
leicht auch auf experimentellem Wege beweisen, indem wir an die Brust einer
Frau, deren Kind an Erythrodermia desquamativa erkrankt ist, ein anderes
bisher vollig gesundes Kind legten, um zu sehen, ob durch linger fortgesetzte,
in dieser Weise gednderte Brustnahrung der Ausbruch der Dermatose provoziert
werden konnte.“

Obzwar LeNerR den konstitutionellen Faktor niemals aus dem Auge lief3,
mochten ihn zu der geplanten Versuchsanordnung folgende Beobachtungen
gefiihrt haben: Das gleichzeitige Auftreten der Erythrodermia desquamativa
bei einem an der Mutterbrust gendhrten Zwillingspaar, und das Erkranken von
zwei aufeinanderfolgenden Kindern an Erythrodermia desquamativa mit letalem
Ausgang, die beide von derselben Mutter gestillt worden waren. Das dritte
Kind wurde kiinstlich aufgezogen. Auch bei diesem kam es zu einer Erythro-
dermie aber nur leichten Grades, von der es wieder genas. Gewil} spricht dieser
letzte Fall, wie auch LEiNEr ausdriicklich betont, sehr fiir die grofe Bedeutung
des konstitutionellen Momentes. Immerhin erscheint bemerkenswert, dal die
Schadigung bei Kuhmilchnahrung offenbar eine weit geringere war. Dieses
Verhalten 146t mehrfache Erklarungsmoglichkeiten zu (s. S. 161). Aber als
eine unter ihnen wire die geringere ,, Toxicitat* der Kuhmilch fiir das betreffende
Kind nicht von der Hand zu weisen.

Daf3 auch Flaschenkinder an Erythrodermia desquamativa erkranken
(5,29/,; 16°/,) brauchte nicht wunderzunehmen. Denn, falls die vermeinten
Substanzen tiberhaupt in die Milch iibergehen, diirften sie auch in der Kuhmilch
vorhanden sein. Die aullerordentlich kleine Erkrankungsziffer bei Flaschen-
kindern kénnte bei dieser Betrachtungsweise folgendermaflen gedeutet werden :
Die Kuhmilch enthilt die Reizstoffe nur in minimalen Mengen, und zwar um
so weniger, je lingere Zeit seit dem Kalben verstrichen ist. Die betreffenden
Stoffe sind an die Fettfraktion ,,gebunden® (Verabreichung verdinnter Kuh-
milchmischungen in der ersten Lebenszeit, gegeniiber der relativ fettreichen
Frauenmilch; Magermilch praktisch bevorzugt). Oder, die Resorption der
fraglichen, vermutlich hochmolekularen Substanzen wird im Medium der
Frauenmilch (analog den Antitoxinen und Toxinen, J. ROMER, SaLcE) gefordert.

FrLs gelang es nicht, ,,Sexualhormon® in der Frauenmilch nachzuweisen.
Hemr fand Vorderlappenhormon in den ersten 2 Wochenbettagen.

Gemeinsam mit Herrn Prof. ScauLTzE REONHOF (Frauenklinik) untersuchten
wir in dieser Richtung einen Fall von typischer Erythrodermia desquamativa
Leiner. Das Ergebnis war vollstandig negativ:

A. Muttermilch.

a) Konzentriert (6fach).

. Tier 1635: 6mal 0,2 ccm

. Tier 1636: 6 mal 0,3 ccm . .
 Tier 1637: 6mal 0.4 com Tiere 1638, 1639 starben. Bei den anderen

. Tier 1638: 6mal 0.4 com I Tieren kein Vorderlappenhormon nachweisbar.

Ot WD =

. Tier 1639: 6mal 0,4 ccm

Moro, Ekzema infantum. 5
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b) Nicht konzentriert.
Tiere 1645—1649 in gleicher Anordnung wie oben. Bei allen Tieren kein
Vorderlappenhormon und kein Ovarialhormon nachweisbar.
B. Kind (Urin).
a) Nicht vorbehandelt.
Tiere 1650—1654 in gleicher Anordnung wie oben. Bei allen Tieren kein
Vorderlappenhormon und kein Ovarialhormon nachweisbar.
b) Entgifteter Urin.
Tiere 1640—1644 in gleicher Anordnung wie oben. Bei allen Tieren kein
Vorderlappenhormon nachweisbar.
C. Mutter.
Urin nicht vorbehandelt.
Tiere 1645—1649 in gleicher Anordnung wie oben. Bei allen Tieren kein Ovarial-
hormon und Vorderlappenhormon nachweisbar.

Die Versuche wurden an infantilen Tieren angestellt. Auf die Verwendung kastrierter
Mause wurde verzichtet, da die infantilen Tiere in keinem Fall eine Brunstreaktion auf-
wilesen.

Die Ovarien simtlicher Tierc sind im Serienschnitt untersucht worden.

Wir lehnen demnach die diskutierte Hypothese ab. Nicht so sehr wegen
dieses einen negativen Resultates — zumal als entsprechend der bisher vor-
liegenden Methodik nur auf Vorderlappen- und Ovarialhormon untersucht
wird —, sondern wegen des verhaltnismifig spaten Eintrittes der Krankheits-
erscheinungen. Trotzdem wurde ihrer Besprechung ein breiterer Raum gewéhrt.
Ich tat es deshalb, weil mir eine Forschungsrichtung, die, obgleich auf einem
anderen Gebiete, bereits zu so iiberraschenden Ergebnissen gefilhrt hat, sehr
beachtenswert erscheint. Ich muflte es tun, weil man in einem Abschnitte,
der sich mit der strengen Gebundenheit einer Dermatose an die erste Lebens-
zeit beschaftigt, daran nicht achtlos vorbeigehen darf, um so weniger, wenn,
wie in diesem Falle, die Dermatose hochstwahrscheinlich zu den ,,Toxiko-
dermien‘ * zu rechnen ist.

Anlagebedingtheit.

Es hieBe offene Tiiren einrennen, wollte man mit Belegen dafiir kommen,
daB die ,,Anlage” fiir das Zustandekommen, das dullere Bild und den weiteren
Verlauf in sdmtlichen Fédllen von iiberragender Bedeutung ist. Beispiele lieflen
sich in Unzahl anfiihren. Ich begniige mich mit einem und kniipfe beim experi-
mentellen Vorschlag LEINERs (s. S. 65) zur Erzeugung der Erythrodermie an.

Selbst unter der Voraussetzung, dal die Milch der Mutter von Erythrodermie-
kindern tatsichlich ,,spezifische* Wirkungen zu entfalten imstande wire, wiirde
der angeregte Versuch héchstwahrscheinlich negativ verlaufen, d. h. ich glaube
nicht, daB bei einem ,,v6llig gesunden’* Kind eine Erythrodermie zum Ausbruch
kiéme, wenn man es an der Brust der Mutter eines erythrodermiekranken Kindes
trinken lieBe; auch nicht, wenn man solche Ernahrung beliebig lange fort-
setzen wollte. Aussicht auf FErfolg hitte der Versuch nur dann, wenn dieses
Kind bereits mit den ersten Anzeichen partieller Erythrodermie behaftet wire.
Mit anderen Worten, nur dann, wenn das Kind bereits nachweisbar jene kon-
stitutionellen Besonderheiten und Grundeigenschaften besifle, die zum Erwerb
der Erythrodermie erforderlich sind, dann allerdings kénnte es unter dem Ein-
flusse der betreffenden Milch vielleicht zur Erythrodermia desquamativa

1 Im weitesten Sinne des Begriffes s. S. 159.
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Leiner kommen, wire in unserem Falle eine Generalisierung der Dermatose
mit groBlamellgser Desquamation denkbar. Mit diesem aprioristischen Urteil
wird meine Einstellung zum Thema am deutlichsten gekennzeichnet.

Anlage und Konstitution sind Begriffe, die sich weitgehend decken. Wir
werden sie im folgenden nicht gebrauchen, sondern an deren Stelle die Bezeich-
nung ,,Reaktionslage” setzen. Selbstverstandlich ist die Reaktionslage

Abb. 76. L. N. 8 Woch. Squamose Reaktion nach Juckpulvereinreibung.

gleichfalls und in erster Linie anlagebedingt und wird jede Reaktionslage von
der Konstitution michtig beherrscht. Aber der Ausdruck Reaktionslage bedeutet
mehr als eine bloBe Umschreibung des Konstitutionsbegriffes, indem sich damit
viel besser die Vorstellung des Wandelbaren, Wiedervoriibergehenden, der
Labilitit eines Zustandes verbinden liBt. Die Reaktionslage ist nur eine
Erscheinungsform der Konstitution, aber gerade deshalb besser faBbar,
was fiir die Darstellung einen groBen Vorteil bedeutet.

Ich unterscheide eine seborrhoide, lymphophile und angioneuro-
tische Reaktionslage.

1. Die seborrhoide Reaktionslage. Wir bezeichnen sie absichtlich
nicht als ,,seborrhoisch, sondern ziehen fiir das friihe Kindesalter in Uberein-

5*
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stimmung mit vielen Dermatologen (u. a. Rost, E. Horrmaxn) den Ausdruck
,»seborrhoeahnlich” (= seborrhoid) vor. Eine kurze Begriindung dafiir wurde
bereits auf 8. 4 gebracht. Nur fir die ersten Lebenswochen kénnte eine Aus-
nahme gemacht werden. Hier handelt es sich wirklich um eine hypersekretorische
Talgdriisentétigkeit, die durch den Reiz der miitterlichen Sexualhormone
zustande kommt. Die Bezeichnung ,,seborrhoisch® fiir die Reaktionslage dieses
knapp bemessenen Zeitraumes wire demnach berechtigt.

Die seborrhoide Reaktionslage setzt eine erhohte Reizbarkeit des hautfett-
produzierenden — oder richtiger gesagt des fettausscheidenden — Apparates
voraus, die anlagebedingt ist. Vor allem aber besteht ausgesprochene Neigung
zur Desquamation. Wie sehr die Schuppenbildung das Bild beherrscht, geht
aus der Haufigkeit psoriatiformer Spielarten hervor und wie charakteristisch

Abb. 77. K. B. 3 Mon. Psoriatiformer Reaktionseffekt nach Schnakenstichen.

sie fir diese Reaktionslage ist, zeigt die Tatsache, dafl wihrend ihres Bestandes
die mannigfachsten Reize mit vorwiegend squamosen Lokalerscheinungen

beantwortet werden.
Als Beispiel seien zwei Beobachtungen angefiihrt, die aus dem Jahre 1928

stammen :

L. N., 2 Monate (Dermatitis erythematosa psoriasoides s. Abb. 6), wurde iiber dem
Sternum mit Juckpulver eingerieben. Nach der iiblichen Lokalreaktion zeigte sich an
diesem Orte nach 5 Tagen ein ziemlich scharf begrenzter, lebhaft schuppender Hautbezirk
von trockener Beschaffenheit. In der Peripherie vereinzelte, kleine Eiterblaschen (Abb. 76).

K. B., 3 Monate (schuppende Inseln am behaarten Kopf), wird im Gesicht und an
den Schlifen mehrfach von Schnaken gestochen. Die urtikariellen Knoten verwandelten
sich nach einigen Tagen in weillich schuppende, hornartig erhabene Gebilde, die langere
Zeit fast unverindert persistierten (Abb.77).

In selteneren Fillen gelingt es aber auch, einen seborrhoischen Reizeffekt

zu erzielen, z. B.:

H. B., 8 Wochen (abgelaufene Dermatitis seborrhoides von ausgesprochen sebor-
rhoischem Charakter). Einreibung mit Juckpulverlanclin auf der rechten Wange. Am
3. bis 4. Tage erschienen am Inunktionsorte 6 stecknadelkopfgroBe, harte Kndtchen, die
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mit Talgdetritus gefiillt waren. Am Bein und Bauch nicht reagiert. Kontrolleinreibung
nach einigen Tagen mit reinem Lanolin auf der linken Wange ohne Reaktion.

In allen 3 Fillen handelte es sich um Dermatitis seborrhoides. In den
2 ersten um psoriatiforme Varianten, im 3. Falle um eine seborrhoische Form.
Im 1. Fall sahen wir auf Juckpulver, im 2. auf Schnakenstiche ausgesprochen
squamése Reaktionen, im 3. Fall auf Juckpulver einen unverkennbar sebor-
rhoischen Effekt (nach Art der ,,Acne punctata“) auftreten. Es diirfte berechtigt
sein, auch diese Reaktionsweisen als ,,isomorphe Reizeffekte‘* anzusprechen 1,

Abb. 78. G. H. 3 Mon. Reizdermatitis im Gesicht bei abheilender particller Erythrodermie.

insofern wenigstens, als ihre Morphe der herrschenden Reaktionslage durchaus
addquat ist.

Die mitgeteilten Beobachtungen sind lehrreich, indem sie uns experimentelle
Beispiele liefern fiir die Polymorphie der Hauterscheinungen bei gleicher Atio-
logie, wie sie uns besonders bei der Lues congenita in so eindrucksvoller Weise
vor Augen tritt, und worauf bereits FINKELSTEIN in seinem Lehrbuch (8. 824)
hingewiesen hat. Ob blischenbildend, nissend, serpiginés, papulos, schuppend;
rupiaartig, héngt nicht von der Besonderheit des Erregers (Virulenz) und
seiner Tétigkeit, sondern — man darf wohl sagen — ausschliefllich von der
jeweiligen Reaktionslage des Hautorgans ab. Im friihesten Kindesalter herrscht
die seborrhoide Reaktionslage unter allen Umstinden vor, daher die iiber-

N . . A .
. Oder im alten Sinne von Brocq als ,,réactions cutanées™ zu deuten (vgl. auBlerdem
SAMBERGER, BETTMANN u. a.)
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wiegende Héufigkeit der squamésen Syphilide. So wird es auch versténdlich,
warum gerade fiir diese Altersperiode das ,,squamose Tuberkulid” (mit seiner
obligaten, zentralen Schuppe) so charakteristisch ist. Bei lymphophiler
Reaktionslage oder aber bei der Kombination von seborrhoider und lympho-
philer Reaktionslage erhalten die ortlichen Manifestationen naturgemifl ein
vollig anderes Aussehen.

Ein weiteres Charakteristikum der seborrhoiden Reaktionslage ist die
Trockenheit des Reaktionsbodens. Lést man die Schuppen mit Sorgfalt ab,
so erscheint in unkomplizierten Fillen stets eine trockene Grundlage .

Daraus lassen sich unmittelbar zwei weitere Tatsachen ableiten, die klinisch
von Bedeutung sind:

Die Seltenheit sekundédrer Eiterinfekte. Dies gilt aber nur fiir die psoriati-
formen Typen. Bei der Erythrodermia desquamativa fithrte Lreiner diese
Erscheinung auf eine Art Selbstreinigung durch die dauernde Desquamation
zuriick, indem mit den Schuppenmassen stindig auch die pyogenen Bakterien
abgestoflen werden. Mir scheint die Trockenheit des Terrains, die fir die
Bakterienwirkung ungiinstig ist, zur Erklérung auszureichen.

Das vollstindige Fehlen der ,,Ekzematisation‘ bei Erythrodermien. Sie
kann gar nicht zustandekommen, weil die vorherrschende Reaktionslage zur
Ausbildung des Status spongioides nicht befdhigt ist, z. B.:

Zu Abb. 78. G.H., 3 Monate. Partielle Erythrodermie (psoriatiformer Typ) in Abheilung.
Nach Waschen der Kopfhaut mit Seife und Abk#mmen entwickelt sich dortselbst eine
akute Reizdermatitis mit enormer Schuppenbildung. Gleichzeitig schossen zwar unzéhlige
kleinste Blaschen an den Schlifen und der Stirn auf, die aber schon am nichsten Tage
vollstandig eintrockneten und schuppten (vgl. Fall 36 mit Besonnungseffekt, S. 20).

2. Die lymphophile Reaktionslage. Als ,lymphophil“ bezeichnete
UnnNa jenen Typus der Haut (,,andmische, mit leicht verletzlicher Oberhaut
bedeckte, vasomotorisch iibererregbare Haut*‘), auf der néissende Ekzeme ent-
stehen. Ich finde die Namenbildung auBerordentlich zutreffend, weil damit
die besondere Neigung zum ,,LymphfluB‘‘ (analog ,,hdmophil®) sehr priagnant
zum Ausdruck gebracht wird. Und dies eben ist das fihrende Merkmal der
inredestehenden Reaktionslage, die sich klinisch im Hervortreten von Gewebs-
saft an die Oberfliche (mit und ohne Blischenbildung) kundgibt. Im Gegensatz
zur rein seborrhoiden Reaktionslage ist hier das Reaktionsterrain ausgesprochen
feucht, fir die Ansiedlung und Vermehrung von Kitererregern ein Ndhrboden
ersten Ranges. Ihr histologisches Substrat ist vor allem die schwammige
Struktur der Stachelschicht, die Spongiose, die durch értliche Lymphstauung
zu groferen Hohlriumen und in der Folge zur Bildung von Blischen an der
Oberflache fihren kann.

Anlagebedingt ist zum mindesten eine das GréSenmall der Norm iber-
schreitende Weite des gesamten Saftkanalsystems in der Peripherie (als Wurzel-
gebiet der Lymphgefd3e) und in der Tiefe. Schon diese Anomalie allein, die seit
VircHOow und seiner Schule ein obligates Merkmal der lymphatischen Konsti-
tution darstellt, 1iBt verstehen, daB der SaftfluB durch Offnung der Poren
einmal in Gang gesetzt, nur schwer zum Stillstand kommen kann. Die lympho-
phile Reaktionslage ist sehr charakteristisch fiir die exsudative Diathese.

L ,,Nissen* wird vielfach nur vorgetiuscht durch Reibung und Mazeration infolge
von Zersetzungsprodukten (besonders an intertriginésen Stellen).
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Man kénnte sie auch als , ,exsudativ‘® bezeichnen. Ich ziehe in diesem Zusammen-
hang den Ausdruck lymphophil vor, weil zunéchst nichts iiber den entziindlichen
Charakter der értlichen Situation préjudiziert werden soll.

Die Trager dieser Reaktionslage sind meist blal und fett. Aber die Adipositas
allein disponiert noch nicht zur lymphophilen Reaktionslage. Dies ist erst dann
der Fall, wenn der Fettansatz, wie so héufig und bisher nicht geniigend geklért,
mit starker Anreicherung von Wasser in der Haut und von Gewebssaft in den
interepithelialen Spaltriumen vergesellschaftet ist. Es ist demnach ohne weiteres
zu erwarten, daf} sich nach der Einwirkung entsprechender Reize, beim sog.
Habitus pastosus, die lymphophile Reaktionslage zu erkennen gibt.

3. Die angioneurotische Reaktionslage. Anlagebedingt ist die hoch-
gradig gesteigerte Erregbarkeit des neurokapilliren Reflexes und des die Juck-
empfindung vermittelnden Apparates, auffallend die starke Neigung zur Cutis
anserina. Ausnahmslos herrscht unwiderstehlicher Drang zum Kratzen vor.
Indes kann letzteres, allzu vulgéires Phinomen nicht als untriigliches Kenn-
zeichen dieser besonders gearteten Reaktionslage angesehen werden. Charak-
teristisch dafiir ist vielmehr, dafl der Juckreiz offenbar priméir auftritt und
erst durch das daraufhin erfolgende Kratzen die Eruptionen hervorgerufen
werden. Diese sind demnach im wesentlichen Scheuer- und Kratzeffekte.
Ob Blaschen, Papeln oder groflere, derbe, pruriginése Knoten iiberwiegen,
hiangt — ceteris paribus — sehr von der Intensitit des durch das Kratzen
gesetzten Reizes ab. Ausgedehnte Infiltrate sind oft nur die Folge von Reizen
mit groBerer Tiefenwirkung und somit nur ein Ausdruck verstirkter Reiz-
antworten, an denen neben der Epidermis, hier eben auch die Cutis besonders
lebhaften Anteil nimmt! (s. Abb. 62 und 71).

Der reinen angioneurotischen Reaktionslage begegnet man fast ausschlieB3-
lich bei mageren Kindern. Das unausgesetzte Kratzen und Scheuern ist mit
ungeheuerem Energieverbrauch verbunden. Im Séduglingsalter kann unter
diesen Umstédnden ein solider Ansatz gar nicht zustandekommen. Andererseits
spricht vieles dafiir, der vorliegenden Magerkeit konstitutionellen Charakter
beizumessen.

Kombinierte Reaktionslagen. Die beschriebenen Reaktionslagen
konnen in reiner Form isoliert vorhanden sein, wie dies z. B. bei der Erythro-
dermie der Fall ist, oder sie konnen sich kombinieren. Es kommt dann zu
Interferenzerscheinungen, deren klinische Auswirkung vom Uberwiegen der
einen oder anderen Komponente abhingig ist. Sieht man zunichst vom Hinzu-
treten spezifischer Noxen (Allergene, Bakterien) ab, so laft sich, ausgehend
von den bisherigen Auseinandersetzungen und auf Grund der klinischen
Erfahrung allein, folgendes sagen:

Die héaufigste Kombination ist 1 - 2, dann folgt 2 + 3. Bei Vorliegen von
1 + 2 ist die Entstehung von typischer Erythrodermie kaum denkbar. Es
erscheinen dann meist kombinierte Effekte, die wir besonders hédufig bei exsuda-
tiver Diathese antreffen (Beispiel: ,,Ekzematisierter'‘ Milchschorf). Bei sog.

1 Es ist ein Verhalten, durchaus vergleichbar den verschiedenen Formen der Tuberkulin-
reaktion. Bei der perkutanen Einreibung: Ausschlieflich epidermaler Reiz mit Blischen-
und Knétcheneruption. Bei der Bohrung: Kutaner Reiz mit Papelbildung. Intrakutan:
Derbes Infiltrat. Uberall ein anders geartetes Reaktionsproduks, grundsitzlich aber doch
immer ein und derselbe Reaktionsvorgang.
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exsudativen Kindern begegnen wir auBerdem und naturgemif sehr oft der
Kombination von 2 4+ 3. Die Konstitutionslehre spricht dann von exsudativer
Diathese +- Neuropathie. Da jedoch die Steigerung der Juckempfindung und
des neurokapillaren Reflexes nicht selten als einzige Zeichen der nervésen
Ubererregbarkeit in Erscheinung treten und die weitere Beobachtung dieser
Kinder, gleichfalls nicht selten, einwandfreie Symptome von ,Neuropathie®’
vermissen lassen, wire es nicht allein vorsichtiger, sondern — gerade mit Riick-
sicht auf den schwankenden Charakter des jeweiligen Zustandsbildes — auch
richtiger, sich in solchen Fillen mit der Annahme kombinierter Reaktionslagen
zu begniigen.

Seltener ist die Kombination von 1 - 3. Sie ist klinisch wichtig und deshalb
interessant, weil sie fiir die Entwicklung jenes Zustandes wesentlich zu sein
scheint, den wir als Neurodermitis circumscripta bezeichnet haben.

Abb. 79. K. B, 10 J. Nagelverinderungen bei Necurodermitis.

In der Anamnese solcher Fille 146t sich in der Regel Dermatitis seborrhoides
im Siuglingsalter feststellen; aber auch noch wihrend ihres Bestandes kann
man, und zwar zaweilen noch im vorgeriickteren Alter, eindeutige Erscheinungs-
formen der seborrhoiden Reaktionslage nachweisen.

Dazu kommen die Veranderungen an den Nageln, die sich meist ein-
stellen, wenn die Finger vom KrankheitsprozeB befallen werden. Ihr Bild
geht tiber das einer einfachen Erndhrungsstérung hinaus und erinnert sehr an
jenes der Nagelpsoriasis: Neben Briichigkeit und Unebenheiten (Buckeln und
Einziehungen) ist die Nagelplatte haufig gestichelt, unregelméfiig punktiert,
gelegentlich auch tiefere Tiipfel und Gribchen aufweisend (Abb. 79, 80).

An dem Bestand der angioneurotischen Reaktionslage (3) ist bei der cirkum-
skripten Form der Neurodermitis nicht zu zweifeln. Es sprechen dafiir lokal:
Der primire Juckreiz und die verstirkte Reizantwort aus der Tiefe der Cutis;
allgemein: Die Vasolabilitit und die hiufige Verbundenheit mit Asthma und

Eosinophilie.
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Das Zusammentreffen mit der seborrhoiden Reaktionslage (1) scheint uns
indes nicht weniger beachtenswert zu sein. Zwei fithrende Kennzeichen der
Dermatose werden so dem Verstindnis niher gebracht: Die Neigung zur
lichenoiden Spétreaktion und die typische Lokalisation.

Abb. 80. K. B. 10 Jahre. Necurodermitis circumscripta in der Ellenbeuge.

Lichenoide Gebilde sind, im frithen Kindesalter wenigstens, so gut wie
regelmiBig an eine seborrhoide (bzw. psoriatiforme) Reaktionslage gebunden
(man beachte die Initialeruptionen der Erythrodermie), und das Bild der
sekundéren Lichenifikation ist fiir diese sogar charakteristisch. Wir begegnen
ihm niemals bei reiner angioneurotischer Reaktionslage.

Abb. 81. W. Sch. 4 Jahre. DMittelfingerekzem bei Neurodermitis.

Vorzugsorte der neurodermitischen Herde sind die Gelenkbeugen. Die
symmetrische Beteiligung fallt auf und wird mancherseits als Stiitze fir die
neurogene Natur des Leidens bewertet. Begegnet man der symmetrischen
Lokalisation, z. B. an den Mittelfingern (s. Abb. 81), dann sind Erwigungen
im obigen Sinn durchaus verstandlich. Bei den Beugen hingegen erscheint
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mir die Deutung als Reibungs- und Scheuerungseffekt so auBerordentlich nahe-
liegend, dafl man es sich meines Erachtens ersparen kann, nach tieferen Ursachen
fir die symmetrische Anordnung — die ibrigens nicht selten vermiBt wird
(s. Abb.82u.v.a) — zu fahnden. Ich bringe die ,,Pradilektionsstellen‘‘ mit
der seborrhoiden Reaktionslage in Zusammenhang, die sich ebenso wie im

Abb. 82. W. L. 11/, Jahre. Neurodermitis circumseripta (einseitig).

frithen, so auch im spidteren Kindesalter mit Vorliebe an solchen Stellen mani-
festiert, die mechanischen und anderen 4uBeren Reizen in besonders hohem
Grade ausgesetzt sind.

Die haufige Kombination von 1 4 3 bei der sog. Neurodermitis circumscripta
des Kindesalters ist gesicherter klinischer Tatbestand, ihre Bewertung als Grund.-
lage und Voraussetzung zur Entwicklung der ortlichen Herde vorerst nur
Annahme. Man darf sich vorstellen, daf hier die unentwirrbare Zusammen-
arbeit von seborrhoider und angioneurotischer Reaktionslage erforderlich ist,
um das charakteristische Produkt entstehen zu lassen. Trifft diese Vorstellung
zu, dann hitten wir in diesem Falle nicht ein Nebeneinander, sondern eine
,»Hybride‘ von 1 + 3 vor uns, deren scheinbare Eigenart durch die Neigung
zu lichenoid-hyperplasierenden Prozessen gekennzeichnet ist.
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Sekundire Einfliisse.

Reaktionsboden und Reaktionslage konnen durch mannigfache Momente
akzidenteller Art Verinderungen erfahren. Damit gewinnt auch das klinische
Bild ein anderes Aussehen. Bald sind es Verschlimmerungen, bald Besserungen
der Dermatose, letztere allerdings nur scheinbar, d. h. voriibergehender Natur.
Die Vorkommnisse sind so bekannt und geldufig, dafl wir uns kurz fassen diirfen.

Durchfalle. Wir nennen sie obenan wegen ihrer hé#ufigen Interkurrenz
im frithen Kindesalter, und weil hier die Verhiltnisse relativ klar liegen. Das
Ekzem geht so gut wie gesetzmiBig zuriick. Zuweilen verschwindet es fast
vollkommen, kehrt aber nachher wieder. Die Erscheinung ist grofenteils auf
die Eintrocknung des Reaktionsbodens durch Wasserverlust zuriickzufiihren.
Gleiches gilt von solchen

Erndhrungsmaliregeln, die mit stirkerer Gewichtsabnahme verbunden
sind. Von dieser Erfahrungstatsache macht die Behandlung gern Gebrauch,
indem sie mit einer Flissigkeitsreduktion eingeleitet wird, die sich allerdings
nur bei fetten (richtiger pastdsen) Kindern mit vorwiegend lymphatischer
Reaktionslage giinstig auswirkt. Der Einfluf der Erndhrung auf Reaktions-
boden und Reaktionslage mag sehr kompliziert sein; aber daf in so gelegenen
Fillen die Besserung des Lokalprozesses in erster Linie auf Entwisserung
beruht, ist duBerst wahrscheinlich (weiteres dariiber S. 148).

Fieberhafte Erkrankungen sind in der Regel von temporiarem Riickgang
der ekzematdsen Hauterscheinungen begleitet. Mehrfache Faktoren kénnen
daran beteiligt sein: Die Entwésserung (bei gleichzeitiger Gewichtsabnahme),
die Dampfung der nervésen Hauterregbarkeit (mit Zuriicktreten des Juckreizes),
die FEinstellung ortlicher Reaktionserscheinungen zugunsten frischer, anders-
gearteter Reizherde (analog der ,,Konkurrenz der Antigene‘‘), ferner vor allem
bei universellen Ekzemen: Der Einfluf vegetativer Reflexmechanismen (Ent-
leerung des subpapillaren Plexus nach inneren Blutdepots unter Erblassen
der Haut) und das Abstrémen des Blutes nach inneren Krankheitsherden (Nach-
innenschlagen), z.B. nach der Lunge (SEckrL). Am wirksamsten sind die
Masern. FINRELSTEIN spricht sogar von ,einer spezifischen Heilwirkung der
Masern auf das Ekzem‘* und bringt diesen Scheinerfolg (von hochstens 4 bis
6wochiger Dauer) mit der bekannten ,,Anergie” in Zusammenhang. Das Gegen-
teil davon ist bei und nach der Vakzination der Fall.

Das Kratzen ist der gréfite Forderer zur Verschlimmerung ekzematdser
Prozesse und seine Verhinderung die wirksamste Gegenmaliregel im frithen
Kindesalter. Und doch gibt es eine Ausnahme. Bei ausschlieflich lympho-
philer Reaktionslage oder bei 1 -+ 2, also besonders in solchen Fillen, wo aus-
schlieBlich das Gesicht befallen und der ganze iibrige Koérper vollkommen frei
ist (,,ekzematisierter Milchschorf), kann man gelegentlich beobachten, daf
der ortliche Proze scheinbar zum Stillstand kommt, wenn das Ekzem auf-
gekratzt wird. Das Kind kratzt so lange und so heftig, ,,bis der brennende
Schmerz seiner Kratzwunden den Juckreiz iibertont hat. Die Verletzungen
haben den neuro-kapilliren Reflexbogen gewaltsam unterbrochen. Dazu kommt
aber noch ein weiteres. Die vermeinten Ekzeme sind urspriinglich meist vesi-
kuldrer Art. Die Blischen werden aufgekratzt, es entleert sich ihr Inhalt und
weitere Lisionen verstirken und unterhalten das Nissen aus der Tiefe. Die
austretende Lymphe gerinnt an der Oberfliche zu den bekannten honiggelben
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Krusten, die die gesamte Ekzemfliche iiberdecken. Das Kind setzt sich
gewissermalBlen selbst ,,die Ekzemmaske auf und schlieBt so das Reaktions-
terrain von den Reizen der Auflenwelt ab. Das Ekzema crustosum (et rubrum)
bietet zwar einen entsetzlichen Anblick, ist aber bei weitem nicht das undank-
barste Objekt drztlicher Behandlung.

Die pyogene Sekundéarinfektion fihrt nicht selten zum gleichen Effekt.
So lange Gesicht und Kopf mit Eiterborken dicht bedeckt sind (sog. Ekzema
impetiginosum) herrscht Ruhe und Zufriedenheit. Erst wenn mit der beginnenden

Abb. 83. R. W. 10 Mon. Pustulosis vacciniformis acuta. Fieberhaftes Stadium. (Vor der Behandlung.)

Behandlung die Borken abgelost werden, setzt der Juckreiz wieder ein und es
kommt zuweilen auch am bisher verschonten Stamm da und dort zu frischen
Eruptionsherden. WinkLER und UNNa schreiben iiber ,,die Vierziger, die meist
von der Kopfhaut ausgehen und oft impetigoartig auf das Gesicht absteigen,
folgendes : ,,Die Schwierigkeiten, welche die Miitter beim Entfernen der Schuppen
finden und der Umstand, daB sich oft keine weitere Hauterkrankung an die
Schuppenbildung anschlieBt, haben der Volksmedizin den AnlaB gegeben, die
Erkrankung als ein Noli me tangere zu betrachten und sie nicht behandeln
zu lassen, sondern ihr spontanes, freilich erst nach vielen Wochen — in Oster-
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reich nennt der Volksmund die Krankheit die ,,Vierziger*‘, weil die Krankheit
40 Wochen andauere — eintretendes Abheilen abzuwarten‘‘!.
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Abb. 84. R. W. 10 Mon. Pustulosis vacciniformis acuta. Temperaturkurve.

Damit soll der Nichtbehandlung keineswegs das Wort geredet werden,
zumal als die eitrige Superinfektion bisweilen zu duBerst bedrohlichen Krankheits-
bildern fithren kann. Nicht so sehr bei den sog. impetiginésen Ekzemen als
vielmehr bei jenen Zustinden, die FINKELSTEIN als ,,Pustulosis acuta des

Abb. 85. R. W. 10 Mon. Pustulosis vacciniformis acuta. Hervortreten des Ekzemcharakters nach
duBerer Behandlung.

Ekzems® bezeichnet. Wir hatten unlingst Gelegenheit, ihre eigenartige
Variante, die Pustulosis vacciniformis acuta, zu beobachten. Ich lasse
die Krankengeschichte folgen wegen der Seltenheit der wenig gekannten
Dermatose 2 und in diesem Zusammenhange, weil der Fall geeignet ist, vieles
von dem vor Augen zu filhren, was soeben besprochen wurde.

1 WINKLER u. Uxna: Handbuch Japassonx, Bd. 6, I., S. 467. 1927.
* FINKELSTEIN hat bisher einen einzigen Fall beobachtet.
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R. W., 10 Monate, Abb. 83 —86.

Aus der Anamnese. Bereits in der 3. Lebenswoche rauhe Haut an der Stirn und
an den Wangen mit eingestreuten roten Knétchen, ohne Juckreiz. An den Oberschenkeln
und am Gesafl wund (,,wie abgezogen®). Spiter von der Priaurikulargegend ausgehend,
,»2 rote rauhe Platten, die zeitweise etwas niBten‘. Allméihliche Ausbreitung iiber das
ganze Gesicht. Mit 4 Monaten Juckreiz. Im 5. Monat mit sehr stark einsetzendem Juckreiz
Ubergreifen des Ausschlages auf Brust, Kniekehlen und Unterschenkel.

Abb. 86. R. W. 1%/; Jahre. Ekzem geheilt.

YVor 6 Tagen plstzlich hohes Fieber, das seither andauerte. Vor 4 Tagen Pusteln im
Gesicht und am Hals. Der behandelnde Arzt dachte an Ekzema vaccinatum,
obwohl kein anamnestischer Anhaltspunkt vorhanden war. Seitdem das Fieber besteht,
ist das Ekzem am ganzen Koérper vollkommen geschwunden.

6. 10. Aufnahme. Temperatur 40 (Fieberkurve s. Abb. 84). Beingstigendes Aussehen.
Apathie. Enorme Blisse. Haut fiihlt sich weich und teigig an.

Kopf mit graugelben, dicken Schuppenmassen bedeckt. Im Gesicht: Dichtstehende,
ausgesprochen vaccinedhnliche, mehr flache, durchwegs zentral gedellte Pusteln, von
weillgelber Farbe, zum Teil in der Mitte verschorft. Daneben ganz frische, diinne Blasen
mit gelblichem Inhalt. Pusteln und Blasen meist von einem roten Saum umgeben. Auf
der rechten Wange und am Kinn breite, wunde, blutende oder mit eingetrocknetem Blut
bedeckte Flichen. An der Brust und auch an der iibrigen Haut (Streckseite der Arme)
stellenweise rauhe, von papierdiinnen, gelblich-weilen, fettigen Schuppen bedeckte Partien;
sonst frei von Ausschlag.
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Hals-, Nacken- und Kinndriisen geschwollen, hart. Sonst o. B. Milz und Leber nicht
vergroBert. Ohren, Urin frei. Hb.: 459/, Blutbild normal, Eo.: 29/,

7.10. Kein Juckreiz. Kind ist trotz des andauernd hohen Fiebers munter und
lacht. Gute Nahrungsaufnahme (1. Lichtbild Abb. 83).

8.10. Beginn der dufleren Behandlung. Nach Ablésung der Borken und Bor-
wasserumschligen schieflen ,,unzihlige, etwa linsengrofie, mit seréser Flissigkeit gefiillte
Blasen auf, die nach einiger Zeit eine Delle bilden und dann eintrocknen. Die wunden
Flachen neigen zu Blutungen‘‘.

Abb. 87. H. B. 2%/, Jahre. Schwindendes Ekzema flexuarum nach pyogener Infektion.

9.10. Auf dringendes Ersuchen des einweisenden Arztes wurde frischer Pustelinhalt
auf die Kaninchenhornhaut iiberimpft. Krgebnis bis auf leichte Conjunktivitis vollstandig
negativ.

10. 10. Temperatur normal. Keine Nachschiibe der Pustulosis. Entziindliche Rétung
blaBt ab. Erneuter heftiger Juckreiz. Frische Ekzemeruptionen (blasse, nissende
Knétchen) in beiden Kniekehlen und an beiden Waden (mit Status punctosus).

12. 10. Desgleichen an beiden Armen, am Kopf und im ganzen Gesicht (Abb. 83).

13. 11. Nach wechselnden Erscheinungen Entlassung in sehr gebessertem Zustand.

Weiterer Verlauf. Kontrolle 3 Monate
spater ergab: Nach der Entlassung immer wie- ol L M XV I o I X T a

der Eruptionen am Kopf, die vereiterten. Im 3|
Gesicht typisches Ekzem mit seborrhoidem Ein- spld NN
schlag, ebenso an der Brust stellenweise insular 25 1 \
angeordnet. In den Kniekehlen und an den H AN
Beinen (Beugseiten) Ekzempartien mehr pruri- @ N
ginésen Charakters. Die Intensitdt des Aus- 7% N
schlags stark wechselnd, ,,ein stetes Kommen " N\
und Gehen‘. KEo.: 129/, 5

Abb. 86: 11 Monate spater alles in Ordnung. ¢

,,Wenn die Impetigines kommen, heilt ~AbP- 88, Jahroszeitliche Schwankungen des
das Ekzem®. Dieser Ausspruch der alten
Kliniker 14Bt sich verstehen, erfordert aber gewisse erginzende Bemerkungen.
Einmal war nicht alles ,, Ekzem‘‘, was nach pyogener Infektion zur Abheilung
gelangte, vor allem aber verhielt es sich wohl vielfach so, daB das Ekzem nicht
deshalb abheilte, weil die Impetigines kamen, sondern umgekehrt. Zur Illu-
stration folgendes Beispiel:

H. B, Abb. 87, 23/, Jahre. Seit dem 1. Lebensjahr ,,Ekzem. Beginn an der Stirn
mit kleinen roten Knétchen, die wie Génsehaut aussahen. ,,Dieser Ausschlag verschwand
wieder, statt dessen in beiden Ellenbeugen, Kniekehlen und an den Handriicken rauhe,

sprode, schrundige Haut mit starkem Juckreiz.© Unter Naftalanbehandlung ist die Haut
allméhlich weicher und geschmeidiger geworden. Vor 3 Wochen schossen eiterige Pusteln
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auf (vereinzelt auch am Kinn und rechten Ohr), der ekzemartige Ausschlag verschwand
vollends und kehrte nicht mehr wieder. TUrin: Alb. .

Der Hergang war wohl der, daBB mit der Umstimmung des Reaktionsbodens
die endgiiltige Abheilung der bisher trockenen, seborrhoiden Dermatose ange-
bahnt wurde. Diese Verdinderung (stirkere Durchfeuchtung) schaffte aber
gleichzeitig giinstige Bedingungen fiir das Haftenbleiben der Eitererreger.

Jahreszeitliche Einfliisse. Im AnschluB an meine Untersuchungen
iiber den Friithlingsgipfel der Tetanie ging ich im Jahre 1919 daran, nachzusehen,
ob sich auch beim Siuglingsekzem é&hnliche Verhdltnisse ergeben. In Abb. 88
ist das Eintrittsdatum sdmtlicher 237 (1906 —1919) wegen ,konstitutionellen
Ekzems‘‘ zur Behandlung aufgenommenen Kinder unter 2 Jahren eingetragen.

Es zeigt sich: AuBlerordentlich geringe Frequenz in den Sommermonaten,
deutliche Zunahme im September und steiler Anstieg im Januar. Hohepunkt
im Januar, Februar und Mérz, aber auch noch im April. Die Hiufung der
Ekzeme in den Winter- und ersten Friihjahrsmonaten war auffallend und der
Charakter des Ekzema infantum als Saisonkrankheit damit erwiesen.

Diese jahreszeitlichen Schwankungen des Ekzemverlaufes brachte ich damals
unter Hinweis auf zahlreiche Beispiele aus der Klinik und experimentellen
Pathologie mit der Ubererregbarkeit des vegetativen Systems im
»biologischen Frihjahr in Zusammenhang. In Erweiterung der alten
Arbeiten von LuirHLEN wurde neuerdings wiederum, und zwar in sehr umfang-
reichen und sorgfiltigen Untersuchungen der Nachweis erbracht, da8 bei den
herbivoren Laboratoriumstieren (vor allem Meerschweinchen) die Empfindlichkeit
der Haut (Sensibilisierungsfiahigkeit) gegeniiber duBeren Reizsubstanzen (Ursol,
Neosalvarsan) bei Winterkost (Trockenfutter) gesteigert und bei Sommerkost
(Griinfutter) herabgesetzt erscheint (L. MAYER und SULzBERGER). Aber nicht
so sehr die Vitamine sollen es sein, die hier den Ausschlag geben, als vielmehr
die verschiedenen Charaktere dieser beiden Erndhrungsformen als saure bzw.
basische Kost (s. S. 146). Es ist naheliegend, die Héufung der Ekzeme in
den Winter- und Frithjahrsmonaten beim Menschen gleichfalls auf solche
erndhrungsbedingte Entziindungsbereitschaft zuriickzufiithren. Fir den Siug-
ling, bei seiner gleichméBigen Kost, kommt solche saisongebundene ,,Séuerung‘
resp. ,,Alkalinisierung der Gewebe wohl kaum in Betracht. Ich mochte
demnach an meinem oben abgegebenen Erklirungsversuch, fiir den mir die
auffallende Héufung der plétzlichen Todesfille bei Ekzemkindern (,,Ekzem-
tod”) im gleichen Zeitraum ' eine weitere Stiitze darbot, festhalten, ohne
die Bedeutung anderer Faktoren, darunter auch des Ernidhrungsfaktors, sowie
der Kapillarverhiltnisse (BETTMANN) zu unterschéitzen.

1 Die 15 Fille von ,,Ekzemtod* (wovon 11 einer Arbeit von FEER entnommen sind
und 4 eigenen Beobachtungen entstammen) verteilen sich auf die Monate folgendermafen:

Januar . . . ... . . L L L — Juli ..o 0o LoD —
FebruarTTTTTTT T August . . . . . ... —
Mérz + 1. . . . oo 3 September . . e —
April  t T ..... .. .3 Oktober T (Skables) ...... 1
Mai . . . . ... .. — November . . N
Juni . ... L. — (31.) Dezember T ....... 1
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Das Ekzema infantum als allergisches Phénomen.

Kaum einer Lehre ist seitens der deutschen Padiatrie so groBles Mifitrauen
entgegengebracht worden, wie jener von der allergisch-idiosynkrasischen Genese
des Kinderekzems. Nicht mit Unrecht. Denn schon ihre methodische Grund-
lage, die Priifung der Haut mit den mannigfachsten Allergenen, vielerorts in
Angriff genommen, versagte vollkommen. Zwar wurden gelegentlich Reaktionen
beobachtet, aber sie waren entweder schwer ablesbar, oder erwiesen sich als
ganzlich unspezifisch. Einzelne Autoren gingen sogar so weit, ,,Warnungs-
signale** gegen solche Art von Methodik verlauten zu lassen. An den Ergebnissen
der Immunitétsforschung und den Aufdeckungen der Erwachsenendermatologie
zweifelte freilich niemand, aber mit den Kinderekzemen mufite es wohl eine
eigene Bewandtnis haben. Dies um so mehr, als ja die allergisierenden Noxen
beim Erwachsenen meist dullerlich angreifen sollen, was beim Séugling nur
wenig in Frage kommen kann. Die Arbeiten der Amerikaner (ScHLOsS, BAKER,
Bracgrawx, Tarsor, O’ KEEFE-RACKEMANN u. a.) iber alimentéire Allergie beim
Sédugling wurden kaum beachtet; oder aber man konnte den darin zutage
tretenden Optimismus zwar bewundern, aber nicht verstehen.

In meinem Wieshadener Referat (April 1929) habe ich zur Allergiefrage
keinerlei bestimmte Stellung eingenommen, weil mir, wie ich mich damals
ausdriickte, mangels eigener Erfahrung dazu die wissenschaftliche Berechtigung
fehlte, hielt aber gleichfalls die Aussichten betr. das Kinderekzem im Gegen-
satz zu den beim Erwachsenen erhobenen Befunden fiir gering.

Gerade ein Jahr spiter muBite ich an gleicher Stelle bekennen, dal meine
damaligen Zweifel nicht berechtigt waren. Anla dazu gaben mir Unter-
suchungen, die in der Zwischenzeit, gemeinsam mit GyO6rgY und WITEBSKY
an meiner Klinik und im serologischen Institut (Prof. Sacus) angestellt worden
waren. Wir arbeiteten lediglich mit Antigenen aus der Néahrstoffreihe, und zwar
zundchst in Verdiinnungen von 1:50. Das Resultat war durchwegs negativ.
Erst als wir zu weit stirkeren Konzentrationen iibergingen, gelangten wir
zu allerlei beachtenswerten Ergebnissen vor allem mit Eiklar.

Die Eiklarreaktion.

Je 1 Tropfen frisches Eiklar (1: 1 Ringer !) und Ringerldsung (als Kontrolle)
werden auf die Riickenhaut gebracht. In der Mitte beider Tropfen Bohrung
nach PIRQUET.

Ablesung nach 10, 15 und 20 Min., nachdem die Tropfen (nach den ersten
10 Min.) abgewaschen wurden. Die dreifache Ablesung ist erforderlich, weil
zuweilen die Reaktion erst nach 20 (ausnahmsweise 35) Min. auftritt. Nach etwa
einer halben Stunde pflegt sie abzuklingen.

Die positive Reaktion besteht in einer weilen mehr oder weniger erhabenen,
von einem erythematésen Hof umgebenen Quaddel, mit einem Durchmesser
von etwa 1—2 cm. Sie war (meist schon nach 10 Min.) so deutlich ausgeprigt,
da} wir im Vergleich mit den Kontrollen niemals im Zweifel waren (Abb. 89).

! Das Eiklar kann auch unverdiinnt verwendet werden, allerdings mit dem Nachteil,
daf der auf die Haut gebrachte Tropfen in dieser Form sehr rasch eintrocknet.

Moro, Ekzema infantum. 6



82 Pathogenese.

Bei sehr starker Eiklarempfindlichkeit lieB ein auf die unverletzte Haut
gebrachter Eiklartropfen sofort eine weie Quaddel aufschieBen. Zufillig neben
die Bohrstelle gelangtes Eiklar fithrte uns zu dieser Beobachtung und weiterhin
zur Anstellung von Percutanproben, die zuweilen stark positiv verliefen,

Abb. 89. Eiklarcutanreaktion.

ADbU. 90. Percutanreaktion nach Einreibung von Eiklar in die Haut.

indem sich im Eiklareinreibungsbezirk zahlreiche, dichtstehende Quaddeln auf
gerdteter Grundlage entwickelten (Abb. 90).
Einige Parallelversuche mit reinem (eiklarfreiem) Eigelb verliefen vollstandig
negativ, desgleichen je ein Versuch mit Taubeneiklar und Schildkrétenei.
Uber die Gesamtzahl der bis 1. April 1930 gepriiften Fille orientiert folgende
Tabelle 2:
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Tabelle 2.
) Eiklarcutanreaktion
Dermatose Fille S
positiv | negativ
\

Ekzem . . . . .. .... o 49 40 ‘ 9
Dermatitis seborrhoides . . . . . . 45 2 : 43
Normalkinder als Kontrollfille . . . 362 — 362

Entsprechend der Altersverteilung des Ekzema infantum standen Saug-
linge und Kleinkinder weit in der Uberzahl. Bei Ekzem: Sauglinge 31,
Kleinkinder (1—3 Jahre) 10, dltere Kinder 8. Bei Dermatitis seborrhoides:
Sauglinge 22, Kleinkinder 21, dltere Kinder 21

Bis 31.12.30 wurden noch weitere 64 einschligige Dermatosen (meist
Ekzeme) der cutanen Eiklarprobe unterzogen (also im ganzen 158 Fille).
Angesichts der vollig gleichbleibenden Resultate wurde seit diesem Zeitpunkte
die Statistik nicht weiter fortgefiihrt.

Ihr Ergebnis war klinisch wichtig und fir uns vor allem deshalb erfreulich,
weil es mit der streng durchgefithrten Abtrennung der Dermatitis seborrhoides
vom echten Ekzem in Einklang gebracht werden konnte. Es sei aber ausdriick-
lich darauf hingewiesen, daB3 nicht simtliche ,,echten Kinderekzeme* auf Eiklar
cutan reagieren, wir also in der Eiklarreaktion nicht etwa eine diagnostische
Ekzemprobe in Hénden haben. In unserer Untersuchungsreihe reagierten 20°/,
negativ. Bei weniger strenger Abgrenzung mégen es auch mehr sein. Indes
boten die eiklarnegativen Ekzemfélle vielfach Besonderheiten dar, auf die wir
in einem eigenen Abschnitt (S. 93) zu sprechen kommen werden.

GroBte Aufmerksamkeit schenkten wir seit 1929 dem PrAUSNITZ-KGSTNER-
schen Ubertragungsversuch (PKR.). Das Verfahren beruht bekanntlich
darauf, daf3 mit dem Serum des Empfindlichen die betreffende Empfindlichkeit
auf einen bestimmten Hautbezirk eines normalen Empfingers passiv iibertragen
werden kann. Die Reaktion ist streng spezifisch, gestattet ein sehr exaktes
Arbeiten und erfreut sich bei der Erforschung der sog. allergischen Erkrankungen
stetig wachsender Wertschétzung. Thre Frgebnisse bei Asthma, Urticaria und
Heuschnupfen waren aullerordentlich befriedigend. Die solide Grundlage auf
der heute die Idiosynkrasielehre steht, ist hauptsichlich den imposanten Aus-
schlagen dieses Priifungsverfahrens zu verdanken. Beim Ekzem wurde es bisher
nur selten angewendet; beim Kinderekzem — auBler in je einem Fall von
Warzer (bei Coca) und von BrLocH — meines Wissens iiberhaupt nicht.

Fir unseren Fall gestaltete sich die Methode folgendermafBen: 0,1 des zu
priifenden Ekzemserums werden in die Riickenhaut von Normalkindern intra-
cutan injiziert. An dieser Stelle erfolgt 12—24 Stunden spiter die intracutane
Einspritzung von 0,1 Eiklar (1: 10 oder 1:100). Positive Reaktion: Markstiick-
grof3e, sehr erhabene reinweile Quaddel mit breitem erythematésem Hof.
Kontrollen mit Ringer und Normalserum (Abb. 91).

1 AuBerdem wurden 6 Erwachsene gepriift. Bei 5 Normalfillen war die Reaktion
negativ. In einem 6. (zur Zeit ekzemfreie Mutter eines eiklarstarkpositiven Ekzemkindes)
deutlich positiv. Dieser Fall wird uns spater nochmals beschéftigen (8. 118).

6*
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Die PKR. ist auch dann auslésbar, wenn die Nachinjektion nicht in dem
am Vortag priparierten Bezirk, sondern an anderem Orte erfolgt (sog. Fern-
auslésung, UrBacH, W. Japassonx). Zur FErleichterung der Ablesung
bedienten wir uns bei Eiklarempfindlichkeit in der Folge nur mehr dieser,
im Wesen einer ,Herdreaktion® gleichzusetzenden Modifikation — wir inji-
zierten (0,1 Eiklar 1: 1) das zweitemal gleichfalls in die Riickenhaut — bei
der ausschliefllich die mit Ekzemserum vorbehandelten Stellen reagierten,
wiahrend die Kontrollen vollstindig negativ blieben. Bei der von uns bevor-
zugten ,,Fernauslosung‘ dauert es 20—-60 Min., bis es zur Reaktion kommt.

AbDb. 91. PrAUSNITZ-KUSTNER-Reaktion, divekte Auslosung. Zwei mit Ekzemseren priparierte
Bezirke in der Mitte Kontrolle.

Abb. 92 zeigt einen derartigen Fall. Die Injektionsstelle rechts betrifft die Nach-
injektion von Eiklar, die hohergelegene linke den am Vortag priparierten
Bezirk.

In einzelnen Fillen ist es aber auch durch perorale Verabreichung von
Antigenen gelungen, Fernauslosungen zu erzielen (WALZER). Solches Verfahren
war fiir uns von besonderem Interesse, weil es den natiirlichen Verhéaltnissen
am meisten entsprach. Es wurde am Vortag 0,1 Ekzemserum in die Riicken-
haut intracutan injiziert und etwa 24 Stunden spéter eine bestimmte Menge
Eiklar mit der Nahrung zugefiihrt. Der Versuch in sehr groBer Zahl ausgefiihrt,
ergab fast ausnahmslos ein positives Resultat, dessen Stirke naturgemifl vom
Grad der Darmdurchlissigkeit und von der Quantitéit des verabreichten Eiklars
abhingig war (Abb. 93). Zuweilen trat die Reaktion schon 25 Min. nach Auf-
nahme des Eiklars, meist erst nach einer Stunde ein. Schwichere Reaktionen
erhielten wir auch nach Verfiitterung von gekochtem Ei.

Die PKR. gelang auch mit inaktiviertem Ekzemserum, jedoch war der
Effekt deutlich abgeschwéacht.
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ADbb. 92. PrAUsNITZ-KUSTNER-Reaktion, Fernauslosung. Links oben mit Ekzemserum priparierter
Bezirk, rechts unten Nachinjektionsstelle des Iiklars.

Abb. 93. PrRAUSNITZ-KUSTNER-Reaktion nach peroraler Auslosung.
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Auf Grund einer Erfahrung von weit iiber 100 Fillen sind wir in der Lage
behaupten zu konnen, daBl bei eiklarpositiven Ekzemkindern die PKR.
regelmé&flig positiv verlduft, d. h. daB sich mit dem Serum dieser Kinder
die Eiklarempfindlichkeit so gut wie ausnahmslos in zweifelsfreler Weise auf
die Haut von Normalkindern tibertragen 1iBt. Dies ist ein wichtiger Punkt,
der der Eiklarempfindlichkeit ein viel ernsteres Geprige verleiht, als das cutan-
urticarielle Reizphinomen des ekzembehafteten Kindes allein.

Weitere Testantigene.

Neben Eiklar wurden auBerdem Cutanproben mit Kuhmilch und Weizen-
mehl angestellt (etwa 150 Ekzemkinder). Kuhmilch (roh und unverdiinnt),
Weizenmehl in Breiform oder als 10/, WeizeneiweiBB16sung (mit entsprechender
Kontrolle). Zur Vermeidung zahlreicherer Bohrungen beschrinkten wir uns
auf diese Minimalzahl von Antigenen. Einige wenige Fille wurden nebenbei
mit den Tests von PARK-DaAvis (Eimilch, Mehl, Fisch, Bakterienprotein, Kontroll-
salbe) gepriift.

Samtliche Fille, die tiberhaupt reagierten, zeigten mit einer einzigen
Ausnahme positive Eiklarreaktion.

D. L., 2 Jahre. Ekzema verum, papulo-vesiculés, nissend, teilweise pruriginés mit

lederartig infiltrierten Hautpartien.
5. 12. 30. Eiklar 0, Kuhmilech + -, Mehl 0, Ringer 0.
Parx-Davis: Eimilch (Mischtest) 0, Mehl 0, Fisch 0, Bakterien 0, Kontrollsalbe 0.

Schon in unserer 1. Mitteilung wurde auf die auBerordentliche Selten-
heit positiver Cutanreaktionen mit anderen Antigenen hingewiesen.
Diese Tatsache bestitigte sich auch in der Folgezeit. Mit Kuhmilch (neben
Eiklar) erhielten wir bisher nur in 5 Fillen (meist stark) positive Reaktion,
mit Fischantigen PARK-DavIs (bei wenigen Priifungen) und mit Weizenmehl
(bei sehr zahlreichen Priifungen) je ein einziges positives Ergebnis.

Damit soll jedoch die Bedeutung dieser und dhnlicher Allergene fiir die Genese
des Ekzema infantum keineswegs unterschitzt werden. Vor allem unsere
Beobachtungen bei Kuhmilchallergie zwingen dazu, dies ausdriicklich zu
betonen. Zwar war die Cutanreaktion mit Kuhmilch &uBerst selten positiv:
aber der PrausNiTzZ-KUSTNERsche Ubertragungsversuch (Milch-PKR.,
angestellt analog der Eiklar-PKR.) gelang zweifelsfrei in zahlreichen Fillen.
allerdings nur bei direkter Auslosung.

Der Beweis, daB in solchen Fillen neben Biklar auch Kuhmilch als Antigen
fungierte, war damit einwandfrei erbracht und es ergab sich, wollte man in der
Behandlung einigermafen sicher gehen, die Forderung, die Priifung zumindestens
nach dieser Richtung, d. h. durch Anstellung der Milch-PKR. (neben den Cutan-
proben) zu erginzen. Trotzdem sich das Priifungsverfahren auf diese Weise
wesentlich komplizierter gestaltete, haben wir dieser Forderung in letzter Zeit
(d. h. seit etwa einem Jahre) regelmiBig entsprochen. Manches eiklarnegative
Ekzemkind entpuppte sich so als Kuhmilchallergiker und mancher therapeutische
Erfolg war nur der strengen kuhmilchlosen Didt zu verdanken, die auf Grund
der solcher Art gewonnenen Erkenntnis eingeleitet wurde.

Die Kuhmilchallergie 148t sich also in der Regel nur indirekt, d. h. durch
den Nachweis des auf den spezifischen Antigenreiz erfolgten Reaktionsproduktes
erschlieBen. Vielleicht verhilt es sich mit anderen Allergenen ebenso. Unter-
suchungen dariiber wurden unsererseits nicht angestellt.
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Die grofie Seltenheit positiver Hautreaktionen mit Kuhmilch und Weizen-
mehl glaubten wir in erster Linie darauf zuriickfithren zu dirfen, dafl sich
diese Substanzen zur cutanen Probe weniger eignen, wihrend gerade Eiklar
hinsichtlich Konzentration und Form (Ldsungszustand) die giinstigsten Ver-
suchsbedingungen darbot. Zweifellos ist dieses Moment von bedeutsamen Ein-
flufl. Einzig malgebend kann es jedoch nicht sein, da doch einige Fille auf reine
Kuhmilch ausgezeichnet reagierten, besser als auf die entsprechenden Tests
von Park-Davis. Zweifellos wéren mit intracutanen Einspritzungen
zahlreichere positive Resultate erzielbar gewesen. Wir zogen von vornherein
das cutane Priifungsverfahren vor, und zwar nicht allein wegen seiner Schmerz-
losigkeit, sondern vor allem deshalb, weil es uns auf Grund umfangreicher
Erfahrungen bekannt war, dal3 die ICR. eine Unzahl von Téuschungsméglich-
keiten mit sich bringt. Sie mag auf anderen Gebieten Vorteile gewdhren, hier
steht sie hinter der cutanen Applikation entschieden zuriick. Wie recht wir
mit dieser ,,vorgefafiten Meinung hatten, geht besonders schlagkriftic aus
unseren Beobachtungen bei Kuhmilchallergie (S. 81, 82) hervor. Die cutane
Priifungsweise bringt in unserem Falle den Spezifizitdtscharakter der Reaktion
weit schérfer zur Geltung, wihrend der Ausschlag der intracutanen Sofort-
reaktion viel zu stark und, verwischt durch unspezifische Begleiterscheinungen,
oft schwer beurteilbar ist. Dies mag eines der Hauptgriinde gewesen sein,
weshalb man der allergischen Priifungsmethode vielerorts mit so grofem Mif3-
trauen begegnete. Zweifel kommen bei der Cutanreaktion iiberhaupt nicht vor,
jedenfalls nicht mehr als etwa bei der PrrQurrschen Tuberkulinprobe. Wir
erblicken in der grundsitzlichen Bevorzugung des cutanen Priiffungsverfahrens
einen Fortschritt gegeniiber den meisten amerikanischen Arbeiten und nur mit
seiner Hilfe waren wir in der Lage zu erkennen, dafl bei Ekzema infantum
das Eiklar in der Antigenreihe absolut fithrend ist, ein Ergebnis, dem
wir uberragende Bedeutung beizumessen geneigt sind.

Der Antikorper.

Aus unseren ausgedehnten Erfahrungen mit der PrAUSNITZ-KUSINER-
reaktion (PKR.) geht hervor, dafl die Sera von Ekzemkindern die Eigenschaft
besitzen, die Empfindlichkeit auf die Normalhaut zu iibertragen. Bei der
Gepflogenheit solche Eigenschaften ,besonderen Stoffen® zuzuschreiben,
und in Anbetracht der strengen Spezifitit der PKR. liegt es nahe, anzu-
nehmen, dafB diese Stoffe ,,Antikdrper” (oder an Antikorper gebunden) sind.
Samtliche Untersuchungen zu ihrer Erfassung im Reagenzglas verliefen bisher
negativ. Coca und Dorrr bezeichneten sie daher in unverbindlicher Weise als
,,Reagine‘’, in diesem Falle als ,,PrRaUsNITZ-KUSTNERreagine®.

Wir nahmen die Frage (1929) erneut in Angriff und verbanden uns zu
diesem Zwecke mit dem serologischen Institut (Prof. Sacws). Das Ergebnis
war positiv (WireBsky). In der Mehrzahl der Patientensera mit starker
Eiklarcutanreaktion und positiver PKR. konnten komplementbindende Anti-
koérper gegen Eiklar nachgewiesen werden, die aber im Gegensatz zu dem
iiblichen Verhalten von Antiseren, wie sie nach kiinstlicher Vor-
behandlung mit Eiklar gewinnbar sind, nur in einer bestimmtenZone,
und zwar beginnend meist erst beiauBerordentlich starkenVerdiinnungen
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des Antigens evident werden. Sie erschien in der Regel erst bei einer
30 000fachen Eiklarverdiinnung (nur in einzelnen Féllen bereits bei 1: 10 000)
und reichte vielfach bis 1: 3 000 000 und dariiber. Die untere Grenze lag nicht
selten bei etwa 10000 000. In einem Falle (H. St. 1931) erreichte sie die enorme
Verdiinnung von 1: 10 000 000 000.

Das unter dem Namen ,, UberschuBhemmung‘‘ bekannte Phinomen erschien
hier in besonderem AusmafBe und sein fliichtiger Charakter, d. h. die relativ
rasche Nachl6sung bemerkenswert. Die scharfe, wenn auch zuweilen eng um-
grenzte Komplementbindungszone war streng spezifisch, ein Zweifel, dal3 es

| |
T

o

.“ g X

_} LS

Abb. 94. ,,Rechtszone‘‘.

sich hier um echte Antikoérperwirkung handelte, ausgeschlossen. Der Kiirze
halber bezeichneten wir diese Zone als ,,Ekzemzone‘ oder — weniger pratentits —
als ,,Rechtszone” (Abb. 94).

Aus den Tabellen (3 und 4) gehen die Hauptpunkte des eben geschilderten
Verhaltens deutlich hervor.

Dieser Unterschied zwischen den Eiklarantikérpern des Ekzemserums und
jenen, die nach kiinstlicher Vorbehandlung mit Eiklar gewonnen werden, ist
aber nicht allein in vitro nachweisbar, sondern geht aulerdem besonders deutlich
aus dem PK.-Versuch hervor. Denn nur mit den Ekzemseren 146t sich
die Eiklarempfindlichkeit auf Normalkinder iibertragen. Mit Anti-
eiklarkaninchenserum (nach #lteren Untersuchungen von Coca und GROVE,
deren negatives Ergebnis auf das Ausbleiben der Verankerung artfremder
Antikérper zuriickgefithrt werden konnte), aber auch mit Antieiklar-
menschenserum (nach eigenen Beobachtungen), d.h. mit dem Serum von
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Tabelle 3.

89

Héamolyse von Hammelblut durch Amboceptor und Komplement
nach Vorbehandlung des letzteren mit Eiklar und Serum eines

Absteigende Riklar- |- 1

mengen Eiklar-iiberempfindlichen cesun deflI Kindes
Ekzemkindes =
a R o ﬂ B [e2 6
Verdiinnung nach 15 Min. | nach 30 Min. | nach 15 Min. | nach 30 Min.
bei 370 bei 370 bei 37° bei 379

|
1:30000 . fl k k | k
1:60000 . fk k k i k
1: 120000 o k k ' k
1 : 240 000 o sp k ( k
1 : 480 000 0 0 k \ k
1:960000 . o 0 k k
1: 1920000 o sp k k
1 : 8840 000 o m k f k
0 ... L. k k k ‘ k

|
Tabelle 4.

Absteigende Eiklar-

Hamolyse von Hammelblut durch Amboceptor und Komplement
nach Vorbehandlung des letzteren mit Eiklar und Patientenserum

I
mengen eines gegen Kiklar kiinstlich 11
sensibilisierten Normalkindes eines normalen Kindes
Sch.
. a B a B
Verdinnung 20 Min. bei 37° | 2 Stdn. bei 37° | 20 Min. bei 37 | 2 Stdn. bei 37°
|
1:10 fk k k ‘ k
1:30 m k k ‘ k
1:90 . sp m k k
1:270 . o 0 k k
1:810 . ) 0 k k
1:2430 o o k k
1:7290 . o 0 k k
1:21870 . o o k k
1:65610 . o 0 k 1 k
1 : 196 830 sp m k w’ k
1: 590 490 m k Kk | k
0 k k k " k

kiinstlich sensibilisierten Normalkindern — es handelte sich um Kinder, denen
zur Auslosung der PKR. ein- oder mehrmals Eiklar injiziert wurde — verlief
trotz sehr hohen Antikérpergehaltes der betreffenden Sera, die
PKR. ausnahmslos vollkommen negativ.
Der endgiiltige Beweis, dafl diese Antikérper mit den ,,PK.-Reaginen‘
identisch sind, ist damit strenggenommen noch nicht erbracht. Da aber die
Eiklarantikérper in der charakteristischen Rechtszone bisher nur in
Seren mit positiver PKR. nachweisbar waren, darf geschlossen werden,
daB sie zu den »PK.-Reaginen‘ zum mindesten engste Beziehungen aufweisen
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diirften. In Anlehnung an die PirQuersche Nomenklatur kénnte man sie als
Ergine, in diesem Falle als ,,Trophergine” bezeichnen.

Nicht so einfach und durchsichtig liegen die Verhéiltnisse, wenn Milch
als Antigen fungiert. Wir wihlen als Beispiel unsere erste Beobachtung von
Milchempfindlichkeit bei Ekzema infantum, die bereits a. a. O. publiziert wurde.

W. G., geb. 10.1.30. Typisches ausgedehntes Ekzema verum.
2. 4. Cutanreaktion: Eiklar +—+, Kuhmilch 0, Weizeneiweill 0, Eosino 269/,.
PKR. (direkt und Fernauslésung): Eiklar ++, Kuhmilch +-4-, Ziegenmilch 0, Frauen-

milch 0.
Buttermilchdiit und Lokalbehandlung.
7. 4. Antikérpernachweis in vitro: Eiklar ++ -, Kuhmilch ++-.
12. 5. PKR.: Eiklar + 4, Kuhmilch +, Buttermilch 4-, Ziegenmilch 0, Frauenmilch 0.
13. 5. Antikérpernachweis in vitro: Eiklar -+ -+, Kuhmilch 0.
13. 6. PKR.: Eiklar + -+, Kuhmilch 0, Eosino 299/,.
Antikérpernachweis in vitro: Eiklar 44+, Kuhmilch 0.
27. 6. PKR.: Eiklar ++, Kuhmilch +.
Antikérpernachweis in vitro: Eiklar -+, Kuhmilch + .
7. 7. PKR.: Eiklar + -+, Kuhmilch 0.
Antikérpernachweis in vitro: Eiklar 44+, Kuhmilch +.

Folgende Befunde schienen von jenen abzuweichen, die wir bei Eiklarempfind-
lichkeit zu erheben gewohnt waren:

1. PKR. und Antikérpernachweis in vitro ergaben positive Resultate, wahrend
die Cutanreaktion mit Kuhmilch negativ verlief (2.4.). Diese Diskrepanz,
der wir bei Eiklar niemals begegneten, beruht einfach darauf, daB sich, wie bereits
betont, die genuine Milch vermdoge ihrer physikalischen Struktur zum cutanen
Priifstoff weniger eignet als das Eiklar.

2. Der humorale Antikérpergehalt (PKR. und Reagenzglaspriifung) war
bei Milch gréBieren Schwankungen unterworfen als bei Eiklar. Wihrend die
Antikorper gegen Eiklar die ganze Zeit hindurch in jeder Blutprobe mit Sicher-
heit nachweisbar waren, traf dies fiir die Antikorper gegen Kuhmilch nicht zu
(13. 5., 13. 6.). Diese Schwankungen glaubten wir auf , Absittigungsvorginge**
zuriickfithren zu diirfen. Das Kind erhielt die ganze Zeit hindurch reichlich
Buttermilch, Antigenmengen, wie sie bei Eiklar praktisch niemals in Frage
kommen koénnen.

3. Die Rechtszone in vitro war zwar auch bei Milchantigen deutlich
nachweisbar, lieB aber doch gelegentlich jene Schirfe und RegelméBigkeit ver-
missen, wie sie fir Eiklar charakteristisch ist.

4. Besonders auffallend war die Notiz vom 7.7., wonach Milchantikérper
in vitro nachgewiesen werden konnten, wahrend die PKR. vollstindig negativ
verlief. Zwar hielt sich die (sehr schwache) Antikérperwirkung im Gegensatz
zu Eiklar nur in der 4uBlersten Linkszone (1: 100 bis 1: 500). Trotzdem mufite
der Befund befremden, da sich die PKR. bisher ausnahmslos als weit empfind-
licher erwies wie der Antikdrpernachweis in vitro.

Wir stiinden vor einem Ritsel, hitte uns nicht eine zuféllige Beobachtung
die Losung gebracht. Diese Beobachtung bestand darin, da wir bei kiinstlich
(oder mit Zwiemilch) gendhrten Normalkindern unserer Séuglingsstation —
und zwar bei wahllosem Vorgehen — in einem iiberraschend hohen Prozentsatz
(mehr als die Hilfte) komplementbindende Antikérper im Serum nachweisen
konnten 1. Der Befund bestitigte und erweiterte KErgebnisse von SCHLOSS-

1 GYORGY, IT’[ORO, WiteBskyY: Uber Milchantikorper im Serum von Siuglingen. Klin.
Wschr. 1931, 821.
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New York und Mitarbeitern (ANDERsoN, Myers), die sie (1927) mit der Pri-
zipitinmethode erzielen konnten. Beim Antikérpernachweis im Serum von
Ekzemkindern (gegen Eiklar und Kuhmilch) war eine relativ fliichtige Wirkung
als charakteristisch bezeichnet worden. Hier war sie sehr stabil und unter-
schied sich nicht von den Komplementbindungsversuchen bei Verwendung
anderer Antigenantikérpersysteme. Die Immunkérper verhielten sich wie
jene, die beim Versuchstier nach kiinstlicher Vorbehandlung mit Milcheiweill
oder anderen Eiweilantigenen gewonnen werden, sind also als eine Sache fiir
sich zu betrachten und — nach allem, was wir bisher wissen und sahen — von
den Milchantikérpern der Ekzemseren ebenso zu trennen, wie die ,Eiklar-
ekzemantikorper” von den Antieiklarimmunkérpern. Gleich wie bei ScHLOSS
handelte es sich auch bei uns um nichts weiter als um die Aufdeckung der Tat-
sache, dal3 Milcheiweill offenbar recht hiufig in unabgebautem und somit anti-
genem Zustand den Sauglingsdarm passieren und so zu banaler Immunkérper-
bildung Veranlassung geben kann.

Bei Kuhmilchallergie ist also mit der Moglichkeit zu rechnen, da im Reagenz.-
glas gleichzeitig 2, urspriinglich zwar dem gleichen Grundantigen entstammende,
aber in ihrer Reaktionsweise verschiedene Antikérper nachweisbar werden.
Eine Qualitit, die sich bereits bei schwicherer (links) und eine zweite, die sich
erst bei stirkerer Antigenverdiinnung (rechts) bemerkbar macht und die ,,auf-
fallende‘ Beobachtung vom 7. 7. ist wohl einfach so zu erkldren, daB an diesem
Tage in vitro der gemeine Befund geringfiigiger Milchantikorper nach Art der
Préazipitine erhoben werden konnte. Die gleichzeitig negative PKR. war dem-
nach nicht verwunderlich, sondern zu fordern.

Zuweilen ist man in der Lage, eine freie Zwischenzone wahrzunehmen,
d. h. beide Wirkungen getrennt zu erfassen, wie folgendes Protokoll zeigt:

Tabelle 5.

Himolyse von Hammelblut durch Ambo-
ceptor und Komplement nach dessen Vor-
behandlung mit Sauglingsserum und Kuh-

Kuhmilehverdinnungen milch
a ' b
Serum W. G. normales Serum

1:100 sp ‘ fk
1:300 . . ... ... .. o ‘ fk
1:900 . . . .. ... .. 0 | tk
1: 2700 m ‘ tk
1: 8100 m tk
1: 24300 0 | tk
1:72900 o tk
1:218700 . . . . . . ... t ik
1: 656 100 . fk \ fk
1:1968300 tk i tk
1:5904900 . . . . . ... fk 1 fk
0. e fk ! fk

Es ist klar, daB es unter solchen Umstdnden zu allerlei Interferenzerschei-
nungen in vitro (Verbreiterung, Verschiebungen und IneinanderflieBen der
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Hemmungszonen) kommen kann. Zwar sind wir dem Phénomen bisher nur bei
Kuhmilch und niemals bei Eiklar begegnet, halten es aber fiir denkbar, dal3
dhnliche Komplikationen auch bei anderen Antigenen angetroffen werden
konnten. Die Kenntnis und Beriicksichtigung solcher Moglichkeiten ist daher
fiir jeden von Bedeutung, der auf diesem Gebiete arbeiten will.

5. Ein letzter und wichtiger Punkt, wobei wir an den vorangehenden
Abschnitt tiber das Milchantigen ankniipfen.

Das schirfste und zuverlissigste Kennzeichen fiir das Vorliegen allergischer
Zustdnde ist nach dem einstimmigen Urteil aller Erfahrenen die positive
PKR. Sieverlief bei simtlichen Sduglingen mit den gemeinen Milch-
antikdrpernim Serum vollstindig negativ. Auch die Cutanreaktion
war ausnahmslos negativ, wihrend die Intracutanreaktion haufig
(nach eigenen Erfahrungen — nach SCHLOSS sogar regelmiflig) ein positives
Resultat ergab. Vollig gleiches Verhalten hatten wir bereits bei jenen Normal-
kindern kennengelernt (S. 89), die (zur Auslosung der PKR.) als Empfinger
mehrmals Eiklar injiziert erhielten; auch diese zeigten vielfach sehr hohen
Immunkérpertiter mit deutlich positiver Intracutanreaktion, aber stets negative
PKR. und Cutanprobe. Damit erscheint auch durch die Milchuntersuchungen
der bedeutsame Unterschied festgestellt zwischen der Wirkung jener Immuni-
titslage, die sich nur im Auftreten gemeiner Immunkérper (,,Prazipitine®)
im Blut #uBert, und jenes Zustandes, der klinisch zu allergischen Erscheinungs-
formen fithrt. Imersten Falle positive Intracutanreaktion allein und ausnahmslos
negative PKR., im zweiten (auBerdem meist) positive Cutanreaktion und
positive PKR. Weiterhin bestétigt sich von neuem die Richtigkeit unseres
bereits rein empirisch gewonnenen Urteils, wonach die cutane Probe als Allergen-
priifung hoher zu bewerten ist als die intracutane. Selbstverstindlich ist
letzteres Verfahren das ,,empfindlichere; aber es hat, wie die vorgefiihrten
Tatsachen beweisen, den groBen Nachteil, daB es unter Umstinden Reiz-
zustinde (Reaktionslagen) miterfaBt, die mit der gesuchten Allergie nichts
zu tun haben.

Ein kritischer Riickblick zeigt, daB simtliche , Abweichungen‘* einer
Erklarung leicht zuginglich waren und im Grunde genommen der Antikérper
bei Milchempfindlichkeit die gleichen Merkmale darbot, wie jener bei Eiklar-
empfindlichkeit. Die verwickeltere Sachlage lief3 hier sogar die Sonderstellung
des allergischen Antikérpers gegeniiber den Prézipitinen noch schérfer hervor-
treten als beim Eiklar 1.

Die einfachste und néichstliegende Losung wére die, daf es sich hier lediglich
um quantitative Unterschiede ein und desselben Antikorpers handelt. Wir
sind heute nicht in der Lage, solche Annahme abzulehnen, mochten aber doch,
abgesehen vom Mangel jeglicher Gegenbeweise, allein schon im Hinblick auf
die in mehrfacher Hinsicht (PKR., Hautreaktivitdt, Verhalten in vitro) ganz

1 Kin sehr bemerkenswerter Nebenbefund, der als weiterer Unterschied herangezogen
werden darf, besteht darin, daB bei den Allergenreaktionen das bekannte Mitreagieren
gruppenverwandter Antigene, dem man bei der prézipitierenden Funktion so haufig
begegnet, anscheinend vollkommen fehlt. So z. B. konnte niemals, weder bei der PKR.,
noch im Reagenzglas, ein, wenn auch noch so geringfiigiges Ubergreifen der Kuhmilch
auf Ziegenmilch und umgekehrt, beobachtet werden (G. M. W.: Milchantikdrper. Klin.
Wschr. 1931, 821).
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eigenartige und gutcharakterisierte Reaktionsfihigkeit der allergischen Anti-
kérper daran festhalten, dal der Unterschied ,,qualitativer® Art sein diirfte.
Damit schlieBen wir uns grundsitzlich einer Meinung von SacHS an, die er
bereits 1930 in der Diskussion zu meinem Vortrag (1930) geduBert hat. Viel-
leicht sind die allergischen Antikorper gegen bestimmte Partialantigene gerichtet,
vielleicht entstammen sie besonderen Bildungsstitten (Haut!), vielleicht ver-
danken sie ihre charakteristische Reaktionsweise der Aufnahme des Antigens
auf dem Verdauungswege (Dispersititsgrad), vielleicht vorangehenden Koppe-
lungen an Plasmabestandteile des Allergikerblutes. Uber all dies ist bisher
nichts Sicheres bekannt. Das Gebiet ist kaum eréffnet, die Forschung in ihren
ersten Anféngen.

Eiklarnegative Ekzemkinder.

Es liegt in der Natur der Sache, dafl in der cutanen Eiklarreaktion zwar
eine biologisch-funktionelle, aber keine praktisch-diagnostische Priifungs-
methode zu erblicken ist. Trotzdem kann ihr auch bei rein klinischer Wertung
eine gewisse Bedeutung nicht abgesprochen werden, wenn wir uns vergegen-
wirtigen, dall man bei unkomplizierter Dermatitis seborrhoides so gut wie
ausnahmslos negative und bei Ekzema verum in etwa 809/, positive Reaktionen
erhalt.

Die in etwa 4% positiv reagierenden Dermatitis seborrhoides-Fille diirfen
mit einer an Sicherheit grenzenden Wahrscheinlichkeit als sog. Ubergangsformen
gedeutet werden. Es bleiben demnach nur noch die 20°/, eiklarnegativen
,, Ekzemkinder‘‘ zu ertrtern.

Dabei ist vorauszuschicken, dafl das Ergebnis der Statistik naturgeméaf
ganz davon abhingt, ob man den klinischen Ekzembegriff weiter oder enger
faBt. Hauptsache ist, zwischen den ,,ekzemartigen*‘, seborrhoiden Dermatitiden
und dem echten Ekzem zu unterscheiden, wofiir in erster Linie dermatologische
Kriterien im Zusammenhang mit dem Verlauf maBgebend sind. Wesentlich
erleichtert wurde uns diese Aufgabe dadurch, daf} die Kinder dauernd in Beob-
achtung standen und das Hautbild wiederholt photographisch festgehalten
wurde.

Mit der Tatsache, daBl bei klinisch zweifelsfreiem Ekzem die Eiklarreaktion
in etwa 209/, negativ verlauft, mull gerechnet werden. In den Abb. 95—100
sind 6 solche Fille vor Augen gefiihrt. Dies spricht natiirlich durchaus nicht
etwa gegen eine allergische Genese und fiir anders geartete Grundlagen, zumal
als wir fast ausnahmslos mit der Minimalzahl von 3 ,,alimentdren Antigenen‘’
arbeiteten. Mit weiteren in der Allergiediagnostik tiblichen Priifstoffen wéren
vielleicht auch hier positive Reaktionen erzielbar gewesen. AuBlerdem begeg-
neten wir 4mal Féllen, die bei der ersten Prifung negativ und (einige Wochen
oder Monate) spéter stark positiv reagierten, was darauf hinweist, dal} zur
endgiiltigen Beurteilung eine einmalige Probe nicht immer ausreicht.

Endlich ist daran zu erinnern, dall wir erst seit kurzer Zeit der Forderung
entsprachen, die Allergiepriifung durch die Anstellung der Milch-PKR. zu
ergdnzen. Ich bin davon iiberzeugt, dafl sich mit diesem erweiterten Verfahren
etliche unter den 6 abgebildeten ,eiklarnegativen Ekzemkindern* nachtriglich
als Kuhmilchallergiker herausgestellt hitten, um so mehr, als mir nach unseren



94 Pathogenese.

Abb. 95. F. R. 6 Mon.

Abb. 96. E.H. 8 Mon.
Abb. 95 und 96. Ekzemkinder mit negativer Eiklarcutanreaktion.
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Abb. 97. H. H. 9 Mon.

Abb. 98. B. E. 4 Mon.
Abb. 97 und 98. Ekzemkinder mit negativer Eiklarcutanreaktion.

95
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Abb. 99. B. Scb. 1'/, Jahre.

Abb. 100. F. R. 5 Mon.
Abb. 99 und 100. Ekzemkinder mit negativer Biklarkutanreaktion.
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bisherigen Erfahrungen gerade diese ,,Milchschorftypen‘ mit ihren verhaltnis-
mafig gutartigen Gesichts- und Kopfekzemen nach dieser Richtung sehr ver-
dachtig erscheinen.

Dazu kommt folgende in mehrfacher Hinsicht lehrreiche Beobachtung.
Wir beschéaftigten uns eine Zeitlang mit parenteralen Desensibilisierungsversuchen
und unterzogen diesem Verfahren hauptsichlich solche Fille, die der iiblichen
ortlichen und didtetischen Behandlung hartnickigsten Widerstand entgegen-
setzten. Dabei machten wir die Erfahrung, dal einige cutan vollstindig negative

Abb. 101. W, H. 1Y/, Jahre. Ekzema petaloides (kiklarcutanreaktion negativ).

Ekzemkinder auf die Einspritzung von Eiklar in die Haut sofort mit Allgemein-
erscheinungen reagierten.

F. R., 5 Monate. Beginn des Ausschlages in der 2. Lebenswoche (Gesicht, Kopf, Hals).
Dermatitis seborrhoides eccematisata mit Plaques an Armen und Hinden. Enormer Juck-
reiz. Eiklar, Milch, Weizenmehl cutan negativ. Trotz sorgfiltigster, mit den iiblichen
diatetischen Mafnahmen verbundenen Lokaltherapie fortschreitende Verschlimmerung.
Eo.: 10%/, (Abb. 103).

15. 4. 30. 9 Uhr: Injektion von 0,001 Eiklar in die Haut am Riicken rechts. Lokal-
reaktion: Quaddeldurchmesser = 2 cm, Erythemdurchmesser = 4 cm.

9,20: Allgemeine Urticaria, zunéichst in der Nihe der Injektionsstelle, dann an der
Innenseite des rechten Oberarmes, am Riicken (auch links), Nacken, an der Brust, an beiden
Beinen. Gleichzeitig voriibergehend vertiefte Atmung mit Giemen. Quaddeln verschwinden
es erscheint ein mehr fleckiges, universelles Exanthem.

Moro, Ekzema infantum. 7
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9,35: Starke Schwellung beider Ohrmuscheln, Odem der Lider.

10,10: Schwellung der Oberlippe. Heftigster Juckreiz.

11,00: Riickgang sémtlicher Erscheinungen. Nur das masernartige Erythem besteht fort.

16. 4. Alles in Ordnung; frisch und munter.

W. H., 11Y/, Monate. Am 23. 5. 29 wegen Dermatitis seborrhoides und Ekzem erstmalig
aufgenommen (Abb. 28). Eiklarreaktion nicht angestellt. 11.6. ,,geheilt” entlassen.

Wiederaufnahme am 5. 2. 30 (19 Monate) mit ,,Ekzema petaloides” (Abb.101).
Cutane Eiklarreaktion vollstindig negativ. Die Hauterscheinungen bleiben trotz sorg-

faltigster Lokalbehandlung mnahezu unbeeinflut. Erythematose Reizerscheinungen.
Eo.: 5%,.

fra s e 4

Abb. 102. W, H. 1 Jahr. KXkzema seborrhoicorunm (Eiklarcutapreaktion verzogert).

20. 3. 11,05: Injektion von 0,001 Eiklar in die Haut. Lokale Quaddelreaktion.

11,20: Keuchende Atmung, Pfeifen, Giemen, tiefstehende Lungengrenzen.

11,24: Allgemeine Urticaria. Zunéchst an den alten Ekzemstellen (Riicken,
Nacken, Bauch, Wangen). Extremitaten frei.

11,40: 3 Teilstriche Adrenalin.

11,55: Beginnt zu spielen; iiber beiden Lungen nur noch grofiblasige RG. TUrticaria
schwindet.

12,25: Normale Atmung. Ruhiger Schlaf.

G. E., 12 Monate. Dermatitis seborrhoides eccematisata. 3.4.30: Eiklar negativ.
5. 4.: Verschlimmerung des Ausschlages. Enormer Juckreiz. Einleitung strenger Ekzemdiit
in Aussicht genommen.
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9. 4. 8,45: Injektion von 0,001 Eiklar in die Haut.

8,52: Lokalreaktion (Quaddeldurchmesser = 4 cm, Erythem = 8 : 12 cm).

9,03: Aligemeiner Urticariaausbruch; heftiger Juckreiz.

9,12: Uber den Lungen Giemen, Brummen und Pfeifen.

10,10: Abklingen der Urticaria (Eo.: 4%, Leuko: 9300).

12,45: Lungenbefund schwindet; ruhige Atmung.

2,00: Erneut Unruhe. Scharlachahnliches Exanthem am ganzen Kérper. 37,5. Starker
Juckreiz. Vereinzelte Urticariaeruptionen.

2,30: Alles in Ordnung. Haut frei, normale Atmung, ruhiger Schlaf.

Abb. 103. D. St. 1Y/, Jahre. Ekzema petaloides (Eiklarcutanreaktion verzogert).

Ich lasse die Abb. 102 und 103 von 2 Kindern (W. H. und D. St.) folgen.
wobei die cutane Eiklarreaktion nicht (wie gewShnlich) in 2—10 Min., sondern
verzégert (und schwach) in 15—35 Min. in Erscheinung trat.

Im vorangehenden Abschnitt wurde bereits angedeutet, dafl die Ekzemfalle
mit negativer Eiklarcutanreaktion in der Regel durch dermatologische
Besonderheiten gekennzeichnet waren. Dies ist der Hauptgrund, weshalb
diesen cutannegativen Ekzemkindern ein eigenes Kapitel mit zahlreichen
Abbildungen gewidmet wurde. Bis auf vereinzelte Ausnahmen gehorten sie
samtlich der ausgesprochen seborrhoiden Ekzemgruppe an. Der Status

7*
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punctosus trat sehr in den Hintergrund. Vielfach trugen die Eruptionen mehr
flichenhaften Charakter. Man beachte den von Unna so treffend als blumen-
blattartig bezeichneten ,,Petaloidestyp® mit seiner Neigung zur peripheren
exzentrischen Ausbreitung. Es liegt nahe, das ,,abwegige‘‘ Verhalten der Eiklar-
reaktion, ihr verspitetes und zogerndes Erscheinen oder ihre ausschlieflich
hdmatogene Auslisbarkeit damit in Zusammenhang zu bringen. Wir verzichten

Abb. 104. H. K. 3y, Jahre. Neurodermitis (Kiklarcutanreaktion verzodgert und schwach).

darauf, Gedankengange, die sich daran leicht ankniipfen lieBen, bis zu gewissen
theoretischen Schlufifolgerungen weiterzuspinnen und begniigen uns an dieser
Stelle mit folgender Bemerkung: Die moderne Dermatologie hat — soweit ich
es beurteilen kann — zwischen dem alten ,,Ekzema seborrhoicum® Uxwas 1
und dem neuen Ekzembegriff, im Sinne einer ,,idiosynkrasisch bedingten
Epitheliose eine tiefe Kluft gegraben. Es ist nicht ausgeschlossen, daf3 auf den
eben gewiesenen Wegen pathogenetische Einblicke gewonnen werden kénnten,
die diese Kluft stellenweise als iiberbriickbar erscheinen lassen (s. S. 125).

1 Im engeren Sinne, d. h. nach Ausschluf der von uns mit Sicherheit abgetrennten
Dermatitis seborrhoides infantum.
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Legt man solchen Beobachtungen entsprechende Bedeutung bei, dann wird
verstandlich, wieso auch die Neurodermitis offensichtlich aus der Reihe
fallt. Unter 11 Fallen von lokalisierter Neurodermitis fiel die cutane Eiklar-
reaktion nur einmal stark positiv (bei H. B., Abb. 69, S. 49) und einmal ver-
zogert und schwach positiv (H. K., Abb. 104) aus, sonst stets negativ. Anamnese,
Verlauf, bevorzugte Lokalisation an Stellen, die der Reibung ausgesetzt sind
(besonders Beugen), sowie die Neigung zu lichenoiden Reaktionserscheinungen
fithrten uns dazu, innige genetische Zusammenhinge der sog. Neurodermitis
circumscripta mit der Dermatitis seborrhoides anzunehmen. Wir sehen demnach
in ihrem &hnlichen Verhalten zur cutanen Eiklarreaktion nur eine weitere
Stiitze fiir die Vertretbarkeit unserer bereits rein klinisch abgeleiteten Auf-
fassung.

Die Anniaherung der Neurodermitis des Kindesalters zur seborrhoiden Ekzem-
gruppe ware noch stirker betont, wenn in solchen Féllen nur die intracutane
Einspritzung ein positives Resultat ergibe. Wir verfiigen bisher iiber einen
einzigen einschligigen Versuch. Er betraf unseren letzten, ausgeprigtesten
Fall von Neurodermitis circumscripta (Abb.105—108) und verlief in diesem
Sinne.

0. St., 8!/, Jahre.

Aus der Anamnese: Als Siugling von wenigen Wochen Schuppen auf dem Kopf.
Mit 6 Monaten trockener schuppender Ausschlag im Gesicht, der bald zu nissen
begann und auf die Hande iibergriff. Bereits vielfach arztlich behandelt. Periodenweise
Schwankungen. War schon 1928 zur Behandlung aufgenommen. Damalige Diagnose:
,,Chronisches Ekzem* (hauptsichlich in den Kniekehlen und an der Innenseite beider
Unterschenkel mit lederartig verdickten Randpartien). Sprach damals auf Naftalan und
Teer sehr gut an.

Kam Oktober 1930 wieder, mit den Erscheinungen, wie sie in den Abb. 105—108 zu
sehen sind. Seit KEnde Mai erstmalige Lokalisation im Gesicht, hinter dem Ohr, im
Nacken und an den Handgelenken.

Die Hauterscheinungen an den Héanden, im Nacken, am Kinn, besonders aber im
Gesicht verschlechtern sich in auffilliger Weise seit dem Tragen eines wollenen, dunkel-
blau gefarbten Pullovers. Wir sind geneigt, besonders die Verschlimmerung im Gesicht
— der straffe Pullover wurde beim Ein- und Ausziehen iiber das Gesicht gezogen — damit
in Zusammenhang zu bringen, zumal nach Abstellung dieses Kleidungsstiickes rasche

Besserung eintrat. Inwieweit daran auflerdem die von uns auf Grund der Allergenproben
eingeleitete radikale Milch-Eikarrenz beteiligt war, 146t sich schwer beurteilen.

Cutane Prifung: Eiklar @, Milch @.

Intracutane Prifung (Prof. Hawsexn): Eiklar (1:10 und 1:100) -+
Milch (1:10 und 1:100) 4 4-; Ascaridenantigen %; Schafwolle @.

PKR.: Eiklar (1:10) in 3 Versuchen 1mal | ; Milch (1: 10) in 3 Versuchen
jedesmal 4 bei direkter Auslésung.

Komplementbindung: Milch stark -+ in der Rechtszone; Eiklar gleich-
falls -, aber schwicher.

Die sog. Neurodermitis circumscripta mit klassischer Lichenifika-
tion besonders in den Kniekehlen war demnach auch hier aus gemeinem
chronisch rezidivierendem Ekzem (anamnestisch: Dermatitis seborrhoides im
Sauglingsalter) hervorgegangen. Auf die seborrhoide Grundkomponente deuten
mit Nachdruck der retroaurikulire ProzeB und psoriatiforme Auflagerungen
an der linken Augenbraue. Der sekundire Lichen in den Kniekehlen sieht wie
abgeschliffen aus (erfolgreicher Effekt einer a.a. O. vorgenommenen einmaligen
Rontgenbestrahlung) (Abb. 108).



Abb. 105. O. 8t. 84, Jabre. Neurodermitis circumscripta (Eiklar- und Milch cutan negativ,
intracutan positiv).

Abb. 106. O. 8t. 8/, Jahre.



Abb. 107. O. St. 8!/, Jahre.

Abb. 108. O. St. 8/, Jahre.



104 Pathogenese.

Die Mitteilung des Falles diene gleichzeitig zur Erginzung des Abschnittes
iiber die Neurodermitis. Sie ist unter anderem auch deshalb lehrreich, weil
die Beobachtungen auf mehrfache Sensibilisierungsmdoglichkeiten (ektogen —
Wolle ?, Farbstoff?, endogen — Milch, Eiklar) hinwiesen, die bei der Behand-
lung gleicherweise zu beriicksichtigen waren.

Wesen und Bedingungen der hautallergischen Reaktion.

Die Vorstellungen, die man sich vom Zustandekommen allergischer Phéno-
mene im Sinne spezifischer Uberempfindlichkeit zu machen pflegt, werden von
zwei Lehren beherrscht:

Von einer ilteren Lehre, die das Wesen klinisch-allergischer Erscheinungen
auf ,,Antigen-Antikérperreaktionen in vivo‘ zuriickfiihrt, und deren
Urheberschaft v. PIRQUET und Scrick fiir sich in Anspruch zu nehmen das
Recht besitzen, und von einer neueren Lehre, deren subtile Ausarbeitung und
exakte Begriindung hauptsidchlich Tr. LEwis zu danken ist, und die man kurz
als die ,,Lehre vom Histamineffekt” bezeichnen kann.

Die beiden Lehren stehen zueinander nicht im gegensétzlichen Verhiltnis,
lassen sich vielmehr gerade in bezug auf die hautallergische Reaktion bestens
vereinigen, ein Versuch, der tibrigens bereits von LEHNER und RAJKA ! mit
Erfolg durchgefihrt wurde.

Die Anwendung auf unseren Sonderfall, wobei wir wiederum von der fiih-
renden Eiklarempfindlichkeit ausgehen wollen, gestaltet sich etwa folgender-
maflen:

Wird an der Haut (nach Art der Kontrolle) mittels des PIRQUETschen Meillels
ein oberflichliches Trauma gesetzt, so entsteht an dieser Stelle eine, von einem
roten Hof umgebene Quaddel. Dieses rasch voriibergehende Phinomen kommt
so zustande, daB bei der Zellschidigung Histamin, oder richtiger gesagt eine
histamindhnliche Substanz (H-Substanz Lewis) frei wird, die einen dreifachen
Reiz ausiibt, indem sie auf die kleinsten Gefdfle mit endothelialer Wandung
erweiternd wirkt, deren Permeabilitit steigert und auf dem Wege des lokalen
neuro-vaskuliren Reflexes eine Dilatation der Arteriolen hervorruft. Der gleiche
Vorgang, nur in sehr erheblich verstirktem Ausmafe, spielt sich bei der cutanen
Eiklarreaktion ab. Das Hinzutreten des Eiklars hat also eine weit gréB3ere
Menge Histamin 2 frei gemacht, als die traumatische Lision allein. Die Féahigkeit
zur vermehrten Histaminbildung war in diesem Falle den Bestandteilen des
Gewebes an Ort und Stelle immanent.

Diese Eigenschaft ist aber meist auch im Blute enthalten; denn sie la3t
sich mit dem Serum auf die (menschliche) Normalhaut intracutan iibertragen.
Der betreffende Hautbezirk des Empfingers wird mit dieser Eigenschaft
gewissermaBen imprigniert. Wenn wir sie im vorangehenden Abschnitt der
Wirkung bestimmter Antikérper zuschrieben, so soll damit kolloidchemischen
Betrachtungsweisen kein Abbruch getan werden. Wir ziehen hier immun-
biologische (im alten Sinne Enruicus) vor, weil sie vorliufig, d. h. bei dem
derzeitigen Stand unseres Wissens, eine anschaulichere Darstellung ermdglichen.

1 LEHNER u. RAJRA: Allergieerscheinungen der Haut. Slg Abh. Dermat., N. F. H. 10.
Halle 1927. — Uber das Wesen der Allergie. Klin. Wschr. 1929, 1724.

2 Der Ausdruck ,,Histamin anstatt H-Substanz LEwIS sei hier und im folgenden
nur der Kiirze halber gebraucht.
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Hilt man sich vor Augen, dall in dem vor einiger Zeit durch Ekzemserum-
iibertragung préparierten, &ulerlich vollig unveridnderten Hautgebiet des
Normalempféngers, in gesetzméBiger Weise intensivste Histaminwirkung aus-
gelost wird, sobald der eutane Reizstoff des allergischen Serumspenders und
nur dieser allein, irgendwo und irgendwie, parenteral oder enteral in die Blut-
bahn gelangt, so mulite dieser Effekt durch einen Kontakt dieser 2 anfeinander-
eingestellten Substanzen herbeigefithrt worden sein, den man als Antigen-
Antikorperreaktion bezeichnet.

Fraglich bleibt, auf welche Weise die értliche Histaminmobilisierung zustande-
kommt. Die einfachste Vorstellung, die der alten Anaphylaxielehre entsprechen
wiirde, wire die, dafl infolge der Verbindung von Antigen und Antikorper,
gewissermallen als Reaktionsprodukt, Histamin entsteht. Wéire dem so, dann
miifite es durch entsprechende Mischung von Antigen und Antikérper wohl
auch in vitro gelingen, Histamin zu erzeugen und nach Einspritzung des
Gemisches in die Haut den gleichen, oder einen dhnlich starken Histamineffekt
zu erzielen. Dies trifft aber in keiner Weise zu. Zwar findet auch im Reagenz-
glas die Antigen-Antikérperreaktion statt, was daraus hervorgeht, dal das
antikorperhaltige Spenderserum nach Antigenzusatz zur Ubertragung nicht
mehr geeignet, abgeschwacht, spezifisch unwirksam, ,,neutralisiert” wird, aber
Histamin 148t sich dabei nicht nachweisen. Die Mithilfe lebenden Gewebes
ist also erforderlich und es bleibt nichts anderes tbrig als anzunehmen, dafl
der Ablauf der Antigen-Antikérperreaktion in vivo auf das Gewebe einen Reiz
ausiibt, durch dessen Vermittlung erst Histamin frei wird und zur Wirkung
gelangt 1.

Der spezifische Histamineffekt hat demnach die Anwesenheit (Verankerung)
des Antikorpers im Gewebe zur Voraussetzung. Das Vermdogen, sich an
das Gewebe zu fixieren, ist ein Hauptpostulat seiner Wirksamkeit. Wie
die PKR. beweist, besitzt der Antikérper der Sera von Ekzemkindern diese
Eigenschaft in ausgesprochenem MafBe. Sie vor allem verleiht ihm die
Sonderstellunginder Antikorperreihe 2und den Charakter als allergisches
Reagens.

Es ist unmoglich — um nochmals daran zu erinnern — durch kiinstliche
Vorbehandlung mit Eiklar (oder Milch) das Blut des normalen Séuglings so
zu verandern, daB es zur PKR. geeignet wird. Das positive Ergebnis ist offenbar
an das Vorliegen einer besonderen Veranlagung gebunden, deren biolo-
gisches Hauptmerkmal eben die Fahigkeit zur Bildung des oben (und
bereits frither mehrfach) charakterisierten allergischen Antikérpers ist,
und die man kurz als ,,allergische Konstitution bezeichnen kann 2.

! Uber die Moglichkeit, diese Vorstellung auf experimenteller Grundlage (mittels der

Depotinjektionsmethode nach TORGK) theoretisch auszubauen, siehe bei LenNer und RAJkA
(1. e. S.104).

2 Auf 8. 93 wurde die Frage aufgeworfen, ob die allergischen Antikérper ihre eigen-
artige Reaktionsweise nicht ,,vorangehenden Koppelungen (des Antigens) an Plasma-
bestandteile des Allergikerblutes* zu verdanken hétten. Mit der Annahme, daB im Besitz
solcher Plasmabestandteile (Anlage) nur der Allergiker sei, wire ein Faktor fiir die wesent-
liche Mithilfe der ,,allergischen Konstitution‘ bei der Bildung dieser Antikérper vor Augen
gefiihrt. Ferner wiirde die arteigene Komponente des komplexen Antigens, die sich der
Antikérperqualitit mitteilt, die Grundeigenschaft des allergischen Antikérpers, namlich

sein ausgesprochenes Fixationsvermégen an das homologe Gewebe, dem Verstindnis naher
bringen.
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Dieser Antikérper kann beim Menschen in den Geweben verschiedenster
Organe seBhaft sein. Seine (zellstindige) Anwesenheit stempelt das betreffende
Kérpergebiet zum reaktionsfihigen ,,Shockorgan®; denn sobald der fixe
Antikorper Gelegenheit findet, sich mit seinem Antigen zu verbinden, ist die
Grundbedingung zum Ablauf der allergischen Reaktion an Ort und Stelle
gegeben, deren klinischer Effekt als (lokaler) ,,Shock® in Erscheinung tritt.

Eine besonders starke Affinitit zum allergischen Antikérper besitzt die
Haut; denn es gelingt leicht und mit groBer RegelméBigkeit den Antikérper
an diesem Organ zum Haften zu bringen, was ohne weiteres aus der PKR.
hervorgeht. Ihr positives Ergebnis ist ein Beweis fiir die experimentelle Um-
gestaltung eines beliebigen Hautgebietes zum spezifisch reaktionsfihigen Shock-
gewebe (von mehrwochiger Dauer) und ihre Auslésung gleichbedeutend mit
einem kiinstlich erzeugten Shock.

Solchen ,,Shock im Kleinen, beruhend auf der Gegenwart fixierter Anti-
kérper in der Haut, stellt auch die positive Cutanreaktion dar. Wahrend die
positive PKR. (als untriiglicher Indikator allergischer Antikorper im Serum)
die allergische Konstitution des Blutspenders mit eindeutiger Sicherheit auf-
deckt 1, besagt die mit ihr (bei Eiklarempfindlichkeit so gut wie regelmiBig)
verbundene positive Cutanreaktion dariiber hinaus, daBl bei dem betreffenden
Kind zum mindesten die Haut als reaktionsfdhiges Shockorgan in Betracht
gezogen werden muf3.

Mit den eben vorgebrachten Darlegungen wurde den bekannten theoretischen
Vorstellungen Doerrs in wesentlichen Punkten Gefolgschaft geleistet. Sie
entsprangen hauptsichlich gewissen Beobachtungen bei der passiven Anaphy-
laxie (Latenzzeit) und den Ergebnissen des Darmschen Versuches. Mit Recht
wird dieser als kriftigste Stiitze fiir die Theorie herangezogen. Denn wenn
sich am isolierten und blutleeren Uterus (oder Darmstiick) des anaphylaktischen
Meerschweinchens nach Antigenzusatz die typische Reaktion in spezifischer
Weise hervorrufen 1i3t und ihr Wesen, woran nach dem vorliegenden Tat-
sachenmaterial nicht zu zweifeln ist, im Effekt der Verbindung von Antigen
und Antikorper besteht, so ergibt sich der Schlu3, daB der Antikérper an das
Gewebe fixiert gewesen sein multe.

In einem Abschnitt, der sich mit der allergischen Hautreaktivitdt beschaf-
tigt, darf die (bisher in ungebiihrender Weise vernachléssigte) Frage nach der
Rolle des Nervensystems beim Auftreten und Ablauf der Reaktion nicht
unberiihrt bleiben. Das Ergebnis des Datmschen Versuches scheint ihm eine
solche iiberhaupt abzusprechen. Es ist aber zu bedenken, daBl dieser zur Ent-
scheidung nicht geeignet ist, da ein allfilliger Einflufl nervoser Elemente auch
am isolierten Organ (intramurale Ganglien beim Uterus, AUERBACH-MEISSNER-
scher Plexus beim Darmstiick) nicht ausgeschlossen ist und, unbeschadet des
Versuchsobjektes, bisher in einwandfreier Weise nicht ausgeschaltet werden
konnte. Am nervenfreien Gewebe anaphylaktischer Tiere gelang es weder
meinem Mitarbeiter W. KELLER (Gewebsatmung, Glykolyse), noch K. MEYER

1 Selbstredend spricht eine negative PKR. (Moglichkeit des zeitweiligen Fehlens frei
zirkulierender Antikérper in der Blutbahn, bei Gegenwart fixierter im Gewebe) nicht
dagegen ; ein Verhalten, dem man zwar kaum jemals beim Ekzema infantum, aber erfahrungs-
gemiB sonst (besonders beim Erwachsenen) nicht selten begegnet.
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und LOweNTHAL (Wachstum von Gewebskulturen) nach Antigenzusatz einen
Unterschied in der Reaktion gegeniiber Normalgewebe in vitro festzustellen.

Klinischer Beobachtung und Erfahrung gemifB steht jedenfalls fest, daB
dem Nervensystem beim Vorgang und Grad der allergischen Reaktion grofe
Bedeutung zukommen miisse. Aber wie und wo sein Einflul} in den Mechanismus
eingreift, dariiber ist wenig bekannt. Dal der Histaminreiz auf vegetativen
Leitungsbahnen das Erfolgsorgan erreicht, geht aus den Untersuchungen von
Ta. LEwis hervor und liegt in der Natur der Sache. Desgleichen ist wohl mit
Sicherheit anzunehmen, daB3 ein von diesem Reiz wiederholt getroffenes Gewebe,
zunichst eine Frregbarkeitssteigerung und in weiterer Folge (vor allem bei
anhaltender Reizwirkung) eine Erregbarkeitsverminderung (Ermiidung, Ab-
stumpfung) seiner (autonomen) Innervation aufweisen diirfte. Der Vorgang
konnte mit vollem Recht als ,,Sensibilisierung® bzw. ,,Desensibilisierung
angesprochen werden. Ein streng spezifischer Charakter kime ihm in diesem
Falle nicht zu. Anders verhielte es sich, wenn der rezeptive Nervenapparat
neben dem ihm zugehérigen Zellgebiet (,reizempfanglicher Zellkomplex‘ 1)
bereits primir vom Antigenreiz mitgetroffen wiirde. Bei solcher Sachlage
miilte ihm ein aktiver Anteil auch am ,spezifischen’ Sensibilisierungsvorgang
eingerdumt werden; eine Frage von weitreichender Bedeutung, die heute weder
bejaht noch verneint werden kann.

Trophallergie und Ekzemgenese.

Wihrend bei allergischen Krankheitsformen mit aérogener Eintrittspforte
der Noxe die Cutanreaktionen vorwiegend mit ,,Stauballergenen‘ erzielt werden,
beherrschen beim Ekzema infantum Néahrstoffantigene vollkommen das
Feld. Nach den bekannten Ergebnissen der amerikanischen Forscher, die
durch unsere Untersuchungen bestitigt, erginzt und erweitert wurden, besteht
gar kein Zweifel dariiber, dafl der allergische Zustand vom Siugling in der
Regel auf alimentirem Wege erworben wird. Solche Allergie bezeichnen wir
als Trophallergie.

Von den Nihrstoffen erwiesen sich uns fast ausschlieBlich Eiklar und Milch
als wirksam. Indes stand das Eiklar so stark im Vordergrund, dafl es gestattet
sei, auch den folgenden Ausfithrungen zunichst die Eiklarempfindlichkeit
zugrunde zu legen; zumal, als wir meinen, dafl die auf diesem Sondergebiete
gewonnenen allgemeinen Gesichtspunkte auch fiir Trophallergien anderer Her-
kunft Geltung haben diirften.

Eiklarempfindlichkeit ist nicht gleichbedeutend mit Hiihnereiweilempfind-
lichkeit. Abgesehen von den bekannten Erfahrungen bei Eiidiosynkrasikern,
wonach diese Hithnerfleisch in jeder Form anstandslos ertragen 2, liel sich in
eigenen Untersuchungen die PrRaUsNITZ-KUsTNER-Reaktion nur mit Eiklar und
nicht mit Hiihnerserum hervorrufen. Ebenso verlief die Komplementbindung
der Ekzemsera mit Hihnerserum als Antigen vollstdndig negativ (WITEBSKY).
BrocH und PrieTO leugneten tiberhaupt die Eiweillnatur des Eiklarantigens,
da es ihnen in ihrem Fall von , Eiidiosynkrasie” mit Eiklardialysat als Antigen

1 Womit der von BrocH in gleichem Zusammenhange gebrauchte Ausdruck inhaltlich
eine wesentliche Ergénzung erfahren wiirde.

2 Siehe den vielzitierten Fall ,,LaxpmMasn“ (Moro: Klinische Uberempfindlichkeit,
1910. S. 166).
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gelungen war, die PKR. auszul6sen. ,,('¢e n’est donc pas une protéine‘‘. Nun
stellte sich in jiingsten Untersuchungen von BoscH, Gyorey und WITEBSKY !
heraus, daB diese Dialysate einer Antigenverdiinnung von /iy000— /10000000
entsprachen. In dieser Verdiinnung gibt aber auch noch ein nicht dialysiertes
Eiklar die PKR. Dialysierhiilsen, die solch minimale Antigenspuren nicht
durchlassen wiirden, sind allem Anschein nach nicht herstellbar. Die Autoren
hielten es deshalb fur geboten, die EiweiBfraktionen des Eiklars (Ovalbumin,
Ovoglobulin, Ovomucin, Ovomucoid) eingehender Priifung zu unterziehen. Sie
ergab, daB das ausschlaggebende Antigen des Eiklars im ,,Ovalbumin‘ zu
suchen und das geringgradige Mitreagieren von Ovoglobulin und Ovomucin
in vitro nur auf Verunreinigungen dieser Eiweilfraktion mit Ovalbumin zuriick-
zufithren sei. Wahrscheinlich ist jedoch das Ovalbumin nicht das einzige Antigen,
auf das die Antikorper bei Eiklarempfindlichkeit eingestelit sind; denn mit Hilfe
der ,,partiellen Absittigung‘ gelang es in einem Falle zu zeigen, dal die PKR.
auBler durch Ovalbumin auch durch Ovomucin, fiir das komplementbindende
Antikoérper im Serum nicht nachweisbar waren, ausgelost werden konnte.
,»Hier wurde also die Eiklarempfindlichkeit mindestens durch 2 EiweiBfraktionen
(oder durch Bestandteile derselben) als Antigen unterhalten.*

Die Frage, ob an der Allergennatur der Eiweilifraktion ,,Ovalbumin‘‘ neben
dem Eiweil noch andere Bestandteile beteiligt sind (komplexes Antigen), muf3
die weitere Forschung entscheiden. Fest steht, dall es sich offenbar um eine
immunbiologisch hochwirksame Substanz handelt. WELLS ? gelang es noch
mit einer einmaligen Injektion von 0,00000005 g Eieralbumin zu sensibilisieren,
und GYOReY erzielte unlingst die direkte PKR. noch mit einer Ovalbumin-
verdiinnung von 1: 10 Milliarden, was auf ihren N-Gehalt umgerechnet einer
Eiklarverdiinnung von 1: 600 Milliarden entsprechen wiirde.

Welchem Umstande gerade das Eiklar seine so hochgradige ,,biologische
Toxizitit‘ verdankt, ist schwer zu sagen. Wir stehen einer Tatsache gegeniiber,
die als merkwiirdig bezeichnet werden darf und nur dann etwas verstindlicher
erscheint, wenn man sich vergegenwirtigt, dafl das Eiklar — im Gegensatz
zum Eidotter — primédr nicht etwa Nihrmaterial, sondern spezifisches
Drisensekret (Absonderungsprodukt besonders gearteter Eiweilldriisen)
ist 3, das — teleologisch gesprochen — vor allem die Aufgabe hat, das Ei mit
einer Schutzhiille zu umgeben.

In der Ernihrung des jungen Siuglings spielt das Hiihnerei keine Rolle.
Die Anamnese 1ift demnach hiufig im Stich. In solchen Fillen erfolgte die
Sensibilisierung entweder an der Brust oder diaplazentar. Letzterem Weg ist
héchstwahrscheinlich iiberragende Bedeutung beizumessen. Voraussetzung ist

1 BoscH, Gyorey u. WITEBSKY : Die immuno-chemische Analyse der Elklarempﬁndhch-
keit bei Ekzema infantum. Klin. Wschr. 1931.

2 WELLs: Zit. nach HANSEN.

3 Die Notwendigkeit der streng getrennten Betrachtung von Eidotter und Eiklar,
die auch fiir die praktische Bewertung des Hiihnereies als Kindernahrung richtunggebend
bleiben muB, habe ich bereits vor Jahren betont (iiber Eier als Kindernahrung. Dtsch.
med. Wschr. 1924, Nr 38). In diesem Zusammenhang gentigt es nochmals darauf hinzu-
weisen, daf nur mit Eiklar und nicht mit Eidotter Cutanreaktionen zu erhalten sind.
Falls diese (oder Komplementbindungen in vitro) bei hochgradiger Empfindlichkeit gelegent-
lich einmal auch mit Eidotter (schwach) positiv ausfallen, dann ist solches Ergebnis hochst-
wahrscheinlich nur den der Dottermasse anhaftenden Eiklarspuren zuzuschreiben.
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beide Male, daB die Mutter Eiklar mit der Nahrung aufgenommen und den
wirksamen Bestandteil resorbiert hat. Eine lingere Pause zwischen der ersten
und nichstfolgenden Allergenaufnahme scheint fiir den klinischen Effekt der
Sensibilisierung forderlich zu sein. Es sei an analoge Verhaltnisse bei der sog.
Kuhmilchidiosynkrasie der Brustkinder erinnert, wo nach Lust die erste Kuh-
milchgabe der reaktionsauslésenden Zweitdosis oft viele Monate vorausgegangen
war (meist Beifiitterung kleiner Kuhmilchmengen bei Hypogalaktie in den
ersten Lebenswochen).

Der Nachweis von Eiklarantigen in der Frauenmilch wurde durch GvOray
und DonnNarLLy auf folgendem Wege erbracht: Ubertragung von Serum eines
eiklarpositiven Ekzemkindes auf die Haut eines Normalempfingers; einige
Tage spéter (direkte) Auslosung der PKR. mit Frauenmilch einer Amme,
der einige Stunden vorher Eier peroral verabreicht wurden. Die meisten Versuche
verliefen positiv. Freilich war dazu die Verfiitterung verhaltnismafBig grofer
Eiklarmengen (einmalige Mahlzeit von 2—3 rohen Eiern) erforderlich. Mit einer
indirekten Methode (,stille Absdttigung — GYorRGY 1) gelang es aber auch mit
weit weniger massiven Dosen (2 rohe Eier tdglich) das gleiche Resultat zu
erzielen. Der einwandfreie Beweis, dafl Eiklar vom Darm aus in antigenfihigen
Zustand in die Frauenmilch iibergehen kann, war damit jedenfalls geliefert.

Die Versuche wurden mit rohem Eiklar ausgefithrt. Mit gekochtem
Eiklar ergaben sie kein positives Resultat. Nach Verfiitterung ibertrieben
groBBer Mengen oder pharmakologischer Steigerung der Darmpermeabilitit wére
solches wahrscheinlich auch damit erzwingbar gewesen, da ja die PKR. nach
peroraler Verabreichung von gekochtem Eiklar (an den Empfinger), wenn
auch in abgeschwichter Weise, gleichfalls auslosbar ist. Der Unterschied in
der antigenen Wirksamkeit zwischen rohem und gekochtem Eiklar ist demnach
kein prinzipieller, sondern nur gradueller Art. Nichtsdestoweniger ist dieser
Punkt (Abschwichung durch Kochprozeli, Koagulation, erschwerte Darmwand-
passage) sehr beachtenswert. Er fithrt uns zur klinisch wichtigen Konsequenz,
die gelegentlich auch anamnestisch in eindrucksvoller Weise erhirtet werden
konnte, daBl rohes Eiklar in Speisen (sog. Glasur, Eierschaum, Ei in Suppe
eingeschlagen usw.), trotz wesentlich geringerer Quantitdten als weit reaktiver
anzusehen sei, wie die Aufnahme von Eiklar in gekochtem und geronnenem
Zustande.

Wir standen bisher im Banne der Lehre, dall Néhrstoffe in antigener Form
nur dann die Darmwand zu passieren vermogen, wenn sie entweder in sehr
reichlicher, digestiv kaum bewiltigharer Menge zugefiihrt werden, oder die
trennende Schranke (funktionelle) Lisionen aufweist, ,,abnorm durchléssig®
geworden ist. Die Erfahrungen der experimentellen Allergieforschung zwingen
uns auf diesem Gebiete griindlich umzulernen (WaLzER). Es ist geradezu
erstaunlich, wie minimale Eiklarmengen zur peroralen Auslésung der PKR.
ausreichen. So beobachtete GyOraY, bei entsprechender Versuchsanordnung
(PKR. vorbereitet mit Serum eiklarpositiver Ekzemkinder) zuweilen bereits
mit 0,5 Eiklar in Milch (und zwar auch bei dlteren Kindern und auf nicht
niichternen Magen) 1—2 Stunden spiter, michtiges Aufflammen der spezifisch
priparierten Hautstelle. W. KELLER, der sich zur Bearbeitung anderer Frage-
stellungen einer dhnlichen Versuchsanordnung bediente, erreichte das gleiche

1 GYORGY: Eiklarantigen in der Frauenmilch. Jb. f. Kinderheilk. 1931.
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mitunter sogar schon mit 0,1, ja in einem Falle (10 Monate alter gesunder
Saugling) mit 0,05 Eiklar in Ringerlésung und regelméBig dann, wenn die Zufuhr
per Klysma (anhepatisch) erfolgte 1.

Zieht man die enorme Verdinnung in Betracht, die diese minimalen Antigen-
mengen weiterhin im Blute erfahren, Quantitidten, die tatsichlich an homdo-
pathische Dosierungen erinnern, dann fillt es nicht mehr schwer, sich vorzustellen,
daB unter den gegebenen Bedingungen wirksame Sensibilisierungen sowohl
diaplazentar als auch via Frauenmilch zustandekommen kénnen. Vielleicht
nimmt hier das Eiklar, dank seiner biologischen Aktivitat (,,Toxizitdt*‘), eine
besonders bevorzugte Stellung ein. Verhilt es sich aber so, dann wird die
Fiihrung, die wir ihm schon frither in der Reihe der Nahrstoffantigene zuerkennen
muften, leicht verstindlich.

Unsere Beobachtungen, Untersuchungen und Erfahrungen beschrinken
sich in ihrer Gesamtheit ausschlieBlich auf das frithe Kindesalter und somit
kénnen auch die Schliisse, die daraus gezogen werden, nur fiir diese Lebens-
periode Geltung beanspruchen. Wie es damit beim &lteren Kinde und wie
beim erwachsenen Menschen steht, weifl ich nicht. Nach dem wenigen, was bis-
her dariiber vorliegt 2, scheint die Eiklarempfindlichkeit in spiteren Jahren
geringer zu werden, vielleicht sogar ganz zu schwinden. Ihre mutmaBliche
Bedeutung fiir die Pathogenese des Ekzema infantum, die uns hier allein beschéf-
tigt, wird dadurch nicht geschmalert.

Nehmen wir die eben geduBerten Voraussetzungen als gegeben an, so erhebt
sich sofort die Frage: Was ist der Grund fiir dieses allméhliche Abklingen der
Eiklarempfindlichkeit? Wie kommt es, dafl sich die Wirksamkeit eines so
scharfen Allergens spiter abgestumpft hat, die spezifische Sensibilisierungs-
fihigkeit vielleicht {iberhaupt nur an diese fritheste Lebenszeit gebunden
erscheint? Zunahme der Darmwanddichte, geringere Lidierbarkeit der Darm-
schleimhaut, Seltenerwerden dyspeptischer Stérungen, groBere Leistungs-
fahigkeit der ,entgiftenden‘* Leberfunktion, derberes Hautgefiige, diirften als
nichstliegende Antworten darauf zu erteilen sein. Und doch ist es nicht angéngig,
sie allein als maligebend zu erachten. Erinnern wir uns an die Versuche von
WALZER, der auch beim voéllig normalen Erwachsenen die unversehrte Passage
von Ei- und Fischantigen durch beide Barrieren, und zwar nach Verabreichung
durchaus physiologischer Quantititen (1 halbes Ei, 1 Hering) mittels der von
1hm begrundeten peroralen PKR.-Auslosung feststellen konnte, dann miissen

1 KELLER W.: Uber enterale Resorption. Tagg. d. Dtsch. Ges. f. Kinderheilk. Dresden

1931

.,Soweit nach etwa 500 Patienten auf der Dberempfmdhchkeltsabtellung im Institut
ROBERT Kocr* geurteilt werden kann, ist die Uberempfindlichkeit gegen Milch und gegen
EIBIBIWBIB relativ selten.

,,Der Ekzematiker reagiert, wie uns die Beobachtungen an iiber 40 Ekzemkranken
gelehrt haben, in der Regel nicht auf die Intracutanproben mit den fiblichen Allergenen.
Positive Hautreaktionen werden nur vereinzelt beobachtet, ...... “ (ADELSBERGER, L.:
Uberempfindlichkeitskrankheiten. Beih d. Med. Klin. 1929, H. 7, 150, 156).

E. UrsacH im Abschnitt ,,Nutritive Idiosynkrasien als Ursache von Dermatosen‘:
,,Dabei ist festzustellen, daf die cutane Priifung auf Nahrungsallergene, wie sie seinerzeit
hauptséichlich von den Amerikanern ausgefiihrt wurde, fast vollig im Stiche a8t ..... o
,,Die Priifung auf nutritive Allergene kann daher einzig und allein nur in der Weise
erfolgen, daB wir bei Verdacht auf ein EiweiBallergen den Kranken auf eine eiweilfreie
Kost setzen ..... “ (Hautkrankheiten und Ernihrung. Klin. Wschr. 1930, 462, 463).



Das Ekzema infantum als allergisches Phénomen. 111

fir die Altersgebundenheit der dominierenden Eiklarempfindlichkeit (zum
mindesten daneben) noch andere Faktoren in Frage kommen, deren Natur
vorldufig allerdings unbekannt und undurchsichtig ist.

Fiir das Auftreten der Eiklarempfindlichkeit wurde im Vorangehenden
lediglich der regelrechte Sensibilisierungsweg verantwortlich gemacht. Gibt
es nun aullerdem auch eine angeborene Eiklarempfindlichkeit, die sofort beim
ersten Kontakt mit dem Antigen, also primar in Erscheinung tritt und vor-
bereitender Sensibilisierung gar nicht bedarf? Konnte der ,.fixe Antikorper
nicht bereits angeborener (recte: vererbter) Zellbestand sein und hitten wir
dann nicht das vor uns, was man gemeinhin unter , Idiosynkrasie’ ver-
steht ? Die Frage, die in diesem Sinne bekanntlich vor allem von Coca sehr leb-
haft verfochten wurde, ist endgiiltig nicht entschieden. Wir sehen uns der
Schwierigkeit enthoben, dazu Stellung zu nehmen, da bisher ein Beweis fiir
solches Sonderverhalten nicht vorliegt. Angeborener und ererbter Besitz ist
lediglich die ,,allergische Konstitution, deren Wesen und Erkennungszeichen
in der Befdhigung zur Bildung allergischer Antikorper besteht, und die nach
Kontakt mit dem entsprechenden Antigen zwangsléiufig den ,allergischen
Zustand‘‘ manifest werden l48t.

Das Vorliegen solchen allergischen Zustandes bei Ekzema infantum ist durch
unsere Untersuchungen absolut sichergestellt, die Genese des Ekzems jedoch
damit allein noch nicht gekldrt. Denn bei keinem unserer Verfahren (weder
cutan noch bei PKR.) wurde das Auftreten der Ekzemmorphe beobachtet.
Stets kam es zur urtikariellen Reaktion.

In Anbetracht dessen konnte es sich immer noch um folgendes handeln:
Durch unsere Methode wurde eine bestimmte Immunitéatslage eruiert. Obzwar
diese Immunitatslage bei Ekzema infantum fast regelmifBig nachweisbar ist,
gestattet solches Zusammentreffen noch nicht, daraus allein auf kausale Zu-
sammenhénge zwischen der ermittelten Trophallergie und der Ekzemgenese
zu schlielen. Die Heranziehung weiteren Beweismaterials erscheint erwiinscht.

Zwei vielfach begangene Wege stehen zu diesem Zwecke bereit:

1. Der klinische Nachweis einer Abhingigkeit des Ekzemverlaufes vom
Zufuhr oder Entzug der alimentdren Noxe.

2. Das Bestreben durch cutanen Allergenkontakt die ekzematése Reaktion
experimentell zu erzeugen.

Zu 1. Bereits in unserer 1. Mitteilung tber Eiklarempfindlichkeit wurde
eine grolere Reihe klinischer KEinzelbeobachtungen angefiihrt, die vor allem
das zeitliche Zusammentreffen von erster Ekzemeruption mit erstmaliger Ver-
abreichung von Hithnerei (meist eingeschlagenes Ei in Suppe oder weichgesot-
tenes Ei) zu zeigen vermochten. Als nahezu beweiskriftig brachten wir einen
Fall (E. Schii., eiklarcutan -+, PKR. - und hartnickigsten Hauterscheinungen),
bei dem der Eintritt der Besserung mit anschlieBender Ausheilung des univer-
sellen Ekzems in sinnfilliger Weise erst von dem Zeitpunkt ab einsetzte, als
das Hiihnerei in jeder Form aus der Ammenkost — das Kind erhielt an der Klinik
ausschlieflich Zwiemilch (Frauenmilch und Buttermilch) — sorgfiltigst eli-
miniert wurde. In gleicher Richtung bewegten sich einige Beobachtungen
gelegentlich unserer Desensibilisierungsversuche mit Eiklar (percutan, cutan
und peroral). Sie fihrten zum Gegenteil von dem, was erstrebt wurde. Auf
kleine nissende Flichen durch mehrere Stunden applizierte Eiklarlippchen,
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oder Verfiitterung von Eiklar, hatten in mehreren Féllen entschiedene Ver-
schlimmerungen der Hauterscheinungen oder aber neue Sensibilisierungen

zur Folge.

Dafiir einige Belege:
K. K., 6 Monate. Prurigindses Ekzem. Leidlicher Zustand. 31.12.29. Eiklarcutan

negativ. Umschlige von Eiklarldappchen (1 : 10) auf néssender Fliche am Hinterkopf

(vom 1. 1. bis 4.1.30).
9. 1. Eiklarcutan stark positiv. Gleichzeitig frischer Ekzemausbruch im Gesicht,

starkes Nissen am Kinn. Am Hinterkopf zahlreiche neue Blidschengruppen. Heftiger

Juckreiz.
P. E., 4 Monate. Ekzema verum. Eiklarpositiv. Zustand verhaltnismafBig gut.

16. 1. 30. Einreibung von Eiklar am Stamm. Keine sichtbare Reaktion.
17. 1. Uber Nacht Gesicht aufgeschwollen, nissend, mit klassischem Status punctosus.

,,Blithendes Ekzem®.
18. 1. bis 20.1. Perorale Verabreichung von Eiklar (2 cm? téglich im Brei). Starke

Zunahme der Reizerscheinungen; unertriglicher Juckreiz.
21.1. EKiklar abgesetzt.
24. 1. Auffallend rasche Besserung bei indifferenter Lokalbehandlung.
I. T., 2 Jahre. Ekzema verum nach Dermatitis seborrhoides. Eiklarpositiv.
17.1.30. Haut zur Zeit vollkommen in Ordnung. Desensibilisierungsversuch mit

Eiklar per os (2 cm® in Obstbrei).
18. 1. Die alten Ekzemstellen (besonders an Beinen und Armen) flammen auf, frische

Knotcheneruptionen. Starker Juckreiz.
19. 1. und 20. 1. je 3 und 5 cm?® Eiklar. Zunahme sdmtlicher Reizerscheinungen, neue

Herde im Gesicht und Nacken. H¢hepunkt der Reaktion mit heftigem Juckreiz 6 bis

8 Stunden nach Verabreichung des Eiklars.
21. 1. Infiltrative Reizerscheinungen im Riickgang, Knétchenbildung bleibt bestehen.

26. 1. Vollstindige Ausschaltung von Eiklar aus der Kost.
29. 1. Haut bei indifferenter Salbenbehandlung nahezu ,,tadellos®.

In eindrucksvoller Weise ergéinzt wurde die Kasuistik durch einige weitere,
ganz gleichsinnige Beobachtungen bei allergischer Milchempfindlichkeit.
Dabei konnte in einzelnen Fillen (z. B. W. G. s. S. 90) mit groBler Sicherheit
die bekannte Erfahrungstatsache bestitigt werden, da Buttermilch (vor allem
Trockenbuttermilch) besser vertragen wurde als Vollmilch (Haften des Milch-
allergens an der Fettfraktion?). Nach jeder Milchzulage verschlimmerten sich
die ekzematdsen Hauterscheinungen in eindeutiger Weise. Dieser Zustand war
von langer Dauer, die Beobachtung konnte wiederholt gemacht werden. Hat
sich in anderen Fillen auch Buttermilch schlecht bewidhrt, so konnten dann
oft noch mit véllig milchfreier Didt (Mandelmilch mit Sojabohnenmehl) auf-
fallend rasche Besserungen, gelegentlich sogar (wie bei K. O. 4 Mon.) in unmittel-
barem Anschlufl daran restlose und bleibende Heilung des ekzemattsen Pro-
zesses erreicht werden.

Zugegeben, dall es adhnlich gelegener Fille genug gab, bei denen solcher
Zusammenhang nicht zutage trat und trotz aller Zuriickhaltung, die bei der
Beurteilung gerade des Ekzemverlaufes im frithen Kindesalter, mit seinen
unberechenbaren Schwankungen, geboten erscheint, ist nicht daran zu zweifeln,
dafB3 die angefithrten Beobachtungen nicht anders als zu gunsten der Annahme
kausalgenetischer Beziehungen zwischen Trophallergie und Ekzema infantum
zu deuten sind.

Zu 2. Der Beweis dafiir wurde schon 1929 von Brocy und Prigro ! an einem
10 monatigen Siugling mit typischem Ekzem und starker Eiklarempfindlichkeit

1 Brocu etiPRIETO: Ann. de Dermat., Mai 1929, 461.
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(,,un cas d’idiosynkrasie a 1’oeuf‘’) geliefert. Der Ekzemtest mit Ei (cutane
Applikation auf die unverletzte Haut wihrend 24 Stunden) hatte eine — auch
histologisch verifizierte — ekzematdse Reaktion zur Folge.

Unabhiingig davon hatten auch wir uns mit dieser Frage — zunichst aller-
dings erfolglos — beschiftigt. Samtliche (6) Lippchenversuche nach Art des
Brocuschen Ekzemtests verliefen negativl. Stets kam es zum erythematds-
urtikariellen Effekt, mitunter zu belanglosen, fliichtigen follikuliren Reiz-
erscheinungen, niemals zum Erscheinen der Ekzemmorphe an Ort und Stelle.

Abb. 109. R. M. 11 Mon. Einreibung mit Eiklar: Mitte unten reines Kiklar, rechts oben Eiklar-
Eucerin 34, links oben Eucerinkontrolle.

Auch dann nicht, wenn (in weiteren 6 Versuchen) die Léppchen immer wieder
frisch erneuert und tagelang einwirken gelassen wurden. Erst als wir dazu
iibergingen, das Eiklar (rein oder in Salbenform) in die Haut einzureiben,
gelangten wir unter 4 Fallen zu 2 positiven Ergebnissen. Z. B.:

R. M., 11 Monate. Ausgebreitetes Ekzema verum. Heftiger Juckreiz. Riicken frei.
Eiklar ++.

12. 11. 30. Kriftige Einreibung an 3 Stellen des Riickens mit Eiklar, Eiklar-Eucerin 8a
und Eucerin allein. Wihrend die Xucerinkontrollstelle keinerlei Verinderung darbot,

1 GyoraY, Moro u. WITEBSKY, 1. c.

Moro, Ekzema infantum. 8
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lieBen die Eiklarstellen nach anfénglich erythematés-urtikariellem Effekt bereits nach
41/, Stunden den Beginn einer typischen papulo-vesiculdésen Ekzemreaktion auf
blasser (bzw. schwach geréteter) Grundlage erkenmen, die am 13. 11., begleitet von
Juckreiz, den Hohepunkt erreichte und 3 Tage lang fast unverindert bestehen blieb.
Beginnender Riickgang erst am 16. 11. Der Unterschied in der Reaktion an der Eiklar-
Eucerinstelle (schwiicherer Grad) gegeniiber der reinen Eiklarstelle geht aus der Abb. 109
deutlich hervor. Die histologische Untersuchung mufite aus &ufleren Griinden unterbleiben.

Damit erscheint auch das 2. Postulat unserer Beweisfithrung erfillt. Der
Versuch ist grundsitzlich wichtig, weil er zeigt, dal es nach alimentirer Zufuhr
von Allergenen nicht allein zu spezifischen Tiefenexanthemen (Urticaria und
Erytheme), sondern auch zu spezifischen Ekzemreaktionen kommen kann.
Bei der Trophallergie liegen demnach dhnliche Verhéltnisse vor, wie bei den von
BrocH in systematischer Weise klargelegten Arzneimitteldermatosen.

Andererseits stehen den wenigen positiven, 14 negative Testversuche gegen-
tiber. Will man auf den experimentellen Ergebnissen weiter bauen, so miissen
diese negativen Resultate zum mindesten ebenso beriicksichtigt werden.

Zwei Moglichkeiten sind gegeben:

1. Entweder die Epidermis enthilt die spezifischen Antikorper, aber das
Priifungsverfahren des &uBleren Ekzemtestversuches erscheint im Falle der
Trophallergie fiir ihren Nachweis wenig geeignet.

2. Oder die Epidermis enthilt bei trophallergischen Ekzemen keine spezi-
fischen Antikorper, dann ist auch vom duBeren Testversuch kein positives
Ergebnis zu erwarten.

Wir sind nicht in der Lage, uns heute fiir einen dieser Fille endgiiltig zu
entscheiden und wollen nur versuchen, beide gesonderter Betrachtung zu
unterziehen.

Zu 1. Der duBere Ekzemtest, der sich in der Erwachsenendermatologie
mit Recht zunehmender Wertschitzung erfreut, kann im frithen Kindesalter
schon deshalb keine groBe Bedeutung beanspruchen, weil hier (abgesehen vom
Mikrobenallergen) fast ausschlieBlich Nihrstoffantigene in Frage kommen,
deren epidermale Applikation schon aus rein nattirlichen Grinden keinen
adidquaten Ekzemreiz darstellt. Wir verweisen in diesem Zusammenhang auf
den nichsten Abschnitt, der die Gegeniiberstellung des hdmatogenen und epi-
dermalen Sensibilisierungsweges und eine Aussprache tiiber die grundsatzliche
Verschiedenheit der beiderseitigen Sensibilisierungseffekte zum Gegenstand hat.
Dazu kommt aber noch ein weiterer Punkt. Appliziert man auf ein trophaller-
gisch sensibilisiertes Hautgebiet den &dufleren Ekzemtest, etwa in Form eines
Eiklarlippchens, so kommt es sofort, oder sehr bald, zu intensiven Erythemen,
zuweilen zur urtikariellen Reaktion. Es ist sehr wohl mdoglich, da8l diese Lokal-
effekte der Ekzemreaktion hindernd im Wege stehen. Dabei kénnte es sich
darum handeln, daB das Antigen sofort vom antikérperbeladenen Shockgewebe
(Mesenchym) mit Beschlag belegt und in der Tiefe abgesittigt wird, bevor es
Gelegenheit findet, mit der Epidermis in Reaktionskontakt zu treten, oder,
was angesichts der verhiltnismiBig groBen Antigenmengen wahrscheinlicher
ist, die initialen erythematés-urtikariellen Reizerscheinungen haben zu einer
Erschopfung und Ermiidung des Reaktionsterrains im Sinne von TH. LEwIs
gefithrt, die die ekzematdse Spétreaktion gar nicht zustandekommen lassen.
Die Methode des duBeren Ekzemtests kann demnach im Falle der Trophallergie
nicht als einwandfrei bezeichnet werden, und dies war auch der Grund, weshalb
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wir von der Fortfihrung der Versuche im gréBeren Umfange Abstand genommen
haben.

Zu 2. Trotzdem der negative Ekzemtest nicht unbedingt als Beweis gegen
die Anwesenheit spezifischer Antikorper in der Epidermis herangezogen werden
kann, ist in Anbetracht der weitaus iiberwiegenden Zahl unserer negativen
Resultate doch mit der Moglichkeit zu rechnen, dal bei Trophallergie nur die
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Abb. 110. Schematischer Durchschnitt durch die Haut. (Nach RoST.).

tiefere Hautschicht spezifisch sensibilisiert ist, und die Epidermis von Antikérpern
frei bleibt; frei vielleicht sogar von Antigen, weil dieses auf der Blutbahn heran-
getragen, sofort von der antikorperreichen Subpapillarschicht zuriickgehalten,
abgesittigt wird. Streng spezifisch wire also in diesem Falle nur die diesem
Terrain entsprechende erythematés-urtikarielle Reaktion, wihrend der epider-
malen Ekzemreaktion selbst ein durchgreifend spezifischer Charakter nicht
zukime,

! Abb. 110 orientiert elementar iiber die Schichtung und Blutversorgung der Haut.
g%
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Bei Aufrechterhaltung der bisher erkannten Zusammenhinge kénnte man
sich vorstellen, dal in diesem Falle der , trophallergisch erkrankte Gefaf3-
apparat der Cutis die dariiber gelegene Epidermis in den Zustand ,,reizbarer
Schwiiche versetzt hat. Bei dem — trotz weitgehender Selbststindigkeit
im funktionellen Bereich — engen Zusammenhang Dbeider Gebiete erschiene
solche Mitleidenschaft leicht verstdndlich. Spezifisch wire also lediglich
der Ursprung der ekzematosen Reaktionsbereitschaft, die Ekzem-
reaktion selbst wiirde in der Regel in unspezifischer Weise ausgelost.
Als reaktionsausldsende Momente kimen demnach auBer den alimentir auf-
genommenen Allergenen, vor allem die ,banalen Ekzemreize“, meist physika-
lischer (Kratzen, Scheuern, Reibung, Temperaturwechsel, Feuchtigkeit, Trocken-
heit, Belichtung), seltener chemischer Natur (Bakterienstoffe, Sekrete, Schweil3
und andere Ausscheidungen) in Betracht. Die Auffassung bite den Vorteil,
die Richtung der neugewonnenen Erkenntnisse im Auge zu behalten, ohne
die Verbindung mit der vorallergischen Ekzemlehre aufzugeben.

Sehr willkommen erscheint es mir, daB sich diese Vorstellung auch mit
der gleichfalls festgefiigten Lehre KrEemioHs gut in KEinklang bringen lieBe.
Ja, wenn die dulleren Reize von den Nervenendapparaten perzipiert dem Gefal3-
gebiet zugeleitet werden und auf reflektorischem Wege zur ekzematosen Lokal-
reaktion fithren, so liegt es nahe anzunehmen, dal3 die ,,parallergische Mit-
erkrankung® der Epidermis priméir vor allem in einer gesteigerten Erregbar-
keit der reizaufnehmenden nervisen Elemente zu suchen ist, die das Anfangs-
glied des neurokapilliren Reflexbogens darstellen. Ekzem ist in der Regel
Scheuereffekt. Scheuern und Kratzen wird meist durch Juckempfindungen
veranlaBt. Der Juckreiz ist ein typisches Uberempfindlichkeitsphinomen.
Vielleicht ist er die einzige Erscheinung, die in unserem Falle als spezifischer
Sensibilisierungseffekt der Epidermis aus der Tiefe mitgeteilt wird. In diesem
Sinne lieBe sich sogar — ausgehend vom Ekzema infantum — eine Briicke
schlagen zwischen zwei Lehren, die bisher unvereinbar einander gegeniiber-
standen.

Ferner brichte die entwickelte Gedankenfolge einen Begriff dem Verstdndnis
néher, der bisher allseits wenig befriedigt hat, ndmlich jenen der ,,Polyvalenz® 1.
Man versteht darunter die allzu bekannte Eigenschaft der (zundchst meist
monovalent eingestellten) Ekzematikerhaut, zuweilen die allerverschiedensten
und heterogensten Reize? mit Ekzemreaktionen zu beantworten®. An gleicher
Stelle wies Brocu darauf hin, daB8 zur Erklirung solchen Uberganges von der
monovalenten in die polyvalente Gruppe die Lehre von der Allergie (und Idio-
synkrasie) im Stiche 148t. Er stellte daher die Hypothese auf, dal als Folge der
sich immer wiederholenden Ekzemschitbe physikalisch-chemische Verédnde-
rungen der Epidermiszellen, vor allem ihrer Grenzschicht eintreten (abnorme
Durchlissigkeit), die ,,besser als jede andere Annahme die Tatsache des poly-
valenten Ekzems der unspezifischen Reizbarkeit der Haut erkldren kénnen® 4.
Die vorgetragene Betrachtungsweise von der ,,unspezifischen Mitsensibilisierung*

1 LaBt diesen Hilfsbegriff vielleicht sogar enthehrlich erscheinen.

2 BLoCH bezeichnete als solche ,,Reize: Seife, Wasser, jedes Fett, mechanische Insulte,
nervose und psychische Einfliisse, Klimawechsel usw.

3 BrocH: Minch. Ekzemreferat, Pathogenese 1924.

4 BrocH: Arch. . Dermat. 145, 78, 79 (1924).
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der Epidermis als Teileffekt des allergisch erkrankten Mutterbodens kénnte
als weiterer Beitrag zu dieser Frage angesehen werden. Sie gibe theoretisch
die Verbindung mit der allergischen Grundlage des Prozesses micht auf und
bote vielleicht ein noch anschaulicheres Bild von jenem Vorgang, den Brocu
sehr zutreffend als ,Entwicklung vom monovalent-spezifischen zum poly-
valent-unspezifischen Typus‘ bezeichnet und gekennzeichnet hat.

Zur Beweisfilhrung der trophallergisch bedingten Genese des Ekzema infan-
tum wurde friiher eine kleine Kasuistik gebracht, die dartun sollte und konnte,
daB das Ekzem nach vollstindigem Entzug der Eiklarnoxe sinnfillig in Heilung
iibergegangen war. Andererseits wurde ausdriicklich zugegeben, daB es d4hnliche
Fille genug gab, bei denen solcher Zusammenhang nicht zutage trat. In der
gleichen Lage befand sich ScHLoOss schon vor 15 Jahren, wenn er einerseits
den kausalen Zusammenhang der Hautallergie mit dem Ekzem aus den thera-
peutischen Resultaten bei der Entziehung der toxischen Nahrungsmittel forderte,
andererseits aber einschrdnkend hinzufiigen mufBite, daB ,nicht immer ein
Verschwinden des Ekzems erfolgt war. Prrer (bei Broch), der die damals
(1918) noch schwach fundierte Lehre von der alimentér-allergischen Genese
des Sauglingsekzems einer ablehnenden Kritik unterzog, bemerkt dazu, daf3
die Schluflfolgerungen von SCHLOSS nicht zwingend seien, da das gesetzméaBige
Verschwinden des Ekzems nach Entzug der alimentéren Noxe ,eigentlich
unbedingt erwartet werden diirfte, wenn es sich um einen eindeutigen kausalen
Zusammenhang handeln wiirde* *.

Macht man sich mit dem Sachverhalt, wie er eben vor Augen gefiihrt wurde,
vertraut, so mufl man erkennen, dal trotz Versagens des Entzuges der spezi-
fischen Noxe und unbeschadet seines allergischen Ursprunges der ekzematose
Proze3 (zumindestens eine zeitlang) forthestehen kann 2. Denn beeinflulBt
wiirde dadurch und zur Ruhe gelangte zunidchst nur das Shockgewebe, der
gefaBbindegewebige Anteil der Cutis. Wire einmal das Epidermisgebiet in
oben beschriebener Weise in Mitleidenschaft gezogen, dann hétte der ekzematése
Krankheitsvorgang bereits weitgehende Selbststandigkeit erworben, und
man wiirde mit ungiinstigeren, zum mindesten aber sehr verzogerten Heilungs-
ergebnissen zu rechnen haben.

Nichtsdestoweniger erblicken wir folgerichtig in der radikalen Ausschaltung
der Trophallergene den wissenschaftlich bisher bestfundierten Weg zur Behand-
lung des Ekzema infantum und deshalb auch den aussichtsreichsten.

Die praktische Konsequenz, die wir daraus gezogen haben und ziehen
mufliten, liegt auf der Hand. Bei Eiklarempfindlichkeit wurde das Hiihnerei
nicht allein aus der Nahrung des Séuglings, sondern folgerichtig auch aus dem
Kostzettel der stillenden Frau vollkommen gestrichen. Angesichts der iiber-
ragenden Bedeutung, die wir dem diaplazentaren Sensibilisierungsweg bei-
messen, moéehten wir dringend empfehlen, das Kiklar (besonders auch rohes
Eiklar in jeder Form) gegebenenfalls schon in den letzten 6 —8 Schwangerschafts-
wochen zu verbieten. Diese MaBnahme klingt zwar utopisch, erscheint mir
aber in Ekzematikerfamilien sehr beherzigenswert. Wir hatten bisher nur einmal

! PeTER, G.: Uber himatogenes Jodekzem und seine Bedeutung fiir die Ekzemlehre.
Dermat. Z. 26, 27 des S.-A. (1918).

? Diese Einstellung bewahrt auch vor allfalligen Enttauschungen von Desensibilisierungs-
versuchen bei Ekzema infantum (im Gegensatz zu Urticaria — Ursaon u. a.).
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Gelegenheit, sie streng durchzufiihren. Das Ergebnis war positiv. Das erste
Kind (einer Mutter mit positiver Eiklarcutanreaktion, aus einer Ekzematiker-
familie stammend) war mit hartnickigstem Ekzem (mit Asthma) behaftet,
das zweite blieb bis heute (11/, Jahre) vollstindig frei. Freilich hat der Versuch
nur dann Sinn, wenn die Gewdhr dafir besteht, daB er mit allen Kautelen
durchgefiihrt wird. Sonst unterbleibter besser, weil das Verfahren dadurch
nur diskreditiert werden kann. Und &hnliches hatte bei bestehender Kuhmilch-
allergie fiir die Kuhmilch zu gelten. Da aber die Ausschaltung der Kuhmilch
bei stillenden Frauen schwerer durchfiihrbar ist als jene des Eiklars und dieses
das weit aggressivere Antigen darstellt, begniigten wir uns vorerst damit, die
betreffenden Séuglinge vollstindig milchfrei (kuhmilch- und frauenmilchfrei)
zu ernahren (bisher unversffentlichte Versuche von Gyorey und NOLL).

Die Abhiingigkeit des Ekzemcharakters vom
Sensibilisierungsvorgang.

Die meisten Kinderekzeme, besonders jene des Sduglingsalters, unter-
scheiden sich klinisch und immunbiologisch in sehr auffilliger und durch-
greifender Weise von jenen der spiteren Lebensperioden. Sie nehmen, wie
sich JADASsSoHN ausdriickte, ,,nach mancher Richtung eine eigenartige Stellung*
ein!, In seinem Ekzemreferat ,,vom Standpunkt der Idiosynkrasielehre‘
(Wiesbaden 1929) hatte Brocu die Besprechung des Sduglingsekzems geflissent-
lich ausgenommen mit der Begriindung, daB er sich im wesentlichen nur auf
jenes Gebiet beschrinken wolle, das ihm ,,aus eigenen Erfahrungen vollig
vertraut ist.

Worin sind nun diese ,,besonderen Verhaltnisse’ der Kinderekzeme
an denen niemand zweifelt, die aber bisher ebenso niemand zu erkliren ver-
suchte, begriindet ?

Der rein epidermale Sitz des Reaktionstypus ,,Ekzem‘ steht klinisch
und morphologisch fest; einerlei ob es sich um Sauglinge, dltere Kinder oder
Erwachsene handelt.

Ferner ist nach dem heutigen Stande der Forschung und Klinik fiir den
Erwerb der ekzematésen Reaktionsfihigkeit in der Regel und in jedem Lebens-
alter eine ,,Sensibilisierung’ des Reaktionsterrains erforderlich.

Der fundamentale Unterschied besteht nur darin, dafl diese Sensi-
bilisierung im frithen Kindesalter (fast ausschlieBlich) alimentér, d. h.
hiamatogen, spiter hingegen, meist durch duleren Kontakt, d. h. epidermal
erfolgt. Die ,eigenartige Stellung” des Ekzema infantum mag mannigfach
bedingt sein. Daf} sie jedoch der Hauptsache nach auf den (meist) rein hama-
togenen Sensibilisierungseffekt (Trophallergie) zuriickzufithren ist, dariiber
besteht meines Erachtens gar keine Frage.

Bei unseren eiklar- und milchemptfindlichen Kindern griff das Antigen —
einerlei ob enteral oder diaplazentar aufgenommen — héamatogen an und
traf zunéchst in breiter Fliche den vaskulir-bindegewebigen Anteil der Cutis
(vgl. Abb. 110). Das Mesenchym (GefiBlendothel als Shockorgan im Sinne
Dorrrs), zu dieser Funktion besonders befahigt, beantwortete den Reiz mit

1 Japassonn: Theoretisches und Praktisches zur Ekzemlehre. Z. arztl. Fortbildg
1929, Nr 5.
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der Bildung spezifischer Antikérper. Die Grundvoraussetzung zum Zustande-
kommen von Antigen-Antikérperreaktionen war damit gegeben. Diese Anti-
kérper lassen sich sowohl in der Haut als auch im Blute feststellen. Nimmt
man die trophallergische Genese des Ekzema infantum, deren Nachweis wir
mit allen zu Gebote stehenden Mitteln zu fithren versuchten, als gegeben
an, so ist in diesem Falle an der Natur des ekzematdsen Prozesses als Antigen-
Antikorperreaktion nicht mehr zu zweifeln. Der Erkrankung ,,Ekzema infantum ¢
liegt demnach ein Sensibilisierungsvorgang im Sinne echter Allergie zugrunde,
der sich auf die Normalhaut tibertragen, d. h. einwandfrei, durch den strikten
Nachweis von PK.-Reaginen (Tropherginen) im Blute charakterisieren laBt.

Betrachten wir demgegeniiber den gemeinen Fall eines Ekzems nach epider-
maler Sensibilisierung, wie ihn die Erwachsenendermatologie tiglich zu
beobachten Gelegenheit hat, so liegen die Verhaltnisse véllig anders. Der
Angriff der Noxe erfolgt rein duBerlich, ektogen. Der Vorgang spielt sich fast
ausschlieBlich in der Epidermis ab (Dermatitis superficialis), ohne die tieferen
Hautschichten wesentlich in Mitleidenschaft zu ziehen. Versagt man der bisher
unbewiesenen Hypothese, wonach die Epithelzelle selbsttitig spezifische Gegen-
stoffe zu produzieren vermag, die Gefolgschaft, so besteht zunichst keine
Moglichkeit zur Bildung von Antikérpern. In der Tat sind solche (anfanglich)
auch gar nicht nachweisbar weder cutan!, noch durch die PKR., noch in vitro.
Trotzdem kommt es bekanntlich auch auf diesem Wege zu hochwirksamen
Sensibilisierungen von strengster Spezifitit.

Der Endeffekt ist also in beiden Fillen dhnlich; aber der Vorgang der dazu
gefiihrt hat, ist ein grundverschiedener. Hamatogen: Sensibilisierung mit
Hilfe von Antikérpern, epidermal: Sensibilisierung ohne Antikérper. Ohne
mich in schwierige und wenig aussichtsreiche Diskussionen iiber das viel bearbei-
tete Thema ,,Allergie, Anaphylaxie, Idiosynkrasie*, und ohne mich in Versuche
einzulassen, diese Begriffe definitionsgemi8 voneinander abzugrenzen, ist
das eine klar, daB es sich im 2. Falle nicht um echte Allergie handeln kann,
wenn man diesen Zustand — wohl mit Recht — als gebunden an die Bildung
und Wirkung besonderer Antikorper betrachtet und definiert. Zwar liegt auch
hier ein spezifischer Sensibilisierungseffekt vor, aber nicht ein Sensibilisierungs-
effekt im Sinne der Immunitétslehre, sondern ein solcher im Sinne der Toxiko-
logie. Bestimmte Zellbezirke der Oberhaut werden dauernd durch den Kontakt
mit dulleren Noxen gereizt, und es resultiert ein Zustand von ortlicher Gift-
empfindlichkeit. Eine Giftempfindlichkeit, die, im Gegensatz zur allergischen
(,,sekundéren®), nicht auf die Intervention von Antikérpern zuriickzufiihren
ist, bezeichnet man als ,,primére Giftempfindlichkeit. Kein Gegengrund
verbietet die MeinungsiduBerung, daB der rein epidermale Sensibilisierungs-
effekt in diese Gruppe einzubeziehen sein diirfte. Diese Anschauung beriihrt
sich aufs engste mit der urspriinglichen — mit Unrecht fast allgemein abgelehnten
— Lehre Cocas von der Dermatitis venenata (Abb. 111, 112). Die Tatsache,
daf3 die Sensibilisierung auch hier oft einen gewissen Zeitraum (,,Inkubation®)
beansprucht und selten gleich, sondern meist erst nach wiederholtem Kontakt
erfolgt, spricht erfahrungsgemaB nicht dagegen, 1aBt sich vielmehr damit gut

! Bei der Bewertung (vereinzelter) positiver Intracutanreaktionen ist, wie bereits
mehrfach erwihnt und begriindet, duBerste Vorsicht geboten.
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vereinbaren. Besteht keine vererbte ,,Giftempfindlichkeit (ldiosynkrasie)
der gesamten Epitheldecke, so bleibt der Effekt zunéchst streng auf jenen Ort

Abb. 111. L. B. 13 Jahre. Dermatitis venenata (Primelekzem) im Gesicht.

Abb. 112, L. B. 13 Jahre. Dermatitis venenata (Primelekzem der Hénde).

beschriankt, auf den die Noxe eingewirkt hat, eine sehr vulgére Beobachtung,
die bekanntlich die dermatologische Diagnostik wesentlich erleichtert. Der
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ibrige Organismus ist dabei génzlich unbeteiligt. Krst wenn nach Ver-
letzungen (durch Reiben, Mazeration) der Noxe Gelegenheit gegeben
wird, in die Tiefe (Papillarschicht) und in die Blutbahn einzudringen,
dndern sich unter Umsténden die Verhédltnisse von Grund aus. Die Lage
gleicht dann jener, wie wir sie bei der hAomatogenen Sensibilisierung
kennen gelernt haben. Jetzt allerdings kann es zur Antikérperbildung und zu
echten allergischen Erscheinungen kommen. Aber selbstverstindlich auch
dann nur unter der Voraussetzung, dafl die Noxe Antigencharakter besitzt —
was trotz weitester Fassung des Antigenbegriffes (im Sinne von LANDSTEINER,
DoEerr, Kropstock und SELTER u. v.a.), will man diesen Begriff nicht bis zur
volligen Unkenntlichkeit verwéssern, fir viele &duflere Ekzemnoxen kaum
zutreffen dirfte, — und nur dann, wenn dem Organismus jene (allergische)
Konstitution eigen ist, die ihm die Bildung allergischer Antikérper ermoglicht.

Die nicht geniigend scharfe Auseinanderhaltung dieser beiden Sensibili-
sierungswege und ihrer Effekte fithrte zu sehr storenden Unklarheiten in der
Beurteilung der Ekzemfrage und hatte zur Folge, dafl namhafte Dermatologen
von der ,,allergischen Genese des Ekzems auch heute noch nichts wissen wollen.
Die Lage wurde noch verwirrter, wenn man zu Nachpriifungen schritt. Einer-
seits fand man faszinierende &duBere Ekzemtests, aber keine Cutanreaktion,
vollstindig negative PKR. und nichts von Antikérpern in vitro (epidermale
Sensibilisierung), andrerseits -} Cutanreaktionen, -+ PKR. und Antikorper
in vitro bis zu ungeahnt hohen Verdinnungen, aber nur ganz vereinzelt
+ Ekzemtests (hamatogene Sensibilisierung). Wer sich iiber die Verhiltnisse,
wie wir sie darzustellen versuchten, klar ist, wird sich dariiber nicht wundern,
sondern das Ergebnis der Priifung je nach Lage des Falles mit groBer Wahr-
scheinlichkeit voraussagen kénnen.

Freilich mul man sich zur Vermeidung von Fehlschliissen mit der sehr
begreiflichen Sachlage vertraut machen, daB es auch Kombinationen beider
Sensibilisierungswege und Sensibilisierungseffekte geben kann und geben muB.
Dafiir einige Beispiele:

1. Zum himatogenen Sensibilisierungseffekt, der nur bei allergischer Konsti-
tution zustande kommen kann, gesellt sich frither oder spiter, und zwar ganz
unabhéngig davon, eine epidermale Sensibilisierung. Dem Ereignis steht
nichts im Wege, wenn der betreffende Allergiker auBerdem primir giftempfind-
lich und &uBeren Einwirkungen der entsprechenden Noxe ausgesetzt ist; z. B.
Hinzutreten eines rein epidermalen Gewerbeekzems zu alter frithinfantiler
Trophallergie, also: Syntropie von hématogener Sensibilisierung bei allergischer
Konstitution, und epidermaler Sensibilisierung bei priméarer Giftempfindlichkeit.

2. Auf dem Boden eines himatogenen Sensibilisierungseffektes ent-
wickeln sich weitere neue Sensibilisierungen.

a) Klinisches Bild eines nissenden, teils mit Borken bedeckten Gesichts-
ekzems beim Séugling. Bereits in meinem Referat (1929) hatte ich darauf hin-
gewiesen, dall dabei (weitere) ,,Sensibilisierungen mannigfacher Art zustande
kommen konnten. Man braucht sich nur vor Augen zu halten, da8 die offenen
Wundflachen nissender Ekzeme oft wochenlang breite Tore fiir die Aufnahme
tausendfiltiger Allergene des Aeroplanktons darstellen”. Die zerkratzten
Hautstellen gestatten den Stauballergenen den Bintritt ins Blut. Es kommt
auf hématogenem Wege zu neuen Sensibilisierungen. Manches Asthma, das
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nicht bereits primir trophallergisch bedingt war !, diirfte seinen Ursprung
diesem Entwicklungsgang zu verdanken haben. Theoretische Voraussetzung
ist allerdings in beiden Fillen die Gegenwart ,,reaktionsfihigen Shockgewebes
im Bereiche des Bronchialtraktes. Und Gleiches gilt fiir Bakteriensubstanzen,
was bei der wachsenden Bedeutung, die man heute gerade dem , Mikrobenantigen
fiir die Genese allergischer Krank-
heiten  zuschreibt (KAMMERER),
beachtenswert  erscheint.  Zwar
handelt es sich hier beide Male
um hidmatogene Sensibilisierungs-
effekte; aber zunichst erfolgte die
Sensibilisierung ausschlieBlich ali-
mentir, und spiter erst kam ein
weiterer  Sensibilisierungsvorgang
auf duBerem Wege hinzu. Eroffnet
wurde die Szene der ,,Polyvalenz‘
durch die Trophallergie. Sie ebnete
gewissermaflen den Weg, der den
Stauballergenen das Eindringen in
die Blutbahn gestattete. (Anam-
nese: Ekzema infantum. Cutan-
reaktion: Eiklar und Stauballer-
gen + ).

b) AuBer dieser kommt aber
noch eine weitere Sensibilisierungs-
moglichkeit sehr in Frage: Durch
Reiben und Aufkratzen der bak-
terienreichen Wundfliche. Effekt:
Neue hdmatogene Sensibilisierung
mit Bakteriensubstanz,wobeiaufler-
dem die direkte Verimpfung von
Nagelschmutz in die lidierte Haut
zu beriicksichtigen ist. Die ge-
AR, 1 It 1y, 0 s, Detis ssbonbotes meine Beobachtung, sekundirere

an den Handriicken besonders rechts. Ekzemeruptionen(strenglokalisiert)

an Handriicken und Handwurzeln,

mit denen das Ekzemkind an der juckenden Haut des Gesichtes zu scheuern
pflegt, wird leicht verstiandlich. Einen derartigen Fall stellt Abb. 113 dar. Das
Kind hatte die Gewohnheit, fortwihrend mit beiden Handriicken (besonders
mit dem rechten) an seiner eitrig infizierten Dermatitis seborrhoides ,,eccemati-
sata‘ zu reiben. Zweifellos hat es sich auf diese Weise das Ekzem an den
Handriicken beigebracht. Aber nicht der Eiterkokkus war es, der als direktes
Impfprodukt das sekundire Ekzem erzeugt hatte, sondern — was mit der
geltenden Ekzemlehre in Einklang und nicht wie die infektiose Atiologie in
Widerspruch steht — héchstwahrscheinlich die Auftragung von ., Mikroben-
allergen‘ auf eine spezifisch sensibilisierte Hautfliche, ganz analog einem

1 ,,Nutritives Asthma® (HANSEN).
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standig wiederholten duBeren Ekzemtestversuch mit stark positivem Ergebnis,
den das Kind gewissermaBen an sich selbst angestellt hat .

3. Einem zuniichst rein epidermalen Sensibilisierungseffekt (z. B. Gewerbe-
ekzem oder Neurodermitis mit erworbener Epithelempfindlichkeit gegeniiber
bestimmten duBeren Reizstoffen) folgt traumatisch bedingt das Eindringen
der betreffenden Noxe in die Blutbahn. Hier ist zu unterscheiden: Ob es sich
ausschlieBlich um priméire Giftempfindlichkeit der Haut handelt, oder ob der
Ekzemkranke auBerdem Triger der allergischen Konstitution, also zu ent-
sprechender Antikorperbildung beféhigt ist. Im ersten Fall ereignet sich ent-
weder gar nichts, oder es treten vielleicht Verschlimmerungen der toxikodermalen
Erscheinungen auf. Im zweiten Falle kann es hingegen unter der Voraussetzung,
daB die duBere Noxe Antigencharakter besitzt, sekundir zum hidmatogenen
Sensibilisierungseffekt mit Bildung frischer allergischer Antikérper und somit
zu spezifischen Allergieerscheinungen (Tiefenexanthemen, unter Umstdnden
auch zu Asthma) kommen.

Das Asthma beruht (ebenso wie die Urticaria) stets auf allergischer Grundlage 2.
Der Sensibilisierungsweg ist auch bei dulerem Angriff der Noxe in der Regel ein hamatogener,
da die Schleimhaut der Aufnahme des Reizstoffes in die Blutbahn kein gréBeres Hindernis
entgegensetzt. Die PKR. fithrt demnach fast ausnahmslos zu positiven Ergebnissen (nach
persoénlicher Mitteilung von Prof. HanseN). Das Resultat der Cutanreaktionen ist indes nicht
immer leicht zu beurteilen. Beispielsweise sei nochmals auf Fall 2 a) mit seinem Staub-
asthma verwiesen. Die Eiklarreaktion war stark + (abgeheiltes Ekzem auf trophallergischer
Grundlage). Trotzdem stand das Hithnerei mit dem Asthma &tiologisch in keinem direkten
Zusammenhang. Die Ausschaltung des Eiklarantigens allein hétte therapeutisch wahr-
scheinlich versagt.

Leider hatten wir bisher keine Gelegenheit, Fille von sog. Kuhmilchidiosynkrasie
der Sduglinge in dieser Richtung zu untersuchen. Es wird sehr interessant sein zu sehen,
wie sich hier die PKR. verhélt. Eine Erginzung unserer Kenntnisse in dieser Richtung
ist &duBerst wiinschenswert. Vorher lafit sich iiber das Wesen dieses Zustandes nichts
Bestimmtes aussagen.

Zum SchluBl noch ein Wort iiber den Ausdruck ,konstitutionelles
Ekzem®. FEr blieb fiir solche Fille reserviert, bei denen sich eine Ursache
nicht ermitteln lieB, deren Atiologie in tiefes Dunkel gehiillt erschien. Es ist
charakteristisch, dal man in diesem Sinne gerade das Siuglingsekzem bisher
ganz allgemein als , konstitutionell“ zu bezeichnen pflegte. Nach unseren
Darlegungen sind wir sehr berechtigt, die Bezeichnung beizubehalten. Aber
nicht wegen der véllig unbekannten und ungekliarten Genese, sondern deshalb,
weil wir keine bessere und geeignetere wiiten, um den Unterschied des Ekzema

1 Cutanreaktionen, sowie Ekzemtests mit Staphylokckkenantigen (abgetétete Kulturen)
und mit Bakterientest (ParK-Davis), die wir in einigen einschligigen Fillen anstellten,
verliefen bisher negativ. Solche negative Frgebnisse beweisen jedoch gar nichts, weil uns
das wirksame ,,Mikrobenallergen* génzlich unbekannt ist. Vielleicht handelt es sich gar
nicht so sehr um Leibessubstanzen als vielmehr um anderweitige, bisher unfaBbare Stoffe
(Zersetzungsprodukte der Bakterientitigkeit oder der erkrankten Haut selbst?). Dazu
kommt, daB bei rein epidermalen Sensibilisierungen der sensibilisierte Bezirk (&hnlich
wie bei gewissen Gewerbeekzemen) streng lokalisiert, d. h. auf die erkrankte Hautpartie
beschrankt sein kann und gesunde Hautgebiete, an denen die Reaktionen angestellt zu
werden pflegen, vielleicht gar nicht ansprechbar sind.

2 Selbstverstindlich bezieht sich diese Auffassung nur auf die Atiologie, die primére
Genese, den Ursprung. DaB bei der Auslésung der Krankheitserscheinungen spater
unspezifische Reize auch psychischer und bedingungsreflektorischer Art (besonders bei
Asthma) hiufig iiberwiegen, ist allgemein bekannt.
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infantum gegeniiber den &uBerlich erzeugten Ekzemen mit bekannter Atio-
logie, kurz und in durchaus verbindlicher Weise zum Ausdruck zu bringen.
Denn wenn man durch duBere Einwirkung von Reizstoffen bei Mensch und Tier
in nahezu 100%, Ekzeme zu erzeugen vermag (BrLocus Priminversuche), dann
erscheint die Annahme einer besonders gearteten Konstitution iberfliissig.
Wenn wir hingegen sehen, daB der Erwerb des typischen Sauglingsekzems
grundsétzlich und unter allen Umstinden die Intervention von besonderen
Antikérpern zur Voraussetzung hat, deren Bildungsféhigkeit an eine besondere
(allergische) Konstitution gebunden ist, dann stehen wir einem Verhalten
gegeniiber, das im wahrsten Sinne des Wortes die Bezeichnung ,konstitu-
tionell*‘ beanspruchen darf.

Der Sensibilisierungseffekt bei seborrhoider Reaktionslage.

Dieses Thema ist gleichbedeutend mit dem Bestreben tiber das ,,Ekzema
seborrhoicum® des frihen Kindesalters eine klirende Aussprache
einzuleiten. In unserer Abhandlung iber die elementare Entwicklung des
Ekzembegriffes hatten wir diese Bezeichnung nicht allein vermieden, sondern
abgelehnt. Wir muiten es tun, weil uns die Durchfihrung dieser Aufgabe
in anschaulicher Weise sonst versagt gebliehen wére. Denn bei aller Anerkennung
der auBerordentlich verdienstvollen Konzeption UNNAs ist nicht zu leugnen,
daB3 sie mit Fehlern behaftet war. Und einer dieser Fehler war die Einbeziehung
dessen, was wir als Dermatitis seborrhoides beschrieben und definiert haben,
zur Ekzemgruppe. Es unterliegt keinem Zweifel, dal3 die reine Dermatitis
seborrhoides infantum mit Ekzem gar nichts zu tun hat. Mit dieser These,
an deren Aufstelling in gleicher Weise auch TacHAU beteiligt ist, wurde ein
befreiender Fortschritt erzielt.

Trotzdem bleibt auch im frithen Kindesalter noch vieles iibrig, was als
,»Ekzema seborrhoicum‘‘ imponiert, und wo es zuweilen auferordentlich schwer
fallt, sich von diesem Begriff vollig loszusagen. Das ist auch gar nicht notwendig,
wenn man — eine Meinung, die bereits auf S. 4 ausgesprochen wurde — mit
diesem Ausdruck ,bereits von vornherein die erforderlichen Einschrénkungen
verbindet*“. Fest steht, daBl das Ekzema seborrhoicum Uxnas gerade in seinen
typischesten Formen, klinisch-morphologisch kein Ekzem ist. LaBt man sich
vom bewihrten Grundsatz leiten: ,,Ekzem ist, was aussieht wie ein Ekzem®,
so wird man sich in zahlreichen Fillen von ,,Ekzema seborrhoicum® nicht
dazu entschlieBen kénnen, die Ekzemdiagnose zu stellen. Und wenn KREIBICH
gesteht, daBl das Ekzema seborrhoicum ,,sowohl klinisch als auch pathogenetisch
unserer Deutung die gréBten Schwierigkeiten bereitet®’, so diirfte ihn zu diesem
Bekenntnis nicht zum geringsten die einfache klinische Beobachtung gefiihrt
haben. Nach meinem Dafiirhalten liegt aber vielleicht gerade darin das unbe-
streitbar Geniale der klinischen Konzeption UNNas (Intuition), da man sich
einerseits von dieser anfechtbaren und stérenden Bezeichnung endlich emanzi-
pieren will, andererseits aber immer wieder, trotz allen berechtigten Wider-
willens, von diesem Begriff wie mit magischer Kraft angezogen fihlt. In der
Diskussion zu meinem Wiesbadener Referat prizisierte BrocH den Standpunkt
der Dermatologen klipp und klar mit den Worten: ,,Das Ekzema seborrhoicum
wird heute ganz allgemein in der Dermatologie nicht als ein echtes Ekzem
aufgefaBte. Trotzdem mit diesem radikalen Urteil meinem damaligen Bestreben
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die Bezeichnung ,,Ekzema seborrhoicum® im Interesse leichterer Verstindigung
aus der Pidiatrie auszumerzen von autoritativer Seite Nachdruck verliehen
wurde, scheint es mir heute doch nur bedingt richtig. Absolut einwandfrei
eben nur in bezug auf klinisches Bild und Histologie, aber — zumindestens
fir das frihe Kindesalter — mit einem mitigierenden Fragezeichen zu ver-
sehen, in bezug auf Pathogenese und Atiologie.

Die Lehre vom Ekzem gilt als das schwierigste Kapitel der Dermatologie,
und die Lehre vom Ekzema seborrhoicum als das schwierigste Kapitel der

Abb. 114. M. B. 1 Jahr. Universelles Ekzem erythrodermalen Charakters. (Kiklarcutan negativ.)

Ekzematologie. Ich meine jedoch, daf ein Teil der Schwierigkeiten iiberwunden
werden kann. Die Moglichkeit dazu bieten mir klinische Dauerbeobachtungen
frithkindlicher seborrhoider Dermatosen, vor allem aber unsere Forschungen
iiber Trophallergie und andere Sensibilisierungsvorginge. Mag auch so manches
noch ergénzungs., ja verbesserungsbediirftic sein, davon bin ich iiberzeugt,
dafl grundlegende Erkenntnisse nur von dieser Seite zu erwarten sein werden.

Folgende Fille sind der Diskussion zu unterziehen und gesondert zu
betrachten: '

1. Beim ,Ekzema seborrhoicum® bestehen besondere Allergieverhiltnisse.
Die Cutanreaktionen (einschlieBlich der Eiklarprobe) sind oft negativ oder
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sehr verzogert. Injiziert man aber das Antigen, wenn auch in kleinsten Mengen,
subcutan (oder intracutan), so konnen stiirmische Erscheinungen auftreten
(Tiefenexantheme, Urticaria, Asthma). Besonders regelméfig schienen solche
Allgemeinreaktionen bei diffus-flichenhaften Dermatitiden erythematos-squa-
maoser oder petaloider Art auslésbar zu sein (Abb. 114—116). Diese Beob-
achtungen, die wir zufdllig anldBlich unserer parenteralen Desensibilisierungs-
versuche anzustellen Gelegenheit hatten, waren so auffallend, daBl wir in

\* :

Abb. 115. E.I. 1%/, Jahre. Ekzema squamosum universale (eiklarcutan negativ).

solchen Fillen grundsitzlich davon Abstand nahmen, von besagtem Verfahren
Gebrauch zu machen. Das Vorliegen von Trophallergie stand demnach auBer
Zweifel. Nur die ortlichen Bedingungen zum Zustandekommen der Cutan-
reaktion schienen keine giinstigen zu sein.

Wir ziehen daraus folgenden Schluf: Diese Art von seborrhoiden Dermatosen
beruht wahrscheinlich auf der gleichen Atiologie wie das ,,echte Ekzem‘‘. Zum
,,klinischen Ekzem‘‘ kommt es nur deshalb nicht, weil die seborrhoide Haut,
vermoge ihrer besonderen Reaktionslage nicht fahig ist, die Ekzemmorphe
zustandezubringen. Trifft diese Vorstelling zu, so wird man kaum mehr
berechtigt sein, solche Fille von ,,seborrhoischen Ekzem‘ vom ,.echten Ekzem
grundséatzlich abzutrennen. Vermeidet man den mit gewissen Postulaten
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behafteten Ausdruck ,,Ekzema seborrhoicum®, und setzt man statt dessen die
Bezeichnung ,,Ekzema seborrhoicorum®, dann wird eine Verstindigung ohne
weiteres erzielbar sein.

2. Dermatologischer Erfahrung gemif besitzt das ,,seborrhoische’ Ekzem
wenig Neigung in ,echtes’* Ekzem iiberzugehen. Klinisch-morphologisch
betrachtet wird dieses Verhalten nach dem eben Gesagten leicht begreiflich.
Es ist aber auch mit der Moglichkeit zu rechnen, daB gewisse seborrhoide

Abb. 116. W. H. 1!/, Jahre. Petaloid (eiklarcutan negativ).

Reaktionslagen und allergische Konstitution aus vorldufig nicht niher erkenn-
baren Griinden verhiltnismaBig selten vereint angetroffen werden. Das aus-
nahmslose Fehlen von Trophallergie bei Erythrodermia desquamativa wiirde
dafiir sprechen. Freilich ist die Erythrodermia desquamativa eine Erkrankung
nur der ersten Lebensmonate, und die Entwicklung der Allergie beansprucht
in der Regel und naturgemifB eine bestimmte Zeit. Immerhin ist sehr auf-
fallend, daB die Erythrodermie so gut wie niemals ,,ekzematisiert”, und daB
sich auch spiter nach ihrer Abheilung bei Erythrodermiekindern kaum jemals
Ekzeme entwickeln (KAUFFMANN bei Lusr).

Das Gegenteil davon ist bei den anderen Formen der Dermatitis seborrhoides
der Fall. Sie ,ekzematisieren‘ auBerordentlich hiaufig. Ja das, was man als
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Abb. 117. V. R. 8 Mon. Dermatitis seborrhoides und Ekzem (sog. Ekzema seborrhoicum).

Abb. 118. V. R. 8 Mon. Psoriatiforme Schuppeninseln am Hinterhaupt, lichenifiziertes Nackenekzen
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,Mischformen* bezeichnet, ist in der Regel Kombination von Dermatitis
seborrhoides und Ekzem. In meinem Referate (1929) faBte ich solche , Ekzemaiti-
sation“ als einen von der seborrhoiden Dermatitis ,,auf die angrenzende
Nachbarschaft fortgeleiteten Zustand, als die Ubernahme des mit dem Grund-
prozell verbundenen Entziindungsreizes von den Nervenendapparaten der
erkrankten Fliche und ihrer nichsten Umgebung auf. Vom Standpunkt
der Lehre KREIBICHs wire gegen diese Vorstellung nichts einzuwenden. Heute

Abb.119. H. T. 5 Jahre. Neurodermitis, eruptives Stadiwum.

méchte ich sie zugunsten der allergischen Betrachtungsform fallen lassen und
annehmen: ,Ekzematisation‘ ist (in diesem Falle) nichts anderes als die
Aufpfropfung eines banalen Ekzems auf die seborrhoide Dermatose, — mit
anderen Worten — nichts weiter als das selbststindige Hinzutreten eines
spezifischen Sensibilisierungseffektes zum seborrhoiden Grund-
leiden (Abb.117, 118). Der Sensibilisierungsweg kann dabei himatogen
(Trophallergie mit - Cutanreaktion) oder epidermal (Mikroben!) sein. In
jedem Falle aber resultiert als klinisches Produkt wiederum: , Ekzema sebor-
rhoicum®, hier allerdings in der Regel streng lokalisiert, ein sehr vulgires Bild
des Sauglingsekzems. Dall bei solcher Sachlage die Bezeichnung ,,Ekzema
seborrhoicum‘ entbehrlich, ja irrefithrend ist, bedarf keiner weiteren Begriindung.

Moro, Ekzema infantum. 9



130 Pathogenese.

Je spiter sich die ,,Ekzematisation“ ereignet, d. h. je spiter eine Sensi-
bilisierung zur urspriinglichen Dermatitis seborrhoides hinzutritt, um so seltener
wird man positiven Cutanreaktionen begegnen, da mit fortschreitendem Alter
die Bedingungen zur enteralen Sensibilisierung (Trophallergie) allméhlich
ungiinstiger werden. So kommt es, daBl bei alten Neurodermitikern (Abb. 119)
mit ihrer priméren seborrhoiden Reaktionslage die Eiklar- und Milchreaktion
in der Regel negativ verlauft. Die Prifung mit duBeren Reizstoffen wird in
solchen Fillen eher zum Ziele fithren, da die rissigen, offenen und hiufig nidssenden
Entziindungsflichen, die iiberdies meist der Reibung ausgesetzt sind, reichlich
Gelegenheit zu epidermalen Sensibilisierungen und zur Aufnahme mannig-
fachster duBerer Noxen bieten.

Der ,,ekzematisierte’* Milchschorf.
Im Abschnitt iiber die Crusta lactea definierten wir den Milchschorf als
einen priekzematosen bzw. ekzematdsen Ausschlag des Siuglingsalters, der

Abb. 120. P. G. 4 Mon. ,,Ekzematisierter Milchschorf bei bestehender seborrhoider Reaktionslage
h (Ellenbeuge! Achselhohle!).

sich auf Gesicht und Kopf beschrinkt, wihrend der iibrige Kérper davon voll-
stindig frei bleibt. In der Tat liegt in dieser charakteristischen Lokalisation
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das klinische Hauptmerkmal der Dermatose. Ja, wenn wir mit CzERNY
den Kopfgneis davon abtrennen und unter dem ,klassischen Milchschorf
nur die Gesichtsaffektion verstehen, den Milchschorf also gleichsetzen mit
»Wangenschorf”, dann wire seine Lokalisation eine noch begrenztere. Wir
halten diese Einschrainkung fiir klinisch berechtigt und meinen, da damit
ein Fortschritt verbunden ist.

Der Wangenschorf kann sich sowohl bei bestehender, als auch bei
fehlender seborrhoider Reaktionslage einstellen (Abb. 120, 121). Im
ersten Falle ist er in der Regel mit Kopfgneis verbunden, und sind meist
da und dort besonders in den Beu-
gen und hinter den Ohren eryth-
matos-squamdse (sog. intertriginise)
Stellen nachweisbar. Im zweiten
Falle schiefit er hingegen selbst-
standig und isoliert auf anschei-
nend normaler Haut auf. Auch
braucht anamnestisch Dermatitis
seborrhoides nicht vorausgegangen
Zu sein.

Fir beide Fille nehmen wir die
trophallergische Genese an,
trotzdem die Cutanreaktion mit Ei-
klar und Milch nicht selten im Stiche
liefi. Berechtigung dazu gibt uns
die Haufigkeit positiver Milch-
PKR., die gerade in solchen Fillen
sehr eindrucksvoll war. Zu einer
vorbehaltlosen Festlegung in dieser
Richtung besitzen wir allerdings noch
nicht gentigend Erfahrungen, da wir
dieser wichtigen Prafungserginzung i 3 Wt d e Toakt onsiage.
leider erst seit kurzer Zeit gebiihrende (Riklarcutan negativ, Mileh-PKR. positiv.)
Beachtung schenkten.

Die Trophallergie ist das Ergebnis eines rein hamatogenen Sensibilisierungs-
vorganges. Es wire demnach eine allgemeine Sensibilisierung der gesamten
Hautdecke zu erwarten. Wie kommt es nun, daf3 die Trophallergie hier beim
Milchschorf zu einem in so typischer Weise gerade auf die Wangen beschrankten
Effekt fiihrt? Gelingt es die Frage zu beantworten, dann wire zugleich das
Lokalisationsritsel des Milchschorfs geldst.

Das pathologische Initialerythem folgt der natiirlichen Wangenréte. Nichts
liegt naher, als besagte Lokalisation mit der besonders starken Durchblutung
dieses Gebietes in Zusammenhang zu bringen. Die gesetzmiflig strenge
Symmetrie finde auf diese Weise die einfachste Erkldrung. Wir stellen uns
vor, und haben klinisch und experimentell allen Grund fiir diese Annahme,
dafl die Trophallergie beim Milchschorf mifiige Grade aufweist. Seine — im
Vergleich zu den ausgebreiteten Ekzemformen — verhiltnismiflic leichte
BeeinfluBlbarkeit und die Unsicherheit der Allergenproben stinden damit im
besten Einklang. Selbst im frisch erkrankten Wangengebiet kann (nach eigenen

g*
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Versuchen) die Eiklar- und Milchcutanreaktion negativ ausfallen, wéihrend
gleichzeitig die Milch-PKR. (Trophergine im Blute) ausgesprochen positive
Resultate ergibt. Vermutlich liegt zundchst nur ein geringfiigiger Sensibili-
sierungseffekt in den tieferen Hautschichten vor, der lediglich in solchen Gebieten
zur klinischen Manifestation fiihrt, die eine starke Blutversorgung (vermehrter
Afflux durch reiches Kapillarnetz mit geringer Durchstrémungsgeschwindigkeit)
aufweisen.

Die lokale Sensibilisierung wird geférdert, sobald die Entziindung (schil-
ferndes Initialerythem) aufgetreten ist. In Anlehnung an gewisse tierexperi-
mentelle Beobachtungen von AUER (bei DOERR), wonach es infolge Entziindung
und Hyperimisierung zu lokaler Antigenspeicherung und so zur Vervielfachung
der Reizwirkung an Ort und Stelle kam, erwog bereits L. ADELSBERGER 1 die
Moglichkeit, daB Uberempfindlichkeitsphéinome auch beim Menschen ,,durch
traumatische Anreicherung von Reaktionsstoffen erzeugt® werden koénnten.
Zieht man weiterhin die bekannte klinische Erfahrung in Betracht, die erkennen
1aBt, daB traumatisch lidierte Korpergebiete (loci minoris resistentiae) eine
,»Anziehungskraft’* auf circulierendes Antigen ausiiben 2, dann kénnten solche
Gedankenginge auch in unserem Falle Anwendung finden. Dazu kommt,
dall im grober ladierten Hautgebiet allein schon durch Wegfall des Grenz-
filters (vgl. Abb. 110) offenbar besonders giinstige Bedingungen fiir das
Zustandekommen des spezifisch ekzematosen Prozesses gegeben sind, der an
epidermisentbléfiten Stellen zum Nissen aus der Tiefe, im aufgelockerten
Epithelgebiet der nichsten Nachbarschaft hingegen zur typischen Bldschen-
eruption fithrt.

Je reichlicher der Saftstrom, desto gréBer die Sensibilisierungsmdoglichkeit
(lymphophile Reaktionslage). Es ist auffallend, daf} eine rasche Spontanheilung
des Milchschorfs nur bei dystrophischen Siuglingen beobachtet wird. Der
,,Ubergang* der priméren schilfernden Dermatitis (priekzematose Dermatose)
in die Ekzemmorphe wire also eine Frage der Reaktionsfihigkeit des sensi-
bilisierten Terrains, d.h. eine Quantititsfrage der lokal aufgespeicherten Reagine,
und eine Frage des Ernidhrungszustandes der Haut.

Sind die entwickelten Vorstellungen richtig, dann gibe es iberhaupt keine
,»Ekzematisation des Milchschorfs, da die primédre Dermatitis erythematosa,
wenn auch nicht klinisch-morphologisch, so doch &tiologisch-pathogenetisch
bereits ,,Ekzem‘ wire.

Wir verkennen nicht, daf3 mit unserer Auffassung von der Natur und ,,Ekze-
matisation” des Milchschorfs den Dingen vielleicht etwas vorausgeeilt wurde,
und sehen uns gezwungen, die Entscheidung tiber diese einfachste Losung
weiteren Untersuchungen vorzubehalten. Sollte sie endgiiltig im bejahenden
Sinne ausfallen, dann allerdings hitte der Volksmund mit der uralten Namen-
gebung ,Milchschorf'“ 3 tatsichlich ins Schwarze getroffen, denn in jedem

1 ADELSBERGER, L.: Uberempfindlichkeitskrankheiten. Beihefte z. Med. Klin. 1929,
H. 7, 146.

2 Auftreten von Impfpusteln auf Gesichtsekzemen bei AusschluB &uBerer Ubertragungs-
moglichkeiten (haimatogenes Ekzemsa vaccinatum) oder endogenes Erscheinen der Vaccine
auf errodierten Himangiomen (eigene Beobachtung). Krste und reichliche Aussaat des
Masernexanthems auf intertriginosen Korperstellen (,,Anlockung des Masernerregers
nach v. PIRQUET); dhnliches auch bei Varizellen.

3 Vgl. die alte Bezeichnung ,,lactumen‘ fiir Gesichtsgrind im Gegensatz zu Kopf-
grind (Tinea).
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Falle lage eine Sensibilisierung durch Milchnahrung vor. Bei Kuhmilch gegen
Kuhmilch und bei Frauenmilch gleichfalls gegen Kuhmilch, oder gegen —
Eiklar 1.

Eosinophilie bei Ekzem.

Die eosinophile Reaktion stellt ein auBerordentlich interessantes Teilproblem
der Allergieforschung dar. Es liegt mir fern, dieses Thema zu unterschéitzen.
Wenn wir es hier trotzdem nur anhangsweise und in aller Kiirze behandeln,
so geschieht dies aus zwei Griinden:

Erstens sind unsere Kenntnisse iiber das Zustandekommen der Eosinophilie
bisher sehr liickenhaft, und es erscheint uns zwecklos, sich dariiber in hypo-
thetische Erorterungen einzulassen, solange man iiber das Wesen des Phinomens
und tiber die Natur der eosinophilen Zellen nicht besser unterrichtet ist. Zweitens
haben wir den Gegenstand, nicht zum geringsten aus dem eben angefiihrtem
Grunde, vor allem aber deshalb, weil wir mit dringenderen Aufgaben beschéiftigt
waren, keiner intensiveren Bearbeitung unterworfen.

Immerhin verfigen wir iiber eine griBere Reihe von Untersuchungen (79)
hauptsichlich aus den Jahren 1928 und 1929 (Dr. Notw), deren Ergebnisse
uns in den Stand setzen, zur Frage, soweit sie das Ekzema infantum beriihrt,
Stellung zu nehmen. Diese Ergebnisse sind:

1. Unter 34 Fillen von Ekzem bestand 30mal Eosinophilie (iiber 4°/,).
Darunter begegneten wir etwa in der Hilfte Werten von 10—30°/,. Ein Fall
(K. X.) bot bei wiederholten Untersuchungen die enormen Werte von 48°/,,
389/, 55°,, 77%,1 449/ dar. Zwischen Eiklarreaktion und Eosinophilie bestand
kein gesetzméifBiger Parallelismus. So z.B. fielen die exorbitant hohen Zahlen
bei K. K. in die Zeit vor dem Erscheinen der positiven Eiklarreaktion.

2. Bei 8 Fillen von Dermatitis seborrhoides eccematisata (im Sinne
des alten ,,Ekzema seborrhoicum®) bestand 6mal starke Eosinophilie (einmal
39%,). Ein Fall wies 3%/, ein anderer (bei einmaliger Priifung) 6°/, Eosino-
phile auf.

3. Bei 3 Féllen von diffusen, flachenhaften, ekzematosen Prozessen
vom Typus der auf S.126, sub 1. charakterisierten Dermatosen wurde lmal
méaBige (Petaloid mit 89/y), 2mal keine Eosinophilie festgestellt.

4. Bei Neurodermitis bestand in 8 Fillen ausnahmslos Eosinophilie;
sie war besonders ausgesprochen bei den pruriginésen Varianten.

5. Bei 22 Fillen von reiner Dermatitis seborrhoides (einschlieBlich
partielle Erythrodermiegruppe) wurde 1lmal Eosinophilie vermiit. Auch
bei den tbrigen bewegte sie sich in méBigen Grenzen. Immerhin betrug sie
4mal tiber 10%,. Bei 4 Kindern mit Erythrodermie desquamativa Leiner war
das Phénomen durchwegs negativ.

Daraus lassen sich folgende Schliisse ableiten :

Die Eosinophilie darf — vor allem in Hinblick auf die mehrfach exzessiven
Werte — als charakteristisch fiir das Ekzema infantum angesehen werden.
Vielleicht hétten die Ausnahmen durch wiederholte Untersuchungen in ver-
schiedenen Stadien des Krankheitsverlaufes (im Sinne UFFENHEIMERS) aus-
geglichen werden kénnen. Keinesfalls ist aus einer einmaligen Bestimmung

! Wahrscheinlich auch gegen andere Antigene.
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der Eosinophilen mit negativem Ergebnis das Vorliegen von Allergie auszu-
schlieflen (1. und 2.).

Letztere Tatsache geht auch aus 3. hervor. Der Fall mit fehlender Eosino-
philie reagierte auf die intracutane Injektion kleinster Antigenmengen (Desensi-
bilisierungsversuch) mit shockartigen Allgemeinerscheinungen.

Andererseits darf aus dem Nachweis der Eosinophilie allein nicht auf die
allergische Natur der betreffenden Dermatose geschlossen werden. Dies ergibt
sich mit Sicherheit aus 5. Wir nehmen an, dal die Eosinophilie hier als Folge-
erscheinung der entziindlichen Hauterkrankung (Reizwirkung toxischer, von
der Haut abgegebener Produkte) aufzufassen ist, und befinden uns damit in
Ubereinstimmung mit der Mehrzahl der Dermatologen.

Erniihrung und Stoffwechsel.

Es erscheint mir geboten, dem eigentlichen Thema einige grundsitzliche

Bemerkungen zur Diathesenfrage

vorauszuschicken, weil man damit am raschesten in medias res eintreten kann.
Fiir viele wirkt das Wort ,,Diathese’ wie ein rotes Tuch. BrocH vor allem
hat mehrfach Gelegenheit genommen, diesem Begriff seine Berechtigung iiber-
haupt abzusprechen. Er bezeichnete ihn als ,,mystisch®, als ,nebelhafte Um-
hiillung* oder ,,nebelhafte Hypothese, als ,,vagen Eindruck®, als ,.,einen dunklen,
nicht faBbaren Faktor, als ,nur duBerlichen Verlegenheitsbehelf“. Im Grunde
genommen aber handelt es sich um etwas ziemlich Harmloses; ndmlich um
nichts weiter als um die Befriedigung des Bediirfnisses, bestimmte und zwar
anscheinend heterogene Krankheitszeichen, die aber arztlicher Beobachtung
gemiB den Eindruck der Zusammengehorigkeit erwecken, mit einer zu-
sammenfassenden Bezeichnung zu versehen. Charakteristisch fiir diesen Komplex
ist auBerdem die ausgesprochene Vererbbarkeit und die ungleichméBige
Verteilung seiner Komponenten auf die verschiedenen Familienmitglieder.
Diese Auffassung besagt nichts Neues. Dennoch weicht sie etwas von jener
allzu vereinfachten Deutung ab, die dem Diathesenbegriff in den beiden ausge-
zeichneten Referaten von His und v. PFAUNDLER am InternistenkongreB
Wiesbaden 1911 zuteil geworden war. Dort wurde Diathesis mit dispositio
gleichgestellt und die dispositio mit ,Bereitschaft (sog. Krankheitsbereit-
schaft)* iibersetzt. Die gefundene Losung war fiir viele Arzte eine Erlosung,
indem ihnen so ein Begriff, mit dem sie bisher keine befriedigende Vorstellung
verbinden konnten, durch Gleichsetzung mit der ihnen so wohlvertrauten
Disposition plotzlich klar, ja auBerordentlich leicht fallbar geworden ist.
Dazu ist jedoch folgendes zu bemerken: Gewil} ist Diathesis gleichbedeutend
mit dispositio. Aber die Ubersetzung von dispositio mit , Krankheitsbereit-
schaft* schlechthin, erscheint mir zumindestens etymologisch nicht einwandfrei.
Zweifellos hat der Begriff ,Disposition” erst spéter im medizinischen
Sprachgebrauch solche Farbung angenommen.
deariPeocdar heiBtl 1. auseinanderlegen; disponere heiit! 1. an ver-
schiedenen Orten aufstellen, verteilen. Als Produkt resultiert ein
Zustand, eine Verfassung (des Korpers): Diathesis oder dispositio.

"1 Lexikalisch.
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Es ist merkwiirdig, und bedarf keines Kommentars, um zu erkennen, daf
mit dieser schlichten Ubersetzung der klinische Kern des Diathesenbegriffes
in einer Form zum Ausdruck gelangt, die, uniibertrefflich in ihrer Knappheit,
sowohl dem é&rztlichen Empfinden als auch den modernsten Anspriichen
gerecht wird.

Zur Exemplifizierung wollen wir den solcherart interpretierten Diathesen-
begriff an zwei uns besonders gelaufigen Fillen erortern: Am Beispiel der
rachitischen und der exsudativen Diathese.

Zur rachitischen ,,Diathese‘* wurden und werden (besonders in Frankreich :
»,1e rachitisme®) auch heute noch gerechnet: Die Skeletterkrankung (gestorte
Ossifikation mit den entsprechenden klinischen Erscheinungen); die Nerven-
erkrankung (Tetanie mit allgemeiner und ortlicher Krampfbereitschaft; Hyper-
idrosis; Hydrocephalie); gewisse Erkrankungen des Blutes und der lymphoiden
Organe (Anidmie, Mikropolyadenie, Milztumor). Also: Eine Allgemeinstérung,
die sich an den verschiedensten Gewebssyste men manifestiert und doch
klinischer Beobachtung gemif einer mehrminder einheitlichen Wurzel zu
entspringen scheint. Die Bezeichnung und Auffassung solchen polymorphen
Zustandsbildes als Diathese (wozu auBlerdem noch der Erbfaktor kommt) wére
demnach auflerordentlich zutreffend. In der Tat wurde die pathogenetische
Zusammengehdrigkeit des frither scheinbar heterogenen Symptomenkomplexes :
Skelett- und Nervenrachitis (Tetanie, Spasmophilie) durch die Aufdeckung
eines gemeinsamen kausalen Momentes (D-Vitaminmangel) in glinzendster
Weise erkannt. Aber mit diesen beiden Erscheinungsformen ist der klinische
Rachitisbegriff noch keineswegs erschopft und mit der Auffassung als Mangel-
krankheit das Rachitisrdtsel immer noch nicht restlos gelést. Gegen den (vor-
ldufigen) Weitergebrauch der Bezeichnung ,rachitische Diathese lieBe sich
also grundsétzlich auch heute noch nichts einwenden.

In den Bereich der exsudativen ,Diathese’* werden hauptsichlich ein-
bezogen: Gewisse Hauterkrankungen (Gneis, Milchschorf, starke Neigung zum
Wundsein; Ekzem, besonders im friihen Kindesalter; Urticaria papulosa); die
Landkartenzunge; gewisse Erkrankungen der Atmungsorgane (Pseudokrupp,
Asthma, Neigung zu diffuser Bronchitis); die Darmerkrankung (Colica mucosa);
die Erkrankung der lymphoiden Organe (Lymphdriisenschwellungen, Tonsillar-
katarrhe, Milztumor); Stérungen des Ansatzes (Adipositas, Hydrolabilitdt). —
Die Feststellung eines vereinzelten ,,Symptomes berechtigt noch nicht zur
s, Diagnose: Exsudative Diathese”. Damit soll gesagt sein, daB nicht etwa
jedes mit Ekzem oder Intertrigo behaftete Kind, wie es heute noch zum Uber-
druf3 hiufig geschieht, kurzweg als ,,exsudativ® zu betrachten und zu bezeichnen
ist. Hs kamn ,exsudativ‘’ sein, muB es aber nicht. Dariiber hat nicht ein
flichtiger Blick auf die Haut, sondern erst die sehr genaue Kenntnis des Falles,
die Anamnese, Familiengeschichte, vor allem aber der weitere Verlauf zu ent-
scheiden. Wenn demnach in einem Lehrbuch erwogen wird, ,,0b es nicht besser
wire, das Wort der exsudativen Diathese ganz zu meiden, da zu viele heterogene
Begriffe darunter verstanden werden, die pathogenetisch nichts miteinander
zu tun haben®, so beweist dies meines Erachtens ein Verkennen der Sachlage.
Denn gerade und — wie ich meinen méchte — nur darin und in der Annahme,
daBl dieser scheinbar so heterogene s»Symptomenkomplex® auf einer einheit-
lichen Stérung beruhe (CzerRNY), kann die Rechtfertigung der zusammen-
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fassenden Bezeichnung als , Diathese’* erblickt werden, anderenfalls diese
Namengebung gar keinen Sinn hitte.

Nun befinden wir uns der exsudativen Diathese gegeniiber in &dhnlicher
Lage wie friher bei der Rachitis; nur wire hier anstatt D-Vitaminmangel
einzusetzen: ,,Sensibilisierung auf Grundlage der allergischen Konstitution.
An dieser gemeinsamen Wurzel hingen: Das Ekzem, die Urticaria papulosa.
der Pseudokrupp, das Asthma und die Colica mucosa. Aber wie steht es auBer-
dem mit den seborrhoid - desquamativen Dermatosen (Dermatitis seborrhoides,
vor allem Kopfgneis), wie, wenn man sie nicht ausschlieflich als sekundir
bedingt ansehen wollte, mit der Beteiligung der lymphoiden Organe? Wie
mit der hiufigen Neigung zur Kérperfiille, wie mit der klinisch eminent wich-
tigen Hydrolabilitdt, dem, wenn auch keineswegs obligaten, so doch konstan-
testen und mit Recht gefiirchtesten Kennzeichen des ,,exsudativen® Sauglings?
Sind dies wirklich nur durch Zufallsgesetze zusammengetragene Zeichenkreise
oder Degenerationsmerkmale, die sich mit so unverkennbarer Hiufigkeit ! kom-
binieren ? (v. PFAUNDLER). Ich bin weit davon entfernt und gar nicht in der
Lage, der so auBerordentlich ansprechenden und klirenden Betrachtungsweise
v. PFAUNDLERs entgegenzutreten; allein, wer kann es wissen, ob da nicht doch
mehr dahinter steckt, als nur solches Spiel der Vererbung?

BrocHu bezeichnete den Ausdruck ,,Diathese‘ als ,,leeres Wort ohne Inhalt‘
und fiigte hinzu: ,,Man tut wohl am besten, wenn man diese vertrocknete Hiille,
deren Inhalt lingst in alle Winde verflogen ist, auch fallen li3t und durch
lebendige Tatsachen ersetzt. Daf} dieser rein &drztliche Begriff berechtigt ist,
glauben wir dargetan zu haben und geht schon aus seiner Geschichte hervor.
Denn ,,die Lehre von den Diathesen hat alle Wandlungen des pathologischen
Denkens tiberdauert (v. PFAUNDLER). Was aber das Auffillen der ,,leeren
Hiillen* betrifft, so ist allerdings zuzugeben, dal zum ,,Ersatz durch lebendige
Tatsachen bisher kein besseres und solideres Fiillmaterial zu Gebote stand
als jenes, das uns die Allergieforschung auffinden lie. Nur darf nicht vergessen
werden — und daran zweifelt auch niemand —, daB die Neigung zur aller-
gischen Reaktion — trotz aller Beriicksichtigung der Quantititsfrage — gleich-
falls weitgehend konstitutionell bedingt ist. Wie sonst sind die Hilfshegriffe:
Chemorezeptoren, besonders eingestelltes Gewebe, reizempfindliche Zellkomplexe,
chemisch-physikalische Affinititen des Plasmas zu gewissen Stoffen, antigen-
affine Zellen u.dgl. m. zu verstehen, mit denen man immer noch laborieren
mufB ? Man wird sich bescheiden miissen, zu bekennen, dall uns auch die Allergie-
forschung, trotz des damit erzielten ungeheueren Fortschrittes, noch nicht ans
Ende der Erkenntnis gefiihrt hat und wir auch hier des Konstitutionsbegriffes
ebensowenig entraten kénnen wie auf anderen Gebieten. Kein Wunder demnach,
daB man sich — Brocu als einer der ersten — dem Beispiel der konservativen
Franzosen folgend, sehr leicht dazu entschlossen hat, von ,allergischer
Diathese” zu sprechen 2; ja, existierte das Wort ,,Diathese” nicht, so hitte

1 v, PFAUNDLER nimmt ,,eine offenbar iibergeordnete Einheit* an, die,,die frei mendeln-
den Einzelanlagen zu bestimmten Zeichenkreisen gewissermafen sammelt* (,,Sammelgene‘).
Handbuch PrauNDLER-ScHLOSSMANN 4. Aufl. 1931. 1. Bd. Konstitution und Konstitutions-
anomalien 645.

2 K immERERs monographisches Werk trigt bekanntlich bereits in seiner 1. Auflage
(1926) den Titel ,allergische Diathese*.
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es eigens zu diesem Zwecke, d. h. zur Bezeichnung des ,,allergischen Symptomen-
komplexes* erfunden werden miissen. Denn hier trifft es wirklich den Nagel
auf den Kopf: Vererbter Zustand (,allergische Konstitution®), Polymorphie
i. e. topisch, sehr variable Verteilung der Manifestationen auf die verschieden-
sten Organe (Haut, Bronchien, Darm), gemeinsame Grundlage. Fiir die ein-
heitliche Zusammenfassung von Ekzem, Urticaria, Asthma und Colica mucosa
stinde kein besserer Ausdruck zur Verfiigung.

Fiir viele ist heute bereits exsudative Diathese = allergische Diathese.
Tch personlich méchte an dem Begriff der exsudativen Diathese festhalten;
aber nur drztlich, und nur in jener schlichten Fassung — ohne Hypothesen,
nachtrigliche Korrekturen, Zusitze und Amputationen —, wie sie ihr CzERNY
urspriinglich in seiner ersten Mitteilung (1305) gegeben hat. Das langersehnte
,,einigende Band*“ wurde zwar fiir einen ihrer wichtigsten und scheinbar hetero-
gensten Komplexe tatsdchlich gefunden, aber zundchst doch eben erst teilweise
aufgedeckt. Die Moglichkeit weiterer, anders gearteter, vielleicht iibergeordneter
pathogenetischer Zusammenhénge besteht nach wie vor.

Es ist (und war seit jeher) naheliegend, solches Band im allumfassenden
Stoffwechsel und in der allesbeherrschenden Ernahrung zu suchen. Diese
Bemiihungen aber verliefen bisher duBlerst unbefriedigend; und zwar gilt dies
nicht allein fiir die Diathesen &lteren Datums, sondern auch fiir die exsudative
Diathese. Es ist an der Zeit, auf die Anfilhrung der stereotypen Zitate, die bei
dieser Gelegenheit immer wieder aufgetischt und in der Literatur seit Jahr-
zehnten fortgeschleppt werden, endlich zu verzichten. ,,Man wollte durch Stoff-
wechseluntersuchungen besondere Momente herausschilen, die man als charak-
teristisch fiir das exsudative Kind bezeichnen koénnte. So wurden Unter-
suchungen iiber den Fettstoffwechsel angestellt, so wurden Blutzucker- und
Harnsiurebestimmungen, Purinstoffwechseluntersuchungen ausgefiithrt, ohne
ein brauchbares Ergebnis zu liefern. Am eindrucksvollsten war wohl noch die
Untersuchung des Mineralstoffwechsels, weil man hierbei wenigstens von ver-
schiedensten Seiten nachweisen konnte, daB die exsudativen Kinder eine ver-
langsamte Chlorausscheidung zeigen* (SToLTE!). Aber selbst diese Mineral-
stoffuntersuchungen sind sehr erginzungsbediirftig und sollten in gréferem
Umfange und mit zeitgemé&Ber Methodik von neuem aufgenommen werden.
Leider wird mit erheblichen Schwierigkeiten zu rechnen sein. Diese zu kennen
und ihnen von vornherein Beachtung zu schenken, erscheint mir von ausschlag-
gebender Bedeutung.

Kritik und Schwierigkeiten der Lage.

Auf keinem anderen Gebiete der Stoffwechselpathologie waren die Forschungs-
ergebnisse so widerspruchsreich wie auf jenem der Haut. Diese unerfreuliche
Tatsache macht es unmdéglich, das ungeheuere Zahlenmaterial, das sich im
Laufe der Jahre aufgestapelt hat, einigermaBen fruchtbringend zu verwerten
und lief3 schon wiederholt die Frage auftauchen, ob nicht alle in dieser Richtung
laufenden Bemiihungen aussichtslos seien. Die Griinde solchen Versagens
konnen mannigfacher Natur sein. Zum iiberwiegenden Teil liegen sie zweifellos
in der Kompliziertheit der Verhiltnisse und sind daher schwer vermeidbar.

1 Storte: Theorie der exsudativen Diathese. Mschr. Kinderheilk. 42, 438 (1928).



138 Pathogenese.

Zum anderen Teil erscheinen sie leicht vermeidbar. Von letzteren soll zunichst
die Rede sein, und ich stelle zwei voran, die den Untersucher betreffen.

1. Es ist ein groBer Unterschied, von wem die Untersuchungen ausgefiithrt
werden, ob von einem mit der analytischen Methodik véllig vertrauten Fach-
mann, oder von einem, wenn auch noch so strebsamen Amateur (oder gar wie
mancherorts der Brauch sein soll, von einer Laborantin o.dgl.). Im ersten
Falle wird kaum zu befiirchten sein, daB den Berechnungen anfechtbare Normal-
zahlen zugrunde gelegt, bei starker Streuung der Einzelergebnisse ohne Befugnis
(d. h. bei geringem Zahlenmaterial) , Mittelwerte‘ aufgestellt, oder bei extrem
divergierenden Befunden nicht geniigend Kontrollfille zum Vergleich heran-
gezogen werden.

2. Es kam und kommt — besonders in der Kinderheilkunde — auch heute
noch vor, dafl bei den Untersuchungen auf die Systematik und Klassifikation
der Dermatosen! nicht geniigend Riicksicht genommen wurde. Auf diesen
groBen Ubelstand habe ich bereits am Schlusse des I. Abschnittes hingewiesen.
Ich bin bei meinen Vorbereitungen, Arbeiten, auch solchen seridser Art begegnet,
in denen sich unter den untersuchten Fillen, die als Ekzeme gefithrt wurden,
nicht weniger als 409/, intertriginése Siuglinge oder solche mit reiner Dermatitis
seborrhoides und zahlreiche typische Leinerféille befanden. Dafl unter diesen
Umsténden nicht allein von vornherein verdédchtige, sondern auch verwirrende 2,
also unbrauchbare Ergebnisse erzielt wurden und erzielt werden mufiten, ist
ohne weiteres klar.

Allein auch dann, wenn diesen beiden — man darf wohl sagen — selbst-
verstindlichen Grundforderungen im vollsten MaBe entsprochen sein sollte,
gibt es immer noch Schwierigkeiten genug, die einer sicheren Beurteilung der
Ergebnisse aullerordentlich hinderlich im Wege stehen:

3. Stoffwechsel, innere Sekretion und vegetatives Nervensystem stehen
zueinander in unentwirrbarer Wechselbeziehung. Demnach ist es oft kaum
moglich zu entscheiden, was im Falle eines durch Stoffwechseluntersuchungen
erhobenen Befundes als primére Ursache anzusprechen ist, der Ablauf des
Stoffaustausches oder eine iibergeordnete hormonale bzw. nervise Regulations-
stérung, die sich unabhingig voneinander, einerseits auf die Beschaffenheit
der Haut, andererseits auf den Stoffwechselvorgang auswirken kann. Zur Kenn-
zeichnung dieser verwickelten Situation wurde das Wort ,neurohormonale®
Stoffwechselstorung geprigt, mit dem wir schon in der Thymusforschung
unliebsame Bekanntschaft machen muBiten. Indes bedarf es gar nicht der
Zuflucht zu solchem Notbehelf, es geniigt, wenn wir die absichtlich engbegrenzte
Fassung, die Japassoun dem Begriff ,,Stoffwechselanomalie” gegeben hat

1 Die Systematik steht zur Zeit nicht hoch im Kurs, weder in der Medizin, noch auf
anderen Gebieten der Biologie. Am auffallendsten und radikalsten hat sich diese Abkehr
in der Botanik vollzogen. Schon seit geraumer Zeit pflegt man den Herbariumswissen-
schaftler dort als ,,Heusammler‘‘ zu bezeichnen. Aber ein Mindestmal von systematischen
Kenntnissen bleibt unentbehrlich. Will z. B. jemand die Abh#ngigkeit der Vegetation
(vgl. ,,Effloreszenzen®, ,,Exantheme®) von besonderen Bodenverhiltnissen studieren
(Okologie), oder aus einem bestimmten Vegetationstyp (Pflanzengemeinschaften, vgl.
die Uxnasche Bezeichnung ,,Synanthem*) auf eine besondere Beschaffenheit des
Terrains schlieBen, so wird er zum mindesten die Kiefer von der Weide unterscheiden
mussen.

2 TIrrefithrend besonders fiir jenen, der sich mit der Lektiire der ,, Zusammenfassung*
oder von kurzen Referaten begniigen wollte.
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(Stoffwechselreferat 1905), in diesem Sinne zeitgemi erweitern und uns damit
abfinden, daf eme reinliche Scheidung der sich in ihrer Wirkung so héufig
iiberkreuzenden drei Faktoren vorldufig ein Ding der Unmdglichkeit ist.

Viel schwerer wiegend ist folgender Punkt:

4. Unter dem beherrschenden Einflu der humoralpathologischen Denkungs-
art galt es frither als selbstverstdndlich, daB ein von der Norm abweichender
Stoffwechsel- oder Blutbefund als Ursache der betreffenden Hautkrankheit
angesehen wurde. Die umgekehrte Moiglichkeit, daB3 die ermittelte Stérung
auch Folge der Hauterkrankung sein kénne, wurde gar nicht in Erwdgung
gezogen. In letzter Zeit mehren sich die Befunde und Stimmen, die solchem
Verhalten sehr groBe Bedeutung beimessen. ,,Wenn man den Zusammenhang
der Haut mit dem ibrigen Organismus, vor allem die groBe Blutmenge, die
standig durch dieses ausgebreitete Organ zirkuliert und seine Abbauprodukte
fortschafft, in Betracht zieht, muf} es eigentlich wundernehmen, da nicht jede
krankhafte Stérung der Haut von Verinderungen im iibrigen Organismus
gefolgt ist* (Rienn). Dabei sei von der Resorption toxischer Produkte und vom
Wegfall ,esophylaktischer Funktionen”, sowie von ,reflektorischen Fern-
wirkungen® ganz abgesehen. Auch auf die Stoffwechselvorginge im engeren
Sinne vermag der Hautproze tiefgreifende Einfliisse auszuiiben. Freilich wird
dieser EinfluB in erster Linie bei ausgedehnteren Hautverinderungen (Erythro-
dermie, Dermatitis) zu gewértigen sein. Er macht sich aber gelegentlich auch
bei Ekzemen und der Psoriasisgruppe geltend, was bei der individuell ver-
schiedenen Reaktionslage des Organismus nicht iiberraschen kann. MaBgebend
dafiir ist vor allem die akute Entziindung. Denn die gleichen Verinderungen
lassen sich durch kiinstlich gesetzte Entziindungsreize (Senfél, Krotonol),
besonders aber durch lokale Hohensonnenbestrahlung beim Versuchstier und
Menschen erzeugen.

Als unmittelbare Folge davon wird im Blute zunichst eine Acidose nach-
weisbar, die aber sehr bald in eine Alkalose (iiberkompensierte Acidose) um-
schligt (Kro1z; nach Ultraviolettbelichtung erstmals beschrieben von EsSINGER
und GYORGY 1924). — Ferner treten Mineralverschiebungen auf, vor allem
betr. K, Ca, aber auch Na, Cl und P!. Sie sind schwer deutbar. Immerhin
werden gewisse GesetzméBigkeiten erkennbar (K, Ca), aber nur dann, wenn sich
akute Anderungen im Ablauf des Hautprozesses einstellen (NATHAN und STERN).
Sehr bemerkenswert ist die von Kro1z in Gesamtbilanzversuchen aufgedeckte
und durch Dissoziation der zugehérigen Kationen (K, Na) herbeigefiihrte
relative Phosphor- und Chlorretention. — Auch Veranderungen im Zuckerstoff-
wechsel konnten durch artefizielle Hautentzindungen beim Kaninchen hervor-
gerufen werden (MrvaAkKE und NaraHARA %), die im direkten Zusammenhang
mit der Ausdehnung und dem Grade der Dermatitis standen 3 (Haut als Speicher-

1 An meiner Klinik stelite BREHME bei rachitisfreien Sduglingen mit Ekzem (9}
und Erythrodermie (9) ausnahmslos normale Blutwerte fiir Ca und P fest.

% MivakE u. NaRAHARA: Zit. nach K. Mayer. Miinch. med. Wschr. 1931, 505.

3 UrBACH ermittelte unter dhnlichen Versuchsbedingungen (,,Erzeugung einer leichten
Dermatitis“) Erhéhung des Harnsduregehaltes im Blute (und in der Haut).

Harnséurebestimmungen im Blute, die an meiner Klinik von G. RoskE ausgefiihrt
wurden, ergaben (unter Zugrundelegung eines Normalwertes von 2—4 mg-%,) folgendes:
Harnsédurevermehrung bei hautgesunden Siuglingen und Kleinkindern unter 28,

16 mal; bei Ekzem unter 20, 18mal (darunter 2mal Werte von iiber 10 mg-9/,); bei
Dermatitis seborrhoides unter 5, 3mal (mafig); bei Psoriasis in 2 Fallen, 2mal.
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organ fiir Zucker s. u., eine Fihigkeit, die ihr im kranken Zustande verloren
geht). Da beim gleichen Versuchstier nach experimentell erzeugten Ekzemen
(durch Pinseln mit Krotondl) eine Stérung der Leberfunktion nachweisbar
war, lag es nahe, die ermittelte Zuckerintoleranz auf diesem Umwege zu erkléren.
Im Hinblick auf die zahlreichen Untersuchungen iiber Hyperglykidmie bei exsuda-
tiver Diathese sind diese Ergebnisse lehrreich, zumal die gleichen Folge-
erscheinungen auch im Verlaufe von Hautkrankheiten beim Menschen beschrieben
worden sind (NADEL 1). Endlich mahnt die Nichtbeachtung der mit besonderer
Technik angestellten Untersuchungen von J. MAYR iiber den Wasserstoffwechsel
beil Hautkrankheiten, wobei sich herausstellte, daf3 bei exsudativen Dermatosen
die Flissigkeitsausscheidung durch die Haut wesentlich gesteigert ist, zur Vor-
sicht in der pathogenetischen Bewertung der Wasserretention.

Angesichts dieser duBerst unbefriedigenden Sachlage (,,methodische Méngel
unter Zugrundelegung nicht einheitlicher Normalwerte, Widerspriiche in den
Untersuchungsresultaten der verschiedenen Autoren untereinander, Wider-
spriiche in den Untersuchungsbefunden ein und derselben Krankheitsgruppe
beim gleichen Autor¢‘ 2, dazu nicht einmal die Gewéhr mit Sicherheit entscheiden
zu koénnen, ,,in welchem Verhiltnis der Befund zu der Hautkraukheit steht,
d. h. ob er fiir die Entstehung der Dermatose eine ursichliche Bedeutung hat,
oder ob er umgekehrt durch die Hautverinderung selbst erzeugt worden sei‘ 3,
erschien es mehr als begreiflich, sich nach anderen Methoden umzusehen, die
vielleicht bessere Kinblicke in den Fragenkomplex: Stoffwechsel und Haut,
gestatten konnten.

In dieser Richtung bewegen sich die neueren Bestrebungen, auf dem Wege
gewebschemischer Untersuchungen der Haut iiber ihre normale und
krankhaft verinderte Zusammensetzung Aufschliisse zu erhalten. Als erster
Fortschritt auf diesem von UNnA begriindeten Arbeitsgebiet durften die von
GaNs (und Mitarbeitern) mit Hilfe mikrochemischer Methodik an frischen,
unfixierten Gefrierschnitten ausgefihrten Studien iiber die Verteilung von
Ca und K in gesunder und kranker Haut begriiBt werden. In Bestdtigung
der von N. WATERMANXN 4 bei seinen Carcinomstudien erhobenen Befunde
zeigte sich ein topographischer Antagonismus zwischen Ca und K. Ca ganz
iiberwiegend in der Cutis und nur spurenweise in der obersten Epidermis-
schicht 5, Kalium sozusagen ausschlieflich in der Epidermis. In der Epidermis,
wie schon Us~a (Eisentanninmethode) bekannt, Ca am Wellenberg, K im
Wellental. In den Driisen: Ca hauptsichlich in und an den Talgdriisen, K fast
nur in den Schweilldriisen. Bei entziindlich-exsudativen Prozessen (Ekzem,
Héhensonne) wurde eine Calciumverschiebung aus der Cutis nach der Epidermis
bemerkbar. Leider ist die dabei in Anwendung gebrachte Calciumdarstellung
nach MacCALLuM mit erheblichen Unsicherheiten behaftet, da die Uberfithrung

1 Z7it. nach K. MAYER. Miinch. med. Wschr. 1931, 505.

2 Brocu: Zit. nach NATHAN und STERN.

3 Lurz: Stoffwechsel und Haut. JADASSOHN, S. 446.

4 WaTERMANN, N.: Physikalisch-chemische Untersuchungen iiber Carcinom. Biochem.
Z. 133, 584 (1922).

5 Bemerkenswerterweise lagen bei der Siuglingshaut, nach den allerdings wenigen
bisher erhobenen Befunden, die Verhiltnisse anders. Die Calciumansammlung in der
Epidermis war viel dichter als bei Erwachsenen und ,,erinnerte vielfach an die Befunde
beim Ekzem* (Gaxs).
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des Ca in die schwarzen PbS-Niederschlige, die als Endeffekt des Verfahrens
in Erscheinung treten, iiber zwei Zwischenreaktionen gehen muf und ,,der
physikalische EinfluB der Gewebskolloide, weder in seiner GroBe noch in seiner
Richtung abgeschitzt werden kann® (ScHULTZ-BRAUNS und SCHOENHOLTZ).
Gaxs selbst war vorsichtig genug, die Methode nur als ,.einigermallen zuver-
lassig® zu bezeichnen.

Frei von diesem Nachteil schien das neuere ,,histotopochemische Verfahren
der ,,Schnittveraschung” (R. E. LigsgcanNe, PoLicarp, Seiro, TsCHOPP,
0. ScHULTZ-BRAUNS), wobei die Stérung der Kolloide wegfallt und die Lokalisa-
tion der Oxyde (bzw. hitzebestindigen Neutralsalze) intakt bleibt. Die An-
wendung der sehr komplizierten Methode (die mehrere besondere Apparaturen
erforderlich macht) auf das Hautgewebe stellt groBe technische Anforderungen *.
Wir selbst hatten uns damit redlich bemiiht, gelangten aber auf keinen griinen
Zweig. Allein selbst wenn wir bei der Anfertigung der Hautschnitte, ihrer
Veraschung und Aufbringung auf den Objekttrager mit fortschreitender Ubung
und zunehmender Erfahrung mehr Erfolg gehabt hitten, wire damit wahr-
scheinlich doch nichts gewonnen gewesen. Denn was uns vor allem interessierte,
waren die pathologischen Verhiltnisse, war die Frage nach allfilligen Besonder-
heiten der Mineralverteilung bei den verschiedenen Hautprozessen in Beziehung
zu ihrer Pathogenese. Hier aber stand nicht viel zu erwarten; denn da gerade
bei unseren Dermatosen proliferative und exsudative Vorginge vollkommen
das Bild beherrschen, und Gaxs und PARAEEISER mit hinreichender Deutlichkeit
feststellen konnten, daB es unter diesen Umstinden immer und tberall zur
Calciumverschiebung in die Epidermis (vorwiegend als Begleiterscheinung des
Aufsteigens und der Ansammlung von entziindlicher Lymphe in den inter-
epithelialen Spaltriumen) kommt 2, so wiren wir auf diese Weise bestenfalls
in den weiteren Besitz eines morphochemischen Symbols? gelangt fiir ein
Ereignis, das uns ohnehin aus der makroskopischen und mikroskopischen
Betrachtung der Hautverinderung zur Geniige bekannt war. Die Folge-
erscheinungen der Entziindung hétten also wiederum das urspriingliche Situa-
tionsbild, das vielleicht (?) pathogenetische Einblicke hitte gewihren konnen,
vollkommen verdeckt und verwischt, das Ziel aber, welches die blutchemische
Analyse aus gleichen Griinden nicht mit Sicherheit erreichen liel, wire nicht
im geringsten nihergeriickt.

Der Weg war somit vorgezeichnet. Zur Erforschung der ,,chemischen Haut-
disposition®, d. h. um der Frage niher zu treten, ob bestimmte Hautkrankheiten
oder Reaktionstypen (BrocQ) an eine besondere Zusammensetzung der Haut
gebunden seien, miiBte das Augenmerk nicht so sehr der ausgebildeten Derma-
tose, als vielmehr der ,,Priadermatose®, ihrem Vorstadium, dem Latenzzustand
zugewandt, miilten zum mindesten makroskopisch unveridnderte Haut-
partien mit untersucht werden. Dieser Forderung ist besonders durch UrBACH
(und Mltarbelter) entsprochen worden.

1 Besonders bei der zarten Sauglingshaut; mit der derben Fufsohlenhaut von
Erwachsenenleichen lieBen sich leichter brauchbare Schnitt- und Veraschungsresultate
erzielen.

2 Die gleiche Beobachtung machte WaTERMANN schon frither bei seinen Carcinom-
studien nach Teerpinselungen der Haut (1922).

3 Analog dem von BrocH in ahnlichem Sinne gebrauchten Ausdruck ,histologisches
Symbol*.
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Es wurden klinisch normale Hautstiicke 1 mittels einer elektrischen Stanz-
methode (120—160 mg) entnommen und der quantitativen Analyse unter-
worfen. Untersucht — erforderlichenfalls erst nach entsprechender Belastung —
wurde vor allem auf Wasser, Chlor, Reststickstoff und Zucker. Im Rahmen
dieses Abschnittes ist es nicht meine Aufgabe iiber Einzelheiten zu referieren
(die Haut erwies sich nicht allein und wie bekannt als Wasser- und Chlor-
depot 2, sondern auch als hervorragendes Speicherorgan fiir Reststickstoff und
Zucker; isolierte Reststickstofferhshung vor allem bei stark juckenden Derma-
tosen usw.), als vielmehr auf Schwierigkeiten hinzuweisen, die auch diesem
Verfahren anhaften.

Abgesehen davon, daf3 die Stanzmethode (zumal mehrfache und wiederholte
Ausfithrungen) im frithen Kindesalter schon aus #dufleren Grinden kaum in
Betracht kommen kann, ist angesichts der minimalen zur Verfiigung stehenden
Substanz (besonders bei Nichtbeachtung von P. 1, 8.138) naturgemifl mit
einer Vermehrung der Fehlerquellen zu rechnen. Immerhin besteht gegeniiber
den vorhin genannten Methoden ein Vorteil und Fortschritt darin, daf das
Verfahren quantitatives Arbeiten und die Untersuchung auch auf organische
Stoffe ermoglicht ; ein Nachteil hingegen darin, daf} es im Gegensatz zur Schnitt-
veraschung, iiber die Topik der einzelnen Bestandteile (ihre Lokalisation und
Verteilung in den verschiedenen Hautschichten, was unter Umstdnden von
funktioneller Bedeutung sein kann) keinerlei Auskunft zu geben vermag. Das
Ergebnis hingt ganz davon ab, ob die Cutis und Subcutis voneinander getrennt
oder aber beide zusammen in ihrer Gesamtheit untersucht werden 3. Im
letzteren Falle wiirde der Dominanz dieser Anteile entsprechend, schlielich
eine Chemie der Bindesubstanzen und des Fettgewebes resultieren. URBACH
hat diesem Punkt groBe Beachtung geschenkt. Er war stets darauf bedacht,
das Fettgewebe vom Hautstiick sorgfiltigst abzupréiparieren und fiir beide
Komponenten gesonderte Werte zu erhalten. Dazu kommt, daB zu Vergleichs-
zwecken wegen der groBen regioniren Verschiedenheiten nur symmetrische
resp. parallele Hautstiicke zu verarbeiten sind.

Jedenfalls geht aus dem bisher Gesagten hervor, daBl zwar die Hautunter-
suchung vielleicht am wichtigsten, ein einigermaBen zuverldssiger Einblick in
die Stoffwechsellage aber wahrscheinlich nur dann gewinnbar ist, wenn jedesmal
Gesamtstoffwechsel und Blutwerte bestimmt und aullerdem gewebschemische
Analysen sowohl klinisch normaler als auch erkrankter Hautstiicke (ohne und
mit entsprechender Belastung) gleichzeitig ausgefithrt werden. Ich bezweifle,
daB solches Vorgehen die Miihe lohnen wiirde. Ihm jedoch von vornherein

1 Da die kranken Hautpartien immer eine starke serése Durchtrinkung aufweisen,
so ist es verstindlich, daB diese Gewebsteile nicht die richtigen Verinderungen darbieten
kénnen, sondern durch die Beimengung des einen anderen Chlor-, Zuckergehalt usw. auf-
weisenden Blutes gefalscht sein miissen” (UrBAcH: Miinch. med. Wschr. 1931, 89).

2 Wobei sehr zu beachten ist, daB Chlor und Wassergehalt zwar meist, aber nicht immer
parallel laufen. Kochsalz wird in weitgehender Unabhéngigkeit von der Wasserspeicherung,
offenbar auch von den EiweiB-Kolloiden des Bindegewebes adsorptiv gebunden.

3 Darauf ist wohl zum Teil auch die enorme Variationsbreite der ,,Normalzahlen‘
zuriickzufiihren. Sie betragt fiir Fett: 0,7—10%/, (UrBacH); fiir Wasser: 7—469/, fiir das
subcutane CGewebe (BozZENRAAD) und fiir die von der Suboutis abpriparierte Haut:
56,4—171,7%, (UrBacH). Fir die Kationen ergibt sich folgende SchwankungsgroBe ©/q:
In 100 g getrockneter Menschenhaut mg fir Ca 174, Mg 190, Na 137, K 201 (BrowN).
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die Aussicht auf Erfolg abzusprechen, ginge zu weit. Unsere Absicht war nur,
der padiatrischen Forschung zahlreiche Schwierigkeiten und Téuschungsméglich-
keiten aufzuzeigen, deren mangelhafte Kenntnis zu Fehlschliissen und somit
zu unfruchtbarem Aufwand von Arbeit und Zeit fiihren kénnte.

,,Wir kénnen also auch dieses Kapitel nur in dem Sinne abschlieen, daB
zur genaueren Aufklirung der Verhéltnisse noch eine sehr groie Arbeit zu
leisten sein wird.“ So oder dhnlich pflegte W. LuTz fast jeden Teilabschnitt
seiner vortrefflichen Bearbeitung des Stoffwechsels im Handbuch von JADASSOHN
(1929) zu beenden. Wir wollen seinem Beispiel folgen. Zunichst sind wir immer
noch und in erster Linie auf die Registrierung von klinischen Beobachtungen
und Befunden angewiesen. Erfolgt diese genau und vorurteilsfrei, so ist darin
keine schlechtere Methodik zu erblicken als in jener, deren sich die ,,exakte‘
Stoffwechselforschung der Haut bedient. Sie hat zwar den Nachteil eines sehr
groben Verfahrens, aber den groflen Vorteil, dafi man von vornherein die Grenzen
ihrer Leistungsfihigkeit kennt.

Das Ekzem als Stoffwechseldermatose.

In friiheren Zeiten galt es als selbstverstindlich, und zahlreiche Arzte sind
auch heute noch der Meinung, daB jedes Ekzem mit einer fehlerhaften Erndhrung
zusammenhinge und seine Ursache letzten Endes in bestimmten Stérungen
des Stoffwechselvorganges gelegen sei. Gegenwértig vollzieht sich eine Wendung
der Anschauungen ins entgegengesetzte Extrem. Sie dirfte im wesentlichen
dem Zusammentreffen von zwei Tatsachen zuzuschreiben sein: Dem bisherigen
Versagen der Stoffwechseluntersuchungen und dem tiiberraschenden Erfolg der
Allergieforschung. Trotzdem wir uns selbst zur These bekannten, dal das
Ekzema infantum allergisch bedingt sei, méchten wir diese Wendung nur bis
zu einer gewissen Grenze mitmachen.

Richtig ist, daB es keine Stoffwechselstérung gibt, ,,die als irgendwie charak-
teristisch oder pathognomonisch fiir das Ekzem nachweisbar wire” (BLocH).
Zuzugeben ferner, daB bisher kein ,,régime* existiert, das sicher wirkt. Auch
die Erfolge unserer (pidiatrischen) didtetischen Methoden sind nicht so
beschaffen, da3 man daraus etwa Riickschliisse auf die Wirkung einer bestimmten
Stoffwechselnoxe ziehen kénnte. ,,Eine fixe, allgemein giiltige Norm der didte-
tischen Ekzembehandlung 148t sich nicht aufstellen (Verf.l).

Demgegeniiber ist nicht daran zu zweifeln, daB gewisse Kinderekzeme
durch die Ernihrung beeinfluBbar sind; und zwar nicht allein und folgerichtig
durch Entzug der als Allergene erkannten Nihrstoffe, sondern auch auf véllig
unspezifische Weise. Dies ist ohne weiteres verstindlich, da ,,die Konstitution
der Haut selber nicht einen fiir allemal unverdnderlichen Faktor darstellt,
sondern durch Vorginge im iibrigen Korper beeinfluBt werden kann. Aber
exaktes verliBliches Material hieriiber wire noch beizubringen (BLocr). Wer
kinderérztliche Erfahrung besitzt, dem fillt es nicht schwer, dieser Forderung
zu entsprechen. Es sei auf S. 75 (Durchfille, ErndhrungsmafBregeln) verwiesen.
Im iibrigen braucht man nur einem reichlich {ibererndhrten oder pastisen
Ekzemkind die bisherige Nahrungsmenge erheblich zu reduzieren und wieder
zu erhéhen, so kann man sehen, wie fast gleichzeitig mit dem Gewichtsabfall

1 Moro: FeErs Lehrbuch, 10. Aufl. S. 733.
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oder Gewichtsanstieg der Ausschlag bald besser und bald schlechter wird.
Das Verhalten ist zwar kein gesetzmiBiges — spielen doch auch andere Beein-
flussungsmoglichkeiten mit — aber immerhin so ungemein hdufig, daB von
Zufalligkeiten oder Beobachtungsfehlern nicht die Rede sein kann. Sehr ein-
drucksvoll und mit einem groflangelegten Experiment vergleichbar war die
auffallende Seltenheit von Sduglingsekzemen — im Gegensatz zu den Erythro-
dermien (s. S. 163) — wihrend der in den Kriegsjahren herrschenden Nahrungs-
mittelknappheit. Freilich kénnte dazu bemerkt werden, dafl damals auch die
Eier (!) sehr rar waren und das Weizenmehl durch Kartoffelmehl gestreckt
(oder ersetzt) wurde . Da aber gleichzeitig damit die cutane Reaktionsfahig-
keit auf Tuberkulin abnahm, so diirfte es doch gestattet sein, beide Erscheinungen
auf den gemeinsamen Nenner der Untererndhrung zu bringen.

,,unser Bestreben hat vor allem dahin zu gehen, nach Moglichkeit einen
normalen Erndhrungszustand herbeizufithren, ein Ziel, das bei fetten,
milchiiberfiitterten, mageren, neuropathischen, pastdsen, hydrolabilen Typen
auf vollig verschiedene Weise zu erreichen ist‘ (Verf.). Oder wie sich FINKEL-
STEIN noch priziser ausgedriickt hatte: Das Problem liegt ,in einer durch die
Ernahrung zu bewirkenden Umwandlung der pathologischen Zusammensetzung
der Korpergewebe speziell der Haut in die normale.

Wir gelangen damit zur Kernfrage nach der Bedeutung von Ernihrung
und Stoffwechsel fiir den ekzematisen Krankheitsvorgang. Nach dem jetzigen
Stande des Wissens muf} die Antwort von den unverriickbaren Feststellungen
der Allergieforschung ausgehen. Demgemil3 erscheint es duflerst unwahrschein-
lich, daf} das Ekzem primér und unmittelbar durch eine Stérung der Erndhrung
oder Abwegigkeit des Stoffwechsels hervorgerufen werden kann. Das patho-
genetisch Primédre ist und bleibt die spezifische Sensibilisierung. Diese allein
bildet den Ausgangspunkt und die Grundlage des ekzematésen Reaktions-
prozesses. Auch als ,,ausléosendes Moment kommt der alimentdre Faktor
kaum in Betracht. Er beeinflufit nur das Terrain, steigert oder vermindert
die ,,Ekzembereitschaft*. Man konnte seine Wirkung mit LuTz als ,,mitunter-
stiitzend“ oder ,,mitbedingend‘‘ bezeichnen. Seine grofe Bedeutung — nicht
fiir die Entstehung, wohl aber — fiir den Verlauf, die Intensitit, Ausbreitung
und Dauer des Ekzems, mit einem Worte fiir das gesamte Krankheitsbild.
wird dadurch nicht herabgesetzt. Dies um so weniger, als sich gerade das
trophallergische Kinderekzem, ganz dhnlich dem Asthma, frither oder spéter
von seinem itiologischen Prinzip weitgehend emanzipieren und zuweilen schon
sehr bald selbststindigen Charakter annehmen kann.

In diesem Zusammenhang sei ein Beispiel angefiihrt, das zwar abseits vom
Ekzemgebiet gelegen, nichtsdestoweniger auBlerordentlich geeignet ist, die grund-
sétzliche Moglichkeit eines geradezu ,spezifischen® Einflusses der Erndhrung
auf die Haut und ihre Funktionen zu demonstrieren. Wir meinen die erstaun-
lich sichere und verhdltnisméaBig rasche Wirkung der Frauenmilch auf eiterige
Prozesse der Haut. Besonders sinnfallig ist ihr Heilefiekt bei tieferen
Phlegmonen, weniger deutlich auch bei den multiplen Abszessen und gar nicht
nachweisbar beim Erysipel und den oberflichlichen Kokkodermien. Es besteht

1 Die Steckriiben waren sicher fiir vieles und fiir viele schlecht, aber gegen die Der-
matose vielleicht gut.



Erndhrung und Stoffwechsel. 145

somit AnlaBl anzunehmen, daB die Zufuhr von Frauenmilch (auch bei &dlteren
Sauglingen) hauptsichlich auf den Zustand und die Beschaffenheit jenes Haut-
gebietes einwirkt, in der sich der phlegmondse Proze3 abspielt, auf die Subcutis.
Wire die Zufuhr (humoraler) Schutzstoffe (Bakteriozidine) maBgebend, dann
miiBte sich diese Heilwirkung der Frauenmilch auch bei anderen pyogenen
Erkrankungen (Nierenbecken, Blase, Lunge, Ohr) in unverkennbarer Weise
geltend machen. Dies trifft jedoch nicht zu. Wahrscheinlich verhilt es sich so,
daBl hier rein alimentdr, also in diesem Falle durch Frauenmilch, eine ,,Um-
stimmung‘“ des Hautgewebes herbeigefiihrt wird, die mit einer Steigerung der
Resistenz und Abwehrleistung verbunden ist.

Solche Umstimmung kénnte auf sehr verschiedenartige Weise erfolgen.
Am néchsten liegt die Annahme von Anderungen und Verschiebungen im
Chemismus der Gewebe, und diese Vorstellung war es auch, von der das experi-
mentelle Studium des Einflusses von Ernihrung und Stoffwechsel auf die
Entziindungsbereitschaft der Haut und somit auf die Ekzemdisposition seinen
Ausgang genommen hat.

Lurrarex (1910) war der erste, der diese Frage experimentell anzugehen,
oder wie er sich ausdriickte, ,,die Ekzemfrage auf dem angedeuteten Wege
,,zu 16sen versuchte“. Seine vielzitierten Kaninchenversuche sind so bekannt,
daB ich mich kurz fassen darf:

Nach lingerdauernder Salzsdureverabreichung, ebenso nach Verfiitterung
von Hafer (saure Nahrung) reagierte die Haut auf Reize (Krotonél), die sie
frither ohne Schaden vertrug, ,,mit Rétung, Schwellung und Blischenbildung*.
Das Gegenteil war der Fall, d. h. die Haut wurde gegen duflere Reize unempfind.-
licher, nach Calciumchloridzufuhr oder Griinfutternahrung (basische Kost).
Im Blut ergab sich eine Stérung des ,Baseniquivalentgleichgewichts*‘. Die
chemische Zusammensetzung der Haut ging mit den Verschiebungen des all-
gemeinen Stoffwechsels Hand in Hand. Bestimmt wurden Ca, K, Mg, Na,
wobei es nicht so sehr auf die Einzelwerte als vielmehr auf das Verhiltnis
dieser Basen (richtiger: Kationen) zueinander (im Sinne von J. LoEB), vor
allem auf Ca/K ankam.

,»Die Reaktion der Haut ist also von den Vorgiingen im Inneren des Korpers
abhingig und sie dndert sich entsprechend der chemischen Zusammensetzung
des Gewebes; mit anderen Worten: Die Entziindungsbereitschaft der Haut
beruht auf ihrem Chemismus, der durch den Allgemeinstoffwechsel bedingt wird.
Die Befunde gaben die Erklirung fir die Disposition zu Hautkrankheiten,
fiir das haufige Auftreten dieser bei Stoffwechselerkrankungen, sie zeigen die
Abhéngigkeit der Lebensverhéltnisse der Haut von der Ernidhrung und geben
uns die Berechtigung, durch Diit und Medikation auf diese einzuwirken.
,»»Dabei brauchen die Einfliisse nicht einmal sehr eingreifend zu sein, denn es
geniigen oft nur Verschiebungen im Gleichgewichte einzelner Stoffe zueinander,
um grofle Wirkungen auszulésen. Es kommt eben in der Natur oft nicht auf
die Stirke eines Eingriffes an, sondern darauf, in welcher Weise er imstande
ist, das Leben der Zelle zu beeinflussen, welche Vorgéinge er an ihr auszulésen
vermag® (LuUrTHLEN).

Diese SchluBsitze sind klar und einleuchtend, wahrscheinlich auch richtig;
leider muBlten gegen die Grundlagen, auf denen sie aufgebaut wurden, Bedenken

Moro, Ekzema infantum. 10
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erhoben werden! (HaAmN, JETZLER bei LuUTz 2, ROTHMANN und SCHAAF,
B. WartaHARD, W. HEUBNER, BETTMANN u. a.). Ich wiilte auch nicht, wie anders
die vielfach entgegengesetzten, jedenfalls aber sehr ungleichméfBigen und
unsicheren Resultate der Nachpriifer erklirbar wiren. Krauper und BROWN,
sowie Havasar und NEeisHI konnten zwar die Fiitterungsversuche bestétigen,
fanden aber, wie spater auch K. First, die Reizbarkeit der Haut durch Salz-
sdurezufuhr unverdndert (oder herabgesetzt) und keine sicheren Beziehungen
zwischen Calciumgehalt des Blutes und Hautempfindlichkeit. Bei HAHN ergab
sich kein Unterschied in der Reizbarkeit der Hafertiere, gegeniiber den Griin-
futtertieren. BORNSTEIN sah (in der Méusehaut) keine Beeinflussung von
Calcium und Kalium durch verschiedene Erndhrung. Der Quotient Ca/K im
Blute ziemlich konstant, weist in der Haut schon normalerweise erhebliche
Schwankungen auf. Wie kompliziert und undurchsichtig die Verhéiltnisse
speziell beim Calcium liegen, zeigen jiingste Versuche von Fr. STERN, wobei
es nach intravendsen Calciuminjektionen fast ausnahmslos zu linger anhaltender
Calciumsenkung in der Haut gekommen war. Die Beurteilung dieses Effektes
in funktioneller Hinsicht ist allerdings dadurch erschwert, dall mangels ent-
sprechender Methodik die GroBe des ionisierten Anteils unbekannt bleibt.

Um so erwiinschter und wichtiger waren die Untersuchungen der aktuellen
Reaktion, die bekanntlich den Zustand und die Wirksamkeit der Mineralstoffe
in Blut und Geweben entscheidend beeinflussen kann. Es erwies sich, dafl
diese, wie im Blute, so auch in der Haut mit auBerordentlicher Zahigkeit fest-
gehalten wird. Keinesfalls ist daran zu denken, daf auf dem Wege der Er-
ndhrung, etwa durch Zufuhr sauerer oder basischer Kost, eine (nachweisbare)
Anderung der py in der (gesunden) Haut zu erzielen wire und auf diese Weise
(indirekt) eine Umstimmung ihrer Reaktionsfahigkeit gegeniiber 4uBeren Reizen
zustande kime.

Begreiflicherweise hat sich iiber die ,,Alkalinitdt und ,Aciditdt* von Blut
und Urin beim Ekzem (und anderen entziindlichen Dermatosen) eine ungeheuere
Literatur angehduft. Die Ergebnisse sind so widersprechend und vieldeutig,
daB sich einheitliche SchluBfolgerungen daraus nicht ziehen lassen. Leider
muf} das gleiche ® auch von jenen Arbeiten gesagt werden, die sich zur Be-
stimmung des Sdure-Basengleichgewichtes neuerer Methoden bedienten. Die
Meinung, daB beim Ekzem Acidose besteht und der Krankheitsproze durch
Alkalitherapie giinstig beeinflufibar ist, scheint vorzuherrschen. Demgegeniiber
konnte unlingst FORSTER mit exakter Methodik weder beim Ekzem noch bei
Seborrhoekranken eine charakteristische Verschiebung der Alkalireserve finden.
Die ermittelten Werte schwankten in allen Féllen innerhalb der als Norm
geltenden Grenzen. Eine besondere Tendenz zur Ubersiuerung war nicht
erkennbar. ,Acidose gehort weder zum Krankheitsbild des Ekzems noch zu
dem der Seborrhoe.

1 Verwendung von je einem Tier zum Grundversuch. Mineralschwankungen in der
Kaninchenhaut bis zu 300°/, (BrROWN).

2 Individuell d4uBerst verschiedenes Ansprechen der einzelnen Tiere auf die Reize
iiberhaupt. ,,Die Reizreaktionen fielen derart different aus, da die Untersuchungen nicht
publiziert wurden® (LuUTz).

3 In Ubereinstimmung mit Lutz, 1. c., 311; siehe auch OrressreiN, B. (b. Rost):
Klin. Wschr. 1929, 704.
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AnliBlich der an unserer Klinik inaugurierten Salmiaktherapie der Tetanie,
die auf Salzsiurewirkung beruht, wurde in einigen Fillen das Aufflammen
generalisierter, nissender Saduglingsekzeme nach Zufuhr von NHCl, gesehen.
Diese Beobachtung gab VorLLMER Veranlassung, bei Ekzemen eine alkalotische
Stoffwechselrichtung anzustreben, wozu er sich der Verabreichung von stoff-
wechselbeschleunigenden Hormonen bediente (1924 1).

Einige Jahre spiter berichtete ScHEER iiber die Verabreichung von Salz-
sduremilch zur Behandlung der ,,exsudativen Diathese*’, und die damit erzielten
Erfolge waren ,derart iiberraschend ginstig”, daBl er es fiir berechtigt hielt,
diese Methode sofort zur Nachpriifung bekanntzugeben. Theoretische Grund-
lage: Bei ekzematosen Zustinden des Siauglings findet sich regelmifBig eine
deutlich erhéhte Blutalkalose, ,,die wohl in ursidchlichem Zusammenhang mit
dem Ausbruch der Hauterscheinungen® steht. Abgesehen davon, dafl es sich —
soweit aus der vielfach sehr knappen Charakteristik der Krankheitsbilder
(,;,exsudative Diathese*) ersichtlich, in der Mehrzahl der Fille um Intertrigo,
Dermatitis seborrhoides und Erythrodermien handelte 2, bediente sich ScHERR
einer fiir Blutuntersuchungen ungeeigneten Methode (Chinhydronelektrode zur
direkten Bestimmung des py im Blute), zu der er im Laufe der Untersuchungen
offenbar selbst kein groBes Zutrauen mehr hatte 3. Wir priiften das Séure-
verfahren an einigen Féllen von Ekzema verum nach, sahen aber niemals
Besserungen der Hauterscheinungen 4.

Die Praxis lieB sich von dieser theoretisch vollig ungeklarten Lage nicht
beirren; denn die didtetische Therapie des Ekzems steht zur Zeit — vor allem
in Frankreich und Amerika — héher im Ansehen als je zuvor. Allgemein wird
dem BaseniiberschuB in der Kostform (im Sinne von R. Bere) der Vorzug
gegeben. Beim Ekzema infantum liegen gréfere Erfahrungen dariiber bisher
nicht vor. Ich bin demnach aufBlerstande, mich zu dieser Frage zu dullern.

Jedenfalls wire es verfehlt, sich allzusehr von den unbefriedigenden Krgeb-
nissen der experimentellen Forschung leiten zu lassen und die Bedeutung der
drztlichen Beobachtungen zu unterschitzen. Wir verweisen auf die Schlufi-
sitze des vorangegangenen Abschnittes. Denn erstens ist mit groBer Wahr-
scheinlichkeit anzunehmen, dafl die an der Kaninchenhaut (herbivor; Fell)
erhobenen Befunde fiir die menschliche Haut nicht maBgebend sind, und zweitens
mit Sicherheit damit zu rechnen, daf} die erkrankte Haut (Ekzem) ein in mancher
Hinsicht anders geartetes Reaktionsterrain darstellt als die normale. Ernah-
rungsidnderungen, die sich auf der gesunden Haut gar nicht zu erkennen geben,
konnten im Entzindungsgebiet groBle Wirkungen entfalten.

Letztere Uberlegung beriihrt sich eng mit der Gedankenrichtung SAUER-
BRUCHs, von der seine Bemiihungen, den Wundverlauf durch besondere Er-
niahrungsformen giinstig zu beeinflussen und weiterhin die vielumstrittene
GERSON-HERRMANNSDORFER-SAUERBRUCH-Didt bei Tuberkulose ihren Ausgang
genommen haben. Nach den Untersuchungen seiner Klinik beruhen die Erfolge

1 VoLLMER: Die biologische Bedeutung der Haut. Zbl. Kinderheilk. 16, 164 (1924).

2 VerstoB gegen P. 2 (8. 138); denn die Publikation fiihrt den Titel: ,,Untersuchungen
iiber die Blutaciditit besonders beim Sauglingsekzem‘‘. Z. Kinderheilk. 1928.

3, Zur Zeit des Beginnes der Untersuchungen iiberwogen die giinstigen Urteile ... ... s
L. c., 8. 670.

4 Das Priparat ist unter der Schutzmarke ,,Cutanmilch® im Handel erhiltlich.
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der Wunddidt auf dem ,,Sauretiberschul*‘ in der Nahrung. Somit miilten —
was von vornherein sehr wahrscheinlich ist — im Gebiet eitrig infizierter und
geschwiiriger Wunden ganz andere (physiko-chemische) Reaktionsverhéltnisse
vorliegen wie im Kkzemterrain. Bei der GERSON-HERRMANNSDORFER-SAUER-
BRUCH-Didt spielt die ,,Ansduerung der Gewebe‘ wahrscheinlich keine ent-
scheidende Rolle. Worin das Wesen ihrer Wirkung besteht, ist unbekannt und
angesichts der komplizierten und heterogenen Zusammensetzung dieser Kost-
form auch kaum ergriindbar. Allein, dafl sie wirkt und zwar beim Lupus
sehr giinstig wirkt, kann (auch nach dem was ich selbst sah) kaum bezweifelt
werden.

Vermutlich ist im Kochsalzentzug — trotz konkurrierender Na-Zufuhr im
Mineralogen — doch ein wichtiger Faktor zur Herbeifilhrung giinstiger Terrain-
verdanderungen im Lupusherd zu erblicken. Ahnliches beobachten wir beim
Sduglingsekzem ; denn auch hier kann man ausgezeichnete Wirkungen extremer
Kochsalzreduktion (,,Ekzemsuppe’ FINKELSTEINs) auf den Lokalprozel3 erzielen.
Der Eingriff ist nicht ungefahrlich (und steht deshalb kaum mehr in Gebrauch),
weil er bei labilen Kindern héufig von starken Gewichtsstiirzen begleitet wird.
Die Besserung des Ekzems fiihrte man, wohl mit Recht, auf die mit den Wasser-
verlusten verbundene Terrainaustrocknung zuriick. Ob der Lupusherd bei
GERSON-HERRMANNSDORFER-SAUERBRUCH-Didt an Wasser verarmt und inwieweit
gegebenenfalls solche Terraindnderung am Riickgang der Lokalerscheinungen
beteiligt ist, entzieht sich meiner Beurteilung.

Was uns aber in diesem Zusammenhange besonders interessiert, ist, daf} die
G-ERsON-HERRMANNSDORFER-SAUERBRUCH-Didt offenbar nuroder fast ausschliel3-
lich auf die tuberkulosen Affektionen der Haut einwirkt und auch hier — wie
Fr.v. MtLLER! schon anldBlich der ersten Demonstrationen sehr richtig
bemerkt hat — nicht einwirkt auf den spezifischen Prozef} selbst, sondern nur
auf das Gewebe, in dem sich die spezifischen Reaktionserscheinungen abspielen.
Die Analogie mit den Vorstellungen, die wir uns bisher iiber den Effekt didte-
tischer MaBnahmen beim Ekzem gebildet haben, liegt auf der Hand.

Indes erscheint es nicht ausgeschlossen, daf3 die Art der Erndhrung auch
auf die allergische Reaktionslage selbst Einflul nehmen kann, und zwar jede
Ernahrungsform, wie immer sie beschaffen sein mag, die in der Lage ist,
dem lymphatischen Habitus entgegenzuarbeiten. Der ,,physiologische Lym-
phatismus® im Sduglingsalter mit seinem weitmaschigen und reichverzweigten
Saftkanalsystem begiinstigt in stérkerer Auspriagung (lymphatische Konstitution)
zweifellos den Zustrom zirkulierenden Antigens und auf den Bahnen der inter-
epithelialen Spaltriume wahrscheinlich auch den Transport von Reaginen bis
hinauf in die oberste Epidermisschicht. Zweckentsprechende Erndhrungs-
regelung vermag das lockere Gefiige allméhlich dichter und fester zu gestalten,
und zwar nicht allein in der Haut, sondern auch in den Schleimhduten — viel-
leicht auch im Darm. Seine Durchlissigkeit fiir Allergene wiirde verringert
und damit dem Sensibilisierungsvorgang schon an der Einbruchspforte eine
engere Schranke gesetzt.

Dieser Fall bietet ein Beispiel fir die Moglichkeit indirekter Beeinflussung
der allergischen Reaktionslage durch bestimmte Ernihrungsmafnahmen. In

1 MULLER, Fr. v.: Miinch. med. Wschr. 1926, 129.
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letzter Zeit gelang es nun R. L. MAYER (bei JADASSOHN) zu zeigen, dall auch
der Sensibilisierungseffekt selbst in unmittelbare Abhéngigkeit von der Er-
nihrungsart gebracht werden kann. Mittelst Ursolvaseline wurden bei Meer-
schweinchen echte akute Ekzeme erzeugt. Zur Sensibilisierung kam es aber
nur (oder viel leichter und hochgradiger) bei saurem Trockenfutter mit Riiben,
wéhrend sich die mit basischem Griinfutter erndihrenden Paralleltiere (mehr-
minder) refraktir verhielten. ,,Hierdurch ist erstmalig der strikte Nachweis
gelungen, daf} die normale, an sich ausreichende Diat allein durch Verschieden-
heit in ihrer qualitativen Zusammensetzung die Entwicklung einer allergischen
Krankheit in hohem Grade beeinflufit. Nach dem Krgebnis der weiteren Unter-
suchungen ist anzunehmen, dal es weniger der Unterschied im Vitamingehalt
der beiden Didten ist, welcher den Organismus beeinfluf3t, als vielmehr die durch
die beiden Kostarten verursachte Sduerung bzw. Alkalinisierung. Diese experi-
mentellen Befunde weisen darauf hin, daB es vielleicht doch méglich ist, durch
cine systematisch aufgebaute Didtregelung Ekzemprophylaxe zu treiben‘ 1.

Die mitgeteilten Versuche sind praktisch wichtig und theoretisch interessant.
Praktisch wichtig deshalb, weil die bisher nur empirisch erprobte basische
Ekzemdiit damit eine weitere experimentelle Stiitze erhielt. Theoretisch
interessant vor allem deshalb, weil etwas gezeigt wurde, was bisher unmoglich
schien: Den Sensibilisierungsvorgang selbst auf didtetischem Wege zu ver-
hindern. Die Bedeutung des Erndhrungsfaktors fiir die Pathogenese des Ekzems
wiirde durch dieses Ergebnis in ungeahnter Weise gehoben werden. Leider
muBl von vornherein die Kinschrinkung gemacht werden, daf die Beobach-
tungen vorldufig nur fiir das Ursolekzem der Meerschweinchen Geltung haben
und nicht auf die Verhdltnisse, wie sie etwa beim Ekzema infantum vorliegen,
iibertragen werden diirfen. Bewiesen ist zundchst nur, dafl die Bedingungen
zur dulleren Ekzemreaktion (Erzeugung einer artefiziellen Dermatitis toxica
von Ekzemcharakter) durch bestimmte Erndhrungsformen (saure und basische
Kost) beliebig variiert werden kénnen. Die Versuche von LUITHLEN und
KrLAUuDER-BrowN erfahren damit eine sehr wertvolle Bestitigung und not-
wendige Erginzung 2. Der ,strikte Nachweis* aber, daf ,die Entwicklung
einer allergischen Krankheit 3 durch die Didt beeinflullt werde, ist durch diese
Versuchsanordnung strenggenommen noch nicht erbracht (s. S. 80).

JADASSOHN 4 hat von der Didtbehandlung des Ekzems bisher ,nicht sehr
viel gesehen. Die Versuche R. L. Mavers geben ihm jedoch Veranlassung,
,,diese Behandlung wieder unter neuen Gesichtspunkten aufzunehmen‘‘.

Die gleiche Aufgabe harrt der Pidiatrie, und zwar mdchte ich den ,,neuen
Gesichtspunkt hauptsichlich darin erblicken, dal bei kiinftigen Erndhrungs-

1 MavERr, R. L.: Ref. Klin. Wschr. 1931, 569.

2 Denn ,,was diese Autoren auf der Tierhaut erzeugten, waren, wie aus ihren Berichten
hervorgeht, keineswegs Ekzeme, sondern Verianderungen, die je nach der Konzentration
des Oles zwischen einfachen Erythemen und Hautveratzungen variierten” (WaLTHARD, B.:
Uber die experimentelle Erzeugung des Primelekzems beim Tier. Arch. f. Dermat. 156,
174 (1928). Auch fehlten die zur Charakteristik der hervorgerufenen Hautveranderungen
unerlaBlichen histologischen Untersuchungen, eine Forderung, der von R. L. MAYER in
seinen Versuchen in vollem MaBe entsprochen wurde.

3 Typus: Trophallergisches Sauglingsekzem nach hématogener Sensibilisierung mit
positivem Antikorpernachweis (cutan, PKR., Reagenzglas).

¢ JapassonN: Ref. Klin. Wschr. 1931, 570.
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versuchen der allergische Faktor mitberiicksichtigt wird. Denn was niitzen
Anderungen und Variationen in der Nahrungszusammensetzung, wenn nicht
vorher die als Allergene erkannten Néhrstoffe (z. B. Kuhmilch oder Zerealien)
aus der Kost quantitativ ausgeschaltet werden!

Das Fazit dieses Kapitels ist kein groBes. Immerhin spricht vieles fiir die
Berechtigung, der Didtetik in der Ekzembehandlung grofie Bedeutung bei-
zumessen. Weiterhin zeigte sich, daf im allgemeinen basische Kost giinstiger
zu wirken scheint als saure. Es wird zunichst kritisch zu prifen sein, ob dies
auch beim Ekzema infantum der Fall ist. Ergeben sich tatsichlich greifbare
Unterschiede zwischen dem ZEinflufl basen- und séuretiberschiissiger Kost auf
den Ekzemverlauf, so wird weiterhin untersucht werden miissen, ob diese
Wirkungen unmittelbar auf Alkalose bzw. Acidose des Organismus beruhen.
Zugabe von Natriumkarbonat bzw. Salzsdure zur Grundnahrung (am besten
Milch, nach vorherigem AusschluB von Kuhmilchallergie), konnte diese Frage
einwandfrei zur Entscheidung bringen. Ist bei dieser Versuchsanordnung darauf
eine eindeutige Antwort nicht zu erhalten, dann hétten wir in der vegetabilen
und Frischobstkost mit sehr komplizierten Verhéltnissen zu rechnen, deren
Analyse zur Zeit ziemlich aussichtslos erscheint.

Dermatitis seborrhoides und Erythrodermiegruppe.

In den Abschnitten iiber die Alters- und Anlagebedingtheit wurde bereits
wiederholt auf die Pathogenese der Erythrodermia desquamativa Leiner Bezug
genommen. Zwei Betrachtungsformen ergaben sich ohne weiteres auf Grund-
lage des klinischen Bildes und der drztlichen Erfahrung: Die Auffassung des
Generalisierungsprozesses als Toxikodermie und die Einbeziehung der
Erythrodermie in den grofien Bereich konstitutioneller Anomalien.

Die Erythrodermia desquamativa ist eine Erkrankung nur der allerersten
Lebenszeit (typische Trimenondermatose). Im Hinblick darauf wurde die
Moglichkeit erértert, das Auftreten der Erythrodermie auf die Wirkung (bzw.
Nachwirkung) von Schwangerschaftstoxinen zuriickzufiihren. Die Hypothese
wurde abgelehnt. Einmal wegen Fehlens jeglichen analytischen Beweismaterials,
vor allem aber deshalb, weil der Ausbruch zuweilen erst sehr spit (gegen Ende
des 3. Lebensmonates) erfolgt. Zweifellos sind die vermeinten Reizstoffe an
der Anfachung des obligaten Status seborrhoicus wesentlich beteiligt. Aber
zur Krklirung des Zustandekommens der eruptiven Erscheinungen reichen
sie nicht aus.

Unabweisbar ist hingegen die Bedeutung des ,konstitutionellen Faktors®,
Denn daf} dieses Leiden ,konstitutionell bedingt”, zum mindesten ,,mit-
bedingt® ist, steht drztlicher Erfahrung gemafl fest. Diese, man darf wohl
sagen, selbstverstindliche Annahme, ist bereits von LrINER und wiederholt
von mir ausgesprochen worden. Warme Vertreter fand sie spiter in ELTASBERG,
besonders aber in R. LEDERER. Erstere sprach von ,konstitutioneller Minder-
wertigkeit und letzterer von ,konstitutioneller Abwegigkeit“. Ich glaube
nicht, dafl es Befriedigung gewihrt, sich mit dieser Feststellung zu begniigen.

Zuweilen erinnert die Erythrodermie an das geldufige Krankheitsbild junger,
schlecht gedeihender, stdndig dyspeptischer, meist intertriginds erkrankter,
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also wohl konstitutionell abnormer Brustkinder. LEDERER meinte sogar, die
Entstehung der Erythrodermia desquamativa Leiner zwanglos erkliren zu
konnen als das Extrem, die zur duBersten Schwere verzerrte Form jenes eben
beschriebenen Symptomenbildes der ,schlecht gedeihenden Brustkinder mit
Beteiligung der Haut. ,,Wir finden hier alles wieder, was wir bei diesen Kindern
gesehen haben, die Durchfille, das FErbrechen, das schlechte Gedeihen, die
Hauterscheinungen, nur eben alles zu dulerster Schwere gesteigert. Wir finden
hier auch in bezug auf die Therapie dieselben Gesichtspunkte”, nimlich die
ausgezeichnete, oft einzig und allein erfolgbringende Wirkung der Zufiitterung
von Kuhmilchmischungen. Demnach hitten wir also in der Erythrodermia
desquamativa Leiner nichts weiter vor uns, als das letzte Glied einer kontinuier-
lichen Reihe, den duBersten Fall ein und derselben Schidigung, die bald zu
leichteren, bald zu diesen schwersten Krankheitsformen Veranlassung gibt,
vergleichbar etwa den verschiedenen Graden der Verbrennung, wobei die
Erythrodermia desquamativa Leiner mit der Verbrennung 3. Grades in Analogie
zu setzen wire. Wir lehnen die Anschauung nicht ab, deckt sie sich doch weit-
gehend mit unserer eigenen fritheren Einstellung zum Thema (1911), halten
sie jedoch fir revisions- und erginzungsbediirftig. Revisionsbediirftig insofern,
als sie wichtigen klinischen Tatsachen, so vor allem dem dominanten Status
seborrhoicus und der Beobachtung, daB die Erythrodermie auch bei Flaschen-
kindern, und zuweilen bei bestem Erndhrungszustand ausbricht, nicht Rechnung
tragt. Erginzungsbediirftig insofern, als wir der Uberzeugung sind, daB zur
Erythrodermia desquamativa Leiner noch ,,etwas Besonderes” hinzutritt,
was dem Krankheitsbild die ,,persénliche Note** verleiht, die wir bereits im
ersten Abschnitt hervorgehoben haben.

Der Schliissel zur Erkenntnis des Wesens der Erythrodermia desquamativa
Leiner kann nur auf dem Wege zur Erforschung der Dermatitis seborrhoides
erworben werden. Denn es ist ganz zweifellos, daB3 beiden Krankheitsbildern
ein und derselbe Prozel3 zugrunde liegt. Die Erythrodermie stellt nur seinen
Hoéhentypus, sein klinisches Extrem dar. Ob die generalisierende Dermatitis
mehr sukzessive oder aber mehr akut zum Ausbruch gelangt, ist einerlei. Die
Grundbedingungen zu ihrem Auftreten sind die gleichen und wurzeln im Wesen
der Dermatitis seborrhoides. Der Vorgang, der die Dermatitis seborrhoides
hervorruft, kann sich in rein é&rtlichen und verhéltnismifBig leichten Krank-
heitserscheinungen erschopfen. Unter Umstdnden aber fithrt er zu einem
toxischen Effekt, und so zur generalisierenden Erythrodermie. Wie wir
uns den Zusammenhang vorzustellen haben, dies zu erdrtern, soll Aufgabe
der nichstfolgenden Abschnitte sein. An dieser Stelle sei nur darauf hingewiesen,
daB es kaum moglich ist, die oft gestellte Frage einwandfrei zu entscheiden,
ob die Erythrodermia desquamativa Leiner eine , Krankheit sui generis®
darstellt oder nicht. Die Frage ist bei oberflichlicher Betrachtung ebenso
leicht zu bejahen, als bei reiflicherer Uberlegung schwer zu beantworten. Stellt
man den toxikodermalen Charakter und die klinische Systematik in den Vorder-
grund, so darf man sie bejahen; legt man hingegen auf den Ursprung und
Entwicklungsgang groBeres Gewicht, so wird man sie verneinen miissen.
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Die Dermatitis seborrhoides der Siuglinge, ein Nihrschaden
der Haut.

Charakteristisch fiir den Krankheitsproze8 sind 3 Komponenten: Uber-
méBige Desquamation als Ausdruck des gestérten Verhornungsablaufes, ,,Sebor-
rhoe® als Ausdruck einer Steigerung der fettabsondernden Funktion der Haut
und lokalisierte Dermatitis. Letztere ist meist sekunddr bedingt und erscheint
in der Regel nur dort, wo die Haut der Einwirkung duBerer Reize im besonderen
MafBe ausgesetzt ist.

Uber die Chemie des Verhornungsprozesses ist Sicheres nicht bekannt.
Fraglos ist nur, daf3 die Verfestigung der ,,Peptonbindungen”, die das Wesen
der Verhornung ausmacht, mit dem Verlust von ,,Hydratwasser* einhergeht
und wahrscheinlich, dall dieser Wasserverlust letzten Endes auf Sauerstofi-
mangel (Sduerung und Denaturierung der Gewebe als Folgezustand) beruht
(RorEMANN und ScHAAF). Die aulerordentliche Kompliziertheit des Ver-
hornungsvorganges wird am eindrucksvollsten durch die alte Theorie Unnas
veranschaulicht, die zwar niemals einwandfrei erwiesen war, aber in ihren
Hauptpunkten auch heute noch nicht als widerlegt gelten darf. Danach ist
eine ganze Reihe von Substanzen hier am Werk. Von Fermenten abgesehen,
vor allem Aminosduren, Fett und fettartige Stoffe, auflerdem Glykogen als
Kohlehydrat. Sie alle miissen vor der Bildung des Endproduktes ,,Keratin‘
in den verschiedenen Schichten der Oberhaut ganz bestimmte, komplexe
Phasen durchlaufen, die sehr charakteristisch und firberisch darstellbar sind.
So im Stratum granulosum die kérnige sog. Keratohyalinphase und im
dariiberliegenden Stratum Iucidum die 6lige, lipoiddhnliche sog. Eleidinphase
(Abb. 73, 74).

Die grundlegende Aufgabe bei der Leitung des Verhornungsprozesses fallt
dem Rete Malpighii zu. Wir sind demnach berechtigt, bei emer Stérung des
Vorganges auf eine funktionelle Schidigung dieser Zellschicht zu schliefen.
Diese Schidigung wird durch einen endogenen Faktor herbeigefithrt, der — ganz
allgemein gesprochen — in einer ,Stoffwechselstérung” zu suchen ist.

Dies waren die Grundlinien zur Pathogenese der Dermatitis seborrhoides
in meinem W.R. (1929). Die Stoérung des Verhornungsprozesses wurde in den
Vordergrund gestellt. Deshalb bezeichnete ich den Krankheitszustand damals
als ,,Dyskeratose’. Heute mochte ich diese Bezeichnung wiederum fallen
lassen. Aber nicht so sehr deshalb, weil sie, wie BLocH in der Diskussion dagegen
einwandte, bereits fiir eine andere Gruppe von Hauterkrankungen vergeben
ist 1, sondern aus dem viel wesentlicheren Grunde, weil mich seither aus-
gedehntere Studien tiber den Gegenstand dartiber belehrten, daB der Ver-
hornungsstérung, trotz ihrer bildhaften Aufdringlichkeit, in der Pathogenese
der Dermatitis seborrhoides keine filhrende Rolle zuzuerkennen sein diirfte.
Freilich steht der desquamative Prozef als Krankheitszeichen mit in erster
Reihe. Seine einseitige Betonung erscheint mir jedoch verfehlt. Keinesfalls
darf er ohne gleichzeitige Beriicksichtigung der begleitenden ,,Seborrhoe* in
Betracht gezogen werden.

1 Nachtriglich konnte ich ermitteln, daf der ausgezeichnete Dermatologe SABOURAUD

zur Charakterisierung der Verhornungsstérung beim Ekzema seborrhoicum den gleichen
Ausdruck ,,Dyskeratosis seborrhoiformis* gebraucht hat.
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Sicher ist, daB die Dermadtitis seborrhoides mit vermehrter Fettabsonderung
der Haut einhergeht. Dies ergibt sich ohne weiteres schon aus der fettigen
Beschaffenheit der schuppigen Auflagerungen und aus ihrer gelblichen Ver-
farbung (Gneis). Beachtenswert ist die Knetbarkeit (wachsartige Plastizitét)
der abgeblitterten Epidermis bei Erythrodermie (vor allem bei ihrer sebor-
rhoischen Form), die diese Eigenschaft hochstwahrscheinlich der Wasser-
imbibition des ,,Hornfettes‘ verdankt. Wir haben in solchen Fillen — &dhnlich
wie CEDERNKREUTZ bei Ekzema seborrhoicum — sudanophile Substanz, zuweilen
dicht gehiuft an streng umschriebenen Stellen, bis in die oberste Hornschicht,
und nicol-positive Stoffe (anisotrope Lipoidsubstanz), sowohl hier, wie auch
in den Cutisgefiflen und im Bindegewebe nachweisen koénnen (Prof. Gaws).

Es ergibt sich nun die Frage, ob die pathologische Fettabsonderung und
die Verhornungsanomalie in einem Zusammenhang stehen, oder ob es sich hier
nur um ein Nebeneinander, d. h. um zwei voneinander unabhingige Folge-
erscheinungen der Wirkung einer ibergeordneten &dtiologischen Noxe handelt.
Die Lehre vom Ekzema seborrhoicum 148t mit Wahrscheinlichkeit auf ersteres
schliefen (SAMBERGER), aber bestimmtes lifit sich dariiber nicht aussagen.
,,»Alle diesbeziiglichen Behauptungen beruhen zunédchst auf Spekulationen und
es wird auch vorerst recht schwer sein, Methoden zu finden, mit deren Hilfe
diese Fragen weiter gefordert werden kénnen (ROTHMANN und SCHAAF).

Bei solcher Sachlage hat es sich meist bewéhrt, sich zunichst von der
klinischen Beobachtung leiten zu lassen. Diese weist nun mit Nachdruck darauf
hin, daB ibermiflige Zufuhr von Fett bei der Dermatitis seborrhoides der Saug-
linge ungilinstig wirkt, indem sie den desquamativen Prozel offensichtlich
fordert. In eindrucksvoller Weise konnten wir uns von dieser Tatsache anlafilich
unserer ersten Buttermehlbreiversuche, und zwar bei Verabreichung dieser
fettreichen Nahrung an Gneiskinder iiberzeugen. Aber nicht in jedem
Falle. Unter den gleichen Bedingungen sahen wir seborrhoische Dermatitiden,
vor allem das sog. Erythema glutaeale und partielle Erythrodermien rasch
abheilen.

Der Ausweg aus diesem Dillemma bliebe uns versperrt, wiren wir nicht
in der Lage, die weiteren Erwigungen auf experimenteller Grundlage
aufzubauen.

Was liegt vor? In der englisch-amerikanischen Literatur wird in den letzten
Jahren, ausgehend von den Untersuchungen GOLDBERGERs und Mitarbeitern
iiber Beziehungen des Pellagravitamins (Faktor P—P 1, neuerdings Vitamin G
genannt) zu gewissen Hautverinderungen bei Ratten berichtet. Bei Mangel
an diesem Vitamin entsteht nicht nur das sog. Pellagraerythem (Kardinal-
symptom der menschlichen Pellagra), es kommt auch zu ausgedehnter Dermadtitis.
Dies fiihrte besonders die englischen Autoren (CHICK, ROsco#, AYkKROYD, DRUM-
MOND) dazu, sogar von einem ,,Antidermatitisvitamin‘ zu sprechen, das sie
mit dem Faktor P—P GOLDBERGERs identifizierten. Nur gelegentlich wird die
bereits von (GOLDBERGER aufgeworfene Frage diskutiert, ob diese ausgedehnte,
vom Bilde der menschlichen Pellagra abweichende Rattendermatitis, doch nicht
vielleicht auf dem Mangel eines besonderen, vom Faktor P—P verschiedenen
Vitamins beruhen konnte. Diese Dermatitis bei Mangel an Faktor P—P (Vita-
min G) tritt bei Ratten in etwa 20—30°, der Versuchstiere auf und zeichnet

1 Pella,gra-preventive.



154 Pathogenese.

sich durch folgendes Bild aus: Das Fell wird diinner, trockener. Es kommt
zum Haarausfall, besonders in der Umgebung der Augen, auf dem Nacken,
in der Schultergegend, an der Brust, gelegentlich zu Rétungen in den Achsel-
hohlen und Blepharitis mit Verklebung der Augenlider. Zuweilen ist der Haar-
ausfall komplett. Dann erscheint die Haut in toto gerdtet, d. h. die Dermatitis
befillt die gesamte Haut und es kommt zur Bildung von Schuppen, die als
,,gelblich gefarbte’*, dicke, trockene Borken beschrieben wurden (SHERMAN,
1931). Bei einer Anzahl von Tieren wurden blutiger Urin, Durchfille und all-
gemeine Abblitterung der Epidermis beobachtet. Stillstand und Abnahme
des Gewichtes war ausnahmslos feststellbar, auch bei Tieren ohne Dermadtitis.
Auller diesen Symptomen gehéren zum Krankheitsbild die eigentlichen Pellagra-
verdnderungen: Symmetrische, desquamative Rotung und Schwellung der
Vorder- und Hinterpfoten und beider Ohren.

Die Kost, mit der SHERMAN (1931) diese Erscheinungen in der von den
fritheren Autoren bisher nicht erreichten Stdrke erzielen konnte, war folgender-
mafen zusammengesetzt:

Casein, extrahiert mit 60°/, Alkohol . . . . . . . . . . ... . . . . 18%
Salzmischung (nach OSBORNE und MENDEL) . . . . . . . .. . . . . 4%,
Lebertran . . . . . . . . . . ... . ... e 3%
Butterfett . . . . . . . . . ... ... .o 7%,
Maisstarke . . . ... . . 68Y%,

Alkoholischer Extrakt aus Vollweizenkérnern als Vitamin B-Quelle . . . —

Die Hautverinderungen wurden sowohl von GOLDBERGER als auch von den
Nachuntersuchern als Pellagra gedeutet ' und auf Vitamin G-Mangel zuriick-
gefithrt. Infolge fehlenden Interesses fiir die Erkrankung blieben diese Ergeb-
nisse in Deutschland unbeachtet.

Ein anderes Gesicht und wesentliche Klarungen erfahren diese Pellagra-
experimente durch systematische Untersuchungen, die im Anschlull an gewisse
Beobachtungen bei experimenteller Rattenrachitis (1927) seit mehreren Jahren
von Herrn Prof. Gyoray an meiner Klinik ausgefithrt werden, und deren Haupt-
ergebnis er im Rahmen eines Vortrages 2 bereits kurz mitgeteilt hat. Es gelang
ihm den Nachweis zu erbringen, da8 sich bei Ratten, und zwar bei einer Mangel-
diét 3, die im Prinzip der urspriinglichen GoLDBERGERschen Kost entsprach,
aber nach den bisherigen Anschauungen vollig komplett war, also sdmtliche
bekannten Vitamine enthielt (A bis G, d. h. — was besonders hervorzuheben
ist — einschlieBlich Faktor P—P in ausreichenden Mengen), regelmiBig
bereits nach 3 bis etwa 8 Wochen Hautverdnderungen einstellen 4, die durch
folgende Symptome gekennzeichnet sind: Das Fell wird trocken, diinn. Dann
kommt es zu Hautentziindungen in den Achselhéhlen, Leistenbeugen und in
der Umgebung der Urethra, die lebhaft an die Intertrigo der Sduglinge erinnern.
Zunéachst ohne Schuppung (Abb. 122). Zu (leichter) Schuppenbildung kommt
es erst spiter, beginnend meist in der Leistengegend und von hier aus an
den Randzonen weiter fortschreitend. Auffallend war der unertrigliche Juckreiz

1 Histologische Untersuchungen wurden nicht angestellt.

2 Gy6rey: Fortbildungsvortrag iiber ,,Rachitis und andere Avitaminosen‘‘ im Kaiserin-
Friedrich-Haus Berlin am 25. 11.1930. Z. arztl. Fortbildg 1931, 377.

3 Die ausfiihrliche Mitteilung der Ergebnisse erfolgt spater gemeinsam mit Herrn
Prof. R. Kuax.

4 Bisher 475 Versuchstiere.
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der Dermatose schon in ihren Frihstadien. Im weiteren Verlauf trat
bei der Mehrzahl der Tiere Haarausfall auf, besonders in der Bauchgegend
und dort, wo die Haut mechanischen Insulten im hoéheren Grade ausgesetzt

Abb. 122, Experimentelle Dermatitis seborrboides (Anfangsstadium) bei der Ratte infolge Niihr-
schadens.

Abb. 123. Experimentelle Dermatitis seborrhoides (vorgeschrittenes Stadium).

war. Spiter kam es an diesen Stellen zu ausgedehnteren Desquamationen
und gelblichen Auflagerungen von borkiger Beschaffenheit (Abb. 123, 124).
Zuweilen breitete sich die entziindliche Rétung iiber die gesamte Haut aus
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und erschien der ganze Korper (besonders Bauch und Hals) wie von einem
Schuppenpanzer iiberdeckt (Abb.125). Meist traten in solchen Fallen, die
sich durch starke Gewichtsabnahmen auszeichneten, Durchfille, manchmal
Haéamaturie hinzu.

Das Krankheitsbild wurde von Gyoray als ausgepragter Status seborrhoicus
mit Hautentzindung und Haarausfall gedeutet, in den generalisierenden Fallen
mit klein- und groBblattriger Desquamation als erythrodermiedhnlich — ,,etwa

Abb. 124. Experimentelle Dermatitis seborrhoides (vorgeschrittenes Stadium).

in Analogie zu der bekannten LrmNerschen Dermatitis“ — angesprochen,
und diese Auffassung histologisch von Herrn Prof. Gaxs (Frankfurt) verifiziert.

Selbstverstindlich deckt sich das experimentelle Ergebnis weitgehend mit
dem von GorpBerRGER und Nachuntersuchern erzielten Krankheitsbild. Zum
Teil ist es mit diesem sogar identisch. Aber was erzeugt wurde war nicht Pel-
lagra — dies geht abgesehen von den klinischen Kriterien schon daraus hervor,
daB die Kost den Faktor P—P in geniigenden Mengen enthielt — sondern
eben Dermatitis seborrhoides, in zahlreichen Fillen mit Ubergang
in Erythrodermie. Nach Zufuhr einer spezifischen Minimalsubstanz, fiir
die Gy6rey die Bezeichnung Hautfaktor (H-Vitamin) in Vorschlag brachte,
heilt die Hautverinderung in einigen Tagen vollstandig (Abb. 126). Diese ist
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demnach als Ausdruck einer alimentiren Insuffizienzerkrankung aufzufassen,
und da das Krankheitsbild der Ratten jenem der Séuglinge entspricht, erscheint
es uns gestattet, das experimentelle Ergebnis fiir weitere Betrachtungen iiber
die Pathogenese der Dermatitis seborrhoides infantum zu verwerten.

Abb. 126. Gleiches Tier, wie Abb. 125 nach achttigiger diatetischer Behandlung, in Abheilung.

Die Minimalsubstanz ist wasserloslich, kochbestandig, O,-empfindlich,
stickstoffreich, aber allem Anschein nach analytisch S-frei. Sie ist enthalten
in Leber, Hefe, Niere, Kartoffeln, in geringen Mengen auch in grimen Gemiisen
und in der Milch, in der Frauenmilch weniger als in der Kuhmilch
(GYORGY).

Im Lehrbuch von FINKELSTEIN (1924, S. 848) findet sich im Abschnitt
iber Stoffwechselstérungen beim Siuglingsekzem folgender Passus: ,,Viel
einleuchtender ist die Vorstellung, daB durch den krankhaften Ablauf des
Stoffwechsels irgendwo und irgendwie auch die Schicksale jener Stoffe beriihrt
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werden, die mit der Vorhornung und Fettung der Deckschicht zu tun haben,
in ahnlicher Weise etwa wie bei der Rachitis, der Aufbau eines normalen Knochen-
gewebes behindert wird.*

Die gleichen Gedankengénge leiteten auch mich, als ich in meinem W.R.
(1929) zur Fragestellung gelangte, ob nicht bei der Pathogenese der Dermatitis
seborrhoides ,,an eine Dysfunktion innerer Regulationsmechanismen &hnlich
unbekannter Art“ gedacht werden konnte, ,,wie sie, trotz D-Vitamin, auch
heute noch fiir die Rachitis angenommen werden muf3“. Dabei brauchte aber
durchaus nicht etwa ein Zusammentreffen mit der Rachitis gefordert zu werden,
,,da sich ja die vermeinte Atiologie nur auf den Charakter der Stérung, nicht
aber auf deren Auswirkungen und chemische Angriffspunkte (bei der Rachitis
hauptséichlich Mineral-, hier Aminosduren und Lipoidstoffwechsel) beziehen
soll*.

Diese Vorstellungen erlangten durch die experimentellen Ergebnisse GY6rays
eine kraftige Stiitze. Denn es ist sehr wahrscheinlich, dafl es sich auch bei der
Minimalsubstanz GYOrRGYs nicht um einen Néahrstoff (im engeren Sinne) der
Haut, als vielmehr um einen Regulator ihres Stoffwechsels handelt, der ent-
weder direkt oder auf dem Umwege iber intermedidre Vorginge (endokriner
Apparat; Leber!) wirkt. Im Hinblick auf die bedeutsame Rolle, die den Amino-
sduren bei der Keratinbildung zufillt und angesichts der pathologischen Fett-
absonderung, die bei Hautfaktormangel in der Nahrung experimentell zutage
tritt, darf hypothetisch vermutet werden, daB3 die Substanz einerseits auf den
Ablauf des Aminosdurenstoffwechsels, andererseits auf die Absonderung und
Ausscheidung von Fett in der Haut EinfluBl nimmt.

Neben dem Mangel an Hautfaktor zeichnete sich die Didt durch verhéltnis-
méaBig betrichtlichen Fettgehalt aus. Es ergibt sich die weitere Frage, ob nicht
auch diesem Verhalten an sich bereits eine wesentlich mitunterstiitzende Rolle
beim Zustandekommen der charakteristischen Hautverinderungen zuge-
schrieben werden miisse. Sudanophiles, zum Teil anisotropes Fett fand sich
in der Rattenhaut sehr reichlich, nicht allein in den borkigen Auflagerungen,
sondern auch in der Epidermis und Cutis (Prof. Gans). Die Frage muf3 offen
gelassen werden, da Kontrollversuche mit fettreduzierter Kost (desgl. Bestim-
mungen des Cholesteringehaltes im Blute) bisher nicht angestellt worden sind.
Bezugnehmend auf analoge Verhiltnisse beim ,,Ekzema seborrhoicum‘ bin
ich jedoch geneigt, diesen fettigen Gewebsimbibitionen (schon aus rein mecha-
nischen Griinden) pathogenetische Bedeutung beizumessen, zumal als GowLbp-
BERGER mit seiner fettdrmeren Kost wesentlich geringere Hautverinderungen
beobachtete als spater SHERMAN, dessen Diét durch reichlicheren Fettgehalt
ausgezeichnet war. AuBerdem enthielt SHERMANs Didt verhdltnismiBig viel
Butterfett (79/,), das bei GoLDBERGER vollstindig fehlte. Der Unterschied
erscheint mit Riicksicht auf die Herkunft dieses Fettes (Milch!) auf den
ersten Blick bemerkenswert. Ob ihm gréBlere Bedeutung zukommt, auch diese
Frage wird durch weitere, besondere Versuchsanordnungen geklirt werden
miissen.

Wir nehmen demnach bei der Dermatitis seborrhoides das Vorliegen eines
kombinierten Nahrschadens an, der einerseits auf unzureichender Auf-
nahme der spezifischen Minimalsubstanz, andererseits auf iiberméBiger Zufuhr
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von Nahrungsfett beruht *. Die Tatsache, dafl wir der Dermatitis seborrhoides
sehr hdufig bei Siuglingen begegnen, die ausschlieBlich an der Brust erndhrt
werden, ist mit Riicksicht auf den sehr geringen (und wechselnden) Gehalt
der Frauenmilch an der spezifischen Minimalsubstanz und ihren Fettreichtum
leicht erklérlich.

Einleitend wurde mitgeteilt, daB konzentrierte Kost (fettangereicherte,
unverdinnte Kuhmilch) auf die Dermatose bald offensichtlich verschlimmernd,
bald eindeutig heilend einwirkt. Auch dieses unterschiedliche Verhalten kann
auf Grundlage unserer oben entwickelten Vorstellungen dem Verstindnis
zuginglich gemacht werden. Ist der Mangel des Organismus an der Minimal-
substanz ein relativ geringer, dann wird dieser durch die Zufuhr von Vollmilch
wettgemacht. Trotz gleichzeitig vermehrter Fettzufuhr heilt die Haut-
erkrankung ab. Besteht hingegen ein sehr erheblicher Mangel, dann reicht
die konzentrierte Kost nicht aus, den Schwellenwert herbeizufithren. Die
Bedingungen fiir die Stoffwechselstérung in der Haut bleiben die gleichen
und durch die Fettanreicherung in der Nahrung kommt es nur noch zur Ver-
schlimmerung der bisher bestehenden Hauterscheinungen.

Den ,konstitutionellen Faktor der Dermatitis seborrhoides infantum
erblicken wir in einem verhéltnismiBig groBen Bedarf des Organismus an der
spezifischen Minimalsubstanz.

Der toxische Charakter generalisierender Erythrodermien.

Die klinischen Hauptmerkmale der Erythrodermia desquamativa Leiner
sind folgende:

1. Universelle Dermatitis erythematosa.

2. (Fast) obligate Dyspepsie.

3. Zeitgebundenheit an das 1. Trimenon.

4. Weitaus berwiegendes Befallensein von Brustkindern.

5. Giinstige Beeinflussung durch Beifiitterung beliebiger Kuhmilch-

mischungen.

In der Einleitung dieses Kapitels legten wir uns bereits darin fest, dal wir
den Ausbruch der generalisierenden Erythrodermie als toxischen Effekt auf-
fassen. Die weitere Anschauung, daB zu diesem Zustandekommen die besondere
Stoffwechsellage der Dermatitis seborrhoides Voraussetzung ist, geht aus dem
vorangehenden Abschnitt hervor. Im folgenden soll zunichst versucht werden,
die Stichhaltigkeit beider Gesichtspunkte an der Hand der eben angefiihrten
Charakteristika prifender Betrachtung zu unterziehen.

Dermatitis erythematosa. Das einleitende Erythem ist meist diffus,
flichenhaft. Der Papillarkérper wird also in breiter Ausdehnung offenbar

1 Im Handbuch zur Erkenntnis und Heilung der Kinderkrankheiten von A. HENKE
(1837) begegnete ich im Kapitel iiber den Milechgrind auf S.214 folgendem Passus:
»L. P. FRANK leitet diesen Ausschlag, wie die Tinea des Kopfes, von einem UberfluB an
Nahrungsstoff her, der durch UbermaB und zu nahrhafte Beschaffenheit der Milch ver-
anlat wird. Er vergleicht daher die Kopfausschlige mit den gummésen Ausschwitzungen
junger Bdume, die in einem sehr fetten Boden stecken.® ,,Offenbar ist aber nicht bei allen

an diesem Ausschlag leidenden Kindern diese Fiille der Bildungstétigkeit und Vollsaftigkeit
vorhanden.*
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vom Blutwege her getroffen. Dazu kommen die auf S. 35, 36 beschriebenen
maculo-papulésen Initialeruptionen, die an das Masernexanthem erinnern.
Sieht man von vereinzelten Fillen, die wir zu beobachten Gelegenheit hatten,
ab, wo gewissermaBen artefiziell durch dullere Reize, Waschungen mit Teer-
seife (seitens der Mutter) oder Tanninbdder die Komplettierung der Hautent-
zindung (analog gewissen ,,sekundédren, exfoliativen generalisierenden Erythro-
dermien der Erwachsenendermatologie) hervorgerufen wurde, so kann es
meines Erachtens gar keinem Zweifel unterliegen, dall hier neben den gewil}
sehr bedeutsamen &uBeren Einfliissen wesentlich ein endogenes Moment mal-
gebend ist, dal wir es also, wie schon LEINER gemeint hat, bei seiner Krankheit
nicht so sehr mit einer sekundiren, als vielmehr mit einer mehrminder akut
ausbrechenden, priméren Erythrodermie, mit einer Autotoxikose zu tun
haben. Die grolblatterige Desquamation ist zwar ein sehr imposantes Kenn-
zeichen, aber doch nur eine Nebenerscheinung, zwangsldufige Folge der erythe-
matosen Dermatitis, vergleichbar etwa der Scharlachschuppung oder den
groBlamellosen Salvarsandermatosen.

Dyspepsie. Das Auftreten von Durchfillen im Verlauf von Erkrankungen,
die ihren Sitz auBerhalb des Darmes haben (sog. parenterale Dyspepsien) ist
ein im Siuglingsalter vulgires Ereignis. Die Héufigkeit dyspeptischer Sto-
rungen bei Erythrodermiekindern brauchte demnach nicht weiter wunder-
zunehmen. Wenn aber LEINER bei seinem Material mehrminder schwere Dys-
pepsien in ,,fast 100/, und wir bei typischer Erythrodermie in 949/, feststellen
konnten, so darf das immerhin als auffallend bezeichnet werden. LEINER legte
auf dieses Zusammentreffen gréfiten Wert und vermutete in den Darmstérungen
(,,schidliche Stoffwechselprodukte”) die Ursache fiir die Hauterkrankung.
Wir teilen diese Meinung nicht und suchen den Zusammenhang in anderer
Richtung. Die Dyspepsie setzte in der Regel erst dann ein, wenn die allgemeine
Ausbreitung der Dermatose erfolgte. Wie bereits auf S. 38 mitgeteilt, lie sich
anamnestisch sehr héufig eine merkwiirdige Parallele des Auftretens heftigerer
Darmerscheinungen mit dem Aushruch des Generalisierungsprozesses erkennen.
Zieht man weiterhin in Betracht, dal mit der Verbesserung der Stuhlbeschaffen-
heit gleichfalls sehr haufig das Schwinden des Erythems verbunden ist, und auch
im Rattenversuch das Einsetzen von Diarrhden (und Blutharn) gleichzeitig
mit der Steigerung und Ausbreitung der Hautverdnderungen beobachtet werden
konnte, so liegt wohl nichts néher, als anzunehmen, daB universelles Erythem
und Dyspepsie als koordinierte Folgeerscheinungen der Wirkung einer
endogenen, toxischen Noxe oder eines Nédhrschadens (dhnlich wie bei anderen
Insuffizienzerkrankungen) anzusehen sein diirften. Einen zwingenden Beweis
fiir diesen Zusammenhang zu erbringen sind wir zwar nicht in der Lage. Jeden-
falls aber sprechen die Tatsachen mehr dafir als dagegen.

Erstes Trimenon. Fir die Gebundenheit der Erythrodermie an die
fritheste Lebensperiode sind die anatomischen Besonderheiten der Haut (Zart-
heit, Blutreichtum, fetaler Umbau, unvollstindige Differenzierung) und die
Nachwirkung von Schwangerschaftstoxinen mitverantwortlich zu machen.
MaBgebend kénnen beide Momente schon deshalb nicht sein, weil einerseits
besagte Verhiltnisse regelmaBig vorliegen, und andererseits die Erythrodermie
bis zu ihrem Ausbruch stets eine bestimmte Zeit (mindestens 3—4 Wochen)
erfordert. Die Erythrodermie ist keine Erkrankung der Neugeborenen. Beide
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Tatsachen, Altersbedingtheit und Latenzzeit, lassen sich hingegen in sehr
befriedigender Weise mit der so analogienreichen Annahme eines angeborenen,
relativen Depotmangels (knapp bemessene Reserven) an der Minimalsubstanz
erkliren. Das Erbgut reicht nur fir kurze Zeit aus. Ist der Organismus noch
nicht in der Lage, die Substanz selbst zu bilden, oder findet, wie bei reiner
Frauenmilch, keine alimentire Erginzung statt, so kommt es zum Ausbruch
der typischen Krankheitserscheinungen.

Brustkinder. Der auBerordentlich hohe Prozentsatz von Brustkindern
(959, nach LEINER, 849/, laut eigener Statistik) ist eines der interessantesten
Merkmale der Erythrodermia desquamativa. Deshalb gab LEINER seiner
Monographie den Untertitel ,.,eine eigenartige Dermatose der Brustkinder®.
Fiir kausalgenetische Erwidgungen miissen vor allem solche Befunde richtung-
gebend sein, die besonders auffillig sind und regelmaBig wiederkehren. Nach
CzerNY-KELLER erfihrt dieser Punkt die einfachste Deutung dadurch, daf
die Erythrodermia desquamativa Leiner in die ersten Lebenswochen und -monate
fallt, in eine Periode also, in der die meisten Kinder noch an der Brust ernidhrt
werden. Gewil mag dieses Moment mit in die Wagschale fallen, aber eine
befriedigende Erklirung scheint uns damit nicht gegeben. Wir sind davon
iiberzeugt, daf die Erndhrung mit Frauenmilch bei diesen Kindern schéadlich
wirkt, und kénnen uns der Ansicht R. LEDERERs nicht verschlieBen, wonach
,,ein schwerer Fall von Erythrodermia desquamativa die einzige strikte Indikation
zur vollstindigen Ablaktation an der Brust gibt*‘ 1. Von zweifelsfreien klinischen
Beobachtungen abgesehen, wird man zu diesem Standpunkt durch die Tatsache
allein gefiihrt, daB, falls sich eine typische Erythrodermie ausnahmsweise ein-
mal iiber den 4. oder 5. Lebensmonat hinaus erstreckte, es sich so gut wie aus-
nahmslos um solche Kinder gehandelt hat, die ausschlieflich oder fast aus-
schlieBlich gestillt wurden. (Siehe u. a. den Fall WELDE aus dem Dresdener
Saduglingsheim unter Rierscuer, M. P., 6 Monate alt, aus dem Jahre 1908,
seinerzeit viel zitiert, weil er zum Exitus kam und einer der ersten war, der
nach der Veréffentlichung LEeiNers ausfithrlich mitgeteilt wurde.) Génzlich
verfehlt wire es, anzunehmen, daB die an der Brust genidhrten Erythrodermie-
kinder mit der Frauenmilch ,,Giftstoffe” aufnehmen, die die Krankheit direkt
erzeugen, abzulehnen aber auch der Gedanke LEINERs an die Moglichkeit
,,Spezifischer Wirkungen der Frauenmilch. Gegen beides spricht mit aller
Entschiedenheit, daB selbst bei engster Begrenzung des Lrinerschen Typus
89/, tlberhaupt niemals einen Tropfen Frauenmilch erhalten hatten. Die
Forschung erscheint demnach der Bemiihungen enthoben, nach pathogenen
Noxen zu fahnden, die nur in der Frauenmilch enthalten sein konnen. Betrachtet
man beide Tatsachen (hoher Prozentsatz der Brustkinder und gelegentliches
Befallensein von Flaschenkindern) unter dem Gesichtswinkel des Ndhrschadens
im Sinne einer Insuffizienzkrankheit, so ist das Réatsel leicht zu lésen. Die Milch
enthilt nur geringe Mengen von der Minimalsubstanz. Immerhin ist diese
in der Kuhmilch meist reichlicher enthalten als in der Frauenmilch. Ist der
Bedarf kein grofler, so reichen die mit der Kuhmilch zugefithrten Stoffe aus.

Kuhmilehmischungen. Die giinstige Wirkung der Beifiitterung von
Kuhmilch ergibt sich aus dem eben Gesagten von selbst. Die Art der Mischung

! Zum mindesten die Einfiihrung der Zwiemilchernihrung unbedingt erforderlich
macht. :

Moro, Ekzema infantum. 11



162 Pathogenese.

ist vollig gleichgiiltig. Hauptsache ist, daB geniigend zugefithrt und aufgenommen
wird. Therapeutisch bevorzugt ist besonders die Beifiitterung von Buttermilch
oder Magermilch (fettarme Vollmilch). Angesichts der Bedeutung, die wir
der Fettkomponente fiir das Zustandekommen der Dermatitis seborrhoides
beimessen, ist der Erfolg leicht verstindlich. Andererseits erzielten wir aber
auch mit Buttermehlbrei oder Dubo (Vollmilch mit 17°/, Rohrzucker), sofern
der Zustand des Siduglings diese Beinahrung gestattete, sehr befriedigende
Ergebnisse. Freilich ist Zwiemilchernihrung bei ,,schlecht gedeihenden Brust-
kindern® iiberhaupt eine vortreffliche Kost. Schon aus dem einfachen Grunde,
weil damit die Vorgéinge im Darm giinstig beeinflufit werden. Dieser Faktor
soll gewil nicht unterschétzt werden. Wichtiger und wesentlicher erscheint
uns jedoch die mit der Kuhmilchnahrung erreichte Mehrzufuhr der spezifischen
Minimalsubstanz. Erhebt sich die Gewichtskurve in solider Weise nach oben,
so heilt die Dermatose so gut wie regelmdBig, und zwar sehr bald ab.

Zur Erginzung seien noch zwei weitere, mehr fakultative Erscheinungen
bei Erythrodermie unter dem gleichen Gesichtswinkel in Betracht gezogen:
Odem und Animie (s. 8. 37). Beide werden nur in schwereren langwierigen
Fiéllen, und meist erst im Abheilungsstadium beobachtet.

Beim Odem handelt es sich entweder um allgemeine Hydropsien (iuBerst
selten) oder um rein lokale Wasserimbibitionen des Hautgewebes (verhaltnis-
mifig haufig) besonders an den Unterschenkeln und Fiilen, manchmal auch
im Gesichte. Letzteres Verhalten ist gelegentlich auch bei Erythrodermien
Erwachsener anzutreffen (,,Histohydrie® nach UrBacH) und kdénnte mit
der oft enorm gesteigerten Speicherungsfahigkeit der Haut fir Kochsalz in
Zusammenhang gebracht werden, die éhnlich wie fiir den Pemphigus vulgaris
auch fiir primire, diffuse Erythrodermien charakteristisch ist. Betreffend die
Erythrodermia desquamativa Leiner liegen meines Wissens Untersuchungen
dariiber bisher nicht vor. Die Odembereitschaft der Erythrodermiekinder
fithrte ich seinerzeit auf die ,,Hydrolabilitit'‘, EriasBere auf die ,hydro-
pische Konstitution zurtick. Da es nicht bekannt ist, daB nach vollstindig
abgeheilter Erythrodermie bei den betreffenden Kindern eine besondere Neigung
zu Wasserschwankungen und Odemen besteht, méchte ich es vorziehen, auch
das ,,0dem* im gleichen Sinne zu deuten wie alle oben durchgepriiften Merk-
male und als Folgeerscheinung des spezifischen Néhrschadens oder als toxische
Schadigung (der wasseraufnehmenden Funktion des Bindegewebes bzw. der
Gefalle) aufzufassen.

Und gleiches diirfte wohl auch fiir die Ané mie anzunehmen sein. ELIASBERG
sprach sie ,,als eine auf angeborener konstitutioneller Minderwertigkeit beruhende
Storung der Bluthereitung an. In der gleichen Abhandlung aber heilt es:
,,Wir haben also eine Andmie vor uns, die bei anscheinend kriftig geborenen
Sauglingen auBerordentlich frithzeitig selbst bei der physiologischen Brust-
ernihrung einsetzt, hohe Grade erreichen kann, sich aber als eine gutartige,
heilbare Bluterkrankung erweist.“ Wir erblicken darin einen gewissen Wider-
spruch, der leicht vermeidbar ist, wenn man das Zustandekommen der Animie
in dhnlicher Weise bewertet wie jenes des Odems. Vielleicht sind auch die von
ELIASBERG beschriebenen intravitalen Hautblutungen (ohne ,lokalisierten In-
fekt‘‘) als in unserem Sinne toxisch bedingt anzusehen.
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Die Schidigung, die der Sauglingsorganismus durch die Erythrodermie-
erkrankung erfihrt, ist damit freilich noch nicht erschopft, und wir méchten
den hiufig gemachten Fehler vermeiden, alles iiber einen Leisten schlagen
zu wollen. So ist die Erythrodermie sehr hdufig von einer auffallend starken
Resistenzverminderung begleitet — ELIASBERG bringt sie mit der Odembereit-
schaft in Zusammenhang — und die stindigen Dyspepsien (oft kombiniert
mit Erbrechen) erschweren die Aufnahme des erforderlichen Nahrungsmaterials.
Dies wirkt sich um so bedenklicher aus, als mit dem andauernden groblatterigen
Desquamationsproze3 betrachtliche Verluste an sehr kostbarer Substanz (vor
allem Aminosiuren und Cholesterin) verbunden sind !. Aber pathogenetisch
spielen alle diese und dhnliche Momente nur eine untergeordnete, rein sekundére
Rolle.

Die Auffassung der Erythrodermie als ,,Avitaminose’* — wir haben diesen
Ausdruck geflissentlich vermieden — wurde bereits wiederholt ausgesprochen.
Veranlassung dazu gab den betreffenden Autoren (vor allem HAckeL 1922,
WittMaNy 1923) — abgesehen von der damals zeitbedingten Einstellung —
die angeblich giinstige Wirkung von Zitronensaft, besonders aber das gelegent-
liche Auftreten von Keratomalazie und die auffallende Héufung der Erkrankung
,.in der Zeit der groBen Lebensmittelnot. Uber die Zitronensafttherapie besitze
ich keine Erfahrung. Zu den zwei letzten Fragen méchte ich jedoch kurz Stellung
nehmen.

Hornhauterweichungen wurden bei unserem Material bisher niemals beob-
achtet. Doch wiirde uns ihr Auftreten angesichts der Schwere mancher Erkran-
kungsfille nicht in Erstaunen setzen. Dies um so weniger, als bei der Sektion
nicht selten schwere Leberschidigungen (hochgradige Fettleber, ELIASBERG)
festgestellt wurden. Es ist ohne weiteres vorstellbar, dal es unter solchen
Umsténden zu ungiinstigen Bedingungen fiir die Wirkung von Vitamin A
kommen koénnte, dhnlich etwa, wie bei chronischem Ikterus (mit Acholie),
wovon wir uns erst kiirzlich bei einem Fall von angeborener Gelbsucht mit
konsekutiver Keratomalazie {iberzeugen konnten.

Die Héaufung der Erythrodermie in der Zeit der grofien Lebensmittelknapp-
heit fanden auch wir bestéitigt. DaB diese Tatsache auf Vitaminmangel in der
Frauenmilch beruhen kénnte, geben wir um so leichter zu, als sich unter den
fehlenden Minimalsubstanzen auch der Hautfaktor befunden haben diirfte.
Dazu kam, daB bei der mit der Lebensmittelnot verbundenen Milchknappheit
das ausschlieBliche und protrahierte (iiberdies durch Nahrungsmittelprdmien
geforderte) Stillen allgemein iiblich und gegebenenfalls die Zufiitterung von
Drittelmilch an der Tagesordnung war. Ich hitte mich zu dieser ergéinzenden
Bemerkung schwerer entschlossen, wenn mir nicht vor kurzem gespriachsweise
zur Kenntnis gelangt wire, daB8 die Erythrodermie in New York so gut wie
unbekannt, die Ernihrung mit Frauenmilch eine groBe Seltenheit, und die
Zweidrittelmilch als Anfangsnahrung die Regel ist. (Personliche Mitteilung
von Prof. Scaick.)

Wir meinen gezeigt zu haben, daB sich unsere Auffassung von der Pathogenese
der Dermatitis seborrhoides und Erythrodermie mit den klinischen Tatsachen

1 Bei Psoriasis fand ABDERHALDEN auf 100 g wasserfreie Schuppen berechnet:
Glutaminsiure 6,50 g, Alanin 4,50 g, Tyrosin 3,25 g, Pyrolin 3,05 g, Phenylalanin 2,32 g,
Leucin 2,25 g, Cystin 1,85 g, Cerin 0,78 g (zitiert nach G. NoBL: Psoriasis).
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gut in Einklang bringen 14Bt. Versteht man unter Theorie eine verifizierte
Hypothese, so handelt es sich in diessm Fall um keine Hypothese, sondern
um eine Theorie.

Auflerdem muBte aus dem Beobachtungskomplex geschlossen werden,
dafl der Ausbruch der Erythrodermie selbst auf dem Wirken einer toxischen
Noxe beruht, die von innen her angreift. Voraussetzung zu ihrer Entstehung
bildet jene Stoffwechsellage, die den schwereren Graden der Dermatitis sebor-
rhoides eigentiimlich ist. Uber die Natur dieses toxischen Intermedidrproduktes
wissen wir allerdings nichts. Auch die Auffindung der niheren Bedingungen,
unter denen die vermeinte Substanz zur Entfaltung ihrer schidigenden Wirkung
befahigt wird, muf3 der zukiinftigen Forschung vorbehalten bleiben.

Es tut uns leid, diese Abhandlungen mit einem groBen Fragezeichen schlielen
zu miissen. Wir trosten uns aber mit einem Ausspruch, den FRIEDRICH
v. MULLER (1915) in seiner Rede ,jiiber das Altern‘ getan hat: ,Nur in der
Forschung, nicht in der Lésung liegt das Gliick.*
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stoffe durch 64, 65.
Milchempfindlichkeit, allergi-
sche 901, 112.
Milch PKR. 90, 92, 93, 131,
132.
Milchreaktion, cutane 86, 90,
92, 101.
— intracutane 92, 101.
Milchschorf 11, 25 £., 97.
— bei Dystrophie 9, 11, 132.
— ekzematisierter 11, 21, 29,
30, 31, 71, 75, 130 f.
— Lokalisation 29, 130, 131.
Milien 63.
Mineralstoffwechsel bei exsu-
dativer Diathese 137.
Mineralverschiebungen als
Folge von Entziindung der
Haut 1391f.
Minimalsubstanz spezifische,
Mangel bei Dermati-
tis seborrhoides und
Erythrodermie 156 £.
— — Eigenschaften 157.
Mischformen des Ekzems 129.
Mnemodermie 57.
Monovalenz bei Ekzem 116,
117.

Nachinnenschlagen des Ek-
zems 75.

Néhrstoffantigene 81 f.,
107 f.

— epidermale Applikation
114.

93,

Nagelverdnderungen bei Neu-
rodermitis 72.
Natrium 139, 142.
Nervensystem, Rolle bei aller-
gischer Reaktion und Sen-
sibilisierung 106, 107, 116.
Neurodermitis, Asthma bei 47,
72.
Eosinophilie 72.
Klinik 39 ., 101 f.
Kratzeffekt 42, 46, 51.
— Cutanreaktion bei 100,
101, 102, 130.
lichenoide Spéatreaktion 73.
— symmetrische Anordnung

73, 4.
— typische Lokalisation 73,
74, 102, 103.

—— Vagolabilitit 72.

Neurodermitis circumscripta
40, 43 £., 72, 73, 74.
101 f.

-— — Entwicklung des Zu-
standsbildes 72.

— — genetische Zusammen-
hénge mit Derma titis
seborrhoides 48, 72,
73, 74, 101, 130.

Neurodermitis disseminata 40,
41, 42.

Neurokapillirer Reflex resp.
Reflexbogen 53, 71, 72, 75,
116.

Neuropathie 50, 72.

(dembereitschaft bei Ery-
throdermia desquamativa
37, 38, 162, 163.

Ovalbumin und weitere Ei-
klarfraktionen 108.

Ovarialhormon in der Frauen-
milch 66.

Parallergie 116.

Park-Davis Tests 86.

Partialantigene 93.

Pastoser Habitus 71.

Pellagra 153, 154, 156.

Pellagravitamin (P-P-Faktor)
153, 154, 156.

Percutanreaktion
82.

Petaloid Unna 98, 99, 100,
127, 133.

Phosphor 139.

Pityriasis rubra faciei 27.

Polyvalenz bei Ekzem 116,
117, 122.

Porrigo 25.

Pradermatose 141.

Pridilektionsstellen bei sebor-
rhoider Reaktionslage 74.

Prazipitine 91, 92.

Pravsnitz-KtsTNER-Reak-

Eiklar

tion (PKR.) 83f,
87f, 105f., 119f.
— — mit partieller Absit-
tigung 108.
— — mit stiller Absattigung
109.

bei Asthma 83, 123.
mit Eiklardialysat 108.
Fernauslosung 84, 85.
mit Frauenmilch 109.
mit Hithnerserum 107.
klinischer Wert 83, 92.
Methodik 83, 84.

mit Milch 86, 90, 92, 93,

131, 132.

— — perorale Auslosung 84,
85, 109, 110.

— — mit Ovalbumin und

Ovomucin 108.
zur Prifung der ente-
ralen Resorption 109,
110.
PravsniTz-K¥sTNER-Reagine
87, 89, 119.
Primelekzem 120.
Priminversuche Brocms 124.
Pruridermitis 51.
Psoriasis, Schuppenanalyse
bei 163.



Psoriasoid 5.

Psoriatiforme Reaktionslage
bei Erythrodermie 36, 70.

Psoriatiformer Reaktions-
effekt nach Schnaken-
stichen 68.

Puberté en miniature 63.

Pustulosis acuta des Ekzems
(FINKELSTEIN) 77.

— vaceciniformis acuta 77, 78,

79.

Pylorospastisches Erbrechen
bei Erythrodermie 63, 64.

Pyogene Sekundirinfektion,
EinfluB auf das Ekzem 76,
77, 79.

Rachitis 135, 136, 158.
Rattenversuch, experimentelle
Dermatitis seborrhoides
und Erythrodermie im

153 {£.
Reaktion, aktuelle der Haut
146.
— ekzematose durch cutanen
Allergenkontakt 111,
112, 113.
-— hautallergische, Wesen und
Bedingungen 140 f{.
— urtikarielle der Cutanprobe
111.
Réactions cutanées (BrocqQ)
69.

Reaktionsboden und Reak-
tionslage, Einflull
auf klinisches Bild
58 f.

— — sekundére Einflisse
auf 75 f.

— Trockenheit des sebor-

rhoiden 70.

Reaktionslage 67 f.

— angioneurotische 67, 71,
72, 74.

— EinfluB auf klinisches Bild
58 f.

kombinierte 71, 72, 73, 74.

als Erscheinungsform der
Konstitution 67.

lymphophile 67, 70, 71, 75,
132.

psoriatiforme 73.
seborrhoide 67, 68, 69, 70,
73, 124 £, 131 1.

— mit sekundirer Licheni-
fikation 73.

— bei Lues congenita 69,
70.

— Pridilektionsstellen 74.

— seborrhoische 68.

Rechtszone 88, 90, 101.

Reflex resp. Reflexbogen, neu-

rokapillarer 53, 71, 72, 75,

116.

Sachverzeichnis.

Reflexe eruptive (KaPosI) 57.
Reize, dullere bei der Aus-
lésung der Trimenon-
dermatosen 59, 60.
— innere der ersten Lebens-
zeit 62.
Reizeffekt, isomorpher (KREI-
BICH) 46, 53, 54, 55, 56, 69.
Reststickstoff, Haut als Spei-
cherorgan fir 142.
Rontgenbestrahlung 101.

Sauerung der Gewebe 80, 146f.

Siaurebasengleichgewicht 145f.

Salbengesicht 64.

Salzsiuretherapie des Ekzems
nach ScHEER 147.

Sammelgene 136.

Saure und basische Kost, Ein-
flul auf Ekzem 145 f.

Seborrhoe 1, 152 1.

— fetale 63.

Seborrhoea sicca 7, 8, 63.

Seborrhoide Reaktionslage 67,

68, 69, 70.
— — Sensibilisierungseffekt
bei 124 f.

Sekundére Einflisse auf Reak-
tionsboden und Reaktions-
lage 75f.

Sensibilisierung, diaplazentare

108, 109, 110, 117.
— epidermale 114, 116, 118 {.
— durch Frauenmilch 108,
109, 110. -
— hamatogene 114, 118 f.
— Inkubation 119.
— und Nervensystem 107,
116.

unspezifische 56, 107.

auf vegetativen Leitungs-
bahnen 56, 107.

Sensibilisierungseffekt bei se-
borrhoider Reaktionslage
124 f.

Sensibilisierungsfihigkeit der
Meerschweinchen, Beein-
flussung durch Ernih-
rungsformen 80, 149.

Sensibilisierungsméglich-
keiten, mehrfache bei
Neurodermitis 104, 130.

Sensibilisierungsvorgang und
Ekzemcharakter 118 f.

Sensibilisierungswege, Kombi-
nationen 121, 122, 123.

Sexualhormon in der Frauen-
milch 65.

SmerMANs Diat fiir experi-
mentelle Rattendermatitis
154, 158.

Shock 106.

Shockgewebe 114, 117, 118,
122.

Shockorgan 106.
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Spongiose 70.
Stanzmethode, elektrische
nach UrBACH 142.

Status punctosus, Genese 52,
53.

— Klinik 15, 16, 17, 18,
19, 20, 21, 31, 79,
100.

— Kklinischer Wert 19.

— Tauschungsmoglich-
keiten 20, 21.

— typische Morphe 16.
seborrhoicus bei Erythro-
dermie 63, 151, 156.
Stauballergene 107, 121, 122.

Staubasthma 123.
Stoffwechsel, EinfluB auf Ent-
ziindungsbereitschaft
und Ekzemdisposition
145 £.
— und Ernéhrung 134 f.
— innere Sekretion und vege-
tatives Nervensystem
138.
Stoffwechselbefunde als Folge
von Hauterkrankungen
138, 139, 140.
Stoffwechseldermatose, das
Ekzem als 143 f.
Stoffwechselstérung
hormonale® 138.
Stoffwechselveranderungen
nach Héhensonnenbestrah-
lung 139, 140.
Streptodermia superficialis
vesiculosa s. crustosa 20.
Symmetrische Lokalisation
der Neurodermitis 73.
Synanthem Unnas 138.
Systematik, mangelhafte Be-
riicksichtigung der 25, 138.
Scheuern, s. Kratzen und
Kratzeffekt.
Schnakenstich, psoriatiformer
Reaktionseffekt nach 68.
Schnittveraschung, histotopo-
chemisches Verfahren 141.
Schuppenanalyse bei Psoriasis
163.
Schwangerschaftsreaktionen
bei Neugeborenen 63.

,,leuro-

Talgdriisen 60, 63, 68.

Talgsekretion 63, 64, 68.

— Regulationsmechanismen
64.

Terrain, Beeinflussung durch
Erndhrung 144, 145.
Tetanie (Spasmophilie) 135.

Tinea 25, 132, 159.

Toxikodermie, Charakter der
Erythrodermie als 66, 150f.

Toxizitat, biologische des Ei-
klars 108, 110.



170

Trimenondermatose, Erythro-
dermia desquamativa als
58, 61, 150, 160.

Trockenfutter, Tierversuche
80, 149.

Trophallergie, Definition 107.
— Fehlen bei Erythrodermia
desquamativa 127.

-- und FEkzemgenese 107 f.,

118 1., 131, 132.

Trophergine 90, 119, 132.

Tuberkulid, squaméoses 70.

Tuberkulinreaktion 71, 87, 144.

{/bergangsstorungen 63.

UberschuBhemmung 88.

Urticaria 83, 97, 99, 114, 126,
136, 137.

Urtikarielle Reaktion der
Cutanprobe 111.

Yaccine, endogenes Erschei-
nen auf Himangiomen 132.

Sachverzeichnis.

Vakzination, Verschlimme-
rung des Ekzems durch 75.

Vasolabilitit bei Neurodermi-
tis 72.

Vegetative Leitungsbahnen
als Vermittler der Sensi-
bilisierung 56, 107.

Vegetatives System, Einflull

auf den Ekzemver-
. lauf 80.
— — Ubererregbarkeit im
,,biologischem Friih-
jahr 80.

Verhornungsanomalie, Zu-
sammenhang mit patho-
logischer Fettabsonderung
153.

VerhornungsprozeB, Storung

bei Dermatitis sebor-
rhoides 152, 153, 158.
-— Wesen 152.

Vernix caseosa 63.
— —- und Erythrodermia
desquamativa 63.

»» Vierziger” 76.
Vitamin A 163.
— D 135, 158.
— G 153, 154.
-— H 156.

Wangenschorf 11, 131, 132.
Wasserdepot, Haut als 142.
Wasserstoffwechsel 140, 142.
Wasserverlust, Einflul auf

Reaktionsboden 75, 148.

Weizenmehl, als Testantigen
86, 87.

Zucker, Haut als Speicher-
organ fir 140, 142.

Zuckerstoffwechsel, Verinde-
rungen durch Hautentziin-
dung 139, 140.

Zwischenzone, freie 91.



VERLAG VON JULIUS SPRINGER / BERLIN

Mundhdhle. Auge. Nase und Ohr. Gewerbekrankheiten
der Haut. Akute Exantheme (Ubersicht). Dermatosen
im Sé&uglingsalter. Handteller und FuBsohlen. Juckende

Hautkrankheiten. Tierdermatosen. ( Handbud der Haut~ und
Gesdledhtskrankheiten’”, Band XIV, 1.Teil) Mit 217 zum Teil farbigen Abbildungen.
XVI, 1003 Seiten. 1930. RM 160.—; gebunden RM 168.80

Hautkrankheiten und Mundsdhleimhaut. Von Professor Dr. F. Zinsser=K&In. — Die
Beziehungen des Auges zu den Hautkrankheiten. Von Geheimrat Professor Dr. A.
Groenouw=Breslau. — Die Hautkrankheiten an Nase und Ohr. Von Professor Dr. A.
Jesionek=Giefen. — Gewerbekrankheiten der Haut. Von Professor Dr. O. Sadhs f-
Wien. — Akute Exantheme (Differentialdiagnostische Ubersicht). Von Dozent Dr. G.
Morawetz-Wien. — Hautkrankheiten im Sauglingsalter. Von Professor Dr. C.
Leiner«Wien. — Hautkrankheiten der Handteller und FuBsohlen. Von Privatdozent
Dr. O. Kiess=Leipzig. — Das Judken und die juckenden Hautkrankheiten. Von Professor
Dr. St. Rothman=Budapest.— Die Klinik der wichtigsten Tierdermatosen. Von Professor
Dr. ]. Heller~Berlin.

Ekzem. Dermatitis. Pruritus. Prurigo. Strophulus. Neu-

rodermitis. Seborrhoisches Ekzem. ( Handbuh der Haut~ und
Gesdledtskrankheiten’’, Band VI, 1. Teil.) Mit150 zum groBen Teil farbigen Abbildungen.
VIII, 543 Seiten. 1927. RM 90.—; gebunden RM 96.—

Ekzeme und Dermatitiden. Von Professor Dr. C. Kreibich = Prag. — Prurigo. Strophulus.
Pruritus. Von Dr. M. Winkler-Luzern. — Neurodermitis. Von Oberarzt Dr. A.
Alexander=Berlin. — Das seborrhoishe Ekzem. Von Professor Dr. F. Winkler-
Wien und Professor Dr. P. G. Unna-Hamburg.

Hautkrankheiten und Syphilis im Sduglings- und Kindes-

alter. Ein Atlas. Herausgegeben von Professor Dr. H. Finkelstein, Berlin, Professor
Dr. B. Galewsky, Dresden, und Privatdozent Dr. L. Halberstaedter, Berlin. Zweite,
vermehrte und verbesserte Auflage. Mit 137 farbigen Abbildungen auf 64 Tafeln nach
Moulagen von F. Kolbow, A. Tempelhoff, M. Landsberg und A. Krdner.
VII, 80 Seiten. 1924. Gebunden RM 36.—

Geschlechtskrankheiten bei Kindern. Ein artlider und sozialer
Leitfaden fiir alle Zweige der Jugendpflege. Unter Mitarbeit von W. Fischer =Defoy=
Frankfurt a. M, F. Kramer=-Berlin und E. L an ger ~Berlin herausgegeben von
A.Busdcke und M. Gumpert. Mit 10 Abbildungen. IV, 108 Seiten. 1926. RM 5.40

Hautkrankheiteén. Von Dr. Georg Alexander Rost, o. Professor der Dermatologie
und Direktor der Universitiatshautklinik in Freiburg i. Br. (Band 12 der ,Fadhbiticher fir
Arzte’) Mit 104 zum groBen Teil farbigen Abbildungen. X, 406 Seiten. 1926.

Gebunden RM 30.—

Die Bezieher der ,Klinischen Wodhensdirift* erhalten einen NadhlalB von 10%o.

Atlas der Haut- und Geschlechtskrankheiten. Zugleich ein Lehr-
buch von Professor Dr. W. Frieboes, Direktor der Dermatologisien Universititsklinik
Rostodk. In drei Binden: RM 140.—; gebunden RM 180.—

Atlas I: Tafeln 1—106. (234 Abbildungen) Mit Tafelregister, VIII Seiten. 1928.
AtlasIl: Tafeln 107—210. (234 Abbildungen.) 1928.
Lehrbud: II, 652 Seiten. 1928.

Ergidnzungsband: 68 farbige Abbildungen mit einer Textbeilage: Allgemeines und
Spezielles zur Hauttherapie. 32 Tafeln und 20 Seiten. 1930.
RM 52.—; gebunden RM 60.—

Atlas der Hautkrankheiten. Von Hofrat Professor G. Riehl, Wien und
Professor Leo v. Zumbusdh, Miinden. Zweite, mit einem erklirenden Text versehene
Auflage. Mit 194 direkt nach der Natur aufgenommenen farbigen Abbildungen. 6 Seiten
Text. 1926, RM 45.—; gebunden RM 60.—



VERLAG VON JULIUS SPRINGER /7 BERLIN UND WIEN

Diagnostik der Kinderkrankheiten mit besonderer Berick-
sichtigung des Saduglings. Eine Wegleitung fiir praktische Arzte und Studierende
Von Professor Dr. E. Feer, Ziiridh. Vierte, umgearbeitete und erweiterte Auflage.
(Aus ,Enzyklopadie der klinischen Medizin”, Spezieller Teil) Mit 279 zum Teil farbigen
Abbildungen. XIII, 377 Seiten, 1931. RM 22.60; gebunden RM 24.80

Réntgendiagnostik und Strahlentherapie in der Kinder-
heilkunde. Von Dr. med. Joseph Becker, Privatdozent und Oberarzt der Kinder»
klinik an der Universitit Bonn. Mit 293 Abbildungen. VI, 302 Seiten. 1931,

RM 45.—; gebunden RM 48.—

Lehrbuch der Kinderkrankheiten. von Dr. Heinrich Lehndorff,
Privatdozent fiir Kinderheilkunde an der Universitdt Wien. Dritte, vollkommen umge=
arbeitete Auflage. VIII, 329 Seiten. 1928. RM 1080, gebunden RM 12.—

Lehrbuch der Sduglingskrankheiten. vonPprofessor Dr. H. Finkelstein,
Berlin. Dritte, vollstindig umgearbeitete Auflage. Mit 178 zum Teil farbigen Text-
abbildungen. XV, 898 Seiten. 1924. Gebunden RM 39.—

Physiologie und Pathologie der Verdauung im Sduglings-

alter. von Dr. E. Freudenberg, Professor an der Universitit Marburg a. L. Mit
40 Abbildungen. V, 201 Seiten. 1929. RM 1480, gebunden RM 16.80

Die Sauglingserndhrung. Eine Anleitung fir Arzte und Studierende.
Von L. F, Meyer, Professor der Kinderheilkunde, Dirigierendem Arzt am Waisenhaus
und Kinderasyl der Stadt Berlin, und E. Nassau, Leitendem Arzt der Kurstitte fiir
rachitische Kinder der Stadt Berfin. Mit 85 Abbildungen im Text. VI, 353 Seiten.
1930. RM 25.—;, gebunden RM 26.80

Physiologie des Kindesalters. Von Dr. Egon Helmreich, Privatdozent
firr Kinderheilkunde an der Universitit Wien.
1. Teil: Vegetative Funktionen Kraftwedisel, Stoffwedsel, Kreislauf,
Blut, Atmung, Verdauungstrakt, Harntrakt. ¢, Monographien aus dem Gesamt-
gebiet der Physiologie der Pflanzen und der Tiere”, Band 24.) Mit 6 Abbildungen. VIII,
364 Seiten. 1931. RM 28.—; gebunden RM 29.80

2. Teil: Animalische Funktionen. Erscheint im Laufe des Jahres 1932.

Der Kraftwechsel des Kindes. Voraussetzungen, Beurteilung und Ermitt=
lung in der Praxis. Von Dr.Egon Helmreich, Privatdozent fiir Kinderheilkunde an
der Universitit Wien. Mit einem Vorwort von Professor Dr. C. Pirquet, Vorstand
der Universitits-Kinderklinik in Wien. (,,Abhandlungen aus dem Gesamtgebiet der Medizin.”")
Mit 21 Textabbildungen und 18 Tabellen. VI, 113 Seiten. 1927. RM 6.90

Fiir Abonnenten der ,,Wiener Klinischen Wodenschrift* ermagBigt sich der Bezugspreis um 109o.





