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Vorwort.

Der zweite Band der Histobiologie der Haut enthélt Vorlesungen iiber die
akut- und chronisch-entziindlichen Erkrankungen der Haut einschlieflich der
sogenannten ,,spezifischen‘‘, mit der Bildung eines Granulationsgewebes einher-
gehenden Prozesse.

Der urspriingliche Plan, auch die Tumoren der Haut in diesen Band auf-
zunehmen, wurde von KYRLE aus &uBeren Griinden fallen gelassen; ihre Dar-
stellung sollte einem dritten Band vorbehalten sein. '

Weihnachten 1925 legte mir KyRLE, schon schwer leidend, das Manuskript
des zweiten Teiles seiner Histobiologie vor. Unmittelbar darauf trat in seinem
Befinden die verhingnisvolle Wendung zum Schlimmen ein, der am 20. Mérz 1926
die Katastrophe folgte. Es war eine Ehrenpflicht der Klinik, das letzte Werk
des so friih Hingeschiedenen herauszubringen. Der Assistent der Klinik, Dozent
Dr. v. PLANNER unterzog sich dieser mithevollen Aufgabe in pietatvoller Weise,
und so iibergeben wir das Werk der medizinischen Offentlichkeit. Es zeugt
von neuem, welchen Verlust unsere Fachwissenschaft durch KyrrEes friihen
Tod erlitten hat.

Wien, im November 1926. Finger.
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Erster Teil.

Uber die akute Entziindung der Haut
und ihre einfachsten Erscheinungsformen.

1. und 2. Vorlesung.

Meine Herren! In den folgenden Besprechungen wollen wir uns mit dem
Kapitel: Entziindang der Haut beschiftigen, und zwar zunéchst mit dem
der sog. akuten Entziindung.

Ein sehr umfinglicher und verwickelter Gegenstand tritt uns hier entgegen!
So einfach in der Regel die klinischen Erscheinungen sind, wenn es sich
um akut entziindliche Ereignisse im Hautbereich handelt, so schwierig gestaltet
sich die Deutung ihres Werdens, der mannigfachen Vorginge im Gewebe, auf
deren Zusammenspiel die Erscheinung beruht. Jedes der Symptome, dem wir
hierbei begegnen, 16st eine Unzahl von Fragen aus, deren Beantwortung im
selben Augenblick auf besondere Schwierigkeit st6ft, wenn man sich von der
rein morphologischen Betrachtungsweise etwas frei zu machen
und biologische Gesichtspunkte zu ihrer Erklarung heranzuziehen
versucht. Und doch kénnen wir die Biologie nicht entbehren, wenn wir in
der Erkenntnis der* Geschehnisse vorwéarts kommen wollen! Der Klinik und
anatomischen Zergliederung allein sind hier enge Grenzen gezogen — ver-
schiedene Ursachen fiihren zu gleichartigen Effekten, immer wieder finden
wir beispielsweise im Entziindungsbereich die zwei Hauptsymptome: Kalor
und Rubor gegeben, sie beherrschen das Bild und gleichen damit einen Fall
dem anderen mehr oder weniger an. Und doch ist der Weg, auf dem es zu diesen
AuBerungen kommt, vielfach ein durchaus verschiedener! Ihn im Einzelfalle
richtig zu verstehen, muf} Inhalt und Zweck der Forschung sein, denn nur so
wird es moglich, in das Wesen der Erkrankungen besseren Einblick zu gewinnen;
durch die einfache Feststellung der morphologischen Ereignisse wird das Ver-
stindnis derselben wenig geférdert. Gerade fiir die Gruppe der entziindlichen
Hautprozesse ist also eine biologische Betrachtungsweise, als Zugabe zur klinisch-
morphologischen, Notwendigkeit und wir wollen daher dieselbe bei unseren
Besprechungen, soweit es méglich ist, ohne ins Gebiet der Phantasie zu kommen,
besonders im Auge behalten.

Um hier richtige Vorstellungen gewinnen zu kénnen, erscheint es zweck-
maBig, einige Allgemeinbemerkungen iiber die Entziindung vorauszu-
schicken. Zunichst, was verstehen wir darunter? Eine allgemein akzeptierte
Antwort hierauf gibt es nicht. Je nach Auffassung und Ansehen der Ereignisse,
die zu jenem Zustande fithren, den wir ,,Entziindung® zu nennen gewohnt
sind, wird die Definition eine verschiedene sein, und da fast jeder Pathologe,

Kyrle, Histo-Biologie der Haut II. 1



2 Uber die akute Entziindung der Haut und ihre einfachsten Erscheinungsformen.

wie AscHOFF einmal sehr richtig bemerkt hat, hieriiber sein eigenes Glaubens-
bekenntnis besitzt, stoBt man in der Tat auf voneinander sehr abweichende
Begriffsbestimmungen. Wir wollen uns hier an jene halten, die H. PFEIFFER
als Zusammenfassung des augenblicklich von den meisten vertretenen Stand-
punktes in seinen Vorlesungen iiber allgemeine und experimentelle Pathologie
gibt. Er definiert die Entziindung als das Ergebnis einer Reihe ortlicher Gegen-
wirkungen des lebenden Korpers, besonders des Blutgefaf3- und Bindegewebs-
apparates auf ortliche Gewebsschidigungen. Jeder Entziindungszustand
setzt demnach eine Entziindungsursache voraus und hinsichtlich dieser stellt
PrerrrER seinen Erorterungen folgende Allgemeinsiatze voran: Jeder Reiz,
der den Bestand der Zelle gefahrdet, kann Entziindungsursache sein. Die mannig-
fachsten Reize kénnen zur Zellschiadigung fithren, demnach zur Entziindungs-
ursache werden. Dabei wirken die Reize oft nur mittelbar durch Verinderung
des Zellstoffwechsels, selbst wenn sie zunéchst scheinbar unmittelbar angreifen,
wie wir dies beispielsweise bei verschiedenen Traumen gegeben finden. End-
lich werden von der Schidigung nicht nur die Gewebszellen, die eigentlichen
Trager der Gewebstatigkeit betroffen, sondern ebenso Blut- und LymphgefiBe,
Nerven und Stiitzgewebe.

Was sagen uns diese Feststellungen? Zunachst, dal wir hinsichtlich Ent-
ziindungsursachen mit mannigfachsten Faktoren zu rechnen haben, mit mehr
als man bei oberflachlicher Betrachtung anzunehmen geneigt ist. Jeder Reiz
vermag letzten Endes Entziindungszustidnde hervorzurufen, wenn
er nur bei entsprechender Empfindlichkeit des Gewebes auf dasselbe geniigend
stark und lange einwirkt. KEs kommen also nicht nur jene Schidigungen in
Betracht, denen man gewissermaflen alltiglich begegnet — ich meine damit
die tiblichen bakteriellen oder mechanisch-chemischen, wie sie von der Auflen-
welt her eindringen —, sondern eine Anzahl anderer Reize, die ihrer Herkunft
nach oft nicht erfaflbar, sondern nur durch die Auswirkung erkenntlich
werden. Hier sind es vor allem chemische Energien, die, wie wir immer besser
verstehen lernen, eine groBe Rolle spielen — und zwar Energien, die nicht als
solche in den Korper eingefithrt werden, sondern in ihm erst entstehen — ; dabei
miissen die betreffenden Stoffe an und fiir sich nicht entziindungserregende
Eigenschaften besitzen, sondern nur fallweise solche entwickeln, dann nim-
lich, wenn sie mit bestimmten Geweben in Beriihrung treten. Denn das ist ja
fir alle chemische Energien, die entziindungserregend wirken, Gesetz, wie
PrEIFFER betont, daB es zwischen Giftstoff und Gewebe zu einer chemischen
Reaktion kommt — das Produkt dieser Verbindung ist eigentlich erst der Ent-
ziindungsreiz. Und wenn es sich nun um Substanzen handelt, die beispiels-
weise bei regelwidrigen Stoffwechselvorgingen entstehen, so kénnen dies an
und fiir sich -harmlose Produkte sein, fiir gewisse Zellsysteme aber, die ihnen
gegeniiber ein besonderes Bindungsvermégen aufweisen, entziindungserregende
Eigenschaften besitzen. Hier brauchen wir demnach zum Verstéindnis die Vor-
stellung eines spezifischen Angriffspunktes fir den Entziindungsreiz;
nur ein ganz bestimmter Anteil des Gewebes ist fiir ihn empfinglich
und muf} im entsprechenden Ausmal getroffen werden, damit die Reaktion
eintreten kann! An welchem Gewebssystem es zur ersten Alteration kommt,
ist mikroskopisch meist nicht erkennbar; der Cellularpathologie sind hier
Grenzen gesetzt.



Die Entziindung ein kolloid-chemischer ProzeS. 3

Das Beispiel vom Entziindungsreiz, der von Stoffwechselvorgingen seinen
Ausgang nimmt, habe ich deshalb gew&hlt, weil es besonders iiberzeugend dar-
tut, wie verwickelt die Dinge biologisch hinsichtlich Entziindungsursache und
Angriffspunkt liegen konnen. Wahrscheinlich sind ja die Gewebsvorginge bei
allen entziindlichen Prozessen, auch bei den sog. banalen, viel komplizierter,
als wir auf den ersten Blick anzunehmen geneigt sind. Mehr und mehr ent-
wickelt sich das Entziindungsproblem zu einem histo-chemischen im Sinne
ScrADES. Ob lebende Bakterien auf das Gewebe einwirken oder chemische
Energien, dabei gleichgiiltig welcher Herkunft. — immer wieder handelt es sich
letzten Endes um den Ablauf chemischer Reaktionen am Orte der Schiadigung.
Und ob nun hierbei dieses oder jenes Gewebssystem, das Bindegewebe oder
etwa die Blutgefille, im besonderen die Capillaren, oder vielleicht deren
Nerven priméar ergriffen, d. h. zum Orte der ersten chemischen Reaktions-
ereignisse werden — Anderungen im physikalisch-chemischen Zustande des
betreffenden Gewebsmateriales werden immer wieder das Ergebnis solcher
Vorginge sein und damit wird in der Tat jeder Entziindungsprozef} zu
einem kolloid-chemischen Phdnomen. Natiirlich bringt uns diese Fest-
stellung an und fiir sich noch nicht sehr viel weiter, immerhin aber ist sie Voraus-
setzung dafiir, um in das Wesen jener Vorginge, die den im Mikroskop bei ent-
ziindlichen Gewebsprozessen feststellbaren Veranderungen zugrunde liegen,
allmihlich mehr Einblick zu gewinnen. So lange dieser Einblick fehlt, hat das
cellularpathologische Bild, wie ScHADE gelegentlich einmal ganz richtig sagt,
im wesentlichen nur den Wert einer theoretisch interessanten, fiir die Praxis
aber noch unfruchtbaren Parallele zum klinischen Krankheitsbild. Ist auch
das Vorwirtskommen hier ungemein schwierig, vor allem deshalb, weil eben
auch der Histo-Chemie, #&hnlich wie der Morphologie noch enge Grenzen
gesetzt sind, so ist doch schon die eine und andere Erkenntnis gewonnen
und damit der Weg beschritten worden, der das Entziindungsproblem von
neuen Seiten anfallt.

Fiir uns besagen die erwiahnten Feststellungen, dafl die mannigfachen
entziindlichen Ereignisse der Haut nicht nur vom morphologischen
Standpunkte aus betrachtet werden diirfen, ja daB wir von hier
aus fiir die Klirung der komplizierten Gewebsvorgéinge und damit fiir das Ver-
stindnis der Krankheitsereignisse von vornherein nicht zu viel zu erwarten
haben. Im besonderen zeigt sich dies auch, wenn wir uns hinsichtlich jenes,
fiir jeden EntziindungsprozeB so wesentlichen Umstandes Aufklirung ver-
schaffen wollen, den wir Entziindungsbereitschaft des Gewebes nennen.
Hier versagt die morphologische Betrachtungsweise vollig, nur die biologische
vermag etwas weiter zu helfen. Dabei verdient gerade dieser Punkt im ganzen
Fragekomplex besondere Beachtung, da der Empfianglichkeit und Bereit-
schaft des Gewebes bei jeder Entziindungsreaktion grofite Be-
deutung zukommt. Vor allem gilt dies fiir an und fiir sich nicht zu starke
Reize. Genug Beispiele sind jedem von Ihnen hierfiir bekannt. Ich erinnere
Sie nur an gewisse, durch Einwirkung chemischer Agenzien auf die Haut her-
vorgerufene Entziindungsprozesse, die bei dem einen ausgelost werden, bei
einem zweiten aber, trotz vollig gleicher Schidigung nicht zustande kommen.
Die Empfanglichkeit fiir den Entziindungsreiz ist bei beiden
offensichtlich verschieden! Worauf dies beruht, dariiber verschafft uns
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4  Uber die akute Entziindung der Haut und ihre einfachsten Erscheinungsformen.

die mikroskopische Untersuchung keinerlei Aufklarung. Und doch liegt der
Grund hierfiir aller Wahrscheinlichkeit nach in gewissen strukturellen Eigen-
tiimlichkeiten des betreffenden Gewebes, in Abweichungen von der Norm,
allerdings solchen, die im Sinne der Cellularpathologie nicht greifbar sind.
Dabei unterliegt die Entziindungsfahigkeit, wie bekannt, gar nicht selten be-
trichtlichen Schwankungen. Ein Individuum, das heute auf einen bestimmten
Reiz nicht anspricht, kann ein andermal mit starken Entziindungserscheinungen
antworten. Dag lehrt die Klinik taglich.

Von welch weitgehender Bedeutung ein bestimmter chemischer Aufbau
des Gewebes fiir die in Rede stehenden Verhaltnisse ist, kénnen wir am besten
aus dem Unterschied des Reaktionsvermégens embryonaler und voll aus-
gereifter Organe gegeniiber Entziindungsreizen ermessen. Bei Embryonen
kommen, wie ROssLE unlangst wieder ausgefiihrt hat, Entziindungserscheinungen
vor dem 6.—7. Schwangerschaftsmonat nicht zur Beobachtung. Der Grund
dafiir ist nicht darin zu suchen, daBl Entziindungsreize an das Gewebe iiber-
haupt nicht herankommen, sondern vielmehr darin, da8 dasselbe nicht in
der Lage ist, dieselben nach Art des Erwachsenen zu beantworten. Es fehlt
ihm an entsprechendem Reaktionsvermogen. Erst gegen das Ende der
Schwangerschaft finden sich Entziindungsbilder, die an die des Erwachsenen
erinnern. ROSSLE erklart die Unterschiede in der Lokalisation und Histologie
bei gewissen entziindlichen Ereignissen, beispielsweise bei der Lues, zwischen
Neugeborenen und Erwachsenen durch die unvollendete zellige und chemische
Zusammensetzung der Gewebe bei ersteren. Mdoglicherweise findet so auch
das Ausbleiben entziindlicher Reaktionen an gewissen, von Krankheitserregern
oft geradezu iiberschwemmten Organen, wie beispielsweise den Nebennieren
syphilitischer Friichte, seine Erklarung. Andererseits reagieren Leber und
Knochenmark auf Invasion desselben Virus mit hochstgradiger Entziindung.
Hierher gehort auch die von ROSSLE erwihnte Tatsache, daB man Abscesse
in der Regel erst beim Saugling zu sehen bekommt; offenbar wird die Fihig-
keit zur Eijterbildung erst gegen das Ende der Fotalperiode zu erreicht.

Alles spricht also dafiir, daBl beim Embryo eine gewisse Unreife der
Entziindungsfahigkeit besteht und daB eigentlich erst mit Abschlufl
des intrauterinen Lebens jener Zustand erreicht wird, den wir normale Ent-
ziindungsbereitschaft nennen kénnen. Hier ist auch die Tatsache zu verzeichnen,
daBl Neugeborene iiber keine Antikérper im Sinne der Immunititslehre ver-
fiigen und die Fahigkeit, sie zu bilden, erst allmahlich erwerben. Offenbar beruht
dies auf denselben Zusammenhéngen, denn schlieBlich ist die Immunitit nichts
anderes als der Ausdruck einer bestimmten Reaktionsbreite auf spezifisch bak-
terielle Reize, die letzten Endes wieder nur auf einem bestimmten physikalisch-
chemischen Strukturzustand des betreffenden Gewebes beruht. Und der ist
beim Neugeborenen eben anders als beim Erwachsenen. Dadurch, daB das Ge-
webe wahrend seiner endgiiltigen Reifung in der Postfétalzeit mit den ver-
schiedenen Reizen mehr und mehr in Beriihrung kommt, paBt es sich denselben
an und wird damit befahigt, auf sie in ganz bestimmter Form zu reagieren. Man
kann diesen Vorgang ,,Sensibilisierung des Gewebes im Sinne JaDASSOHNS
nennen. Diese Anpassung ist natiirlich chemisch verankert, und daB wir nach
AbschluB dieser Umbauperiode, gegeniiber frither, in der Tat biologisch anders-
artig eingestellte Elemente gegeben haben, beruht auf kolloidalen Zustands-



Entziindungsbereitschaft. 5

anderungen des Gewebes. Die ganze, im Komplex der Entziindung eine so grofle
Rolle spielende Immunitéitsfrage ist mithin nichts anderes als eine Frage der
Kolloidchemie und lauft schlieBlich auf dasselbe hinaus, was wir auch bei den
durch nicht belebte Reize verursachten Entziindungsvorgingen in Rechnung
ziehen miissen: auf die Eigenart des kolloid-chemischen Zustands
des Gewebes, der die Entziindungsfdhigkeit bestimmt. Immer wieder
haben wir, wenn wir entziindlichen Prozessen begegnen, diesen Umstand im
Auge zu behalten; die Entziindungsbereitschaft stellt einen integrie-
renden Faktor bei jedem Entziindungsvorgang dar. Dabei ist sie, wie
frither schon bemerkt, nicht selten Schwankungen unterworfen; die Verhalt-
nisse liegen diesbeziiglich beim Erwachsenen ganz &hnlich, wie wir es vom
Embryo und Neugeborenen gehért haben und all die Schwankungen in der
Empfindlichkeit sind wieder auf Anderungen im physikalisch-chemischen Zu-
stand des Gewebes zu beziehen, und zwar ist es allem Anscheine nach in erster
Linie das Bindegewebe, das solchen Strukturinderungen unterliegt. Bei
dem eigenartigen Aufbau desselben — ich meine die von SCHADE besonders
betonte Tatsache, dal} die zelligen Elemente gegeniiber der zwischen sie ge-
lagerten Grundsubstanz, dem Kollagen, an Masse weit zuriicktreten — scheinen
die Vorbedingungen fiir Anderungen im Kolloidzustand dieses Systems be-
sonders glinstig zu sein. Was alles hierfiir als ursichliches Moment in Betracht
kommt, ist noch durchaus ungeniigend erkannt, vor allem fehlt uns jede Er-
kenntnis hinsichtlich des Wirkungsmechanismus jener Einfliisse, welche
die Zustandsanderung bedingen. Das gilt sowohl fiir die belebten als unbelebten
Entziindungsursachen. Auf welche Weise beispielsweise bei bakteriellen Sché-
digungen das Gewebe allméhlich in jene Bereitschaft gebracht wird, daf es
schliefilich spezifisch anspricht, d. h. nun alle jene Fahigkeiten erkennen
laBt, die im Sinne der Immunitatslehre zur spezifischen Reaktion gehoren,
ist letzten Endes ebenso unerklart, als wie es zur Sensibilisierung der Haut
gegen bestimmte chemische Substanzen kommt. Die Frage, auf welchen
Grundlagen die jeweilige Entziindungsbereitschaft der Haut beruht, von
welchen Vorgangen im Organismus sie sich in Abh#ngigkeit befindet, harrt
im Einzelnen noch durchaus der Klarung.

Damit ein Entziindungsreiz tatsachlich einen Entziindungszustand her-
vorrufen kann, muf} also eine entsprechende Entziindungsfihigkeit des Ge-
webes gegeben sein. Der Ablauf des Geschehens ist nun bei Zutreffen dieser
Bedingung der, daB durch den Reiz zunichst eine Gewebsschadigung ge-
setzt wird — die Entziindung ist erst Antwort und Folge hierauf. Das Auf-
treten des Entziindungszustandes ist demnach streng genommen etwas
Sekundéares und hingt hinsichtlich Stirke und Ausdehnung vor allem von
der Art und Intensitit der Gewebsschadigung ab. Diese bewegt sich — hier
wollen wir wieder der Darstellung Prerrrers folgen — zwischen den beiden
Grenzfillen: Zelltod und kleinsten Verinderungen im Zellstoffwechsel, die unserer
Beobachtung eben noch als Verinderungen von Zellleistungen zugénglich
sind. Zwischen beiden liegt eine Kette von Stérungen verschiedenster Art
und verschiedensten Grades. Gegen die Schidigung trifft nun das Gewebe
MaBnahmen der Abwehr, ,,es entziindet sich®“; hierbei treten namentlich von
seiten des GefiB- und Bindegewebsapparats Reaktionserscheinungen auf, die
sich zu der, durch die Entziindungsursache direkt gesetzten, Gewebsschidigung
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hinzugesellen und damit den Reichtum der Ereignisse vermehren, zugleich aber
auch die Deutung derselben recht wesentlich erschweren. Jetzt sicher zu ent-
scheiden, was von den feststellbaren Veranderungen direkter Schadigungs-
effekt ist und was Erfolg der bereits eingesetzten ortlichen Gegenwir-
kungen, ist in der Regel nicht mehr méglich. Auch hier zeigt sich demnach
wieder, welch enge Grenzen der morphologischen Betrachtung hinsichtlich
Erkenntnis der einzelnen Vorginge beim Werden entziindlicher Prozesse ge-
setzt sind.

Was nun die 6rtlichen Gegenwirkungen anlangt, so stehen die von
seiten des GefdBapparates in Szene gesetzten an erster Stelle. Die Ge-
faBe, vor allem die Capillaren geraten in abnorme biologische Verfassung —
Ergebnis dessen: Kreislaufstérung, die zunichst in aktiv hyperdmischen
Zustinden ihren Ausdruck findet, d. h. die GefiBe werden erweitert, Blut-
Strémung und -DurchfluBmenge erhoht. Dieser Zustand ist gewdhnlich
nur ein kurzdauernder, er wird abgelSst von passiver Hyperamie, die Blut-
stromung wird jetzt verlangsamt, ja gelegentlich vollig stillgelegt. War der
betreffende Hautbezirk anfinglich hochrot, so nimmt er nun mehr und mehr
einen bldulichen Farbenton an, dabei ist er wirmer als seine Umgebung, ent-
sprechend gewissen Stoérungen in der Warmeabgabe.

Wenn man nach den Ursachen dieses gestorten Leistungsvermégens der
Blutgefae fragt, so ergibt sich, daB hierfiir in erster Linie nervése Einfliisse
mafigebend sind. Reizung bzw. Lihmung der GefiBnerven, wahrscheinlich
bedingt durch die im geschidigten Gewebsbezirk vorhandenen chemischen
Reaktionsprodukte, scheint dabei das Ausschlaggebende zu sein. Die seinerzeit
vertretene Meinung, dal die GefaBverinderungen stets zentral bedingt seien,
mithin als Antwort auf eine durch Reizung sensibler Nerven reflektorisch aus-
geloste Erregung des Vasomotorenzentrums zu deuten wiren, ist mehr und
mehr verlassen und durch die Annahme von direkt ortlich wirkenden Ein-
fliissen ersetzt worden. Ubrigens scheint auch hieriiber noch nicht das letzte
Wort gesprochen — gerade in der Dermatologie kann man des Begriffes der
sog. reflektorischen Entziindung vielfach nicht entraten —, jedenfalls steht
so viel fest, dafl bei den Erstlingsereignissen jedes Entziindungs-
vorganges Innervationsstérungen im Bereiche des GefaBnerven-
systems eine groBle Rolle spielen, und daB die verschiedenen Stadien
der Blutiiberfiillung im Gebiete des Entziindungsherdes — aktive, passive
Hyperamie — abhiingig sind von Form und Starke dieser Stérungen. Nur
so konnen wir verstehen, warum die aktiv hyperimische Phase das eine
Mal ungemein kurz, ein andermal etwas linger dauernd ist, warum bei dem
einen Zustand sie allein das Bild beherrscht, d. h. nicht von passiver
Hyperamie abgelost wird, wihrend bei einem anderen letztere fiihrendes
klinisches Symptom wird. Bei den innigen, noch lange nicht voll erkannten
Beziehungen zwischen Nerven- und BlutgsfaB-, im besonderen Capillarsystem
— ich erinnere hier vor allem auch an den Faktor: vegetatives Nervensystem
— férben schon geringste Lasionen der nervésen Substanzen auf den Capillar-
zustand, im besonderen auf den ihrer Wand ab, und dies findet in den
gednderten Stromungsverhaltnissen seinen Ausdruck. Wahrscheinlich gehoren
Verdnderungen im Wandbereich der kleinen GefiBe zu den allerersten Er-
eignissen. Die Capillarwand ist eine kolloidale Membran und daher ungemein
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labil in der Struktur; schon geringgradige Verschiebungen in ihrem physikalisch-
chemischen Aufbau werden zu Stérungen in der Leistungsfahigkeit fiihren.
Und so haben wir damit zu rechnen, dafl die abnormen Stromungsverhaltnisse
im Entziindungsbereich sich jedesmal auch auf das Capillarsystem erstrecken
und hier mit Wandschadigung im Sinne kolloidaler Zustandsénderungen Hand
in Hand gehen.

Alles Geschehen im Beginn einer Entziindung beruht also letzten Endes
auf Reizung der im Geféafisystem verankerten Nerven-Endverzwei-
gungen. Und je nach der Starke des Reizes ist der Erfolg ein verschiedener.
Geringe Reize bewirken Erregung — sichtbarer Ausdruck dafir: aktive Hyper-
dmie, stirkere: Lahmung — passive Hyperdmie, ganz starke schliefilich: Auf-
hebung der Funktion — Gewebstod. Vielfach sehen wir ein Stadium aus dem
anderen hervorgehen, entsprechend der lingeren Einwirkung des Reizes oder
der Steigerung desselben.

Das Capillarsystem ist an dem Zustandekommen der Erstlingsereignisse bei
jeder Entzindung in hohem MafBe beteiligt. Diese Erkenntnis erklirt uns
in Verbindung mit einer anderen, bei Besprechung der normalen Haut-
anatomie schon erwihnten Feststellung — ich meine die von KrocH er-
mittelte Tatsache, daB an jeder Stelle der Haut mit ruhenden Capillar-
reserven zu rechnen ist —, Mannigfaches aus dem komplizierten Bild der
Erscheinungen. Die akute Roétung eines entziindeten Hautbezirkes ist Folge
der Blutiiberfilllung — und diese beruht offensichtlich nicht nur darauf,
daB die in den Stromkreis bisher schon eingeschalteten Gefille erweitert
und daher mit mehr Blut beschickt sind, sondern auch auf dem Umstand,
daBl neue Capillaren zur Mitarbeit herangezogen und dem Kreislauf ange-
schlossen werden. Das Capillarorgan tritt im Schadigungsbereich in volle
Funktion. Durch nervose Einfliisse werden die in der Umgebung der Lésion
befindlichen ruhenden Haargefiafle mobilisiert, d. h. gedffnet und damit zur
Arbeit bereitgestellt. In der Tat stromt sogleich Blut in sie ein, wodurch
die Gesamtmenge desselben im Entziindungsbereich erhoht wird. Zweifellos
handelt es sich hierbei um die erste Abwehrmalnahme des Gewebes. Gar
nicht so selten fiihrt sie zu vollem Erfolg, d. h. es wird schon durch diesen
verhiltnismaBig einfachen Vorgang der Schaden wettgemacht. Natiirlich
kann es sich, wo diese erfolgt, nur um geringgradigste Gewebslisionen, bzw.
Reize handeln — aber wir haben praktisch damit zu rechnen, dafl dies gelegent-
lich vorkommt, mithin daf die Capillarreaktion, wie man diesen Zustand
nennen kann, das einzige Entziindungsphinomen darstellt. Beispiel hierfiir:
Die fliichtigen Erytheme der Haut. Man kann sie bei der von uns gewahlten
Begriffsbestimmung der Entziindung ohne Schwierigkeit hier einreihen und ist
so nicht bemiiBigt, sich noch mit einem weiteren, sehr wenig geklarten Begriff,
dem der Angioneurosen nimlich, zu belasten. Schliefllich handelt es sich
ja doch auch bei allen fliichtigen Erythemen um nichts anderes, als um ort-
liche Gegenwirkungen des Gewebes, im besonderen des BlutgefaBapparates
auf bestimmte Reize, die die Haut treffen, gleichgiiltig, woher sie stammen und
wo sie primir angreifen. Und um so weniger gezwungen erscheint diese Ein-
reihung, als wir bei jedem entziindlichen Vorgang Innervationsstérungen im
Bereich des GefaBnervensystems voraussetzen. Offenbar ist nun dort, wo uns
klinisch das Bild eines fliichtigen Erythems begegnet ist, die Innervationsstorung
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rasch voriibergehend, wodurch die Gewebsschadigung auf ein solches Mindest-
malf} beschrankt wird, daf blofe Capillarerweiterung geniigt, um das biologische
Gleichgewicht wieder herzustellen. Von einer mikroskopischen Untersuchung
ist hier natirlich nicht viel zu erwarten — wir werden spater noch darauf zu
sprechen kommen.

Etwas mehr an Verinderungen begegnet uns nun schon, wenn das sog.
zweite Stadium der Entziindung erreicht wird, jenes, wo der Zustand der
aktiven Blutiiberfiillung bereits in den der passiven iibergegangen ist — und wo
es im weiteren Verlaufe zu dem kommt, was wir Exsudatbildung nennen.
Im Vorhergehenden wurde erwiahnt, dafl das Stadium der aktiven Hyperamie
stets nur kurz wéhrt und ausschliefilich zu den Anfangsereignissen der Ent-
ziindung gehort. Es kann dies nicht anders sein, da die Nervenerregung, auf
welcher das Phanomen beruht, nur kurz anhalt, bzw. bei Fortwirkung des Reizes
rasch in Lahmung iibergeht. Erfolg dessen: Dauernde Erweiterung der GefiBe,
und zwar sind jetzt nicht mehr nur die Capillaren betroffen, sondern auch deren
Zu- und Abflulbahnen, mithin grofere Gefille, Venen und Arterien. War
frither der Blutstrom beschleunigt, so ist er jetzt verlangsamt, was sich klinisch
in einer Anderung des Rots an der Hautoberfliche ausdriickt. Kaum an einem
zweiten Objekt lassen sich diese Verhiltnisse besser erkehnen, als an gewissen
Formen der Erytheme (Erythema multiforme, toxische Erytheme). Das Sta-
dium, wo der hellrote Fleck gegeben ist, geht in der Regel sehr rasch vorbei.
Oft tagelang unveréndert hingegen bleibt die Phase der passiv entziindlichen
Rétung. Blutfiillung und Blutdruck sind in dieser Zeit dauernd erhéht, was zu
einer gesteigerten Abgabe von Sauerstoff und anderen im Blute kreisenden
Substanzen an das Gewebe fithrt. Wir haben demnach im Entziindungsbereich
mit erhdhten Austauschvorgingen zwischen Blut und Bindegewebe zu rechnen.
Eine wesentliche Rolle spielen hierbei zweifellos Alterationen der Gefal3-
wand, die auf dieser Entwicklungshohe des Prozesses deutlich hervortreten.
Thre Anfange liegen, wie frither bemerkt, im Beginn des entziindlichen Ge-
schehens; solch hohe Grade aber, dal das Ereignis sichtbar wird, werden erst
erreicht, wenn die passive Hyperimie gegeben ist. Die GefiBwinde sind nun
offensichtlich undicht, sie lassen Blutflissigkeit durch und schlieBlich auch ge-
formte Elemente. Durchtrinkung des Gewebes mit fliissigen Blut-
bestandteilen einerseits, i. e. Exsudat- und ()dembildung, Zu-
standekommen zelliger Einlagerungen in demselben, zunéichst
hauptsachlich im Umkreis der GefaBle, durch Austritt von Blut-
korperchen verschiedener Art anderseits, kennzeichnen diese Entwick-
lungsphase des Prozesses. Eingeleitet wird sie stets durch den Austritt von
Serum — deshalb heillt sie auch im Gegensatz zur vorangehenden, wegen des
Vorherrschens der direkten Gewebsschidigung alterative benannten, exsu-
dative Entziindungsphase —, sie ist es, die fiir das dritte Kardinalsymptom
bei jeder Entziindung, fiir den Tumor, die Gewebsschwellung in erster Linie
verantwortlich gemacht werden muf. Die Frage, worauf das Undichtwerden
der Gefale beruht, ist noch nicht eindeutig erkannt, allem Anscheine nach
greifen verschiedene Umstéande ineinander. Einmal werden am Zellplasma
der die Gefalwand aufbauenden Elemente kolloidale Umformungen zustande
kommen, die Zellstruktur gerit in einen anderen biologischen Zustand, was
zur Folge hat, dal nun Substanzen in die Zelle ein- und durch sie hindurch-
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treten konnen, die de norma zuriickgehalten werden. Der erhoéhte Druck auf
die Gefiflwand durch den gesteigerten GefiaBinhalt begiinstigt diesen Vorgang.
Wahrscheinlich ist er noch viel komplizierter, als wir uns dies vorstellen. Zweitens
spielt eine Rolle, und wie es scheint, eine recht wesentliche, dafl die Verbindung
der GefaBwandzellen untereinander gelockert wird, wenn wir dies so nennen
wollen, und zwar dadurch, dafl die Kittleisten zwischen ihnen aufquellen und
undicht werden. Hier entstehen damit férmliche Pridilektionsstellen fiir den
Austritt des Gefallinhaltes und in der Tat sind es, wie nachgewiesen wurde,
immer wieder diese Stellen, an denen die Hauptmasse der Fliissigkeit durch-
tritt, wenn der Entzlindungszustand ein sehr hochgradiger, die Wandschidigung
eine sehr intensive geworden ist. Und auch die geformten Elemente be-
niitzen diesen Weg. Dariiber, wie sie ins Gewebe kommen, ist seit jeher viel
verhandelt worden, vor allem dariiber, ob es sich hierbei um einen rein aktiven
Vorgang handelt. ConNHEIM, der Begriinder der Lehre von den Entziindungs-
vorgiangen, hat dies urspriinglich angenommen und sprach deshalb von einer
Auswanderung der weiflen Blutzellen. Spaterhin, als erkannt wurde, daB} es
im Verlaufe jeder Entziindungsreaktion zu Gefallwandschidigungen, zu einer
Drucksteigerung im Capillarsystem bei gleichzeitigem Nachlassen der Stré-
mungsgeschwindigkeit kommt, wurde der Leukocytendurchtritt mehr als
passiver Vorgang gedeutet. Das Richtige liegt allem Anscheine nach in der Mitte,
vor allem kann an der Tatsache, daBl die WeiBzellen beim Austritt selbst
mitwirken, nicht gezweifelt werden. Mannigfach wurde im Nativpraparat be-
obachtet, wie sie sich durch Liicken in der GefaBwand hindurchzwangen, wie
sie zuerst pseudopodienartige Fortsitze ausstrecken, an denen der Zelleib
allmahlich nachgezogen wird. Angeregt zu dieser Tatigkeit werden sie, wie
man heute weill, durch chemotaktische Einfliisse. Gewisse, in jedem Ent-
ziindungsbereich bei den Abbauvorgingen am Gewebe entstehende Substanzen
locken bestimmte Leukocytenformen auf Grund einer denselben innewohnenden
spezifischen Reizbarkeit an, und mobilisieren damit jenen bedeutsamen Ab-
wehrapparat, von dessen richtigem FEingreifen alles weitere abhangt. Ein-
geleitet wird der Durchtritt der Weillzellen mit ihrer sog. Randstellung, d. h.
im Bereiche des Gefilllumens sieht man eine gewisse Scheidung der zelligen
Elemente eintreten, die roten Blutkorperchen lagern sich in der Mitte, wahrend
die weilen vielfach der Wand anhaften. Daran schlie3t sich ihr Austritt. Welche
Formen sich daran beteiligen, hangt ab von Art und Starke der Entziindung —
austreten konnen, wie es scheint, alle Arten der WeiBzellen, nicht nur die ge-
wohnlichen viel- und gelapptkernigen Formen mit der neutrophilen Plasma-
kornelung, sondern auch die Lymphocyten und die Leukocyten mit oxyphiler
Granulierung, die sog. eosinophilen Zellen. Vielfach verraten diese Zellaus-
schwitzungen eine gewisse Spezifitit, d. h. man begegnet bei bestimmten
Entziindungsprozessen hiufig den gleichen Zellformen. Einmal sind es hauptsich-
lich Lymphocyten, die im Umkreis der Gefalie lagern, ein anderes Mal Leuko-
cyten dieser oder jener Art, ein drittes Mal bunt durcheinander gemischte
Elemente. Wie die Dinge im einzelnen liegen, unter welchen Bedingungen
diese oder jene Zellarten in den Vordergrund treten, ist noch nicht geniigend
erkannt. Als Regel gilt, daB dort, wo sich sehr stiirmische Entziindungsvor-
ginge abspielen, die neutrophil gekornten Weilizellen das Feld beherrschen,
reine Lymphocytenansammlung hingegen mehr zum Bilde mild verlaufender
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Entziindungen gehort. Gerade ihnen begegnet man im Hautbereich sehr
haufig und wir werden genug Falle kennen lernen, wo nur Lymphocyten die
Gewebseinlagerung aufbauen.

Schliefllich treten zu den aus der Blutbahn stammenden Elementen noch
Zellen hinzu, die im Gewebe selbst entstehen. Hier sind vor allem die Ab-
kémmlinge der sog. Adventitiazellen, die histiogenen Wanderzellen und junge
Bindegewebselemente zu nennen. Der Beginn ihres Auftretens liegt ver-
héltnismaBig frith — dafB sie sich in nennenswerter Zahl entwickelt finden, dazu
mul} der Prozef} langere Zeit dauern. SchlieBlich ist meist nicht mehr sicher
zu entscheiden, welche von den im Gewebe angehduften Zellen aus dem Blute
stammen, und welche an Ort und Stelle entstanden sind. Ubrigens bestehen
hinsichtlich gewisser Zellformen im Entziindungsbereich, der Lymphocyten,
der eosinophilen und basophilen Leukocyten, seit jeher Meinungsverschieden-
heiten dariiber, woher sie stammen; zweifellos konnen sie auch autochthon
im Gewebe entstehen.

All die geschilderten Vorgidnge spielen sich in der Haut gewissermaflen vor
unseren Augen ab. Ein Stadium geht in das andere iiber, bzw. entwickelt sich
aus dem vorhergehenden, oft in raschem, oft in langsamem Tempo, nicht selten
bleibt der ProzeB in einer bestimmten Entwicklungsphase stehen, gedeiht
also nicht zur vollen Hohe — all dies wird bestimmt von Art und Stirke des
Entziindungsreizes bzw. der Gewebsschadigung.

3.—6. Vorlesung.

Wir wollen nun an der Hand von Pridparaten die geschilderten Stadien
kennen lernen, d. h. uns dariiber Klarheit verschaffen, wie weit bei einzelnen
der gelaufigen, in die Gruppe der akut entziindlichen Prozesse einzureihenden
Dermatosen die geweblichen Stérungen entwickelt sind und was sich daraus
etwa fiir den betreffenden Fall als pathognomonisch- ergibt. Zugleich wollen
wir” trachten, uns die Genese der jeweils vorhandenen Lision verstindlich zu
machen. Zunichst das Priaparat von einer

Urticariaquaddel.

Es zeigt (Abb. 1) die geringsten Grade des Entziindungszustands. Der
Papillarkorper ist Hauptsitz der Veranderungen, was ja von vornherein er-
wartet werden muB, da er Trager des Capillarnetzes ist, auf dessen abnormer
Funktion das Ereignis beruht. Histologisch findet sich Erweiterung kleinster
Capillaren, und zwar sowohl Blut- als Lymphcapillaren; in ihrer Umgebung
dort und da vereinzelte Rundzellen, vornehmlich Lymphocyten, nirgends aber
groBlere Anhdufungen davon. Im Vordergrund steht die 6dematiése Durch-
trinkung des Bindegewebes; die Fibrillen erscheinen verquollen, vielfach durch
Fliissigkeit auseinandergedrangt, so dafl kleinere und gréBere Liicken gegeben
sind (Abb. 2); dabei farbt sich das Gewebe nicht so intensiv wie de norma,
es nimmt mit Eosin nur einen blafrotlichen Farbenton an. Besonders reich-
lich findet sich Gewebsédem bei den Formen der sog. Urticaria porcellanea
entwickelt; die oberflichlich gelegenen Blutcapillaren erscheinen hier infolge
des Drucks der Gewebsfliissigkeit komprimiert und dies bedingt eben jenen
eigenartigen weiflen Farbenton der Quaddel, der ihr den Namen ,,porcellanea‘
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eingetragen hat; die im Stratum reticulare gelegenen Gefife zeigen dabei meist
erhohten Fiillungszustand. Eine geringgradige ddematdse Durchtrankung der

Abb. 1. Schnitt durch eine Urticariaquaddel. Riickenhaut. Ubersichtsbild.
Vergroferung 42.
Geringster Grad entziindlicher Veridnderungen.

Abb. 2. Stelle aus dem fritheren Priparat. VergréBerung 210.
Die Kollagenbiindel im Papillarkérper durch Odem auseinandergedringt; bei L.K. er-
weiterte Lymphcapillaren. V. Vakuolenbildung in den Basalzellen, wahrscheinlich Folge
des Odemeinbruchs. R.Z. Pericapillare Rundzellen-Infiltration.
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Epidermis gehort mit zum gewdhnlichen Bild der Quaddel, gelegentlich kann
es auch zu Vakuolenbildung und Schwellung einzelner Epithelzellen kommen.

Den hier festgestellten Befunden begegnet man grundsatzlich immer wieder,
mag es sich nun um jene Formen der Urticaria handeln, die durch duflere
Reize, Nesseln, Insektenstiche u. a. m. oder durch innere, ab ingestis, ent-
stehen, oder schlieBlich auf rein nervéser Grundlage fulen. Etwaige Unter-
schiede im histologischen Bilde sind hochstens quantitativer Natur, entsprechend
verschiedenen Entwicklungsstirken des Prozesses.

So einfach die anatomischen Verinderungen sind, um so schwieriger ist die
Deutung ihres Zustandekommens und ‘seit jeher steht die Pathogenese der
Urticaria in Erorterung. Dabei stets dieselbe Hauptfrage: Handelt es sich
itberhaupt um ein Entziindungsphédnomen, darf man die Urticaria zur Ent-
ziindung rechnen oder ist es nicht zweckmafiger, sie als Angioneurose sonder-
zustellen? Unser Standpunkt in der Frage ist durch frithere Hinweise von selbst
vorgezeichnet, wir wollen die Urticaria als Entziindungsphénomen werten,
allerdings als eines besonderer Art, d. h. im Gesamtbild der Erscheinungen
durchaus abweichend von den gewdhnlichen reaktiven Ereignissen. Und daf
es zu diesem Sonderfall kommt, steht offenbar ebenso mit der Eigenart der
Reize im Zusammenhang, die sich via Nervensystem geltend machen, als mit
der Eigenart ihres Angriffspunktes. Dariiber, daf bei der Entstehung von
Quaddeln nervose Einfliisse hervorragend mitspielen, kann kein Zweifel sein.
Das gilt fiir die durch chemische Substanzen bedingten, dabei gleichgiiltig, ob
der betreffende Stoff von aullen eingefiihrt wird oder im Korper entsteht in
derselben Weise, wie fiir die echten neurogenen Formen. Das beispielsweise
beim Insektenstich unter die Haut eingebrachte chemische Agens reizt vielleicht
priméar iiberhaupt die Nervenfaser und nicht die Capillarwand — oder beide
gleichzeitig. Jedenfalls vermittelt der nerviose Reiz alles weitere, vor allem die
ortliche Capillarreaktion mit der Odemausschwitzung, durch die
der ins Gewebe eingedrungene Giftstoff offenbar abgewehrt, unwirksam gemacht
werden soll. War der schiadigende Angriff besonders stark, so kann es iiber die
értliche Reaktion hinaus auch noch zu Fernwirkungen kommen. Der Reiz
wird zentral weitergegeben, an der Zentralstelle oder irgendwo im Reflexbogen
umgeschaltet und wieder peripherwarts fortgeschickt. Im wesentlichen handelt
es sich dabei stets um eine Umschaltung von der sensiblen auf die vasomotorische
Schleife. Nur auf dem Wege solcher Reflexwirkungen kénnen wir uns das
Zustandekommen von Quaddelausbriichen abseits vom Orte der Erst-
lingsalteration vorstellen. Und der Nachschub neuer Efflorescenzen kann
immer noch im Gange sein, trotzdem die Ereignisse an der priméaren Schadi-
gungsstelle lange zur Ruhe gekommen, die Giftstoffe abgebaut sind, weil die
Erregung in der betreffenden Nervenbahn noch nicht abgeklungen ist. Durch
welche Kraft dieselbe oft so lange erhalten bleibt, entzieht sich allerdings véllig
unserer Erkenntnis.

Ahnlich miissen wir die Verhiltnisse bei den durch innere Ursachen be-
dingten Urticariaformen deuten, zunichst bei der sog. toxischen Nessel-
sucht. Hier finden sich Giftstoffe im Korper — dabei gleichgiiltig, woher sie
stammen und welcher Art sie sind —, die entfernt werden miissen. Die Haut
ist es nun, die offenbar auf Grund spezifischer Beziehungen zum Schadigungs-
vorgang helfend eingreifen mufl. Zwei Wege sind moglich. Einmal kénnen die
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betreffenden Substanzen mit der Blutwelle direkt in die Haut geschleudert
werden; an der Stelle, wo de norma der Austausch zwischen Saftestrom und
Gewebe stattfindet, werden sie abgesetzt und wirken nun hier reizend; wahz-
scheinlich bieten wieder die im Bereiche des Capillarsystems verankerten Nerven-
endverzweigungen der Noxe entsprechenden Angriffspunkt, dieselben Reaktions-
ereignisse, wie wir sie frither geschildert haben, treten in Szene, mit demselben
Endzweck, die im Gewebe liegenden Reizstoffe unschiadlich zu machen. Sind
sie sehr reichlich vorhanden, oder werden sie immer wieder von neuem gebildet,
so wird der Haut das Produkt an vielen Stellen und durch lange Zeit hindurch
angeboten — Type: reichliche und zu Wiederholungen neigende Urticaria.
Die verstiarkte Durchblutung und Durchtrinkung der Haut mit Serum wihrend
des Quaddelausbruchs wird natiirlich nicht nur direkte Wirkung auf den Gift-
stoff entfalten —, Verdnderungen in der Gesamtzirkulation werden sich daraus
ergeben, da ja tatsichlich mehr Blut in der Haut kreist und unter anderen Be-
dingungen wie normalerweise; und das mufl auf den Gesamtorganismus riick-
wirken und wohl auch auf die Bildungsstatte der Giftstoffe. Die Zusammen-
hinge sind demnach ungemein verwickelt, wahrscheinlich noch wesentlich ver-
wickelter, als es hier schematisch und nur andeutungsweise auseinandergesetzt
ist. Jedenfalls spielt die Erregung nervoser Elemente auch hier
die groBte Rolle, gelegentlich vielleicht sogar in noch anderer Form, als wir
es gerade erortert haben. Ich meine die Moglichkeit einer direkten zentralen
Innervationsstérung mit Reflexwirkung nach der Haut zu. Die Vorstellung
hat zur Voraussetzung, dafl an und fiir sich nur geringe Mengen des betreffenden
Giftstoffes gebildet werden, der Kérper demnach nicht in der Weise mit Toxinen
iiberschwemmt ist, wie wir es frither angenommen haben, oder daf} es sich um
ein Produkt handelt, das nur in Verbindung mit einem ganz bestimmten Zell-
system (aus dem Kreise der endokrinen Driisen beispielsweise) toxische Eigen-
schaften entfaltet, und von hier aus erst, also auf einem Umwege, die Nerven-
bahn trifft und so reizt, daB reflektorische Erregungen an der Peripherie aus-
gelost werden. Hier wiirde also am Orte der Urticaria- Efflorescenz kein
Giftstoff gebunden sein, die Entstehung der Quaddel ware zentral, d. h.
nur indirekt durch das giftige Agens bedingt. Die Bedeutung der Hautreaktion
in solchen Fillen wire in dhnlicher Weise wie frither zu erkléren: andere Zirku-
lationsverhaltnisse im Hautbereich und damit wahrscheinlich auch am Orte
der Primirlasion, was auf das Geschehen dortselbst abfirben wird.

Die zuletzt erwiahnte Vorstellung von einer zentralen Innervationsstérung
bei Quaddelausbriichen benétigen wir, um die Ereignisse bei den neurogenen
Urticariaformen dem Verstindnis irgendwie nahebringen zu kénnen. Hier
fehlt, wenigstens so weit als wir dies irgendwie zu erschlieBen vermdogen, ein
Giftstoff, der direkte Einwirkung ausiiben kénnte. Ich erinnere Sie z. B. an
Urticariaausbriiche, die mit gewisser GesetzmaRigkeit auftreten, wenn ein hierzu
geeignetes Individuum in bestimmte psychische Erregungen gerat. Hier kénnen
wir nur zentral bedingte Reaktionen gegeben haben, wobei es dahingestellt
bleibt, aus welcher Quelle der erregende Reiz stammt.

All das Erwiahnte zeigt die Kompliziertheit der Vorgénge auf, die Quaddel-
bildungen zugrunde liegen; so einfach der klinische Effekt ist, so ver-
schlungenist derWeg,der dazufithrt! DaB eszu jener spezifischen Capillar-
erregung kommt, die fiir das Auftreten jeder Urticariaefflorescenz Vorbedingung
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ist, dazu miissen mannigfache Mechanismen ineinander greifen, deren Zusammen-
spiel so fein abgesteckt ist, daB immer wieder nur ein ganz bestimmter Grad der
Leistungsstérung im Haargefillsystem zur Auslosung gelangt, eine ganz be-
stimmte Form derselben, die vor allem durch reichliche Abgabe von Blut-
flissigkeit ans Gewebe ausgezeichnet ist, wobei die Annahme JaDASSOHNS
sehr viel fiir sich hat, dal nicht nur einmal Serum ausgeprel3t wird, sondern
daB sich die Flissigkeit andauernd erneuert, dall mithin im Quaddelbereich
eine férmliche Zirkulation stattfindet. Dabei handelt es sich wahrscheinlich
um einen Transsudationsvorgang, d. h. die Blutfliissigkeit erfahrt beim Durch-
tritt durch die Capillarwand gewisse Verinderungen, die vielleicht mit Leistungs-
storungen im Sekretionsmechanismus der Gefaflendothelien zusammenhéingen.
Wie die Dinge diesbeziiglich auch liegen mégen, jedenfalls steht der Fliissig-
keitsaustritt im Vordergrund der Ereignisse und bemerkenswert ist dabei, daB
trotz aller Durchlédssigkeit der Wand nur verhéaltnisméafBig wenig geformte Ele-
mente ins Gewebe iibertreten. Darin liegt eine Eigenart des Prozesses, die
zweifellos auf der Spezifitit des Reizes und der Eigenart seiner Auswirkung
beruht. An und fiir sich sollte man bei der intensiven Fliissigkeitsabgabe viel
reichlicheren Austritt von Blutzellen erwarten — wir werden Erkrankungen
kennen lernen, wo bei geringerer Gewebsdurchtrankung eine viel stirkere Zell-
anschoppung entwickelt ist; dal dieses Ereignis hier ausbleibt, verleiht dem
ProzeB eben mit seine Eigenart und stellt ihn als Entziindungsvorgang auf be-
sondere Stufe. Dal} es sich dabei aber letzten Endes doch um nichts anderes
handelt, kénnen wir auch daraus ermessen, dafl neben Quaddeln nicht selten
andere Reaktionsereignisse zur Entwicklung: gelangen, deren Zugehorigkeit
zur Entziindung aufler Frage steht — ich meine jene Fille, wo Urticaria-
quaddeln mit Erythemflecken vermischt sind, wo wir infolgedessen von
urticariellem Erythem zu sprechen pflegen. Diese Gruppe vermittelt uns
den Ubergang zur Erorterung der

Erytheme

iiberhaupt und ihrer Stellung in der Entziindungslehre.

Was klinisch mit dem Namen Erythem bezeichnet wird, ist bekannt: ent-
ziindlich rote Flecke der Haut, die in der Regel nicht allzu langen Bestand
haben, also mehr weniger fliichtige Ereignisse darstellen, und durch Finger-
druck voriibergehend zum Schwinden gebracht werden kénnen. Unter dieser
Begriffsbestimmung finden in der Tat all die vielen, so verschiedenartigen Vor-
kommnisse Platz, die hier in Betracht kommen. Seit jeher ist aber auch noch
eine etwas engere Fassung des Begriffs iiblich, wenigstens im klinischen Sprach-
gebrauch: es werden damit Erscheinungsformen bezeichnet, die hinsichtlich
Auftretens und Verlaufes einen gewissen Typus erkennen lassen und durch-
wegs Teilerscheinung einer Allgemeinerkrankung sind. Die toxischen und
infektiosen Erytheme repriasentieren diese Gruppe — mit ihnen wollen wir
uns im folgenden hauptsidchlich beschéiftigen.

Zunichst sei daran angekniipft, dall neben Urticariaquaddeln nicht selten
Erythemflecke zur Entwicklung gelangen. Wo wir solches gegeben finden,
liegen offenbar Effekte verschiedener Gewebsreaktionen vor; dabei kann
es sich nicht so sehr um quantitative Unterschiéde handeln etwa in der Art,
daB starkere Schadigung Erythem, schwichere Quaddel provoziert, sondern
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um qualitative; das muB3 man daraus erschlieen, da@} sich der Regel entsprechend
Quaddeln ebensowenig in Erythemflecke, wie diese zu Quaddeln verwandeln,
was mit einer gewissen GesetzmaBigkeit in Erscheinung treten miite, wenn nur
Verschiedenheitenin der Reizstirke eine Rolle spielen wiirden. Quaddel
und Erythemfleck sind selbstandige Reaktionsprodukte, einander
bei- und nicht untergeordnet, der Ausdruck verschiedener Vor-
ginge im Gewebe bei Vorhandensein ein und derselben Noxe.
Nur der Effekt ihrer Wirksamkeit ist ein verschiedener. An dieser Auffassung
vermag auch die Tatsache nichts zu &dndern, daf} gelegentlich doch einmal
Quaddel und Erythemfleck ineinander iibergehen, zusammenflieen, so dal
eine sichere Trennung zwischen ihnen unméglich wird — iibersteigt die Reiz-
hohe ein gewisses MaB, so werden eben die Grenzen der Leistungsstorung ver-
wischt und damit auch die der klinischen Effekte. Fiir die Erkenntnis des
tatséchlichen Geschehens sind solche Fille ungeeignet. Auf Grund der erfolgten
Auseinandersetzungen miissen wir also der Meinung sein, dafl sich eigent-
lich in jedem Falle von urticariellem Erythem verschiedene, im
einzelnen selbstandige Reaktionsvorginge am Integument ab-
spielen und daB wir uns das Nebeneinander verschiedener Efflorescenzen nicht
einfach durch Abstufungen der Reizstirke erklaren koénnen, sondern dafl dies
letzten Endes auf spezifischer Grundlage beruht. Der Erythem-
fleck darf nicht einfach als hoheres Entwicklungsstadium im Entziindungs-
vorgang aufgefallt werden, gewissermaflen als zweites, wenn die Quaddel erstes
wire — er ist das Produkt von Haus aus anders eingestellter Ge-
websvorgénge.

Die Haut bzw. deren Capillarsystem ist eben in der Lage, in mannigfacher Weise
auf Reize anzusprechen und immer wieder kommt es hinsichtlich des Effektes
mit darauf an, an welche Stelle der Angriff verlegt ist. Bei den engen
und verwickelten Beziehungen zwischen Haargefiflen und Nervensystem, im
besonderen autonomen System, sind so viele Moglichkeiten fir den Angriff
und damit Voraussetzungen fiir voneinander abweichende Reaktionen gegeben,
daB uns das Nebeneinander verschiedener klinischer Affekte nicht verwundern
kann. Ob einer der hier in Frage kommenden Reize beispielsweise mehr die
Eigenschaft besitzt, an den fiir die Erweiterung der Capillaren mafgebenden
Nervenelementen anzugreifen oder an den verengernd wirkenden Fasern,
oder ob sich die Schidigung von vornherein an die zum Lymphgefafsystem ge-
hérigen Nervenbahnen hilt — fir die Art der Reaktion wird dies von aus-
schlaggebender Bedeutung sein. Einen gewissen Einblick in diese komplizierten
Verhiltnisse haben wir ja in den letzten Jahren durch GROERS Studien ge-
wonnen. GROER ermittelte bekanntlich die Tatsache, daB gewisse Pharmaka,
intracutan einverleibt, ganz verschiedene Capillarreaktionen auslésen: Eine
Adrenalinquaddel z. B. ist leichenweil, eine Coffeinquaddel hochrot, die Stich-
stelle einer Morphinquaddel sondert unmittelbar nach ihrer Anlegung Gewebs-
fliissigkeit ab als Ausdruck einer besonderen lymphagogen Wirkung des Mittels.
Wir haben also hier eine Methode in Hénden, die uns tiber die Empfindlichkeit
gewisser, im Papillarkérper der Haut verankerter und mit den Haar- und Lymph-
gefiBen in innigster Beziehung stehender Nervenendapparate Aufschlufll zu
geben vermag und in der Tat auch insoweit gibt, als unter bestimmten patho-
logischen Verhaltnissen die Reaktionsphanomene andere werden. So zeigh
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z. B. die Haut bei Urticariaeruptionen mit einer gewissen RegelmaBigkeit er-
héhte Empfindlichkeit gegen Morphin, d. h. durch dasselbe erzeugte Quaddeln
sind betonter, succulenter, bei toxischen Erythemen kann die Coffeinreaktion
stiirmisch verlaufen — kurz verschiedene Abweichungen von der Norm sind zu
beobachten, und sie alle beruhen auf Verschiedenheiten der Angriffs-
verhdltnisse fiir den in Frage kommenden Reiz. Die Bereitschaft ge-
wisser Zellsysteme ist eine andere, und zwar sind bald diese, bald jene Elemente,
die als Angriffspunkt iiberhaupt in Betracht kommen, labiler; dementsprechend
greift die Schadigung primér einmal dort, einmal da an und das Signal fiir uns
wird damit ein verschiedenes. Dabei spiegeln die experimentell erzeugten
Effekte offensichtlich die in Wirklichkeit vorhandenen Empfindlichkeitsver-
héltnisse und deren Folgen wieder und gerade darin liegt ja das fiir uns Wert-
volle! Nur so erhalten wir dariiber Aufklarung, welch wichtige Rolle der spezi-
fischen Verankerung einer Schadigung und der entsprechenden
Bereitschaft des Angriffspunktes zukommt; allerdings keine erschip-
fende, vor allem deshalb, weil die Methode nur iiber Ereignisse aussagt, die sich
auf im Bindegewebe angreifende Insulte beziehen. Nun ist aber bei den Ery-
themen das Bindegewebe nicht der alleinige Ort, wo die Erstlingsalteration gesetzt
wird, auch die Epidermis kommt dafiir in Betracht. Alle Erytheme
auf priméire Storungen im Cutisbereich zu beziehen, dabei gleichgiiltig, an welches
System die Lasion im Einzelfalle gebunden ist, ob an die Grundsubstanz, an
den Gefafapparat oder an das Nervensystem, wiirde dem Tatsdchlichen nicht
entsprechen — fiir eine Reihe von Fillen ist die Epidermis zweifellos
primérer Schadigungsplatz. Und es lassen sich die Erytheme hinsichtlich
Pathogenese demnach in zwei Gruppen teilen, in eine, wo wir es eigent-
lich mit primiren Epithelprozessen zu tun haben, und in eine
zweite, die der Urticaria nahesteht, insoweit wenigstens, als auch
bei ihr der Angriffspunkt der Schidigung im Bindegewebsbereich
zu suchen ist. Der klinische Effekt ist beidemal der gleiche, und zwar deshalb,
weil die Antwort auf die Schiadigung die gleiche ist und die Primér-
alteration selbst als Phidnomen nicht hervortritt, bzw. von den
sekundaren Ereignissen iiberdeckt wird. In der Tat stellen also
die Erytheme in pathogenetischer Hinsicht ebensowenig wie in
dtiologischer eine geschlossene Krankheitsgruppe dar.

Ganz von selbst erheben sich hier zwei Fragen: 1. Welche Anhaltspunkte
haben wir fiir die Auffassung, dafl ein Teil der Erytheme auf priméirer Epithel-
schidigung beruht, und 2. auf welchem Wege kommt es in diesen Fallen zur Ent-
ziindungsreaktion? Zum ersten Punkt ist folgendes zu sagen: Die anatomische
Untersuchung bietet keine Handhabe fiir diesbeziiglich sicheren Entscheid;
immer wieder begegnen wir bei den verschiedenen Erythemflecken denselben
histologischen Bildern, die, insbesondere was etwaige epitheliale Verinderungen
anlangt, so wenig Charakteristisches an sich haben, daB man daraus nichts er-
schliefen kann. Offenbar ist ja dies der Grund, warum sich die Ansicht von
der priméren Epithelschidigung bei gewissen Formen von Hautréte bis heute
nicht allgemeine Anerkennung verschaffen konnte. Nun verfiigen wir aber doch
iiber eine Tatsache, die als gewichtige Stiitze fiir die hier vertretene Auffassung
gewertet werden muB}, namlich, daB alle Erytheme, die wir auf primsre Epithel-
schiadigungen beziehen, schuppen, wihrend der Gegengruppe dieses Phanomen



Schuppende und nichtschuppende Erytheme. 17

ausnahmslos fehlt. Schon JESIONEK trennt in seiner ,,Biologie der Haut*
die erythematdsen Dermatitiden in solche mit und ohne konsekutive Schuppung
und setzt hierbei auseinander, dall gerade der Umstand, dafl es Erytheme gibt,
die ihren Ablauf nehmen, ohne daf} es dabei zur Schuppung kommt, den Ge-
danken nahelegen miisse, ob nicht dort, wo Schuppung auftritt, dies der Aus-
druck einer primédren Epithelalteration sei. In der Tat kénnen die Dinge meines
Erachtens nicht anders angesehen werden. Es kann nicht bloBer Zufall sein,
daB die groBe Gruppe der autotoxischen Erytheme, selbst wenn es sich um noch
so betonte Ausbriiche handelt, niemals schuppt, sich also so verhilt wie Urticaria,
wihrend beim Scharlach- und Masernerythem Schuppung zur Regel gehort.
Der Grad der entziindlichen Vorgénge ist dabei in der Hauptsache immer der
gleiche, Hyperimie und Exsudation halten sich in bescheidenen Grenzen —
und doch verschiedener Effekt, was die Epidermis anlangt! Das eine Mal
schwindet der Entziindungszustand ohne irgendwelche Folgen, das andere Mal
schlieBt sich Schuppung an, und zwar meist nicht sogleich, sondern erst einige
Tage nachdem der Entziindungszustand abgeklungen ist. Besonders vermerkt
miissen hierbei jene Fille von Scharlach werden, wo es zur Schuppung kommt,
ohne dafl Rotung der Haut vorangegangen ware, jene Falle, die so
hiufig verkannt werden, weil ihnen eben das filhrende klinische Symptom mangelt.
Hier konnen wir uns das Zustandekommen der Schuppung gar nicht anders er-
kliren, als daB die Scharlachnoxe die Epidermiszelle selbst getroffen und in
ihrer chemischen Verfassung so beeinflufit hat, dafl sie auf abwegige Bahn ge-
rit, d. h. nicht der Norm entsprechend verhornen kann. Dabei handelt es sich
nicht um eine grobe, fiir uns direkt wahrnehmbare Zellschadigung, sondern
offenbar um Strukturinderungen im kolloidalen Sinne, die aber geniigen, um
den reguliren Lebensablauf der Zelle zu stéren. Wir werden den Insult erst
aus seinen Folgen inne. Ein starker Beweis fiir die aufgestellte Behauptung von
der primiren Epithelschidigung wire die einwandfreie Ermittlung der In-
fektiositat des Schuppenmaterials beim Scharlach. Wie kénnte das
krankheitserregende Agens in den Hornlamellen sein, wenn es nicht mit ihrea
Vorldufern Bindung eingegangen wire, d. h. auf die Zellen des Rete direkt ein-
gewirkt hitte? Bekanntlich stehen sich hier noch Meinungen gegeniiber. Die
alten Arzte haben an der Kontagiositit des Schuppenmaterials nicht gezweifelt,
ja die Abschuppungsperiode fiir das puncto Ubertragung besonders gefihrliche
Stadium des Scharlachs gehalten — die moderne Schule lehnt zum groBen Teil
solche Vorstellungen ab, hilt die Infektiositat der Schuppen fiir nicht erwiesen.
Endgiiltige Klirung ist noch ausstindig und damit auch das letzte Wort im
aufgerollten Fragenkomplex.

Bekennt man sich auf Grund der frither angefithrten Tatsachen zur Auf-
fassung, daff die Erytheme nach dem Sitze der Erstlingsalteration
in zwei Gruppen zu teilen sind, in solche mit epidermaler und
mesodermaler Primarlasion, so bleibt nun noch die zweite der frither ge-
stellten Fragen zu beantworten: Auf welchem Weg fiihrt die Epithellasion zur
Entziindung? Antwort darauf: Wahrscheinlich auf reflektorischem.
Die im Lasionsbereich der Epidermis befindlichen sensiblen Nervenverzwei-
gungen werden gereizt, leiten den Reiz weiter und bewirken durch Umschaltung
Erregung der Vasomotoren. Die Dinge liegen offenbar genau so, wie wir sie
spiter den KrEBicHschen und Brocmschen Vorstellungen gemif als fir die
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18 TUber die akute Entztindung der Haut und ihre einfachsten Erscheinungsformen.

Ekzemgenese geltend kennen lernen werden. Daf Schiddigungen im Epithel-
bereich Entziindungsreaktionen auslosen, dafl also bei Entziindungsprozessen
des Hautorgans der Angriffspunkt des schédigenden Prinzips nicht
immer dort sein mufl, wo die Gegenwirkungen des Gewebes her-
vortreten, im Bindegewebe, ist eine Grundtatsache und notwendige Voraus-
setzung fiir jede Stellungnahme zum Entziindungsproblem der Haut. Es ge-
staltet sich dadurch ja besonders schwierig — wollen wir aber das Wesen
der hierher gehérigen Prozesse richtig verstehen, so konnen wir um die
Frage nicht herum, an welchem von den zwei Systemen im Einzelfall der
Angriff erfolgt ist.

Eine zweite ebenso wichtige Frage, wie die gerade erdrterte, bezieht sich
auf die Qualitat der Noxen. Spezifische, zu den als Angriffspunkt in Be-
tracht kommenden Geweben in ganz bestimmter chemischer Relation stehende
Stoffe miissen es offenbar sein, die als Reize wirken, Stoffe, denen aber nur die
Fahigkeit einer sehr beschrankten und streng umschriebenen Wirk-
samkeit innewohnt. Das miissen wir aus der Tatsache erschlieflen, daf die
Gegenwirkung des Gewebes iiber ein gewisses Mafl nicht hinausgeht, daB
Quaddel- und Erythemausbriiche beispielsweise niemals zu Gewebszerstérung
fithren, sondern immer wieder an bestimmter Stelle Halt machen und sich dann
zuriickbilden. Die Entziindungsreaktion gedeiht nur bis zu einer
gewissen Hoéhe, mehr vermag die Noxe offenbar selbst bei hoher
Konzentration und stiirmischem Angriff nicht zu bewirken. Darin
driickt sich die Spezifitat des Vorgangs aus, die auf spezifischen Eigenschaften
der Noxe mitberuhen mufl. SchlieBlich lehrt auch die Erfahrung, daB nicht
jeder beliebige Reiz solche Erscheinungen hervorzurufen vermag.

Als dritter wichtiger Punkt, der Art des Auftretens und Verlauf jeder Ery-
themeruption weitgehend beeinfluit, muf} die jeweils vorhandene Reaktions-
bereitschaft des Gewebes angesechen werden. Sie spielt nach allem eine
groBlere Rolle, als vielfach angenommen wird. Wahrscheinlich kénnen trotz
Vorhandensein entsprechender Noxen AuBerungen im Sinne von Erythemen
iiberhaupt nicht hervortreten, wenn sich nicht das Gewebe in geeigneter Ver-
fassung befindet, d. h. in einem Zustande von Uberempfindlichkeit. Wir konnen
zum Verstdndnis der Vorgange diesen Begriff nicht entbehren und JapassonN
ist es zu danken, dafl er ins rechte Licht geriickt wurde. Es gilt hier in #hn-
lichem Sinne der Satz, den wir beim Ekzem kennen lernen werden: ,, Der Reiz
ist nichts, die Disposition alles”; damit soll gesagt sein, wenn ein Gewebe idio-
synkrasisch ist, sich demnach gegeniiber bestimmten Reizen im Zustande er-
héhter Empfindlichkeit befindet, so geniigen schon kleinste Angriffe — An-
griffe, die sich de norma wahrscheinlich haufig ereignen, aber unbeantwortet
bleiben —, um Entziindungsreaktionen auszulésen. Es versteht sich dabei von
selbst, daBl gerade jene Stelle iilberempfindlich sein muB, die als Angriffspunkt
fiir die jeweils wirksame Noxe iiberhaupt in Betracht kommt und, da wir, wie
frither ausgefiihrt, bei den Erythemen hinsichtlich des Ortes der Primérlision mit
zwei Mdglichkeiten zu rechnen haben, mit einem epidermalen und meso-
dermalen Sitz derselben, so miissen wir entsprechend den Vorstellungen
JADASSOHNS, LEWANDOWSKYS, B. BLOCHS u. a. zwei an verschiedenen Systemen
verankerte Formen der Idiosynkrasie unterscheiden, eine epitheliale und
eine bindegewebige bzw. vasculire. Ob. dieselbe dabei jeweils auf
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angeborener oder erworbener Grundlage fullt, ist fiir die uns hier interessierenden
Fragen ohne Bedeutung.

Mannigfache Umstéinde miissen also in richtiger Weise ineinandergreifen,
damit es zu jenem eigenartigen Phinomen kommen kann, das wir Erythem
nennen. Eigenartig ist es in der Tat dadurch, daf} die Entziindungsvorginge
nur bis zu einer gewissen Héhe gelangen, niemals aber dariiber hinaus; immer
wieder sehen wir den Ereignissen eine Grenze gesteckt, die nicht iiberrannt wird.
Mag der Grad der entziindlichen Reaktion im Einzelfalle auch noch so ver-
schieden sein — ich erinnere an die Vielheit der Symptome beim Erythema
multiforme —, das Prinzip der Reaktionsbeschrankung erscheint stets ge-
wahrt. Das gehort mit zum Wesen der Erytheme und ist mit der Spezifitit
der fiir ihr Auftreten mafgebenden Vorgénge so innig verkniipft, daf in Fallen,
wo sich die Verh#ltnisse einmal anders gestalten, wo mit Durchbrechung des eben
erwiahnten Grundsatzes als Endstadium schwerste Entziindung hervortritt, an
der Wesensgleichheit dieser Prozesse mit ,,echten’* Erythemen gezweifelt werden
muB. Bekanntlich gibt es solche Vorkommnisse, ich meine jene bei gewissen
Vergiftungszustinden des Organismus, die Quecksilber- und Arsen-Ery-
theme. Wir wollen unserer Besprechung die Verhéltnisse beim

Salvarsanerythem

zugrunde legen. Bekanntlich verlaufen die Ereignisse hierbei nicht immer in
derselben Weise. Das eine Mal kommt es sogleich nach Einbringung des Mittels
— gelegentlich beginnt die Reaktion schon, wéhrend die Nadel noch in der
Vene steckt — zu einer akuten Rotung, ja Schwellung der Haut, vor allem des
Gesichtes, Allgemeinstorungen, wie Atemnot, Beklemmungsgefiihl kénnen hin-
zutreten — kurz es entwickelt sich das, was angioneurotischer Symptomen-
komplex genannt wird. Ein charakteristisches Moment ist seine Fliichtigkeit,
sowie das fast gesetzméBige Auftreten bei hierzu geeigneten Personen, wenn
Salvarsan dem XKorper zugefiihrt wird. Die Hauterscheinungen miissen als
Erythem gewertet und den sog. Wallungserythemen zugezahlt werden.
Sie stehen als solche den Affekterythemen nahe und beruhen zweifellos mit
auf einer besonderen Erregbarkeit bestimmter nervéser Bahnen. Auf welchem
Wege dieselben erregt werden, ob direkt durch das Mittel oder iiber ein be-
stimmtes Organsystem (endokrines System?) wissen wir nicht.

Eine zweite Form der Hautrétung nach Salvarsan ist gekennzeichnet durch
das Auftreten mehr oder weniger reichlich ausgestreuter, stark jucken-
der Flecke nicht allzu lange, oft schon wenige Stunden post injectionem.
Der Zustand kann sich schon an die erste Einspritzung anschlieBen, wobei die
iibliche Normaldosis durchaus nicht iiberschritten sein muf, oder an eine spitere
Verabreichung. Ist ersteres der Fall, so bringen wir dies mit dem Vorhanden-
sein einer besonderen Uberempfindlichkeit in Beziehung; regelwidrige Auf-
nahmeverhiltnisse fiir das Mittel bestehen, es wirkt ob der eigenartigen Organ-
bereitschaft als Giftstoff und muB durch Gegenwirkungen des Korpers unschad-
lich gemacht werden. Die Dinge liegen demnach durchaus so wie bei jedem
anderen toxischen Erythem, nichts zu tun haben sie mit jenen beim angio-
neurotischen Komplex; pathogenetisch und dem Wesen nach handelt es sich
offensichtlich um zwei ganz verschiedene Ereignisse. Das laft sich vor allem
daraus erschlieBen, daB Menschen mit Veranlagung zur angioneurotischen

2%
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Reaktion durchaus nicht identisch sind mit denen, die zu Salvarsanerythemen
neigen; jedenfalls besteht kein zwanglaufiges Verhéltnis, im Gegenteil, in der
Regel handelt es sich um zwei ganz verschiedene Typen von Menschen; die
einen, mit der Neigung zum angioneurotischen Komplex zeigen bei jeder In-
jektion dieses Symptom — durch rechtzeitige Adrenalingabe 146t sich sein
Ausbruch bekanntlich oft verhindern —, vertragen im iibrigen das Salvarsan,
d. h. sind in der Regel nicht gefihrdet von toxischen Erythemen. Kranke hin-
gegen mit hochgradiger Uberempfindlichkeit gegen das Mittel im Sinne von
Erythembereitschaft zeigen gewohnlich gar nicht das Bild angioneurotischer
Komplikationen, sie vertragen die Injektion zunichst anscheinend ohne Be-
schwerden, erst eine gewisse Zeit nachher tritt der Ausschlag auf. Also ein ganz
anderes Geschehen! Und so sehr es sich beide Male um Hauterscheinungen
handelt, die Erythem genannt werden miissen, dem Wesen nach liegen
doch weitgehend verschiedene Prozesse vor, und nichts wire ver-
fehlter, als den einen etwa als hoheres Entwicklungsstadium des anderen zu
betrachten.

Damit sind aber die Eigentiimlichkeiten der Salvarsanerytheme nicht er-
schopft, bekanntlich haben wir hinsichtlich des Verlaufes derselben noch mit
verschiedenen Punkten zu rechnen. Einmal gibt es Fille, wo sich das Erythem
begrenzt, d. h. nach kiirzerem oder lingerem Bestand, wobei das gesamte In-
tegument in die Rétung einbezogen sein kann, zur Norm abklingt. Unterschiede
im klinischen Bilde resultieren bei dieser Gruppe aus der jeweils gegebenen
Entwicklungsstirke des Prozesses, seiner Dauer, und wir kénnen hier zwischen
mehr umschriebenen oder diffusen, mehr flichtigen oder bestéindigeren Ery-
themen unterscheiden. Insoweit als sie alle aus dem erythematésen Stadium
zur Losung kommen, stehen sie mit den toxischen Erythemen anderer Pro-
venienz auf einer Stufe. Im Gegensatz zu diesen schuppen sie — ein Punkt,
auf den wir spiter noch zu sprechen kommen werden —, verhalten sich also
wie Scharlach, und zwar halt der abnorme Verhornungsvorgang in der Regel
langere Zeit nach Abklingen des Erythems an — auch hierin der gleiche Typus
wie beim Scarlatinaerythem.

Anders wird die Sache aber in jenen Fillen, wo es bei der erythematosen
Reaktion nicht bleibt, sondern wo dieselbe mehr und mehr von
stiirmischen Entziindungserscheinungen abgelsst wird und schlieB-
lich in schwerster Dermatitis endet. Das klinische Bild solcher Er-
eignisse ist so bekannt, dafl ich darauf nicht niher einzugehen brauche. Er-
wihnen will ich nur, daf als Teilsymptom der Entziindung Blasen und Nekrose
der Haut hervortreten konnen, gelegentlich sogar in sehr ausgedehntem Mafe
— kurz, daB uns Bilder begegnen, welche die schwersten Stadien oberflich-
licher, d. h. sich auf die Cutis propria erstreckender Entziindungsvorginge
darstellen.

Die Tatsache des gelegentlichen Uberganges in destruierende Entziindung
stempelt die Salvarsanerytheme biologisch — wie frither schon angedeutet —
zu einer besonderen, von den gewdhnlichen Erythemen sich deut-
lich abhebenden Gruppe. Niemals ist im Verlaufe von Erythema multi-
forme-Fallen, um nur ein Beispiel herauszugreifen, trotzdem hierbei auch Blasen-
bildungen vorkommen konnen, #hnliches festzustellen, und gerade der Mangel
solcher Ausgiinge ist es ja, auf dem der Erythembegriff mitbasiert.
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Die Klinik der Salvarsanerytheme sagte uns also zunéchst, dafl es in der
Tat Uberginge zwischen Erythem und Entziindungsvollbild gibt, wenn wir
diesen Ausdruck zur Charakterisierung der hochsten Entwicklungsstadien ent-
ziindlicher Ereignisse gebrauchen wollen, und bestétigt damit die Richtigkeit
der im fritheren vertretenen Anschauung, dafl die Erytheme schlieflich doch
nichts anderes sind als Entziindungsreaktionen, wenn auch in mancher Hin-
sicht etwas abwegig verlaufende. Anderseits liegt aber in der Tatsache der
Umwandlungsméglichkeit dieser Formen in volle Entziindung ein Hinweis,
daB die biologischen Grundereignisse in solchen Fallen doch etwas andere sein
miissen als bei den gewéhnlichen toxischen Erythemen. Art und Ablauf der
Schidigung sind allem Anscheine nach andere, infolgedessen: andersartige,
offensichtlich stirkere und nachhaltigere Erregung der vasomotorischen Bahnen
mit weitgehender Leistungsstorung des GefaBapparates, was zwangslaufig
zum Auftreten stark betonter exsudativer und infiltrativer Vorginge fiihren
muB, und schlieBlich Gewebstod zur Folge haben kann. Zu entscheiden bleibt
nun, welches Zellsystem der Haut wird von der Noxe getroffen,
wenn es zu diesem ExzeB kommt? Offenbar die Epidermis selbst —
wir werden im spdteren sichere Beweise fiir diese Annahme kennen lernen;
es ist damit zu rechnen, daf beim Salvarsanerythem der Giftstoff nicht so wie
bei gewohnlichen toxischen Erythemen im Cutisbereich angreift, sondern mit der
Epithelzelle, an die ihn ja der Saftestrom heranbringt, eine Bindung eingeht.
In welcher Form sie erfolgt und zu welchem Ende dies fiihrt, héingt von der
jeweils entwickelten Bereitschaft des Angriffspunktes ab, sowie in welchem
AusmaB die Noxe vorhanden ist, bzw. auf den Zellapparat einwirkt. Hochst-
méglicher Effekt: Zelltod — wo es dazu kommt, miissen schwerste Entziin-
dungsreaktionen hervortreten. Dem Bindegewebe ist dieser Auffassung gemifl
beim ganzen Vorgang nur eine sekundéire Rolle zugewiesen, was sich in seinem
Bereich an Verinderungen findet, ist Folgezustand der Priméarlision. Dabei ist
das Agens, das die Epidermis schidigt, natiirlich auch reichlicher im Binde-
gewebe vorhanden, es entfaltet nur hier nicht die Eigenschaften einer Noxe —
das Spezifitatsprinzip gelangt so eindeutig zum Ausdruck!

Der verschiedene Ablauf der Salvarsanerytheme wire also in
dem verschiedenen Verhalten der Epidermis dem Giftstoff gegen-
iiber begriindet. Wird ihr viel Toxin angeboten, mehr als sie trotz an und fiir
sich normaler Einstellung zu binden und verarbeiten in der Lage ist, so mul
es zu Ausfallserscheinungen mit Entziindungsreaktion kommen. So liegen die
Dinge wohl bei der echten Salvarsanintoxikation mit Dermatitis.
Die meisten Menschen sind bei entsprechend hohen Dosen des Mittels diesem
Schicksal verfallen — nur verhiltnismiBig wenige besitzen eine derart ver-
anlagte Oberhaut, daB der Insult unbeantwortet bleibt. Aber es ist allem An-
scheine nach mit einer solchen, wenn auch kleinen Gruppe zu rechnen.

Befindet sich das Rete Malpighi dem Giftstoff gegeniiber aber, entweder
von der Anlage her oder auf Grund erworbener Eigenschaften, im Zustand
besonderer Empfindlichkeit, ist es im hohen MaBe reaktionsbereit, so
geniigen schon geringe Mengen des Mittels, um FErscheinungen auszul6sen,
Mengen, die unter normalen Verhiltnissen keinerlei Schaden anzurichten im-
stande sind, d. h. von der Haut glatt verarbeitet werden; — und damit muf3
ja wohl gerechnet werden, dafl die Epidermis jedesmal, wenn dem Korper
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Salvarsan einverleibt wird, hiervon angeboten erhalt und sich an dem Um- und
Abbau desselben beteiligt. Bei den innigen Beziehungen zwischen Epithel-
lymphe und Saftestrom kann dies nicht anders sein. Wir werden es nur so lange
nicht inne, als der Vorgang reibungslos ablduft und dies ist so lange der Fall,
als Angebot der Giftsubstanz und Empfindlichkeit bzw. Leistungsvermégen
der als Abbauplatz in Betracht kommenden Stelle in geeignetem Verhaltnis zu-
einander stehen. Tritt hierin eine Stérung ein, so wird uns dies durch Entziin-
dungserscheinungen wahrnehmbar, die je nach dem Mafle der Storung in ver-
schiedener Starke zur Entwicklung gelangen. Und diese Stérung kann nun einmal
zur Génze auf Epitheliiberempfindlichkeit fuflen — so verhalten sich die Dinge
bei jenem Zustand, den wir Salvarsanidiosynkrasie nennen. Hier provo-
zieren schon kleinste Dosen des Mittels Entziindung! Die Epidermis ist offen-
sichtlich unfahig, auch nur geringe Mengen des angebotenen Giftstoffes der
Norm entsprechend aufzunehmen — cellulire Leistungsinsuffizienz und Uber-
empfindlichkeit gehen hier Hand in Hand. Von diesen hohen Graden der Re-
aktionsbereitschaft des MarLpicHIschen Zellsystems, die gewissermaflen als Er-
satz fir seine gestorte Leistungsfahigkeit anzusehen ist, gibt es offensichtlich
alle Abstufungen und Uberginge bis zur Unempfindlichkeit, die aber, wo sie
besteht, durchaus nicht mit Leistungsinsuffizienz gepaart sein muf. Aus dem
verschiedenen Zusammenspiel der beiden Faktoren: Masse des vorhandenen
Giftstoffes und Leistungsfdhigkeit bzw. Schédigungsbereitschaft
des zu seiner Paralysierung bestimmten Zellsystemes, ergibt sich
die grole Reihe der Erscheinungsformen, die uns hier begegnet.

Betrachtungen iiber die Pathogenese der Salvarsanerytheme sind, wie aus
dem Gesagten hervorgeht, besonders geeignet, unsere Vorstellungen iiber die
Grundlagen entziindlicher Gewebsreaktionen im allgemeinen zu férdern und
zu erweitern. Kaum an einem zweiten Objekt laflt sich so gut erkennen, wie
bedeutungsvoll fiir den Effekt entziindlicher Reaktionen Angriffspunkt und Be-
reitschaft des Gewebes sind.

In pathogenetischer Hinsicht liegt also der Unterschied zwischen Salvarsan-
und gewohnlichen, sagen wir autotoxischen Erythemen, vor allem im Sitze
der Primarlasion. Bei letzteren greift die Noxe in den obersten Cutisschichten,
wo sich das Capillarorgan eingelagert findet, an, und weil dort die Stelle der
Erstlingsalteration ist, verlauft der ProzeB in der so eigenartigen Form und
gerit nie aus der Bahn im Sinne des Entziindungsvollbildes. Bei allen auf
solcher Grundlage fulenden Eruptionen tritt immer wieder der fliichtige Cha-
rakter der Hautrétung hervor, und vor allem auch der Mangel anschlieBender
Schuppenbildung — wir haben diesen Umstand ja schon frither einmal erwéhnt
und hierbei den Grund fiir das Ausbleiben dieses Phinomens trotz der oft recht
nennenswerten Imbibitionsvorgange im Bereich des Papillarkérpers, was auf
den biologischen Zustand der Epidermiszellen abfirben muB, als darin gelegen
bezeichnet, da die Oberhaut eben vom GrundprozeB nicht geniigend
betroffen wird. In gewisse Bezichung dazu wird sie ja treten; ein Toxin,
das mit der Blutwelle in den Papillarkérper kommt und dort abgesetzt wird,
mul} zwangsldufig auch in die Epithellymphe iibergehen und an die MALPIGHI-
schen Zellen herankommen; dafl es dort keinerlei Reaktion auslost, kann nur
auf ihre Eigenart bezogen werden. Und darin scheint eben der wesentliche
Punkt zu liegen: Bei der Uberzahl aller jener Erscheinungen, die wir
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Erytheme nennen, handelt es sich pathogenetisch um Reaktionen
auf Schiadigungen, die im Bindegewebsbereich primir sitzen, die
Epidermis spielt dabei eine mehr nebensichliche Rolle. Die als Reize in Be-
tracht kommenden Noxen besitzen offenbar keine besondere Affinitit zur
Epithelzelle, daher bleiben Alterationen derselben in der Regel aus. Beim Sal-
varsanerythem liegen nun die Dinge anders, hier begegnen wir Verhiltnissen
ahnlich denen beim Scharlach: die Epidermis ist der Angriffspunkt fiir das
schiadigende Prinzip und alles, was wir an Erscheinungen gegeben finden, héingt
vom Grade ihrer Lasion ab. Ist die Schiadigung verhaltnismaBig gering, so ist
auch das Erythem gering, und eine nur mafige Abschuppung schlief3t sich an,
allerdings eine, die oft langere Zeit bestehen bleibt. Die Riickkehr der Zellen zur
normalen Funktion scheint nach dem Insult nicht ganz leicht zu sein.

Starkere Lasion der Epidermis hat stirkere Entziindungserscheinungen
im Gefolge, Nassen der Haut von demselben Typus wie bei jeder anderen Der-
matitis tritt in Erscheinung, reichliche, lang dauernde Abschuppung ist die
regelmaflige Folge. Bemerkt soll dazu sein, dafl in den Schuppen solcher Fille
Arsen nachgewiesen wurde (OPPENHEIM), ein Beweis dafiir, daf} die Noxe tat-
sichlich in die Oberhaut eindringt. Hochstgradige Epithelschadigung endlich
bewirkt Gewebstod; Blasen und Nekrosen entwickeln sich unter solchen Be-
dingungen und oft in grofler Zahl. Auch hier beschlie3t den Prozefl, wenn es
iiberhaupt zur Lyse kommt, lang dauernde Abschuppung.

Den erfolgten Auseinandersetzungen gemaf tritt also das Salvarsanerythem
deshalb gelegentlich aus der Reihe der iibrigen Erythemformen heraus, weil
die Epithelldsion so hohe Werte erreichen kann, daf} die gewdhn-
lichen Abwehrmafinahmen zu ihrem Awusgleich nicht mehr ge-
niigen. In der Tat haben wir im selben Augenblick, wo diese Phase erreicht
wird, einen biologisch andersartigen Prozef vor uns, die Periode der ery-
thematésen Reaktion ist abgelaufen, jene der dermatitischen be-
ginnt. Das Salvarsanerythem vermittelt uns so den Ubergang von den Ery-
themen zur ,,echten’’, durch priméare Epithelalteration ausgelosten Entziindung
der Haut und damit zum Ekzem. In Ubereinstimmung mit B. BrocH muB
man der Meinung sein, daB die hier in Rede stehenden Falle von Salvarsan-
dermatitis tatsidchlich gewissen, auf himatogenem Wege verursachten Ekzemen
der Haut nahestehen. Ich sage ausdriicklich: nahestehen, denn wir werden
spater horen, da doch gewisse Trennungspunkte vorliegen. Der Entziindungs-
vorgang beim Salvarsanerythem wére demnach in dhnlicher Weise als reflek-
torischer anzusehen, wie wir es beim Ekzem kennen lernen werden.

Nach diesen allgemein-biologischen Betrachtungen wollen wir uns nun der
Histologie der Erytheme zuwenden. Was uns hier begegnet, ist nach Art
und Stadium des Einzelfalles verschieden — mannigfache Bilder miissen von
vornherein erwartet werden. Jedem Wechsel im Aussehen eines Fleckes ent-
spricht natiirlich eine gewisse Anderung des anatomischen Zustandes — histo-
logisch findet dies allerdings nur in geringgradigen Verschiebungen des struk-
turellen Bildes seinen Ausdruck. Die einfachsten Verhiltnisse trifft man, wie
selbstverstandlich, bei den fliichtigen Erythemen und bei an und fiir sich be-
stindigeren in jenem Stadium, wo der Prozef} iiber die Phase der aktiven arte-
riellen Hyperimie noch nicht hinausgekommen ist. Als Beispiel hierfiir will
ich Thnen die Schnitte von einem wenige Stunden alten Erythemfleck nach
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Salvarsan- (Abb. 3) und einer ganz frischen Erythema toxicum-Efflorescenz vor-
weisen (Abb. 4). Was sich in den beiden Praparaten auffinden laBt, ist wenig
pragnant. In den obersten Abschnitten der Cutis erscheint der Capillarzustand
verandert, einzelne der im Schnitt getroffenen Gefallchen sind ein wenig

Abb. 3. Salvarsan-Erythem, wenige Stunden alt. Ubersichtsbild. VergroBerung 42.
Capillarerweiterung im Bereich des Papillarkorpers. Geringgradiger Zellaustritt.

Abb. 4. Schnitt durch eine frische Erythema toxicum-Efflorescenz. VergroBerung 42
Entziindungsreaktion geringen Grades im Papillarkorper. C apillarerweiterung.
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crweitert und mehr gefiillt als normal; — dort und da liegen Rundzellen in ihrer
Umgebung, nirgends aber zu breiteren Ménteln angeordnet. Irgendein nennens-

Abb. 5. Erythema toxicum-Fleck, 2 Tage alt. Vergréferung 42.
Entziindungsreaktion, etwas stirker betont als im friitheren Fall.

Abb. 6. Schnitt durch ein papuléses Erythem. VergroBerung 42.
Entziindungszustand noch stérker entwickelt als in den friiheren Féllen. Hier sind
betrichtliche perivasculire Zellanhdufungen ausgebildet. Epidermis normal.

werter Unterschied im anatomischen Bild beider Fille besteht nicht. Gegeniiber
den frither demonstrierten Schnitten von Urticaria fehlt das Odem.

Etwas greifbarer werden die Verédnderungen, wenn im Ablauf eines Erythems
die Phase der Stauungshyperdmie erreicht ist. Damit es iiberhaupt dazu
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kommt, darf der ProzeB nicht allzu flichtig sein; je nach seiner Eigenart tritt
das passive Erythem rascher oder langsamer in Erscheinung und entwickelt
sich zu verschiedener Hohe. Angezeigt wird klinisch der Ubergang hierzu,
wie bekannt, durch Anderung des Farbentons der Haut: Der Fleck nimmt jetzt

Abb. 7. Salvarsan-Erythem h¢heren Grades. VergroBerung 42.
Entziindungszustand wesentlich vorgeschritten gegeniiber Fall 3.

Abb. 8. Salvarsan-Erythem in Ubergang zu Dermatitis. VergroBerung 42.
Starke Zellanhaufung im Papillarkérper, Einbruch von Rundzellen in die Epidermis.
Bei P. Parakeratose.

mehr diisterroten Ausdruck an. Histologisch treten die Erscheinungen der
Blutstase deutlicher -hervor, vor allem natiirlich wieder im Bereiche der letzten
Gefaliverzweigungen. Auch gréflere Venenstimmchen zeigen stirkere Er-
weiterung und Fiillung ihres Lumens. Das Priparat, an dem Sie diese Ver-
haltnisse erkennen sollen, stammt von einem zwei Tage alten Erythema toxi-
cum-Fleck (Abb. 5). Vor allem ist hier die Ansammlung der Rundzellen
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bedeutender, dort und da sind schon méchtigere Zellmiantel um die Gefifle
entwickelt. Im Bereiche der Epidermis normale Verhiltnisse.

Noch betonter sind die Verinderungen in dem folgenden Schnitt (Abb. 6),
der von einer Erythema papulosum-Efflorescenz gewonnen ist. Ent-
sprechend dem umschriebenen Knoten ist das Gewebe von betrachtlichen Zell-
einlagerungen durchsetzt, die, hauptséchlich aus Lymphocyten bestehend, zum
Teil in breiten Bandern um die Gefafle gruppiert erscheinen, zum Teil aber auch
schon abseits von ihnen gelagert sind. Die Capillaren zeigen Erweiterung und

Abb. 9. Stelle aus dem fritheren Praparat. Héamalaun-Eosin-Farbung
Vergroferung 260.
Rundzellenansammlung knapp unter der Epidermis, Lymphocyten in der Oberhaut.
Spongiosa, bei B. Beginn von Blischenbildung. Umschriebene Parakeratose.

stellenweise starke Fiillung. Die Epidermis befindet sich auch hier in normalem
Zustand.

Die nachsten zwei Schnitte (Abb. 7 u. 8) stammen von Salvarsanery-
themen; der zweite von einem Fall in Ubergang zur Dermatitis. Im ersten
Schnitt kein Unterschied gegeniiber den gerade frither festgestellten Erschei-
nungen, der zweite soll vor allem auch iiber die Mitbeteiligung der Epidermis
in dieser Entwicklungsphase des Prozesses AufschluBl geben. Stérkere Ver-
groBerung 1Bt erkennen, um was es sich handelt (Abb. 9). Bisher haben wir
die Oberhaut durchwegs frei von Lésionen gefunden, einzig und allein der
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Papillarkorper und die unmittelbar daran angrenzenden Schichten des Stratum
reticulare waren Sitz desselben. Hier finden sich nun auch noch Verinde-
rungen in der Epidermis, allerdings solche geringen Grades. In der Hauptsache
handelt es sich um eine Durchfeuchtung der Oberhaut, um ein Odem derselben —
es liegen die Anfange jenes Zustandes vor, den Un~a Status spongiosus genannt
hat. Wir werden spéter noch darauf zu sprechen kommen, worin das Wesen
desselben gelegen ist; hier sei nur soviel festgestellt, dall neben der Erweiterung
der Zwischenzellspalten auch eine gewisse Schwellung der Zellen selbst gegeben
erschéint ; iiberall aber ist der Kontakt zwischen ihnen aufrecht. Neben der
6dematosen Durchtrankung des Epithels findet sich auch das Phénomen der
Rundzelleneinwanderung, allerdings im méBigen Grade; nur dort und da
liegen in den erweiterten Zwischenzellriumen einzelne Leukocyten. Die Epithel-
verhornung zeigt stellenweise Ansitze zur Parakeratose.

Im ganzen ist, wie frither schon gesagt, die Epithellasion unbedeutend und
vor allem in keiner Weise etwa spezifisch fiir den vorliegenden Krankheitsfall.
Ganz denselben Bildern kann man bei allen méglichen oberflichlichen Entziin-
dungsvorgangen der Haut begegnen, wir werden beim Ekzem &hnliches kennen
lernen.

Die Veranderungen lassen auch keine Entscheidung dariiber zu, ob die Epi-
thellésion tatséchlich selbsténdigen Charakter besitzt, oder etwa doch
nur Folge der Ereignisse im Bindegewebe ist. SchlieBlich sto8t man bei ver-
schiedenen Entziindungsprozessen auf Gdematdse Zustinde der Epidermis
von der Art wie hier, die zweifellos nur sekundire Erscheinungen sind. DaB
beim Salvarsanerythem die Epidermis selbsténdig getroffen wird und daB wir
deshalb auch geringe Verinderungen wie im vorliegenden Fall nicht einfach
als Folge der im Bindegewebe etablierten Entziindung, also etwas Sekundares
ansehen diirfen, beweisen die Fille hoherer Entwicklungsstadien des Prozesses
— ich meine jene, im ganzen ja nicht zu haufigen, frither schon erwihnten
Blasen- und Pustelbildungen mit anschlieBender Nekrose der
Haut. Hier 148t sich an der Selbstandigkeit der Epithellasion nicht zweifeln,
wir kennen keinen Zustand der Art, wie er sich hier findet, als einfache Folge
exsudativer Vorginge, die vom Bindegewebe auf die Epidermis iibergreifen.

Bevor wir aber auf die Besprechung dieser Verhiltnisse eingehen, sollen
noch ein paar Fille einfachster Entziindungsreaktionen erortert werden.
Zunachst

Masern und Scharlach

— sie schlieBen sich hinsichtlich Gewebslasion den frither demonstrierten Pri-
paraten von Erythemen unmittelbar an. Auch hier spielt sich das pathologische
Geschehen, wenigstens das fiir uns sichtbare, im obersten Cutisbereich ab. Im
Schnitt durch einen Morbillenfleck (Abb. 10) ist ausschlieSlich der Papillar-
korper Sitz der Lésion, akut entziindliche Erscheinungen geringsten Grades
stellen das Wesen derselben dar. Irgendwelche spezifische Note trigt die Alte-
ration nicht. Im Bereiche der Oberhaut mikroskopisch normale Verhiltnisse.

Das Scharlachexanthem (Abb. 11) zeigt in gleicher Weise geringgradigen
Entziindungszustand. Auch bei ihm ist nur der oberste Cutisanteil hiervon be-
troffen, allerdings in etwas anderer Form wie boei den Morbillen. Hier fehlt vor
allem die Ansammlung von kleinen Rundzellen, von Lymphocyten im Umkreise
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der Capillaren. Dort und da sind ja einzelne Exemplare aufzufinden, aber
mantelartige Umhiillungen der Gefiafle fehlen. Dalfiir ist ihr Endothel gewuchert

Abb. 10. Schnitt durch einen Morbillenfleck. VergréBerung 85.
Entziindliche Erscheinungen miBigen Grades im Papillarkérper. Bild iibereinstimmend
mit dem anderen Erythem.

und stellenweise verquollen. Das bewirkt, dal die Capillaren im Schnitt sehr
prignant hervortreten; besonders ist dies dort der Fall, wo auch noch Erwei-

Abb. 11. Scharlach-Exanthem (Jugend-Stadium). VergréBerung 85.
Capillarerweiterung, bei L. R. dilatierte LymphgefiQe.

terung ihres Lumens besteht. Und dies findet sich sehr haufig, immer wieder
stoBt man auf solche Stellen, und zwar, was besonders vermerkt zu werden
verdient, nicht nur auf dilatierte Blutcapillaren, sondern auch betréchtlich er-
weiterte Lymphriaume. Im vorliegenden Priparat ist dies deutlich zu erkennen.
Die Erweiterung der LymphgefaBe gehort, wie insbesondere Hrava festgestellt
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hat, mit zum Wesen des scarlatinosen Prozesses, wenigstens in seinem Anfangs-
stadium. Bei alteren Exanthemen scheint das Phénomen mehr in den Hinter-
grund zu treten, hier zeigt das histologische Bild Hyperamie und um die Gefafle
oft recht betréchtliche Zellanschoppung.

Die Epidermis verrat im vorliegenden Falle kaum Abweichungen von der
Norm, lediglich an ein paar Punkten finden sich verquollene Retezellen. Nicht
immer muf} die Oberhautlasion so geringgradig sein, bei langerem Bestande
des Scharlachs kommt es gelegentlich zu betrichtlichem Odem im Stratum
spinosum, ja zur Verfliissigung einzelner Zellen. Ob diese degenerativen FEr-
scheinungen im Bereiche des MarpigHIschen Zellsystemes primérer Natur sind
oder doch nur Folge der Vorginge im Bindegewebe, kann dermalen nicht sicher
entschieden werden. Mein Standpunkt in der Frage ergibt sich aus frither Ge-
sagtem : Ich beziehe die Abschuppung beim Scharlach auf spezifische Alterationen
der Oberhaut, wahrscheinlich ausgeldst durch ein Virus. Bekanntlich sind ja
wiederholt Erreger in der Epidermis beschrieben worden, ich erinnere an das
von MALLORY beschriebene Cyclosterion, sowie an das Chlamydozoon scar-
latinae von PROWACZEK und GAMALEIA. BERNHARDT und CANTACUCENE nahmen
ein filtrierbares Virus an — kurz verschiedene Gebilde wurden als auslésendes
Agens angesprochen, eindeutige Beweise fiir das Zutreffende dieser Behaup-
tungen stehen aber noch aus, allerdings auch dafiir, da Streptokokken die
Erreger der Erkrankung und nicht nur Begleitmikroben sind, die lediglich
beim Entstehen der verschiedenen schweren Komplikationen des Schar-
lachs eine Rolle spielen.

Als nichstes Praparat weise ich einen Schnitt durch eine

Typhusroseola

vor. Auch sie zéhlt im vollen Sinne des Wortes zu den Erythemen: Die Flecke
sind durch Fingerdruck voriibergehend zu beseitigen und vor allem wenig be-
stindig. Bekanntlich halten sie sich kaum viel langer als 24 Stunden, nur des-
halb, weil oft durch mehrere Tage hindurch Roseolen nachgeschoben werden,
erweckt das Exanthem den Eindruck gréBerer Persistenz. Bei Kindern sind
vesiculose und vesico-pustulose Ausschlige beschrieben worden. Schuppung
findet sich selbst im Anschlufl an sehr michtige Exantheme nie. Schmutzig
gelbe Verfarbungen der Haut kénnen dort, wo Flecke gesessen sind, durch mehrere
Tage bestehen.

Die histologischen Verianderungen der Roseola (Abb. 12) sind ungemein
einfach, hauptsichlich ist das Stratum papillare von Entziindungserscheinungen
betroffen, und zwar dem Charakter nach ganz &hnlichen, wie wir sie frither
kennen gelernt haben. Kleine Rundzellen erfiillen das Gewebe an umschriebenen
Stellen, perivasculiare Anordnung tritt vielfach deutlich hervor, die Capillaren
selbst zeigen keine greifbaren pathologischen Verinderungen, trotzdem sie
offenbar die Stelle der Priméralteration sind. Das Zustandekommen der Roseola
hangt ja, wie bekannt, mit dem Eindringen von Bacillen in die Blutbahn zu-
sammen. Bacillenembolien finden sich in den &duBersten Verzweigungen des
Capillarsystems der Haut, wie E. FRAENKEL zuerst nachgewiesen hat. Die
Entziindungsreaktion ist demnach hier direkte Antwort auf den bacilliren In-
sult, die Dinge liegen damit ganz so wie bei gewissen septischen Exanthemen,
wo sich auch um den Streptokokkenembolus Entziindung etabliert, in der Regel
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nur viel ausgedehnter und stiirmischer wie hier. Die immer wieder nur gering-
gradige entziindliche Beantwortung der Bacilleninvasion verleiht der Typhus-
roseola ihre Eigenart und zugleich besondere Stellung im Rahmen der durch

Abb. 12. Schnitt durch eine Typhusroseola. VergroBerung 110.
Pericapillire Zellanhdufungen im ganzen miBigen Grades.

hamatogene Verschleppung von Infektionskeimen hervorgerufenen Haut-
ausschlage.

Auf ganz anderer anatomischer Grundlage als die Typhusroseola fulit die
Macula beim Fleckfieber, beim

Typhus exanthematicus.

Ich will sie hier, trotzdem sie den Erythemen strenge genommen nicht zu-
gezahlt werden kann, der Besprechung unterziehen, um einerseits den Unter-
schied gegen die frither erérterten Fialle aufzuzeigen, und anderseits ein Bei-
spiel vorzufiihren, das beweist, wie selbst bei noch so wesensverschiedenen Pro-
zessen Hautreaktionen zustande kommen, die in ihrer klinischen Auswirkung
doch weitgehende Ahnlichkeit besitzen. Auch das Exanthem beim Fleckfieber
ist bekanntlich ein maculéses — papulose Formen, wie ich sie in Gemeinschaft
mit G. MorawITz beschrieben habe, scheinen gréfite Seltenheit zu sein —, nur
viel bestandiger als das beim Abdominaltyphus. Die Roseolen kénnen eine
Woche und linger erhalten bleiben, im Durchschnitt setzt ihre Riickbildung
nach 6—10 Tagen ein. Es fehlt also schon ein Hauptpunkt, um von Erythem
sprechen zu konnen: die Flichtigkeit des Exanthems; dazu kommt noch, daf
die Efflorescenzen durch Fingerdruck nicht vollig zum Schwinden zu bringen
sind. Eine Besonderheit der Roseolen liegt in ihrer petechialen Umwand-
lung. Immer wieder wird sie als charakteristisch fiir das Fleckfieberexanthem
beschrieben, und in der Tat gehort sie zum gewohnlichen Ereignis; allein auch
beim Abdominaltyphus kénnen gelegentlich kleine Blutungen innerhalb der
Roseolen entstehen — ein absolut spezifisches Phanomen fiir Fleckfieber ist sie
demnach nicht. In Fillen, wo alle Maculae gleichmiBig davon betroffen sind,
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zeigt das Exanthem in der Tat besonderes Geprage. Die Blutungen sind durch-
wegs zart, meist punktformig und stets im Zentrum der Flecke gelegen. Der
Zeitpunkt ihres Auftretens ist nicht immer der gleiche, stets aber miissen die
Flecke ein paar Tage alt sein, bis es zur Blutung kommt. Das Auftreten der
Hamorrhagien zihlt demnach nicht zu den Erstlingsereignissen.

Ich habe diese klinischen Einzelheiten erwahnt, weil sie mit Voraussetzung
zum richtigen Verstandnis der anatomischen Verainderungen der Fleckfieber-
roseola sind; anderseits besteht gerade hier die Moglichkeit, exanthematische
Ereignisse vom Standpunkte der Gewebslision aus gut zu beurteilen.

Das Wesentliche der anatomischen Veranderungen im Bereiche einer Fleck-
fiebermacula liegt, wie E. FRANKEL zuerst nachgewiesen hat, in eigentiimlichen

Abb. 13. Flecktyphus-Roseola. Ubersichtsbild. VergroBerung 42.
Die entziindlichen Verédnderungen gruppieren sich nicht um die letzten GefaBverzweigungen
im Papillarkérper.

Wandschédigungen der kleinen Hautarterien und in ungewdhnlichen Zellan-
haufungen um die ladierten GefiBastchen. Der Proze8 spielt sich, wie Sie aus
dem ersten der vorgewiesenen Schnitte (Abb. 13) entnehmen kénnen, nicht im
obersten Papillarkérperanteile ab, sondern hauptsiichlich an der Grenze zwischen
Stratum papillare und reticulare. Also nicht die letzten Capillarverzweigungen
sind Sitz der Schidigung, sondern die Gefifle im Bereiche des subpapillaren
Rete und hier auch nicht alle, sondern nur einzelne Stammechen! Das Infiltrat
erscheint im Ubersichtsbild durch innige Beziehung zum GefaBapparat aus-
gezeichnet und durch eine gewisse herdweise Anordnung. Die Cutis ist nicht
diffus mit Entziindungselementen iiberschwemmt, ausschlieflich entlang dem
Verlauf der Capillaren sind Infiltrate entwickelt, und dabei offenbar dort und
da Verzweigungen derselben verschont. Nur so kann die fleckweise Anordnung
der Zellhaufen zustande kommen.

Betrachtung der Herde mit stirkerer Vergrofilerung gibt AufschluB iiber
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Einzelheiten der Gewebslision, zunichst iiber die Art der GefaBwandschi-
digung. Diesbeziiglich finden sich von einfacher Endothelabstofung alle.
Uberginge bis zur Nekrose der Capillarwand. Dabei ist durchaus nicht das
ganze Gefifirohr gleichmaflig betroffen, im Gegenteil es gehort, wie FRANKEL
besonders betont hat, sein nur abschnittweises Befallensein zur Regel;
meist stoBen an schwer lidierte Stellen normale oder nur wenig verinderte Ge-
faBpartien — kurz die herdweise Entwicklung der vascularen Schadi-
gung ist ein wesentlicher Punkt im histologischen Bild. Als hochster Grad der
Liasion findet sich, wie schon erwiahnt, Nekrose der GefaBwand, férmliche Liicken
in ihrer Kontinuitit werden gesetzt, und damit alle Bedingungen zur Blutung
ins Gewebe. Hand in Hand mit der GefiBwandschidigung geht die Bildung
von Thromben, und zwar handelt es sich um fein granulierte oder hyaline

Abb. 14. Flecktyphus-Roseola. Gefilschidigung. Hémalaun-Eosin-Farbung.
Vergroferung 500.
Erweiterte Capillaren mit Thrombus. Gefifiwandlasion, Verquellung der Haut. Peri-
vasculire Zellanhdufung von umschriebenem, herdférmigem Charakter.

Thromben, in die gelegentlich abgestoBene degenerierte Endothelien eingebettet
sind. Abb. 14 zeigt eine erweiterte Capillare mit fein granuliertem Thrombus.
Die Thrombenbildung gehért mit zu den typischen Erscheinungen im anatomi-
schen Bild der Fleckfieberroseola.

Was nun die Zellanhdufungen betrifft, so geht ihre Eigenart aus Priaparat 14
und 15 hervor. Abb. 14 lehrt, daB die Infiltration durchaus nicht immer ent-
lang eines Gefifles gleichmaBig entwickelt sein muBl; vielfach kommt es
nur an einer Stelle dazu, kndtchenformige bis spindelige Zellhaufen sitzen der
GefaBwand knospenartig auf. Der Ort ihrer Entwicklung entspricht durchwegs
der Stelle der GefiBwandschidigung, tiberall, wo sie sich findet, sind auch diese
Zellbildungen anzutreffen. Gelegentlich liegen sie dem Capillarrohr so dicht an,
daB es unmoglich wird, die Grenze zwischen beiden sicher zu erkennen, GefaB3-
wand und Infiltrat gehen formlich ineinander iiber. So liegen die Dinge in der
im zweiten Bild (Abb. 15) festgehaltenen Stelle. Eigenartig ist die Form der die

Kyrle, Histo-Biologie der Haut II. 3
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Infiltrate aufbauenden Elemente. Vollig im Hintergrund stehen die gewéhn-
lichen kleinen Rundzellen, die Lymphocyten. Dieser Umstand allein verleiht
der Gewebseinlagerung eine spezifische Note. In der Uberzahl handelt es sich

Abb.15. Flecktyphus-Roseola. Stelle aus dem Infiltratbereich. Haimalaun-Eosin Fiarbung. VergréBerung 380.

um recht Dbetrachtlich grofle,
protoplasmareiche, mit nicht allzu
groflem rundlichen Kern ausge-
stattete Zellen, die FRANKEL fiir
Abkémmlinge der adventitiellen
und periadventitiellen Elemente
anspricht. Mehrkernige Leuko-
cyten fehlen durchwegs, auch
Plasmazellen sind in der Regel
nicht auffindbar.

Der anatomische Prozef3 der
Fleckfieberroseola hat nach dem
Gesagten zweifellos etwas Eigen-
artiges an sich. In der Tat
kennen wir kein zweites patho-
logisches KEreignis mit GefaB-
wandlasion und Infiltratbildung
von der Art wie hier. Die Tat-
sache des Zustandekommens solch
besonderer Effekte spricht fiir die
Eigenart des schidigenden Agens,
vor allem hinsichtlich der Stelle
seines Angriffes. Wo das Fleck-
fiebervirus die Erstlingsalteration
setzt, wenn es auf hdmatogenem
Wege ausgesit wird, ist noch
nicht eindeutig erwiesen, sicher
spielen die kleinen Arterien hier-
bei eine Rolle und zwar nicht
nur die in der Haut, wir wissen,
daB sich in anderen Organen ganz
gleichartige GefaBlisionen finden,
beispielsweise im Gehirn. An
welchem Abschnitte des GefiB-
rohres die Noxe angreift, ob am
Endothel oder an den adventi-
tiellen, bzw. periadventitiellen
Zellen wissen wir nicht. Sollte
letzteres der Fall sein, wofiir
einiges spricht, so wiren die im

histologischen Bilde markanten Erscheinungen: Endothel-Quellung und Ab-
stoBung sowie Wandnekrose sekundiare Effekte und damit wieder ein Beweis
dafiir, daBl Angriffspunkt eines Reizes und Ort seiner Auswirkung nicht
identisch sein miissen. Wo die Stelle der Primarlision auch gelegen sein
mag, jedenfalls ist sie besonderer Art und der Grund fir die so einzig
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dastehende Gefilwandschadigung, die ihrerseits wieder zweifellos die Form
der Blutung bestimmt, d. h. ihr eine Gestalt verleiht, wie wir sie ein zweites
Mal kaum antreffen. Um das Eigentiimliche der Lasion ins méglichst rechte
Licht zu setzen, will ich zwei Falle von Hautblutungen, gleichfalls entstanden
bei GefaBerkrankungen, anfiigen und dabei ein paar Worte tiber Hamor-
rhagien als Teilerscheinung entziindlicher Hautprozesse im all-
gemeinen sagen.

Blutungen im Bilde entziindlicher Dermatosen sind, wie bekannt, nichts
Seltenes; jede Morphe, von der Macula bis zur Pustel, kann himorrhagischen
Charakter annehmen und nimmt ihn an, wenn der Gefalapparat entsprechend
geschadigt wird. Daneben kénnen Blutungen autochthon entstehen, d. h. ohne
jedes entziindliche Vorstadium. Wo dies zutrifft und die Hamorrhagien eine
gewisse GréBe nicht iiberschreiten, sowie in ihrer Anordnung einen bestimmten
Typus verraten, sprechen wir von Purpura. Als ursichliches Moment fiir ihr
Auftreten kommt verschiedenes in Betracht: direkt einwirkende bakterielle
Insulte (Embolie von Mikroben in die Hautgefifle) stehen in erster Linie, da-
neben spielen toxische Substanzen, seien sie das Produkt irgendwelcher im Korper
vegetierender Keime oder regelwidriger Stoffwechselvorginge, oder seien es
Arzneimittel (Jod, Quecksilber u. a.) eine hervorragende Rolle — kurz das,
was klinisch als

Purpura

bezeichnet wird — und nur diese Form der Hautblutung interessiert uns hier —,
steht atiologisch auf sehr verschiedenem Boden, und wohl auch, was die Patho-

Abb. 16. Purpura-Fleck bei Sepsis. Hamalaun-Eosin-Farbung. VergroSerung 85.
Ausgedehnte Blutung im Papillarkérper. Fehlen entziindlich-infiltrativer Erscheinungen.

genese betrifft. Letzteres miissen wir schon aus dem durchaus nicht immer

einheitlichen klinischen Verlauf solcher Eruptionen erschlieBen. Ich erinnere

Sie nur an zwei verschiedene Arten, an die eine, bei der neben entziindlichen
3*
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Flecken und XKnotchen, die sich hamorrhagisch umwandeln, selbstindig
Blutungen auftreten, und die zweite, wo nur Purpuraflecke ohne andere ent-
ziindlichen Efflorescenzen produziert werden. Nicht nur auf einer Verschiedenheit
der Stirke des Insultes, also auf rein quantitativen Differenzen wird es beruhen,
wenn bei septico-pyamischen Prozessen, um ein Beispiel heranzuziehen, einmal
im Bereiche einer Kokkenmetastase entziindliche Vorgéinge mit nachfolgender
Blutung zur Entwicklung gelangen, wihrend das andere Mal die Entziindungs-

Abb. 17. Purpura teleangiektodes Majocchi. Hamalaun-Eosin-Farbung.
Vergroferung 110.
Schnitt durch die tiefere Cutis. Erweiterte, verdickte GefiBe, in ihrer Umgebung Blutung.
Keine Entziindung.

reaktion ausbleibt, Blutung allein auftritt — Art und Verlauf der Schadigung
werden wahrscheinlich infolge besonderer Gewebsverhiltnisse von vornherein
verschieden sein. Wo der Insult angreift, mithin wo die Primirlasion in jenen
Fillen sitzt, bei welchen die Blutung allein das Bild beherrscht, wissen wir
nicht — die anatomische Untersuchung gibt hieriiber ungeniigend Aufschluf.
Wenn wir sie heranziehen konnen, ist die Erstlingsphase des Geschehens lange
vorbei, ein fertiges Bild liegt vor uns, héchst einfach in seinen Einzelheiten,
aber ohne Hinweis, wie die Dinge bei Beginn des Prozesses abgelaufen sind.
Schnitt 16 (Abb. 16) weise ich als Vertreter dieser Verhaltnisse vor. Er stammt
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von einem Purpurafleck bei Sepsis und zeigt die Hamorrhagie im Papillar-
korper. Entziindliche Veranderungen fehlen, lediglich Capillarerweiterung ist
im Bereich der Blutung entwickelt; von einer Wandschadigung etwa in dem
Sinne wie bei Fleckfieberroseolen findet sich nichts. Die Grundlagen fiir das
Zustandekommen der Blutung sind damit hier zweifellos véllig andere.

i Abb. 17a. Erysipel. Vergroferung 42.
(Odematoése Durchtrankung der gesamten Cutis. Streifenférmige Einlagerung entziindlicher
Zellmassen. Gefalerweiterung.

Das niichste Priparat soll wieder andere Verhiltnisse aufzeigen, unter denen
Gewebsblutung im Sinne von Purpura hervortritt — ich meine die

Purpura annularis teleangiectodes.

MagsoccHI hat, wie bekannt, dieses Krankheitsbild zuerst beschrieben und
folgende Symptome als charakteristisch dafiir angegeben: Durchwegs in lang-
samer Entwicklung entstehen, meist symmetrisch, zuerst im Bereiche der
Extremititen kleine umschriebene Herde von GefiBektasien, zu denen sich
Blutungen gesellen. Die Flecke vermehren sich, konfluieren miteinander und
bilden Kreisformen. Die Affektion besteht monatelang und heilt schliellich
mit Hinterlassung von Pigmentation, gelegentlich geringgradiger Atrophie der
Haut ab.

Welches itiologische Moment dem Prozef zugrunde liegt, wissen wir nicht,
pathogenetisch steht die Lasion der Capillaren im Vordergrund, d. h. in jedem
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Falle st6Bt man auf Schidigungen der Gefallwand, vor allem auf Verdickung
derselben. Dabei kénnen neben den letzten Capillarverzweigungen im Bereiche
des Papillarkorpers auch tiefer gelegene GefdaBabschnitte betroffen sein. Die
beigegebene Abbildung (17) halt eine solche Stelle fest. Hier handelt es sich
um arterielle Verzweigungen in der Tiefe der Cutis, nahe der Subcutis, die form-
lich aneurysmatische Erweiterung zeigen und dabei sehr betriachtliche Ver-
dickung ihrer Wand. Im Umkreis der Gefaflasion Hamorrhagien, nirgends
entziindliche Infiltration. Diesbeziiglich gleicht demnach die Blutung der im

Abb. 17b. Dasselbe Préiparat wie frither; es soll itber die Verinderungen in der
Subcutis AufschluBl geben.

frilheren Fall. Nicht immer muf das so sein, gelegentlich finden sich peri-
vasculire Zellanhdufungen selbst betrichtlichen Grades, so daB der Eindruck
eines chronisch-infiltrativen Prozesses erweckt wird. Das war ja fiir einzelne
Autoren mit der Grund, an Beziehungen der Purpura teleangiectodes zur Tuber-
kulose zu denken — Vermutungen, die sich als nicht richtig erwiesen haben.
Worauf die im ganzen seltene Affektion beruht, wissen wir nicht. Uns interessiert
sie hier nur vom Standpunkte der Blutung, als Erginzung zu den fritheren
Fallen, weil wieder andere Bedingungen fiir das Auftreten der Hamorrhagie
gegeben sein diirften.

Die letzten Schnitte endlich, mit denen das Kapitel der ,einfachen
Hautentziindungen beschlossen werden soll, betreffen das
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Erysipel.

Im Gegensatz zu allen bisher erérterten Prozessen handelt es sich hier
um Entziindungsvorgange, die sich auf alle Schichten der Haut einschliefilich
des subcutanen Fettgewebes erstrecken, ja meist gerade in dessen Bereich
hohe Entwicklung erfahren (Abb. 17a, 17b). Im Vordergrund der mikro-
skopischen FEreignisse steht das méachtige Gewebsédem. Stratum papillare,
reticulare und Subcutis sind von Fliissigkeit gleichmiBig durchsetzt, stellen-
weise ist infolge der starken Imbibition der fibrillire Charakter des Kollagens
verloren gegangen. Uberall erscheinen die GefaBe verindert — sie sind erweitert,
vielfach stark gefiillt und von Zellmanteln umsponnen. Haufig ist ihre
Wand selbst zellig infiltriert; Venen, die derart betroffen sind, erscheinen oft
thrombosiert. Phlebitis und Lymphangitis gehéren zum typischen Befund
des Erysipels.

Der Grad der zelluliren Infiltration ist hier ein recht nennenswerter,
besonders in den tiefen Lagen der Haut sind umféngliche Einlagerungen fest-
zustellen. Von Zellformen beteiligen sich an ihrem Aufbau neben Lympho-
cyten ein- und mehrkernige weile Blutzellen.

Zweiter Teil.
Akute Entziindung der Haut mit Blasenbildung.

7.—11. Vorlesung.

Meine Herren! Nun wollen wir zu jenem Punkte der fritheren Erorterung
zuriickkehren, wo von den héheren Entwicklungsstadien der Salvarsan-
dermatitis die Rede war, von dem im ganzen nicht zu haufigen Vorkommnis
primirer Blasen- und Pustelbildung mit anschliefender Nekrose der
Haut; hier bietet sich von selbst der Ubergang zur Besprechung eines héchst
interessanten und wichtigen Abschnittes der Hautpathologie, des der blasen-
bildenden Dermatosen tiberhaupt. Das

Bliaschen der Salvarsandermatitis

macht uns sogleich mit einem besonderen Typus bekannt, mit dem der sog.
Degenerationsblase. Darunter werden Epithelabhebungen verstanden, bei
denen bestimmte, an den MarpicHIschen Zellen sich abspielende Degenerations-
vorginge das Geschehen einleiten; nicht der Einbruch von Fliissigkeit
aus dem Lymph-BlutgefaBapparat her ist das Priméare, sondern die
Lision der Epithelzellen. Wir haben grundsatzlich den gleichen Vorgang
vor uns wie bei der Zoster- oder Variolablase, die wir ebenfalls als Vertreter
primérer Epithelschadigung mit anschlieBender Hohlenbildung kennen lernen
werden. Die Blischen bei der Salvarsandermatitis zeigen das Eigenartige
der Epithellision in selten schoner Weise und werden damit zu einem besonders
geeigneten Objekt fiir das Studium der Degenerationsblase iiberhaupt. Wir
wollen deshalb auch gerade an der Hand dieses Materiales zur Frage nach Wesen
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und Besonderheit der hier in Betracht kommenden Ereignisse etwas eingehender
Stellung nehmen.

Zunichst das rein Morphologische! An dem beigegebenen Schnitt (Abb. 18),
der von einem Falle schwerster Salvarsanvergiftung stammt — der Kranke ist
am 12. Tage nach Ausbruch des Exanthems zugrunde gegangen —, findet
sich eine Pustel in voller Entwicklung betroffen. Die Stelle ihres Sitzes tritt
aus der Umgebung hiigelf6rmig hervor, eine Massenzunahme der Epidermis
ist der Grund dafiir. Thre ins Bindegewebe vordringenden Zapfen sind volumi-
noser, die MarpicHIsche Schicht ist dicker als de norma und schwammartig auf-
getrieben; ihre Zellen stellen sich in der Mitte des Krankheitsherdes nicht
in der gewohnten Geschlossenheit dar, die Oberhaut macht hier vielmehr den
Eindruck des Zerfallenseins. Neben einzelnen grofieren Liicken und Hohlrdumen,

Abb. 18. Pustelbildung bei Salvarsan-Dermatitis. Hamalaun-Eosin-Firbung.
Ubersichtsbild. VergroBerung 42.
Epithelzerstorung, umschriebene Pustelbildung. Bei D.Z. degenerierte Retezellen,
mehrkernige, riesenzellartige Gebilde.

besonders im obersten Anteil des Schnittes, ersch.int auch in den tiefen Rete-
lagen die Kontinuitat der Zellen gestort und ihr Aussehen wesentlich verindert.
Die Zellen sind vielfach gréfer als gewohnlich, mehr kugelig als zylindrisch,
ihr Plasma ist homogen geworden und hat zum Teil die Fahigkeit eingebiift,
Farbstoff aufzunehmen. Vakuolen finden sich dort und da in den Zellen und vor
allem erscheint ihr peripherer Anteil vielfach verfliissigt und aufgehellt. Die
Protoplasmafaserung ist in Verlust geraten, was zwangslaufig Lockerung der
Zellen zur Folge haben muB. Und inder Tat sieht man auch solch veranderte, aus
dem Verband geratene Elemente oft véllig isoliert liegen; besonders gegen die
Mitte der Schadigungszone ist dies der Fall. Im ganzen erweckt das Zellgefiige
den Eindruck héchster Unordnung (Abb. 19). Was diesen Elementen noch ein
besonderes Aussehen verleiht, ist das Verhalten ihrer Kerne. Dieselben gehen
bei den Umwandlungen der plasmatischen Substanz nicht sofort zugrunde, wie
man etwa erwarten konnte, sondern verdndern sich und geraten vor allem in
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abnorme Teilung. Zundchst schwellen sie an, werden oft kreisrund, das normale
Chromatingefiige geht verloren; die Kerne erscheinen in dieser Entwicklungs-
phase tibergrof}, im Zentrum blaBl, kaum gefarbt, nur an der Peripherie, wo sich
das Chromatin ansammelt, in der gewohnlichen Weise fiir den Farbstoff empfind-
lich. Zahlreiche solche Elemente sind im Schnitte festzustellen. Zu dieser Ver-
dnderung tritt nun noch das amitotische Teilungsphdnomen. Darin liegt ein
Wesenspunkt des Prozesses! Niemals st68t man im Bereiche derartiger
Lisionen auf mitotische Kernteilung, amitotische Bildungen
kommeneinzigundalleinin Betracht, und die Folge dessen ist, daf3 mehr-
und vielkernige Elemente entstehen, oft riesenzellartige Gebilde, die dem ana-
tomischen Substrat ein eigenartiges Geprage verleihen. Die Kernteilung wird hier
also weder von Plasmateilung begleitet, noch verlauft sie selbst der Regel ent-
sprechend ; eine Zellneubildung im wahren Sinne des Wortes findet daher trotz

Abb. 19. Stelle aus dem fritheren Praparat. VergroBerung 380.

Darstellung der Epithelverhaltnisse. Verquellung der Zellen, ballonierende Degeneration.
Bildung mehrkerniger Riesenzellen.

aller vom Kern aufgebrachten Energien nicht statt, desgleichen gelangen auch
die sich teilenden Kerne nicht in jene Verfassung, die wir von der Mitose her ge-
wohnt sind, sie weichen ver allem nicht entsprechend auseinander, sondern
bleiben auf einem Haufen beieinander liegen, sich gegenseitig vielfach abplattend.
Daraus ergibt sich das so typische Bild, wie Sie es in dem vorliegenden
Schnitt sehen. Von den degenerierten, blaBgefirbten Epithelkernen heben sich
die kleineren stark gefarbten Kerne der eingewanderten Rundzellen deutlich ab.

Abb. 20 zeigt den Endausgang der Pustel. Das Epithel ist génzlich ab-
gestoBen, ein ziemlich tief greifender Substanzverlust liegt vor.

Die geschilderten Epithelverdnderungen decken sich durchaus mit dem von
UnNa so eingehend studierten und von ihm als ballonierende Degeneration
der Stachelzellen bezeichneten Vorgang. Bei gewissen Formen der Salvarsan-
dermatitis kommt es also zu Epithellisionen spezifischer Art, — denn so
miissen die Dinge jedesmal angesehen werden, wenn wir die Erscheinungen
ballonierender Degeneration gegeben haben! Banale Entziindungsvor-
ginge, mogen sie noch so betont sein und noch so sehr auf die
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Epidermis abfirben, vermégen niemals solche Degenerationser-
scheinungen hervorzurufen. Damit Stachelzellen zu Epithelballons werden
kénnen, wie UNNA diese Endprodukte nennt, miissen sie offenbar in ganz be-
stimmter Form gereizt, bzw. geschidigt werden. Und zwar sind
meines Erachtens die Grundlagen hierfiir etwas andere, als UNNA dies annimmt.
Uxna hilt namlich die Uberschwemmung der Oberhaut mit Exsudatmassen
fiir das hierbei wichtigste Ereignis. Die Stachelzellen wiirden dadurch geschadigt,
unterligen tiefgreifenden Verdnderungen und verfielen der Colliquation. Die
ballonierende Degeneration sei eine Ausdrucksform dieses Schadigungsvor-

Abb. 20. Oberflachliche Ulceration auf dem Boden einer Salvarsanpustel.
- Ubersichtsbild. VergroBerung 42.

Ziemlich tiefgreifende Entziindung, Mangel der Epidermis.

gangs — bekanntlich unterscheidet UNNA noch eine zweite, die sog. retiku-
lierende Degeneration, auf deren Wesen wir spiter zu sprechen kommen
werden. UnNa verlegt mit dieser Deutung den Schwerpunkt des Geschehens
letzten Endes doch auf die im Bindegewebe sich abspielenden Entziindungs-
vorginge; denn diese miissen primér gegeben sein, damit die Bildung
des Exsudats und der Einbruch desselben in die Oberhaut erfolgen kann! Was
sich im Anschlul daran an den MarpiGHIschen Zellen ereignet, ist, so sehr es
spezifisch sein mag, diesen Vorstellungen gema8 doch nur sekundires Ereignis.
Ich sehe nun die Dinge anders an. Fiir mich ist die EpithellasiondasPrimire,
im vorliegenden Fall die Folge iibermiBiger Inanspruchnahme gewisser Lei-
stungsqualititen der Zelle bei Verarbeitung bestimmter, in Wirksamkeit stehen-
der Substanzen. Es lift sich unschwer vorstellen, daB} bei der Salvarsanin-
toxikation den MarpieHIschen Zellen in reichem MaBe Giftstoffe zuflieBen und
daB daher an ihr Leistungsvermdgen hochste Anforderungen gestellt werden.
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Daf es hierbei gelegentlich zu Leistungsst6rungen kommen mul — kann nicht
wundernehmen. Leistungsstérung der Zelle ist aber gleichbedeutend mit Struk-
turdnderung derselben im kolloid-chemischen Sinne. Morphologisch muf} dies
zundchst in keiner Weise seinen Ausdruck finden, erst wenn die Stérung be-
stimmte Grade erreicht, wird dies auch fiir uns durch Anderungen .des Zell-
gefiiges greifbar. Die eigentlichen Anfangsstadien derartiger Schadi-
gungen sehen wir nicht; was wir feststellen kénnen, was wir etwa als erstes
Ereignis erkennen, ist immer schon ein hoheres Entwicklungsstadium des be-
treffenden Prozesses. Bei der Salvarsanintoxikation wird die Epidermiszelle
offenbar viel friiher verletzt, als wir es angezeigt bekommen. Stérungen in ihrem
Leistungsvermégen miissen aber zu gewissen Folgerungen fiihren, — die Epidermis
ist fiir die Gesamtékonomie des Korpers ein zu wichtiges Organ, als dall sie,
gewissermaBen iiberbelastet durch spezifische Inanspruchnahme, ohne ent-
sprechende Gegenmafnahmen in den Zustand der Leistungsunfahigkeit geraten
koénnte. Abwehrvorginge miissen in die Wege geleitet werden, um diesen Zu-
stand zu beseitigen, — und die Rotung, i. e. Entziindung der Haut ist offenbar
der Ausdruck hierfiir. Wahrscheinlich wird sie, wie frither ausgefiihrt, auf
reflektorischem Wege erzeugt, die Dinge wiirden damit ganz so liegen, wie wir
sie spiter beim Ekzem kennen lernen werden: Funktionsstérungen der
Epidermiszellen fiihren durch Reizung sensibler Fasern zu vaso-
motorischer Erregung, i. e. zur Entziindung. Das Zustandekommen
der Hautrétung ist demnach sekundéires Ereignis, der Ausdruck fiir
das Einsetzen einer Hilfeleistung des Gewebes, allerdings einer von einem anderen
System beigestellten, nicht von dem, das von der Noxe direkt betroffen wurde. Ist
die Epithelschadigung nicht zu intensiv, so kann auf diesem Wege das Gleichge-
wicht hergestellt werden. Offenbar dient die erhhte Durchblutung des Papillar-
kérpers mit dem gesteigerten Stoffumsatz, der sich natiirlich auch auf das Epithel
erstreckt, in besonderem MaBe zum Ausgleich der Schadigung. Ist die Lasion
starker, so macht sich dies nach zwei Richtungen geltend: Degenerationserschei-
nungen im Epithel werden manifest, zugleich verstarken sich die entziindlichen
Vorginge. Dabei farbt eins auf das andere ab, die stiarkere Epithelschidigung
verursacht stirkere Entziindung und diese wieder verstirkt den epithelialen
Degenerationsvorgang. Primarer und sekundarer Schidigungseffekt
iiberlagernsich jetzt mithin. Wo Blasenbildung mit anschlieBender Nekrose
zustande kommt, haben wir den hochsten Effekt dieses Gegenspieles vor ums.
Das in die Oberhaut einbrechende Exsudat vollendet gewissermaBen, was das
schiadigende Agens begonnen hat, und zwar auf ganz bestimmtem Wege. Es
kommt nicht zur bloBen ZerreiBung des Zellgefiiges, also nur zu mechanischen
Wirkungen, sondern das Exsudat dringt in die Stachelzellen ein und fiihrt zu
Umformungen der plasmatischen Substanz, die in Quellung und schlieflich in
Lyse gipfeln. Der Kern erhilt zuniichst offensichtlich Impulse zu erhohter
Leistung, das Chromatin schwillt an, teilt sich, mehrkernige Gebilde sind das
Ergebnis dieses Vorganges. SchlieBlich wird aber auch die Kernsubstanz in
die Verfliissigung einbezogen, womit der Degenerationsprozefl seinen Abschlul}
erreicht. Der Weg, auf dem hier die Zelle zugrunde geht, ist demnach durchaus
kein einfacher, verwickelte Vorginge greifen ineinander, wenn wir das Bild der
ballonierenden Degeneration finden, Vorginge, von denen schlieBlich im ein-
zelnen nicht mehr genau zu entscheiden ist, was davon auf Rechnung der priméren
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Zellalteration und was auf die sekundirer Faktoren, vor allem des Exsudat-
einbruches gehort. Wahrscheinlich liegen die Verhiltnisse entsprechend den
gich hierbei abspielenden kolloid-chemischen Vorgéngen noch viel komplizierter,
als es auf Grund der morphologischen Bilder den Anschein hat. Jedenfalls
ist zum Zustandekommen solcher AuBerungen eine spezifische
primire Epithelschéadigung notig; nur wenn sie vorliegt, vermag der sekun-
diare Exsudationsvorgang zu einem Ende zu fiihren, wie wir es hier gegeben
finden. Das 148t sich mit aller Bestimmtheit aus der Tatsache ermessen, da@
das Auftreten derartiger Bilder durchaus nicht Begleiterscheinung jedes, mit
stiirmischer Exsudation einhergehenden Entziindungsvorganges ist; niemals
finden sich, wie wir sehen werden, unter solchen Umstianden Degenerations-
blaschen vom vorliegenden Typus. Wo ballonierende Degeneration entwickelt
ist, haben wir mit dem Vorhandensein eines spezifischen Epithel-
prozesses zu rechnen.

Die Blasen beim Salvarsanerythem beruhen also auf einer priméaren Epithel-
erkrankung und stehen damit genetisch auf einer Stufe mit den Blasen bei den
verschiedenen Herpesformen, bei Varicella und Variola, die im
folgenden besprochen werden sollen.

Zunichst die Anatomie des
Herpes zoster.

Wenn wir eine vollentwickelte Blase besichtigen (Abb. 21), so zeigt sich zu-
nichst ihr rein epidermaler Sitz und die Tatsache, daf der Blasenboden von
reichlich Epithel gebildet wird, allerdings von gegeniiber der Norm wesentlich
verandertem. Mehrkernige, verquollene, zum Teil aus dem Verband losgelsste
Elemente finden sich; gegen den Blasenraum zu sind sie vielfach in AbstoBung
begriffen. In der Hohlung selbst liegen zahlreiche degenerierte Zellen, durch-
wegs gequollene Elemente — UnnaAs Zellballons. Im Papillarkérper nur gering-
gradige Entziindungsreaktion. Irgendwie sicheren Aufschlufl iiber den Sitz
der Erstlingsalteration geben solche Fille natiirlich nicht — sie sind zu
weit vorgeschritten. Will man dariiber etwas wissen, so miissen jiingere Sta-
dien untersucht werden, und hat man das Gliick, solche zu treffen, so stoBt
man auf Bilder, die an der epithelialen Natur des Prozesses nicht zweifeln
lassen und gleichzeitig iiber das Wesen der ersten Ereignisse guten Aufschluf3
geben. Wie aus den Praparaten 22 und 23, die wohl das jiingste, was an Ver-
dnderungen gefunden werden kann, aufzeigen, zu entnehmen ist, besteht die
Primérlasion in einer Quellung der MarpigHischen Zellen und zwar
scheint zundchst die Uberzahl aller im Schadigungsbereich liegenden
Zellen in derselben Weise zu reagieren. Das mufl man aus dem {ibereinstimmen-
den Verhalten der Reteelemente in solchen Zonen erschlieBen, was ja auch dazu
fithrt, daB sich die betroffene Stelle als streng umschriebener Komplex von der
umgebenden Epidermis abhebt. In der Regel tritt sie auch ein wenig aus dem
Niveau derselben hervor, es kommt das zustande, was Epithelhiigel genannt
wird. Seine Bildung beruht wohl mit auf einer Zellwucherung — der Quellung
des Epithels geht demnach ein Stadium proliferationis voraus, wenn auch
nach allem ein nur sehr kurz dauerndes. In der Tat lassen sich im Lésions-
bezirk immer wieder dort und da Mitosen finden, wie auch E. HorrMaNN und
FriBoEs berichten, denen wir eine eingehende Studie iiber die Histopathologie
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des Zoster verdanken. Vielleicht spielt bei der Bildung des Epithelhiigels auch
der sehr frithzeitig einsetzende Status spongiosus eine gewisse Rolle — wir haben

ja frither gehort, daB er an und fiir sich schwammige Auftreibung der Epidermis
bedingt.

Abb. 21. Voll entwickelte Herpes zoster-Blase. Ubersichtsbild. VergroBerung 60.

Intraepidermale Hohle, zahlreiche abgestoene, verquollene Epithelien enthaltend. Uxnas

Epithelballon (E. B.). Das Epithel des Blasenbodens vielfach in Degeneration begriffen.
Vielkernige Riesenzellbildungen (R. Z.), im Bindegewebe wenig Entziindung.

Abb. 22. Erstlingsereignisse beim Zoster. Zelldegeneration ohne Blasenbildung.
Hamalaun-Eosin-Fiarbung. Vergroferung 260.
UnregelmaBigkeit der Zellgruppierung. Stellenweise Quellung des Epithels, Bildung
vielkerniger Riesenzellen.



46 Akute Entziindung der Haut mit Blasenbildung.

Die Erstlingsalteration beim Zoster besteht also in gewissen
Strukturanderungen des MaLpicHISchen Zellsystems, die sowohl

Abb. 23. Andere Stelle aus dem fritheren Fall. VergréBerung 260.
Vielkernige epitheliale Riesenzelle, bereits gelockert aus dem iibrigen Zellverband.

Plasma als Kern betreffen, und in raschem Verlauf zu verschiedenem Ende
fiihren. Eines ist die Bildung von Epithelballons im Sinne Unwas,

Abb. 24. Degenerierte Epithelien aus dem Blaseninhalt eines Zoster.
Hémalaun-Eosin-Farbung. VergréBerung 380.
Zellballons verschiedener Art, stellenweise im Zugrundegehen begriffene Riesenzellen.
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es spielt sich damit hier der gleiche Vorgang ab, wie wir ihn bei der pustulieren-
den Salvarsandermatitis kennen gelernt haben. Wieder verleiht das Auftreten
amitotischer Kernteilungsvorgange mit dem Effekt des Zustandekommens mehr-
bis vielkerniger, riesenzellartiger Gebilde dem Degenerationsmodus sein Ge-
prage. Dabei tritt die regelwidrige Kernteilung als Frithsymptom in Er-
scheinung, offenbar handelt es sich hierbei iiberhaupt um eines der ersten Er-
eignisse; das mull aus dem Umstand erschlossen werden, dafl man solchen
Bildern schon zu einem Zeitpunkte begegnet, wo an der Zelle auller einer ge-
wissen Quellung keine anderen Zeichen eines Plasmaumbaues festzustellen sind.

Abb. 25. Zell- und Kernveridnderungen am Boden einer Zosterblase. Hamalaun-
Eosin-Farbung. Vergréferung 500.
Quellung der Zellkerne, Vakuolenbildung im Plasma; bei R.Z. mehrkernige Riesenzelle.
In den Kernen vielfach eosinophile Klumpen, gequollene Nucleoli,
Lrpscatrz’ Zosterkorperchen (Z. K.).

In den vorgelegten Priparaten lassen sich diese Verhiltnisse sehr deutlich er-
kennen, besonders verweisen méchte ich auf Abb. 23, wo sich als ganz seltsames
Gebilde eine sichelférmig ausgezogene, in keiner Weise mehr an den Normal-
zustand erinnernde Zelle mit mehr als einem Dutzend Kernen befindet. Sie
imponiert férmlich als Fremdkorper und ist schon in Losung aus dem Verband
der iibrigen Zellmasse begriffen. Darin liegt das Schicksal aller solcherart
degenerierender Zellen, daB sie schlieBlich jegliche Verbindung mit ihren Nach-
barn verlieren und frei zu liegen kommen. Ursache dafiir ist der fortschreitende
Plasmaumbau, der mit Verlust des Fibrillenapparates, i. e. der Verbindungs-
briicken zwischen den Zellen einhergeht.
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Vorgénge besonderer Art sind es also, auf denen das Zustandekommen der
fiir den Zosterprozel so charakteristischen Epithelballons beruht. Dabei stellt
der friiher beschriebene mehrkernige Typus nur eine Form derselben dar, zahl-
reiche andere Arten finden sich daneben, offenbar als Ausdruck etwas anders-
artig verlaufender Degenerationsvorginge. KopyTowsky hat ja eine Reihe
verschiedener Typen beschrieben, und Abb. 24, die eine Stelle aus der Héhlung
einer reifen Blase mit zahireichen solchen Gebilden festhiilt, soll iiber dieses
Gemisch Aufschlufl geben. Vor allem sind hier Zellballons zu sehen, die nur einen
Kern besitzen, im Verhalten des Plasmas aber véllig den mehrkernigen Kugeln
gleichen. Dann finden sich groBe Gebilde mit mehreren, nur mehr schattenartig
angezeigten Kernen, ferner Zellen, die nur kleine, dafiir intensiv farbbare Nuclei

Abb. 26. Schnitt durch eine ,,trockene‘ Zosterefflorescenz.
Hamalaun-Eosin-Farbung. VergroBerung 110.

Das Talgdriisenepithel spezifisch verandert; keine Blasenbildung.

besitzen, und endlich acidophile Klumpen und Kugeln ohne Kernrest. Immer.
wieder stoBt man auf diese Gebilde in entsprechend vorgeschrittenen Fillen,
entweder am Boden oder an den Seiten der Blase, oder im Blasenraum selbst.

Abb. 25 gibt Aufschluf iiber die Zellverhéltnisse am Boden einer jungen
Zosterblase. Wieder tritt die Zell- und Kernquellung deutlich hervor; auch mehr-
kernige Riesenzellen finden sich — im ganzen aber hilt sich die Epithellockerung
in bescheidenen Grenzen. Bemerkenswert sind die klumpigen eosinophilen
Gebilde in den Kernen — LipscHUTz’ Zosterkdrperchen — die einen charak-
teristischen Befund des Prozesses darstellen. Wir werden spiter noch darauf
zuriickkommen. Es kann kaum ein Zweifel bestehen, daB die verschiedenen
Zellformen, wie sie uns in den letzten zwei Préparaten begegnet sind, als Aus-
druck verschieden weit vorgeschrittener Zelldegeneration angesehen werden
miissen. Damit Epithelien als Ballon abgestoBen werden koénnen, miissen sie
offenbar nicht in ganz derselben Weise, aber gewiB bis zu einem bestimmten
Grad degeneriert sein. Sind sie abgestofen, so stellen sie mehr oder weniger
selbstindige Gebilde dar. Es laBt sich nicht gut annehmen, daB beispielsweise
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ein mehrkerniger Ballon spaterhin zu einem einkernigen wird oder umgekehrt,
jede dieser Typen ist offenbar ein Endstadium, das verschieden lang bestehen,
weitere Umwandlungen aber nicht eingehen kann. Dieser Schlul ergibt sich
aus der Beobachtung, daB in dlteren Blasen ganz die gleichen Bilder anzutreffen
sind, ja selbst im Stadium der Pustulation solche Zellformen noch gewahrt
sein kénnen.

Die geschilderten Epithellisionen sind das Erste und Wesent-
liche des Zosterprozesses, die Blasenbildung ist sekundires Er-

Abb. 27. Jugendstadium einer Zoster-Blase. Hamalaun-Eosin-Farbung.
Vergroéfierung 260.
In der Héhlung mehrkernige Ballons.

eignis; sie muB nicht unbedingt in Erscheinung treten, der Proze kann mit
der Zelldegeneration seine Begrenzung finden. Wir haben dann das vor uns,
was UNNA trockene Form der ballonierenden Degeneration genannt
hat. Mit Vorliebe trifft man sie an follikulir sitzenden Herden; Abb. 26 ist ein
Beispiel dafiir. Hier ist ein Talgdriisenkomplex betroffen, samt der Follikel-
miindung. Der Charakter der Zellasion unterscheidet sich in nichts von dem
frither Kennengelernten. Ausgeblieben ist der Fliissigkeitseinbruch und damit
die blasige Umwandlung. Im ganzen sind solche Vorkommnisse die Ausnahme,
Regel ist Hohlenbildung im AnschluB an die Ballonierung.
Uber die Blasen- Anfangsstadien soll Sie Abb. 27 informieren. Sie zeigt in
der Mitte der angeschwollenen Stachelschicht einen noch sehr beschrénkten

Kyrle, Histo-Biologie der Haut II. 4
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Hohlraum, der in der Hauptsache von zart mit Eosin gefarbtem Gerinnsel er-
fillt ist. Die das Blaschen begrenzenden Zellen sind durchwegs aufgequollen
und vielfach schon im Zustande der Ballonierung. Stellenweise sind auch Riesen-
zellen entwickelt. Wie hat man sich nun das Zustandekommen der Hohlung
zu erklaren? Erstes Ereignis ist zweifellos die Zelldegeneration; dadurch kommt
es schon zu einer gewissen Lockerung des Zellgefiiges. Rasch scheint nun die
eine und andere Zelle der Verfliissigung zu verfallen, wodurch Liicken in der
MavpicHIschen Schicht entstehen, i. e. Loci minoris resistentiae fiir den auf
reflektorischem Weg ausgelosten Odemeinbruch. Das Weitere ist mechanische
Wirkung, Menge der einstrémenden Fliissigkeit und Stérke ihres Druckes be-

Abb. 28. Weitere Entwicklungsphase eines Zoster-Blaschens.
VergroBerung 85.

Der Hohlraum umfangreicher als im friitheren Fall, betrichtliche EpithelabstoBung, starke
Zellballonierung. Starke Entziindungsreaktion.

stimmen die Gré8e der Blase, wohl nicht ganz allein, da natiirlich auch die Aus-
dehnung der Epithellésion hierfiir mafigebend ist. Dall Epithelcolliquation
bei der Hohlenbildung in der Tat das erste, der Fliissigkeitseinbruch das zweite
Ereignis darstellt, geht auch aus dem immer wieder festzustellenden Befund
eigenartiger eosinophiler Massen in jungen Blidschen hervor, die man nur als
spezifisch verfliissigte Retezellen ansprechen kann. Abb. 28 zeigt gleichfalls
ein Jugendstadium eines Zosterblaschen. Im ganzen ist der Prozefl weiter vor-
geschritten als im fritheren Falle, die Hohlung ob des méchtigeren Exsudat-
einbruches umfénglicher. Wieder zahlreiche Zellballons im Blasenraum.

Gelegentlich scheinen aber die Vorginge auch etwas anderer Art sein zu
konnen. Der bisher beschriebene Entstehungsmodus verlegt den Schwerpunkt
der Blasenbildung auf das Zustandekommen von Liicken zwischen den MAL-
picHIschen Zellen durch Wegfall einzelner Elemente. Die Blase entsteht damit
interepithelial und trigt auch alle Zeichen dieser Genese, vor allem das der
Einkammerigkeit,.

Nun sind aber nicht alle Zosterblasen einkammerig; davon kann man sich
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leicht {iberzeugen, wenn man sie ansticht. Durchaus nicht jedesmal fillt die
Blasendecke auf den Grund, hiufig tritt durch die Liicke nur wenig Fliissigkeit
aus und selbst mehrere Punktionen fiithren nicht zum Kollaps der Hohle. Tragh
man die ganze Bildung mit der Schere ab, so st68t man nicht auf einen grofen
Hohlraum, gewinnt vielmehr den Eindruck, eine sulzige, detritusihnliche Masse
abgetragen zu haben, die von kleineren und groferen Hohlungen durchsetzt
ist. Dieser Typus der mehrkammerigen Blaschenbildung ist gar nicht so selten.
Die Vorginge, welche zu seinem Zustandekommen fiihren, sind andere, als die
friither kennen gelernten. Der von UNNaA als retikulierende Colligquation
beschriebene Degenerationsmodus kommt hierbei in Frage. Hauptkriterium
desselben ist, dal im Plasma der Zellen Vakuolen auftreten, die sich stetig
vergrofiern und schiieflich nur mehr von einem diinnen Plasmasaum, der Reste
des Stachelpanzers enthalten kann, eingesiumt werden. Der Kern gerit dabei
niemals in Teilung, verfallt vielmehr rasch und findet sich oft als schmaler Rest
in dem erhaltenen Randteil der Zelle. In der Regel verfallen mehrere neben-
einanderliegende Zellen gleichzeitig dieser Degeneration, wodurch multiple
Vakuolen entstehen, und da sich jede vergréBert, kommt es zur Bildung mul-
tipler Hohlen, die aber miteinander nicht kommunizieren. Die die einzelnen
Réume trennenden Septen sind nichts anderes als die oft sehr betrichtlich in
die Lange gezogenen Reste des in den Randpartien vom Colliquationsprozef3
verschont gebliebenen Zellplasmas. Sie enthalten gelegentlich, wie frither schon
bemerkt, Kernfragmente.

Der Blasenblldungsvorgang ist demnach hier in der Tat ein anderer. Der
Schwerpunkt liegt in dem Entstehen intracellulirer Vakuolen, die Blase ent-
steht damit primér nicht inter-, sondern intraepithelial. Der Umstand des
Verschontbleibens der Randpartien der Zelle vom Verfliissigungsvorgang und
des stets gleichzeitigen Befallenseins mehrerer nebeneinander liegender Epi-
thelien bewirkt Vielkammerigkeit der Schadigungszone und zugleich eine ge-
wisse Beschrinkung in der Ausdehnung jeder einzelnen Héhle, wenn der Odem-
einbruch wirksam wird.

Das anatomische Substrat solcher Bildungen ist auBlerordentlich typisch.
Abb. 29 zeigt es in aller Form auf. Es handelt sich hierbei um eine nicht mehr
frische Zosterblase; die im ganzen schon schlechte Firbbarkeit des Gewebes
ist darauf zu beziehen. Das Charakteristische der Blase 14t sich aber noch deut-
lich erkennen. Zunachst liegt kein Hohlraum der Art vor wie in dem friiheren
Schnitt. Zahlreiche parallel zueinander vom Scheitel der Blase zum Boden
hinziehende Septen unterteilen die Hohlung, wenn man iiberhaupt von einer
solchen reden will. Treffender ist es eigentlich, von zahlreichen kleineren und
groBeren, nirgends miteinander in Verbindung stehenden Vakuolen zu sprechen,
die in eine eigenartig degenerierte Zellmasse eingesprengt sind. Das, was man
sich gewohnlich unter dem Begriff Blase vorstellt, ist hier gewil} nicht gegeben!
Wie ganz anders lagen die Verhéltnisse in dem fritheren Schnitt: Einkammeriger
Typus, nirgends Epithelsepten, am Blasenboden zahlreiche Zellballons in der
charakteristischen Form — ein Befund, der bei retikulierender Colliquation
niemals gegeben ist — und die ganze Bildung ins Rete Malpighi eingelassen.
Diese Blase kann nur in der Weise entstanden sein, daf die Zellschadigung zu-
niichst auf eine Stelle beschrinkt war; ein kleines intraepitheliales Blaschen muf3
die Folge dessen gewesen sein. In dem Fortschreiten der Zelldegeneration nach

4*
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der Peripherie und dem Exsudateinbruch sind die Bedingungen fiir seine Er-
weiterung gelegen. Zelldegeneration und OdemzufluB gehen offenbar Hand in
Hand, d. h. laufen so rasch neben- und hintereinander ab, da wir das Werden
und Wachsen einer Blase in den Einzelphasen nicht verfolgen kénnen; greifbar
wird der Effekt immer erst im Endstadium, das nun verschieden ist, je nachdem
der ballonierende oder retikulierende Degenerationsmodus in Szene tritt. Die
reine Form des ersteren fiihrt zu dem durch Abb. 21, des zweiten durch Abb. 29

Abb. 29. Zosterblase vom retikulierenden Degenerationstypus. Himalaun-
Eosin-Farbung. VergroBerung 260.

Hohlenbildung erfolgt im obersten Epidermisbereich. Zahlreiche, durch Septen getrennte
Vakuolen sind gebildet. Typus der vielkammerigen Blase. Reichlich Entziindung im
Papillarkérper.

reprisentierten Typus. Nicht selten finden sich beide Modi vergesellschaftet ; auch
hiervon will ich ein Beispiel bringen (Abb. 30). Es handelt sich um einen Schnitt
durch eine recht umféngliche Zosterblase, von der im Bild nur die Randpartie
festgehalten ist. Wieder liegt eine einkammerige Blase vor, und zwar eine, die
bis ins Bindegewebe reicht; der gesamte Zellbestand des Blasenbodens ist also
zugrunde gegangen. Dort und da liegen Zellreste im Blasenraum verstreut.
Die Blasendecke wird von ziemlich dicker Hornschicht gebildet, die stellen-
weise septenartige Fortsitze von durchaus derselben Form, wie
wir sie frither kennen gelernt haben, in das Cavum ausschickt; es steht auBer
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Zweifel, daf} es sich um gleichartige Bildungen handelt. An einer Stelle finden
sich zwischen ihnen mehrere Epithelballons verschiedener Type. Wie sind
solche Blasenformen zu erkliren? Wohl nur durch die Annahme einer Ver-
gesellschaftung von ballonierender mit retikulierender Degeneration
bei starkem Ubergewicht ersterer. Von der retikulierenden Colliquation wiirden
offenbar nur Zellen in den hochsten Lagen der Stachelschicht betroffen werden,
die Hauptmasse des Rete ist nach dem Typus der ballonierenden zugrunde ge-
gangen. Wir finden damit jene Verhiltnisse gegeben, auf die UNxa schon hin-
gewiesen hat, namlich daf} die jingeren, der Cutis benachbarten Retezellen im
allgemeinen mehr zur ballonierenden, die ilteren, der Hornschicht naheliegenden

Abb. 30. Schnitt durch eine umfangreiche Zosterblase (Randpartie).
Ubersichtsbild. VergréBerung 24.
Blase mit nur rudimentirem Epithelboden, das gesamte Rete ist zugrunde gegangen. Die
Blasendecke trigt septenartige Fortsitze, zwischen ihnen zahlreiche Epithelballons.

mehr zur retikulierenden Colliquation neigen. Und die Tatsache, daf beide
Degenerationsmodi nebeneinander vorkommen, beweist, daB wir es nicht
mit zwei grundverschiedenen Ereignissen zu tun haben, sondern
offenbar nur mit verschiedenen Schadigungseffekten biologisch
verschiedenwertiger Zellelemente.

Der niachste Schnitt (Abb. 31) zeigt das Bild einer grofien voll entwickelten,
mit serésem Inhalt gefiillten Zosterblase. Rechts ist ihr ein kleines Bléschen an-
gehingt. Die Scheidewand gegen den groen Hohlraum links wird von faden-
formig in die Lange gezogenen, zum Teil noch Kerne enthaltenden Epithelzellen
gebildet. Sonst Verhaltnisse, wie wir sie friiher kennen gelernt haben, vor allem
wieder reichlich Ballons am Blasengrund. VerhaltnisméfBig geringgradige Ent-
ziindungsreaktion im Papillarkérper.
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Durchaus nicht jedes Zosterblaschen mufl zur Pustel werden; damit eine
solche Umwandlung erfolgen kann; miissen ganz bestimmte Entziindungs-
bedingungen gegeben sein, und damit sind wir bei der Frage angelangt, wie es
denn beim Zoster mit der Entziindungsreaktion iiberhaupt bestellt ist? Recht
verschiedenen Zustinden begegnet man diesbeziiglich. Einmal gibt es Fille
mit geringgradigsten Erscheinungen dieser Art. Abb. 21 beispielsweise ver-
tritt diese Type; hier ist von einer irgendwie bedeutenderen Zellauswanderung
ins Bindegewebe nichts zu sehen, der GefifBapparat reagiert also sehr wenig
mit, nur zu Flissigkeitsabgabe kommt es, nicht aber zur Infiltratbildung —
die epitheliale Natur des Zoster tritt damit besonders deutlich
hervor.

Abb. 31. Grofe serése Zoster-Blase mit anhingendem kleinen Blischen.
Vergrofierung 42.

In anderen Fillen ist die vasculire Reaktion stirker betont, die GefaBe sind
von Rundzellenmanteln umschlossen, man gewinnt beim ersten Ansehen den
Eindruck betréchtlicher entziindlicher Irritation des Bindegewebes; die Epidermis
erscheint dabei meist stark in Mitleidenschaft gezogen, nicht nur reichliches
Exsudat und Rundzelleneinbruch ist festzustellen, die gesamte Epithelmasse
verfillt in der Regel rasch der Nekrose, was klinisch als Umwandlung zur Pustel
imponiert. Das histologische Bild dieses Stadiums ist durch Abb. 32 charak-
terisiert. Verwiesen sei dabei auf die Tatsache, daB trotz der schon weit ge-
diehenen Epithelnekrose die Eigenart der Blase noch gut erkennbar ist und daf
sich in den Detritusmassen dort und da kugelige Gebilde eingelagert finden,
die als spezifisch veranderte Epithelien, als Ballonreste gedeutet werden miissen.
Diese Zelldegenerate scheinen eben recht resistent zu sein. In dem vorgewiesenen
Fall geht also starke Entziindungsreaktion parallel mit schwerer Epithellasion.

Nun gibt es noch eine dritte Type und die bereitet der Deutung besondere
Schwierigkeiten! Klinisch handelt es sich um jene Form, die als abortiver
Zoster bezeichnet wird; bekanntlich miissen nicht im Gebiete jedes Zoster-
ausbruchs Blaschen hervortreten, gelegentlich entstehen nur umschriebene,
infiltrierende Rotungen der Haut, die vielleicht dort und da chagrinierte Ober-



Pathogenese des Herpes zoster. 55

fliche erkennen lassen, nirgends aber Blischen; und auch im weiteren Verlauf
kommt es nicht zur Bildung solcher. Histologisch findet sich in diesen Fillen
hochgradige Entziindung. Abb. 33 représentiert diesen Typus. Nicht nur das
Stratum papillare ist Sitz von Infiltraten, auch die tiefere Cutis, und die Rund-
zelleneinlagerungen halten sich durchaus nicht an die nichste Umgebung der
GefiBle, sondern reichen stellenweise weit dariiber hinaus. Dabei ist die
Epidermis kaum irgendwie liadiert. Hier wird man demnach durch
nichts daran erinnert, daf der Zoster eine Epithelerkrankung sei.

Um zu diesem letzten, auffilligen Befund Stellung nehmen zu konnen,
miissen zunichst ein paar Worte dariiber gesagt werden, was wir iiberhaupt
hinsichtlich Pathogenese und Atiologie des Zoster wissen. Als erster

Abb. 32. Zoster-Pustel. Vergroferung 42.

und wichtigster Punkt ist hier das seit langem erkannte Kausalititsver-
haltnis zwischen Zoster und Erkrankung des Nervensystems fest-
zustellen. Wohl ganz allgemein wird heute angenommen, dafl es Zosterausbriiche
ohne Liasion der spezifischen Substanz nicht gibt; diskutiert wird nur noch
dariiber, wo iiberall der Sitz der Schidigung sein kann. Zunichst war man ja
der Meinung, daB die Spinalganglien bzw. die Ganglien der Hirnnerven
ausschlieBlich betroffen seien (BARENSPRUNG, BrascEko, Heap und
CAMPBELL u. a.), und daB die segmentire, in der Regel streng halbseitige An-
ordnung der Affektion nur deshalb zustande komme, weil die Schadigung dort
verankert sei. Allmihlich wurde aber das Unhaltbare einer solch strengen For-
mulierung erkannt, und heute steht die Mehrzahl der Autoren auf dem Stand-
punkt, daB der Herd ebensogut im Riickenmark wie im peripheren Nerv, und
zwar an jeder beliebigen Stelle desselben sitzen kann. Besonders durch WoHL-
WILLS anatomische Studien ist hieriiber Klarheit gebracht worden.

Jeder Zoster geht also mit einer Nervenerkrankung einher!
Diese Feststellung fiihrt von selbst zur Frage, in welchem Verhaltnis stehen



56 Akute Entziindung der Haut mit Blasenbildung.

Haut und Nervenprozel zueinander? Was ist das Primére, was das Sekun-
ddre? Ist das eine Ereignis dem andern unter- oder etwa nur beigeordnet? Die
dermalen hauptsichlich vertretene Ansicht halt die Schidigung der Nerven-
substanz fir das Priméare, die Veréinderungen im Hautbereich fiir
eine Folge dessen. Jedes periphere sensible Neuron wurzelt mit seinen
Endverzweigungen in der Epidermis; innigste Beziehungen bestehen daher
zwischen Epithel- und Nervenfunktion. Nur so lange kann erstere der Regel
entsprechend verlaufen, als die Innervation gehorig ist, d. h. der Nerv sich im

Abb. 33. Schnitt durch einen Herd von Zoster abortivus. VergroBerung 42.
Akut entziindliche Erscheinungen vor allem auch in den tiefen Lagen der Cutis ohne
Epithelliasion.

Normalzustand befindet. Kommt es an irgendeinem Punkt desselben oder an
iibergeordneter Stelle, Spinalganglion, Riickenmark, zu bestimmten Lisionen,
so muB dies auf die Oberhaut abfiarben; Storungen, hauptsichlich trophischer
Art, miissen im Verzweigungsgebiet des Nerven hervortreten, und die friiher
beschriebenen Zellverinderungen wiirden eben als Ausdruck hierfiir zu
deuten sein.

Die Dinge lagen dieser Vorstellung gemaB relativ einfach: Wo wir Zoster-
ausbriichen begegnen, wire die Grundkrankheit im Nervensystem verankert,
die Haut wiirde gewissermaBen nur mitreagieren, die Erscheinungen in ihrem
Bereiche wiren nicht durch das schiddigende Agens direkt, sondern auf Um-
wegen ausgelost.
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Diese Erklirungsweise schien zunéichst alle Ratsel zu losen, vor allem auch
das, daBl so verschiedene Ursachen dieselben Hauterscheinungen
hervorzurufen vermogen. Bekanntlich wird ja seit jeher zwischen sympto-
matischem und idiopathischem Zoster unterschieden; dafl nun beispiels-
weise bei Arsen- oder Kohlenoxydvergiftung grundsatzlich dieselben Haut-
erscheinungen hervortreten kénnen, als wenn ein bestimmtes Virus in den Kérper
eindringt — und daB beim idiopathischen Zoster die Dinge so sein miissen,
wurde seit langem geglaubt (ErB, Kaposi, BLascHko) —, schien durch die
erorterte Vorstellung vom Wesen des Prozesses geniigend erklart. Der Schwer-
punkt des Geschehens liege eben stets in der Alteration der spezifischen Sub-
stanz; wodurch dieselbe im Einzelfall bedingt werde, sei mehr oder weniger
gleichgiiltig, — durch chemische Einfliisse kénne dasselbe erzeugt werden, wie
durch mechanisch-traumatische oder durch belebte Ursachen. Immer wieder
werde das Nervengewebe an bestimmter Stelle getroffen und zerstért, — der
Reflex nach auBen zu miisse daher im wesentlichen immer wieder derselbe sein.

Eingehendere Beschiftigung mit dem Zosterproblem hat nun gezeigt, daB
die Zusammenhinge doch nicht so einfach sind, wie es eben erértert wurde.
Zunichst stellten jene Fille eine gewisse Belastung der Theorie dar, wo es trotz
Lasion der Nervensubstanz nicht zur Zosterbildung kommt. Als Beispiel hierfiir
erinnere ich Sie daran, dal bei Resektion der hinteren Wurzeln, wie sie von
FoErsTER fiir gewisse Fille von Tabes empfohlen wurde, durchaus nicht Zoster-
eruptionen auftreten miissen; das gleiche wissen wir von Eingriffen an Ganglien,
sowie peripheren Nerven — von einem Gesetz: Jede Stérung einer sensiblen
Bahn fithrt zwangsliufig zum Zoster, kann daher nicht die Rede sein.

Ein zweiter Punkt, der Bedenken auslosen muflte hinsichtlich Richtigkeit
der erwahnten Vorstellungen, ergab sich aus der auf experimentellem Wege
gewonnenen Erkenntnis, dall die Blasen beim idiopathischen Zoster
nicht steril sind, vielmehr das fiir den Prozell offenbar maf-
gebende Virus enthalten. B. LipscHUTz ist es als erstem gelungen, mit
Zosterblischenmaterial auf der Kaninchencornea Affekte zu erzeugen, die,
vor allem auch auf Grund bestimmter histologischer Einzelheiten, den Haut-
lasionen beim Menschen grundsitzlich gleichen. Braxc und CAMINOPETROS,
TrUFFI haben LipscHUTZ’ Befunde in der Folge bestétigt, KunpRATITZ durch
gelungene Uberimpfung von Zosterblaseninhalt auf die Haut von Siuglingen
und Kleinkindern den Beweis erbracht, daf3 Virus in ihm vorhanden ist, —
kurz es kann héute kaum mehr ein Zweifel dariiber bestehen, daf3 die Zoster-
blase zu gewissen Zeiten ihrer Entwicklung den Erreger enthalt
und daB derselbe daher an dem Zustandekommen der Epithellasion Anteil
haben wird.

Verschiedenste Fragen mufiten sich an diese Erkenntnis zwangslaufig an-
schliefen, vor allem: Wie kommt das Virus in die Blase? und wie wirkt sich seine
Anwesenheit im Epithelbereich aus? — Ist das Virus in der Blase iiberhaupt
dasselbe wie das die Nervensubstanz schidigende oder sind etwa zwei ver-
schiedene Noxen am Werke? Und wenn nur ein Virus in Betracht kommt,
wo gelangt dasselbe zuerst hin, in den Nerv oder in die Epidermis? Liegen
die Dinge etwa so, dal der Keim tatséichlich primér im Nervensystem angreift,
etwa an zentraler Stelle und von hier via peripherer Bahn bis in die Endver-
zweigungen fortgeleitet wird? Oder kommt das Virus auf dem Blut- und Lymph-
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wege ebenso in die Epidermis wie ins Nervensystem und entfaltet an beiden
Stellen seine Wirkung, aus deren Zusammenspiel erst der spezifische Effekt,
die Blase, resultiert? Hier schliefen sich von selbst Fragen mehr morphologi-
scher Natur an: Gleicht jede Zosterblase der anderen, sind die mikroskopischen
Bilder beim symptomatischen Zoster dieselben wie beim idiopathischen oder
finden sich bei letzterem vielleicht doch Besonderheiten, die auf das Vorhanden-
sein des spezifischen Agens bezogen werden miissen? Ist die Zosterblase tiber-
haupt von anderen Blasenbildungen, die in gleicher Weise auf ballonierender
und retikulierender Degeneration beruhen, ohne dafl wir von einer priméren
Nervenlasion hierbei etwas wissen, sicher zu unterscheiden, oder gibt es Uber-
gange, die jede Differenz verwischen?

All die gestellten Fragen, die noch unschwer vermehrt werden kénnten,
restlos zu beantworten, ist dermalen unmdéglich. Wir befinden uns am Anfang
der Erkenntnis und erst weitere, unter Zugrundelegung der neu ermittelten
Tatsachen durchgefithrte Bearbeitung von Zostermaterial, wird Aufklirung
bringen. Bis dahin sind wir auf Vermutungen angewiesen; und welcher Art
dieselben sein konnen, sei im folgenden kurz angedeutet.

Daf} beim Zoster idiopathicus das Virus in die Haut kommt, mul}, wie wir
frither gehort haben, als Tatsache anerkannt werden, desgleichen da8 die Nerven-
substanz davon befallen wird. Fiir die Blasenbildung sind offenbar beide Fak-
toren von Bedeutung; die Lasion der sensiblen Bahn allein geniigt wahrschein-
lich nicht, sie ist, wie WoHLWILL meint, wahrscheinlich nur eine Vorbedingung
fir das Zustandekommen der Veranderungen im Epithelbereich, der dtiologische
Faktor mufl dort noch in Wirkung treten, damit das Vollbild der Lésion ent-
stehen kann. Es wiirden demnach zwei Schidigungen einander iiberlagert sein,
eine trophische, wenn wir sie so nennen wollen, der eine spezifische, durch
das Virus direkt bedingte aufgepflanzt ist. In der Tat sprechen gewisse histo-
logische Einzelheiten fiir solche Zusammenhange. .Wie frither ausgefiihrt wurde,
begegnet man in Zosterblaschen haufig vielkernigen, riesenzellartigen Gebilden;
dieselben Elemente sind uns auch bei der Salvarsandermatitis untergekommen,
sie stellen iiberhaupt, wie wir gehort haben, einen regelmiBigen Befund bei
ballonierender Degeneration vor. Vielleicht handelt es sich hierbei um
den Effekt trophischer Stérungen; es ist durchaus mdéglich, dal die Epi-
thelzelle gewisse Innervationsstorungen, bedingt durch Lasion der zu ihr ge-
horigen sensiblen Fasern mit AuBerungen beantwortet, wie sie hier vorliegen;
es wiirde demnach iiberall dort, wo solche Zellbildungen gegeben
waren, mit einer Priméralteration im Bereich der sensiblen Bahn
zurechnen sein, die fiir uns erst durch die Verinderungen an den Retezellen
sichtbar wird. Auf diese Weise wére erklirt, warum ballonierende Degeneration
unter so verschiedenen atiologischen Verhiltnissen in Erscheinung tritt: Das
Prinzip der Schédigung ist eben in allen diesen Fiallen insoweit
das gleiche, als der primare Angriffspunkt der Noxe der gleiche
ist, die nervése Substanz. An welcher Stelle sie getroffen wird, ob im Be-
reiche ihrer letzten Verzweigungen oder héheren Orts ist offenbar hinsichtlich
des Endeffektes mehr oder weniger nebensichlich, — in beiden Fillen reagiert
das Epithel in gleicher Weise. Gerade aus gewissen Erscheinungen beim Zoster
kann dies erschlossen werden, ich meine die Tatsache, dafB es eine generali-
sierte Form desselben gibt. Hier konnen die Dinge gar nicht anders liegen,
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als daB der Reiz an der Peripherie angreift und dabei hinsichtlich des
Einzeleffektes doch zum selben Ende fiihrt, als wenn ein Spinalganglion priméir
betroffen wird.

Ballonierende Degeneration wire demnach stets als Ausdruck einer St6-
rung der Zelltrophik anzusehen, bedingt durch Aufhebung der
normalen nervésen Innervation. Letzten Endes hitten wir damit in allen
solchen Fillen eine primare Erkrankung der nervésen Substanz vor
uns; beim Salvarsanschaden, der mit Blasenbildung einhergeht, wire die Erst-
lingsalteration genau so dort verankert wie beim Zoster, bei der Varicella, beim
Herpes simplex und febrilis. Und nur deshalb, weil das Schadigungsprinzip
dasselbe ist, kommt es zu sich mehr oder weniger gleichenden klinischen Signalen,
d. h. zu Blasenbildungen, die gewisse GesetzmiBigkeiten in makro- und mikro-
skopischer Hinsicht aufweisen. Histologisch ist eben immer wieder das Phanomen
der ballonierenden Degeneration gegeben, es fiihrt gewissermaflen, und schafft
damit die Grundlage fiir das iibereinstimmende Aussehen der Blase, wenigstens
in den Hauptziigen. Gewisse Unterschiede bestehen ja und miissen bestehen,
entsprechend der spezifischen Zellschddigung, die nun noch dazu-
tritt. Dadurch erhilt die Blase offenbar erst ihr charakteristisches Geprige.
Das, was durch die ballonierende Degeneration an Erscheinungen gesetzt wird,
ist der Hauptsache nach immer dasselbe, kime nicht noch ein weiterer Faktor
hinzu, so miiBiten sich alle diese Lasionen gleichen; daB es zwischen ihnen in
der Tat Unterschiede gibt, kann meines Erachtens nur auf dem Hinzutreten
der spezifischen Schadigungskomponente beruhen. Welche cellulire Verinde-
rungen durch sie bedingt sind, ist im Einzelfall allerdings schwer zu entscheiden,
besonders wenn es sich um &ltere Efflorescenzen handelt. Hier ist die Gesamt-
lasion so weit gedeihen, dal} sich nie mehr sicher erkennen lafit, was von den
Zellveranderungen auf Rechnung des einen, und was des anderen der beiden
iberlagerten Schadigungseffekte zu setzen ist.

In jungen Zosterblasen finden sich gewisse Bildungen, die auf eine spezi-
fische Schéadigung bezogen werden kénnen. Ich meine die zuerst von Kori-
TOWSKY beschriebenen, spaterhin von LipscHUTZ besonders eingehend studierten
Veranderungen der Zellkerne. Die Kerne der erkrankten Epithelien ent-
halten nidmlich mit gewisser RegelmiBigkeit eosinophile Kugeln und Klumpen,
die LipscHUTZ ,,Zosterkérperchen’ genannt hat und fiir Reaktionsprodukte
der Zellen auf das in ihnen parasitierende Virus halt, mithin fiir ,,Einschliisse*
im Sinne der Chlamydozoenlehre. Gelegentlich liegen diese Gebilde auch auler-
halb des Kerns im Zellplasma. Ohne darauf eingehen zu miissen, was sie in
der Tat darstellen — meines Erachtens handelt es sich hier wieder um das
uns schon seinerzeit begegnete Phinomen der Nucleolarreaktion, LUGER und
Laupa deuten sie als Produkt einer oxychromatischen Degeneration des Kerns —
haben wir es zweifellos mit AuBerungen zu tun, die abseits von dem liegen, was
zur ballonierenden Degeneration im eigentlichen Sinne gehért und es ist wohl
durchaus wahrscheinlich, dafl sie mit der spezifischen Lésion der Zelle in Zu-
sammenhang stehen. Natiirlich sagt uns dieser Befund noch lange nicht alles,
was die Noxe im direkten Angriff an Zellverinderungen hervorzubringen ver-
mag, aber ein gewisses Signal scheint so doch dafiir gegeben, dal das Agens mit
der Zelle eine direkte Bindung eingeht, mithin daf nicht alle Verinderungen im
Bereiche des Krankheitsherdes ausschlieSliche Folge der Nervenlasion sind. Hier



60 Akute Entziindung der Haut mit Blasenbildung.

schiebt sich nun von selbst eine der frither gestellten Fragen ein, nimlich die,
wie liegen die Verhaltnisse diesbeziiglich beim symptomatischen Zoster? Bei
ihm haben wir kein Virus, das sekunddr angreift. Finden sich trotzdem die
s Zosterkorperchen“? Ist der Bau der Blase iiberhaupt identisch oder zeigt das
histologische Bild doch gewisse Abweichungen? Darauf sichere Antwort zu
geben, ist dermalen unmdoglich; Berichte tiber die Struktur symptomatischer
Zosterblasen sind im ganzen sehr gering und was vorliegt beriicksichtigt nicht
die hier aufgerollte Fragestellung. Zukiinftige Studien haben also erst dies-
beziiglich Aufklirung zu bringen. Wahrscheinlich sind die mikroskopischen
Bilder beim symptomatischen Zoster etwas anders als beim idiopathischen;
das glaube ich deshalb, weil die Blase bei der Salvarsandermatitis nicht ganz
der des Zosters gleicht; dabei ist zwischen einem Arsenzoster und den dissemi-
nierten Blasen-Pustelbildungen bei Salvarsanvergiftung offenbar kein grund-
satzlicher Unterschied; dem Wesen nach werden beide Erscheinungen ebenso
zusammengehoren wie die segmentér angeordnete und generalisierte Form des
idiopathischen Zoster. Gewisse Schliisse hinsichtlich der Struktur des Arsenzosters
sind also aus dem Material der bullosen Salvarsandermatitis wohl gestattet;
und da mull nun gesagt werden, trotz ballonierender Degeneration und Riesen-
zellbildung sind die Kernveranderungen doch etwas anders wie beim Zoster;
man findet ja auch hier gequollene, acidophile Nucleoli, kurz Gebilde, die mit
,,Zosterkérperchen‘ Ahnlichkeit besitzen, — ob sie wirklich dasselbe sind, mu8
dahingestellt bleiben.

Ich habe dies erwihnt, um zu zeigen, nach welcher Richtung zukiinftige
Studien anzustellen wiren; symptomatischer Zoster miiBte untersucht
und hinsichtlich seines histologischen Verhaltens mit idiopathi-
schem verglichen werden. Finden sich wirklich nur bei letzterem die ,,Kor-
perchen®, so spricht dies fiir die Richtigkeit des hier Auseinandergesetzten.
Trifft das Gegenteil zu, d.h. wird auch in irgendeinem Falle von symptomatischem
Zoster gleiches gefunden, so darf das nicht ohne weiteres als Gegenbeweis
gewertet werden. Die Frage des symptomatischen Zoster ist an und fir sich
verwickelt, vor allem mufl immer wieder daran gedacht werden, ob nicht im
Einzelfall doch nur ein idiopathischer vorliegt, der von uns nur ob zufilliger
Nebenumstinde als symptomatischer gedeutet wird. Es soll damit nicht in
Abrede gestellt sein, dafl es symptomatischen Zoster wirklich gibt — lediglich
zur Vorsicht in der Einschatzung sei damit gemahnt. Die Dinge kénnten ja
auch so liegen, dalB die betreffende Noxe, sagen wir Arsen oder Kohlenoxyd,
tatsichlich die Nervensubstanz lédiert und damit den Boden fiir die Zoster-
reaktion bereitstellt, das letztere aber selbst nicht besorgt; vielleicht greift hier
das Virus ein. Damit hatten wir im histologischen Bilde wieder den Typus idio-
pathischer Zoster gegeben, trotzdem eigentlich eine Mischform vorliegen wiirde.

Natiirlich entsteht hier die Frage, wo kommt in solchen Fallen das Virus
her? Darauf ist keine sichere Antwort zu geben. In Betracht muB gezogen wer-
den, daB es sich um einen auf der Haut stindig vorkommenden Keim handelt,
der unter bestimmten Voraussetzungen aktiv wird; und diese Voraussetzung
wiirde eben durch die vorangehende Nervenlision geschaffen. Es wiirde sich
also um ein Einwandern des Virus in einen Locus minoris resistentiae handeln.
Beim idiopathischen Zoster werden die Verhiltnisse in der Regel wohl anders
liegen. Hier dringt der Keim offenbar in die Blutbahn und wird mit der Blut-
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welle ausgesidt. Ob seiner spezifischen Affinitit zu Zellsystemen ekto-
dermaler Herkunft kann er nur im Bereiche solcher festen FuB3 fassen, —
daher Lokalisation im Bereiche der nervésen Substanz, auch nicht an allen
Stellen derselben, sondern nur an ganz bestimmten Abschnitten — Ahnlichkeit
der Verhialtnisse mit denen bei der Poliomyelitis anterior! — und der Epidermis,
die wieder nur dort giinstige Ansiedlungsbedingungen bietet, wo bereits eine
gewisse Storung der Zelltrophik vorliegt. Und von ihrem Grade hingt letzten
Endes der Grad der Gesamtlision ab; denn das Virus kann in der Epithelzelle
offenbar nur insoweit seine schiadigenden Krifte entfalten, als die vorangegangene
Schadigung dies erlaubt. Die jeweils gegebene Form der Lision, das eine Mal
die umfangliche Epithelabhebung, das andere Mal das abortive Blaschen,
wiirden sich aus dem verschiedenen Zusammenspiel dieser Krifte ungezwungen
erkliren. Und auch jene Form, die eigentlich den Ausgangspunkt fiir unsere
Erorterungen iiber Wesen und Pathogenese des Zosters abgegeben hat —
die rein entziindliche ohne Mitbeteiligung der Epidermis —, kann dadurch
dem Verstindnis nidhergebracht werden. Hier ist die Epithelzelle offenbar
fest gegen das Virus, entweder weil die trophische Stérung nicht entspricht
oder der chemische Aufbau der Zelle reaktive AuBerungen ausschlieBt. Dazu
kommt wahrscheinlich, dafl das Virus in solchen Fiallen am Capillarendothel
giinstige Angriffsverhiltnisse findet; in der Tat ist auf Grund der LrpscHUTz-
schen Erhebungen mit der Moglichkeit solcher Vorkommnisse zu rechnen. Das
Virus scheint sich unter gewissen Bedingungen eben auch einmal abseits vom
Ektoderm ansiedeln zu konnen. Jedenfalls ist dies die Ausnahme — weitere
Studien sind zur Klérung hieriiber notwendig.

Was nun die Frage nach der Natur des Zostervirus anlangt, so scheinen
Beziehungen desselben zum Virus der

Varicella

zu bestehen. Wiederholt ist ja auf Grund klinischer Beobachtung eine Zusammen-
gehorigkeit beider Prozesse vermutet worden — besonders BOkaY hat dem
Ausdruck verliehen —, sicher bewiesen wurde sie erst in letzter Zeit durch
die Impferfolge von KunNDRrRATITZ. Diesem Autor gelang es, wie frither schon
bemerkt, mit Inhalt von Zosterblaschen bei Kindern Hautaffekte zu erzeugen,
die klinisch und histologisch Varicellen glichen bzw. ein Bild darboten, das in
gleicher Weise fiir Zoster und Varicella gedeutet werden konnte. Dabei blieben
solch mit Erfolg geimpfte Kinder trotz innigsten Kontaktes mit Varicellakranken
von dieser Infektion frei und das zwischen Impfung und Auftreten der Blaschen
verstrichene Intervall zeigte weitgehende Ubereinstimmung mit dem fiir die
experimentelle Varicellisation bekannten Termin.

Gewichtige Momente sprechen also fiir nahe Beziehungen
zwischen Zoster und Windpocken! DaB wir deshalb bei letzteren histo-
logische Bilder antreffen, die sich in nichts von denen des Zoster unterscheiden,
kann nicht wundernehmen. Wie iibereinstimmend die Befunde sein koénnen,
sei durch Vorweisung zweier Priparate dargetan. Das erste (Abb. 34) stammt
von einem jungen Varicellablischen. Beim ersten Ansehen gewinnt man den
Eindruck, daB es sich um ein Degenerationsblischen handelt. Genau so wie
beim Zoster finden sich auch hier am Blasenboden und im Blasenraum groQe,
gequollene Zellen zum Teil mit mehreren Kernen, die nur das Produkt
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Abb. 34. Varicella-Blaschen. VergroBerung 81.
Gleiches Bild wie bei Zoster. Zahlreiche Epithelballons am Blasensaum.

Abb. 35. Schnitt durch eine Impf-Zosterblase. VergréBerung 60.
Verianderungen entsprechen vollig den frither kennengelernten.
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ballonierender Degeneration sein konnen. In den Randpartien der Hohlung,
besonders rechterseits sind Epithelsepten entwickelt, die dort und da noch Kerne
enthalten. Der Inhalt des Blaschens besteht aus geronnener Exsudatmasse,
Rundzellen sind nicht eingewandert — wir haben demnach die rein seros-fibrindse
Blaschentype vor uns. Hinsichtlich entziindlicher Vorginge im Papillarkérper
liegen die Dinge genau so, wie wir sie beim Zoster kennen gelernt haben, von
einer irgendwie nennenswerten Reaktion kann nicht die Rede sein.

Das zweite Praparat (Abb. 35), das meine Sammlung LipscHtTZ verdankt,
stammt von einem Impfzoster bzw. von einer Blascheneruption, die bei einem
Kinde, durch Inokulation mit Zostermaterial erzielt, klinisch von Varicella nicht

Abb. 36. Stelle aus dem fritheren Prédparat. Darstellung der Zellverhéltnisse.
Hiamalaun-Eosin-Farbung. Vergroferung 380.
Ballonierende Degeneration in voller Form, Riesenzellbildung (Z.D.), wieder eosinophile
Korper in den Kernen (Z. K.)

zu unterscheiden war. Und auch histologisch ist dies nicht méglich. Die Blase
gleicht in allen Einzelheiten der vorher demonstrierten; wieder liegt der Typus
der Degenerationsblase vor, wieder finden sich die Zellballon in ihrer vielgestal-
tigen Form, dort und da ist Septenbildung angedeutet, der Blasenraum wird
wieder von geronnenem Exsudat erfiillt — kurz es findet sich nichts, was nicht
in dem friiheren Priparat vorhanden wire —, ein irgendwie auffalliger Unter-
schied ist trotz alles Suchens nicht festzustellen. Die Ubereinstimmung reicht
bis in alle Einzelheiten, so finden sich auch in beiden Fallen die ,,Zosterkorper-
chen“. Abb. 36 hilt eine diesbeziigliche Stelle aus dem fritheren Praparat fest
und zeigt Kernverinderungen der ganz gleichen Art wie Préparat 25.

An das eben Erorterte schlieBt sich nun von selbst die Besprechung des

Herpes simplex

an. Auch hier sind in den letzten Jahren Tatsachen ermittelt worden, die uns
vor neue Fragen stellen und an manchen der bisherigen Vorstellungen riitteln.
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Ahnlich wie der Zoster wurde auch der Herpes simplex seit jeher mit nervésen
Stérungen in Zusammenhang gebracht, d. h. man nahm auch fiir ihn an, daB er
letzten Endes nur Antwort auf eine im Bereiche der spezifischen Substanz
lokalisierte Schiadigung sei. Wo dieselbe ihren Sitz habe und welcher Art sie
sei, dariiber konnte allerdings irgendwie Sicheres nicht erschlossen werden; die
Klinik des Herpes, sein Auftreten unter so verschiedenen Bedingungen —
ich erinnere an die Type Herpes febrilis, labialis, genitalis — gestattete von
vornherein kaum die Annahme, daf} es sich um eine einheitliche Schadigung
handeln werde, niher lag der Schluf}, in derselben Weise wie beim Zoster ver-
schiedene Ursachen fiir das Auftreten der Hautreaktion verantwortlich zu
machen. An ein spezifisches Virus als Agens zu glauben, lag ziemlich fern.

Experimentelle Studien haben nun aber den Beweis erbracht, dal es sich
doch um eine einheitliche Krankheitsgruppe handelt und dal die Gewebs-
lasionen durch lebendes Virus bedingt sind. LOWENSTEIN, GRUTER,
DoErrr, LugEr und LauDA, LipscHUTZ u. a. ist es bekanntlich gelungen, mit
Herpesblascheninhalt auf der Cornea von Kaninchen spezifische Affekte zu er-
zeugen, GILDEMEISTER und HERZBERG konnten auf der Planta pedis von Meer-
schweinchen sehr regelmiBig Haftung erzielen — und stets wurde dasselbe er-
reicht, ob nun diese oder jene Form einer Herpeseruption als Ausgangsmaterial
benutzt wurde. Die GesetzmaBigkeit, mit welcher solch positive Impfeffekte
zu erzielen sind, lassen an der Tatsache des Vorhandenseins der Keime in
jedem Falle von Herpes nicht mehr zweifeln. Und auch ein zweiter wichtiger
Umstand erscheint experimentell sichergestellt: Das Virus ist nicht ein reines
Hautvirus, es findet sich nicht etwa nur im Bereiche der Blasen, sondern auch
aullerhalb derselben im Organismus, vor allem im Zentralnervensystem. Impf-
versuche haben dies eindeutig aufgedeckt: Mit Herpesinhalt corneal geimpfte
Tiere zeigen nicht selten Allgemeinerscheinungen cerebraler Art und die Unter-
suchung der Gehirne solcher Tiere ergaben encephalitische Verinderungen
(Luger und LAUDA, ZDANSKY u. a.); BasTal und RourLLArRD konnten mit
dem Lumbalpunktat von Herpes genitalis-Kranken positive Impfungen beim
Kaninchen erzielen — kurz die Tatsache, dall das Herpesvirus Be-
ziehungen zum Zentralnervensystem besitzt, ist vielfach sicher-
gestellt. Die Dinge liegen demnach hier durchaus dhnlich wie beim Zoster, —
weit verwickelter, als man lange Zeit angenommen hat! Das Hautsymptom
beruht nicht nur auf lokalen celluliren Schidigungen durch das Virus, auch die
Nervensubstanz wird von ihm befallen, und offenbar erst aus der Vereinigung
der beiden Faktoren resultiert die Spezifitdt der klinischen Erscheinung. Eben-
sowenig wie Zoster ohne Nervenerkrankung, scheint es Herpes
simplex ohne solche zu geben, — die Lasion der spezifischen Sub-
stanz scheint in beiden Fidllen Conditio sine qua non zu sein. Ein
Unterschied besteht nur insoweit, als es einen Herpes simplex symptoma-
ticus, also das Analogon zum Zoster symptomaticus nicht zu geben scheint;
bei allen Herpesformen ist Virus gefunden worden, woraus geschlossen werden
muB}, dal wir es tatsichlich jedesmal, wo uns solche Ausbriiche begegnen, mit
einer Infektionskrankheit zu tun haben, und zwar mit einer, die nach allem
gewisse Beziehungen zur Encephalitis epidemica zu haben scheint.
Wieder sind es auf experimentellem Wege gewonnene Erkenntnisse, die zu
diesem Schlusse zwingen. Hier miissen vor allem die bereits mehrfach (ScHNABEL,
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ZDANSKY u. a.) bestatigten Arbeiten iber gekreuzte Immunitit zwischen
Herpes- und Encephalitisvirus von DOERR und VOcHTING genannt werden;
diesen Autoren gelang es, Kaninchen durch Herpesinfektion gegen nachfolgende
Encephalitisimpfung festzumachen und umgekehrt. Diese Tatsache, sowie noch
eine Reihe anderer, auf die nicht naher eingegangen werden soll, veranlaBten
Dorrr und VOoHTING, von einer Identitit des Herpes- und Encephalitisvirus
zu sprechen, und wenn diese Behauptung auch nicht unwidersprochen geblieben
ist (Kring, Davipe und LiLiexquist, LUGER und LAuba), so bedeutet sie
jedenfalls eine wichtige Grundlage fiir weiteres Arbeiten. Denn das ist ja durch
die experimentellen Studien zweifellos erwiesen, daBl wir Herpesausbriiche
nicht als lokales Hautereignis ansehen diirfen, wozu Einfachheit und Art
der klinischen Manifestation verleiten, sondern stets als Teilsymptom einer
Allgemeinerkrankung, bei der das Nervensystem mitbetroffen ist, und zwar
an ganz bestimmter Stelle, wie man annehmen muffi. Welche Stellen hierfiir
in Betracht kommen, wissen wir allerdings nicht — aus der Klinik des Herpes
simplex ist diesbeziiglich viel weniger zu erschliefen als aus der des Zoster fiir
analoge Fragen. Jedenfalls sind es wieder andere Stellen wie bei der Zona,
vor allem scheinen die Ganglien kein Lieblingsplatz zu sein. Halt man an der
Vorstellung gewisser Beziehungen des Zoster zur Poliomyelitis, des Simplex
zur Encephalitis fest, so wire damit eine gewisse Grundlage zur Diskussion
dariiber, wo der Angriffspunkt der Noxe tiberhaupt liegen kann, gegeben. Zu-
gleich wire auch gesagt, dall Zoster und Simplex trotz grundsitzlich gleicher
Pathogenese doch wesensverschiedene Prozesse sind, dafl wir demnach an der
durch die Klinik aufgestellten Schranke nicht zu riitteln brauchen. Das die
Krankheit auslosende Agens ist eben in jedem Falle ein anderes, Zoster- und
Herpesvirus sind nicht dasselbe. So sehr beide im System einander nahestehen
und in gleicher Weise durch Dermo- und Neurotropie ausgezeichnet sein mégen,
schlieBlich besitzt doch jedes von ihnen seine Eigenart, und dies bestimmt die
Verschiedenheit der durch sie bedingten klinischen Effekte. Dieser Vorstellung
gemif wiirde also Herpesvirus niemals Zoster erzeugen kénnen und umgekehrt.
Die Uberzahl der experimentellen Ergebnisse bestitigt dies auch — nur LuGer
und LAupA haben in einem Falle aus Zosterinhalt auf der Kaninchencornea
Keime geziichtet, die sie auf Grund eingehender Studien fiir identisch mit denen
des Herpes simplex erkliren muBten; sie glauben daher, daBl Herpesvirus
unter Umstéinden Zoster hervorrufen kénne. Durch diese Feststellung wird die
ganze Frage natirlich noch verwickelter und ich habe sie deshalb erwihnt,
um bei Thnen ja nicht die Vorstellung aufkommen zu lassen, das Herpesproblem
sei schon vollig gelést, — davon sind wir noch weit entfernt. Was in den letzten
Jahren an neuen Tatsachen ermittelt worden ist, hat uns zweifellos vorwarts
gebracht und die Gesamtansicht von dem Wesen dieser Krankheitsgruppe be-
friedigender gestaltet, aber wie im einzelnen die Zusammenhinge zwischen
Nerven- und Hautlision liegen, welche Verhaltnisse fiir das Eindringen, fiir
Aktivierung und Aussaat des Virus mafigebend sind, nach welchen Regeln all
dies verlduft, dariiber sind wir noch véllig ungeniigend orientiert; wahrscheinlich
werden uns gewisse Punkte hiervon immer als Geheimnis verschlossen bleiben.

Nach diesen allgemeinbiologischen Bemerkungen nur ein paar Worte iiber
die Histologie der Herpesblase. Bei ihren innigen Beziehungen zum Zoster
ist von vornherein mit einer weitgehenden morphologischen Ubereinstimmung

Kyrle, Histo-Biologie der Haut IT. 5



66 Akute Entziindung der Haut mit Blasenbildung.

zu rechnen. In der Tat ist sie gegeben und man kann auf Simplexblasen stoen,
wo jede Unterscheidung gegeniiber Zoster unmoglich wird. Dies lehrt Abb. 37.
Auch hier handelt es sich um eine typische Degenerationsblase. Das Bild ballo-
nierender Zellveranderungen ist in voller Entwicklung anzutreffen, wieder
liegen, hauptséchlich am Blasenboden, grofle, gequollene Zellen, gelegentlich
mit mehreren Kernen ausgestattet, — Unnas Epithelballons. Im Papillar-
korper nur mafBiger Grad von Entziindung, — auch hier besteht somit wieder
ein gewisses Mifverhédltnis zwischen dem reichlichen Fliissigkeitsaustritt und
der geringen celluliren Infiltration. Die Verhéltnisse erinnern diesbeziiglich
durchaus an jene bei der Urticaria und gerade so wie wir dort zur Annahme
einer spezifischen Capillarwandschadigung gezwungen werden, miissen wir

Abb. 37. Herpes simplex-Blaschen. VergroBerung 210.
Ballonierende Zelldegeneration, weitgehende Ubereinstimmurig mit Zosterblischen.

sie auch hier fordern. Damit jene Blaschenform zustande kommen kann,
die wir beim Zoster, bei der Varicella und beim Herpes simplex gegeben finden,
scheint eine ganz bestimmte GefaBwandlision notwendig zu sein.
Sie ist offenbar ebenso Conditio sine qua non und Ausdruck fiir die Spezifitat
des Krankheitsgeschehens, wie die Zelldegeneration im Epithelbereich. DafB
Bliaschen von dem uns in dieser Gruppe begegnenden Typus zustande kommen,
dazu miissen also verschiedene Systeme spezifisch lidiert werden, Nerven-
substanz, Epidermis und GefaBapparat. Der Vorgang ist demnach un-
gemein verwickelt, viel verwickelter, als es bei oberflachlicher Betrachtung den
Eindruck erweckt.
Hier seien nur Préparate von Blasen bei

Erythema multiforme

angeschlossen und hierbei ein paar Worte iiber die Erkrankung im allgemeinen
gesagt. Was Erythema multiforme ist, auf welchem &atiologischen Faktor es
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beruht, wissen wir nicht. Die Uberzahl der Autoren hilt es bekanntlich fiir eine
Infektionskrankheit, allerdings mit der Einschrankung, daB nicht alles, was
unter diesem Bilde verlauft, dem Wesen nach zusammengehort. Verschiedene
Ursachen seien imstande, Hautreaktionen von polymorph-erythematosem Typus
zu erzeugen; nach JESIONEK mul} eine Gruppe ,,idiopathisches‘ und ,,sympto-
matisches” Erythema exsudativum multiforme unterschieden werden, wobei
ersteres dtiologisch wahrscheinlich dem akuten Gelenkrheumatismus nahestehe,
wahrend jenes als Folge verschiedener Intoxikations- und Autointoxikations-
zustdnde in Erscheinung trete. Bei der Mannigfaltigkeit der klinischen Sym-
ptome und dem vielfach unregelméBigen Verlauf hat die Annahme einer tiologisch
einheitlichen Krankheitsgruppe in der Tat wenig Wahrscheinlichkeit fiir sich,

Abb. 38. Maculése Efflorescenz von Erythema multiforme. VergréBerung 42.

ja selbst fiir das Erythema multiforme idiopathicum muf} es zweifelhaft er-
scheinen, ob hier immer derselbe Grundprozell vorliegt. Unsere Orientierung
iiber Ursache und Wesen dieser Krankheitsgruppe ist demnach im ganzen noch
recht mangelhaft.

Die anatomische Untersuchung der Hautlasionen bringt, wie sich ob ihrer
klinischen Mannigfaltigkeit eigentlich von selbst versteht, recht verschiedene,
zum Teil grundséitzlich differente Bilder.

Das erste Priaparat (Abb. 38) zeigt die Verhaltnisse eines einfachen Erythem-
flecks; er wurde von einem Falle ausgeschnitten, der die Type Erythema multi-
forme maculosum reprisentiert hat. Das mikroskopische Substrat unterscheidet
sich in nichts von dem, was wir frither schon bei verschiedenen Erythemen
kennen gelernt haben. Eine Schilderung der Einzelheiten eriibrigt sich.

Der zweite Schnitt (Abb. 39) stammt von einer Efflorescenz, die ob des
starken Gewebsddems beetartig iiber das Niveau der Haut hervorgetreten war;
Riickbildungserscheinungen waren noch nicht zu sehen, es handelte sich dem-
nach um einen frischen Fleck. Neben ihm bestanden zahlreiche altere Herde,
zum Teil solche vom Typus des Herpes iris. Das anatomische Bild wird vom

h*
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Gewebsodem beherrscht. Der Papillarkérper erscheint hochstgradig durch-
trankt; die Lymphspalten sind erweitert, die Kollagenbiindel auseinanderge-
drangt und derartig verquollen, dal sie den Farbstoff nicht mehr der Regel
entsprechend aufzunehmen vermégen, wodurch das Gewebe im Schnitt ein
eigenartig glasiges Aussehen zeigt; zahlreiche Rundzellen, hauptséchlich
lymphocytarer Natur, finden sich im Bereiche des Odempolsters, doch nirgends
in Form geschlossener Gruppen und Ziige. Erst am Rand des Herdes stofit
man auf solche, vor allem sieht man hier die Gefifle oft auf weite Strecken
von umfénglichen Zellménteln umgeben. Die Epidermis ist 6dematds und von
Rundzellen durchwandert, nirgends aber in ihrer Kontinuitit gestort. Blasige

Abb. 39. Erythema multiforme, beetartig iiber das Niveau der Haut hervortretende
Efflorescenz. Hamalaun-Eosin-Fiarbung. Vergréferung 85.

Starkes Cutisddem bei reichlicher Zellinfiltration. Trotz Fliissigkeitsansammlung im
Papillarkérper keine Epithelabhebung.

Bildungen sind trotz der stiirmischen Exsudation an keiner Stelle wahrzunehmen.
Thnen begegnen wir nun in den néchsten Priparaten, die damit das Erythema
exsudativum vesiculosum, resp. bullosum vertreten sollen. Klinisch
handelt es sich bei beiden Fillen grundsétzlich um dasselbe Ereignis, um das
Auftreten einer Blaschengruppe bzw. grofleren Blase im Zentrum eines Erythem-
flecks. Zahlreiche solche Herde in verschiedener Entwicklungshohe bedeckten
die Streckseiten der Vorderarme.

Das erste Priaparat (Abb. 40) betrifft ein Jugendstadium der Blasenbildung.
Histologisch liegen die Dinge hier wesentlich anders als in dem gerade zuvor
demonstrierten Schnitt; beim ersten Ansehen fillt der Mangel des hochgradigen
Papillarkorpersdems auf. Lediglich perivasculire Rundzellenanhaufungen sind
im obersten Cutisbereich festzustellen, nichts aber von starkerer Durchtrankung
desKollagens und Verquellung desselben. Die Epidermis zeigt neben Rundzellen-
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durchwanderung multiple Hohlenbildung, und zwar, wie besonders vermerkt
werden mufB, ausschlieBlich im untersten Reteteil, entsprechend der

Abb. 40. Erythema multiforme. Beginn der Blaschenbildung. Vergroflerung 85.
Perivasculire Zellanhdufung im obersten Cutisbereich, kein Odem. Die Basalschicht von
Vakuolen durchsetzt.

Basalschicht und den ihr benachbarten Zellagen. Die Epidermis érscheint da-
mit wie von unten her ausgehohlt, und zwar ergibt sich bei niherem Zusehen,

Abb. 40a. Erythema multiforme. Degeneration der Basalzellen. Hamalaun-Eosin-
Farbung. Vergroferung 160.
Bei D. fadenformig in die Lange gezogene Retezellen, stark mit Eosin gefarbt. Bei V.
Vakuolenbildung.

daB die Basalzellen nicht einfach verdringt, von ihrer Unterlage abgehoben,
sondern weitgehend verandert und destruiert sind. Stellenweise sind sie vollig
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verfliissigt, stellenweise aber erscheinen sie in ihrem plasmatischen Bestand
reduziert und von Vakuolen durchsetzt. Ferner trifft man als charakteristischen
Befund immer wieder Verklumpung der Zellen und Erhéhung ihrer Farb-
barkeit gegeniiber Eosin. Dieses Phinomen geht der Vakuolenbildung und
Zellverfliissigung voraus, wie sich aus dem Studium des folgenden Priparates
(Abb. 40a) unschwer erkennen laf3t. Hier ist die Blidschenbildung in den aller-
ersten Anfingen gegeben. Lediglich an ein paar Stellen findet sich im Bereich der
Basalschicht Liickenbildung, sonst ist die Verbindung der Zellen tiberall ge-
wahrt. Die Basalzellen selbst sind verindert, zum Teil erscheinen sie faden-
formig ausgezogen, zum Teil unregelmiflig verklumpt; ihr Kern ist meist noch
erhalten, ihr Plasma auffallic mit Eosin gefarbt, die Zellen treten dadurch aus

Abb. 41. Erythema multiforme. Degeneration der untersten Reteschicht und Beginn
der Aushohlung. Hamalaun-Eosin-Farbung. VergroBerung 160.
Verhiltnisse wie im fritheren Schnitt, nur Proze8 der Hohlenbildung weiter vorgeschritten.

ihrer Umgebung deutlich hervor. Nicht iiberall ist die Basalschicht von diesen
Degenerationsvorgingen — und um etwas anderes kann es sich wohl nicht
handeln — so gleichmiBig betroffen, stellenweise sind nur einzelne Zellen er-
griffen, wihrend ihre Nachbarn normales Verhalten aufweisen. Wo die Dinge
so liegen, erscheint im Hémalaun-Eosin-Priparat der unterste Anteil der Epi-
dermis mit rotgelben Punkten und Flecken besetat.

Das nachste Bild (Abb. 41) zeigt die Weiterentwicklung der Ereignisse, die
Zunahme der Hohlenbildung bei gleichzeitigem Fortschreiten der Zelldegenera-
tion. Jetzt mangeln den eosinophilen Gebilden schon vielfach die Kerne, die
Zellen sind zusammengeflossen und iiberall von Héhlungen, sowie eingewan-
derten Rundzellen durchsetzt. Oberhalb von ihnen findet sich eine Schicht
viel besser erhaltener, natiirlich auch nicht mehr normaler Reteelemente. Wieder
zeigt auch dieses Praparat den Mangel 6dematéser Verinderungen im Papillar-
kérper, sowie den Beginn der Blischenbildung am tiefsten Punkt der Epidermis.
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Der Weg von dem zuletzt vorgewiesenen Stadium bis zur vollen Blase ist
nur mehr ein kurzer ohne grundsitzlich neue Ereignisse. Offenbar durch rein
mechanische Wirkung, infolge des Drucks der immer mehr und mehr zustrémen-
den Fliissigkeit kommt die totale Epidermisabhebung zustande. Abb. 42 zeigt
diese Verhaltnisse auf. Auch hier sind die degenerierten Epithelzellmassen
noch gut zu erkennen, sie haften der Blasendecke an, die von der gesamten
Epidermis beigestellt wird. Den Blasenboden bildet der freiliegende Papillar-
kérper, bzw. in der grofieren, links gelegenen Blase der Rest des degenerierten
Basalepithels, das zum Teil wieder blasig abgehoben ist.

Abb. 42. Erythema multiforme bullosum. Vergré8erung 42.

Rechts kleineres Blischen, links groBe Blase. Epidermis giinzlich abgehoben. Epithel
der Blasendecke zeigt vakuolidre Degeneration.

Was lehren uns die vorgewiesenen Priparate? Zunachst, dal wir es
hier allem Anscheine nach mit verschiedenen Prozessen zu tun
haben. In dem einen Fall herrscht Bindegewebsédem vor, ohne daB es
deswegen zu blasigen Epithelabhebungen gekommen wire. In den Fallen,
wo Hohlen- und Blasenbildung gegeben sind, mangelt starkere Exsudation im
Papillarkérper. Das spricht wohl eindeutig dafiir, dal die Dinge nicht so ein-
fach liegen konnen, wie man das im allgemeinen anzunehmen geneigt ist, nim-
lich, daB die Blasenentwicklung ausschlieflich vom Grade der
Gewebsdurchtrankung, i. e. Entziindung abhangt. Wenn es so ware,
miifte man wohl im ersten Fall Epithelabhebung erwarten, denn noch stérkere
Odemausschwitzung liBt sich kaum ausdenken. Offenbar muB also noch
ein Faktor hinzutreten, damit der Fliissigkeitseinbruch Erfolg
haben kann im Sinne von Héhlenbildung; und wenn man sich fragt, was
wird hierfiir ausschlaggebend sein, so kann man nur zur Vorstellung gelangen:
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das Bestehen einer Epithelldsion. Solange die Retezellen intakt sind,
d. h. in ihrem physikalisch-chemischen Aufbau keinerlei Anderung erfahren
haben, kann ihnen meines Erachtens der Flussigkeitseinbruch nichts anhaben,
die interspinalen Raume werden aufs héchste erweitert, damit tritt eine gewisse
Quellung der Oberhaut in FErscheinung, aber die Verbindung zwischen den
Zellen hilt. Vielleicht kann ja einmal durch das Odem selbst eine gewisse
Storung im Zellzustand bewirkt werden — jedenfalls ist das nicht das Gewohn-
liche und fiir die im Priparat 40—42 vorliegenden Verinderungen MafBgebende.
Das 148t sich auch, wie friiher schon erwahnt, mit aller Sicherheit aus der Tat-
sache erschlieBen, daB hier Zelldegenerationen schon vor dem Odemeinbruch
gegeben sind (Abb. 40a u. 41).

Damit waren wir bei der Vorstellung angelangt, daB zum Zustande-
kommen der bullésen Form des Erythema multiforme vom Odem-
einbruch unabhingige Epithelldsionen Voraussetzung sind, mit-
hin daB wir auch hier mit einer selbstindigen Oberhauterkrankung
zu rechnen haben. Und nun wire es moglich, dal sie iiberhaupt das Primire
und Wesentliche, die Entziindungserscheinungen Folge davon sind, mithin
die Dinge ahnlich liegen, wie beim Zoster und den ihm nahestehenden Blasen-
typen. Jedenfalls spielen bei gewissen Formen des exsudativen
Erythems degenerative Vorgange im Retebereiche eine bedeut-
same Rolle, daran kann auf Grund der histologischen Befunde nicht gezweifelt
werden; allerdings sind dieselben wieder anderer Art wie bei den friiher er-
orterten Prozessen, — vor allem scheint ballonierende Degeneration nicht vor-
zukommen, wenigstens habe ich sie bisher nie auffinden kénnen; auch in dem
demonstrierten Material fehlt sie vollig. UNNA beschreibt sie allerdings in einem
Falle von vesikulésem Erythema multiforme, i. e. Herpes iris. Vielleicht liegen
die Dinge bei dieser Erscheinungsform etwas anders; auch ich habe in einem sol-
chen Falle gelegentlich einmal mehrkernige, riesenzellartige Gebilde im Epithel
verstreut gefunden, allerdings nicht im Bereich einer Blase; vielleicht hiatte sich
aber spiterhin gerade an dieser Stelle eine solche entwickelt — wie dem auch
sei, jedenfalls bestehen hier gewisse Differenzen, deren Aufklirung erst weitere
Arbeit bringen wird. Dermalen kann nur als Tatsache verzeichnet werden, daf3
dem Erythema multiforme kein ganz einheitlicher anatomischer
Befund zugrunde liegt, ja, da man aus den histologischen Bil-
dern auf gewisse Unterschiede in der Genese der einzelnen Er-
scheinungsformen schlieBen mufB. In einer Gruppe der Fille scheint die
Epidermis Angriffspunkt fiir das schidigende Agens, die Oberhautalteration
damit so wie beim Zoster erstes und wesentliches Ereignis zu sein. Ob in Fillen,
wo auf Grund des histologischen Befundes fiir eine solche Entstehungsart
keinerlei Anhaltspunkt gegeben erscheint, tatsachlich eine, auch in atiologischer
Hinsicht vollig andersartige Erkrankung vorliegt, kann nicht entschieden
werden. Die Verhéltnisse sind damit in gewissem Sinne shnlich, wie wir sie
beim Zoster kennen gelernt haben, ich meine die Tatsache, daB es auch bei ihm
Erscheinungen gibt, wo nur Bindegewebslisionen gesetzt werden, hochgradige
entziindliche Veranderungen ohne Mitbeteﬂigung der Epidermis (Zoster abor-
tivus). Trotz dieses abweichenden Verhaltens im anatomischen Aufbau liegen
doch AuBerungen derselben Noxe vor — und so kénnten die Dinge auch beim
Erythema multiforme sein. Es ist also nicht unbedingt nétig, wegen der
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differenten mikroskopischen Befunde sich vorzustellen, daB Herpes iris und

Erythema exsudativum bullosum &tiologisch verschiedene Prozesse sind. Es kann

sein — die Befunde der anatomischen Untersuchung reichen aber nicht aus,

um dies irgendwie sicher behaupten zu konnen. Handelt es sich doch um é&tio-

logisch einheitliche Prozesse, so konnen die Unterschiede in Erscheinungsform

und Verlauf nur durch besondere gewebsdispositionelle Umstéinde bedingt sein.
Die nichsten Praparate sollen Sie mit den Verhéltnissen bei

Variola

bekannt machen; hier treten uns Blaschenbildungen entgegen, die einerseits
mit den frither erérterten Prozessen (Zoster vor allem) mancherlei Gemein-
samkeiten darbieten, anderseits sich aber doch weitgehend davon unterscheiden.
Das Gemeinsame liegt in dem Umstand, dafl auch sie Degenerationsblasen
in vollem Sinne des Wortes sind und daf entziindliche Vorgéinge daher bei ihrem
Entstehen in gleicher Weise eine untergeordnete Rolle spielen. Das Trennende
ergibt sich aus den anders gearteten Degenerationserscheinungen im Epithel-
bereich, sowie aus dem Hinzutreten dominierender Entziindungserscheinungen
im Endstadium des Prozesses.

In ahnlicher Weise wie beim Zoster- und Herpes simplex-Blaschen der
ballonierende Zelldegenerationsmodus das Um und Auf des Prozesses dar-
stellt, stellt es bei der Pocke der retikulierende dar. Was wir darunter zu
verstehen haben, ist frither schon ausgefiihrt worden: in der Hauptsache handelt
es sich hierbei um das Phanomen der intraepithelialen Hohlenbildung. Zellen
im Bereiche der MavpigHIschen Schicht, durchwegs nur in den hoheren Lagen
derselben, erfahren nach vorangegangener Quellung Verfliissigung im Zentrum,
— Vakuolen treten auf, die von schmalen Plasmasiaumen umhiillt werden.
Der Kern geréit niemals in Teilung, verfallt vielmehr in der Regel rasch. Ge-
wohnlich wird eine gréfere Zahl von Zellen gleichzeitig betroffen, es entsteht
daher ein ganzes System von nebeneinanderliegenden Hohlungen, die aber mit-
einander nicht kommunizieren, da die vom Colliquationsprozel verschonten
Plasmareste in der Zellperipherie als Scheidewénde aufgerichtet sind.

Das histologische Bild der Erstlingserscheinungen bei Variola wird durch
Praparat 43 gut reprasentiert. Es stammt von einem Pockenknétchen. Der
epitheliale Charakter desselben tritt deutlich hervor, — beim
ersten Ansehen wird man davon iiberzeugt, dall sein Zustandekommen nicht
auf Wucherungsvorgingen im Papillarkérper, oder auf Zellanschoppung ent-
ziindlicher Natur beruht, sondern ausschlieBlich auf AuBerungen von seiten
der Epidermis. Ein Epithelhiigel der Art, wie er hier vorliegt, kann nur
entstehen, wenn Zellen der Oberhaut in Wucherung geraten, wenn akanthotische
Zustande manifest werden, — und so haben wir damit zu rechnen, dafi es im
Entwicklungslauf der Pocke eine Phase gibt, wo Epithelproliferation das
maBgebende Ereignis ist. Offenbar wihrt diese Phase aber nur sehr kurz, sie
leitet den ProzeB gewissermafen nur ein; die Zellen scheinen entsprechend der
Fortdauer des Reizes ihre proliferativen Fahigkeiten rasch zu verlieren, — das
Stadium degenerationis beginnt. Nur so 146t sich erkliren, warum in solch
jungen Bildungen gewéhnlich keine Mitosen zu finden sind, — auch nicht in
dem vorliegenden Material, das doch ein sehr frisches Entwicklungsstadium
reprisentiert, und lebenswarm konserviert wurde. Offenbar sind die Ereignisse
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trotz aller Jugend der Efflorescenz zu weit gediehen, als daBl noch Kern- und
Zellteilungen im Sinne von Mitosen ablaufen kénnten. Wenn der Epithel-

Abb. 43. Schnitt durch ein Variola-Knétchen. VergroBerung 42.
Epithelhiigel, in seinem obersten Anteil Vakuolenbildung, retikulierende Zelldegeneration.
Papillarkorper ohne wesentliche Entziindung.

hiigel vollendet ist, scheint eben jede weitere Zellneubildung zu sistieren, —
einzig und allein degenerative Ereignisse beberrschen jetzt das Bild. Und hier

Abb. 44. Variolablase. Jugendstadium. VergroBerung 42.
Mehrkammerige Blase. Hohlenbildung auf Grund retikulierender Zelldegeneration wieder
im oberen Anteil des Epithelhiigels. Im Papillarkirper kaum irgendwelche
Entziindungserscheinungen.

sind es nun vor allem, wie frither schon erwiahnt, die vom retikulierenden
Typus. Sie filhren zunichst zu jenen minutiésen Vakuolenbildungen, wie wir
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sie in dem in Rede stehenden Priaparat gegeben haben. Lediglich Liicken und
Spalten sind hier im obersten Anteil des Rete entwickelt, von eigentlichen
Hohlungen kann noch nicht die Rede sein. Sie treffen wir erst in dem zweiten
Priaparat (Abb. 44), das damit ein hoheres Entwicklungsstadium der Pocke auf-
zeigt. Wieder tritt der Epithelhiigel deutlich hervor, wieder ist die Cutis frei
von irgendwie nennenswerter Entziindungsreaktion. Im Bereiche der gewuchertes
Epidermis finden sich grofe, voneinander getrennte Hohlen, deren Begrenzungs-
linien darauf schlieBen lassen, daB sie aus Konfluenz mehrerer benachbart
liegender Vakuolen entstanden sind. Dort und da sind noch Reste eingerissener
Septen zu sehen. Im Gegensatz zur Zosterblase fehlen hier im Cavum ab-
gestoBene Epithelzellen, lediglich geronnene, zum Teil fibrinése Massen erfiillen

Abb. 45. Schnitt durch eine Gruppe von Variolablischen. Ubersichtsbild.
Hoheres Entwicklungsstadium als Fall 44. Typus der mehrkammerigen Blase. Im Rete-
bereich da und dort ballonierende Degeneration. Wieder verhiltnism4B8ig wenig Entziindung.

dasselbe. Was dieselben eigentlich sind, geronnenes Exsudat oder umgeformtes
Plasma als Endprodukt der Zelldegeneration, 148t sich nicht sicher entscheiden.
Wahrscheinlich beteiligen sich beide Faktoren an ihren Aufbau; jedenfalls
liegen die Dinge nicht so einfach, daf man das Zustandekommen der Héhlungen
nur als Folge des Exsudateinbruchs und ihren Inhalt daher fiir geronnenes
Serum ansehen darf. Das Wesen der retikulierenden Degeneration beruht auf
Quellung und Verfliissigung des Zellplasmas, es entsteht also in loco selbst ein
Produkt, das fir die Fillung der Héhlen von Bedeutung sein wird — kurz,
welcher Natur der Blaseninhalt in diesem Entwicklungsstadium eigentlich ist,
1aBt sich mnicht sicher entscheiden. Persénlich neige ich der Meinung zu, daB,
wenigstens beim Entstehen der Blasen, die Epitheldegeneration bedeutungs-
voller ist als der Exsudateinbruch. Erst im weiteren Verlaufe gewinnt er die
Fiihrung und vollendet damit den Prozel. Michtige Epithelabhebungen, wie
wir sie im dritten der vorgewiesenen Schnitte (Abb. 45) gegeben finden, resul-
tieren daraus, Epithelabhebungen, die wieder den Typus der Mehrkammerig-
keit erkennen lassen. Im Gegensatz zum fritheren Stadium ist hier das gesamte,
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die Blasen umbhiillende Zellmaterial bereits weitgehend degeneriert, nirgends
enthalten die Septen mehr Kerne, lediglich eine homogene verquollene Masse
stellt das Blasenbett dar. Nur in den tiefen Lagen des Rete, also unterhalb
dés eigentlichen Sitzes der Hohlrdume sind noch kernhaltige Zellen erhalten,
aber auch sie zeigen durchwegs Degenerationserscheinungen, und zwar vielfach
jene des ballonierenden Typus. Allerdings ist derselbe nirgends so klassisch
entwickelt wie etwa beim Zoster oder bei den Varicellen, d. h. vielkernige Riesen-
zellen und groBie losgeloste Ballons sind nur ausnahmsweise zu finden, in der
Hauptsache beschrankt sich der ProzeB auf Quellung und Abrundung der
Stachelzellen, auf Lockerung ihres Gefiiges und Bildung von nur verhiltnis-
maBig kleinen Ballons, — die Degeneration bleibt gewissermaflen in den An-
fangen stecken. Ihr Beginn reicht in die Anféinge der Epithelldsion iiberhaupt.
Zur Zeit, wo unterhalb der Hornschicht die ersten Zeichen retikulierender
Degeneration sichtbar werden, finden sich in der Tiefe des Rete schon ballo-
nierende Vorgiinge; also schon im Stadium der Knétchenbildung setzen sie ein
und welch typische Verinderungen daraus resultieren, haben wir schon seiner-
zeit kennen gelernt. Ich erinnere an das Kapitel Psoriasis vulgaris, wo wir zu
Vergleichszwecken einen Schnitt von Variola betrachtet (Bd. 1, Abb. 96) und
hierbei das Eigenartige der Zelldegeneration festgestellt haben. Mit der Quellung
des Zellplasmas haben wir die Quellung des Kerns parallel laufend gefunden
und diese wieder vergesellschaftet mit Quellung der Nucleoli und deren Uber-
tritt ins Plasma. Die Bildung der fiir den Variolaprozel so charakteristischen
Guanerikérperchen wurde als damit im Zusammenhang stehend bezeichnet.
Immer mehr gewinnt diese, vor allem durch HamMERscHMIEDS Untersuchungen
gestiitzte Auffassung an Boden.

Die Vorginge beim Werden einer Pocke sind demnach sehr verwickelte:
Das erste ist, daBl das Epithel, wenn es vom spezifischen Reiz
getroffen wird, mit Wucherung antwortet, — eine hiigelartige
Vorwolbung entsteht, ein Epithelknétchen (I. klinisches Stadium).
Diese Phase liuft sehr rasch ab, degenerative Vorginge treten
bald in Szene, wahrscheinlich viel unvermittelter, als wir es aus
histologischen Studien erschlieBen kénnen. Zweierlei Art sind
dieselben: In den tiefen Lagen des Rete kommt es zur ballonieren-
den, in den hohen zur retikulierenden Degeneration. Beide Vor-
ginge setzen, wie es scheint, ziemlich gleichzeitig ein — vielleicht geht ersterer
ein wenig voran — und sind unabhéngig voneinander, d. h. die morphologische
Betrachtung bietet keinen Anhaltspunkt dafiir, daB etwa nur solche Zellen
der retikulierenden Degeneration verfallen, die friiher im Sinne ballonierender
verandert wurden; im Gegenteil, wo letztere einmal eingesetzt hat, scheint die
Zelle zur Verfliissigung nach retikulierendem Typus iiberhaupt unfahig zu sein.
Ballonierende und retikulierende Degeneration laufen also un-
abhéngig nebeneinander, jene bedingt Lockerung des Zellgefiiges im basalen
Anteile der Epidermis und Bildung von Epithelballons, diese Verflissigung von
Reteelementen der obersten Schichten mit folgender Héhlenbildung. Letzteres
Ereignis ist insoweit das bedeutungsvollere, als auf ihm die Umformung des
Primiaraffektes, des Epithelknétchens zum Blaschen beruht, mit-
hin der Ubergang in das zweite klinische Stadium. Die ersten Ansétze hierzu
machen sich sehr bald geltend, — das lehrt uns das erste der vorgewiesenen
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Praparate; es wurde als frisches Knétchen wenige Stunden nach seinem Hervor-
kommen exzidiert, klinisch war keine Spur von Bliaschenbildung gegeben,
histologisch zeigt sich dieselbe aber doch schon eingeleitet. Die Vollendung der
Blase geht durchwegs rasch vor sich, das gehort mit zur Eigenart des Prozesses.
Im wesentlichen handelt es sich dabei um eine Vergroflerung der Hohlen, wahr-
scheinlich durch Zustrom von Exsudat und um ein Fortschreiten der zelluldren
Degeneration. Je nach dem Zeitpunkt, zu welchem solch hochentwickelte Blasen
untersucht werden, finden sich natiirlich verschiedene histologische Bilder;
je weiter vorgeschritten der Fall ist, um so mehr treten die degenerativen Er-
scheinungen hervor und um so mehr gesellen sich nun auch entziindliche
hinzu. SchlieB3lich beherrschen sie das Bild, womit wir uns im dritten Stadium

Abb. 46. Variola-Pustel. Vergroferung 42.
Umwandlung eines Epithelhiigels samt seiner Hohlungen zu nekrotischer Masse. In der
Cutis reichlich Entziindung.

der Erkrankung, in dem der Pustulation, befinden. Wodurch dasselbe histo-
logisch gekennzeichnet ist, soll Abb. 46 zeigen, die von einer bereits élteren
Variolapustel stammt. Im ganzen wird man hier kaum mehr an die friiheren
Bilder erinnert. Der Epithelhiigel, dessen Begrenzungslinie gegen das Binde-
gewebe nur mehr schattenartig angedeutet erscheint, ist zu einer nekrotischen,
von Eiterzellen durchsetzten Masse verwandelt, die nirgends mehr Aushohlungen
erkennen 148t. Nach auBen zu schlieBt Hornschicht die Nekrose ab. Im Binde-
gewebe reichlich Entziindung, allerorts sieht man die Gefiale von breiten Rund-
zellménteln umgeben. Das Auftreten der Entziindungsreaktion, und zwar in
so stiirmischer Art, daB der gesamte Epithelhiigel der Nekrose verfallt, ge-
hért bekanntlich zum Wesen des Variolaprozesses. Gewohnlich setzt dieses
Stadium schlagartig ein; alle Blasen beginnen ziemlich gleichzeitig den Um-
wandlungsproze3 und erreichen auch in ziemlich gleicher Zeit das Vollbild der
Pustel. Ich erinnere Sie an die imponierenden Erscheinungen am Hohepunkt
der Erkrankung, an das Bild der universellen Variola pustulosa, wo die Haut
einheitlich lidiert erscheint, wo nur Pusteln entwickelt sind und keine Knétchen
und Blaschen mehr. Bekanntlich wird der Beginn der Pustelbildung durch
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Allgemeinsymptome angezeigt, Fieber tritt auf, das in der Folge septischen Cha-
rakter annimmt. Jetzt wird die Variola eigentlich erst zur schweren Krankheit
und jetzt verliert sie auch vollig den Charakter eines Epithelprozesses.
Grundsitzliche Anderungen stellen sich demnach ein und es erhebt sich von
selbst die Frage, worauf dies beruht, durch welche Krafte die stiirmischen End-
ereignisse ausgelost werden? Vollig befriedigende Antwort kann darauf nicht
gegeben werden. Jedenfalls gehért es mit zum Wesen des Prozesses und ist
zwangslaufige Folge des Vorangegangenen, d. h. kein Ereignis, das sich zufallig
als Antwort auf irgendwelch sekundare Einfliisse geltend macht, sondern auf
derselben Grundursache fufit wie Epithelhiigel- und Blasenbildung. Die wieder-
holt geduBerte Annahme von der atiologischen Bedeutung eines Eitererregers,
der zu einem bestimmten Zeitpunkt in der Entwicklung des Variolaprozesses
in Aktion tritt und die Umwandlung der Blasen zu Pusteln bewirkt, konnte sich
nicht Geltung verschaffen, schon deswegen nicht, weil die Pusteln in der Regel
vollig frei sind von banalen Keimen, Streptokokken und dhnlichen Bakterien.
Es wird daher heute iibereinstimmend angenommen, dafl die Pustulation der
Pocke genau so auf Rechnung des spezifischen Agens gesetzt werden mufl wie
das Erstlingsereignis, die Epithelproliferation. Die Vorstellungen iiber den
Wirkungsmechanismus der Noxe gestalten sich bei dieser Vielheit von Effekten
natiirlich besonders schwierig. Bei allen bisher erérterten Prozessen, deren
Zustandekommen wir auf Einflufl eines Epithelvirus bezogen haben, waren die
Dinge verhiltnismafig einfach zu erklaren: Der betreffende Keim bewirkt ent-
weder im direkten Angriff oder auf dem Umweg iiber die nerviose Substanz
proliferative AuBerungen epidermaler Elemente, denen sich degenerative an-
schlieBen, reaktiv-entziindliche Erscheinungen treten hinzu, aber meist in
so bescheidenem Ausmafll, dall in der Gesamtlasion der epitheliale Cha-
rakter des Prozesses gewahrt bleibt. Als Ausnahme hiervon ist uns bisher nur
der Zoster gangraenosus begegnet, der sich dadurch in der Tat eine gewisse
Sonderstellung erwirbt, und nun kommt die Variola hinzu, bei der Endausgéinge
mit Destruktion des Bindegewebes, i. e. Verlust des epithelialen Charakters der
Erkrankung zur Regel gehoren. Wenn man nun fragt, aus welchen Griinden
solch einschneidende Vorginge in Szene treten, so laBt sich darauf nur ant-
worten: Offenbar ist das Agens im Epithelbereich so wirksam, seine zerstérende
Kraft so hoch entwickelt, dall die Schadigung nur durch Einsatz besonderer
Hilfsfaktoren beschrankt und ausgeglichen werden kann; und hier ist es nun
die Entziindung, die dies zu besorgen hat, mithin jener biologische Faktor,
der immer wieder in Aktion tritt, wenn tief einschneidende Gewebsschidigungen
abgewehrt und paralysiert werden miissen. Die Aktivitit des Variolavirus
zu hemmen, die Keime unwirksam zu machen, scheint nun nicht allzu leicht zu
sein ; groBBe Resistenz ist offenbar dem Virus eigen, das miissen wir aus der Tat-
sache erschlieBen, dafl die Epidermis selbst noch nach Abheilung der Pustel,
also nach Ablauf des stiirmischen Entziindungsprozesses Virus enthalt. Bekannt-
lich ist das Stadium desquamationis nach Variola, das vierte im klinischen
Ablauf, infektits, das Virus bleibt in den Schuppen lange Zeit lebend erhalten.
Diese Aktivitat des Blatterngiftes war schon den Alten bekannt; immer wieder
konnten Beweise fiir die Ubertragungsmoglichkeit der Erkrankung in jeder
ihrer Entwicklungsphasen einschlieBlich der Abschuppungsperiode erbracht
werden und diese Erkenntnis festigte allmahlich den Glauben an die Wirkung
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eines belebten Kontagiums. Heute zweifelt niemand mehr daran, und wenn
auch die Darstellung des Virus in greifbarer, auch fiir das Auge des Nicht-
Chlamydozoen-Forschers geeigneter Form noch aussteht, so liegen doch un-
triigliche experimentelle Beweise dafiir vor, daBl es sich um ein spezifisches,
zur Ansiedelung im Ektoderm befahigtes Kontagium handelt, das in die Gruppe
des sog. ,.kleinen®, invisiblen Virus gehért. Besonders belehrend und fordernd
hat hier die Erkenntnis der Ubertragungsmoglichkeit desselben auf die Kanin-
chencornea gewirkt ; dadurch wurde vor allem das Wesen der Keime, ihre Affinitéat
zur Epithelzelle besser erkannt — ja damit war tiberhaupt der Weg gezeigt,
auf dem zur ganzen Gruppe der vermutlich durch Epithelparasiten hervor-
gerufenen Prozesse erfolgreich Stellung genommen werden konnte. Und in
der Tat wurde so manches erreicht! Ich erinnere Sie an die friiher erwidhnten
Ergebnisse der Herpes simplex- und Zoster-Forschung, sie alle beruhen letzten
Endes auf dem Variola-Cornealversuch, wie er insbesondere von PAUL praktisch
ausgebaut wurde, und sind nur Auswirkungen desselben auf benachbarte Ge-
biete. Und daB sich hierbei nun nicht ganz die gleichen Effekte einstellen,
daB vor allem das GesetzmiBige des Erfolges der Impfung, wie man es von
der Variola her gewohnt ist, vielfach vermi3t wird, kann nicht wundernehmen,
und im besonderen nicht gegen die Annahme sprechen, dafl schliefilich doch
alle diese Prozesse im System zusammengehéren. Gemeinsam ist ihren
Erregern eben nur die Affinitdit zum Ektoderm, in den Einzel-
heiten der Wirkungsweise sind sie voneinander weitgehend ver-
schieden. So wie wir bei den Kokken mit verschiedenen Stammen zu rechnen
haben, werden wir es auch hier tun miissen und jede Art dieser Kleinlebewesen
verfiigt offenbar iiber gewisse Besonderheiten hinsichtlich Angriff und Wirkung
auf die Zelle. Der eine Keim ist befahigt, Nerven- und Epidermiszelle zu treffen,
der andere besitzt ausschlieBlich dermotrope Qualititen, das eine Virus ver-
fallt am Orte seiner Ansiedelung rasch in Inaktivitat, das andere erfihrt hem-
mungslose Entwicklung und bewirkt Lésionen, die weit iiber die Stelle der
Erstlingsalteration hinausreichen. Und so kann es nicht zu sehr wundernehmen,
dafB so verschiedene Krankheitsbilder resultieren, daf3 einmal Blasen entstehen,
wenn solche Keime wirksam sind (Herpes, Variola), ein andermal epidermale
Wucherungen nach Art von Geschwiilsten (Verruca, Condyloma acuminatum,
Molluscum contagiosum), ein drittes Mal endlich disseminierte Knétchen, die
durch besondere Schuppungsphinomene ausgezeichnet sind (Psoriasis, Lichen
ruber?); in jedem Falle ist eben die Art der Schidigung eine andere, daher die
differenten klinischen Effekte.

Und noch ein Punkt muB kurz gestreift werden! All die erwahnten
Krankheitsprozesse zeigen gewisse immunbiologische Gemeinsam-
keiten. Uberstehen von Variola schiitzt bekanntlich lange vor neuer Infektion,
Riickfalle nach Varicellen und Zoster sind selten, die Form des Verlaufes psoria-
tischer Eruptionen (Orbiculierung der Herde, spontane Riickbildung derselben,
Art der Rezidive u. a.) spricht fiir einschneidende biologische Umwélzungen,
die die Epidermis unter dem Einflul des Krankheitsagens erfahrt, — kurz, wo
wir Epitheliosen begegnen, zeigt sich vielfach, wenn auch in verschiedenem
MaBe betont, das Prinzip einer Anderung im Empfindlichkeitszu-
stand des fiir den jeweiligen Reiz als Angriffspunkt in Betracht
kommenden Zellsystems. Der abgelaufene Insult hinterlat oft fiir lange
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Zeit seine Spur, die nicht durch grob anatomische Veranderungen zum Ausdruck
gelangt, sondern nur durch gewisse Storungen des Zell-Leistungs-, bzw. Reak-
tionsvermogens. Offenbar liegen diesem Wandel in der Empfindlichkeit physi-
kalisch-chemische Strukturinderungen der Zelle zugrunde, die aus dem Ab-
lauf der Lasion resultieren, und vielleicht spielt hierbei gerade der Umstand mit
eine Rolle, dal bei all diesen Prozessen auch der zur Zelle gehérige Nerven-
endapparat in Mitleidenschaft gezogen wird. Wie die Dinge im einzelnen auch
liegen mogen, jedenfalls spricht die Tatsache des geéinderten Reaktionsver-
mogens der Epidermis nach solchen Attacken fiir einen gewissen Umbau ihrer
Zellelemente im Sinne kolloid-chemischer Verschiebungen, und wir haben dem-
nach in dieser Krankheitsgruppe ein gutes Beispiel dafiir gegeben, wie Ent-
ziindungsreize am Orte ihres Angriffes nachhaltige Anderungen
gewisser Zellqualitidten bewirken kénnen. Und daB es zu solchem Ende
kommt, dazu miissen die Reize durchaus nicht immer sehr betont sein; offenbar
vermdgen sie schon in geringer Stérke, in so geringer, daB uns dies klinisch gar
nicht angezeigt wird, Einflul auszuiiben. Das miissen wir daraus erschlieBen,
daf vielfach nicht nur an den Stellen, wo vor unseren Augen Entziindungs-
reaktionen abgerollt sind, spaterhin Empfindlichkeitsinderungen resultieren,
sondern auch abseits von ihnen, oft gleichmaBig iiber das ganze Integument
verbreitet. Am eindeutigsten liegen ja diesbeziiglich die Verhaltnisse bei der
Variola, oder noch besser bei der Vaccination gegen Blattern. Hier erzeugen
wir kiinstlich an umschriebener Stelle spezifische Reizzustdnde und sie bewirken
nun Umstimmung des gesamten epidermalen Zellsystems, ohne daB es irgendwo
abseits vom Impfplatz zu greifbaren Reaktionsvorgingen kommen wiirde.
Und doch miissen solche in Szene getreten sein! Nur dadurch, daB Zellen zu
einer bestimmten Leistung gedringt werden, daB sie gegen einen bestimmten
Insult Front zu machen haben, konnen sie in andere biologische Verfassung ge-
raten. Keine Anderung der Zelleistung, ohne daB nicht ein entsprechender Reiz
vorangegangen wiare! Wir sehen nur den Endeffekt, — die Einzelheiten der
Gegenwirkungen, aus denen er resultiert, entziehen sich unserer Feststellung —
der Morphologie sind hier eben enge Grenzen gesetzt. Letzten Endes konnen
es wieder nur physikalisch-chemische Strukturinderungen sein, die die Zelle
zu einem, in gewisser Hinsicht biologisch anderswertigen Individuum stempeln, —
das Spiel zwischen Reiz und Gegenwirkung im Zellbereich lauft offenbar nach
chemischen Grundsétzen ab, die Zelle vermag den Insult aus eigener Kraft,
durch Umstellung der zur Verfiigung stehenden chemischen Potenzen zu paraly-
sieren, sie bedarf dazu keiner Hilfe von auBen im Sinne entziindlicher Reaktionen.
Dabei derselbe Erfolg: Anderung der celluliren Bereitschaft gegen spatere In-
sulte, Absinken der Empfindlichkeit, i. e. Erhohung der Resistenz gegen das
betreffende schidigende Agens.

Das Entstehen des von uns ,,Immunitat* genannten Zustandes der Haut
nach Vaccination haben wir demnach als Folge des Gegenspiels zwischen spezi-
fischem Reiz und Zellabwehr anzusehen. Am Impfort entfaltet das schidigende
Agens so stiirmische Wirkungen, daB es zur Entziindungsreaktion kommt;
durch den Ubertritt in die Blutbahn erfahrt es offenbar Abschwichung, und wenn
es an die Haut herankommt, hat es schon so viel an Kraft eingebiiBt, daB der
Reiz nur mehr geringen Effekt bewirkt — lediglich Strukturinderungen der
Zelle im biochemischen Sinne. Alle Vorstellungen iiber das Zustandekommen
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der Immunitidt bei Variola und Vaccine laufen damit auf die Lehre von der
Entziindung hinaus; grundséitzlich handelt es sich um dieselben Vorginge;
gewisse Zellsysteme werden von Reizen getroffen, — dafB die Antwort darauf
eine so besondere ist, daB es nicht iiberall zu dem kommt, was wir mit dem Be-
griff Entziindung zu verbinden gewohnt sind, zu Gegenwirkungen von seiten
des Blut- und Bindegewebsapparates, sondern lediglich zu Verinderungen ge-
wisser Zellqualititen, hingt mit der Eigenart der Noxe zusammen. Wir haben
hier gewissermaBen nur den Auftakt der Entziindung vor uns, das Vorspiel
zum Vollbilde derselben, die chemische Zellreaktion. Ihr Produkt wirkt
nicht weiter als Reiz, weitere Folgerungen bleiben daher aus.

Daf} durch die Vaccination die gesamte Epidermis umgestimmt wird, kann nur
darauf beruhen, daf} die Noxe vom Impfplatz aus via Blutbahn iiberall an die Ober-
flache hinkommt und mit den Retezellen eine Bindung eingeht, d. h. ihre Struktur
andert, und zwar in nachhaltiger Form. Daf} die Umstimmung auf indirektem
Wege, iiber das Nervensystem zustande kommt, ist nicht wahrscheinlich. Die
Mutterzellen der Epidermis brauchen lange Zeit, bis sie den Insult wettzumachen
vermogen, d. h. wieder in den Normalzustand zuriickkehren. Wird er erreicht,
ist dies gleichbedeutend mit Verlust der Immunitat; die Epidermis ist nun fiir
Reize der bestimmten Qualitit wieder genau so empfanglich wie frither — das
Spiel kann von vorne beginnen. In der Regel verliert sich die erworbene Struktur-
dnderung der Zelle sehr langsam — daher die meist lange Dauer des Impfschutzes
— und offenbar stets unter Passage verschiedener Zwischenstufen. Wenn daher
zur Zeit, wo eine von ihnen herrschend ist, demnach nicht mehr der Ausgangs-
zustand, spezifische Reize angreifen, muf} die Antwort darauf eine andere sein,
als wenn eines der beiden Extreme, Unempfindlichkeits- oder Normalempfind-
lichkeitszustand gegeben sind. Klinisch reprasentiert wird dieser Fall durch das
Krankheitsbild der Variolois. In der Regel zeigen es bekanntlich nur Men-
schen, die entweder einmal Blattern tiberstanden oder mit Erfolg geimpft waren,
also sich in einem gewissen Schutzverhaltnis gegen Neuinfektion befinden. Der
Schutz reicht aber nicht aus, die Epidermis hat schon wieder den Weg zum
Normalen so weit zuriickgefunden, die seinerzeit gesetzten Strukturianderungen
der Zellen sind so weit riickgebildet, dal der einwirkende Reiz beantwortet wird,
allerdings in anderer Weise wie von Normalzellen — daher der rudimentére
Effekt: Die Variolois-Efflorescenz. Dabei miissen wir weiter bedenken, daB
das Abklingen der celluldren Resistenz nicht iiberall in derselben Weise und im
selben Tempo vor sich gehen wird, dafl die Dinge genau so liegen werden, wie
beim Entstehen der Unempfindlichkeit, daB deshalb an verschiedenen Stellen
eine verschiedene Reaktionsbereitschaft des Gewebes vorhanden sein wird —
daher kein gleichmifBig ausgestreutes Exanthem bei der Variolois, sondern
meist nur wenige, regellos iiber die Oberflache verteilte Efflorescenzen.

Verschiedene immunbiologische Fragen kénnen also unter Zugrundelegung
der Entziindungslehre dem Verstindnis nahegebracht werden. Hauptfaktum
ist fiir die in Rede stehende Krankheitsgruppe, dafl der spezifische Reiz im
Bereich der Epidermis angreift, und entweder symptomlos oder
unter Entfaltung mehr weniger stirmischer Reflexerscheinungen
Anderungen im kolloidalen Aufbau des MarpricHIschen Zell-
systems bewirkt; Folge dessen: Absinken der Empfindlichkeit des
umgebauten Gewebes gegen spatere, gleichsinnige Reize.

Kyrle, Histo-Biologie der Haut II. 6
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12.—14. Vorlesung.

Nicht immer aber miissen sich die Verhiltnisse so entwickeln, wie wir es
gerade gehort haben, wenn Entziindungsreize die Epidermis treffen, — auch
das Gegenteil kann eintreten, die Zellen kénnen in einen Zustand der
ijerempfindlichkeit geraten, mithin reaktionsbereiter werden, als
sie bisher gewesen sind. So liegen die Dinge beim

Ekzem,

dessen Besprechung nun folgen soll.

Der Schilderung der anatomischen Lasionen seien einige allgemein-biologische
Bemerkungen vorausgeschickt. Bei allen Prozessen, die wir Ekzem nennen,
handelt es sich ebenso, wie bei der gerade friither besprochenen Krankheitsgruppe,
um priméare Epithelalterationen; der den Zustand jeweils aus-
lé6sende Reiz greift nie am Bindegewebe, sondern stets im Bereiche
der Oberhaut an — dariiber besteht eine Meinung (B. BLocH, JADASSOHN,
KrEeiBicH, LEWANDOWSKY u. a.). Ekzeme miissen mithin den epider-
malen Erkrankungen zugezéhlt werden. Die sie auslosenden Ursachen
sind mannigfach; mechanische, chemische, thermische Reize bewirken die-
selben Erscheinungen, — sie miissen deshalb in grunds&tzlich gleicher
Weise angreifen. Mit anderen Worten: In pathogenetischer Hinsicht stellt
das Ekzem eine geschlossene Krankheitsgruppe dar, Schiadigungsprinzip
und daher Erstlingsldsion sind trotz der verschiedenartigen Reiz-
qualitaten einheitlich, immer wieder tritt die Noxe am selben Punkt in
Wirkung und erzeugt dieselbe Priméaralteration. Verschieden sind nur die Folge-
zusténde, Grad und Form derselben stehen mannigfach in Abhingigkeit von
akzidentellen Momenten, die schlieBlich Ubergewicht gewinnen kénnen und so
die Eigenart des Einzelfalles bestimmen. Wir haben damit analoge Verhaltnisse
gegeben wie bei der Herpes-Variola-Gruppe, wo auch ein einheitliches Schadi-
gungsprinzip vorliegt — dafl in jedem Falle Degenerationsblasen entstehen,
ist der Ausdruck dafiir —, das aber durch verschiedene sekundire Umstiande
verdeckt werden kann.

Von selbst ergibt sich nun als erste Detailfrage: welche Stelle der Epidermis
dient der Noxe jeweils als Angriffspunkt? Véllig sichere Antwort kann darauf
nicht gegeben werden. KrEiBIicH, der das Ekzem als einen durch Reizung
sensibler Fasern der Oberhaut hervorgerufenen entziindlichen Reflex definiert,
verlegt damit die Erstlingslasion in den Bereich der Epithelnerven, Japas-
SOHN, LEwANDOWSKY, B. BLocH u. a. hingegen meinen, daB sich der primire
Vorgang in den Epidermiszellen selbst abspiele. Bei der innigen Beziehung
zwischen Zelle und der zu ihr gehérigen Nervenfaser werden isolierte Schadi-
gungen des einen oder anderen Teiles kaum mdoglich sein, immer wieder wird
es sich um kombinierte Lisionen handeln; daB Alterationen im Bereich der
sensiblen Fasern an dem Zustandekommen des Komplexes hervorragenden
Anteil haben, kann nicht bezweifelt werden. KrersicHs Bezeichnung ,,Neuro-
dermitis eczematosa“ an Stelle von Ekzem schlechtweg, hat damit seine Be-
rechtigung.

Um uns dariiber klar zu werden, welcher Art und wie verwickelt die Vor-
ginge bei ekzematdsen Reaktionen sind, welch verschiedene Faktoren hierbei
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ineinandergreifen, wollen wir die Pathogenese einiger typischer Ekzemformen
analysieren. Zunichst den Fall eines Ekzems bei Scabies. Die Kratzmilbe
selbst kann direkt nicht Ekzem provozieren. Sie bohrt, wie wir gehért haben,
ihre Ginge in die Hornschicht, kommt also mit jenen Elementen gar nicht
in Kontakt, die zur Aufnahme von Reizen besonders qualifiziert sind, den MAL-
pIGHIschen Zellen. Was sich in ihrem Bereiche an Erscheinungen abspielt, mufl
daher indirekt ausgelost sein. Offenbar dringen Stoffe, wie sie bei der Lebens-
tatigkeit des Parasiten entstehen, ins Rete vor, und wirken hier als Reiz auf die
Nervenfasern, vielleicht auch auf die Epidermiszelle selbst. Vielleicht nehmen
auch schon die bis knapp unter die Hornschicht reichenden sensiblen Endver-
zweigungen Reize auf. Wie dem auch sei, — jedenfalls werden sensible Bahnen
erregt, der Reiz wird zentral weitergeleitet, an irgendeiner Stelle umgeschaltet
und in geinderter Form wieder an die Peripherie zuriickgesandt. Hier erzeugt
er nun das Phinomen des Juckens. Erster Effekt der Lasion ist also nicht
Vasomotorenerregung, i. e. Auslésung entziindlicher Vorginge, sondern Juck-
zustand. Und selbst er mufl nicht immer in Erscheinung treten. Bekanntlich
gibt es Scabiesfille, die nicht jucken und weder entziindliche noch Kratzphéano-
mene der Haut aufweisen. Hier ist mithin der Vorgang verhéaltnismafig ein-
fach. Offensichtlich werden dabei aber doch auch Epidermiszellen gereizt —
ob direkt oder auf dem Umwege iiber sensible Fasern muf} dahingestellt bleiben —,
das ergibt sich aus der Tatsache gewisser proliferativer Vorkommnisse im Rete,
die schliefilich als Ursache dafiir angesehen werden miissen, daff die Génge der
Milben nicht in die Tiefe der Oberhaut vorgetrieben werden. Jedenfalls sind
die Reize in solchen Fillen zu gering, um tiefergreifende Verinderungen hervor-
rufen zu konnen.

Jucken mufl nicht zwangslaufig Entziindungsreaktion zur Folge haben,
Reizung der sensiblen Fasern in vorerwidhntem Sinne demmnach nicht Vaso-
motorenerregung auslosen, — in der Regel ist letztere Folge sekundirer Ereig-
nisse, namlich von Reizwirkungen, die als Antwort auf das Jucken ausgelost
werden: Kratzen und Scheuern der Haut. Sie bedeuten neue Insulte, die wieder
an der Nervenfaser angreifen und damit die Erregung erhohen; jetzt kommt es
zur Vasomotorenreizung — die Entziindung beginnt, punktférmig umschrieben,
wie KreiBicH dies annimmt, entsprechend der punktférmigen Erstlingsalte-
ration und des dazugehorigen beschrankten Reflexbogens. Ob Knétchen oder
Blaschen entstehen, hingt von der Stérke des vasomotorischen Erregungszu-
standes ab, i. e. von der Stirke des wirksamen Reizes und der Reaktionsbereit-
schaft des Angriffspunktes. Schliefilich konnen auf reflektorischem Wege auch
abseits vom Sitz der Erstlingslisionen Ekzemknétchen provoziert werden,
d. h. es kommt nicht nur dort, wo Kritzmilben ihre Génge bauen, zur nerviosen
Erregung mit lokaler Auswirkung, — die Reize kénnen nach und nach auf die
sensiblen Fasern der gesamten Oberfliche iibergreifen, Reflexe mannigfacher
Art werden wirksam und damit wird die Haut schlieflich in toto in den Zustand
erhohter Erregbarkeit versetzt. Uberall juckt es nun, iiberall wird daher ge-
kratzt, je stirker das Scheuern, um so mehr treten zu den urspriinglichen Reizen
neue hinzu, durch die die Erregung neuerlich eine Steigerung erfahrt — ein
formlicher Circulus vitiosus! Allseits Antwort von seiten der Vasomotoren —
universelle Ekzematisation der Haut ist die Folge. Auf dieser Hohe des Ge-
schehens tritt die Primarerkrankung véllig in den Hintergrund, die sekundaren

6*
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Ereignisse beherrschen jetzt das Bild. Strenge genommen haben
wir jetzt-eine Nervenerkrankung vor uns, die Anwesenheit der Para-
siten spielt nun kaum mehr eine Rolle, die durch sie bedingten Primérlisionen
sind iiberlagert, starker wirkende Reize dominieren und bedingen eben iiberall
Vasomotorenerregung mit ekzematoser Auswirkung. Dall dies in der Tat so
ist, konnen wir auch daraus ermessen, dal oft noch lange nach Abheilung von
Scabiesekzemen, nach Vernichtung aller Milben, ein gewisser Juckzustand der
Haut erhalten bleibt. Die Nervenlasion verliert sich eben nur allm#hlich, es
bedarf langerer Zeit, bis der Reizzustand abklingt, i. e. wieder normale Emp-
findlichkeitsverhéltnisse geschaffen werden. Sie werden aber geschaffen, —
gerade darin liegt ein wesentlicher Punkt, der den Scabiesekzemen formlich eine
Sonderstellung verleiht. Bekanntlich ist es nicht die Regel, daB Ekzeme mit
einem Schlag abheilen, Neigung zu Riickfillen gehort vielmehr zu ihrer Eigen-
art. Ich erinnere Sie an die Type des ,,echten* Ekzematikers, der oft sein ganzes
Leben darunter zu leiden hat. Derartiges kennen wir im Anschlul an Scabies
nicht, wenigstens ist mir kein Fall bekannt, wo durch Kritze solche Zustinde
ausgelost worden wiren. Und wie viele Scabieskranke mit schweren Kratz-
ekzemen hat es wiahrend des Krieges gegeben! — Mangel an Beobachtungs-
material kommt also nicht in Frage. Allem Anscheine nach gehort das rest-
lose Abheilen dieser Falle, das Ausbleiben von Folgezustinden irgendwelcher
Art zum Wesen der Krankheit, besondere Verhiltnisse in der Pathogenese
werden dafiir mitverantwortlich sein. Um nun erkennen zu kénnen, worin sie
bestehen, muf} zunéchst einiges dariiber gesagt werden, wie wir uns denn beim
,,Ekzematiker“ die Verhiltnisse vorzustellen haben, welche Umstinde fiir
Form des Auftretens und Eigenart des Verlaufes dieser Erkrankungstype maB-
gebend sind, kurz, was an Einzelheiten hinsichtlich Pathogenese dieses Prozesses
bekannt ist? Hier muf als erster und wichtigster Punkt festgestellt werden:
Grundsatzlich handelt es sich gewil um denselben Schidigungs-
vorgang, d. h. auch hier ist nach allem wohl die Epidermis Sitz der
Primiarliasion und zweifellos spielen Erregungen ihrer sensiblen
Fasern beim Werden des Prozesses eine gleich groBe Rolle. Ver-
schieden ist die Art, in der die Epithelzellen zum Insult Stellung
nehmen bzw. ob ihres chemischen Aufbaus Stellung nehmen miis-
sen. Uberempfindlichkeitszustinde bestimmen ihre Reaktions-
form, — daran kann auf Grund eingehender Studien, die sich vor allem wieder
an die schon frither erwihnten Namen Japassonn, LEwaNDowsKY, B. BrocH,
KreBicH u. a. kniipfen, nicht gezweifelt werden. Idiosynkrasische Zu-
stinde im Epithelbereich miissen geradezu als Grundlage ekzema-
toser Vorfalle angesehen werden; nur dort, wo sich die Oberhautzellen
in einer bestimmten Reaktionsbereitschaft befinden, mithin kraft ihrer Kon-
stitution besondere Neigung zur Bindung gewisser chemischer Energien be-
sitzen, kénnen Effekte resultieren, wie sie bei Ekzematikern zu finden sind.
Der Reiz allein, mag er noch so betont sein, geniigt nicht zu ihrer Auslésung,
der Boden, auf dem er zur Entfaltung gelangt, muf sich im geeigneten Zustand
befinden. ,,Der Reiz ist nichts, die Disposition alles“, — dieser Satz pallt, wie
LEwaxpowsky gelegentlich einmal gesagt hat, in vollem MaBe auf die hier in
Betracht kommenden Verhiltnisse.

Natiirlich erhebt sich die Frage: Aus welchen Quellen stammt diese Uber-
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empfindlichkeit der Oberhaut? Einmal kann sie angeboren sein, d. h. die
Epidermiszellen befinden sich von der Anlage her nach bestimmter Richtung
in regelwidriger Verfassung, natiirlich wieder nur im Sinne gewisser Stérungen
des normalen physikalisch-chemischen Aufbaues, nicht morphologisch greif-
barer Abweichungen. Dabei mul} dies nicht sogleich nach der Geburt offen-
sichtlich werden, vielfach bleiben solche Bildungsfehler lange verdsckt. Die
Dinge liegen offenbar durchaus ahnlich jenen, wie wir sie seinerzeit bei Erorte-
rung der epithelialen MiBlbildungen kennen gelernt haben. Der Mensch bringt
die abnorme Zelleinstellung mit auf die Welt, sie bleibt aber solange im Zustand
der Latenz, als an das betreffende System keine zu hohen Anforderungen heran-
treten; erst wenn sich bestimmte Einfliisse geltend machen, die aber durchaus
nicht spezifisch sein miissen — ich erinnere Sie beispielsweise nur an die Be-
deutung der Pubertat fiir gewisse Wandlungen im Verhalten der Haut —, kann
der Fehler manifest werden, d. h. die Zellen geraten jetzt hinsichtlich bestimmter
Leistungsfahigkeit auf abwegige Bahn. Und tritt jetzt, um auf unseren Fall
zuriickzukommen, der richtige Reiz in Tatigkeit, so ist das Phanomen der Uber-
empfindlichkeitsreaktion gesichert. Dabei mufl die abnorme Einstellung der
Zelle nicht immer so geartet sein, daf} ausschliefilich nur ein bestimmter Reiz
als auslosender Faktor in Betracht kommt, die Zelle kann sich in einem Zu-
stande polyvalenter Uberempfindlichkeit befinden, wie BLocu dies ge-
nannt hat; verschiedenste Einfliisse, darunter solche, die oft gar nicht als Reiz
imponieren, vermégen daher denselben Zustand hervorzurufen.

Aber auch noch einen zweiten Typus epithelialer Uberempfindlichkeit gibt es:
die erworbene. Von ihr kénnen wir sinngemafl nur dann reden, wenn der
Zustand einer von der Anlage her véllig normal konstruierten Epidermis auf-
gepflanzt wird. Natiirlich ist die Entscheidung, ob im Einzelfalle tatsachlich
diese Form vorliegt, schwer, ja fast unmdglich, weil sich niemals ganz aus-
schlieBen 1468t, ob die letzte Ursache nicht doch etwa in einer, bisher nur gut
maskierten Zellminderwertigkeit wurzelt. Man rechnet aber ganz allgemein
mit der Tatsache einer erworbenen Epithelidiosynkrasie; verschiedene experi-
mentelle Studien (JADASSOHN, BLocH u. a.) haben hierfiir gewichtiges Beweis-
material erbracht. Der Weg, auf dem es dazu kommt, fiihrt {iber die Einwirkung
von Reizen, d. h. Uberempfindlichkeit der Oberhaut, i.e. Ekzembereit-
schaft wird dadurch erworben, dafl Reize, letzten Endes immer
wieder chemische, die Epithelzellen treffen und sie hinsichtlich
ihrer Reaktionsfahigkeit umstellen. Allem Anscheine nach handelt es
sich, wie auch Broc glaubt, um Anderungen im physikalisch-chemischen Aufbau
der Zellen. Warum es dazu kommt, warum die Zelle den Reiz in der Weise be-
antwortet, wissen wir nicht. Jedenfalls mufl aber eine Wandlung im Chemismus
der Zelle statthaben, denn in der Tat findet der néachste angreifende Reiz
andere Bedingungen vor, die Zelle befindet sich jetzt in anderer héherer Reak-
tionsbereitschaft, das konnen wir aus der geinderten Beantwortung des In-
sultes erschlieBen. Dabei muB die Uberempfindlichkeit durchaus nicht immer
monovalent, i. e. nur fiir einen bestimmten Reiz empfanglich werden, haufig
entwickelt sie sich zur Polyvalenz, d. h. die Zelle wird auf Grund ihrer Struk-
turanderung gegen verschiedenste Reize iiberempfindlich.

Das Tempo, in welchem diese Umstimmung der Zelle, ihre Sensibilisierung,
wie Japassonn den Vorgang nennt, erfolgt, kann recht verschieden sein.
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Einmal geniigt schon ein einziger Insult, ein andermal miissen mehrere Attacken
erfolgen, einmal tritt die Uberempfindlichkeit sogleich nach der Schiadigung
auf, ein andermal erst lingere Zeit nachher.

Was die auslésenden Ursachen anlangt, kommen hierfir verschiedenartigste
Reize in Betracht. Gewisse Kenntnisse besitzen wir nur iber jene, die von
auBen einwirken, die wir also hinsichtlich ihres Einflusses direkt verfolgen
konnen, — was alles an inneren Ursachen denselben Erfolg zu zeitigen vermag,
entzieht sich der Beurteilung. Gewil} spielen aber Reize von innen her eine nicht
zu unterschitzende Rolle. Bei den innigen Beziehungen, die zwischen Haut-
organ und anderen Gewebssystemen bestehen, miissen gewisse Vorkommnisse im
Bereiche der letzteren gelegentlich einmal nach aullen zu abfarben. Wir werden
erst der vollendeten Tatsache inne, die geanderte Reaktionsfahigkeit zeigt uns
den Ablauf des Geschehens an, sagt uns aber nichts iiber die Einzelheiten des
Vorganges selbst. Jedenfalls muB der Reiz, der zur Uberempfind-
lichkeit fiithrt, durchaus nicht von derselben Qualitit sein als
der, welcher spaterhin ekzematose Reaktionen hervorbringt.

Wo uns Ekzeme begegnen, haben wir also mit zwei Faktorenzurechnen:
dem Ekzemreiz und der Ekzembereitschaft des Gewebes. Ersterer wirkt
in der Uberzahl der Fille von aullen her ein, die meisten Ekzeme sind exo-
gener Natur, solche, von innen her verursacht, seltene Ereignisse. Doch gibt
es diese Art zweifellos, experimentelle Studien (JADASsOHN, BLocH, JAEGER
u. a.) haben dariiber Aufklirung gebracht; sie steht dem Wesen nach mit den
intern bedingten, durch priméire Epithelldsionen charakterisierten Erythemen
auf einer Linie — ich erinnere an das Salvarsanerythem! —, ja stellt eigentlich
nur ein hoheres Entwicklungsstadium derselben dar. Hier haben wir in der
Tat die Ubergiange zwischen Erythem und Ekzem bzw. Dermatitis
eczematosa gegeben. An dem Beispiel des Salvarsanerythems mit seinem
gelegentlichen Endausgang: Ekzemdermatitis, lassen sich diese Verhaltnisse
gut erkennen. Ekzeme aus inneren Ursachen sind aber gewill viel seltener, als
im allgemeinen angenommen wird. Bei jedem ,,Ekzematiker, wo die aullere
Ursache nicht sogleich greifbar ist, nach solchen Zusammenhingen zu suchen,
abnorme Stoffwechselvorginge etwa als Grund dafiir anzusehen, wire vollig
verfehlt. Nicht der geringste Beweis liegt dafir vor, daB patho-
logische Stoffwechselzustinde iberhaupt Hautveranderungen vom
Typus Ekzem hervorzurufen vermégen. Die lange Zeit vertretene Lehre
von einer ekzematosen Diathese hat sich als unhaltbar erwiesen. Lediglich Um-
stellungen in der Zellempfindlichkeit konnen aus regelwidrigen Stoffwechsel-
vorgingen resultieren, die Ekzembereitschaft kann geférdert werden.
Damit es zum Ekzem kommt, dazu gehdrt nun erst noch der entspre-
chende Reiz, welcher in der Uberzahl der Falle eben von auBen angreift und
durchaus nicht irgendwie spezifisch sein muB.

Die Ekzembereitschaft haben wir als im Epithel verankert bezeichnet
und damit einen Standpunkt eingenommen, der immer noch einer gewissen
Kritik unterliegt. Gerade in der letzten Zeit sind wieder Stimmen laut geworden,
die an einer rein epithelialen Uberempfindlichkeit zweifeln und glauben, daf in
jedem Falle doch auch das cutane GefaBnetz in Mitleidenschaft gezogen sei,
mithin dal jede epitheliale Idiosynkrasie von einer vascularen be-
gleitet werde. Die verschiedenen klinischen Phénomene seien auf das jeweils
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verschieden starke Hervortreten dieses oder jenes Systems im Reaktionsbild
zu beziehen. Auch BrocH und JADASSOHN neigen in letzter Zeit dieser An-
nahme zu, halten sie bzw. fiir moglich — strenge vertreten wird sie von URBACH
u. a. Hauptbegrindung dafiir neben anderen Momenten: Epidermis und Pa-
pillarkérper gehéren zusammen, sie bilden eine funktionelle Einheit und werden
daher auch hinsichtlich des idiosynkrasischen Zustandes einheitlich eingestellt
sein. Die Beweisfithrung erscheint mir nicht vollig zwingend. Dafl Oberhaut
und Cutis bei dem innigen Kontakte, in dem sie sich befinden, tatséchlich ein
Organganzes darstellen, bedarf keiner weiteren Erorterung. Deshalb miissen
aber die Dinge noch lange nicht so liegen, dafl alle aufbauenden Gewebsele-
mente dieselbe Affinitit und Empfindlichkeit gegeniiber Reizen besitzen.
Ja, es ist dies von vornherein gar nicht wahrscheinlich; wenn es so wire, kénnten
wir bei spezifischen Reizen eigentlich nie spezifische Reaktionen erwarten,
denn offenbar miiBten verschiedene Resultate entstehen, wenn derselbe Reiz
bei gleicher Starke einmal an dem, ein andermal an jenem Punkte angreifen
wiirde. Die Lehre vom spezifischen Reiz und spezifischen Angriffspunkt wiirde
damit jede Grundlage verlieren. Noch verschiedene andere Griinde, deren
Auseinandersetzung uns aber zu weit abseits brachte vom eigentlichen Thema,
sprechen gegen solche Vorstellungen, — und so sehe ich dermalen keine Ver-
anlassung, von dem frither vertretenen Standpunkt abzuriicken. Ich halte
eine Trennung zwischen epithelialer und vasculirer Uberempfind-
lichkeit fiir durchaus angéngig, ja notwendig, um uns im ganzen
Fragenkomplex iiberhaupt zurechtfinden zu koénnen. Fir das
Ekzem haben wir mit einer angeborenen oder erworbenen Uberempfind-
lichkeit des Epithels gegen Reize zu rechnen, einzelne Erytheme, vor allem
die autotoxischer Natur, beruhen auf vasculérer Idiosynkrasie. Genetisch
haben wir damit zwei ganz verschiedene Krankheitsgruppen vor uns. DaB
Erytheme in Ekzeme iibergehen konnen, hat, wie schon frither bemerkt, darin
seinen Grund, daB es eben auch Erytheme gibt, wo die Erstlingsalteration in-
folge spezifischer Affinitit der Noxe zur Epidermiszelle im Oberhautbereich
entsteht, d. h. ob deren Uberempfindlichkeit denselben Grundvorgang auslost
wie beim Ekzem.

Nun kehren wir zuriick zur Ausgangsfrage: Warum 16st der bei Scabies
wirksame Reiz nicht jenen Zustand aus, den wir vom ,,Ekzematiker‘‘ her kennen?
Warum findet das postscabitse Ekzem, mag es noch so stark entwickelt sein,
in der Regel mit einem Schlag seine Begrenzung? Offenbar deshalb, weil keine
epitheliale Uberempfindlichkeit zustande kommt. Der durch die Milbe be-
dingte, spaterhin durch das Kratzen noch verstirkte Reiz ist allem Anscheine
nach nicht geeignet, das Rete in seinem biologischen Zustande so umzuformen,
daB hieraus Folgerungen hinsichtlich Empfindlichkeit entstehen wiirden. Die
Sensibilisierung der Oberhaut bleibt aus und damit fehlt der Haupt-
faktor fiir spitere ekzematdse Reaktionen. In der Tat verleiht dieser
Umnstand dem Prozel eine gewisse Sonderstellung und, wenn wir von Ekzem
im strengen Sinne des Wortes sprechen, gehort das Scabies-Ekzem trotz grund-
sitzlich gleicher Pathogenese eigentlich nicht dazu, da das Uberempfindlich-
keitsmoment mangelt. Insoweit Ekzeme kolloid-chemische Probleme sind,
haben wir hier wohl zwei verschiedene Typen vor uns; ist der Weg, der zum
Ziele fiihrt, beide Male auch grundsitzlich in derselben Weise angelegt, die
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Einzelheiten seines Verlaufes sind andere und miissen andere sein, weil andere
Voraussetzungen fiir seine Entwicklung gegeben sind.

Zusammenfassend hitten wir das Ekzem als primére Epidermis-
krankheit zu definieren. Die dabei auftretenden Entziindungs-
erscheinungen sind auf reflektorischem Wege bedingt; verschieden-
artigste Reize kommen als auslésender Faktor in Betracht, in
der Uberzahl greifen sie von auBen her an. Ihre Aufnahme muB
gesichert sein durch besondere Empfindlichkeit der Oberhaut,
idionsynkrasische Zustinde derselben stellen eine Conditio sine
qua non fiir die Bindung der Reize und die Art der durch sie
ausgelosten Zellreaktionen dar. Die verschiedenen Ekzemformen

Abk. 47. Eczema papulatum. VergréBerung 42.

Geringgradige Akanthose, Ansiitze zu Parakeratose, im Papillarkérper miBige
Entziindungsreaktion.

und Entwicklungsstadien sind auf sekundire Vorginge zu be-
ziehen, die in ihrer Gesamtheit als Antwort auf die Erstlingsalteration gedeutet
werden miissen. Verschiedenste Momente, im einzelnen niemals ganz erfabar,
bestimmen Art und Grad derselben und damit das proteusartige Bild der
klinischen Erscheinungen.

Wenn wir uns nun nach diesen allgemein biologischen Bemerkungen der
Histologie des Ekzems zuwenden, so versteht sich von selbst, dall bei der
Vielheit der Symptome nur einzelne ausgewéhlte Priparate und natiirlich
nur solche, die besonders markante Stadien betreffen, vorgewiesen werden
kénnen. In der Tat ist auch nur bei ihnen ein charakteristisches Bild zu er-
warten, auf allen Zwischenstufen und besonders, wenn sekundire Prozesse
Oberhand gewinnen (Eczema impetiginosum u. &.), verliert sich jede Spezifitit
des anatomischen Zustandes. Das erste Bild (Abb. 47) stammt von einer
Eczemapapulatum-Efflorescenz, und zwar einer ziemlich jungen Datums.
Irgendwie fiir den Prozefl charakteristische Erscheinungen sind nicht ge-
geben, das histologische Bild erinnert durchaus an das von papulsen Ery-
themen, nur daf die perivasculire Zellansammlung im obersten Abschnitt
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der Cutis vielleicht noch stirker entwickelt ist. Die Epidermis erscheint ein
wenig verbreitert (Akanthose geringen Grades), Stérungen in der Verhornung
machen sich bereits geltend (beginnende Parakeratose). Von der Erstlings-
alteration ist nichts zu sehen, die Epithelzellen erwecken den Eindruck nor-
maler Gebilde; der ProzeB ist viel zu weit vorgeschritten, als dall man iiber-
haupt erwarten konnte, die Erstlingsverinderungen noch anzutreffen. Die
Primirlision ist bisher nicht gesehen worden und es besteht wenig Wahrschein-
lichkeit, daB sie je gesehen werden wird. Wenn wir die ersten klinischen
Erscheinungen angezeigt bekommen, ist die Phase der Erstlingsalteration

Abb. 48. Eczema vesiculosum. Jugendstadium. VergréBerung 60.
Papillarkérper 6dematés. In der Epidermis kleinere und groBere Aushchlungen (H.).

wohl stets schon voriiber, der euntziindliche Reflex bereits in Wirksamkeit und
damit eine Entscheidung dariiber, was ist priméares, was sekundires Ereignis
unmoglich.

Das zweite Praparat (Abb. 48) trifft das Stadium der beginnenden Blas-
chenbildung. Inder Cutis wieder ziemlich reichlich perivasculdre Entziindung.
Im Bereiche des Papillarkérpers michtiges Odem, die einzelnen Bindegewebs-
leisten erscheinen aufgequollen und infolge der Uberschwemmung mit Exsudat
homogenisiert. Dort und da sieht man erweiterte Capillaren bis zur Papillen-
spitze verlaufen. Die Epidermis auch hier etwas dicker als de norma, die inter-
papilliren Zapfen volumindser. Reichlich serése Durchtrinkung des Epithels
mit stellenweiser Bildung kleiner Hohlungen.

Diese Veranderungen der Oberhaut sind fiir das akute Ekzem charakteristisch
und das Vollbild dessen, was UN~A Spongiose genannt hat. Grundlage des
Prozesses ist das intraepitheliale Odem: die Zwischenzellspalten und
Liicken werden maximal erweitert, die Oberhaut erfihrt dadurch schwamm-
artige Auftreibung. Abb. 49 bringt diesen Zustand zur Darstellung. Das Ent-
stehen der Liicken und Hohlungen wird meist ausschlieBlich auf Uberdehnung
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und EinreiBlen der Zellbriicken infolge tiberméchtigen Druckes der Fliissigkeits-
masse bezogen, das Ekzembldschen damit als Verdrangungsblaschen
gedeutet. In der Tat scheinen die Dinge aber nicht so einfach zu liegen. Das
Odem allein geniigt nicht zur Bildung intraepithelialer Blischen, ja allem
Anscheine nach kann auf diesem Wege der hier vorliegende Typus tiberhaupt
nicht zustande kommen. Flissigkeitseinbruch in die Epidermis kann zur vollen
LosreiBung derselben vom Bindegewebe fiihren, oder zu diffuser Spalt- und

Abb. 49. Eczema vesiculosum. Himalaun-Eosin-Farbung. Vergrofierung 160.
Im Epithel Status spongiosus hohen Grades. Papillarkérper 6dematds durchtrankdt.

Blasenbildung im MarpPicHIschen Zellsystem — so werden wir die Verhiltnisse
bei der Verbrennungs- bei der Pemphigusblase kennen lernen —, nicht aber
kénnen so, wie es scheint, umschriebene kleine Hohlungen entstehen, besonders
in den obersten Lagen des Rete. So lange die Zellen intakt sind, werden iiberall
dieselben Druck- und Gegendruckverhiltnisse herrschen, erst wenn irgendwo
Storungen in der Zellstruktur gegeben sind, wird ein Locus minoris resistentiae
fiir Uberdruckwirkung vorhanden sein. Hohlenbildung in der Epidermis
ohne bestimmte Zellasionen ist allem Anscheine nach trotz
Odem unméglich, erstere miissen gegeben sein, damit der Fliissigkeits-
einbruch wirksam werden kann. DaB das eindringende Exsudat erst den Schaden
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an der Zelle setzt, ist nicht gut vorstellbar, wohl aber daf} ein bereits bestehender
dadurch zur Reife gebracht wird, d. h. die Zelle nun ganz zugrunde geht. Wir
miissen also das Vorhandensein gewisser Zellverinderungen postulieren, um
verstehen zu kénnen, warum die Hohlenbildung an einzelnen Plitzen erfolgt
und nicht gleichmaBig durch die ganze Schadigungszone. Damit sind wir
zur Vorstellung der primaren Epithelalteration gedringt und
damit weiter zur Annahme, dal die Blaschenbildung beim Ekzem
in adhnlicher Weise ein komplizierter spezifischer Vorgang ist
wie beim Herpes oder der Variola. Auch hier haben wir letzten Endes
ein Degenerationsblaschen vor uns, nur von anderer Art als in der
frither besprochenen Gruppe, entsprechend eben anderer pathogenetischer

Abb. 50. Ekzembldschen vom Handriicken. Vergroferung 85.
Typisches Bild.

Vorgénge. In der Tat werden solche Vorstellungen durch gewisse histologische
Einzelheiten unterstiitzt. Man findet nimlich in jungen Blaschenstadien
— auch in dem vorliegenden Priparat ist dies zu erkennen — eine Art der Zell-
degeneration, die als fiir das Ekzem eigenartig bezeichnet werden mufl. Die
Franzosen haben sie Alteration cavitaire genannt; es handelt sich um
eine Verquellung der Zellen, um die Umwandlung ihres Plasmas zu einer homo-
genen, unfiarbbaren Masse; immer wieder findet man solche Gebilde in und
neben den Hohlungen liegen. Wahrscheinlich sind sie in dhnlicher Weise Folge
des priméren Schidigungsvorgangs wie die verquollenen Zellen bei der ballo-
nierenden Degeneration.

Die Blischenbildung beim Ekzem hatten wir uns demnach folgendermafien
vorzustellen: Priméare Epithellasion — vielleicht auf dem Umwege iiber
Reizung der Nervenfaser ausgelost, womit der Epithelnerv Angriffspunkt fiir
die Noxe sein wiirde (KrErBICH) —, die morphologisch zunéchst nicht hervor-
tritt. Nervoser Reflex, Vasomotorenerregung, Hyperamie, Exsu-
dation, Odemeinbruch in die Oberhaut — Spongiose, Hoéhlen-
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bildung, die insoweit auf letzterer beruht, als sie vollendet, was degenerative
Vorginge eingeleitet haben. Voraussetzung fir das Entstehen der
Blaschen ist aber zweifellos die der Exsudation vorangegangene
Zellschadigung — der Odemeinbruch allein wiirde nie zu.diesem Ende
fihren. Die VergréBerung der zunichst kleinen Hohlungen erfolgt durch
weiteres Zustromen von Flissigkeit und damit Erhohung des Druckes auf
die Umgebung. Vielfach kommt es zur Konfluenz benachbarter Raume; die
zwischen ihnen zunichst aufgerichteten Scheidewinde werden mehr und mehr
gedehnt und gepreit, schlieflich reilen sie ein; nicht selten finden sich noch
Reste solcher Septen in Form feiner Epithelfasern im Innern der Blasen, zwischen

Abb. 51. Pustel bei Crotonsldermatitis. VergroBerung 60.

sich degenerierte Zellen einschlieBend. Das vierte der vorzuweisenden Pri-
parate (Abb. 50), das das Stadium des voll entwickelten Blaschenekzems
repriasentieren soll, zeigt diese Eigenheit des Prozesses auf.

Finfter und sechster Schnitt (Abb. 51 und 52) endlich betreffen End.-
ausginge der Blaschen, Ekzempustel und Umwandlung derselben zur
Kruste. Voraussetzung fiir das Zustandekommen dieser Stadien ist, daB
die Blaschen langere Zeit bestehen bleiben.

Und dies kann nur sein, wenn die exsudativen Vorginge nicht zu hohe
Grade erreichen. Ist die Entziindung sehr stark, so folgt bekanntlich dem
Eczema vesiculosum das Stadium madidans; die Blischendecken vermégen
dem reichlich zustrémenden Serum nicht standzuhalten, sie werden gesprengt —
Folge dessen: niissende Oberfliche. Pustelbildungen bei Ekzem sagen uns
also immer, da} die perakute Entziindungsphase iiberwunden oder dafB es zu
ihr tiberhaupt nicht gekommen ist.

Fir das Entstehen der Ekzempusteln sind stets sekundsre Einfliisse
bestimmend. Kokken dringen von auBen durch die Blaschendecke, finden
im Serum gute Wachstumsbedingungen und bewirken seine Umwandlung
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in Eiter. Abb. 51 zeigt eine recht umfangliche Pustel. Sie stammt aus einer
Ekzemplaques an der Innenseite des Oberschenkels, nach Crotondlpinselung;
neben Pusteln waren auch Bliaschen entwickelt. Das Bild ist durchaus anders,
als wir es friilher gesehen haben. Erstens ist der Hohlraum viel gréBer und von
Eiterzellen erfiillt, dann aber und hauptsachlich sitzt er nicht im Rete, sondern
oberhalb desselben unter der Hornschicht. Er verhalt sich damit ganz so, wie
wir dies nachher von der Impetigopustel kennen lernen werden. Der hohe Sitz
der Blase steht vielleicht mit den bereits begonnenen Reparationsvorgingen
in Zusammenhang. Wir sehen das Rete schon wieder mehr weniger intakt,
das Vorhandensein zahlreicher Mitosen spricht fiir rege Zellneubildung und auf

Abb. 52. Ekzempustel im Beginn der Austrocknung. Vergréfierung 60.
Pustel bis unter die Hornschicht gedrangt, Epithel unterhalb leicht akanthotisch gewuchert.
Papillarkorper 6dematos. Links im Schnitt kleine, noch frischere Pustel.

diesem Wege kann die Blase hinaufgedringt worden sein. Ob diese Erklarung
tatsichlich zutrifft, a6t sich nicht sicher entscheiden. Fraglich bleibt, ob man
im vorliegenden Fall iiberhaupt von Ekzem sprechen soll, ob es nicht zweck-
miBiger ist von dieser Bezeichnung ganz abzusehen trotz der klinischen Uber-
einstimmung, und den Namen Dermatitis pustulosa zu wahlen. Damit
wire die Vorstellung beriicksichtigt, daB hier die ekzemattse Primérlasion
vielleicht iiberhaupt gefehlt hat, daB mithin doch etwas anderes vorliegt als
Ekzem im strengen Sinne des Wortes. Hier zeigt sich wieder die Schwierigkeit
der Abgrenzung zwischen Ekzem und Dermatitis. In der Tat wissen wir, dafl
Kokken verschiedener Art auf aus irgendwelchen Griinden entziindeter
Haut Pusteln hervorrufen kénnen, die klinisch Ekzempusteln gleichen. Ich
erinnere ferner an das Entstehen pustulierender Dermatitiden von ekzematdsem
Typus bei Einwirkung bestimmter chemischer Stoffe — die Croton-
S5ldermatitis ist ja das beste Beispiel hierfiir. Hier sind bei der Pustelbildung
keinerlei Bakterien am Werke, die Mobilisierung der Eiterzellen erfolgt direkt
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durch den Reizstoff, der Entziindungsverhiltnisse schafft, die ahnlich sind
denen bei gewissen Formen des Ekzems, daher klinisch denselben Eindruck
hervorrufen und dabei dem Wesen nach doch nicht dasselbe sind. In der Tat
ist es deshalb zweckmifBig dann, so wie KREIBICH dies vorschligt, von
Dermatitis eczematosa pustulosa zu sprechen.

Ich habe diese Dinge erwahnt, weil man auch aus ihnen wieder ersehen
kann, wie verwickelt die Verhaltnisse beim Ekzem liegen, wie klinisch gleich-
sinnige Affekte ganz verschiedene Pathogenese haben koénnen und wie vor-
sichtig man daher bei der Beurteilung sein mufl. Die Veréinderungen im vor-
gewiesenen Praparat sind am besten als Dermatitis pustulosa zu bezeichnen,

Abb. 53. Eczema chronicum mit Lichenifikation. Neurodermitis eczematosa
chronica. VergréBerung 85.
Epidermis akanthotisch verbreitert, Struktur des Papillarkérpers derb; bei B. Blaschen-
bildung, unterhalb links Erscheinungen der Alteration cavitaire.

der Name préjudiziert am wenigsten und 148t vor allem die Frage der Bezie-
hungen zum Ekzem offen.

Der nachste Schnitt (Abb. 52), das Stadium der Umwandlung einer
Ekzempustel zur Kruste reprisentierend, erinnert schon beim ersten
Ansehen mehr an die frither kennen gelernten Bilder. Die Epidermis erscheint
im Lasionsbereich etwas gewuchert, die interpapilliren Zapfen sind langer,
voluminéser, links im Gesichtsfeld findet sich eine ziemlich tief ins Rete vor-
dringende Pustel, die wohl nur als aus einem Ekzemblaschen hervorgegangen
gedeutet werden kann. Die Hauptpustel, in der Mitte des Schnittes gelegen, sitzt
wieder recht oberflachlich und erweckt den Eindruck des Zusammengefallenseins;
ihr Inhalt erscheint infolge bereits ziemlich weit vorgeschrittener Gerinnung
und Vertrocknung des Serums kompakt, an einzelnen Stellen ist es bereits zu
einer Loslosung der Pustelmasse von der Decke des Hohlraums gekommen.
Je mehr der Inhalt vertrocknet, um so mehr tritt dieses Phanomen in Erscheinung,
Parallel der Vertrocknung liuft die Reparation von seiten des Rete und im
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Endzustand konnen die Dinge dann so sein, dafl die Reste des umgewandelten
Pustelinhalts zwischen zwei Lagen von Hornelementen liegen, einer #uBeren,
der urspriinglichen Blasendecke, und einer inneren, die das Resultat bereits
wieder im Gange befindlicher Verhornungsvorginge unterhalb der friiheren
Léasionsstelle ist.

Zum Schlusse noch ein Bild vom chronischen, mit Lichenifikation
einhergehenden Ekzem (Abb. 53). Klinisch gekennzeichnet ist dieser
Zustand, wie bekannt durch gewisse hyperplastische FEreignisse. Neben
einer eigenartig schmutzigen Verfarbung besteht Vergroberung des Hautreliefs,
die Follikel treten deutlich hervor, bei Betasten erscheint die Haut derb, un-
elastisch, starker Juckreiz macht sich geltend, der AnlaB zum Kratzen und
Scheuern gibt. Dies wieder bewirkt Entziindungsreaktion, mithin gesellt sich
so zum bestehenden ein neuer Reiz hinzu, der Verstirkung der ekzematdsen
Erscheinungen bedingt — Neurodermitis eczematosa. Histologisch finden
sich in solchen Stadien die ekzematésen Veréinderungen einer verdickten Ober-
haut aufgepflanzt. Das zeigt der vorliegende Schnitt sehr deutlich auf. Die
Epidermis ist akanthotisch gewuchert, der Papillarkérper entsprechend ver-
andert; das Rete zeigt neben Rundzellendurchwanderung Spongiose mit be-
ginnender Héhlenbildung, an einer Stelle (links im Bilde) ein oberflachlich
sitzendes Bldschen. In der Umgebung davon abnorme Verhornung.

Die folgenden Priaparate sollen uns mit einer Blidschen-Pusteltype bekannt-
machen, die lange Zeit dem Ekzem zugerechnet wurde, in der Tat aber, wie
wir heute wissen, einen vollig anderen Prozel darstellt, ich meine die

Impetigo.

Uxnna definiert diese Gruppe als feuchte Hautkatarrhe, die durch Eindringen
von Mikroorganismen von auBen unter die Hornschicht erzeugt werden und
unter dem Bilde von zerstreuten oder gruppierten, zur Vertrocknung neigenden
Bliaschen und Blasen verlaufen. In der Tat ist ein Hauptpunkt dieser Gruppe
darin zu erblicken, daf3 Parasiten, Kokken, vor allem Streptokokken als krank-
heitserregendes Agens in Betracht kommen, dall wir es demnach mit einem
infektiosen, von auBlen her der Haut aufgepflanzten Prozefl
zu tun haben, der in seiner Auswirkung gelegentlich insoweit gewisse Anklénge
an das Ekzem haben kann, als er eben auch mit Blischen- und Pustelbildung
einhergeht. Es bedarf eigentlich kaum eines Hinweises, daB trotz dieser Ahnlich-
keit zwischen ihnen scharf unterschieden werden muB. Ekzem und Impetigo
sind dem Wesen nach grundverschiedene Prozesse — das einzige
Ubereinstimmende liegt in der Tatsache, daB beide Male die Epidermis
Sitz der Erstlingsalteration ist, die Impetigo mithin auch zu
den priméiren Epithelerkrankungen z&hlt.

Die Klinik der Impetigo ist bekanntlich vielgestaltig, durchaus nicht alles,
was so benannt wird, zeigt denselben Typus hinsichtlich Erscheinungsform,
Auftretens und Verlaufes, ja hier sind Krankheitsbilder eingereiht, die dem
Wesen nach gar nicht zusammengehoren — ich erinnere Sie an die Impetigo
contagiosa und herpetiformis; nur der Vorname ist den beiden Prozessen
gemeinsam, sonst nichts. Wir werden darauf spater noch zu sprechen kommen.
Also, auch hier liegen die Dinge nicht so einfach, wie man beim ersten Ansehen
vielleicht glauben méchte und Ux~as frither erwahnte Definition des Impetigo-
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begriffes entspricht damit nicht véllig dem Tatsichlichen. Gewil ist die Uberzahl
der Impetigoerkrankungen durch Bakterien, die von aufBen in die Epidermis
eindringen, bedingt — Représentanten dafiir: Impetigo Bockhart s. folli-
cularis und Impetigo contagiosa s. vulgaris (Unx~a). Kokken sind in
beiden Fillen das ursidchliche Moment, Staphylokokken im ersten, Strepto-
kokken im zweiten Falle, wie wir heute wissen (JADASSOHN, LEWANDOWSKY
u. a.). Und beide Male ereignet sich grundsatzlich das gleiche: Die Parasiten
dringen unter die Hornschicht vor, zunichst nicht tiefer, und bewirken, offenbar
wieder auf reflektorischem Wege Entziindung, d. h. Capillarerregung mit Ex-
sudation, die sich hauptsichlich epidermiswirts auswirkt und zur Bildung

Abb. 53a. Impetigo follicularis. VergréBerung 60.
Sitz der Pustel im Bereich des Follikels, Destruktion der Epidermis bis auf die Hornschicht.

der oberflachlichen Bléschen fiihrt. Nach UxNas Auffassung locken die unter
der Hornschicht wuchernden Mikroben auf chemotaktischem Wege das Exsudat
an, ohne daf} es zu entziindlichen Verinderungen im Bereich der Cutis kommt.
Da meiner Erfahrung nach im Papillarkérper stets Entziindungszustand herrscht,
wenn auch nur geringen Grades, erscheint mir die Reflextheorie das richtige
zu sein. Wie iibrigens die Dinge auch sein mégen, jedenfalls erfolgt Blaschen-
bzw. Pustelbildung sehr rasch nach Einbruch der Kokken und immer wieder
unter der Hornschicht. Bei der BockmaRTschen Form ist in der Regel die
Follikelmiindung der Einbruchsplatz. Von hier aus nehmen die Keime
haufig den Weg weiter in die Tiefe. Dementsprechend verwandelt sich die
zunichst oberflichliche Pustel oft zu einem umfinglicheren Eiterherd, der
besonders dort, wo er um ein Haar gruppiert ist, charakteristisches Aussehen
erhilt, — klinisch das Bild der Sycosis coccogenes, der Bartfinne. Die voll ent-
wickelte Impetigoefflorescenz stellt anatomisch ein intraepidermidales, verschieden
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tief vordringendes Eiterblaschen dar (Abb. 53a). Der ProzeB ist also hier
durchaus nicht immer nur an die Hornschicht, bzw. die obersten Retelagen
gebunden. Das ist ein Specificum der Impetigo contagiosa, deren histo-
logische Struktur Sie aus dem folgenden Schnitt kennen lernen sollen (Abb. 54).
Es handelt sich um eine schon etwas dltere Pustel, die streng unterhalb der
Hornschicht gelegen ist. Das Rete Malpighi zeigt bis auf Leukocytendurch-
wanderung keine Regelwidrigkeit, nach oben zu wird es durch parakeratotische
Zellagen begrenzt, die damit zugleich den Blasengrund bilden. Reparatorische

Abb. 54. Impetigo contagiosa. VergréBerung 160.

Pustel unterhalb der Hornschicht, Abgrenzung gegen das Rete durch parakeratotisches
Zellmaterial.

Vorgiinge sind offenbar schon im Gange, die Entwicklung der parakeratotischen
Hornschicht unterhalb der Pustel ist wohl als Ausdruck dafiir anzusehen, dafl
die Epidermis mit dem Kokkeneinbruch in gewissem Sinne bereits fertig ge-
worden, da die Abriegelung des Krankheitsherdes vollendet, d. h. seine Aus-
stoBung in die Wege geleitet ist. Auf diese Weise geht ja die Abheilung vor sich,
unterhalb der Pustel wird neue Hornschicht gebildet, der Pustelinhalt vertrocknet
mehr und mehr und fallt schlieBlich als Kruste ab. Dort, wo die Pustel platzt
oder aufgerissen wird, lauft der Regenerationsvorgang in der Regel schneller
ab, als wenn es zur Eintrocknung des eitrigen Exsudates kommt. Charakte-
ristisch fiir die Impetigo contagiosa ist, dall sie ein nur sehr kurz dauerndes
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Blaschenstadium besitzt. Thr Inhalt triibt sich infolge Leukocyteneinwanderung
sehr rasch, doch kommt es nie zu jener rein eitrigen Form, wie dies bei der
BocknarTschen Impetigo die Regel ist.

Das nichste Praparat (Abb. 55) stammt von einem Falle circindrer Im-
petigo, und zwar von einer ganz frischen Efflorescenz der Gesichtshaut. Der
klinisch selten prachtig entwickelt gewesene Fall betraf einen 20 jahrigen Mann.
Die mikroskopischen Veranderungen sind etwas anders als bei der friiher er-
orterten Type, und zwar nicht nur deshalb, weil es sich um ein jiingeres Stadium
handelt — der ganze Charakter der Blase ist anders. Zunéchst erscheint schon
nicht nur die Hornschicht abgehoben, der Blasendecke haften Retezellen an,
das Blaschen sitzt demnach etwas tiefer, als das der Impetigo contagiosa. Dabei

Abb. 55. Schnitt durch ein Blischen von Impetigo circinata. VergréBlerung 85.
Sitz des Hohlraums im obersten Epidermisabschnitt. Loslésung einzelner Zellen vom
Blasenboden, ahnliche Bilder wie bei ballonierender Degeneration.

neigt ihr Inhalt nicht im selben MaBle zur Vereiterung, der serése Charakter
des Exsudats bleibt relativ lange erhalten. Auffillig sind die Verhiltnisse des
Blasenbodens; hier st6t man auf Abrundung und Loslésung von Retezellen
in ganz &hnlicher Weise wie bei Herpesblischen, tatsichlich finden sich ab-
gestolene Elemente frei im Blasenraum. UNNA bezieht die Zellveranderungen
auf ballonierende Degeneration und identifiziert damit den Vorgang mit jenem
bei den Degenerationsblasen. Meiner Ansicht nach liegt doch ein anderer
Schiadigungstypus vor, allerdings mit ahnlichem Effekt. Neben verschiedenen
morphologischen Einzelheiten, auf die ich nicht niher eingehen kann, spricht
meines Erachtens vor allem der Sitz der Lision gegen die Annahme, dafB
es sich hier um Ballonierung der Zellen im strengen Sinne des Wortes handelt.
Die oberste Lage des Stratum spinosum ist davon in der Regel doch iiberhaupt
nicht betroffen, wahrscheinlich befinden sich die Zellen an dieser Stelle ihres
Entwicklungsganges bereits in einer Verfassung, die solche Ereignisse ausschlieBt.
Ballonierende Degeneration ist an die tiefen Abschnitte des Rete Malpighii
gekniipft, und wahrscheinlich nicht aus Griinden des Zufalls. Ich glaube also,
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man solle hier nicht von ballonierender Degeneration sprechen, sondern von
einem eigenartigen, nur die oberste Retelage betreffenden Schadigungsvorgang,
der nur bei der Impetigo circinata, nicht aber vulgaris zur Entwicklung gelangt.

Hier reiht sich nun von selbst das Krankheitsbild des Pemphigus neo-
natorum und der sogenannten Dermatitis exfoliativa ein; beide Prozesse
werden heute als Erscheinungsformen der Impetigo contagiosa gedeutet (LEINER,
JADASSOHN u. a.), und die von ihr abweichenden Krankheitssymptome durch
die biologische Eigenart der Haut des Neugeborenen erklart. Die Tatsache

Abb. 56. Blase von Pemphigus neonatorum. Vergroflerung 85.
Abhebung der Hornschicht, im Papillarkérper GefaBerweiterung.

des gar nicht seltenen gleichzeitigen Vorkommens von typischer Impetigo
contagiosa und pemphigoiden Erscheinungen bei demselben Kind, sowie da8
Inokulationen von Blaseninhalt beim Erwachsenen stets zur Impetigo fiithren —
ich erinnere Sie an die mannigfach beobachteten Fille, wo die Mutter Erschei-
nungen der Impetigo, der Siugling die des Pemphigus darbietet —, 13t an einem
Zusammenhang der Prozesse kaum zweifeln. Ich will Thnen zwei Schnitte aus
dieser Gruppe vorweisen, einen, der das ganz frische Blasenstadium trifft —
Kklinisch handelte es sich um einen typischen Fall von Pemphigus neonatorum —,
und einen zweiten, von einer RITTERschen exfoliierenden Dermatitis stammend,
der schon mehr den Endausgang zeigt, das Stadium erosionis mit Krustenbildung.
Am ersten Priiparat (Abb. 56) fallt der umfangliche Blasenraum auf — darin
liegt ja der Hauptunterschied gegen die Impetigo, die nur bescheidene Blaschen

7%
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bildet. Hier entstehen vielfach Bullae, und zwar ausschlieBlich unter der
Hornschicht, das gesamte MarLpiGHIsche Zellsystem nimmt an dem Prozell
direkt nicht teil. Die Papillarkorpergefalle, ja vielfach sogar auch noch die
tiefer gelegenen, zeigen starke Erweiterung bei verhaltnismafig geringer leuko-
cytdrer Reaktion. Der Blaseninhalt triibt sich auch hier meist rasch — die
Verhiltnisse liegen also ganz so wie bei der Impetigo.

Die exfoliierende Dermatitis der Neugeborenen stellt bekanntlich
das viel schwerere Krankheitsbild dar. Hier kommt es meist unter alarmierenden
Allgemeinerscheinungen zu diffusen, oft ein wenig an Erysipel erinnernden
Roétungen der Haut, die zum Teil von blasigen, zum Teil aber unregelmafig-
fetzigen Abhebungen begleitet werden. Nicht selten laBt sich die Epidermis

Abb. 57. Schnitt durch eine erodierte Stelle bei exfoliierender Dermatitis des
Neugeborenen. VergréBerung 110.
Rechterseits im Priparat Epidermis erhalten, links fehlt sie. Detritusmassen bedecken hier
die Oberfliche; im Papillarkérper michtige Erweiterung der GefiBe.

in langen Béndern abziehen; sind die Hande vom Prozef ergriffen, so kann
ihre Haut oft wie ein Handschuh abgestreift werden.

Histologisch finden sich einfache Verhaltnisse (Abb. 57): Im Papillarkérper
hochgradiger Entziindungszustand bei stark erweiterten und gefiillten Ge-
falen. Die Epidermis fehlt stellenweise, stellenweise ist sie nur abgehoben;
gelegentlich sind unter der Hornschicht Eiterzellen angesammelt. Wo es zur
volligen Abstofung der Oberhaut gekommen ist, bedecken Detritusmassen
die frei liegende Papillarschicht. Nirgends sind Blasen oder Pusteln entwickelt.

Ich schalte hier ein Préparat von

Pemphigus syphiliticus
ein, um Thnen den Unterschied zwischen dieser Affektion und der frither be-
sprochenen klar zu machen. Beide tragen denselben Namen ,,Pemphigus®,
haben aber miteinander, wie bekannt, nichts zu tun, — die Kenntnis des ana-
tomischen Substrats bewahrt hier vor jedem Irrtum. Beim syphilitischen
Blasenausschlag, den es bekanntlich nur beim Siugling gibt — die Haut des
Erwachsenen reagiert offenbar infolge der festeren Verbindung zwischen



Pemphigus syphiliticus. 101

Epidermis und Cutis niemals in dieser Weise —, handelt es sich um ein véllig
anderes Entstehungsprinzip; hier ist nicht die Epidermis Sitz der Erstlings-
alteration, sondern das Bindegewebe. Entziindliche Erscheinungen um er-
krankte Gefalle leiten den Prozef ein, infiltrative Vorginge sind das Primére,
ihnen schlief3t sich erst die Blasenbildung an; sie ist damit sekundéires Ereignis,
die Folge des Fliissigkeitseinbruches in die Oberhaut. Wir haben demnach
hier keine Degenerationsblase vor uns, sondern das, was als Verdrangungs-
blase bezeichnet wird — wir werden ja spéter noch auf diesen Typus zu sprechen
kommen. Charakteristisch ist der Blase, daf sie nicht intraepidermal beginnt.

Abb. 58. Pemphigus syphiliticus. Ubersichtsbild. VergroBerung 24.

Tief in die Cutis sich erstreckende Entziindung. Véllige Zerstorung der Epidermis. Blase
durch Epithelreste in zwei Abschnitte geteilt.

Offenbar wird durch den im Bindegewebe etablierten Entziindungsprozel die
Oberhaut als Ganzes geschidigt, offenbar kommt es zu Ernahrungsstérungen
in ihrem Bereiche und damit zu einem Locus minoris resistentiae, der dem
Odemeinbruch nicht standzuhalten vermag. Nur dadurch, daf die gesamten
Epidermiszellen in die Destruktion einbezogen werden, kann ein Bild resultieren,
wie wir es im vorliegenden Falle (Abb. 58) gegeben haben. Von der Oberhaut
ist eigentlich nur mehr die Hornschicht erhalten, sie bildet die Blasendecke; da
es sich um die Planta handelt, ist sie méachtig entwickelt, deshalb das verhaltnis-
miBig lange Bestehenbleiben der Blasen und Pusteln an diesen Hautpartien.
Durch die Mitte des Hohlraums zieht ein homogener Gewebsstrang, der seiner
Konfiguration nach nichts anderes sein kann als der Uberrest der nekrotisierten
Basalschicht. Die Blase wird dadurch in zwei Abschnitte zerlegt und wahr-
scheinlich ist der Vorgang der gewesen, dafl zunéachst die Oberhaut blasig
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abgehoben wurde, vielleicht zwischen Basalschicht und Stratum spinosum, im
weiteren Verlauf kam es zur Einschmelzung des Papillarkérpers, womit fiir
die Ausbreitung des Exsudats noch mehr Raum geschaffen wurde. Das histo-
logische Bild 1aBt also keinen Zweifel bestehen, daBl beim Zustandekommen
der Blase konsumptive Gewebsvorginge als Folge des Entziindungsprozesses
eine groBe Rolle spielen. Der erste Blick ins Mikroskop belehrt dariiber, daf
man es hier mit einer ganz anderen Blasentype zu tun hat als beim Pemphigus
neonatorum. )

Die letzten, in diesem Abschnitt vorzuweisenden Priparate sollen uns mit
dem Krankheitsbild der

Impetigo herpetiformis

bekannt machen. Ein sehr seltener, hinsichtlich seines Wesens noch durchaus
unerkannter Proze ist hier gegeben. Die Bezeichnung Impetigo wurde von
HeBrA wegen der Primérefflorescenz gewidhlt, die in der Tat den Pusteln bei
der BockHARTschen Type véllig gleicht. Diese duBere Ubereinstimmung ist
aber auch alles, was die zwei Dermatosen gemeinsam haben, pathogenetisch
sowohl als atiologisch handelt es sich zweifellos um grundverschiedene Prozesse.
Dabei wissen wir allerdings nichts Néheres dariiber, welche Umstinde fiir das
Auftreten der Impetigo herpetiformis maBgebend sind, welcher Art die Noxe
ist, woher sie stammt u. dgl. m. Wir wissen nur, daB sich in den Pusteln keiner
der gewohnlichen Parasiten findet, — immer wieder wurde der Eiter als steril
erkannt, von aulen in die Haut eindringende Keime jener Art, wie wir sie frither
kennen gelernt haben, spielen demnach als ursichliches Moment gewill keine
Rolle. Die Berechtigung einer scharfen Trennung gegeniiber den banalen
Impetigoformen ergibt sich damit von selbst. Als positives Faktum ist uns die
Tatsache bekannt, dal durchwegs nur Schwangere von der Krankheit betroffen
werden — was sich an Ausnahmen hiervon mitgeteilt findet, ist spérlich und
immer wieder Ursache zu Auseinandersetzungen. Die Uberzahl der Autoren,
die auf Grund eigener Beobachtung zum Gegenstand Stellung genommen haben,
halt die Impetigo herpetiformis fiir eine Graviditidtsdermatose. In der Regel
setzen die Erscheinungen erst gegen das Ende der Schwangerschaft zu ein.
Unter schweren Allgemeinstérungen, Fieber, Erbrechen u. a. treten, mit Vor-
liebe an der Inmenseite des Oberschenkels, in der Genitocruralfalte, in der
Leistengegend, schliefllich zerstreut iiber den ganzen Korper Gruppen von
bis stecknadelkopfgroBen Pusteln auf, die sich nach der Peripherie ausbreiten,
dadurch zur Bildung groBerer Scheiben und Kreise fiihren, deren Zentrum
verkrustet, z. T. sich schmierig-diphtheroid belegt, den Rand mit dem Kranz
der Eiterblaschen aber immer weiter ins Gesunde vorschiebt. Die Entziindungs-
erscheinungen sind im ganzen nicht zu hochgradig, jedenfalls nicht so stiirmisch,
daBl es zum profusen Nissen der Herde kime. Der Ausgang des Leidens ist
bekanntlich meist letal. :

Die Praparate, welche ich Thnen vorweisen will, stammen von einem typischen,
in seinem Verlaufe auflerordentlich schweren Falle mit letalem Ende. Er betraf
eine 20jahrige II-Gravide im siebenten Schwangerschaftsmonat. Wihrend
der ersten Graviditit war die Frau bis auf einen leichten Juckzustand von
keinerlei Hauterscheinungen belastigt. Zur Zeit, wo die zweite Graviditat
einsetzte, wurde bei der Patientin eine Strumektomie vorgenommen, an die sich
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typische Anfille von Tetanie schlossen, deren Intensitit im weiteren Verlaufe
der Schwangerschaft Steigerung erfuhr. Mit dem Beginn der Impetigo herpe-
tiformis (7. Monat der Graviditit) wurden die Krampfe besonders betont und
hielten sich in diesem Ausmaf} wihrend der ganzen Beobachtungszeit bis zum
Tode der Patientin, der erst mehr als vier Monate spiter, etwa drei Monate
post partum, eintrat, zu einer Zeit, wo von Impetigoefflorescenzen nichts
mehr zu sehen, dafiir aber eine diffuse desquamative Erythrodermie mit kom-
plettem Haarverlust u. dgl. m. entwickelt war. Es soll von diesem Endstadium,
der den Fall zu einem ganz besonders interessanten stempelt, nicht weiter die
Rede sein; warum ich die Krankengeschichte iiberhaupt so ausfithrlich erwahnt
habe, hat seinen Grund darin, daB sie die Kompliziertheit der Verhéltnisse

Abb. 59. Impetigo herpetiformis. Pustelbildung. VergroBerung 85.
Die Pustel nimmt die ganze Epidermis ein.

bei diesem Zustand in besonderer Weise beleuchtet. Hier ist zur Schwangerschaft
noch ein Faktum hinzugetreten, der Verlust der Epithelkérperchen — in der
Tat konnte bei der Autopsie nichts von ihnen gefunden werden —, vielleicht
spielt dies in der Genese der Hautsymptome mit eine Rolle, — jedenfalls wird
es zweckmiBig sein, in Hinkunft auf diesen Punkt zu achten. Ubrigens blieb,
wie hinzugefiigt sei, die Implantation von Epithelkérperchen im vorliegenden
Fall ohne Wirkung.

Von den nun vorzuweisenden Priparaten betreffen die ersten die Rand-
partie einer Plaque, also die Pustelzone, die letzten den mittleren Anteil,
wo Krusten und diphtheroide Belige entwickelt waren, und drittens endlich
die Ubergangsstelle zwischen Peripherie und Zentrum. Der Herd war an der
Innenseite des Oberschenkels gesessen. Die Pustel (Abb. 59) nimmt die ganze
Breite der Epidermis ein, nach aullen zu wird sie von Hornschicht bedeckt,
den Boden der Hohlung bildet ein schmaler Epithelrest. Degenerative Vorgange
besonderer Art sind an den Retezellen nicht zu sehen, nur am Rand der Blase
erscheinen sie auseinandergedringt und in die Lange gezogen. Hier kommt
es auch zur Loslésung und AbstoBung von Zellen ins Cavum. Gelegentlich
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erfahren sie hierbei Abrundung und Quellung und damit dhnliche Umformung,
wie wir sie bei der circiniren Impetigo kennen gelernt haben. Abb. 60 zeigt
solche Elemente dem Blaseninhalt beigemengt, der in der Hauptsache aus
Eiterzellen besteht. Im Papillarkérper Entziindungserscheinungen méaBigen
Grades, dort und da ziemlich stark erweiterte Gefie. Die Epidermis im Um-
kreis der Pustel ist leicht verbreitert, stellenweise ziemlich 6dematts und von
Rundzellen durchsetzt.

Abb. 60. Impetigo herpetiformis. Einzelheiten der Pustel. Himalaun-Eosinfirbung.
Vergroferung 160.

Zwischen Eiterzellen liegen degenerierte, in den Hohlraum abgestoBene Epithelzellen.
Am Blasenboden Zellen in Loslésung begriffen.

Der niéichste Schnitt (Abb. 61) trifft eine etwas mehr gegen das Zentrum
zu gelegene Stelle der Herpesplaque. Klinisch beginnt hier bereits die Ver-
trocknung der Pusteln bzw. ihre Umwandlung zu schmierigen Beligen. Im
histologischen Schnitt tritt die Epithelwucherung bereits deutlich hervor.
Links im Praparat ist eine Pustel getroffen, die aber nicht mehr bis zur Basal-
schicht reicht, und lediglich unter der Hornschicht ihren Sitz hat. Offenbar
ist sie infolge der Zellwucherung des Blasengrundes nach aufwirts geschoben
worden. Der rechte Anteil des Schnitts geht durch die Verkrustungszone.
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In der Mitte die Ubergangsstelle zwischen Blischen bzw. Pustel, Saum und
Zentrum der Plaques mit Riickbildung bzw. Neigung zur Wucherung. Der
letzte Schnitt (Abb. 62) stammt streng aus der Mitte des Herdes. Hier stoBt
man nirgends mehr auf Pustelbildungen, dafiir auf eine eigenartige Epithel-
wucherung. Die Retezapfen erscheinen durchwegs linger, tiefer in die Cutis
vordringend, stellenweise verraten sie Ansatze zu Verzweigung. Dabei fehlt
in der Regel eine entsprechende Dickenzunahme, so dafl im ganzen nur grazile
Zapfen gebildet sind. Der zwischen ihnen liegende Papillarkérper ist stark
durchfeuchtet, gelegentlich gewinnt man geradezu den Eindruck, daB -die
Zapfen durch das Odem ein wenig gedriickt werden, besonders dort, wo sie

Abb. 61. Impetigo herpetiformis. Mehr zentralwirts gelegene Stelle einer Plaques.
Vergroflerung 85.
Links im Priparat Pustel, unterhalb gewucherte Epidermis; rechts epitheliale Auflagerung;
im Papillarkérper perivasculire Zellanhaufung:

sich vom Oberflichenepithel abgliedern. Uberall sind in den Zapfen reichlich
Mitosen zu finden. AuBerhalb der Zapfen ist von Reteelementen kaum etwas
zu sehen, d. h. die Verhiltnisse sind hier nicht so, daB sich an die Epithelleisten
nach oben eine Reihe von Stachelzellagen anschlieft — kaum daB sie aus dem
Bindegewebe austreten, beginnt auch schon die abnorme Verhornung und
so wird das Leistensystem nach oben zu von einer dicken, parakeratotischen
Zellmasse iiberdeckt. Gelegentlich reicht die Parakeratose selbst bis in die
Zapfen hinein. Das oberfléchlich gelegene Zellmaterial ist ziemlich durchfeuchtet,
zwischen den &uBersten Lagen finden sich reichlich Eiterzellen — Kklinisch:
schmierige Belige und Krusten. In der Cutis vielfach betrachtlich erweiterte
Gefie mit mantelartiger Rundzellenumhiillung.

Aus dem Studium des fritheren Priaparates erkennt man leicht, wie es zu dem
gegeniiber dem Pustelstadium so verschiedenen Endzustand kommt. Die Pustel
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wird wahrend ihres Bestandes offenbar mehr und mehr nach anfwarts gedrangt.
Das Einsetzen von Wucherungsvorgingen im Epithel unterhalb des Hohl-
raumes (zahlreiche Mitosen) ist Ursache hierfiir. Parallel damit scheint eine
gewisse Vertrocknung ihres Inhalts zu gehen, — das muBl daraus erschlossen
werden, dafl mehr zentralwirts im Herd Pustelchen gelegen sind, die schon

Abb. 62. Impetigo herpetiformis. Stelle aus der Mitte einer Plaques. Hamalaun-
Eosin-Farbung. VergroBerung 160.

Akanthotisch gewucherte Epidermis, im Epithel Mitosen. Parakeratose. Odem im
Papillarkorper, in der Cutis erweitertes GefaB mit Zellanhiufung.

wesentlich geringeren Umfang aufweisen und vor allem kompakteren Inhalt.
Sie lagern hoch oben, und sind nach unten durch parakeratotische Hornschicht
abgeschlossen. An dieser Stelle erinnert der ProzeB ungemein an das friiher
bei der Impetigo contagiosa Gesehene. Noch mehr einwirts gegen die Mitte
sind die Pusteln véllig verschwunden, hier besteht nur mehr Epithelwucherung.
Die geweblichen Ereignisse konnen diesen Feststellungen gemaf nur folgender-
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maBen verlaufen: Die Pustel entsteht intraepidermal und breitet sich bis in
die tiefen Lagen des Rete aus. In dieser Phase ist von Wucherungsvorgingen
im Epithel nichts zu sehen, es macht den Eindruck, als wenn die Oberhaut
dem Insult zundchst hilflos gegeniiber stiinde. Dieses Stadium dauert aber
nicht lange, bald treten Abwehrvorginge in Szene, und zweitens kommt es zu
Wucherungserscheinungen im Bereiche des unterhalb der Pustel erhalten ge-
bliebenen Retes. Folge dessen ist, dafl die Pustel nach aufwirts riickt, dabei
vertrocknet, d. h. sich zu einer feuchten Masse umformt, die nun aber nicht
so wie etwa bei der vulgiren Impetigo auf einmal abgestofen wird, sondern
haften bleibt, bzw. nur teilweise zur Abstoung gelangt und von unten her
immer wieder Ersatzmaterial zugefithrt bekommt. Und daf} dies erfolgt, liegt
in dem Umstand begriindet, dafl die Retezellen nicht zur Ruhe kommen, daf§
sie in einer Phase erhohter Proliferationstiichtigkeit verharren, dabei zugleich
aber regelwidriger biologischer Einstellung insoweit, als sie nicht der Norm
entsprechend verhornen, sondern parakeratotisch. Durch die gleichzeitig be-
stehende exsudative Komponente wird die eigenartige Krustenbildung bestimmt.

Wir haben damit hier einen streng zyklischen Ablauf von Gewebs-
vorgingen vor uns, der offenbar auf einer doppelten Wirkung des schédigenden
Agens beruht. Zunéchst lost es destruierende Vorginge im Epithelbereich
aus, dann aber produktive, die schlieflich Uberhand gewinnen, insoweit wenig-
stens, als sie Ursache fiir das viel bestandigere Krankheitssymptom als die Pustel,
die Schuppenkruste sind. Nun bleibt die Frage zu besprechen, was wir hin-
sichtlich der Erstlingsalteration des Prozesses wissen. Leider nichts irgendwie
Sicheres. Die anatomische Untersuchung 1a6t hier vollig im Stiche. Untersucht
man noch so junge Efflorescenzen, so ist man doch stets zu spét daran. Vielleicht,
ja wahrscheinlich ist die Primarlasion histologisch iiberhaupt nicht greifbar, —
was wir zu Gesicht bekommen, stets schon sekundires Ereignis. Man ist also
nur auf Vermutungen angewiesen. Meine personliche Meinung geht dahin,
daB wir es auch hier mit einer priméaren Epithelerkrankung zu tun haben.
Schon der streng epitheliale Sitz der Pustel spricht dafiir, vor allem aber bestarkt
mich in dieser Auffassung das eigenartige epitheliale Wucherungs- und Ver-
hornungsphinomen. Solche Ereignisse resultieren in der Regel ja doch nur
dort, wo der Angriffspunkt der Noxe im Epithel selbst gelegen ist, gewohnlich
werden solche tiefgreifende Umformungen im biologischen Zustand der Zellen
durch direkte Einwirkung des Agens erzielt, dabei gleichgiltig, ob dasselbe
belebter oder unbelebter Natur ist. Dafl auch unbelebte Noxen solche Sto-
rungen hervorrufen kénnen, wissen wir vom Ekzem und den ihm nahestehenden
Dermatitiden her. Ich erinnere an die Crotondldermatitis als besonders gutes
Beispiel dafiir, wie chemische Substanzen in direktem Angriff auf die
Oberhaut zu Zellasionen fithren konnen, die Pustelbildung im Gefolge haben.
Ahnlich konnten die Dinge auch hier sein, nur daB das betreffende Agens nicht
von auBen eindringt, sondern im Korper gebildet wird und ob besonderer
Affinitit zur Epidermis in ihrem Bereich seine Wirkung entfaltet. Da wir die
Substanz nicht kennen, ist das Erwihnte natiirlich reine Hypothese; sie er-
hilt aber dadurch eine gewisse Stiitze, daB sich bisher keinerlei Anhaltspunkte
fiir die Wirksamkeit einer belebten Krankheitsursache finden lieen. Alle
Untersuchungen, die darauf abzielten, etwaige bakterielle Einfliisse aufzudecken,
die septisch-pyimische Natur des Prozesses nachzuweisen, haben fehlgeschlagen
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und es gilt geradezu als Gesetz, dall die bakteriologische Untersuchung solcher
Fille negative Ergebnisse bringt — wenigstens mit den bisher zur Verfiigung
stehenden Methoden. Wo Keime aus der Gruppe der gewohnlichen Eitererreger
aufgefunden werden, ist die Zugehdorigheit des Falles zur herpetischen Impetigo
von vornherein wenig wahrscheinlich, mogen die klinischen Erscheinungen
noch so dhnlich sein. Ob sonst ein Virus, etwa aus der Gruppe des ,,invisiblen‘
in Betracht kommt, wissen wir nicht. Ubertragungsversuche von Eiter auf
die Kaninchencornea haben in unserem Falle zu keinem Effekt gefithrt, — kurz,
es finden sich dermalen nach keiner Seite hin Anhaltspunkte dafiir, daB die
Impetigo herpetiformis durch ein Kontagium bedingt wird. Da nun aber eine
spezifische Noxe vorhanden sein muf, gewinnt die Vorstellung einer aus regel-
widrigem Stoffwechsel oder innersekretorischen Vorgingen resultierenden wirk-
samen Substanz an Boden — allerdings nicht mehr, als daB dadurch fiir
zukiinftige Studien ein gewisser Weg vorgezeigt erscheint.

15.—17. Vorlesung.

Die folgenden Praparate betreffen Blasenprozesse, die in der Regel unter
dem Titel ,,Verdringungsblasen® zusammengefalt werden. Der Name
soll sagen, da der Exsudateinbruch hier eigentlich alles besorgt, daB die
Entstehung der Hohlung auf rein mechanischer Wirkung beruht,
auf der Trennung des Zellverbands durch die Kraft der epidermiswarts vor-
dringenden Flissigkeit. Die bisher besprochenen Blasentypen werdea, wie
wir gehort haben, im Gegensatz hierzu ,,Degenerationsblasen® genannt.
Fiir sie ist eine primére Epithellision Voraussetzung, die Bildung
eines Locus minoris resistentiae in der Oberhaut erstes Ereignis. In der Tat
ist der Unterschied zwischen den zwei Typen kein so strenger. Auch die Ver-
drangungsblase hat eine gewisse Epidermislasion zur Vorbe-
dingung. So lange die Oberhautzellen unbeschadigt sind, gibt es allem An.
scheine nach keine Trennung ihres Kontaktes durch Fliissigkeitseinbruch. Das
konnen wir aus jenen Fillen erschliefen, wo der Papillarkérper mit Odem
tiberschwemmt ist, wo demnach alle Voraussetzungen fiir einen derartigen
Insult zutreffen und in der Tat auch reichlich Flissigkeit in die Epidermis vor-
gedrungen ist (Oberhautédem, Spongiose), ohne dal es zur blasigen Abhebung
kommt. Das Odem selbst kann wahrscheinlich die Epithelzelle gar nicht so
schidigen, dafl sie aus dem Verbande gerat; damit Fliissigkeit in das Plasma
eindringen und Umformungen desselben bewirken kann, muf offenbar eine
gewisse Schiadigung der Zellsubstanz vorangegangen sein. Und wo das Plasma
geschiidigt ist, sind es natiirlich auch die Zellbriicken. Die in Frage kommenden
Schiadigungen miissen fiir uns nicht direkt sichtbar sein, vor allem 148t sich
in voll ausgebildeten Blasen davon kaum je etwas Sicheres erkennen und
das ist eben der Grund, warum an der epithelialen Erstlingsalteration immer
wieder gezweifelt wird. Bei den Degenerationsblasen liegen die Dinge einfacher,
hier finden sich auch noch in héheren Entwicklungsstadien Zellbilder, die nur
als Ausdruck spezifischer Léasionen gedeutet werden konmen, ich erinnere Sie
an das Auftreten mehrkerniger Riesenzellen bei ballonierender Degeneration
u. a. m. Derartige Befunde sind bei den Verdringungsblasen niemals anzu-
treffen. Deshalb aber zu glauben, dafl bei ihnen selbstindige Epithellisionen
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Epithel bedeckt ist. Die Zellen verraten unter solchen Bedingungen oft weit-
gehende Degeneration, vielfach fehlt ihnen der Kern oder er ist geschrumpft,
das Plasma erscheint verquollen, oft vakuolisiert. Das ist das dullerste Stadium,
mit dem wir bei rein epithelialer Verankerung der Noxe zu rechnen

Im Papillarkérper erweiterte GefalBe.

LupenvergroBerung.

Abb. 63. Verbrennungsblase.

Abhebung der gesamten nekrotischen Epidermis.

haben. Hier ist noch immer der Parallelismus mit Dermatitiden infolge Ein-
wirkung bestimmter Chemikalien gegeben.

Anders wird die Sache, wenn der Hitzeinsult iiber die Epidermis hinaus
in die Cutis vordringt. Hier entstehen auch Blasen, die sich aber strukturell
auch von den frither besprochenen unterscheiden, und zwar vor allem da-
durch, daB die gesamte Epidermis nekrotisiert ist. Praparat 63 soll Sie
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iiberhaupt nicht in Frage kommen, wéire Irrtum, sie sind nur anderer Art und
morphologisch nicht sicher greifbar.
Als erstes Beispiel aus dieser Gruppe sei das Priaparat einer

Brandblase

vorgewiesen. Bekanntlich kann sie sowohl als Folge einer ortlichen Verbrennung
(Flammenwirkung), als Verbrithung (heile Fliissigkeit) auftreten. Der Schéa-
digungsvorgang ist beide Male grundséatzlich derselbe: Die einwirkende Hitze
verdndert den chemischen Aufbau der Zellen, sie bedingt Koagulation der
Eiweillsubstanzen und damit Absterben des Gewebes. Angriffspunkt der
Noxe ist in erster Linie die Oberhaut, Grad und Ausdehnung der Lision ab-
hingig von der Stiarke des Insults; nach dem Effekt desselben werden, wie be-
kannt, vier Stadien unterschieden: Erster Grad, wo lediglich Hautrétungen
zustande kommen, zweiter, das Stadium der Blasenbildung, dritter, die
Dermatitis ambustionis escharotica, wo bereits Gewebsnekrose entwickelt
ist und schlieBllich, als vierter Grad, die Verkohlung. Auch im ersten Stadium
spielen wohl zweifellos durch Hitze direkt gesetzte Epithellisionen eine Rolle,
wenn wir sie auch nicht mikroskopisch fassen kénnen. Offenbar handelt es
sich um Eingriffe in den Zellchemismus mit gewissen Anderungen der Zell-
leistungsfahigkeit, zugleich auch um Reizung der sensiblen Epithelnerven,
die auf reflektorischem Wege zu Vasomotorenerregung fithrt. Die Hautrétung
wire dieser Vorstellung geméf3 nicht durch Hitzewirkung auf das Bindegewebe
bzw. Gefallsystem ausgelGst, sondern indirekt, reflektorisch durch die Epithel-
Nervenlasion, demnach in derselben Weise, wie wir es beim Ekzem oder gewissen
medikamentésen Erythemen kennen gelernt haben. Das Erythem nach Sonnen-
bestrahlung, um das einfachste Beispiel herauszugreifen, wiirde damit genetisch
auf einer Linie stehen mit einem Jodoform- oder Quecksilbererythem. Nur
die Qualitéit der Noxe ist verschieden, grundsatzliche Ubereinstimmung herrscht
aber hinsichtlich ihres Angriffspunktes (Epidermis) und der dem Insult folgenden
Ereignisse (reflektorische Hyperdmie). Entsprechend der offenbar nur gering-
fiigigen Epithelalteration sind auch die Gegenwirkungen nur geringfiigig, der
Schaden ist durch einfache Hyperdmie auszugleichen.

Anders liegen die Dinge, wenn Blasen entstehen. Hier fiihren allem An-
scheine nach verschiedene Wege zum selben Ende. Einmal kann wieder nur
die Oberhaut Sitz der Primérlision, die Schidigung aber intensiver als im friiher
besprochenen Falle sein, — daher auch stirkere Entziindungsreaktion. Ebenso
wie sich an ein Jodoformerythem Dermatitis mit Bléschenbildung anschlieB3t,
wenn die Zellschidigung eine gewisse Hohe erreicht, verhilt sich die Sache hier;
in der Tat ist auch der klinische Effekt iibereinstimmend. Ich erinnere Sie
an Fille von Sonnenerythem, die sich in Dermatitis verwandeln, wo auf ge-
roteter ddematoser Haut gerade so wie nach chemischen Irritationen zahlreiche
kleinste Bldschen entstehen, und wo sich gelegentlich Hautnissen einstellt.
Pathogenetisch stehen die Blaschen in solchen Fillen auf einer Stufe mit Ekzem-
blaschen.

Ist die Epithelschédigung noch stérker, kommt es zu schwerer Zellalteration,
ja dort und da zum Absterben von Epithelien, so nimmt die Entziindungs-
reaktion hohe Grade an, mit dem Erfolg, daB die Oberhaut in ausgedehntem
Mafle blasig abgehoben wird. Meist erfolgt dies so, da der Blasenboden vom
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daritber informieren. Sie sehen eine recht umfingliche Epithelabhebung und
nirgends mehr normale Epidermiszellen. Die Blasendecke wird von einer
homogenen nekrotischen Masse gebildet; dem Papillarkérper, der selbst seine
normale Struktur verloren hat, sind dort und da Detritusmassen aufgelagert,
offenbar die Reste des Stratum basilare. Die stellenweise miéchtig erweiterten
Capillaren im obersten Cutisbereich sind als Ausdruck der Entziindung zu
werten, der Mangel einer entsprechenden Rundzellenemigration weist auf
schwere Capillarschidigung hin.

Nach H. Prrirrer, dem wir eingehende Studien iiber die Verbrennung
verdanken, werden die Gefalle bei Einwirkung von Hitze, die 50° C iibersteigt,
fir Plasma ungewohnlich durchlissig, bei noch stirkerer Hitze verengern sie
sich, werden starr, d. h. verlieren die Erweiterungsfahigkeit. Gleichzeitig
kommt es zur Nekrose des Gefallendothels, sowie zu Gerinnungsvorgingen
am Gefaflinhalt, Thrombose tritt in Erscheinung mit anschlieBender Nekrose
des vom betreffenden Gefall versorgten Gewebsbezirkes. Zwei Schadigungs-
effekte sind demnach unter solchen Umstéanden iiberlagert: die durch die Hitze
direkt bedingte Gewebslasion und die Folge der Zirkulationsstérung. Bei
entsprechender Stirke des, Insults ergibt sich daraus zwangsléufig Vernichtung
des préexistenten Gewebes (3. Stadium der Verbrennung). Blasen, die unter
solchen Bedingungen zustande kommen, sind durchwegs kurzlebig, oft werden
sie iiberhaupt nicht voll ausgebildet, es entstehen nur fetzige Epithelabhebungen,
die der freiliegenden Cutis anhaften. War die Bindegewebsschadigung sehr
intensiv, so wird dies schon klinisch durch einen eigenartig weilen Farbenton
der obersten Cutisschicht angezeigt.

Bekanntlich gehen Verbrennungen hoheren Grades mit Allgemeinstérungen
einher; ist mehr als ein Viertel der gesamten Korperoberfliche betroffen, so
tritt regelmaBig der Tod ein. Dabei mufl die Léasion durchaus nicht etwa den
Charakter der Verkohlung zeigen. Liegt diese Schidigungstype vor, so ist von
vornherein wenig Aussicht auf Heilung, selbst bei viel geringerer Gréfle des
Krankheitsherdes. Die Ursache der Allgemeinstérung und des Todes bei Ver-
brennungen liegt, wie vor allem durch PrerrrERs Untersuchungen sichergestellt
ist, in einer Selbstvergiftung des Organismus durch Spaltprodukte von Eiweil3-
kérpern. PrEIFFER nennt den Verbrithungstod einen Sonderfall aus der groBen
Gruppe der Autotoxikosen durch EiweiBschlacken und weist auf die weit-
gehende Ubereinstimmung der Krankheitserscheinungen mit jenen bei der
Peptonvergiftung hin. In der gleichen Weise wie bei ihr Absinken des Blut-
drucks, Temperatursturz, Leukopenie, Ungerinnbarkeit des Blutes, Verlust
der Lipoide und des Adrenalins in den Nebennieren zustande kommt, ver-
halten sich die Dinge nach schwerer Verbrennung, — in Fallen leichter
genau so wie bei geringer Peptonintoxikation: Jetzt findet sich Leukocytose
mit FEosinophilie, Fieber, Erhéhung des Blutgerinnvermogens, die Neben-
nieren sind frei von Blutungen und anderen Lésionen. Sehr richtig betont
PrerrFER, daB es unter Zugrundelegung dieser Erkenntnisse moglich wird
zu erkliren, warum zwischen der Gréfe der verbrannten Korpermasse und der
Schwere der Folgeerscheinungen ein Zusammenhang besteht: Je mehr Eiweil3
zugrunde geht, in um so gréBeren Mengen werden bei seinem Abbau giftige
Spaltprodukte entstehen, die — giinstige Resorptionsverhiltnisse voraus-
gesetzt — in den Korper iibertreten und nun allerorts ihre Wirksamkeit
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entfalten. So erklare sich auch, warum Falle schwerster Verschorfung weniger
gefiahrlich seien als ausgedehnte oberflichliche Verbrennungen: unter letzteren
Bedingungen konnten vielmehr EiweiBschlacken resorbiert werden, als in Fallen
von Verschorfung, wo der Ubertritt giftiger Zerfallskérper infolge thrombotischen
GefiaBlverschlusses nur mangelhaft sei. In welcher Weise der Eiweillabbau
im Organismus vor sich geht, ist noch nicht entschieden, mithin das letzte
Wort iiber den Chemismus der durch die Verbrennung ausgeldsten schweren
Stoffwechselstorung ausstéandig; jedenfalls handelt es sich aber, wie PFEIFFER
sagt, um eine Art Selbstverdauung des Erkrankten. Ich bin auf diese Ver-
hiltnisse etwas niher eingegangen, weil das Kapitel Verbrennung besonders
interessante Hinweise auf die eigenartigen Zusammenhinge zwischen Haut
und Gesamtorganismus enthalt und die Bedeutung des Integumentes als lebens-
wichtiges Organ klar hervortreten laGt.
Genau so wie bei Verbrennung entstehen bekanntlich auch bei der

Erfrierung

Blasen auf der Haut. Grundsétzlich handelt es sich dabei um dasselbe ana-
tomische Substrat — Abb. 64 und 65, die von einer frischen, bzw. voll aus-
gebildeten Blase stammen, demonstrieren dies —, um eine Blase, deren Ent-
stehungsmechanismus insoweit der gleiche ist, als auch hier eine Epithellision
vorangeht. Blasige Abhebungen intakter Oberhaut kommen bei Erfrierungen
ebensowenig in Betracht wie bei Verbrennungen. Sonst ist allerdings der
Weg, der zur Blasenbildung fiihrt, ein wesentlich anderer. Verbrennungs-
blasen entstehen in der Regel bei ganz kurzer Einwirkung entsprechender
Hitzequellen und unmittelbar im Anschluf daran. Bei Erfrierung muf der
Insult stets langer andauern und die Blase tritt durchaus nicht sofort in Er-
scheinung, sondern erst nach Ablauf einer bestimmten Zeit. Das Tempo hingt
ab von der Starke der Schiadigung. Immer wieder 16t sich dies wie in einem
Experiment bei Ver. isungen der Haut mit Kohlenssure schnell feststellen. Hebt
man den Eisklumpen, der unter Druck auf der Haut gelegen ist, ab und ist
die der Haut anhaftende Eiskruste aufgetaut, so 16st zunichst eine zarte Rotung
die ansmische Phase ab, allmahlich nimmt die Hyperimie zu, lokales Hitze-
gefiihl stellt sich ein, desgleichen Schwellung der Haut und endlich, oft erst
nach Stunden, tritt die Blase in Erscheinung. Der Verlauf des Prozesses
ist also ein viel gestreckterer als bei Verbrennungen und der Grund dafiir
liegt in den andersgearteten Reaktionsvorgingen im Gewebe. Das erste, was
sich bei Kalteinsulten ereignet, ist eine Verengerung der Hautgefile.
Auf diese Weise sucht sich der Kérper vor zu groBem Wirmeverlust zu schiitzen ;
entsprechend den Gesetzen der Warmephysik miiite ja so viel Wiarme ab-
flieBen, bis ein Ausgleich mit der AuBentemperatur erzielt ist. Durch die
Kontraktion der Gefale wird die Blutzufuhr an der betreffenden Stelle ver-
mindert und damit die Moglichkeit einer erhéhten Wiarmeabgabe benommen;
an und fiir sich sinkt ja auch infolge geringerer Durchblutung der Haut im
Kaltebereich ihre Temperatur ab. Der GefaBkrampf ist reflektorisch bedingt
und zeitlich begrenzt; schliefllich geht er in Lahmung iiber. Klinisch kommt
dies durch Ubergang der Ischimie (Leichenblisse) in Hyperamie (Rétung)
zum Ausdruck. Die Hyperamie wird entsprechend der GefaBlaihmung rasch eine
passive, die Blutstromung im Krankheitsbereich infolgedessen verlangsamt, die
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Ernéhrung des Gewebes damit herabgesetzt, in Fillen starker Storung so wesent-
lich, daBl Gewebstod eintritt. Solche Ereignisse stellen sich nun bekanntlich

Abb. 64. Blase bei Erfrierung der Haut. Vereisungseffekt. Anfangsstadium.
VergroBerung 85.
Subepidermale Hohlenbildung, in der Umgebung Entziindungsreaktion.

nicht nur bei Erfrierung im strengen Sinn des Wortes ein, also wenn Tem-
peraturen unter 0 wirksam sind, sondern auch bei hoheren, die aber doch

Abb. 65. Blase bei Erfrierung. Vollbild. VergroBerung 42.
Die nekrotische Epidermis in toto abgehoben. In der Cutis mangeln stirkere
Entziindungsvorgénge.

zu einer wesentlichen Abkiihlung des Gewebes fithren. Hier ist es besonders
langer andauernde nasse Kalte, die Gewebstod bedingt. Ich erinnere Sie
an die Fille von Nissegangran, wie sie wihrend der Kriegszeit so vielfach

Kyrle, Histo-Biologie der Haut II. 8
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beobachtet wurden. Sie als ,,Erfrierungen® zu bezeichnen, trifft nicht
ganz das Richtige — in der Uberzahl dieser Fille haben Frosttemperaturen
iiberhaupt nicht eingewirkt, von einem Gefrieren des Gewebes war nicht
die Rede, lediglich starke, lang anhaltende Abkiihlung war wirksam und ge-
niigend, um Zirkulationsstorungen auszulosen mit folgendem Gewebstod.
Die Léasion bei Kéaltewirkung ist also hauptsachlich am Ge-
faBsystem verankert, und der grofite Teil dessen, was wir bei ,, Erfrierungen‘
an Krankheitserscheinungen zu sehen bekommen, darauf zu beziehen. Vom

Abb. 66. GefaBverinderung nach Erfrierung. VergréBerung 60.
Verdickte GefiBwinde, im Lumen ein Thrombus.

Standpunkte der Pathogenese miissen geradezu zwei Typen auseinandergehalten
werden: Fille, bei denen das Absterben des Gewebes durch Gefrieren desselben
direkt bedingt ist — seltene Vorkommnisse, Voraussetzung dafiir: sehr be-
deutende, lang einwirkende Kilte bei gestértem Abwehrvermégen — und Fille,
die eigentlich als nichts anderes als eine Art ischimischer Gangrin an-
zusprechen sind, ausgelost durch Gefifkontraktion bzw. Lahmung mit Stase
und Thrombenbildung. Selbst dort, wo Bedingungen fiir das Erfrieren des
Gewebes vorhanden waren, wird das Erkennen dieses Effektes unmaoglich,
da ja natiirlich auch die Gefifalteration mit ihren Auswirkungen vorhanden ist.

Praparat 66 soll Sie iiber die GefaBschidigung orientieren; es stammt von
einer &lteren, in Ausheilung begriffenen Erfrierung des Unterschenkels und
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zeigt mitten im Granulationsgewebe den Querschnitt eines ungemein ver-
dickten GefaBles mit einem in Organisation begriffenen &lteren Thrombus.

Den folgenden Schnitt (Abb. 67) weise ich Thnen wegen der bei Erfrierungen
als charakteristisch beschriebenen Muskelveranderungen vor. Willkiirliche
Muskulatur verliert ihre Querstreifung und zerfallt schliefllich in unregelmaBig
homogene Fragmente. Dies zeigt das Praparat, gewonnen von einer Frostgangran

Abb. 67. Muskelverinderungen bei Erfrierung. VergroBerung 160.
Zerfall der Muskelfasern. Riesenzellartige Bildungen.

des FuBes, in eindeutiger Weise. Die Muskelfasern sind nur mehr in Resten
erhalten, zwischen ihnen sieht man entzindliches Gewebe; die Fragmente
selbst haben zum groBten Teil keine Querstreifung, erscheinen als homogene,
vielfach kernlose Schollen. Daneben aber liegen Elemente mit Kernanhdufung,
riesenzellartige Gebilde. Diese Befunde an der quergestreiften Muskulatur
sind auBerordentlich typisch fiir Kaltetraumen. Ein sicherer Entscheid dariiber,
wieviel davon auf Rechnung der Ischdamie und wieviel auf direkten Temperatur-
einfluf zu setzen ist, 18Bt sich nicht fallen.
/%
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Neben den erorterten, durch mehr weniger schwere Kélteinsulte hervor-
gerufenen Prozessen kennen wir noch eine zweite Gruppe, die in der Regel
gleichfalls den ,,Erfrierungen‘‘ zugezahlt wird, in gewisser Hinsicht aber doch
davon verschieden ist: Ich meine das Krankheitsbild der sogenannten Perni-
osis. Um was es sich dabei klinisch handelt, brauche ich nicht niher auseinander-
zusetzen. Bemerkt sei nur, daf Individuen, die an diesem Zustand leiden,
ihre Hénde in der Regel nie ganz normal haben; schon geringe Temperatur-
schwankungen geniigen, um Cyanose der Haut, ja selbst Schwellung und Knoten-
bildung hervorzurufen. Dabei mufl der Beginn der Lésion durchaus nicht
immer an ein Kéltetrauma im strengen Sinne des Wortes gekniipft sein, oft

Abb. 68. Schnitt durch ein oberflichliches Infiltrat bei Perniosis. VergroBerung 82.
Entziindliche Verinderungen geringen Grades im obersten Cutisbereich.

genug sehen wir, wie vor allem bei jungen animischen Midchen solche Zustédnde
zu einer Zeit hervortreten, wo von ,Kilte* eigentlich noch nicht gesprochen
werden kann. Der Beginn des Herbstes mit dem feucht-kalten Wetter ist
hiefiir bekanntlich die gefihrliche Zeit.

Das Wesentliche solcher Falle liegt in der mangelhaften An-
passungsfahigkeit der Haut an die Temperatur der AuBenwelt.
Die Wirmeregulierung versagt in gewisser Hinsicht, Temperaturschwankungen,
vor allem wenn sie plétzlich in Erscheinung treten und nach der Minus-Seite
ausschlagen, werden nicht gehérig beantwortet, und zwar deshalb, weil
der GefaBapparat nicht der Regel entsprechend funktioniert.
Minderwertige Leistungsfihigkeit der HautgefaBe, Stérungen
ihrer Contractilitit, entweder von der Anlage her bestimmt
oder im Laufe der Zeit erworben, stellen die Grundlage der
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Perniosis dar. Der Unterschied gegeniiber echter Erfrierung ergibt sich daraus
von selbst. Natiirlich miissen Kombinationen und Uberginge zwischen beiden
vorkommen und héchstgradige Lésionen werden dort entwickelt sein, wo
groflere Kaltetraumen auf einen Boden stoBlen, der sich in besonders un-
giinstigen Reaktionsverhéltnissen befindet.

Die anatomischen Bilder bei der Perniosis stimmen in der Hauptsache mit
denen der Erfrierung iiberein. Untersucht man Frostknoten, so zeigen sich
die GefaBe dilatiert und in ihrer Wand, besonders im arteriellen Abschnitte
vielfach verdickt. Schédigungen der Endothelschicht gehéren zur Regel. Im
Inneren der Gefille werden héaufig, worauf vor allem Hopara hingewiesen
hat, Haufen von weillen Blutkorperchen angetroffen, die zu hyalinen Massen
koaguliert erscheinen. Hyaline und fibrése Thromben, wie sie bei der echten
Erfrierung zu sehen sind, fehlen. Um die GefiBe stark cellulare Infiltration
ohne spezifischen Charakter, betrachtliches Odem kann vorhanden sein. Die
Epidermis oft etwas verbreitert, gelegentlich Spongiose und Parakeratose.

Schnitte von Fillen, wo keine Knoten entwickelt sind, wo also nur das
Bild der feucht-kalten, livid verfarbten Haut gegeben ist, zeigen grundsatzlich
dieselben Verinderungen, nur in geringgradigerer Entwicklung. Meist sind nur
schmale perivasculire Zellméantel vorhanden. Abb. 68 stellt diese Verhaltnisse
dar; klinisch handelte es sich um einen typischen Fall von Perniosis mit be-
ginnender Knotenbildung an einzelnen Fingern.

Der nichste Blasentypus, mit dem wir uns beschiftigen wollen, ist die

Pemphigusblase.

Auch sie wird den Verdringungsblasen zugerechnet. Anatomisch handelt
es sich um hochst einfache Verhiltnisse, wie schon aus dem ersten der vor-
zuweisenden Schnitte, eine Pemphigus vulgaris- Blase betreffend, ersicht-
lich ist (Abb. 69). Eine streng epidermale Blase liegt vor, d. h. die Héhlung
ist nur in die Oberhaut eingelassen, auch der Blasenboden wird von Epithelzellen
gebildet. Das muB nicht immer so sein, gelegentlich kommt die gesamte Epidermis
zur Abhebung, der Fliissigkeitseinbruch erfolgt demnach zwischen Oberhaut
und Papillarkérper. So liegen die Dinge beispielsweise in dem zweiten Praparat
(Abb. 70). Hier grenzt der Blasenraum direkt ans Bindegewebe; eine schlecht
farbbare, nekrotische Gewebsmasse, von der nicht sicher zu entscheiden ist,
inwieweit sie aus zugrunde gegangenem Epithel und Papillarkérper besteht,
bildet den Grund der Héhlung. Schattenartig ist dort und da noch angezeigt,
wo die Retezapfen ins Corium eingefiigt waren. Rechts und links von der Seite
her iiberzieht neugebildete Epidermis den Grund der Blase; so kommt es ja
in allen Fallen dieser Schidigungstype zur Ausheilung; das Epithel unterwichst
gewissermaBen den Hohlraum und schlieBt damit den Krankheitsherd ab.
Der Blaseninhalt ist in beiden Fillen sero-fibrings, er enthalt wenig cellulire
Elemente. Eosinophile Zellen, die vielfach als geradezu pathognomonisch
fiir Pemphigusblasen beschrieben werden, fehlen hier.

Auffallend gering sind die entziindlichen Erscheinungen; das gehort
zum Wesen des vulgiren Pemphigus und entspricht der klinischen Tatsache,
daB die Blasen fast nie auf stark geréteter, hdufig hingegen vollig normaler
Haut aufschiefen; daB dltere Blasen gelegentlich von entziindlichen Hofen
umgeben sind, ist sekundares Ereignis.
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Der Mangel intensiver Entziindungserscheinungen verleiht dem Prozef3
besonderes Geprige. Eigentlich wire das Gegenteil zu erwarten; Blasenbildung
von dem Umfang wie beim Pemphigus vulgaris setzt weitgehende Gefalwand-

Abb. 69. Junge Pemphigusblase. Lupenvergroferung.
Intraepidermale Blase. Entziindungszustand im Papillarkorper gering.

schadigung voraus, und wo sie entwickelt ist, kommt es in der Regel auch zur
celluliren Emigration und Infiltratbildung. Hier nun fithrt die GefiBwand-
lasion nur zu einem exsudativen Prozel, der infiltrative bleibt aus. Die

Abb. 70. Altere Pemphigusblase. LupenvergroBerung.
Blasenboden im mittleren Abteil ohne Epithelbelag, von rechts und links beginnt
Epidermisierung.

Verhéltnisse sind damit denen bei der Urticaria ein wenig #hnlich, wo wir
gleichfalls Exsudation ohne nennenswertem Zellaustritt kennen gelernt haben.
Die Besonderheit beim Pemphigus liegt nun darin, daB sich die Fliissigkeit
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fast ausschlieBllich in die Epidermis ergiel3t, wéhrend der Papillarkérper davon
kaum betroffen wird. Daher sitzt die Pemphigusblase nie einer 6dematds ge-
schwellten Basis auf.

Die Entstehung der Blase laf3t sich wieder nur durch die Annahme einer
vorangegangenen Epithelalteration verstindlich machen. Fliissigkeits-
einbruch in die Oberhaut kann nur dort zu blasiger Abhebung fiithren, wo
Epithelzellen geschadigt worden sind, — dies haben wir im friitheren als Grundsatz
aufgestellt, und daran muf} festgehalten werden. Die histologische Unter-
suchung von Pemphigusblasen 146t davon allerdings nichts erkennen, niemals
stoBt man, wenigstens in alteren Blasen, auf Zellbilder, die als Ausdruck einer
spezifischen Lésion gedeutet werden konnten. Das ist aber noch lange kein
Beweis, dall nicht doch eine solche vorliegt, — sie kann durch die weiteren
Ereignisse, vor allem durch den Exsudateinbruch verwischt sein. Schlieflich
stehen wir hinsichtlich der Annahme einer priméiren im Bindegewebsbereich
gesetzten Schidigung vor derselben Schwierigkeit, auch fiir sie findet sich im
anatomischen Substrat kein Anhaltspunkt. Wir wollen also bei der Vorstellung
einer Epithellision bleiben, wenn dafiir auch ein strikter Beweis nicht zu er-
bringen ist. Damit wiirde der Pemphigus vulgaris den Oberhaut-
erkrankungen zugehoren, eine Ansicht, die JESTONEK vor allem vertritt.
Fiir ihn wird die Exsudation durch den im Epithelbereich primar angreifenden
Insult ausgelost, demnach in ahnlicher Weise, wie wir es friilher schon wiederholt
kennen gelernt haben.

Eine gewisse Schwierigkeit bietet dieser Erklarung nur die Gefafwandlasion.
Sie ist zweifellos etwas fiir den ProzeB Wesentliches, auf ihr beruht Art und
Form des Auftretens der Blasen. Sie lediglich als auf reflektorischem Wege
bedingt anzusehen, hat etwas Gezwungenes an sich, da wir gewohnt sind, so
qualifizierte Stérungen, wie hochgradige Durchléissigkeit der GefaBBwand fiir
Serum, hingegen kaum fiir Zellen auf direkt einwirkende Schidigungen zu
beziehen. Die Analyse der exsudativen Ereignisse lalt also an eine Primér-
alteration im Bereich der Gefafle denken — ob sie tatsichlich gesetzt wird,
wissen wir nicht, und wenn: ja, ebensowenig, in welchem Verhaltnis sie zur
Oberhautlision steht. Unsere Kenntnisse iiber die Pathogenese der Pemphigus-
blase sind also recht mangelhaft, alle dariiber geiullerten Meinungen mehr
weniger Hypothese, so gut Klinik und Verlauf der Krankheit erkannt sind,
so beschrankt ist unser Wissen hinsichtlich ihres Wesens, und zwar nicht nur,
was das Zustandekommen der Blasen betrifft, sondern das Krankheitsprinzip
iiberhaupt. Die Streitfrage: Ist der Pemphigus eine Infektionskrankheit, ist
ein Kontagium auslosende Ursache, oder ein regelwidriger Vorgang im Stoff-
wechsel, harrt noch immer der Losung. Aus der anatomischen Untersuchung
ist diesbeziiglich kein Entscheid zu gewinnen, auch die bakteriologische hat
bisher versagt — kurz, was Pemphigus ist, wissen wir nicht. Dabei immer wieder
die Frage: Gehort alles, was so genannt wird, iiberhaupt zusammen? Ist der
Pemphigus eine dtiologisch einheitliche Krankheitsgruppe oder sind hier wesens-
verschiedene Prozesse mit demselben Namen belegt? Wahrscheinlich trifft
letzteres zu, jedenfalls ist aus der einheitlichen Benennung nichts hinsichtlich
Zusammengehorigkeit der Fille zu erschlieBen; bekanntlich fullt die Bezeichnung
Pemphigus auf rein klinisch-morphologischer Betrachtung, chronisch ver-
laufende, mit Blasenbildung einhergehende Prozesse werden seit alters her
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so benannt, das Wesen der Erkrankung ist und konnte bei der Namensgebung
kaum irgendwie beriicksichtigt werden. Tatsachlich finden sich in der Pem-
phigusgruppe dem Verlaufe und der klinischen Erscheinungsform nach ver-
schiedenartige Prozesse zusammengefafit und es bereitet daher Schwierigkeit,
an eine einheitliche Atiologie der Falle zu glauben. Ich erinnere Sie nur an
den Unterschied zwischen der vulgéren Type und jener Form, die maligner
Pemphigus, oder wegen des oft so raschen Verlaufes auch Pemphigus
malignus acutus genannt wird. Seine Zugehorigkeit zu den Infektions-
krankheiten ist auf Grund des Gesamteindrucks kaum zweifelhaft. Unter
hohem Fieber entstehen, meist zuerst im Bereiche der Mundschleimhaut,
schmerzhafte, zu diphtheroider Umwandlung neigende Epithelabhebungen;
Zunge und dulleres Genitale werden mit Vorliebe betroffen, auf der Haut treten
schlappe, wenig bestandige Blasen in Erscheinung, vielfach kommt es iiber-
haupt zu keiner Blasenbildung, sondern sogleich zu umschriebener AbstoBung
der Oberhaut. Das Bild voll entwickelter Fille dieser Art unterscheidet sich
durchaus von dem des vulgiren Pemphigus. Beim ersten Ansehen erkennt man,
daBl es sich um eine schwere Allgemeinkrankheit handelt. Statt Blasen finden
sich auf der Haut umschriebene nissende, sattrote, an der Peripherie oft von
fetzig abgehobener Epidermis begrenzte Erosionen; wo sie zusammenflieBen,
entstehen umfingliche, in der Regel von kreisformigen Linien umsiumte Substanz-
verluste. Im Gegensatz zum Pemphigus vulgaris fiebern diese Kranken oft
ganz nach septischem Typus, subjektives Wohlbefinden, bei der vulgiren Type
bekanntlich oft lange erhalten, mangelt ihnen véllig — kurz der Gesamteindruck
ist der eines schweren Allgemeinprozesses, nicht einer Hautkrankheit, die zu
lokalen Storungen fithrt. Bekanntlich endet maligner Pemphigus stets rasch
letal, vulgérer zieht sich mit Remissionen oft iiber Jahre hin, Ubergang der
einen Form in die andere ist allem Anschein nach gréte Seltenheit, persénlich
habe ich nie einen vulgaren Pemphigus zu einem malignen werden gesehen.

Meiner Auffassung nach sind also Pemphigus vulgaris und
malignus zwei verschiedene Krankheiten. Jedenfalls ist das Krankheits-
prinzip nicht das gleiche, das muf man wohl auf Grund des so wesentlich ver-
schiedenen Verlaufes der beiden Typen und der ganzen Art ihres Auftretens an-
nehmen. Dazu kommen nun noch gewisse Differrenzen im anatomischen Befund.
Fiir den Pemphigus vulgaris ist, wie wir gehért haben, neben anderem der
Mangel infiltrativer Ereignisse kennzeichnend; trotz der hohen Durchlissigkeit
der GefaBlwinde treten kaum Rundzellen ins Bindegewebe aus, — beim
malignen Pemphigusliegen die Dinge anders, davon soll Sie das folgende
Priparat iiberzeugen (Abb. 71). Es stammt von einer erodierten, etwa 24 Stunden
alten Plaques. Klinisch lag jene Form des Pemphigus vor, die auch als ulcerosus
bezeichnet wird. Im histologischen Schnitt sehen Sie eine von Epithel ent-
blofite Hautstelle, deren Papillarkérper reichlich Rundzellen eingelagert enthilt.
Die GefiBe sind hochgradig erweitert, besonders auch die knapp unter der
Oberfliche gelegenen Capillaren; rechter Hand im Bild schlieBt Haut mit
erhaltener Epidermis an, auch hier ist noch GefdfBdilatation gegeben. Der
anatomische Befund ist damit weitgehend verschieden von dem frither beim
vulgiren Pemphigus kennen gelernten. Noch auffilliger werden die Unter-
schiede, wenn sich zu den Entzindungsvorgingen im Bindegewebe
Wucherung der Oberhaut gesellt, wenn es sich also um den sogenannten
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vegetierenden Pemphigus handelt. Er ist bekanntlich eine Abart der
gerade besprochenen Type; nicht jeder Pemphigus ulcerosus mull zum vegetans
werden, immer wieder finden sich Falle, wo diese Komponente ausbleibt, haufig
aber verlauft der ProzeB so, dafl wenige Tage nach Auftreten der nissenden
Hautstelle ihr mittlerer Anteil zu wuchern beginnt; er tritt iiber die Umgebung
ein wenig hervor und bedeckt sich mit weillichen, schmierigen Belegen, die
fest an der Unterlage haften und sich allméhlich nach der Peripherie fort-
schieben. Gewdhnlich verbreitert sich auch die Erosion im gleichen Tempo, die
Oberhautabhebung schreitet peripherwirts fort und so erreicht die vom Zentrum

Abb. 71. Schnitt durch eine erodierte Stelle bei Pemphigus malignus. VergréBerung 42.

Links im Priparat fehlt die Oberhaut, Papillarkérper stark entziindlich verandert, méachtige
Erweiterung der Kapillaren. Rechts Epithel vorhanden, auch hier in der Cutis erweiterte
Gefalle.

aus vegetierende Epithelmasse oft langere Zeit nicht den Rand des Herdes.
Daraus ergeben sich die bekannten Bilder: umschriebene Plaques mit dem mehr
weniger papillomatés gewucherten Zentrum und dem entziindlich-geréteten,
nissenden Rand, dem dort und da Epidermisfetzen anhaften.

Die anatomische Untersuchung solcher Herde zeigt typischen Befund,
Schnitt 72 146t das Wesentliche desselben in Ubersicht erkennen. Das Priparat
wurde so angefertigt, daB die Ubergangsstelle zwischen Vegetationszone und
ulcerosen Rand getroffen ist. Links im Bilde grundsitzlich die gleichen Ver-
anderungen wie im friiher vorgewiesenen Fall; die GefaBerweiterung ist nur
noch machtiger, desgleichen die cellulare Infiltration. Die ganze Cutis propria
ist hier Sitz der Entziindung. Die Epidermis fehlt im Randbereich, gegen die
Mitte zu schiebt sich ein schmaler Saum von der Wucherungszone iiber die
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Erosion hin. Der rechte Anteil des Praparates entspricht der Vegetation. Hier
ist Oberhaut vorhanden, und zwar acanthotisch gewucherte. Uberall sieht
man die Epithelzapfen tief in die Cutis vordringen, gegen den Rand zu sind
sie kiirzer und grazil, im ganzen iiberhaupt nicht zu voluminés, mehr lang als
breit und in der Hauptsache ziemlich regelméBig. Zwischen ihnen liegt hyper-
trophischer Papillarkérper und aus dem Zusammenspiel der beiden Faktoren
Wucherung des Epithels nach der Tiefe, der Papillen nach aufwirts — ergibt
sich das warzige Oberflachenrelief und damit die Ahnlichkeit mit kondylomatésen
Bildungen. Geféaflerweiterung und Rundzelleninfiltration besteht auch hier
noch in erheblichem Grade und dies ist in jiingeren Herden die Regel. Oft
findet sich, besonders im Bereiche der gewucherten Oberhaut, reichlich Odem,
gelegentlich begleitet von Zelleinbruch und so st68t man nicht selten auf um-

Abb.72. Pemphigus vegetans. Schnitt durch Erosion und Vegetation. VergréBerung 42.

Links im Schnitt liegt die stark entziindete Cutis frei, hochgradige GefaBdilatation. Rechts
Epithel acanthotisch gewuchert, auch hier Gefiferweiterung.

schriebene epidermale Abscefichen, dhnlich wie wir dies bei kondylomatésen
syphilitischen Papeln kennen lernen werden. Die schmierigen diphtheroiden
Belége solcher Vegetationen stehen damit in Zusammenhang.

Nicht immer aber sind solche , feuchte’ Wucherungen entwickelt, auch eine
strockene Form derselben gibt es, und zwar findet man sie nicht nur bei
laingerer Dauer des Prozesses, es gibt Fille, die von vornherein geringe Ex-
sudation aufweisen und drusige, eigenartig schmutzig braungelbe Vegetationen
bilden. Von einem solchen Falle will ich Thnen ein Préparat demonstrieren,
insbesondere auch um Sie auf gewisse Eigentiimlichkeiten der gewucherten
Epithelmasse und des Pigmentes aufmerksam zu machen (Abb. 73). Sie sehen
in dem Préparat wieder die stark acanthoisch gewucherte Oberhaut, den kondy-
lomatésen Bau derselben, dabei aber, dafl keine einheitliche Zellstruktur vor-
liegt, sondern daB der mittlere Anteil der Zapfen von eigenartig in die Linge
gezogenen, stellenweise auseinandergerissenen Elementen erfiillt wird, die
zweifellos in besonderer Weise degenerierte Retezellen sind. Sie tragen alle
einen Kern und sind auffallend stark mit Eosin gefirbt. Womit diese De-
generation zusammenhingt und was sie bedeutet, ist unbekannt; jedenfalls
handelt es sich um eine Form der Dyskeratose, und zwar um eine mit dem
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Wesen des Grundprozesses offenbar in Beziehung stehende, da man ihr immer
wieder begegnet, wo solche Vegetationen in Erscheinung treten.

Verweisen mufB ich noch auf die in der Cutis liegenden Pigmentmassen;
sie sind offenbar mit Ursache fiir die eigenartig schmutzig braune Farbe solcher
Wucherungen. Gelegentlich zeigt auch die Basalschicht stirkeren Pigment-
gehalt; wo solches zutrifft, haben wir es wahrscheinlich mit einem, den pro-

Abb. 73. Schnitt durch eine iltere Pemphigusvegetation. VergroBerung 110.

Epidermis acanthotisch gewuchert, dabei eigenartige Zelldegeneration im mittleren Anteil
der Zapfen-Liickenbildung. Basalschicht stellenweise stéirker pigmentiert. Pigment in
der Cutis.

liferativen Ereignissen adiquaten Phanomen zu tun, mit hyper-
sekretorischen AuBerungen der Basalzelle. Der im Bindegewebe
liegende Farbstoff gibt keine Berlinerblau-Reaktion, ist also nicht Hamosiderin,
sondern offenbar abgefiihrtes Epidermispigment und damit ein Beweis mehr
dafiir, daB die Basalzellen in der Tat eine Phase erhohter Farbstoffbildung
hinter sich haben. Vielleicht wechseln hier in #hnlicher Weise, wir wie es seiner-
zeit bei der Arsenhaut kennen gelernt haben, Perioden verstarkter Pigment-
erzeugung mit solchen vélliger Erschopfung ab. Damit wiirden Befunde wie
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hier — intensive Pigmentierung der Cutis bei verhaltnisméBig geringem Farb-
stoffgehalt der Basalschicht — von selbst erklart werden. Im ganzen bedarf
die Frage der Pigmentverhaltnisse in den Vegetationen des Pemphigus weiterer
Studien, vor allem unter Zuhilfenahme des Dopa-Verfahrens. Hierbei wird
sich zeigen, ob das erh6hte Farbstoffbildungsvermogen der Epidermis in solchen
Fallen tatsichlich zur Regel gehort, ob die Basalzellen stets auch nach der
sekretorischen Seite hin auf abwegige Bahn geraten, nicht nur nach der proli-
ferativen. Eindeutige Feststellungen dieser Art wiren danach angetan, das
Pemphigusproblem in bestimmter Richtung zu férdern; spezifische Zelleistung
148t stets auf spezifische Reize schlieBen, Fehlen solcher AuBerungen auf Fehlen
von solchen. Daf es beim Pemphigus vulgaris nicht zu Epithelwucherungen
kommt, ist offenbar kein Zufall, sondern zwangsldufige Folge des Krankheits-
prinzips und daB der maligne vegetiert, offenbar auch. Verschiedene Insulte
miissen in Geltung sein, das muf} aus den so weitgehend verschiedenen Gewebs-
reaktionen erschlossen werden; daB diese immer wieder in derselben Form
auftreten, dafl Mischungen beider Typen kaum vorkommen, wie wir gehért
haben, spricht im besonderen fiir die Spezifitat des Einzelngeschehens. Alles
drangt also zur Vorstellung, dafl Pemphigus vulgaris und vege-
tans zwel verschiedene Krankheiten sind, — vielleicht stehen sie im
System nahe, irgendwie Sicheres dariiber auszusagen, ist unmdéglich. Meines
Erachtens hat die Annahme, daf} es sich um zwei dtiologisch differente
Affekte handelt, mehr Wahrscheinlichkeit als die verschiedener Reaktions-
duBerungen einer Noxe bei verschiedenem Terrain. Ware dies der Fall, so
miiiten grofere Schwankungen im Krankheitsbild vorkommen und vor allem
haufige Uberginge zwischen der einen und anderen Type. Damit soll die Be-
deutung des dispositionellen Momentes in der ganzen Frage nicht in Abrede
gestellt oder gering eingeschétzt sein, — wir bendtigen die Annahme besonderer,
wahrscheinlich von der Anlage her festgelegter Gewebsverhaltnisse, um uns
die Geschehnisse beim Pemphigus iiberhaupt halbwegs erkliren zu kénnen.
Auch wenn sich ergeben sollte, dafl in der Tat ein Virus als auslésendes Agens
in Betracht kommt, kénnen wir diese Vorstellung nicht entbehren, denn nur
sie hilft uns verstehen, warum immer wieder nur gewisse Menschen, Angehdorige
bestimmter Rassen (Bevorzugung der jiidischen Rasse) betroffen werden,
warum keine Kontagiositat besteht, wenigstens fiir uns nicht ersichtlich, warum
alle Ubertragungsversuche bisher fehlgeschlagen haben u. a. m. Die Eigenart
des Bodens spielt nach allem eine solch hervorragende Rolle, daB das auslosende
Agens dagegen fast an Bedeutung zuriicktritt. Vielleicht ist es éfter vorhanden
als wir glauben, vielleicht iberhaupt ubiquitir, aber nur deshalb so selten
wirksam, weil eben die notigen Gewebsvoraussetzungen so selten gegeben
sind. Hier sind also noch Fragezeichen genug! Kaum ein zweites Kapitel der
Dermatologie ist so schlecht fundiert als das des Pemphigus. Jeder hat hier
mehr weniger seine eigene Auffassung. Das sehen wir im besonderen auch
immer wieder, wenn wir daran gehen, iiber die

Dermatitis herpetiformis Duhring

zu verhandeln. Ob sie tatsichlich zum Pemphigus gehért oder nicht, weil
niemand. Einzelne rechnen sie bekanntlich dazu, andere wieder trennen sie
davon, DUHRING selbst hat sie als spezielle Krankheitsform sondergestellt und
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meiner Auffassung nach mit Recht. In der Tat bestehen zwischen dem typischen,
der DunriNGgschen Definition entsprechenden Krankheitsbild und vulgiren

Abb. 74. Dermatitis herpetiformis. Gruppe kleiner Pusteln. VergréBerung 210.

Die Epidermis erscheint von unten her ausgehohlt. Eiterzellen in der Hohlung. Keinerlei
spezifische Epitheldegeneration.

Abb. 75. Dermatitis herpetiformis. Groferes Blischen. VergroBerung 160.
Gleicher Blasentypus wie im friiheren Fall.

Pemphigusfillen so weitgehende Unterschiede, dafl ein Zusammenfassen der
Prozesse gewaltsam erscheint. Gemeinsam ist ihnen eigentlich nur der chro-
nische Verlauf und das Auftreten von Blasen, in allen iibrigen Punkten trennen
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sie sich. Niemals zeigt der vulgére Pemphigus figurierte Erytheme, urticarielle
Efflorescenzen, niemals Blédschen mit randsténdiger Anordnung um erythematose
Plaques, stets fehlt das Jucken und Brennen, die Schmerzhaftigkeit der Haut —
kurz alles, was der DuHRINGschen Dermatose ihr Geprage verleiht. Nun gibt
es aber Fille, bzw. es werden immer wieder solche als Dermatitis herpetiformis
beschrieben, die nach der einen oder anderen Richtung vom Typus abweichen,
beispielsweise kaum Erytheme zeigen, kaum herpetiforme Anordnung der
Blischen, dabei aber jucken, neben kleinen Blaschen gréiere Blasen produzieren,

Abb. 76. Schnitt durch eine erythematdse Plaques bei Dermatitis herpetiformis.
Vergrofierung 210.
Veridnderungen so wie bei anderen Erythemen.

— kurz ein polymorphes Bild mit Ankléingen an vulgiren Pemphigus. Hier
richtig und einheitlich abzugrenzen ist in der Tat schwierig und wird nie iiber-
einstimmend erfolgen. Die Frage lif3t sich eben auf Grund klinischer Beobachtung
allein nicht sicher entscheiden; so lange wir iiber das Wesen des Pemphigus
und der Dermatitis herpetiformis nichts Naheres wissen, wird der Streit dariiber,
gehoren sie zusammen oder nicht, keine Erledigung finden. Meiner Auffassung
nach ist es am zweckmiBigsten, die Ubergangsfille zunschst beiseite zu stellen,
sich streng an die DunRrING sche Beschreibung zu halten und die ihr entsprechende
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Krankheitsgruppe als Entitait vom Pemphigus abzusondern. Die Klinik ver-
langt dies — die anatomische Untersuchung bringt allerdings kein Argument
dafiir bei. Die Histologie der Dermatitis herpetiformis im Blasenstadium unter-
scheidet sich in nichts von der des vulgiren Pemphigus. Abb. 74 und 75 soll
Sie davon iiberzeugen. Derselbe Blasentypus wie friiher ist entwickelt, Abb. 74
zeigt mehrere kleine Bldschen nebeneinander, Abb. 75 einen groferen Hohl-
raum. Der Blaseninhalt ist beide Male stark mit Eiterzellen durchsetzt, und
beide Male die Epidermis in toto abgehoben, dabei ohne daf} die Epithelien
der Blasendecke besondere Degenerationserscheinungen aufweisen wiirden.
Die entziindlich-reaktiven Vorgéinge im Papillarkérper sind etwas mehr betont
als in den frither demonstrierten Pemphigusblasen. Aber diese Unterschiede
sind fiir differentialdiagnostische Erwagungen zu gering.

Das dritte Praparat (Abb. 76) stammt von einer leicht 6dematos geschwellten
Erythemplaque, die dort und da aufgekratzt war. Histologisch: Gering-
gradige GefiBdilatation, 6dematése Durchtrinkung der Cutis und méaBige
Infiltratbildung — ein Bild vo6llig tibereinstimmend mit dem bei Erythemen —
vielleicht gehort die DunRINGsche Krankheit iiberhaupt zu ihnen, vielleicht
steht sie den toxischen Erythemen (Lichen urticatus?) niher als dem Pemphigus.

Der letzte Schnitt aus dieser Gruppe (Abb. 77) stammt von einem soge-
nannten

Pemphigus congenitalis.

Bekanntlich bestehen zwischen ihm und den frither besprochenen Pemphigus-
formen keine anderen Gemeinsamkeiten als der Name. Pemphigus congenitalis

Abb. 77. Pemphigus congenitalis, Epidermolysis bullosa congenita.
VergroBerung 60.
Blase aus der Haut des Zeigefingers eines Erwachsenen. Die Epidermis von der Unter-
lage losgelost, zeigt keinerlei Degeneration. Im Papillarkérper erweiterte Gefile, keine
celluldre Infiltration.
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oder nach der gelaufigeren Bezeichnung Epidermolysis bullosa congenita
beruht auf Entwicklungsstérungen der Haut, ist demnach eigentlich
den MiBbildungen zuzuzéhlen, allerdings ohne Klarheit dariiber, welche
Stelle regelwidrig angelegt wurde. So weit man aus dem Effekt des Geschehens
auf die Grundlage desselben schlieflen kann, liegt der Entwicklungsfehler nach
verschiedenen Seiten verankert. Einmal besteht eine ungewdhnliche Bereitschaft
der Gefifle zum Durchlassen von Serum. Geringste Traumen, die die Haut
treffen, geniigen schon, um den Capillarapparat in einen Zustand zu ver-
setzen, der mit erhohtem Durchtritt von Blutflissigkeit beantwortet wird.
Cutis und Gefésystem besitzen also vermindertes Resistenzvermogen. Dazu
kommt mangelhafte Verlotung zwischen Derma und Oberhaut. Dies miissen
wir aus der Tatsache erschlieen, daf der Flissigkeitsergu im Papillarkorper
Abhebung der Epidermis bewirkt, und zwar in einer Vollstandigkeit, wie man sie
sonst nur bei schwersten Schidigungen der Haut zu Gesicht bekommt. Abb. 77
lebrt, daf3 die Blasen subepidermidal sitzen, mithin da das Epithel in toto ab-
gehoben wird. Ob das jeweilige Trauma an der Verbindung zwischen Oberhaut
und Cutis riittelt, d.h. einen Locus minoris resistentiae setzt fiir die Ansammlung
des austretenden Serums, oder ob der Flissigkeitsdruck an sich geniigt, um den
schwachen Kontakt zu l6sen, mufl dahingestellt bleiben. Bei den schweren
Formen der Erkrankung, bei der dystrophischen Form der Epidermolyse, die
mit Atrophie und narbiger Destruktion der Haut einhergeht, scheint es so zu
sein, denn hier sieht man oft Blasen auftreten ohne Einwirkung eigentlicher
Traumen.
Die nichsten zwei Préparate betreffen die

Miliaria cristallina.

Hierbei handelt es sich um Blaschenbildungen in der Hornschicht bei
mangelnder Entziindung der Haut. Bekanntlich kommt es zu solchen Eruptionen
bei verschiedenen, mit Fieber einhergehenden Allgemeinerkrankungen, Typhus
abdominalis, Pneumonie im Stadium der Krise, gelegentlich praagonal u. a. m.
Auch epidemische Ausbriiche sind beobachtet worden (Miliaria epidemica).
Immer wieder treten die Bliaschen unvermittelt, vor allem ohne Jucken oder
Schmerzen hervor — plotzlich entstehen zahlreiche, tautropfenartige Gebilde —,
TrROUSSEAU hat sie mit Tranen verglichen — in der Regel nicht groBer als Hirse-
korner, vor allem den Rumpf und die seitlichen Thoraxpartien bedeckend.
Nirgends zeigt sich Rétung, iiberall sitzen die Blischen normaler Haut auf.
Gewohnlich vertrocknen sie rasch, gelegentlich triibt sich ihr Inhalt, nur selten
kommt es zur Sekundirinfektion, i. e. Pustelbildung. Der Sitz der Bliaschen
ist durchwegs die Gegend der SchweiBdriisenausfiihrungsginge, daher
wird auch von Schweillfriesel, Sudamina, gesprochen.

Das erste Praparat (Abb. 78), gewonnen von einem Falle hochfiebernder
Sepsis, bei dem es priogonal zur Blischeneruption gekommen war, zeigt die
typische Primérefflorescenz im Bereich der Miindungsstelle eines Schweif3-
driisenganges; lediglich die Hornschicht ist blasig abgehoben, sonst finden
sich keinerlei Epithellasionen, auch nicht entziindliche Erscheinungen im Binde-
gewebe.

Den gangbaren Vorstellungen entsprechend hiingt das Entstehen der Blischen
mit der Behinderung des SchweiBabflusses zusammen, und diese wieder mit
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der Verstopfung der Poren durch Hornelemente. Wihrend des Fiebers werde
Schweifl nicht der Norm entsprechend abgesondert, vor allem nicht in Tropfen-
form abgeschieden, daher fehle der regelmaBige Abtransport der im Mindungs-
gebiet des Schweilldriisenganges liegenden Hornzellen; eine Anhaufung derselben
sei die Folge und damit eine Verstopfung des Porus, die sich im selben Augenblick
geltend mache, wo beim Nachlassen des Fiebers wieder reichlich Schweifl
sezerniert werde, die Hornschicht miisse jetzt blasig abgehoben werden. Daf
der Blascheninhalt in der Tat Schweilldriisensekret ist, kann nicht bezweifelt

Abb. 78. Schnitt durch ein Miliaria cristallina-Blaschen. VergroBerung 110.
Abhebung der Hornschicht im Bereich der Mindungsstelle
des Schweifidriisenausfiihrungsganges.

werden, vor allem geht dies aus seiner saueren Reaktion hervor. Ob sich die
Blischenbildung aber tatsichlich so abspielt, wie ich es kurz skizziert habe,
muf dahingestellt bleiben. Vielleicht sind die Vorgéinge wesentlich verwickelter.
Jedenfalls ist es auffallig, daB die Vorbedingungen zum Auftreten von Miliaria-
eruptionen viel hiufiger gegeben sind als die Ausbriiche selbst. So habe ich
beispielsweise bisher unter mehr als 1000 mit Malaria behandelten Syphilis-
kranken nicht einmal Miliaria gesehen, trotzdem im Abklingen der Anfille
SchweiBausbriiche von einer Michtigkeit auftreten, wie man dies sonst nur

K yrle, Histo-Biologie der Haut II. 9



130 Akute Entziindung der Haut mit Blasenbildung.

ausnahmsweise zu Gesicht bekommt. Dies 148t immerhin daran denken, daf
an der Genese des Schweilfriesels noch ein Faktor beteiligt ist, den wir nicht
kennen.

Gelegentlich reichen Miliariablaschen iiber das Gebiet der Schweilldriisen-
pori hinaus, mehr diffuse Abhebungen der Hornschicht kommen zustande.
Priparat 79 soll diese Abart vergegenwirtigen. Sonst finden sich dieselben

Abb. 79. Miliaria cristallina. Ausgedehntere Hornschichtabhebung. VergroBerung 110.

Verhiltnisse wie im vorher gezeigten Schnitt, vor allem fehlt jede Entziindung
sowie jede Alteration des MarLpricHIschen Zellsystems. An einer Stelle im
Praparat beginnende Pustelbildung.

Als letzten Vertreter aus der Gruppe der blasenbildenden Prozesse will
ich einen Schnitt von akutem

Rotz der Haut

vorweisen. Er soll uns zugleich hiniiberfithren zu jenen akut entziindlichen
Dermatosen, wo méchtige Infiltrationsvorginge in der Cutis das Bild
beherrschen. Rotz der Haut tritt bekanntlich als akuter und chronischer Prozef
in Erscheinung. Der akute Rotz zihlt zu den eindrucksvollsten Erscheinungen,
die uns im Bereiche der Haut {iberhaupt begegnen. In voll entwickelten
Fillen erscheint die Haut mit Pusteln, ganz nach Art einer Variola vera iibersit,
es besteht ein septischer Allgemeinzustand, dem die Kranken durchwegs rasch er-
liegen. Das vorliegende Priparat stammt von einem Fall besonders hochgradiger
Entwicklung; der Bruder des Patienten, der sich vom selben Pferd infiziert hatte,
erkrankte an chronischem Rotz, was ich deshalb bemerke, weil sich daraus
ergibt, dall die Form, unter der der Malleusinfekt verliuft, in starker Ab-
hangigkeit von dispositionellen Momenten steht.

Das Praparat der Pustel (Abb. 80) lehrt beim ersten Ansehen, daB der Schwer-
punkt des Geschehens im Bindegewebe und nicht in der Oberhaut liegt; was
sich in ihr abspielt, ist sekundarer Vorgang. Die Erstlingsalteration sitzt in
der Cutis und ist Antwort auf die mit der Blutwelle ins Gewebe eindringenden
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Bacillen. Stiirmische Entziindungsvorginge von exsudativ-eitrigem Charakter
mit Neigung zu raschem Zerfall werden manifest, am priaexistenten Gewebe

Abb. 80. Blasen-Pustelbildung bei akutem Rotz der Haut. VergroBerung 42.
Michtig entziindliche Infiltration der Cutis; das Praparat erweckt den Eindruck, als wenn
es von Farbstoffniederschligen tiberschwemmt wire. Epidermis nekrotisch, blasig abgehoben.

Abb. 81. Stelle aus dem friheren Praparat. Vergroferung 380.
Darstellung des Kernzerfalls der Infiltratzellen.
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