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Vorwort. 
Der zweite Band der Histobiologie der Haut enthi:i.lt Vorlesungen iiber die 

akut- und chronisch-entziindlichen Erkrankungen der Haut einschlieBlich 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 auBeren 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 verhangnisvolle Wendung zum Schlimmen ein, der am 20. Mi.i.rz 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 miihevollen Aufgabe in pieti.i.tvoller Weise, 
und so iibergeben wir das Werk der medizinischen Offentlichkeit. Es zeugt 
von neuem, welchen Verlust unsere Fachwissenschaft durch KYRLES friihen 
Tod erlitten hat. 

Wien, im November 1926. Finger. 
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Erster Teil. 

TIber die akllte Entziindllng der Hant 
nnd ihre einfachsten El'scheillnngsformen. 

1. und 2. V orlesung. 

Meine Herren! In den folgenden Besprechungen wollen wir uns mit dem 
Kapitel: Entziindling der Haut beschaftigen, und zwar zunachst mit dem 
der sog. akuten Entziindung. 

Ein sehr umfanglicher 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 Vorgange im Gewebe, auf 
deren Zusammenspiel die Erscheinung beruht. J edes der Symptome, dem wir 
hierbei begegnen, lost eine Unzahl von Fragen aus, deren Beantwortung im 
selben Augenblick auf besondere Schwierigkeit stoBt, wenn man sich von der 
rein morphologischen Betrachtungsweise etwas frei zu machen 
und biologische Gesichtspunkte zu ihrer Erklarung heranzuziehen 
versucht. Und doch konnen wir die Biologie nicht entbehren, wenn wir in 
der Erkenntnis der· Geschehnisse vorwarts 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, muB 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
standnis derselben wenig gefOrdert. Gerade fiir die Gruppe der entziindlichen 
Hautprozesse ist also eine biologischeBetrachtungsweise, alsZugabe zur klinisch
morphologischen, Notwendigkeit und wir wollen daher dieselbe bei unseren 
Besprechungen, soweit es moglich ist, ohne ins Gebiet der Phantasie zu kommen, 
besonders im Auge behalten. 

Um hier richtige Vorstellungen gewinnen zu konnen, erscheint es zweck
maBig, einige Allgemeinbemerkungen iiber die Entziindung vorauszu
schicken. Zunachst, was verstehen wir darunter? Eine allgemein akzeptierte 
Antwort hierauf gibt es nicht. Je nachAuffassung undAnsehen derEreignisse, 
die zu jenem Zustande fiihren, den wir "Entziindung" zu nennen gewohnt 
sind, wird die Definition eine verschiedene sein, und da fast jeder Pathologe, 
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2 TIber die akute Entziindung der Raut und ihre einfachsten Erscheinungsformen. 

wie ASCHOFF einmal sehr richtig bemerkt hat, hieruber 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 uber allgemeine und experimentelle Pathologie 
gibt. Er definiert die Entzundung als das Ergebnis einer Reihe ortlicher Gegen
wirkungen des lebenden Korpers, besonders des BIutgefaB- und Bindegewebs
apparates auf ortliche Gewebsschadigungen. Jeder Entzundungszustand 
setzt demnach eine Entzundungsursache voraus und hinsichtlich dieser stellt 
PFEIFFER seinen Erorterungen folgende Allgemeinsatze voran: J eder Reiz, 
der den Bestand der Zelle gefahrdet, kann Entzundungsursache sein. Die mannig
fachsten Reize konnen zur Zellschadigung fuhren, demnach zur Entzundungs
ursache werden. Dabei wirken die Reize oft nur mittelbar durch Veranderung 
des Zellstoffwechsels, selbst wenn sie zunachst scheinbar unmi'btelbar angreifen, 
wie wir dies beispielsweise bei verschiedenen Traumen gegeben finden. End
lich werden von der Schadigung nicht nur die Gewebszellen, die eigentlichen 
Trager der Gewebstatigkeit betroffen, sondern ebenso BIut- und LymphgefaBe, 
Nerven und Stu"tzgewebe. 

Was sagen uns diese Feststellungen? Zunachst, daB wir hinsichtlich Ent
zundungsursachen mit mannigfachsten Faktoren zu rechnen haben, mit mehr 
als man bei oberflachlicher Betrachtung anzunehmen geneigt ist. J eder Reiz 
vermag letzten Endes Entzundungszustande hervorzurufen, wenn 
er nur bei entsprechender Empfindlichkeit des Gewebes auf dasselbe genugend 
stark und lange einwirkt. Es kommen also nicht nur jene Schadigungen in 
Betracht, denen man gewissermaBen alltaglich begegnet - ich meine damit 
die ublichen bakteriellen oder mechanisch-chemischen, wie sie von der AuBen
welt her eindringen -, sondern eine Anzahl anderer Reize, die ihrer Herkunft 
nach oft nicht erfaBbar, 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 eingefuhrt werden, sondern in ihm erst entstehen - ; dabei 
mussen die betreffenden Stoffe an und fur sich nicht entzundungserregende 
Eigenschaften besitzen, sondern nur fallweise solche entwickeln, dann nam
lich, wenn sie mit bestimmten Geweben in Beruhrung treten. Denn das ist ja 
fur alle chemische Energien, die entzundungserregend wirken, Gesetz, wie 
PFEIF]'ER betont, daB es zwischen Giftstoff und Gewebe zu einer chemischen 
Reaktion kommt - das Produkt dieser Verbindung ist eigentlich erst der Ent
zundungsreiz. Dnd wenn es sich nun um Substanzen handelt, die beispiels
weise bei regelwidrigen Stoffwechselvorgangen entstehen, so konnen dies an 
und fur sich harmlose Produkte sein, fur gewisse Zellsysteme aber, die ihnen 
gegenuber ein besonderes Bindungsvermoge!1 aufweisen, entzundungserregende 
Eigenschaften besitzen. Hier brauchen wir demnach zum Verstandnis die Vor
stellung eines spezifischen Angriffspunktes fUr den Entzundungsreiz; 
nur ein ganz bestimmter Anteil des Gewebes ist fUr ihn empfanglich 
und mu13 im entsprechenden AusmaB 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 ProzeB. 3 

Das Beispiel yom Entzundungsreiz, der von Stoffwechselvorgangen seinen 
Ausgang nimmt, habe ich deshalb gewahlt, weil es besonders uberzeugend dar
tut, wie verwickelt die Dinge biologisch hinsichtlich Entzundungsursache und 
Angriffspunkt liegen konnen. Wahrschcinlich sind ja die Gewebsvorgange hei 
allen entzundlichen Prozessen, auch bei den sog. banalen, viel komplizierter, 
als wir auf den ersten Blick anzunehmen geneigt sind. Mehr und mehr ent
wickelt slch das Entzundungsproblem zu einem histo-chemischen im tjinne 
SCHADES. Ob lebende Bakterien auf das Gewebe einwirken oder chemische 
Energien, dabei gleichgultig welchel Herkunft - immer wieder handelt es sich 
letzten Endes um den Ablauf chemischer Reaktionen am Orte der Schadigung. 
Und ob nun hierbei dieses oder jenes Gewebssystem, das Bindegewebe oder 
etwa die BlutgefaBe, im besonderen die Capillaren, oder vielleicht deren 
Nerven primar 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 
Vorgange sein und damit wird in der Tat jeder EntzundungsprozeB zu 
einem kolloid-chemischen Phanomen. Naturlich bringt uns diese Fest
stellung an und fur sich noch nicht sehr viel weiter, immerhin aber ist sie Voraus
setzung dafur, um in das Wesen jener Vorgange, die den im Mikroskop bei ent
zundlichen Gewebsprozessen feststellbaren Veranderungen zugrunde liegen, 
allmahlich 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, fUr die Praxis 
aber noch unfruchtbaren Parallele zum klinischen Krankheitsbild. 1st auch 
das Vorwartskommen hier ungemein schwierig, vor allem deshalb, weil eben 
auch der Histo-Chemie, ahnlich 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 Entzundungsproblem von 
neuen Seiten anfaBt. 

Fur u~s besagen die erwahnten Feststellungen, daB die mannigfachen 
entzundlichen Ereignisse der Haut nicht nur yom morphologischen 
Standpunkte aus betrachtet werden durfen, ja daB wir von hier 
aus fur die Klarung der komplizierten Gewebsvorgange und damit fur das Ver
standnis der Krankheitsereignisse von vornherein nicht zu viel zu erwarten 
haben. 1m besonderen zeigt sich dies auch, wenn wir uns hinsichtlich jenes, 
fur jeden EntzundungsprozeB so wesentlichen Umstandes Aufklarung ver
schaffen wollen, den wir Entzundungsbereitschaft 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 Empfanglichkeit und Bereit
schaft des Gewebes bei jeder Entzundungsreaktion groBte Be
deutung zukommt. Vor allem gilt dies fUr an und fur sich nicht zu starke 
Reize. Genug Beispiele sind jedem von Ihnen hierfur bekannt. Ich erinnere 
Sie nur an gewisse, durch Einwirkung chemischer Agenzien auf die Haut her
vorgerufene Entzundungsprozesse, die bei dem einen ausgelost werden, bei 
einem zweiten aher, trotz vollig gleicher Schadigung nicht zustande kommen. 
Die Empfanglichkeit fur den Entzundungsreiz ist bei heiden 
offensichtlich verschieden! Worauf dies beruht, damber verschafft uns 

1* 



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
trachtlichen Schwankungen. Ein Individuum, das heute auf einen bestimmten 
Reiz nicht anspricht, kann ein andermal mit starken Entziindungserscheinungen 
antworten. Das lehrt die Klinik taglich. 

Von welch weitgehender Bedeutung ein bestimmter chemischer Aufbau 
des Gewe bes fUr die in Rede stehenden Verhaltnisse ist, konnen wir am besten 
aus dem Unterschied des Reaktionsvermogens 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, daB Entziindungsreize an das Gewebe iiber
haupt nicht herankommen, sondern vielmehr darin, daB 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 erklari 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. Moglicherweise 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 erwahnte Tatsache, daB man Abscesse 
in der Regel erst beim Saugling zu sehen bekommt; offenbar wird die Fahig
keit zur Eiterbildung erst gegen das Ende der Fotalperiode zu erreicht. 

Alles spricht also dafiir, daB beim Embryo eine gewisse Unreife der 
Entziindungsfiihigkeit besteht und daB eigentlich erst mit AbschluB 
des intrauterinen Lebens jener Zustand erreicht wird, den wir normale Ent
ziindungsbereitschaft nennen konnen. Hier ist auch die Tatsache zu verzeichnen, 
daB Neugeborene iiber keine Antikorper im Sinne der Immunitatslehre ver
fiigen und die Fahigkeit, sie zu bilden, erst allmahlich erwerben. Offenbar beruht 
dies auf denselben Zusammenhangen, denn schlieBlich ist die Immunitat nichts 
anderes als der Ausdruck einer bestimmten Reaktions b rei t e 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 andgiiltigen Reifung in der Postfotalzeit mit den ver
schiedenen Reizen mehr und mehr in Beriihrung kommt, paBt es sich denselben 
an und wird damit befahigt, auf '.lie 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 Umblwperiode, gegeniiber friiher, in der Tat biologisch anders
artig eingestellte Elemente gegeben haben, beruht auf kolloidalen Zustands-
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anderungen des Gewebes. Die ganze, irn Komplex der Entziindung eine so gro(3e 
Rolle spielende Immunitatsfrage ist mithin nichts anderes als eine Frage der 
Kolloidchemie und lauft schlieBlich auf dasselbe hinaus, was wir auch bei den 
durch nich t bele bte Reize verursachten Entziindungsvorgangen in Rechnung 
ziehen miissen: auf die Eigcnart des kolloid-chemischen Zustands 
des Gewebes, der die Entziindungsfahigkeit bestimmt. Immer wieder 
haben wir, wenn wir entziindlichen Prozessen begegnen, diesen Umstand im 
Auge zu behal·ten; die Entziindungsbereitschaft stellt einen integrie
renden Faktor bei j edem Entziindungsvorgang dar. Dabei ist sie, wie 
friiher schon bemerkt, nicht selten Schwankungen unterworfen; die Verhalt
nisse liegen diesbeziiglich beim Erwachsenen ganz ahnlich, wie wir es vom 
Embryo und Neugeborenen gehort 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 aHem Anscheine nach in erster 
Linie das Bindegewebe, das solchen Strukturanderungen unterliegt. Bei 
dem eigenartigen Aufbau desselben - ich meine die von SCHADE besonders 
betonte Tatsache, daB die zelligen Elemente gegeniiber der zwischen sie ge
Iagerten Grundsubstanz, dem KoHagen, an Masse weit zuriicktreten - scheinen 
die Vorbedingungen flir Anderungen im Kolloidzustand dieses Systems be
sonders giinstig zu sein. Was alles hierfiir als ursachliches Moment in Betracht 
kommt, ist noch durchaus ungcniigend erkannt, vor aHem fehit uns jede Er
kenntnis hinsichtlich des Wirkungsmechanismus jener Einfliisse, welche 
die Zustandsanderung bedingen. Das gilt sowohl fUr die belebten als unbelebten 
Entziindungsursachen. Auf welche Weise beispielsweise bci bakterieHen Scha
digungen das Gewebe aHmahlich in jene Bereitschaft gebracht wird, daB es 
schIieBlich spezifisch anspricht, d. h. nun aIle jene Fahigkeiten erkennen 
laBt, die im Sinne der Immunitatslehre zur spezifischen Reaktion gehoren, 
ist letzten Endes ebenso unerklart, als wie es zur Sensibilisierung der Raut 
gegen bestimmte chemische Substanzen kommt. Die Frage, auf welch en 
Grundlagen die jeweilige Entziindungsbereitschaft der Raut beruht, von 
welchen Vorgangen im Organismus sie sich in Abhangigkeit befindet, harrt 
im Einzelnen noch durchaus der Klarung. 

Damit ein Entziindungsreiz tatsachlich einen Entziindungszustand her
vorrufen kann, muB also eine entsprechende Entziindungsfl:i,higkeit des Ge
webes gegeben sein. Der Ablauf des Geschehens ist nun bei Zutreffen dieser 
Bedingung der, daB durch den Reiz zunachst eine Gewebsschadigung ge
setzt wird - die Entziindung ist erst Antwort und FQlge hierauf. Das Auf
treten des Entziindungszustandes ist demnach streng genommen etwas 
Sekundares und hangt hinsichtlich Starke und Ausdehnung vor aHem von 
der Art und Intensitat der Gewebsschadigung abo Diese bewegt sich - hier 
wollen wir wieder der DarsteHung PFEIFFERS foigen - zwischen den beiden 
GrenzIallen: Zelltod und kleinsten Veranderungen im ZeHstoffwechsel, die unserer 
Beobachtung eben noch als Veranderungen von Zellleistungen zuganglich 
sind. Zwischen beiden liegt eine Kette von Storungen verschiedenster Art 
und verschiedensten Grades. Gegen die Schadigung trifft nun das Gewebe 
MaBnahmen der Abwehr, "es entziindet sich"; hierbei treten namentlich von 
seiten des GefaB- und Bindegewebsapparats Reaktionserscheinungen auf, die 
sich zu der, durch die Entziindungsursache direkt gesetzten, Gewebsschadigung 
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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 moglich. Allch hier zeigt sich demnach 
wieder, welch enge Grenzen der morphologischen Betrachtung hinsichtlich 
Erkenntnis der einzelnen Vorgange beim Werden entziindlicher Prozesse ge
setzt sind. 

Was nun die ortlichen Gegenwirkungen anlangt, so stehen die von 
seiten des GefaBapparates in Szene gesetzten an erster Stelle. Die Ge
faBe, vor allem die Capillaren geraten in abnorme biologische Verfassung -
Ergebnis dessen: Kreislaufstorung, die zunachst in aktiv hyperamischen 
Zustanden ihren Ausdruck findet, d. h. die GefaBe werden erweitert, Blut
Stromung und -DurchfluBmenge erhoht. Dieser Zustand ist gewohnlich 
nur ein kurzdauernder, er wird abgelost von passiver Hyperamie, die Blut
stromung wird jetzt verlangsamt, ja gelegentlich vollig stillgelegt. War der 
betreffende Hautbezirk anfanglich hochrot, so nimmt er nun mehr und mehr 
einen blaulichen Farbenton an, dabei ist er warmer als seine Umgebung, ent
sprechend gewissen StOrllngen in der Warmeabgabe. 

Wenn man nach den Ursachen dieses gestorten Leistungsvermogens der 
BlutgefaBe fragt, so ergibt sich, daB hierfiir in erster Linie nervose Einfliisse 
maBgebend sind. Reizung bzw. Lahmung der GefaBnerven, wahrscheinlich 
bedingt durch die im geschadigten Gewebsbezirk vorhandenen chemischen 
Reaktionsprodukte, scheint dabei das Ausschlaggebende zu sein. Die seinerzeit 
vertretene Meinung, daB die GefaBveranderungen stets zentral bedingt seien, 
mithin als Antwort auf eine durch Reizung sensibler Nerven reflektorisch aus
gelOste Erregung des Vasomotorenzentrums zu deuten waren, 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 
BOg. reflektorischen Entziindung vielfach nicht entraten -, jedenfalls steht 
so viel fest, daB bei den Erstlingsereignissen jedes Entziindungs
vorganges Innervationsstorungen im Bereiche des GefaBnerven
systems eine groBe Rolle spielen, und daB die verschiedenen Stadien 
der Blutiiberfiillung im Gebiete des Entziindungsherdes - aktive, passive 
Hyperamie - abhangig sind von Form und Starke dieser StOrungen. Nur 
so konnen wir verstehen, warum die aktiv hyperamische Phase das eine 
Mal ungemein kurz, ein andermal etwas langer dauernd ist, warum bei dem 
einen Zustand sie allein das Bild beherrscht, d. h. nicht von passiver 
Hyperamie abgelost wird, wahrend bei einem anderen letztere fiihrendes 
klinisches Symptom wird. Bei den innigen, noch lange nicht voll erkannten 
Beziehungen zwischen Nerven- und BlutgefaB-, im besonderen Capillarsystem 
- ich erinnere hier vor allem auch an den Faktor: vegetatives Nervensystem 
- farben schon geringste Lasionen der nervosen Substanzen auf den Capillar. 
zustand, im besonderen auf den ihrer Wand ab, und dies findet in den 
geanderten Stromungsverhaltnissen seinen Ausdruck. Wahrscheinlich gehoren 
Veranderungen im Wandbereich der kleinen GefaBe 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 Storungen in der Leistungsfahigkeit fiihren. 
Und so haben wir damit zu rechnen, daB die abnormen Stromungsverhaltnisse 
im Entzundungsbereich sich jedesmal auch auf das Capillarsystem erstrecken 
und hier mit Wandschadigung im Sinne kolloidaler Zustandsanderungen- Hand 
in Hand gehen. 

Alles Geschehen im Beginn einer Entzundung beruht also letzten Endes 
auf Reizung der im GefaBsystem verankerten Nerven-Endverzwei
gungen. Und je nach der Starke des Reizes ist der Erfolg ein verschiedener. 
Geringe Reize bewirken Erregung - sichtbarer Ausdruck dafur: aktive Hyper
amie, starkere: Lahmung - passive Hyperamie, ganz starke schlieBlich: Auf
hebung der Funktion - Gewebstod. Vielfach sehen wir ein Stadium aus dem 
anderen hervorgehen, entsprechend der langeren Einwirkung des Reizes oder 
der Steigerung desselben. 

Das Capillarsystem ist an dem Zustandekommen der Erstlingsereignisse bei 
jeder Entzundung in hohem MaBe beteiligt. Diese Erkenntnis erklart uns 
in Verbindung mit einer anderen, bei Besprechung der normalen Haut
anatomie schon erwahnten Feststellung - ich meine die von KROGH 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 Rotung eines entzundeten Hautbezirkes ist Folge 
der Blutuberfullung - und diese beruht offensichtlich nicht nur darauf, 
daB die in den Stromkreis bisher schon eingeschalteten GefaBe erweitert 
und daher mit mehr Blut beschickt sind, sondern auch auf dem Umstand, 
daB neue Capillaren zur Mitarbeit herangezogen und dem Kreislauf allge
schlossen werden. Das Capillarorgan tritt im Schadigungsbereich in volle 
Funktion. Durch nervose Einflusse werden die in der Umgebung der Lasion 
befindlichen ruhenden HaargefaBe mobilisiert, d. h. geoffnet und damit zur 
Arbeit bereitgestellt. In der Tat stromt sogleich Blut in sie ein, wodurch 
die Gesamtmenge desselben im Entzundungsbereich erhoht wird. Zweifellos 
handelt es sich hierbei um die erste AbwehrmaBnahme des Gewebes. Gar 
nicht so selten fuhrt sie zu vollem Erfolg, d. h. es wird schon durch diesen 
verhaltnismaBig einfachen Vorgang der Schaden wettgemacht. Naturlich 
kann es sich, wo diese erfolgt, nur um geringgradigste Gewebslasionen, bzw. 
Reize handeln - aber wir haben praktisch damit zu rechnen, daB dies gelegent
lich vorkommt, mithin daB die Capillarreaktion, wie man diesen Zustand 
nennen kann, das einzige Entzundungsphanomen darstellt. Beispiel hierfiir: 
Die fluchtigen Erytheme der Haut. Man kann sie bei der von uns gewahlten 
Begriffsbestimmung der Entzundung ohne Schwierigkeit hier einreihen und ist 
so nicht bemuBigt, sich noch mit einem weiteren, sehr wenig geklarten Begriff, 
dem der Angioneurosen namlich, zu belasten. SchlieBlich handelt es sich 
ja doch auch bei allen flucMigen 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 primar angreifen. Und um so weniger gezwungen erscheint die;;;e Ein
reihung, als wir bei jedem entzundlichen Vorgang Innervationsstorungen im 
Bereich des GefaBnervensystems voraussetzen. Offenbar ist nun dort, wo uns 
klinisch das Bild eines fluchtigen Erythems begegnet ist, die Innervationsstorung 
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rasch vorubergehend, wodurch die Gewebsschadigung auf ein solches Mindest
maB beschrankt wird, daB bloBe Capillarerweiterung geniigt, um das biologische 
Gleichgewicht wieder herzustellen. Von einer mikroskopischen Untersuchung 
ist hier natiirlich nicht .viel zu erwarten - wir werden spater noch darauf zu 
sprech€n kommen. 

E"twas mehr an Veranderungen begegnet uns nun schon, wenn das sog. 
zweite S"tadium der Entzundung erreicht wird, jenes, wo der Zustand der 
aktiven Blutiiberfiillung bereits in den der passiven iibergegangen ist - und wo 
es im wei·teren Verlaufe zu dem kommt, was wir Exsudatbildung nennen. 
1m V orhergehenden wurde erwahnt, daB das Stadium der aktiven Hyperamie 
stets nur kurz wahrt und ausschlieBlich 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 For"twirkung des Reizes 
rasch in Lahmung iibergeht. Erfolg dessen: Dauernde Erweiterung der GetaBe, 
und zwar sind jetzt nicht mehr nur die Capillaren betroffen, sondern auch deren 
Zu- und AbfluBbahnen, mithin groBere GefaBe, Venen und Arterien. War 
friiher der Blutstrom beschleunigt, so ist er jetzt verlangsamt, was sich klinisch 
in einer Anderung des Rots an der Hautoberflache ausdriickt. Kaum an einem 
zweiten Objekt lassen sich diese Verhaltnisse 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 unverandert hingegen bleib-t die Phase der passiv en"tziindlichen 
Rotung. BlutfUllung und Blu"tdruck sind in dieser Zeit dauernd erhoht, was zu 
einer gesteiger-ten Abgabe von Sauerstoff und anderen im Blute kreisenden 
Substanzen an das Gewebe fiihrt. Wir haben demnach im Entziindungsbereich 
mit erhohten Austauschvorgangen zwischen Blut und Bindegewebe zu rechnen. 
Eine wesentliche Rolle spielen hierbei zweifellos Alterationen der GefaB
wand, die auf dieser Entwicklungshohe des Prozesses deutlich hervortreten. 
Ihre Anfange liegen, wie fruher bemerkt, im Beginn des entziindlichen Ge
schehens; solch hohe Grade aber, daB das Ereignis sichtbar wird, werden erst 
erreicht, wenn die passive Hyperamie gegeben ist. Die GefaBwande sind nun 
offensichtlich undicht, sie lassen BluWiissigkeit durch und schlieBlich auch ge
formte Elemente. Durchtrankung des Gewebes mit flussigen Blut
bestandteilen einerseits, i. e. Exsudat· und Odembildung, Zu
s"tandekommen zelliger Einlagerungen in demselben, zunachst 
hauptsachlich im Umkreis der GefaBe, durch Austrit,t von Blut
korperchen verschiedener Art anderseits, kennzeichnen diese Entwick
lungsphase des Prozesses. Eingeleitet wird sie stets durch den Austritt von 
Serum - deshalb heiBt sie auch im Gegensatz zur vorangehenden, wegen des 
Vorherrschens der direkten Gewebsschadigung alterative benannten, exsu
dative Entziindungsphase -, sie ist es, die fUr das dritte Kardinalsymptom 
hei jeder Entzundung, fur den Tumor, die Gewebsschwellung in erster Linie 
verantwortlich gemaeht werden muB. Die Frage, worauf das Undich'twerden 
der GefaBe beruh"t, ist noeh nicht eindeutig erkannt, allem Anscheine nach 
greifen verschiedene Ums"tande ineinander. Einmal werden am Zellplasma 
der die GefaBwand aufbauenden Elemente kolloidale Umformungen zustande 
kommen, die Zellstruktur gerM in einen anderen biologischen Zustand, was 
zur Folge ha"t, daB nun Substanzen in die Zelle ein- und durch sie hindurch-
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treten konnen, die de norma zuruckgehalten werden. Der erhohte Druck auf 
die Ge£aBwand durch den gesteiger-ten Ge£aBinhalt begunstigt dies en Vorgang. 
Wahrscheinlich ist er noch viel komplizierter, als wir uns dies vorstellen. Zweitens 
spielt eine Rolle, und wie es scheint, eine recht wesentliche, daB die Verbindung 
der GefaBwandzellen untereinander gelocker-t wird, wenn wir dies so nennen 
wollen, und zwar dadurch, daB die Ki-ttleisten zwischen ihnen aufquellen und 
undicht werden. Hier entstehen damit formliche Pradilektionss-bellen fiir den 
Aus-britt des GefaBinhaltes und in der Tat sind es, wie nachgewiesen wurde. 
immer wieder diese Stellen, an denen die Hauptmasse der Flussigkeit durch
tritt, wenn der Entziindungszustand ein sehr hochgradiger, die Wandschadigung 
eine sehr intensive geworden is-b. Und auch die geform-ben Elemente be
niitzen diesen Weg. Dariiber, wie sie ins Gewebe kommon, ist seit jeher viel 
verhandelt worden, vor allem daruber, ob es sich hierbei um einen rein aktiven 
Vorgang handelt. COHNHEIM, der Begriinder der Lehre von den Entzundungs
vorgangen, hat dies urspriinglich angenommen und sprach deshalb von einer 
Auswanderung der weiBen Blu-bzellen. Spaterhin, als erkannt wurde, daB es 
im Verlaufe jeder Entziindungsreaktion zu GefaBwandschadigungen, zu einer 
Drucksteigerung im Capillarsystem bei gleichzeitigem Nachlassen der Stro
mungsgeschwindigkeit kommt, wurde der Leukocytendurcbtritt mehr als 
passiver Vorgang gedeutet. Das Richtige liegt allem Anscheine nach in der Mitte, 
vor allem kann an der Tatsache, daB die Wei B z e 11 e n beim Austritt s e 1 b s t 
mitwirken, nich-b gezweifelt werden. Mannigfach wurde im Nativpraparat be
obachtet, wie sie sich durch Liicken in der GefaBwand hindurchzwangen, wie 
sie zuerst pseudopodienartige Fortsatze ausstrecken, an denen der Zelleib 
allmahlich nachgezogen wird. Angeregt zu dieser Tatigkeit werden sie, wie 
man heute weiB, durch chemotaktische Einfliisse. Gewisse, in jedem Ent
zundungsbereich bei den Abbauvorgangen am Gewebe entstehende Substanzen 
locken bestimmte Leukocytenformen auf Grund einer denselben innewohnenden 
spezifischen Reizbarkeit an, und mobilisieren damit jenon bedeutsamen Ab
wehrapparat, von dessen richtigem Eingreifen alles weitere abhangt. Ein
geleitet wird der Durchtritt der WeiBzellen mit ihrer sog. Randstellung, d. h. 
im Bereiche des GefaBlumens sieht man eine gewisse Scheidung der zelligen 
Elemente eintre-ben, die roten Blutkorperchen lagern sich in der Mitte, wahrend 
die woiBen vielfach der Wand anhaf'ten. Daran schlieBt sich ihr Aus-tri-tt. Welche 
Formen sich daran beteiligen, hangt ab von Art und Starke der Entziindung -
austreten konnen, wie es scheint, aIle Arten der WeiBzellen, nicht nur die ge
wohnlichen viel- und gelapptkernigen Formen mit der neutrophilen Plasma
kornelung, sondern auch die Lymphocy-ten und die Leukocyten mit oxyphiler 
Granulierung, die sog. eosinophilen Zellen. Vielfach verraten diese Zellaus
sch witz ungen eine gewisse Spezifitat, d. h. man begegnet bei bestimmten 
Entziindungsprozessen haufig den gleichen Zellformen. Einmal sind es hauptsach
lich Lymphocyten, die im Umkreis der GefaBe 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 tre-ben, ist noch nicht geniigend 
erkannt. Als Regel gilt, daB dort, wo sich sehr stiirmische Entziindungsvor
gange abspielen, die neutrophil gekornten WeiBzellen das Feld beherrschen, 
reine Lymphocytenansammlung hingegen mehr zum Bilde mild verlaufender 
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Entzundungen gehort. Gerade ihnen begegnet man im Hautbereich sehr 
haufig und wir werden genug Falle kennen lernen, wo nur Lymphocyten die 
Gewebseinlagerung aufbauen. 

SchlieBlich treten zu den aus der Blutbahn stammenden Elementen noch 
Zellen hillZU, die im Gewebe selbst entstehen. Hier sind vor allem die Ab
kommlinge der sog. Adventitiazellen, die histiogenen Wanderzellen und junge 
Bindegewebselemente zu nennen. Der Beginn ihres Auftretens liegt ver
haltnismaBig fruh - daB sie sich in nennenswerter Zahl entwickelt finden, dazu 
muB der ProzeB langere Zeit dauern. SchlieBlich ist meist nicht mehr sicher 
zu entscheiden, welche von den im Gewebe angehauften Zellen aus dem Blute 
stammen, und welche an Ort und Stelle entstanden sind. Ubrigens bestehen 
hinsichtlich gewisser Zellformen im Entzundungsbereich, der Lymphocyten, 
der eosinophilen und basophilen Leukocyten, seit jeher Meinungsverschieden
heiten daruber, woher sie stammen; zweifellos konnen sie auch autochthon 
im Gewebe entstehen. 

All die geschilderten Vorgange spielen sich in der Haut gewissermaBen vor 
unseren Augen abo Ein Stadium geht in das andere uber, 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 Starke des 
Entzundungsreizes bzw. der Gewebsschadigung. 

3.-6. Vorlesung. 
Wir wollen nun an der Hand von Praparaten die geschilderten Stadien 

kennen lernen, d. h. uns daruber Klarheit verschaffen, wie weit bei einzelnen 
der gelaufigen, in die Gruppe der akut entzundlichen Prozesse einzureihenden 
Dermatosen die geweblichen Storungen entwickelt sind und was sich daraus 
etwa fUr den betreffenden Fall als pathognomonisch ergibt. Zugleich wollen 
wir- trachten, uns die Genese der jeweils vorhandenen Lasion verstandlich zu 
machen. Zunachst das Praparat von einer 

Urticariaq uaddel. 

Es zeigt (Abb. 1) die geringsten Grade des Entzundungszustands. 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 
groBere Anhaufungen davon. 1m Vordergrund steht die odematose Durch
trankung des Bindegewebes; die Fibrillen erscheinen verquollen, vielfach durch 
FlUssigkeit auseinandergedrangt, so daB kleinere und groBere Lucken gegeben 
sind (Abb. 2); dabei farbt sich das Gewebe nicht so intensiv wie de norma, 
es nimmt mit Eosin nur einen blaBr6tlichen Farbenton an. Besonders reich
lich findet sich Gewebsodem bei den Formen der sog. Urticaria porcellanea 
entwickelt; die oberflachlich gelegenen Blutcapillaren erscheinen hier infolge 
des Drucks der Gewebsflussigkeit komprimiert und dies bedingt eben jenen 
eigenartigen wei Ben Farbenton der Quaddel, der ihr den Namen "porcellanea" 
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eingetragen hat; die im Stratum reticulare gelegenen GefaI3e zeigen dabei meist 
erh6hten Fiillungszustand. Eine geringgradige 6demat6se Durchtrankung der 

Abb. 1. Schnitt durch eine U rti caria q uaddel. Riickenhaut. tlbersichtsbild. 
VergroBerung 42. 

Geringster Grad entziindlicher Veranderungen. 

v. 

L.K. 

R. Z. 

Abb. 2. Stelle aus dem friiheren Praparat. VergroBerung 2lO. 
Die Kollagenbiindel im Papillarkorper durch Odem auseinandergedrangt; 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 gewohnlichen Bild der Quaddel, gelegentlich kann 
es auch zu Vakuolenbildung und Schwellung einzelner Epithelzellen kommen. 

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

So einfach die anatomischen Veranderungen sind, um so schwieriger ist die 
Deutung ihres Zustandekommens undseit jeher steht die Pathogenese der 
Urticaria in Erorterung. Dabei stets dieselbe Hauptfrage: Handelt es sich 
iiberhaupt um ein Entziindungsphanomen, darf man die Urticaria zur Ent
ziindung rechnen oder ist es nicht zweckmaBiger, sie als Angioneurose sonder
zustellen? Unser Standpunkt in der Frage ist durch friihere Hinweisa von selbst 
vorgezeichnet, wir wollen die Urticaria als Entziindungsphanomen werten, 
allerdings als eines besonderer Art, d. h. im Gesamtbild der Erscheinungen 
durchaus abweichend von den gewohnlichen reaktiven Ereignissen. Und daB 
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, daB bei der Entstehung von 
Quaddeln nervose Einfliisse hervorragend mitspielen, kann kein Zweifel sein. 
Das gilt fUr die durch chemische Substanzen bedingten, dabei gleichgiiltig, ob 
der betreffende Stoff von auBen 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 
primar iiberhaupt die Nervenfaser und nieht die Capillarwand - oder beida 
gleichzeitig. Jedenfalls vermittelt der nervose Reiz alles weitere, vor allem die 
ortliche Capillarreaktion mit der Odemausschwitzung, durch die 
der ins Gewebe eingedrungene Giftstoff offenbar abgewehrt, unwirksam gemacht 
werden solI. War der schadigende Angriff besonders stark, so kann es iiber die 
ortliche Reaktion hinaus auch noch zu Fernwirkungen kommen. Der Reiz 
wird zentral weitergegeben, an der Zentralstelle oder irgendwo im Reflexbogen 
umgeschaltet und wieder peripherwarts fortgeschickt. 1m wesentlichen handelt 
es sich dabei stets um eine Umschaltung von der sensiblen auf die vasomotorische 
Schleife. Nur auf dem Wege solcher Reflexwirkungen konnen wir uns das 
Zustandekommen von Quaddelausbriichen abseits yom Orte der Erst
lingsalteration vorstellen. Und der Nachschub neuer Efflorescenzen kann 
immer noch im Gange sein, trotzdem die Ereignisse an der primaren 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 vollig 
unserer Erkenntnis. 

Ahnlich miissen wir die Verhaltnisse bei den durch inn ere Ursachen bo
dingten Urticariaformen deuten, zunachst bei der sog. toxischen Nessel
sucht. Hier linden 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 muB. Zwei Wege sind moglich. Einmal konnen die 
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betreffenden Substanzen mit der Blutwelle direkt in die Raut geschleudert 
werden; an der Stelle, wo de norma der Austausch zwischen Saftestrom und 
Gewebe stattfindet, werden sie abgesetzt und wirken nun hier reizend;wahr
scheinlich bieten wieder die im Bereiche des Capillarsystems verankerten Nerven
endverzweigungen der Noxe entsprechenden Angriffspunkt, dieselben Reaktions
ereignisse, wie wir sie friiher geschildert haben, treten in Szene, mit demselben 
Endzweck, die im Gewebe liegenden Reizstoffe unschadlich zu machen. Sind 
sie sehr reichlich vorhanden, oder werden sie immer wieder von neuem gebildet, 
so wird der Raut das Produkt an vielen Stellen und durch lange Zeit hindurch 
angeboten - Type: reichliche und zu Wiederholungen neigende Urticaria. 
Die verstarkte Durchblutung und Durchtrankung der Raut mit Serum wahrend 
des Quaddelausbruchs wird natiirlich nicht nur direkte Wirkung auf den Gift
stoff entfalten -, Veranderungen in der Gesamtzirkulation werden sich daraus 
ergeben, da ja tatsachlich mehr Blut in der Raut kreist und unter anderen Be
dingungen wie normalerweise; und das muB auf den Gesamtorganismus riick
wirken und wohl auch auf die Bildungsstatte der Giftstoffe. Die Zusammen
hange sind demnach ungemein verwickelt, wahrscheinlich noch wesentlich ver
wickelter, als es hier schematisch und nur andeutungsweise auseinandergesetzt 
ist. J edenfalls 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 
Innervationsstorung mit Reflexwirkung nach der Raut zu. Die Vorstellung 
hat zur Voraussetzung, daB an und fUr sich nur geringe Mengen des betreffenden 
Giftstoffes gebildet werden, der Korper demnach nicht in der Weise mit Toxinen 
iiberschwemmt ist, wie wir es friiher angenommen haben, oder daB 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. Rier 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 Rautreaktion 
in solchen Fallen ware in ahnlicher Weise wie friiher zu erklaren: andere Zirku
lationsverhaltnisse im Rautbereich und damit wahrscheinlich auch am Orte 
der Primarlasion, was auf das Geschehen dortselbst abfarben wird. 

Die zuletzt erwahnte Vorstellung von einer zentralen Innervationsstorung 
bei Quaddelausbriichen benotigen wir, um die Ereignisse bei den neurogenen 
Urticariaformen dem Verstandnis irgendwie nahebringen zu konnen. Rier 
fehIt, wenigstens so weit als wir dies irgendwie zu erschlieBen vermogen, ein 
Giftstoff, der direkte Einwirkung ausiiben konnte. lch erinnere Sie z. B. an 
Urticariaausbriiche, die mit gewisser GesetzmaBigkeit auftreten, wenn ein hierzu 
geeignetes Individuum in bestimmte psychische Erregungen gerat. Rier konnen 
wir nur zentral bedingte Reaktionen gegeben haben, wobei es dahingestellt 
bleibt, aus welcher Quelle der erregende Reiz stammt. 

All das Erwahnte zeigt die Kompliziertheit der Vorgange auf, die Quaddel
bildungen zugrunde liegen; so einfach der klinische Effekt ist, so ver
schlungen ist der W eg, der dazu fiihrt! DaB es zu jener spezifischenCapillar
erregung kommt, die fiir das Auftreten jeder Urticariaefflorescenz Vorbedingung 
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ist, dazu mussen mannigfache Mechanismen ineinander greifen, deren Zusammen
spiel so fein abgesteckt ist, daB immer wieder nur ein ganz bestimmter Grad der 
Leistungsstorung im RaargefaBsystem zur AuslOsung gelangt, eine ganz be
stimmte Form derselben, die vor allem durch reichliche Abgabe von Blut
flussigkeit ans Gewebe ausgezeichnet ist, wobei die Annahme JADASSOHNS 

sehr viel fur sich hat, daB nicht nur einmal Serum ausgepreBt wird, sondern 
daB sich die Flussigkeit andauernd erneuert, daB mithin im Quaddelbereich 
eine formliche Zirkulation s·tattfindet. Dabei handelt es sich wahrscheinlich 
urn einen Transsudationsvorgang, d. h. die Blutflussigkeit erfahrt beim Durch
tritt durch die Capillarwand gewisse Veranderungen, die vielleicht mit Leistungs
storungen im Sekretionsmechanismus der GefaBendothelien zusammenhangen. 
Wie die Dinge diesbezuglich auch liegen mogen, jedenfalls steht der Flussig
keitsaustritt im Vordergrund der Ereignisse und bemerkenswert ist dabei, daB 
trotz aller Durchlassigkeit der Wand nur verhaltnismaBig wenig geformte Ele
mente ins Gewebe ubertreten. Darin liegt eine Eigenart des Prozesses, die 
zweifellos auf der Spezifitat des Reizes und der Eigenart seiner Auswirkung 
beruht. An und fur sich sollte man bei der intensiven Flussigkeitsabgabe viel 
reichlicheren Austritt von Blutzellen erwarten - wir werden Erkrankungen 
kennen lernen, wo bei geringerer Gewebsdurchtrankung eine viel starkere Zell
anschoppung entwickelt ist; daB dieses Ereignis hier ausbleibt, verleiht dem 
ProzeB eben mit seine Eigenart und stellt ihn als Entzundungsvorgang auf be
sondere Stufe. DaB es sich dabei aber letzten Endes doch urn nichts anderes 
handelt, konnen wir auch daraus ermessen, daB neben Quaddeln nicht selten 
andere Reaktionsereignisse zur Entwicklung gelangen, deren Zugehorigkeit 
zur Entzundung auBer Frage steht - ich meine jene FaIle, wo Urticaria
q uaddeln mit Erythemflecken vermischt sind, wo wir infolgedessen von 
urticariellem Erythem zu sprechen pflegen. Diese Gruppe vermittelt uns 
den Ubergang zur Erorterung der 

Erytheme 

uberhaupt und ihrer Stellung in der Entzundungslehre. 
Was klinisch mit dem Namen Erythem bezeichnet wird, ist bekannt: ent

zundlich rote Flecke der Raut, die in der Regel nicht allzu langen Bestand 
haben, also mehr weniger fluchtige Ereignisse darstellen, und durch Finger
druck vorubergehend zum Schwinden gebracht werden konnen. 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 ublich, 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 reprasentieren diese Gruppe - mit ihnen wollen wir 
uns im folgenden hauptsachlich beschaftigen. 

Zunachst sei daran angeknupft, daB neben Urticariaquaddeln nicht selten 
Erythemflecke zur Entwicklung gelangen. W 0 wiT solches gegeben finden, 
liegen offenbar Effekte verschiedener Gewebsreaktionen vor; dabei kann 
es sich nicht so sehr urn quantitative Unterschiede handeln etwa in der Art, 
daB starkere Schadigung Erythem, schwachere Quaddel provoziert, sondern 
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um qualitative; das muB man daraus erschlieBen, daB sich der Regel entsprechend 
Quaddeln ebensowenig in Erythemflecke, wie diese zu Quaddeln verwandeln, 
was mit einer gewissen GesetzmaBigkeit in Erscheinung treten miiBte, wenn nur 
Verschiedenheiten in der Reizstarke eine Rolle spielen wiirden. Quaddel 
und Erythemfleck sind selbstandige Reaktionsprodukte, einander 
bei- und nicht untergeordnet, der Ausdruck verschiedener Vor
gange im Gewebe bei Vorhandensein ein und derselben Noxe. 
Nur der Effekt ihrer Wlrksamkeit ist ein verschiedener. An dieser Auffassung 
vermag auch die Tatsache nichts zu andern, daB gelegentlich doch einmal 
Quaddel und Erythemfleck ineinander ubergehen, zusammenflieBen, so daB 
eine sichere Trennung zwischen ihnen unmoglich wird - ubersteigt die Reiz
hohe ein gewisses MaB, so werden eben die Grenzen der Leistungsstorung ver
wischt und damit auch die der klinischen Effekte. Fur die Erkenntnis des 
tatsachlichen Geschehens sind solche FaIle ungeeignet. Auf Grund der erfolgten 
Auseinandersetzungen mussen wir also der Meinung sein, daB sich eigent
lich in jedem FaIle von urticariellem Erythem verschiedene, im 
einzelnen selbstandige Reaktionsvorgange am Integument ab
spielen und daB wir uns das Nebeneinander verschiedener Efflorescenzen nicht 
einfach durch Abstufungen der Reizstarke erklaren konnen, sondern daB dies 
letzten Endes auf spezifischer Grundlage beruht. Der Erythem
fleck darf nicht einfach als hoheres Entwicklungsstadium im Entzundungs
vorgang aufgefaBt werden, gewissermaBen als zweites, wenn die Quaddel erstes 
ware - er ist das Produkt von Haus aus anders eingestellter Ge
websvorgange. 

Die Haut bzw. deren Capillarsystem 1st 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 HaargefaBen und Nervensystem, im 
besonderen autonomen System, sind so viele Moglichkeiten fur den Angriff 
und damit Voraussetzungen fUr 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 fUr die Erweiterung der Capillaren maBgebenden 
Nervenelementen anzugreifen oder an den verengernd wirkenden Fasern, 
oder ob sich die Schadigung von vornherein an die zum LymphgefaBsystem ge
horigen Nervenbahnen halt - fur die Art der Reaktion wird dies von aus
schlaggebender Bedeutung sein. Einen gewissen Einblick in diese komplizierten 
Verhaltnisse 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 auslOsen: Eine 
Adrenalinquaddel z. B. ist leichenweiB, eine Coffeinquaddel hochrot, die Stich
stelle einer Morphinquaddel sondert unmittelbar nach ihrer Anlegung Gewebs
flussigkeit ab als Ausdruck einer besonderen lymphagogen Wirkung des Mittels. 
Wir haben also hier eine Methode in Handen, die uns uber die Empfindlichkeit 
gewisser, im Papillarkorper der Haut verankerter und mit den Haar- und Lymph
gefaBen in innigster Beziehung stehender Nervenendapparate AufschluB zu 
geben vermag und in der Tat auch insoweit gibt, als unter bestimmten patho
logischen Verhaltnissen die Reaktionsphanomene andere werden. So zeigt 
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z. B. die Haut bei Urticariaeruptionen mit einer gewissen RegelmaBigkeit er
hOhte 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 aIle beruhen auf Verschiedenheiten der Angriffs
verhaltnisse 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 primar 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
haltnisse 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 erschop
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. AIle Erytheme 
auf primare Storungen im Cutisbereich zu beziehen, dabei gleichgiiltig, an welches 
System die Lasion im Einzelfalle gebunden ist, ob an die Grundsubstanz, an 
den GefaBapparat oder an das Nervensystem, wiirde dem Tatsachlichen nicht 
entsprechen - fiir eine Reihe von Fallen ist die Epidermis zweifeIlos 
primarer Schadigungsplatz. Und es lassen sich die Erytheme hinsichtlich 
Pathogenese demnach in zwei Gruppen teilen, in eine, wo wir es eigent
lich mit primaren Epithelprozessen zu tun haben, und in eine 
zweite, die der Urticaria nahesteht, insoweit wenigstens, als auch 
bei ihr der Angriffspunkt der Schadigung im Bindegewebsbereich 
zu suchen ist. Der klinische Effekt ist beidemal der gleiche, und zwar deshalb, 
weil die Antwort auf die Schadigung die gleiche ist und die Primar
alteration selbst als Phanomen nicht hervortritt, bzw. von den 
sekundaren Ereignissen iiberdeckt wird. In der Tat steIlen also 
die Erytheme in pathogenetischer Hinsicht ebensowenig wie in 
atiologischer eine geschlossene Krankheitsgruppe dar. 

Ganz von selbst erheben sich hier zwei Fragen: 1. Welche Anhaltspunkte 
haben wir fiir die Auffassung, daB ein Teil der Erytheme auf primarer Epithel
schadigung beruht, und 2. auf welchem Wege kommt es in diesen Fallen zur Ent
ziindungsreaktion ~ Zum erst en Punkt ist folgendes zu sagen: Die anatomische 
Untersuchung bietet keine Handhabe fUr diesbeziiglich sicheren Entscheid; 
immer wieder begegnen wir bei den verschiedenen Erythemflecken denselben 
histologischen Bildern, die, insbesondere was etwaige epitheliale Veranderungen 
anlangt, so wenig Charakteristisches an sich haben, daB man daraus nichts er· 
schlieBen kann. Offenbar ist ja dies der Grund, warum sich die Ansicht von 
der primaren Epithelschadigung bei gewissen Formen von Hautrote 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 primare Epithel
schadigungen beziehen, schupp en, wahrend der Gegengruppe dieses Phanomen 
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ausnahmslos fehlt. Schon JESIONEK trennt in seiner "Biologie der Haut" 
die erythematosen Dermatitiden in solche mit und ohne konsekutive Schuppung 
und setzt hierbei auseinander, daB gerade der Umstand, daB es Erytheme gibt, 
die ihren Ablauf nehmen, ohne daB es dabei zur Schuppung kommt, den Ge
danken nahelegen miisse, ob nicht dort, wo Schuppung auf tritt, dies der Aus
druck einer primaren Epithelalteration sei. In der Tat konnen 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 urn noch 
so betonte Ausbriiche handelt, niemals schuppt, sich also so verhalt wie Urticaria, 
wahrend beim Scharlach- und Masernerythem Schuppung zur Regel gehort. 
Der Grad der entziindlichen Vorgange ist dabei in der Hauptsache immer der 
gleiche, Hyperamie und Exsudation halten sich in bescheidenen Grenzen -
und doch verschiedener Effekt, was die Epidermis anlangt! Das eine Mal 
schwindet der Entzundungszustand 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 
mussen hierbei jene Falie von Scharlach werden, wo es zur Schuppung kommt, 
ohne daB Rotung der Haut vorangegangen ware, jene FaIle, die so 
haufig verkannt werden, weil ihnen eben das fiihrende klinische Symptom mangelt. 
Hier konnen wir uns das Zustandekommen der Schuppung gar nicht anders er
klaren, als daB die Scharlachnoxe die Epidermiszelle selbst getroffen und in 
ihrer chemischen Verfassung so beeinfluBt hat, daB sie auf abwegige Bahn ge
rat, d. h. nicht der Norm entsprechend verhornen kann. Dabei handelt es sich 
nicht urn eine grobe, fur uns direkt wahrnehmbare Zellschadigung, sondern 
offenbar urn Strukturanderungen im kolloidalen Sinne, die aber geniigen, urn 
den regularen Lebensablauf der Zelle zu storen. Wir werden den Insult erst 
aus seinen Folgen inne. Ein starker Beweis fiir die aufgestellte Behauptung von 
der primaren Epithelschadigung ware die einwandfreie Ermittlung der In
fektiositat des Schuppenmaterials beim Scharlach. Wie konnte das 
krankheitserregende Agens in den Hornlamellen sein, wenn es nicht mit ihren 
Vorlaufern Bindung eingegangen ware, d. h. auf die Zellen des Rete direkt ein
gewirkt hatte1 Bekanntlich stehen sich hier noch Meinungen gegeniiber. Die 
alten Arzte haben an der Kontagiositat des Schuppenmaterials nicht gezweifelt, 
ja die Abschuppungsperiode fiir das puncto Ubertragung besonders gefahrliche 
Stadium des Scharlachs gehalten - die moderne Schule lehnt zum groBen Teil 
solche Vorstellungen ab, halt die Infektiositat der Schupp en fiir nicht erwiesen. 
Endgiiltige Klarung ist noch ausstandig und damit auch das letzte Wort im 
aufgerollten Fragenkomplex. 

Bekennt man sich auf Grund der friiher angefiihrten Tatsachen zur Auf
fassung, daB 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 fruher ge
stellten Fragen zu beantworten: Auf welchem Weg fUhrt die Epithellasion zur 
Entzundung1 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 
spater den KREIBICHschen und BLocHschen Vorstellungen gemaB als fUr die 
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Ekzemgenese geltend kennen lernen werden. DaB Schadigungen irn Epithel
bereich Entziindungsreaktionen auslosen, daB also bei Entziindungsprozessen 
des Hautorgans der Angriffspunkt des schadigenden Prinzips nicht 
immer dort sein muB, wo die Gegenwirkungen des Gewebes her
vortreten, im Bindegewebe, ist eine Grundtatsache und notwendige Voraus
setzung fUr jede Steliungnahme zum Entziindungsproblem der Haut. Es ge
staltet sich dadurch ja besonders schwierig - wollen wir aber das Wesen 
der hierher gehorigen 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 erorterte, bezieht sich 
auf die Qualita t 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 erschlieBen, daB die 
Gegenwirkungdes Gewebes iiber ein gewisses MaB nicht hinausgeht, daB 
Quaddel- und Erythemausbriiche beispielsweise niemals zu Gewebszerstorung 
fiihren, sondern immer wieder an bestimmter Stelle Halt machen und sich dann 
zuruckbilden. Die Entziindungsreaktion gedeiht nur bis zu einer 
gewissen Hohe, mehr vermag die N oxe 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 muB. SchlieBlich lehrt auch die Erfahrung, daB nicht 
jeder beliebige Reiz solche Erscheinungen hervorzurufen vermag. 

Als dritter wichtiger Punkt, der Art des Auftretens und VerIauf jeder Ery
themeruption weitgehend beeinfluBt, muB die jeweils vorhandene Reaktions
bereitschaft des Gewebes angesehen werden. Sie spielt nach allem eine 
groBere Rolle, als vielfach angenommen wird. Wahrscheinlich konnen 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 Verstandnis der Vorgange diesen Begriff nicht entbehren und JADASSOHN 
ist es zu danken, daB er ins rechte Licht geriickt wurde. Es gilt hier in ahn
Iichem Sinne der Satz, den wir beirn Ekzem kennen lemen werden: "Der Reiz 
ist nichts, die Disposition alies"; damit solI gesagt sein, wenn ein Gewebe idio
sYnkrasisch ist, sich demnach gegeniiber bestimmten Reizen im Zustande er
hohter Empfindlichkeit befindet, so geniigen schon kleinste Angriffe - An
griffe, die sich de norma wahrscheinlich haufig ereignen, aber unbeantwortet 
bleiben -, um Entziindungsreaktionen auszulosen. Es versteht sich dabei von 
selbst, daB gerade jene Stelle iiberempfindlich sein muB, die als Angriffspunkt 
fiir die jeweils wirksame Noxe iiberhaupt in Bet,racht kommt und, da wir, wie 
fruher ausgefiihrt, bei den Erythemen hinsichtlich des Ortes der Primarlasion mit 
zwei Moglichkeiten zu rechnenhaben, mit einem epidermalen und meso
dermalen Sitz derselben, so miissen wir entsprechend den Vorstellungen 
JADASSOHNS, LEwANDOWSKYS, B. BLoeHs u. a. zwei an verschiedenen Systemen 
verankerte Formen der Idiosynkrasie unterscheiden, eine epitheliale und 
eine bindegewebige bzw. vasculare. Ob dieselbe dabei jeweils auf 
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angeborener oder erworbener Grundlage fuBt, ist fiir die uns hier interessierenden 
Fragen ohne Bedeutung. 

Mannigfache Umstande miissen also in richtiger Weise ineinandergreifen, 
damit es zu jenem eigenartigen Phanomen kommen kann, das wir Erythem 
nennen. Eigenartig ist es in der Tat dadurch, daB die Entziindungsvorgange 
nur bis zu einer gewissen Rohe gelangen, niemals aber dariiber hinaus; immer 
wieder sehen wir den Ereignissen eine Grenze gesteckt, die nicht iiberrannt wird. 
Mag der Grad der entziindlichen Reaktion irn Einze1falle auch noch so ver
schieden sein - ich erinnere an die Vielheit der Symptome beirn Erythema 
multiforme -, das Prinzip der Reaktionsbeschrankung erscheint stets ge
wahrt. Das gebOrt mit zum Wesen der Erytheme und ist mit der Spezifitat 
der fiir ihr Auftreten maBgebenden Vorgange so innig verkniipft, daB in Fallen, 
wo sich die Verhaltnisse einmal anders gestalten, wo mit Durchbrechung des eben 
erwahnten 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 
Vergiftungszustanden des Organismus, die Quecksilber- und Arsen-Ery
theme. Wir wollen unserer Besprechung die Verhaltnisse 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, wahrend die Nadel noch in der 
Vene steckt - zu einer akuten Rotung, ja Schwellung der Raut, vor aHem des 
Gesichtes, Allgemeinstorungen, wie Atemnot, Beklemmungsgefiihl konnen hin
zutreten - kurz es entwickelt sich das, was angioneurotischer Symptomen
komplex genannt wird. Ein charakteristisches Moment ist seine Fliichtigkeit, 
sowie das fast gesetzmaBige Auftreten bei hierzu geeigneten Personen, wenn 
Salvarsan dem Korper zugefiihrt wird. Die Rauterscheinungen miissen als 
Erythem gewertet und den sog. Wallungserythemen zugezahlt werden. 
Sie stehen als solche den Affekterythemen nahe und beruhen zweifeHos mit 
auf einer besonderen Erregbarkeit bestimmter nervoser Bahnen. Auf welchem 
Wege dieselben erregt werden, ob direkt durch das Mittel oder iiber ein be
stimmtes Organsystem (endokrines System1) wissen wir nicht. 

Eine zweite Form der Rautrotung nach Salvarsan ist gekennzeichnet durch 
das Auftreten mehr oder weniger reichlich a usgestreu ter, star k j ucken
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 uberschritten sein muB, oder an eine spatere 
Verabreichung. Ist ersteres der Fall, so bringen wir dies mit dem Vorhanden
sein einer besonderen Uberempfindlichkeit in Beziehung; regelwidrige Auf
nahmeverhaltnisse fur 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 beirn angio
neurotischen Komplex; pathogenetisch und dem Wesen nach handelt es sich 
offensichtlich urn zwei ganz verschiedene Ereignisse. Das laBt sich vor aHem 
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 zwangIaufiges Verhaltnis, 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 laBt sich sein 
Ausbruch bekanntlich oft verhindern -, vertragen im ubrigen das Salvarsan, 
d. h. sind in der Regel nicht gefahrdet 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 zunachst 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 mussen, dem Wesen nach liegen 
doch weitgehend verschiedene Prozesse vor, und nichts ware ver
fehlter, als den einen etwa als hoheres Entwicklungsstadium des anderen zu 
betrachten. 

Damit sind aber die Eigentumlichkeiten der Salvarsanerytheme nicht er
schOpft, bekanntlich haben wir hinsichtlich des Verlaufes derselben noch mit 
verschiedenen Punkten zu rechnen. Einmal gibt es FaIle, wo sich das Erythem 
begrenzt, d. h. nach kurzerem oder langerem Bestand, wobei das gesamte In
tegument in die ROtung einbezogen sein kann, zur Norm abklingt. Unterschiede 
im klinischen Bilde resultieren bei dieser Gruppe aus der jeweils gegebenen 
Entwicklungsstarke des Prozesses, seiner Dauer, und wir konnen hier zwischen 
mehr umschriebenen oder diffusen, mehr fluchtigen oder bestandigeren Ery
themen unterscheiden. Insoweit als sie aIle aus dem erythematosen Stadium 
zur Losung kommen, stehen sie mit den toxischen Erythemen anderer Pro
venienz auf einer Stufe. 1m Gegensatz zu diesen schuppen sie - ein Punkt, 
auf den wir spater 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 - aueh hierin der gleiehe Typus 
wie beim Scarlatinaerythem. 

Anders wird die Sache aber in jenen Fallen, wo es bei der erythematosen 
Reaktion nicht bleibt, sondern wo dieselbe mehr und mehr von 
sturmischen Entzundungserscheinungenabgelost wird und schlieB
lich in schwerster Dermatitis endet. Das klinische Bild soleher Er
eignisse ist so bekann-t, daB ich darauf nicht naher einzugehen brauche. Er
wahnen will ich nur, daB als Teilsymptom der Entzundung Blasen und Nekrose 
der Haut hervortreten konnen, gelegentlich sogar in sehr ausgedehntem MaBe 
- kurz, daB uns Bilder begegnen, welehe die sehwersten Stadien oberflach
lieher, d. h. sich auf die Cutis propria erstreckender Entzundungsvorgange 
darstellen. 

Die Tatsache des gelegentlichen Uberganges in destruierende Entzundung 
stempelt die Salvarsanerytheme biologisch - wie friiher schon angedeutet -
zu einer besonderen, von den gewohnlichen 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, ahnliches festzustellen, und gerade der Mangel 
solcher Ausgange ist es ja, auf dem der Erythembegriff mitbasiert. 
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Die Klinik der Salvarsanerytheme sagte uns also zunachst, daB es in der 
Tat Ubergange zwischen Erythem und Entzundungsvollbild gibt, wenn wir 
diesen Ausdruck zur Charakterisierung der hochsten Entwicklungsstadien ent
zundlicher Ereignisse gebrauchen wollen, und bestatigt damit die Richtigkeit 
der im friiheren vertretenen Anschauung, daB die Erytheme schlieBlich doch 
nichts anderes sind als Entzundungsreaktionen, wenn auch in mancher Hin
sicht etwas abwegig verIaufende. Anderseits liegt aber in der Tatsache der 
Umwandlungsmoglichkeit dieser Formen in volle Entzundung ein Hinweis, 
daB die biologischen Grundereignisse in solchen Fallen doch etwas andere sein 
mussen als bei den gewohnlichen toxischen Erythemen. Art und Ablauf der 
Schadigung sind allem Anscheine nach andere, infolgedessen: andersartige, 
offensichtlich starkere und nachhaltigere Erregung der vasomotorischen Bahnen 
mit weitgehender Leistungsstorung des GefaBapparates, was zwangslaufig 
zum Auftreten stark betonter exsudativer und infiltrativer Vorgange fiihren 
muB, und schlieBlich Gewebstod zur Folge haben kann. Zu entscheiden bleibt 
nun, welches Zellsystem der Ha ut wird von der N oxe getroffen, 
wenn es zu diesem ExzeB kommt1 Offenbar die Epidermis selbst -
wir werden im spateren sichere Beweise fur diese Annahme kennen lernen; 
es ist damit zu rechnen, daB 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 fuhrt, hangt von der 
jeweils entwickelten Bereitschaft des Angriffspunktes ab, sowie in welchem 
AusmaB die Noxe vorhanden ist, bzw. auf den Zellapparat einwirkt. Hochst
moglicher Effekt: Zelltod - wo es dazu kommt, mussen schwerste Entzun
dungsreaktionen hervortreten. Dem Bindegewebe ist dieser Auffassung gemaB 
beim ganzen V organg nur eine sekundare Rolle zugewiesen, was sich in seinem 
Bereich an Veranderungen findet, ist Folgezustand der PrimarIasion. Dabei ist 
das Agens, das die Epidermis schadigt, naturlich 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 ware also in 
dem verschiedenen Verhalten der Epidermis dem Giftstoff gegen
uber begrundet. Wird ihr viel Toxin angeboten, mehr als sie trotz an und fur 
sich normaler Einstellung zu binden und verarbeiten in der Lage ist, so muB 
es zu Ausfallserscheinungen mit Entzundungsreaktion kommen. So liegen die 
Dinge wohl bei der echten Salvarsanintoxikation mit Dermatitis. 
Die meisten Menschen sind bei entsprechend hohen Dosen des Mittels diesem 
Schick sal verfallen - nur verhaltnismaBig 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 gegenuber aber, entweder 
von der Anlage her oder auf Grund erworbener Eigenschaften, im Zustand 
besonderer Empfindlichkeit, ist es im hohen MaBe reaktionsbereit, so 
genugen schon geringe Mengen des Mittels, urn Erscheinungen auszulosen, 
Mengen, die unter normalen VerhaItnissen keinerlei Schaden anzurichten im
stande sind, d. h. von der Haut glatt verarbeitet werden; - und damit muB 
ja wohl gerechnet werden, daB 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 andel's sein. Wir werden es nul' so lange 
nicht inne, als del' Vorgang reibungslos ablauft und dies ist so lange del' Fall, 
als Angebot del' Giftsubstanz und Empfindlichkeit bzw. Leistungsvermogen 
del' als Abbauplatz in Betracht kommenden Stelle in geeignetem Verhaltnis zu
einander stehen. Tritt hierin eine Storung ein, so wird uns dies durch Entziin
dungserscheinungen wahrnehmbar, die je nach dem MaBe del' Storung in ver
schiedener Starke zur Entwicklung gelangen. Und diese Storung kann nun einmal 
zur Ganze auf Epitheliiberempfindlichkeit fuBen - 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 - cellulare Leistungsinsuffizienz und Uber
empfindlichkeit gehen hier Hand in Hand. Von diesen hohen Graden der Re
akcionsbereitschaft des MALPIGHlschen Zellsystems, die gewissermaBen als Er
satz fiir seine gestOrte Leistungsfahigkeit anzusehen ist, gibt es offensichtlich 
alle Abstufungen und Ubergange bis zur Unempfindlichkeit, die aber, wo sie 
besteht, durchaus nicht mit Leistungsinsuffizienz gepaart sein muB. Aus dem 
verschiedenen Zusammenspiel def beiden Faktoren: Masse des vorhandenen 
Giftstoffes und Leistungsfahigkeit bzw. Schadigungsbereitschaft 
des zu seiner Paralysierung bestimmten Zellsystemes, ergiM sich 
die groBe Reihe der Erscheinungsformen, die uns hier begegnet. 

Betrachtungen iiber die Pathogenese del' Salvarsanerytheme sind, wie aus 
dem Gesagten hervorgeht, besonders geeignet, unsere Vorstellungen iiber die 
Grundlagen entziindlicher Gewebsreaktionen im allgemeinen zu fordern und 
zu erwei-tern. Kaum an einem zweiten Objekt laBt 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 Primar lasion. Bei letzteren greift die Noxe in den obersten Cutisschichten, 
wo sich das Capillarorgan eingelaged findet, an, und weil dort die Stelle der 
Erstlingsalteration ist, verlauH der ProzeB in der so eigenartigen Form und 
gerat nie aus der Bahn im Sinne des Entziindungsvollbildes. Bei allen auf 
solcher Grundlage fuBenden Eruptionen tritt immer wieder der fliichtige Cha
rakter der Hautrotung hervor, und vor allem auch der Mangel anschlieBender 
Schuppenbildung - wir haben diesen Umstand ja schon friiher einmal erwahnt 
und hierbei den Grund fiir das Ausbleiben dieses Phanomens trotz der oft recht 
nennenswerten Imbibitionsvorgange im Bereich des Papillarkorpers, was auf 
den biologischen Zustand del' Epidermiszellen abfarben muB, als darin gelegen 
bezeichnet, daB die Oberhaut eben yom GrundprozeB nicht geniigend 
betroffen wird. In gewisse Beziehung dazu wird sie ja treten; ein Toxin, 
das mit der Blutwelle in den Papillarkorper kommt und dod abgesetzt wird, 
muB zwangslaufig auch in die Epithellymphe iibergehen und an die MALPIGHI
schen Zellen herankommen; daB es dort keinerlei Reaktion aus16st, kann nur 
auf ihre Eigenart bezogen werden. Und darin scheint eben der wesentliche 
Punkt zu liegen: Bei del' Uberzahl alIer j ener Erscheinungen, die wir 
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Erytheme nennen, handelt es sich pathogenetisch urn Reaktionen 
auf Schadigungen, die im Bindegewebsbereich primar sitzen, die 
Epidermis spielt dabei eine mehr nebensachliche Rolle. Die als Reize in Be
tracht kommenden Noxen besitzen offenbar keine besondere Affinitat zur 
Epithelzelle, daher bleiben Alterationen derselben in der Regel aus. Beim Sal
varsanerythem liegen nun die Dinge anders, hier begegnen wir Verhaltnissen 
ahnlich denen beim Scharlach: die Epidermis ist der Angriffspunkt fiir das 
schadigende Frinzip und alles, was wir an Erscheinungen gegeben finden, hangt 
yom Grade ihrer Lasion abo 1st die Schadigung verhaltnismaBig gering, so ist 
auch das Erythem gering, und eine nur maBige Abschuppung schlieBt 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 starkere Entziindungserscheinungen 
1m Gefolge, Nassen der Haut von demselben Typus wie bei jeder anderen Der
matitis tritt in Erscheinung, reichliche, lang dauernde Abschuppung ist die 
regelma13ige Folge. Bemerkt soll dazu sein, daB in den Schuppen solcher Falle 
Arsen nachgewiesen wurde (OPPENHEIM), ein Beweis dafUr, daB die Noxe tat
sachlich in die Oberhaut eindringt. Hochstgradige Epithelschadigung endlich 
bewirkt Gewebstod; Blasen und Nekrosen entwickeln sich unter solchen Be
dingungen und oft in groBer Zahl. Auch hier beschlieBt den FrozeB, wenn es 
iiberhaupt zur Lyse kommt, lang dauernde Abschuppung. 

Den erfolgten Auseinandersetzungen gemaB tritt also das Salvarsanerythem 
deshalb gelegentlich aus der Reihe der iibrigen Erythemformen heraus, weil 
die Epithellasion so hohe Werte erreichen kann, daB die gewohn
lichen AbwehrmaBnahmen. zu ihrem Ausgleich nicht mehr ge
niigen. In der Tat haben wir im selben Augenblick, wo diese Phase erreicht 
wird, einen biologisch andersartigen ProzeB vor uns, die Periode der ery
thematosen Reaktion ist abgelaufen, jene der dermatitischen be
ginnt. Das Salvarsanerythem vermittelt uns so den Ubergang von den Ery
themen zur "echten", durch primare Epithelalteration ausgelOsten Entziindung 
der Haut und damit zum Ekzem. In Ubereinstimmung mit B. BLOCH muB 
man der Meinung sein, daB die hier in Rede stehenden Falle von Salvarsan
dermatitis tatsachlich gewissen, auf hamatogenem Wege verursachten Ekzemen 
der Haut nahestehen. Ieh sage ausdriicklich: nahestehen, denn wir werden 
spater hor:en, daB doch gewisse Trennungspunkte vorliegen. Der Entziindungs
vorgang beim Salvarsanerythem ware demnach in ahnlicher 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 begegne·t, ist nach Art 
und Stadium des Einzelfalles verschieden - mannigfache Bilder miissen von 
vornherein erwartet werden. J edem 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 Ausdruek. Die einfachsten Verhaltnisse trifft man, wie 
selbstverstandlich, bei den fliichtigen Erythemen und bei an und fUr sich be
standigeren in jenem Stadium, wo der ProzeB iiber die Phase der aktiven arte
riellen Hyperamie noch nicht hinausgekommen ist. Als Beispiel hierfiir will 
ich Ihnen 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 GefaBchen sind ein wenig 

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

Abb.4. Schnitt-dlllciLeinefrischeEl'ythema toxicuID_Efflorescenz. VergroBerung 42 
Entzundungsreaktion geringen Grades im Papillarkorper. Capillarerweiterung. 
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orweitert und mehr gefUllt als normal; - dort und da liegen Rundzellen in ihrer 
Umgebung, nirgends aber zu breiteren Manteln angeordnet. Irgendein nennens-

Abb. 5. Erythema toxicum-Fleck, 2 Tage alt. VergroBerung 42. 
Entziindungsreaktion, etwas starker betont als im friiheren Fall. 

Abb. 6. Schnitt durch ein papu16ses Erythem. VergroBerung 42. 
Entziindungszustand noch starker entwickelt als in den friiheren Fallen. Hier sind 

betrachtliche perivasculare Zellanhaufungen ausgebildet. Epidermis normal. 

werter Unterschied im anatomischen Bild beider Falle besteht nicht. Gegenuber 
den fruher demonstrierten Schnitten von Urticaria fehlt das Odem. 

Etwas greifbarer werden die Veranderungen, wenn im Ablauf eines Erythems 
die Phase der Stauungshyperamie erreicht ist. Damit es uberhaupt dazu 
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kommt, dad der FrozeB nicht allzu fliichtig sein; je nach seiner Eigenart tritt 
das passive Erythem rascher oder langsamer in Erscheinung und entwickelt 
sich zu verschiedener R6he. Angezeigt wird klinisch der Ubergang hierzu, 
wie bekannt, durch Anderung des Farbentons der Raut: Der Fleck nimmt jetzt 

Abb. 7. Salvarsan.Erythem hoheren Grades. VergroBerung 42. 
Entziindungszustand wesentlich vorgeschritten gegeniiber Fall 3. 

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

Bei P. Parakeratose. 

mehr diisterroten Ausdruck an. Ristologisch treten die Erscheinungen der 
Blutstase deutlicher ·hervor, vor aHem natiirlich wieder im Bereiche der letzten 
GefaBverzweigungen. Auch groBere Venenstammchen zeigen starkere Er
weiterung und FiiHung ihres Lumens. Das Praparat, an dem Sie diese Ver
haltnisse erkennen sollen, stammt von einem zwei Tage alten Erythema toxi
cum-Fleck (Abb. 5). Vor aHem ist hier die Ansammlung der RundzeHen 
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bedeutender, dort und da sind schon machtigere Zellmantel um die GefaBe 
entwickeli. 1m Bereiche der Epidermis normale Verhaltnisse. 

Noch betonter sind die Veranderungen 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, hauptsachlich aus Lymphocyten bestehend, zum 
Teil in breiten Bandern um die GefaBe gruppiert erscheinen, zum Teil aber auch 
schon abseits von ihnen gelagert sind. Die Capillaren zeigen Erweiterung und 

"8. 

Abb. 9. Stelle aus dem friiheren Praparat. Hamalaun-Eosin-Farbung 
VergroBerung 260. 

Rundzellenansammlung knapp unter der Epidermis, Lymphocyten in der Oberhaut. 
Spongiosa, bei B. Beginn von Blaschenbildung. 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. 1m ersten 
Schnitt kein Unterschied gegeniiber den gerade friiher festgestellten Erschei
nungen, der zweite soll vor allem auch iiber die Mitbeteiligung der Epidermis 
in dieser Entwicklungsphase des Prozesses AufschluB geben. Starkere Ver
groBerung laBt erkennen, um was es sich handelt (Abb. 9). Bisher haben wir 
die Oberhaut durchwegs frei von Lasionen gefunden, einzig und allein der 
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Papillark6rper und die unmittelbar daran angrenzenden Schichten des Stratum 
reticulare waren Sitz desselben. Hier finden sich nun auch noch Verande
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 UNNA Status spongiosus genannt 
hat. Wir werden spater noch darauf zu sprechen kommen, worin das Wesen 
desselben gelegen ist; hier sei nur soviel festgestellt, daB neben der Erweiterung 
der Zwischenzellspalten auch eine gewisse Schwellung der Zellen selbst gegeben 
erscheint; iiberall aber ist der Kontakt zwischen ihnen aufrecht. Neben der 
ooemat6sen Durchtrankung des Epithels findet sich auch das Phanomen der 
Rundzelleneinwanderung, allerdings irn maBigen Grade; nur dort und da 
liegen in den erweiterten Zwischenzellraumen einzeIne Leukocyten. Die Epithel
verhornung zeigt stellenweise Ansatze zur Parakeratose. 

1m ganzen ist, wie friiher schon gesagt, die Epithellasion unbedeutend und 
vor allem in keiner Weise etwa spezifisch flir den vorliegenden Krankheitsfall. 
Ganz denselben Bildern kann man bei allen moglichen oberflachlichen Entziin
dungsvorgangen der Haut begegnen, wir werden beirn Ekzem ahnliches kennen 
lernen. 

Die Veranderungen lassen auch keine Entscheidung dariiber zu, ob die Epi
thellasion ta·tsachlich selbstandigen Charakter besitzt, oder etwa doch 
nur Folge der Ereignisse irn Bindegewebe ist. SchlieBlich stoBt man bei ver
schiedenen Entzundungsprozessen auf odematose Zustande der Epidermis 
von der Art wie hier, die zweifellos nur sekundare Erscheinungen sind. DaB 
beirn Salvarsanerythem die Epidermis selbstandig getroffen wird und daB wir 
deshalb auch geringe Veranderungen wie im vorliegenden Fall nicht einfach 
als Folge der im Bindegewebe etablierten Entziindung, also etwas Sekundares 
ansehen durfen, beweisen die FaIle hoherer Entwicklungsstadien des Prozesses 
- ich meine jene, irn ganzen ja nicht zu haufigen, fruher schon erwahnten 
Blasen- und Pustelbildungen mit anschlieBender Nekrose der 
H aut. Hier liiBt sich an der Selbstandigkeit der Epithellasion nicht zweifeln, 
wir kennen keinen Zustand der Art, wie er sich hier findet, als einfache Folge 
exsudativer Vorgange, die yom Bindegewebe auf die Epidermis ubergreifen. 

Bevor wir aber auf die Besprechung dieser Verhaltnisse eingehen, sollen 
noch ein paar FaIle einfachster Entzundungsreaktionen erortert werden. 
Zunachst 

Masern und Scharlach 

sie schlieBen sich hinsichtlich Gewebslasion den friiher demonstrierten Pra
paraten von Erythemen unmittelbar an. Auch hier spielt sich das pathologische 
Geschehen, wenigstens das fur uns sichtbare, im obersten Cutisbereich abo 1m 
Schnitt durch einen Morbillenfleck (Abb. 10) ist ausschlieBlich der Papillar
korper Sitz der Lasion, akut entzundliche Erscheinungen geringsten Grades 
stellen das Wesen derselben dar. Irgendwelche spezifische Note tragt die Alte
ration nicht. 1m Bereiche der Oberhaut mikroskopisch normale Verhaltnisse. 

Das Scharlachexanthem (Abb. 11) zeigt in gleicher Weise geringgradigen 
Entzundungszustand. Auch bei ihm ist nur der oberste Cutisanteil hiervon be
troffen, allerdings in etwas andercr Form wie bei 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 GefaBe fehlen. Dafiir ist ihr Endothel gewuchert 

Abb. 10. Schnitt durch einen Morbillenfleck. VergroBerung 85. 
Entziindliche Erscheinungen maBigen Grades im Papillarkorper. Bild iibereinstimmend 

mit dem anderen Erythem. 

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

L. H. 

Abb. 11. Scharlach·Exanthem (Jugend-Stadium). VergroBerung 85. 
Capillarerweiterung, bei L. R. dilatierte LymphgefaBe. 

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 BIutcapillaren, sondern auch betrachtIich er
weiterte Lymphraume. 1m vorliegenden Praparat ist dies deutlich zu erkennen. 
Die Erweiterung der LymphgefaBe gehort, wie insbesondere HLA VA festgestellt 

L. R. 
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hat, mit zum Wesen des scarlatinosen Prozesses, wenigstens in seinem Anfangs
stadium. Bei alteren Exanthemen scheint das Phanomen mehr in den Hinter
grund zu treten, hier zeigt das histologische Bild Hyperamie und um die GefaBe 
oft recht betrachtliche Zellanschoppung. 

Die Epidermis verrat im vorliegenden FaIle kaum Abweichungen von der 
Norm, lediglich an ein paar Punkten finden sich verquollene Retezellen. Nicht 
immer muB die Oberhautlasion so geringgradig sein, bei langerem Bestande 
des Scharlachs kommt es gelegentlich zu betrachtlichem Odem im Stratum 
spinosum, ja zur Verflussigung einzelner Zellen. Ob diese degenerativen Er
scheinungen im Bereiche des MALPIGHISchen Zellsystemes primarer Natur sind 
odeI' doch nur Folge der Vorgange im Bindegewebe, kann dermalen nicht sicher 
entschieden werden. Mein Standpunkt in der Frage ergibt sich aus fruher Ge
sagtem: lch beziehe die Abschuppung beim Scharlach auf spezifische Alterationen 
der Oberhaut, wahrscheinlich ausgelOst 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 PRow ACZEK und GAMALEIA. BERNHARDT und CANTACUCENE nahmen 
ein filtrierbares Virus an - kurz verschiedene Gebilde wurden als auslOsendes 
Agens angesprochen, eindeutige Beweise fur das Zutreffende dieser Behaup
tungen stehen aber noch aus, allerdings auch dafiir, daB 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 nachstes Praparat weise ich einen Schnittdurch eine 

Typh usroseola 

vor. Auch sie zahlt im vollen Sinne des Wortes zu den Erythemen: Die Flecke 
sind durch Fingerdruck vorubergehend zu beseitigen und vor allem wenig be
standig. Bekanntlich halten sie sich kaum viellanger als 24 Stunden, nur des
halb, weil oft durch mehrere Tage hindurch Roseolen nachgeschoben werden, 
erweckt das Exanthem den Eindruck groBerer Persistenz. Bei Kindern sind 
vesiculose und vesico-pustulOse Ausschlage beschrieben worden. Schuppung 
findet sich selbst im AnschluB an sehr machtige Exantheme nie. Schmutzig 
gelbe Verfarbungen der Haut konnen dort, wo Flecke gesessen sind, durch mehrere 
Tage bestehen. 

Die histologischen Veranderungen der Roseola (Abb. 12) sind ungemein 
einfach, hauptsachlich ist das Stratum papillare von Entzundungserscheinungen 
betroffen, und zwar dem Charakter nach ganz ahnlichen, wie wir sie fmher 
kennen gelernt haben. Kleine Rundzellen erfiillen das Gewebe an umschriebenen 
Stellen, perivasculare Anordnung tritt vielfach deutlich hervor, die Capillaren 
selbst zeigen keine greifbaren pathologischen Veranderungen, trotzdem sie 
offenbar die Stelle der Primaralteration sind. Das Zustandekommen der Roseola 
hangt ja, wie bekannt, mit dem Eindringen von Bacillen in die Blutbahnzu
sammen. Bacillenembolien finden sich in den auBersten Verzweigungen des 
Capillarsystems der Haut, wie E. FRAENKEL zuerst nachgewiesen hat. Die 
Entzundungsreaktion ist demnach hier direkte Antwort auf den bacillaren In
!,ult, die Dinge liegen damit ganz so wie bei gewissen septischen Exanthemen, 
wO sich auch um den Streptokokkenembolus Entzundung etabliert, in der Regel 
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nur viel ausgedehnter und stlirmischer wie hier. Die immer wieder nur gering
gradige entzundliche Beantwortung der Bacilleninvasion verleiht der Typhus
roseola ihre Eigenart und zugleich besondere Stellung im Rahmen der durch 

Abb. 12. Schnitt durch eine Typhusroseola. VergroBerung no. 
Pericapillare Zellanhaufungen im ganzen mafiigen Grades. 

hamatogene Verschleppung von Infektionskeimen hervorgerufenen Haut
ausFlchlage. 

Auf ganz anderer anatomischer Grundlage als die Typhusroseola ful3t 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, urn einerseits den Unter
schied gegen die fruher erorterten FaIle aufzuzeigen, und anderseits ein Bei
spiel vorzufUhren, 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 mac uloses - papulose Formen, wie ich sie in Gemeinschaft 
mit G. MORAWITZ beschrieben habe, scheinen groBte Seltenheit zu sein -, nur 
viel bestandiger als das beim Abdominaltyphus. Die Roseolen konnen eine 
Woche und langer erhalten bleiben, im Durchschnitt setzt ihre Ruckbildung 
nach 6-10 Tagen ein. Es fehlt also schon ein Hauptpunkt, um von Erythem 
sprechen zu konnen: die Fluchtigkeit des Exanthems; dazu kommt noch, daB 
die Efflorescenzen durch Fingerdruck nicht vollig zum Schwinden zu bringen 
sind. Eine Besonderhei"t der Roseolen liegt in ihrer petechialen U m wand
lung. Immer wieder wird sie als charakteristisch fUr das Fleckfieberexanthem 
beschrieben, und in der Tat gehort sie zum gewohnlichen Ereignis; allein auch 
beim Abdominaltyphus konnen gelegentlich kleine Blutungen innerhalb der 
Roseolen entstehen - ein absolut spezifisches Phanomen fUr Fleckfieber ist sie 
demnach nicht. In Fli.llen, wo aIle Maculae gleichmaBig 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 mussen die 
}'lecke ein paar Tage alt sein, bis es zur Blutung kommt. Das Auftreten der 
Hamorrhagien zahlt demnach nicht zu den Erstlingsereignissen. 

Ich habe diese klinischen Einzelheiten erwahnt, weil sie mit Voraussetzung 
zum rich'~igen Vers"tandnis der anatomischen Veranderungen der Fleckfieber
roseola sind; andersei"ts bes"teht gerade hier die Moglichkeit, exanthematische 
Ereignisse yom Standpunkte der Gewebslasion aus gut zu beurteilen. 

Das Wesen-tliche der ana"tomischen Veranderungen im Bereiche einer Fleck
fiebermacula liegt, wie E. FRANKEL zuerst nachgewiesen hat, in eigentiimlichen 

Abb. 13. Flecktyphus.Roseola. Vbersichtsbild. VergroJ3erung 42. 
Die entziindlichen Veranderungen gruppieren sich nicht urn die letzten GefaJ3verzweigungen 

irn Papillarkorper. 

Wandschadigungen der kleinen Hautarterien und in ungewohnlichen Zellan
haufungen um die ladierten Gefa13astchen. Der Proze13 spielt sich, wie Sie aus 
dem ersten der vorgewiesenen Schnitte (Abb. 13) entnehmen konnen, nicht im 
obersten Papillarkorperanteile ab, sondern hauptsachlich an der Grenze zwischen 
Stratum papillare und reticulare. Also nicht die letzten Capillarverzweigungen 
sind Sitz der Schadigung, sondern die GefaBe im Bereiche des subpapillaren 
Rete und hier auch nicht aIle, sondern nur einzelne Stammchen! Das Infiltrat 
erscheint im Ubersichtsbild durch innige Beziehung zum GefaBapparat aus
gezeichnet und durch eine gewisse herdweise Anordnung. Die Cutis ist nicht 
diffus mit Entzundungselementen uberschwemmt, ausschlie13lich entlang dem 
Verlauf der Capillaren sind Infiltrate entwickelt, und dabei offenbar dort und 
da Verzweigungen derselben verschont. Nur so kann die fleckweise Anordnung 
cler Zellhaufen zustancle kommen. 

Betrachtung cler Herde mit starkerer VergroBerung gibt AufschluB uber 
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Einzelheiten der Gewebslasion, zunachst iiber die Art der GefaBwandscha
digung. Diesbeziiglich finden sich von einfacher EndothelabstoBung aIle 
Ubergange bis zur Nekrose der Capillarwand. Dabei ist durchaus nicht das 
ganze GefaBrohr gleichmaBig betroffen, im Gegenteil es gehort, wie FRANKEL 
besonders betont hat, sein nur abschnittweises BefaIlensein zur Regel; 
meist stoBen an schwer ladierte SteIlen normale oder nur wenig veranderte Ge
faBpartien - kurz die herdweise Entwicklung der vascularen Schadi
gung ist ein wesentlicher Punkt im histologischen Bild. Als hochster Grad der 
Lasion findet sich, wie schon erwahnt, Nekrose der GefaBwand, formlicheLiicken 
in ihrer Kontinuitat werden gesetzt, und damit aIle Bedingungen zur Blutung 
ins Gewebe. Hand in Hand mit der GefaBwandschadigung geht die Bildung 
von Throm ben, und zwar handelt es sich urn fein granulierte oder hyaline 

Abb. 14. Flecktyphus.Roseola. GefaBschadigung. Hamalaun.Eosin-Farbung. 
VergroBerung 500. 

Erweiterte Capillaren mit Thrombus. GefaBwandlasion, Verquellung der Haut. Peri
vasculare Zellanhaufung von umschriebenem, herdformigem Charakter. 

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

Was nun die Zellanhaufungen betrifft, so geht ihre Eigenart aus Praparat 14 
und 15 hervor. Abb. 14 lehrt, daB die Infiltration durchaus nicht immer ent
lang eines GefaBes gleichmaBig entwickelt sein muB; vielfach kommt es 
nur an einer Stelle dazu, knotchenformige bis spindelige Zellhaufen sitzen der 
GefaBwand knospenartig auf. Der Ort ihrer Entwicklung entspricht durchwegs 
der Stelle der GefaBwandschadigung, iiberall, 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, GefaB
wand und Infiltrat gehen formlichineinander iiber. So liegen die Dinge in der 
im zweiten Bild (Abb. 15) festgehaltenen Stelle. Eigenartig ist die Form der die 

Kyrle, Risto-Biologie der Rant II. 3 
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Infiltrate aufbauenden Elemente. Vollig im Hintergrund stehen die gewohn
lichen kleinen RundzelIen, die Lymphocyten. Dieser Umstand allein verleiht 
der Gewebseinlagerung eine spezifische Note. In der Uberzahl handeIt es sich 
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urn recht betrachtlich groBe, 
protoplasmareiche, mit nicht alIzu 
groBem rundlichen Kern ausge
stattete ZelIen, die FRANKEL fiir 
Abkommlinge der adventitiellen 
und periadventitiellen Elemente 
anspricht. Mehrkernige Leuko
cyten fehlen durchwegs, auch 
Plasmazellen sind in der Regel 
nicht auffindbar. 

Der anatomische ProzeB der 
Fleckfieberroseola hat nach dem 
Gesagten zweifellos etwas Eigen
artiges an sich. In der Tat 
kennen wir kein zweites patho
logisches Ereignis mit GefaB
wandlasion und Infiltratbildung 
von der Art wie hier. Die Tat
sache des Zustandekommens solch 
besonderer Effekte spricht fiir die 
Eigenart des schadigenden Agens, 
vor allem hinsichtlich der Stelle 
seines Angriffes. W 0 das Fleck
fiebervirus die Erstlingsalteration 
setzt, wenn es auf hamatogenem 
Wege ausgesat 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 GefaBIasionen finden, 
beispielsweise im Gehirn. An 
welchem Abschnitte des GefaB
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 waren die im 

histologischen Bilde markanten Erscheinungen: Endothel- Quellung und Ab
stoBung sowie Wandnekrose sekundare Effekte und damit wieder ein Beweis 
dafiir, daB Angriffspunkt eines Reizes und Ort seiner Auswirkung nicht 
identisch sein miissen. Wo die Stelle der Primarlasion auch gelegen sein 
mag, jedenfalls ist sie besonderer Art und der Grund fiir die so einzig 
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dastehende GefaBwandschadigung, 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 moglichst rechte 
Licht zu setzen, will ich zwei FaIle von Hautblutungen, gleichfalls entstanden 
bei GefaBerkrankungen, anfiigen und dabei ein paar Worte iiber 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 hamorrhagischen 
Charakter annehmen und nimmt ihn an, wenn der GefaBapparat entsprechend 
geschadigt wird. Daneben konnen Blutungen autochthon entstehen, d. h. ohne 
jedes entziindliche Vorstadium. Wo dies zutrifft und die Hamorrhagien eine 
gewisse GroBe nicht iiberschreiten, sowie in ihrer Anordnung einen bestimmten 
Typus verraten, sprechen wir von Purpura. Als ursachliches Moment fUr ihr 
Auftreten kommt verschiedenes in Betracht: direkt einwirkende bakterielle 
Insulte (Embolie von Mikroben in die HautgefaBe) stehen in erster Linie, da
neb en spielen toxische Substanzen, seien sie das Produkt irgendwelcher im Korper 
vegetierender Keime oder regelwidriger Stoffwechselvorgange, 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. VergriiBerung 85. 
Ausgedehnte Blutung im Papillarkiirper. 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 Knotchen, die sich hamorrhagisch umwandeln, selbstandig 
Blutungen auftreten, und die zweite, wo nur Purpuraflecke ohne andere ent
zundlichen Efflorescenzen produziert werden. Nicht nur auf einer Verschiedenheit 
der Starke des Insultes, also auf rein quantitativen Differenzen wird es beruhen, 
wenn bei septico-pyamischen Prozessen, um ein Beispiel heranzuziehen, einmal 
im Bereiche einer Kokkenmetastase entzundliche V organge mit nachfolgender 
Blutung zur Entwicklung gelangen, wahrend das andere Mal die Entzundungs-

Abb. 17. Purpura teleangiektodes Majocchi. Ramalaun-Eosin-Farbung. 
VergroBerung no. 

Schnitt durch die tiefere Cutis. Erweiterte, verdickte GefaBe, in ihrer Umgebung Blutung. 
Keine Entziindung. 

reaktion ausbleibt, Blutung allein auftritt - Art und Verlauf der Schadigung 
werden wahrscheinlich infolge besonderer Gewebsverhaltnisse von vornherein 
verschieden sein. Wo der Insult angreift, mithin wo die Primarlasion in jenen 
Fallen sitzt, bei welchen die Blutung allein das Bild beherrscht, wissen wir 
nicht - die anatomische Untersuchung gibt hieruber ungenugend Aufschluf3. 
Wenn wir sie heranziehen konnen, ist die Erstlingsphase des Geschehens lange 
vorbei, ein fertiges Bild liegt vor uns, hochst 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 



Purpura bei Sepsis. Purpura annularis teleangiectodes. 37 

von einem Purpurafleck bei Sepsis und zeigt die Hamorrhagie im Papillar
korper. Entzundliche 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 fur das 
Zustandekommen der Blutung sind damit hier zweifellos vollig andere . 

. :, . . . , 

Abb. 17a. Erysipel. VergroJ3erung 42. 
Odematose Durchtrankung der gesamten Cutis. StreifenfOrmige Einlagerung entziindlicher 

Zellmassen. GefaJ3erweiterung. 

Das nachste Praparat solI wieder andere Verhaltnisse aufzeigen, unter denen 
Gewebsblutung im Sinne von Purpura hervortritt - ich meine die 

Purpura annularis teleangiectodes. 

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

Welches atiologische Moment dem ProzeE zugrunde liegt, wissen wir nicht, 
pathogenetisch steht die Lasion der Capillaren im Vordergrund, d. h. in jedem 
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Falla stoBt man auf Schadigungen der GefaBwand, vor allem auf Verdickung 
derselben. Dabai konnen naben den letzten Capillarverzweigungen im Bereiche 
des Papillarkorpers auch tiefer gelegene GefaBabschnitte 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 betrachtliche Ver
dickung ihrer Wand. 1m Umkreis der Gefa13lasion Hamorrhagien, nirgends 
entziindliche Infiltration. Diesbeziiglich gleicht demnach die Blutung der im 

Abb. 17 b. Das se I be P ra para t wi e fr iiher; es solI tiber die Veranderungen in der 
Subcutis AufschluB geben. 

friiheren Fall. Nicht immer muB das so sein, gelegentlich finden sich peri
vasculare Zellanhaufungen selbst betrachtlichen Grades, so daB der Eindruck 
eines chronisch-infiltrativen Prozesses erweckt wird. Das war ja fUr 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 Erganzung zu den friiheren 
Fallen, weil wieder andere Bedingungen fUr das Auftreten der Hamorrhagie 
gegeben sein diirften. 

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

1m Gegensatz zu allen bisher erorterten Prozessen handelt es sich hier 
um Entziindungsvorgange, die sich auf aIle Schichten der Haut einschlieBlich 
des subcutanen Fettgewebes erstrecken, ja meist gerade in dessen Bereich 
hohe Entwicklung erfahren (Abb. 17 a, 17 b). 1m Vordergrund der mikro
skopischen Ereignisse steht das machtige GewebsOdem. Stratum papillare, 
reticulare und Subcutis sind von Fliissigkeit gleichmaBig durchsetzt, stellen
weise ist infolge der starken Imbibition der fibrilHire Charakter des Kollagens 
verloren gegangen. Uberall erscheinen die GefaBe verandert - 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 gehoren zum typischen Befund 
des Erysipels. 

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

Zweiter Teil. 

Aknte Entziindnng der Hant mit Blasenbildnng. 

7.-11. Vorlesung. 

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

Blaschen der Salvarsandermatitis 

macht uns sogleich mit einem besonderen Typus bekannt, mit dem der sog. 
Degenerationsblase. Darunter werden Epithelabhebungen verstanden, bei 
denen bestimmte, an den MALPIGHISchen Zellen sich abspielende Degenerations
vorgange das Geschehen einleiten; nicht der Einbruch von Fliissigkeit 
aus dem Lymph-BlutgefaBapparat her ist das Primare, sondern die 
Lasion der Epithelzellen. Wir haben grundsatzlich den gleichen Vorgang 
vor uns wie bei der Zoster- oder Variola blase , die wir ebenfalls als Vertreter 
primarer Epithelschadigung mit anschlieBender Hohlenbildung kennen lernen 
werden. Die Blaschen bei der Salvarsandermatitis zeigen das Eigenartige 
der Epithellasion in selten schoner Weise und werden damit zu einem besonders 
geeigneten Objekt fur das Studium der Degenerationsblase uberhaupt. 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. 

Zunachst das rein Morphologische! An dem beigegebenen Schnitt (Abb. 18), 
der von einem FaIle 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 hiigelformig hervor, eine Massenzunahme der Epidermis 
ist der Grund dafiir. Ihre ins Bindegewebe vordringenden Zapfen sind volumi
noser, die MALPIGHISche Schicht ist dicker als de norma und schwammartig auf
getrieben; ihre Zellen stell en sich in der Mitte des Krankheitsherdes nicht 
in der gewohnten Geschlossenheit dar, die Oberhaut macht hier vielmehr den 
Eindruck des Zerfallenseins. Neben einzelnen groBeren Liicken und Hohlraumen, 

.Abb. 18. Pustelbildung bei Sal varsan - Der mati tis. Hamalaun.Eosin·Farbung. 
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 verandert. 
Die Zellen sind vieliach groBer als gewohnlich, mehr kugelig als zylindrisch, 
ihr Plasma ist homogen geworden und hat zum Teil die Fahigkeit eingebiiBt, 
Farbstoff aufzunehmen. Vakuolen finden sich dort und da in den Zellen und vor 
aHem erscheint ihr peripherer Anteil viel£ach verfliissigt und aufgehellt. Die 
Protoplasmafaserung ist in Verlust geraten, was zwangslaufig Lockerung der 
Zellen zur Folge haben muB. Und in der Tat sieht man auch solch veranderte, aus 
dem Verb and geratene Elemente oft vollig isoliert liegen; besonders gegen die 
Mitte der Schadigungszone ist dies der Fall. 1m ganzen erweckt das Zellgefiige 
den Eindruck hochster 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 verandern sich und geraten vor aHem in 



Degenerationserscheinungen im Epithel bei Salvarsandermatitis. 41 

abnorme Teilung. Zunachst schwelien sie an, werden oft kreisrund, das normale 
Chromatingefuge geht verloren; die Kerne erscheinen in dieser Entwicklungs
phase ubergroI3, im Zentrum blaB, kaum gefarbt, nur an der Peripherie, wo sich 
das Chromatin ansammelt, in der gewahnlichen Weise fUr den Farbstoff empfind
lich. Zahlreiche solche Elemente sind im Schnitte festzustellen. Zu dieser Ver
anderung tritt nun noch das amitotische Teilungsphanomen. Darin liegt ein 
Wesenspunkt des Prozesses! Niemals staBt man im Bereiche derartiger 
Lasionen auf mitotische Kernteilung, amitotische Bildungen 
kommen einzig und alIein in Betracht, und die Folge dessen ist, daB mehr
und vielkernige Elemente entstehen, oft riesenzeHartige 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 ZeHneu bild ung im wahren Sinne des Wortes findet daher trotz 

Abb. 19. Stelle aus dem friiheren Praparat. VergroBerung 380. 
Darstellung der Epithelverhaltnisse. Verquellung der Zellen, ballonierende Degeneration. 

Bildung mehrkerniger Riesenzellen. 

alier yom Kern aufgebrachten Energien nicht statt, desgleichen gelangen auch 
die sich teilenden Kerne nicht in jene Verfassung, die wir von der :J¥Iitose her ge
wohnt sind, sie weichen vcr aHem 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, blaBgefarbten Epithelkernen heben sich 
die kleineren stark gefarbten Kerne der eingewanderten Rundzellen deutlich abo 

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

Die geschilderten Epithelveranderungen 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 Epithellasionen spezifischer Art, - denn so 
mussen die Dinge jedesmal angesehen werden, wenn wir die Erscheinungen 
ballonierender Degeneration gegeben haben! Banale Entzundungsvor
gange, magen sie noch so betont sein und noch so sehr auf die 



42 Akute Entzundung der Raut mit Blasenbildung. 

Epidermis a bfarben, vermogen niemals solche Degenerationser
scheinungen he-rvorzurufen. Damit Stachelzellen zu Epithelballons werden 
konnen, wie UNNA diese Endprodukte nennt, miissen sie offenbar in ganz be
stimmter Form gereizt, bzw. geschadigt werden. Und zwar sind 
meines Erachtens die Grundlagen hierfur etwas andere, als UNNA dies annimmt. 
UNNA halt namlich die Uberschwemmung der Oberhaut mit Exsudatmassen 
fur das hierbei wichtigste Ereignis. Die Stachelzellen wiirden dadurch geschadigt, 
unterlagen tiefgreifenden Veranderungen und verfielen der Colliquation. Die 
ballonierende Degeneration sei eine Ausdrucksform dieses Schadigungsvor-

Abb. 20. Oberflachliche Ulceration auf dem Boden einer Salvarsanpustel. 
,Vbersichtsbild. VergroBerung 42. 

Ziemlich tiefgreifende Entzundung, Mangel der Epidermis. 

gangs - bekanntlich unterscheidet UNNA noch eine zweite, die sog. retiku
lierende Degeneration, auf deren Wesen wir spater zu sprechen kommen 
werden. UNNA verlegt mit dieser Deutung den Schwerpunkt des Geschehens 
letzten Endes doch auf die im Bindegewebe sich abspielenden Entzundungs
vorgange; denn diese mussen primar gegeben sein, damit die Bildung 
des Exsudats und der Einbruch desselben in die Oberhaut erfolgen kann! Was 
sich im AnschluB daran an den MALPIGHI schen Zellen ereignet, ist, so sehr es 
spezifisch sein mag, diesen V orstellungen gemaB doch nur sekundares Ereignis. 
Ich sehe nun die Dinge anders an. Fur mich ist die Epithellasion dasPrimare, 
im vorliegenden Fall die Folge ubermaBiger Inanspruchnahme gewisser Lei
stungsqualitaten der Zelle bei Verarbeitung bestimmter, in Wirksamkeit stehen
der Substanzen. Es laBt sich unschwer vorstellen, daB bei der Salvarsanin
toxikation den MALPIGHISchen Zellen in reichem MaBe Giftstoffe zuflieBen und 
daB daher an ihr Leistungsvermogen hochste Anforderungen gestellt werden. 
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DaB es hierbei gelegentlich zu Leistungsstorungen kommen muB - kann nicht 
wundernehmen. Leistungsstorung der Zelle ist aber gleichbedeutend mit Struk
turanderung derselben im kolloid-chemischen Sinne. Morphologisch muB dies 
zunachst in keiner Weise seinen Ausdruck finden, erst wenn die Storung be
stimmte Grade erreicht, wird dies auch fiir uns durch Anderungen .des Zell
gef.iiges greifbar. Die eigentlichen Anfangsstadien derartigerSchadi
gungen sehen wir nicht; was wir feststellen konnen, was wir etwa ala 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. Storungen in ihrem 
Leistungsvermogen miissen aber zu gewissen Folgerungen fiihren, - die Epidermis 
ist fiir die Gesamtokonomie des Korpers ein zu wichtiges Organ, als daB sie, 
gewissermaBen iiberbelastet durch spezifische Inanspruchnahme, ohne ent
sprechende GegenmaBnahmen in den Zustand der Leistungsunfahigkeit geraten 
konnte. Abwehrvorgange 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 friiher ausgefiihrt, auf 
reflektorischem Wege erzeugt, die Dinge wiirden damit ganz so liegen, Wie wir 
sie spater beirn Ekzem kennen lernen werden: Funktionsstorungen der 
Epidermiszellen fiihren durch Reizung sensibler Fasern zu vaso
motorischer Erregung, i. e. zur Entziindung. Das Zustandekommen 
der Hautrotung ist demnach sekundares 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. 1st 
die Epithelschadigung nicht zu intensiv, so kann auf diesem Wege das Gleichge
wicht hergestellt werden. Offenbar dient die erhOhte Durchblutung des Papillar
korpers mit dem gesteigerten Stofiumsatz, der sich natiirlich auch auf das Epithel 
erstreckt, in besonderem MaBe zum Ausgleich der Schadigung. 1st die Lasion 
starker, so macht sich dies nach zwei Richtungen geltend: Degenerationselschei
nungen im Epithel werden manifest, zugleich verstarken sich die entziindlichen 
Vorgange. Dabei farbt eins auf das andere ab, die starkere Epithelschadigung 
verursacht starkere Entziindung und diese wieder verstarkt den epithelialen 
Degenerationsvorgang. Primarer und sekundarer Schadigungseffekt 
ii berlagern sich j etzt mithin. Wo Blasenbildung mit anschlieBender Nekrose 
zustande kommt, haben wir den hochsten Effekt dieses Gegenspieles vor uns. 
Das in die Oberhaut einbrechende Exsudat vollendet gewissermaBen, was das 
schadigende Agens begonnen hat, und zwar auf ganz bestirnmtem 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 Sub stanz , die in Quellung und schlieBlich in 
Lyse gipfeln. Der Kern erhalt zunachst 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 DegenerationsprozeB seinen AbschluB 
erreicht. Der Weg, auf dem hier die Zelle zugrunde geht, ist demnach durchaus 
kein einfacher, verwickelte Vorgange greifen ineinander, wenn wir das Bild der 
ballonierenden Degeneration finden, Vorgange, von denen schlieBlich im ein
zelnen nicht mehr genau zu entscheiden ist, was davon auf Rechnung der primaren 
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Zellalteration und was auf die sekundarer Faktoren, vor allem des Exsudat
einbruches gehort. Wahrscheinlich liegen die Verhaltnisse entsprechend den 
sich hierbei abspielenden kolloid-chemischen Vorgangen noch viel komplizierter, 
als es auf Grund der morphologischen Bilder den Anschein hat. J edenfalls 
ist zum Zustandekommen solcher AuBerungen eine spezifische 
primare Epithelschadigung notig; nur wenn sie vorliegt, vermag der sekun
dare Exsudationsvorgang zu einem Ende zu fiihren, wie wir es hier gegeben 
finden. Das laBt sich mit aller Bestimmtheit aus der Tatsache ermessen, daB 
das Auftreten derartiger Bilder durchaus nicht Begleiterscheinung jedes, mit 
stiirmischer Exsudation einhergehenden Entziindungsvorganges ist; niemals 
finden sich, wie wir sehen werden, unter solchen Umstanden Degenerations
blaschen vom vorliegenden Typus. Wo ballonierende Degeneration entwickelt 
ist, haben wir mit dem Vorhandensein eines spezifischen Epithel
prozesses zu rechnen. 

Die Blasen beirn Salvarsanerythem beruhen also auf einer primaren 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. 

Zunachst die Anatomie des 

Herpes zoster. 

Wenn wir eine vollentwickelte Blase besichtigen (Abb. 21), so zeigt sich zu
nachst ihr rein epidermaler Sitz und die Tatsache, daB der Blasenboden von 
reichlich Epithel gebildet wird, allerdings von gegeniiber der Norm wesentlich 
verandertem. Mehrkernige, verquollene, zum Teil aus dem Verb and 10sgelOste 
Elemente finden sich; gegen den Blasenraum zu sind sie vielfach in AbstoBung 
begriffen. In der Hoblung selbst liegen zahlreiche degenerierte Zellen, durch
wegs gequollene Elemente - UNNAS Zellballons. 1m Papillarkorper nur gering
gradige Entziindungsreaktion. Irgendwie sicheren AufschluB iiber den Sitz 
der Erstlingsalteration geben solche FaIle natiirlich nicht - sie sind zu 
weit vorgeschritten. Will man dariiber etwas wissen, so miissen j iingere 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 AufschluB 
geben. Wie aus den Praparaten 22 und 23, die wohl das jiingste, was an Ver
anderungen gefunden werden kann, aufzeigen, zu entnehmen ist, besteht die 
Primarlasion in einer . Quellung der MALPIGHISchen Zellen und zwar 
scheint zunachst die Uberzahl aller im Schadigungsbereich liegenden 
Zellen in derselben Weise zu reagieren. Das muB man aus dem iibereinstimmen
den Verhalten der Reteelemente in solchen Zonen erschlieBen, was ja auch dazu 
fiihrt, 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 Lasions
bezirk irnmer wieder dort und da Mitosen finden, wie auch E. HOFFMANN und 
FRIBOES berichten, denen wir eine eingehende Studie iiber die Histopathologie 
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des Zoster verdanken. Vielleicht spielt bei der Bildung des Epithelhugels auch 
der sehr frtihzeitig einsetzende Status spongiosus eine gewisse Rolle - wir haben 
ja fruher geh6rt, daB er an und fUr sich schwammige Auftreibung der Epidermis 
bedingt. 

R.z. 

Abb. 21. Voll entwickelte Herpes zoster·Blase. Ubersichtsbild. VergroBerung 60. 
Intraepidermale Hoble, zahlreiche abgestoBene, verquollene Epithelien enthaltend. UNNAS 

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.Farbung. VergroBerung 260. 

UnregelmaBigkeit der Zellgruppierung. Stellenweise Quellung des Epithels, Bildung 
vielkerniger Riesenzellen. 
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Die Erstlingsalteration beim Zoster besteht also in gewissen 
Strukturanderungen des MALPIGHISchen Zellsystems, die sowohl 

Abb. 23. Andere Stelle aus dem fruheren Fall. VergriiJ3erung 260. 
Vielkernige epitheliale Riesenzelle, bereits gelockert aus dem ubrigen Zellverband. 

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

Abb. 24. Degenerierte Epithelien aus dem Blaseninhalt eines Zoster. 
Hamalaun-Eosin-Farbung. VergriiBerung 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 Friihsymptom in Er
scheinung, offenbar handelt es sich hierbei iiberhaupt um eines der ersten Er
eignisse; das muB aus dem Umstand erschlossen werden, daB man solchen 
Bildern schon zu einem Zeitpunkte begegnet, wo an der Zelle auBer einer ge
wissen Quellung keine anderen Zeichen eines Plasmaumbaues festzustellen sind. 

Abb.25. Zell- und Kernveranderungen am Boden einer Zosterblase. Hamalaun
Eosin-Farbung. VergroBerung 500. 

Quellung der Zellkerne, Vakuolenbildung im Plasma; bei R. Z. mehrkernige Riesenzelle. 
In den Kernen vielfach eosinophile Klumpen, gequollene Nucleoli, 

LIPSCHUTZ' Zosterkorperchen (Z. K.). 

In den vorgelegten Praparaten lassen sich diese Verhaltnisse sehr deutlich er
kennen, besonders verweisen mochte ich auf Abb. 23, wo sich als ganz seltsames 
Gebilde eine sichelformig ausgezogene, in keiner Weise mehr an den Normal
zustand erinnernde Zelle mit mehr als einem Dutzend Kernen befindet. Sie 
imponiert formlich als Fremdkarper und ist schon in Lasung 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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Vorgange besonderer Art sind es also, auf denen das Zustandekommen der 
fUr den ZosterprozeB 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 Degenerationsvorgange. KOPYTOWSKY hat ja eine Reihe 
verschiedener Typen beschrieben, und Abb. 24, die eine Stelle aus der Rohlung 
einer reifen Blase mit zahlreichen solchen Gebilden festhalt, solI iiber dieses 
Gemisch AufschluB geben. Vor allem sind hier Zellballons zu sehen, die nur einen 
Kern besitzen, im Verhalten des Plasmas aber vollig 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 no. 

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 Fallen, 
cntweder am Boden oder an den Seiten der Blase, oder im Blasenraum selbst. 

Abb. 25 gibt AufschluB iiber die Zellverhaltnisse am Boden einer jungen 
Zosterblase. Wieder tritt die Zell- und Kernquellung deutlich hervor; auch mehr
kernige Riesenzellen finden sich - im ganzen aber halt sich die Epithellockerung 
in bescheidenen Grenzen. Bemerkenswert sind die klumpigen eosinophilen 
Gebilde in den Kernen - LIPSCHUTZ' Zosterkorperchen - die einen charak
teristischen Befund des Prozesses darstellen. Wir werden spater noch darauf 
zuriickkommen. Es kann kaum ein Zweifel bestehen, daB die verschiedenen 
Zellformen, wie sie uns in den letzten zwei Praparaten begegnet sind, als Aus
druck verschieden weit vorgeschrittener Zelldegeneration angesehen werden 
miissen. Damit Epithelien als BaIlon abgestoBen werden k6nnen, miissen sie 
offenbar nicht in ganz derselben Weise, aber gewiB bis zu einem bestimmten 
Grad degeneriert sein. Sind sie abgestoBen, so stellen sie mehr oder weniger 
selbstandige Gebilde dar. Es laBt sich nicht gut annehmen, daB beispielsweise 
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ein mehrkerniger BaIlon spaterhin zu einem einkernigen wird oder umgekehrt, 
jede dieser Typen ist offenbar ein Endstadium, das versehieden lang bestehen, 
weitere Umwandlungen aber nieht eingehen kann. Dieser SehluB ergibt sieh 
aus der Beobachtung, daB in alteren Blasen ganz die gleiehen Bilder anzutreffen 
sind, ja selbst im Stadium der Pustulation solche Zellformen noeh gewahrt 
sein k6nnen. 

Die gesehilderten Epithellasionen sind das Erste und Wesent
liehe des Zosterprozesses, die Blasenbildung ist sekundares Er-

Abb. 27. Jugendstadium einer Zoster-Blase. Hamalaun-Eosin-Farbung. 
VergroBerung 260. 

In der Hohlung mehrkernige Ballons. 

eignis; sie muB nicht unbedingt in Erseheinung treten, der ProzeB kann mit 
der Zelldegeneration seine Begrenzung finden. Wir haben dann das vor uns, 
was UNNA troekene Form der ballonierenden Degeneration genannt 
hat. Mit Vorliebe trifft man sie an follikular sitzenden Herden; Abb. 26 ist ein 
Beispiel dafur. Hier ist ein Talgdriisenkomplex betroffen, samt der Follikel
mundung. Der Charakter der Zellasion unterseheidet sieh in niehts von dem 
fmher Kennengelernten. Ausgeblieben ist der Flussigkeitseinbrueh und damit 
die blasige Umwandlung. 1m ganzen sind solehe Vorkommnisse die Ausnahme, 
Regel ist H6hlenbildung im AnsehluB an die Ballonierung. 

Uber die Blasen-Anfangsstadien solI Sie Abb. 27 informieren. Sie zeigt in 
der Mitte der angeschwollenen Stachelschicht einen noeh sehr beschrankten 

Kyrle, Histo·Rioiogie der Raut II. 4 
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Hohlraum, der in der Hauptsache von zart mit Eosin gefarbtem Gerinnsel er
fullt iat. Die das Blaachen 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 1 Erstes Ereignis ist zweifellos die Zelldegeneration; dadurch kommt 
es schon zu einer gewissen Lockerung des Zellgefuges. Rasch scheint nun die 
eine und andere Zelle der Verflussigung zu verfallen, wodurch Lucken in der 
MALPIGHI schen Schicht entstehen, i. e. Loci minoris resistentiae fUr den auf 
reflektorischem Weg ausgelOsten Odemeinbruch. Das Weitere ist mechanische 
Wirkung, Menge der einstromenden Flussigkeit und Starke ihres Druckes be-

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

Der Hohlraum umfangreicher als im friiheren Fall, betrachtliche EpithelabstoBung, starke 
Zellballonierung. Starke Entziindungsreaktion. 

stimmen die GroBe der Blase, wohl nicht ganz allein, da naturlich auch die Aus
dehnung der Epithellasion hierfur maBgebend ist. DaB Epithelcolliquation 
bei der Hohlenbildung in der Tat das erste, der Flussigkeitseinbruch das zweite 
Ereignis darstellt, geht auch aus dem immer wieder festzustellenden Befund 
eigenartiger eosinophiler Massen in jungen Blaschen hervor, die man nur als 
spezifisch verflussigte Retezellen ansprechen kann. Abb. 28 zeigt gleichfalls 
ein Jugendstadium eines Zosterblaschen. 1m ganzen ist der ProzeB weiter vor
geschritten als im friiheren FaIle, die Hohlung ob des machtigeren Exsudat
einbruches umfanglicher. Wieder zahlreiche Zellballons im Blasenraum. 

Gelegentlich scheinen aber die Vorgange auch etwas anderer Art sein zu 
konnen. Der bisher beschriebene Entstehungsmodus verlegt den Schwerpunkt 
der Blasenbildung auf das Zustandekommen von Lucken zwischen den MAL
PIGHIschen Zellendurch Wegfall einzelner Elemente. Die Blase entsteht damit 
interepithelial und tragt auch aIle Zeichen dieser Genese, vor allem das der 
Einkammerigkeit. 

Nun sind aber nicht aIle Zosterblasen einkammer.ig; davon kann man sich 
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leicht uberzeugen, wenn man sie ansticht. Durchaus nicht jedesmal falit die 
Blasendecke auf den Grund, haufig tritt durch die Lucke nur wenig Fliissigkeit 
aus und selbst mehrere Punktionen fiihren nicht zum Kollaps der H6hle. Tragt 
man die ganze Bildung mit der Schere ab, so stoBt man nicht auf einen groBen 
Hohlraum, gewinnt vielmehr den Eindruck, eine sulzige, detritusahnliche Masse 
abgetragen zu haben, die von kleineren und groBeren Hohlungen durchsetzt 
ist. Dieser Typus der mehrkammerigen Blaschenbildung ist gar nicht so selten. 
Die Vorgange, welche zu seinem Zustandekommen fiihren, sind andere, als die 
friiher kennen gelernten. Der von UNNA als retikulierende Colliquation 
beschriebene Degenerationsmodus kommt hierbei in Frage. Hauptkriterium 
desselben ist, daB im Plasma der Zellen Vakuolen auftreten, die sich stetig 
vergroBern und schlieBlich nur mehr von einem diinnen Plasmasaum, der Reste 
des Stachelpanzers enthalten kann, eingesaumt werden. Der Kern gerat 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 vergroBert, kommt es zur Bildung mul· 
tipler H6hlen, die aber miteinander nicht kommunizieren. Die die einzelnen 
Rii.ume trennenden Septen sind nichts anderes als die oft sehr betrachtlich in 
die Lange gezogenen Reste des in den Randpartien vom ColliquationsprozeB 
verschont gebliebenen Zellplasmas. Sie enthalten gelegentlich, wie friiher schon 
bemerkt, Kernfragmente. 

Der Blasenbildungsvorgang ist demnach hier in der Tat ein anderer. Der 
Schwerpunkt liegt in dem Entstehen intracellularer Vakuolen, die Blase ent· 
steht damit primar 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 Beschrankung in der Ausdehnung jeder einzelnen H6hle, wenn der Odem· 
einbruch wirksam wird. 

Das anatomische Substrat solcher Bildungen ist auBerordentlich typisch. 
Abb. 29 zeigt es in aller Form auf. Es handelt sich hierbei um eine nicht mehr 
frische Zosterblase; die im ganzen schon schlechte Farbbarkeit des Gewebes 
ist darauf zu beziehen. Das Charakteristische der Blase laBt 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 m~n uberhaupt 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 gew6hnlich unter dem Begriff Blase vorstellt, ist hier gewiB nicht gegeben! 
Wie ganz anders lagen die Verhaltnisse in dem friiheren 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, daB die Zellschadigung zu· 
nachst auf eine Stelle beschrii.nkt war; ein kleines intraepitheliales Blaschen muB 
die Folge dessen gewesen sein. In dem Fortschreiten der Zelldegeneration nach 

4* 
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der Peripherie und dem Exsudateinbruch sind die Bedingungen fur seine Er
weiterung gelegen. Zelldegeneration und OdemzufluB gehen offenbar Hand in 
Hand, d. h. laufen so rasch neben- und hintereinander ab, daB wir das Werden 
und Wachsen einer Blase in den Einzelphasen nicht verfolgen konnen; 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. Zoster blase vom retikulierenden Degenerationstypus. Ramalaun
Eosin-Farbung. VergroBerung 260. 

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

Papillarkorper. 

reprasentierten Typus. Nicht selten finden sich beideModi vergesellschaftet; auch 
hiervon will ich ein Beispiel bringen (Abb. 30). Es handelt sich um einen Schnitt 
durch eine recht umfangliche 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 ZeHreste im Blasenraum verstreut. 
Die Blasendecke wird von ziemlich dicker Hornschicht gebildet, die stellen
weise septenartige Fortsatze von durchaus derselben Form, wie 
wir sie friiher kennen gelernt haben, in das Cavum ausschickt; es steht auBer 
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Zweifel, daB es sich um gleichartige Bildungen handelt. An einer Stelle finden 
sich zwischen ihnen mehrere Epithelballons verschiedener Type. Wie sind 
solche Blasenformen zu erklaren? 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 baHonierenden zugrunde ge
gangen. Wir finden damit jene Verhaltnisse gegeben, auf die UNNA schon hin
gewiesen hat, namlich daB die jiingeren, der Cutis benachbarten Retezellen im 
aHgemeinen mehr zur ballonierenden, die alteren, der Hornschicht naheliegenden 

Abb. 30. Schnitt durch eine umfangreiche Zosterblase (Randpartie). 
Ubersichtsbild. VergroBerung 24. 

Blase mit nur rudimentarem Epithelboden, das gesamte Rete ist zugrunde gegangen. Die 
Blasendecke tragt septenartige Fortsatze, zwischen ihnen zahlreiche Epithelballons. 

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

Der nachste Schnitt (Abb. 31) zei~t das Bild einer groBen voll entwickelten, 
mit serosem Inhalt gefiiHten Zosterblase. Rechts ist ihr ein kleines Blaschen an
gehangt. Die Scheidewand gegen den groBen 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 aHem 
wieder reichlieh Ballons am Blasengrund. VerhMtnismaBig geringgradige Ent
ziindungsreaktion im Papillarkorper. 
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Durchaus nicht jedes Zosterblaschen mul3 zur Pustel werden; damit eine 
solche Umwandlung erfolgen kann; mussen ganz bestimmte Entzundungs
bedingungen gegeben sein, und damit sind wir bei der Frage angelangt, wie es 
denn beim Zoster mit der Entzundungsreaktion uberhaupt bestellt ist~ Recht 
verschiedenen Zustanden begegnet man diesbezuglich. Einmal gibt es FaIle 
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 Gefal3apparat reagiert also sehr wenig 
mit, nur zu Flussigkeitsabgabe kommt es, nicht aber zur Infiltratbildung -
die epitheliale Natur des Zoster tritt damit besonders deutlich 
hervor. 

Abb. 31. GroBe aerose Zoster-Blase mit anhangendem kleinen Blaschen. 
VergroBerung 42. 

In anderen Fallen ist die vasculare Reaktion starker betont, die Gefal3e sind 
von Rundzellenmanteln umschlossen, man gewinnt beim ersten Ansehen den 
Eindruck betrachtlicher entzundlicher Irritation des Bindegewebes; die Epidermis 
erscheint dabei meist stark in Mitleidenschaft gezogen, nicht nur reichliches 
Exsudat und Rundzelleneinbruch ist festzustellen, die gesamte Epithelmasse 
verfallt 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, dal3 trotz der schon weit ge
diehenen Epithelnekrose die Eigenart der Blase noch gut erkennbar ist und dal3 
sich in den Detritusmassen dort und da kugelige Gebilde eingelagert find en, 
die als spezifisch veranderte Epithelien, als Ballonreste gedeutet werden mussen. 
Diese Zelldegenerate scheinen eben recht resistent zu sein. In dem vorgewiesenen 
Fall geht also starke Entzundungsreaktion parallel mit schwerer Epithellasion. 

Nun gibt es noch eine dritte Type und die bereitet der Deutung besondere 
Schwierigkeiten! Klinisch handelt es sich urn jene Form, die als abortiver 
Zoster bezeichnet wird; bekanntlich mussen nicht im Gebiete j edes Zoster
ausbruchs Blaschen hervortreten, gelegentlich entstehen nur umschriebene, 
infiltrierende R6tungen der Haut, die vielleicht dort und da chagrinierte Ober-
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flache erkennen lassen, nirgends aber Blaschen; und auch im weiteren Verlauf 
kommt es nicht zur Bildung solcher. Histologisch findet sich in diesen Fallen 
hochgradige Entzundung. Abb. 33 reprasentiert 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 nachste Umgebung der 
GefaBe, sondern reichen stellenweise weit daruber hinaus. Da bei ist die 
Epidermis kaum irgendwie ladiert. Hier wird man demnach durch 
nicht.s daran erinnert, daB der Zoster eine Epithelerkrankung seL 

Um zu diesem letzten, auffalligen Befund Stellung nehmen zu konnen, 
mussen zunachst ein paar Worte daruber gesagt werden, was wir uberhaupt 
hinsichtlich Pathogenese und Atiologie des Zoster wissen. Ais erster 

Abb. 32. Zoster- Puste!. VergroBerung 42. 

und wichtigster Punkt ist hier das seit langem erkannte Kausalitatsver
hiiltnis zwischen Zoster und Erkrankung des N ervensystems fest
zustellen. W ohl ganz allgemein wird heute angenommen, daB es Zosterausbruche 
ohne Lasion der spezifischen Substanz nicht gibt; diskutiert wird nur noch 
daruber, wo uberall der Sitz der Schadigung sein kann. Zunachst war man ja 
der Meinung, daB die Spinalganglien bzw. die Ganglien der Hirnnerven 
ausschlieBlich betroffen seien (BARENSPRUNG, BLASCHKO, HEAD und 
CAMPBELL u. a.), und daB die segmentare, in der Regel streng halbseitige An
ordnung der Affektion nur deshalb zustande komme, weil die Schadigung dort 
verankert sei. Allmahlich 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 Ruckenmark wie im peripheren Nerv, und 
zwar an jeder beliebigen Stelle desselben sitzen kann. Besonders durch WOHL
WILLS anatomische Studien ist hieruber Klarheit gebracht worden. 

Jeder Zoster geht also mit einer Nervenerkrankung einher! 
Diese Feststellung fUhrt von selbst zur Frage, in welchem Verhaltnis stehen 
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Haut und NervenprozeB zueinanded Was ist das Primare, was das Sekun
dare 1 Ist das eine Ereignis dem andern unter- oder etwa nur beigeordnet? Die 
dermalen hauptsachlich vertretene Ansicht halt die Schadigung der N erven
substanz fur das Primare, die Veranderungen im Hautbereich fur 
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. Vergrol3erung 42. 
Akut entziindliche Erscheinungen vor aHem auch in den tiefen Lagen der Cutis ohne 

EpitheHasion. 

Normalzustand befindet. Kommt es an irgendeinem Punkt desselben oder an 
ubergeordneter Stelle, Spinalganglion, Ruckenmark, zu bestimmten Lasionen, 
so muB dies auf die Oberhaut abfarben; Storungen, hauptsachlich trophischer 
Art, mussen im Verzweigungsgebiet des Nerven hervortreten, und die friiher 
beschriebenen Zellveranderungen wiirden eben als Ausdruck hierfur zu 
deuten sein. 

Die Dinge lagen dieser Vorstellung gemaB relativ einfach: W 0 wir Zoster
ausbruchen begegnen, ware die Grundkrankheit im Nervensystem verankert, 
die Haut wurde gewissermaBen nur mitreagieren, die Erscheinungen in ihrem 
Bereiche waren nicht durch das schadigende Agens direkt, sondern auf Um
wegen ausgelost. 
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Diese ErkHirungsweise schien zunachst aIle Ratsel zu lOsen, vor allem auch 
das, daB so verschiedene Ursachen dieselben Rauterscheinungen 
hervorzurufen vermogen. Bekanntlich wird ja seit jeher zwischen sympto
matischem und idiopathischem Zoster unterschieden; daB nun beispiels
weise bei Arsen- oder Kohlenoxydvergiftung grundsatzlich dieselben Raut
erscheinungen hervortreten konnen, als wenn ein bestimmtes Virus in den Korper 
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 konne dasselbe erzeugt werden, wie 
durch mechanisch-traumatische oder durch belebte Ursachen. Immer wieder 
werde das Nervengewebe an bestimmter Stelle getroffen und zerstort, - der 
Reflex nach auBen zu miisse daher im wesentlichen immer wieder derselbe sein. 

Eingehendere Beschaftigung mit dem Zosterproblem hat nun gezeigt, daB 
die Zusammenhange doch nicht so einfach sind, wie es eben erortert wurde. 
Zunachst stellten jene FaIle eine gewisse Belastung der Theorie dar, wo es trotz 
Lasion der Nervensubstanz nicht zur Zosterbildung kommt. Als Beispiel hierfiir 
erinnere ich Sie daran, daB bei Resektion der hinteren W urzeln, wie sie von 
FOERSTER fiir gewisse FaIle von Tabes empfohlen wurde, durchaus nicht Zoster
eruptionen auftreten miissen; das gleiche wissen wir von Eingriffen an Ganglien, 
sowie peripheren N erven - von einem Gesetz: J ede Storung einer sensiblen 
Bahn fiihrt zwangslaufig zum Zoster, kann daher nicht die Rede sein. 

Ein zweiter Punkt, der Bedenken auslosen muBte hinsichtlich Richtigkeit 
der erwahnten Vorstellungen, ergab sich aus der auf experimentellem Wege 
gewonnenen Erkenntnis, daB die Blasen beim idiopathischen Zoster 
nicht steril sind, vielmehr das fiir den ProzeB offenbar maB
gebende Virus enthalten. B. LIPSCHUTZ ist es als erstem gelungen, mit 
Zosterblaschenmaterial auf der Kaninchencornea Affekte zu erzeugen, die, 
vor allem auch auf Grund bestimmter histologischer Einzelheiten, den Raut
lasionen beim Menschen grundsatzlich gleichen. BLANC und CAMINOPETROS, 
TRUFFI haben LIPSCHUTZ' Befunde in der Folge bestatigt, KUNDRATITZ durch 
gelungene Uberimpfung von Zosterblaseninhalt auf die Raut von Sauglingen 
und Kleinkindern den Beweis erbracht, daB Virus in ihm vorhanden ist, -
kurz es kann heute kaum mehr ein Zweifel dariiber bestehen, daB 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 muBten sich an diese Erkenntnis zwangslaufig an
schlieBen, vor allem: Wie kommt das Virus in die Blase1 und wie wirkt sich seine 
Anwesenheit im Epithelbereich aus1 - 1st das Virus in der Blase iiberhaupt 
dasselbe wie das die Nervensubstanz schadigende oder sind etwa zwei ver
schiedene Noxen am Werke1 Und wenn nur ein Virus in Betracht kommt, 
wo gelangt dasselbe zuerst hin, in den N erv oder in die Epidermis 1 Liegen 
die Dinge etwa so, daB der Keim tatsachlich primar im Nervensystem angreift, 
etwa an zentraler Stelleund von hier via peripherer Bahn bis in die Endver
zweigungen fortgeleitet wird 1 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, resultiert1 Hier schlieBen sich von selbst Fragen mehr morphologi
scher Natur an: Gleicht jede Zosterblase der anderen, sind die mikroskopischen 
Bilder beirn symptomatischen Zoster dieselben wie beim idiopathischen oder 
finden sich bei letzterem vielleicht doch Besonderheiten, die auf das Vorhanden
sein des spezifischen Agens bezogen werden miissen1 1st die Zosterblase iiber
haupt von anderen Blasenbildungen, die in gleicher Weise auf ballonierender 
und retikulierender Degeneration beruhen, ohne daB wir von einer prirnaren 
Nervenlasion hierbei etwas wissen, sicher zu unterscheiden, oder gibt es Uber. 
gange, die j ede Differenz verwischen 1 

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

DaB beirn Zoster idiopathic us das Virus in die Haut kommt, muB, wie wir 
friiher gehort haben, als Tatsache anerkannt werden, desgleichen daB 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 
fiir das Zustandekommen der Veranderungen im Epithelbereich, der atiologische 
Faktor muB dort noch in Wirkung treten, damit das Vollbild der Lasion ent
stehen kann. Es wiirden demnach zwei Schadigungen 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 fUr solche Zusammenhange .. Wie friiher 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 regelmaBigen Befund bei 
ballonierender Degeneration vor. Vielleicht handelt es sich hierbei um 
den Effekt trophischer Storungen; es ist durchaus moglich, daB 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 Primaralteration im Bereich der sensiblen Bahn 
zu rechnen sein, die fiir uns erst durch die Veranderungen an den Retezallen 
sichtbar wird. Auf diese Weise ware erklart, warum ballonierende Degeneration 
unter so verschiedenen atiologischen Verhaltnissen in Erscheinung tritt: D a s 
Prinzip der Schadigung ist eben in allen dies en Fallen insoweit 
das gleiche, als der primare Angriffspunkt der Noxe der gleiche 
ist, die nervose Substanz. An welcher Stelle sie getroffen wird, ob im Be
reiche ihrer letzten Verzweigungen oder hoharen Orts ist offenbar hinsichtlich 
des Endeffektes mehr oder weniger nebensachlich, - in beiden Fallen reagiert 
das Epithel in gleicher Weise. Gerade aus gewissen Erscheinungen baim Zoster 
kann dies erschlossen werden, ich meine die Tatsache, daB 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 fUhrt, als wenn ein Spinalganglion primar 
betroffen wird. 

Ballonierende Degeneration ware demnach stets als Ausdruck einer Sto
rung der Zelltrophik anzusehen, bedingt durch Aufhebung der 
normalen nervosen Innervation. Letzten Endes hatten wir damit in allen 
solchen Fallen eine primare Erkrankung der nervosen Substanz vor 
uns; beim Salvarsanschaden, der mit Blasenbildung einhergeht, ware 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 GesetzmaBigkeiten in makro- und mikro
skopischer Hinsicht aufweisen. Histologisch ist eben immer wieder das Phanomen 
der ballonierenden Degeneration gegeben, es fuhrt gewissermaBen, und schafft 
damit die Grundlage fur das ubereinstimmende Aussehen der Blase, wenigstens 
in den Hauptzugen. Gewisse Untersehiede bestehen ja und mussen bestehen, 
entspreehend der spezifischen Zellschadigung, die nun noch dazu
tritt. Dadurch erhalt die Blase offenbar erst ihr charakteristisches Geprage. 
Das, was durch die ballonierende Degeneration an Erscheinungen gesetzt wird, 
ist der Hauptsache nach immer dasselbe, kame nieht noch ein weiterer Faktor 
hinzu, so muBten sich aIle diese Lasionen gleichen; daB es zwischen ihnen in 
der Tat Unterschiede gibt, kann meines Erachtens nur auf dem Hinzutreten 
der spezifischen Schadigungskomponente beruhen. Welche cellulare Verande
rungen dureh sie bedingt sind, ist im Einzelfall allerdings schwer zu entseheiden, 
besonders wenn es sieh urn altere Efflorescenzen handelt. Hier ist die Gesamt
lasion so weit gedeihen, daB sich nie mehr sieher erkennen laBt, was von den 
Zellveranderungen auf Reehnung des einen, und was des anderen der beiden 
uberlagerten Schadigungseffekte zu setzen ist. 

In jungen Zosterblasen finden sich gewisse Bildungen, die auf eine spezi
fische Schadigung bezogen werden konnen. Ieh meine die zuerst von KOPI
TOWSKY beschriebenen, spaterhin von LIPSCHUTZ besonders eingehend studierten 
Veranderungen der Zellkerne. Die Kerne der erkrankten Epithelien ent
halten namlieh mit gewisser RegelmaBigkeit eosinophile Kugeln und Klumpen, 
die LIPSCHUTZ "Zosterkorperchen" genannt hat und fur Reaktionsprodukte 
der Zellen auf das in ihnen parasitierende Virus halt, mithin fUr "Einschlusse" 
im Sinne der Chlamydozoenlehre. Gelegentlich liegen diese Gebilde auch auBer
halb des Kerns im Zellplasma. Ohne darauf eingehen zu mussen, was sie in 
der Tat darstellen - meines Erachtens handelt es sich hier wieder urn das 
uns schon seinerzeit begegnete Phanomen der Nucleolarreaktion, LUGER und 
LAUDA 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 gehort und es ist wohl 
durchaus wahrscheinlich, daB sie mit der spezifischen Lasion der Zelle in Zu
sammenhang stehen. Naturlich sagt uns dieser Befund noch lange nicht alles, 
was die Noxe im direkten Angriff an Zellveranderungen hervorzubringen ver
mag, aber ein gewisses Signal scheint so doch dafur gegeben, daB das Agens mit 
der Zelle eine direkte Bindung eingeht, mithin daB nicht aIle Veranderungen im 
Bereiehe des Krankheitsherdes ausschlieBliche Folge der Nervenlasion sind. Hier 
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schiebt sich nun von selbst eine der friiher gestellten Fragen ein, namlich die, 
wie liegen die Verhaltnisse diesbeziiglich beim symptomatischen Zosted Bei 
ihm haben wir kein Virus, das sekundar angreift. Finden sich trotzdem die 
"Zosterkorperchen"~ 1st der Bau der Blase iiberhaupt identisch oder zeigt das 
histologische Bild doch gewisse Abweichungen ~ Darauf sichere Antwort zu 
geben, ist dermalen unmoglich; Berichte iiber 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 Aufklarung 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 segmentar 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 muB 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 
"Zosterkorperchen" Ahnlichkeit besitzen, - ob sie wirklich dasselbe sind, muB 
dahingestellt bleiben. 

lch habe dies erwahnt, um zu zeigen, naoh welcher Richtung zukiinftige 
Studien anzustellen waren; 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 irgendeinemFalle von symptomatischem 
Zoster gleiches gefunden, so darf das nicht ohne weiteres als Gegenbeweis 
gewertet werden. Die Frage des symptomatischen Zoster ist an und fiir sich 
verwickelt, vor allem muB immer wieder daran gedacht werden, ob nicht im 
Einzelfall doch nur ein idiopathischer vorliegt, der von uns nur ob zufalliger 
Nebenumstande als symptomatischer gedeutet wird. Es solI damit nicht in 
Abrede gestellt sein, daB es symptomatischen Zoster wirklich gibt - lediglich 
zur Vorsicht in der Einschatzung sei damit gemahnt. Die Dinge konnten ja 
auch so liegen, daB die betreffende Noxe, sagen wir Arsen oder Kohlenoxyd, 
tatsachlich die Nervensubstanz ladiert 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 Raut standig vorkommenden Keim handelt, 
der unter bestimmten Voraussetzungen aktiv wird; und diese Voraussetzung 
wiirde eben durch die vorangehende Nervenlasion geschaffen. Es wiirde sich 
also um ein Einwandern des Virus in einen Locus minoris resistentiae handeln. 
Beim idiopathischen Zoste!'- werden die VerhaItnisse in .deI-, Regel wohl anders 
liegen. Rier dringt der Keim offenbar in die Blutbahn und wird mit der Blut-
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welle ausgesat. Ob seiner spezifischen Affinitat zu Zellsystemen ekto
dermaler Herkunft kann er nur im Bereiche solcher festen FuB fassen, -
daher Lokalisation im Bereiche der nervosen Substanz, auch nicht an allen 
Stellen derselben, sondern nur an ganz bestimmten Abschnitten - Ahnlichkeit 
der Verhaltnisse mit denen bei der Poliomyelitis anterior! - und der Epidermis, 
die wieder nur dort gunstige Ansiedlungsbedingungen bietet, wo bereits eine 
gewisse Starung der Zelltrophik vorliegt. Dnd von ihrem Grade hangt letzten 
Endes der Grad der Gesamtlasion ab; denn das Virus kann in der Epithelzelle 
offenbar nur insoweit seine schadigenden Krafte entfalten, als die vorangegangene 
Schadigung dies erlaubt. Die jeweils gegebene Form der Lasion, das eine Mal 
die umfangliche Epithelabhebung, das andere Mal das abortive Blaschen, 
wiirden sich aus dem verschiedenen Zusammenspiel dieser Krafte ungezwungen 
erklaren. Dnd auch jene Form, die eigentlich den Ausgangspunkt fur unsere 
Erorterungen uber Wesen und Pathogenese des Zosters abgegeben hat -
die rein entzundliche ohne Mitbeteiligung der Epidermis -, kann dadurch 
dem Verstandnis nahergebracht werden. Hier ist die Epithelzelle offenbar 
fest gegen das Virus, entweder weil die trophische Starung nicht entspricht 
oder der chemische Aufbau der Zelle reaktive AuBerungen ausschlieBt. Dazu 
kommt wahrscheinlich, daB das Virus in solchen Fallen am Capillarendothel 
gunstige Angriffsverhaltnisse findet; in der Tat ist auf Grund der LIPSCHUTZ
schen Erhebungen mit der Moglichkeit solcher V orkommnisse 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 Klarung 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 KUNDRATITZ. Diesem Autor gelang es, wie fruher 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 fur 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 fur die 
experimentelle Varicellisation bekannten Termin. 

Gewichtige Momente sprechen also fur 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 ubereinstimmend die Befunde sein konnen, 
sei durch Vorweisung zweier Praparate dargetan. Das erste (Abb. 34) stammt 
von einem jungen Varicellablaschen. Beim ersten Ansehen gewinnt man den 
Eindruck, daB es sich um ein Degenerationsblaschen handelt. Genau so wie 
beim Zoster finden sich auch hier am Blasenboden und im Blasenraum groBe, 
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. VergroBerung 60. 
Veranderungen entsprechen vollig den £riiher 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-fibrinose 
Blaschentype vor uns. Hinsichtlich entziindlicher Vorgange im Papillarkorper 
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 LIPSCHUTZ verdankt, 
stammt von einem Impfzoster bzw. von einer Blascheneruption, die bei einem 
Kinde, durch Inokulation mit Zostermaterial erzielt, klinisch von Varicella nicht 

Z.K. 

--''iEI!t-- Z. D. 

Abb. 36. Stelle aus dem friiheren Praparat. Darstellung der Zellverhaltnisse. 
Hamalaun-Eosin-Farbung. VergroBerung 380. 

Ballonierende Degeneration in voller Form, Riesenzellbildung (Z. D.), wieder eosinophile 
Korper in den Kernen (Z. K.) 

zu unterscheiden war. Dnd auch histologisch ist dies nicht moglich. 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 Praparat vorhanden ware -, ein irgendwie auffalliger Dnter
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 halt eine diesbeziigliche Stelle aus dem friiheren Praparat fest 
und zeigt Kernveranderungen der ganz gleichen Art wie Praparat 25. 

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

Herpes simplex 

an. Auch hier sind in den letzten J ahren Tatsachen ermittelt worden, die uns 
vor neue Fragen stellen und an manchen der bisherigen Vorstellungen rutteln. 
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Ahnlich wie der Zoster wurde auch der Herpes simplex seit jeher mit nervosen 
Storungen in Zusammenhang gebracht, d. h. man nahm auch fur ihn an, daB er 
letzten Endes nur Antwort auf eine im Bereiche der spezifischen Substanz 
lokalisierte Schadigung sei. W 0 dieselbe ihren Sitz habe und welcher Art sie 
sei, daruber konnte allerdings irgendwie Sicheres nicht erschlossen werden; die 
KIinik des Herpes, seinAuftreten unter so verschiedenen Bedingungen
ich erinnere an die Type Herpes febrilis, labialis, genitalis - gestattete von 
vornherein kaum die Annahme, daB es sich um eine einheitliche Schadigung 
handeln werde, naher lag der SchluB, in derselben Weise wie beim Zoster ver
schiedene Ursachen fur 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, daB es sich 
doch um eine einheitliche Krankheitsgruppe handelt und daB die Gewebs
lasionen durch lebendes Virus bedingt sind. LOWENSTEIN, GRUTER, 
DOERR, LUGER und LAuDA, LIPSOHUTZ 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 regelmaBig 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 FaIle 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 
auBerhalb derselben im Organismus, vor allem im Zentralnervensystem. Impf
versuche haben dies eindeutig aufgedeckt: Mit Herpesinhalt corneal geimpfte 
Tiere zeigen nicht selten Aligemeinerscheinungen cerebraler Art und die Unter
suchung der Gehirne solcher Tiere ergaben encephalitische Veranderungen 
(LUGER und LAuDA, ZDANSKY u. a.); BASTAI und ROUILLARD konnten mit 
dem Lumbalpunktat von Herpes genitalis-Kranken positive Impfungen beim 
Kaninchen erzielen - kurz die Tatsache, daB das Herpesvirus Be
ziehungen zum Zentralnervensystem besitzt, ist vielfach sicher
gestellt. Die Dinge liegen demnach hier durchaus ahnlich wie beim Zoster, -
weit verwickelter, als man lange Zeit angenommen hat! Das Hautsymptom 
beruht nicht nur auf lokalen cellularen Schadigungen durch das Virus, auch die 
Nervensubstanz wird von ihm befallen, und offenbar erst aus der Vereinigung 
der beiden Faktoren resultiert die Spezifitat der klinischen Erscheinung. Eben
sowenig wie Zoster ohne N ervenerkrankung, scheint es Herpes 
simplex ohne solche zu geben, - die Lasion der spezifischen Sub
stanz scheint in beiden Fallen 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, daB wir es tatsachlich jedesmal, wo uns solche Ausbruche begegnen, mit 
einer Infektionskrankheit zu tun haben, und zwar mit einer, die nach aHem 
gewisse Beziehungen zur Encephalitis epidemica zu haben scheint. 
Wieder sind es auf experimentellem Wege gewonnene Erkenntnisse, die zu 
diesem Schlusse zwingen. Hier mussen vor allem die bereits mehrfach (SOHNABEL, 
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ZDANSKY u. a.) bestatigten Arbeiten uber gekreuzte Immunitat zwischen 
Herpes- und Encephalitisvirus von DOERR und VaCHTING genannt werden; 
diesen Autoren gelang es, Kaninchen durch Herpesinfektion gegen nachfolgende 
Encephalitisimpfung festzumachen und umgekehrt. Diese Ta"tsache, sowie noch 
eine Reihe anderer, auf die nicht naher eingegangen werden soll, veranlaBten 
DOERR und VaCHTING, von einer Identitat des Herpes- und Encephalitisvirus 
zu sprechen, und wenn diese Behauptung auch nicht unwidersprochen geblieben 
ist (KLING, DAVIDE und LILIENQUIST, LUGER und LAUDA), so bedeutet sie 
jedenfalls eine wichtige Grundlage fur weiteres Arbeiten. Denn das ist ja durch 
die experimentellen Studien zweifellos erwiesen, daB wir Herpesausbruche 
nicht als lokales Hautereignis ansehen durfen, 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 muB. Welche Stellen hierfur 
in Betracht kommen, wissen wir allerdings nicht - aus der Klinik des Herpes 
simplex ist diesbezuglich viel weniger zu erschlieBen als aus der des Zoster fur 
analoge Fragen. Jedenfalls sind es wieder andere Stellen wie bei der Zona, 
vor allem scheinen die Ganglien kein LieblingspIa-tz zu sein. Halt man an der 
Vorstellung gewisser Beziehungen des Zoster zur Poliomyelitis, des Simplex 
zur Encephalitis fest, so ware damit eine gewisse Grundlage zur Diskussion 
daruber, wo der Angriffspunkt der Noxe uberhaupt liegen kann, gegeben. Zu
gleich ware auch gesagt, daB Zoster und Simplex trotz grundsatzlich gleicher 
Pathogenese doch wesensverschiedene Prozesse sind, daB wir demnach an der 
durch die Klinik aufgestellten Schranke nicht zu rutteln brauchen. Das die 
Krankheit auslOsende Agens is"t eben in jedem FaIle 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 mogen, 
schlieBlich besitzt doch jedes von ihnen seine Eigenart, und dies bestimmt die 
Verschiedenheit der durch sie bedingten klinischen Effekte. Dieser Vorstellung 
gemaB wiirde also Herpesvirus niemals Zoster erzeugen konnen und umgekehrt. 
Die Uberzahl der experimentellen Ergebnisse bestatigt dies auch - nur LUGER 
und LAUDA haben in einem FaIle aus Zosterinhalt auf der Kaninchencornea 
Keime gezuchtet, die sie auf Grund eingehender Studien fur identisch mit denen 
des Herpes simplex erklaren muBten; sie glauben daher, daB Herpesvirus 
unter Umstanden Zoster hervorrufen k6nne. Durch diese Feststellung wird die 
ganze Frage naturlich noch verwickelter und ich habe sie deshalb erwahnt, 
um bei Ihnen ja nicht die Vorstellung aufkommen zu lassen, das Herpesproblem 
sei schon vollig gelost, - 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 Zusammenhange zwischen 
Nerven- und Hautlasion liegen, welche Verhaltnisse fur das Eindringen, fur 
Aktivierung und Aussaat des Virus maBgebend sind, nach welchen Regeln all 
dies verlauH, daruber sind wir noch vollig ungenugend orientiert; wahrscheinlich 
werden uns gewisse Punkte hiervon immer als Geheimnis verschlossen bleiben. 

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

Kyrle, Histo-Bioiogie der Haut II. 5 
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zu rechnen. In der Ta"t ist sie gegeben und man kann auf Simplexblasen stoBen, 
wo jede Unterscheidung gegeniiber Zoster unmoglich wird. Dies lehrt Abb. 37. 
Auch hier handeH es sich urn eine "typische Degenera"tionsblase. Das Bild ballo
nierender Zell veranderungen is"t in voller En"twicklung anzutreffen, wieder 
liegen, haup"tsachlich am BIasenboden, groBe, gequollene Zellen, gelegentlich 
mi"t mehreren Kernen ausgestattet, -UNNAS Epithelballons. 1m Papillar
korper nur maBiger Grad von Entziindung, - auch hier besteht somi"t wieder 
ein gewisses MiBverhaltnis zwischen dem reichlichen Fliissigkeitsaustritt und 
der geringen cellularen Infiltration. Die Verhaltnisse 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. VergriiJ3erung 210. 
Ballonierende Zelldegeneration, weitgehende tJ"bereinstimmurtg mit Zosterblaschen. 

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 GefaBwandlasion notwendig zu sein. 
Sie is"b offenbar ebenso Conditio sine qua non und Ausdruck fUr die Spezifitat 
des Krankheitsgeschehens, wie die Zelldegeneration im Epi"thelbereich. DaB 
BIaschen von dem uns in dieser Gruppe begegnenden Typus zustande kommen, 
dazu miissen also verschiedene Systeme spezifisch ladiert werden, N erven
substanz, Epidermis und GefaBapparat. Der Vorgang ist demnach un
gemein verwickeH, viel verwickeHer, als es bei oberflachlicher Betrachtung den 
Eindruck erweckt. 

Hier seien nur Praparate von BIasen bei 

Erythema multiforme 

angeschlossen und hierbei ein paar W orte iiber die Erkrankung im allgemeinen 
gesagt. Was Erythema muniforme ist, auf welchem atiologischen Faktor es 
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beruht, wissen wir nieht. Die Uberzahl der Autoren halt es bekanntlieh fUr eine 
Infektionskrankheit, allerdings mit der Einsehrankung, daB nieht alles, was 
unter diesem Bilde verlauft, dem Wesen naeh zusammengehort. Versehiedene 
Ursaehen seien imstande, Haukeaktionen von polymorph-erythematosem Typus 
zu erzeugen; naeh JESIONEK muB eine Gruppe "idiopathisehes" und "sympto
matisehes" Erythema exsudativum multiforme untersehieden werden, wobei 
ersteres atiologiseh wahrscheinlich dem akuten Gelenkrheumatismus nahestehe, 
wahrend jenes als Folge verschiedener Intoxikations- und Autointoxikations
zustande in Erscheinung trete. Bei der Mannigfaltigkeit der klinisehen Sym
ptome und dem vielfach unregelmaBigen Verlaufhat die Annahme einer atiologiseh 
einheitlichen Krankheitsgruppe in der Tat wenig Wahrscheinlichkeit fUr sich, 

Abb.38. Maculose Efflorescenz von Erythema multiforme. VergroBerung 42. 

ja selbst fUr das Erythema multiforme idiopathicum muB es zweifelhaft er
scheinen, ob hier immer derselbe GrundprozeB vorliegt. Unsere Orientierung 
liber Ursache und Wesen dieser Krankheitsgruppe ist demnaeh im ganzen noch 
reeht mangelhaft. 

Die anatomische Untersuehung der Hautlasionen bringt, wie sich ob ihrer 
klinischen Mannigfaltigkeit eigentlich von selbst versteM, recht versehiedene, 
zum Teil grundsatzlich differente Bilder. 

Das erste Praparat (Abb. 38) zeigt die Verhaltnisse eines einfachen Erythem
flecks; er wurde von einem FaIle ausgeschnitten, der die Type Erythema multi
forme maculosum reprasentiert hat. Das mikroskopische Subs"trat unterscheidet 
sieh in nichts von dem, was wir frliher schon bei verschiedenen Erythemen 
kennen gelernt haben. Eine Schilderung der Einzelheiten erlibrigt sich. 

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

5* 
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Gewebsodem beherrseht. Der Papillarkorper erseheint hoehstgradig dureh
trankt; die Lymphspalten sind erweitert, die Kollagenbiindel auseinanderge
drangt und derartig verquollen, daB sie den Farbstoff nieht mehr der Regel 
entspreehend aufzunehmen vermogen, wodureh das Gewebe im Sehnitt ein 
eigenartig glasiges Aussehen zeigt; zahlreiche Rundzellen, hauptsachlieh 
lymphocytarer Natur, £lnden sieh im Bereiehe des Odempolsters, doeh nirgends 
in Form gesehlossener Gruppen und Ziige. Erst am Rand des Herdes stoBt 
man auf solche, vor allem sieht man hier die GefaBe oft auf weite Strecken 
von umfangliehen Zellmanteln umgeben. Die Epidermis ist odematos und von 
Rundzellen durehwandert, nirgends aber in ihrer Kontinuitat gestort. Blasige 

Abb. 39. Erythema multiforme, beetartig tiber das Niveau der Haut hervortretende 
Efflorescenz. Hamalaun-Eosin-Farbung. VergroBerung 85. 

Starkes Cutisodem bei reicWicher Zellinfiltration. Trotz Fltissigkeitsansammlung im 
Papillarkorper keine Epithelabhebung. 

Bildungen sind trotz der stiirmisehen Exsudation an keiner Stelle wahrzunehmen. 
Ihnen begegnen wir nun in den naehsten Praparaten, die damit das Erythema 
exsudativum vesieulosum, resp. bullosum vertreten sollen. Kliniseh 
handelt es sieh bei beiden Fallen grundsatzlieh um dasselbe Ereignis, um das 
Auftreten einer Blasehengruppe bzw. groBeren Blase im Zentrum eines Erythem
flecks. Zahlreiehe solehe Herde in versehiedener Entwicklungshohe bedeekten 
die Streckseiten der Vorderarme. 

Das erste Praparat (Abb. 40) betrifft ein Jugendstadium der Blasenbildung. 
Histologisch liegen die Dinge hier wesentlieh anders als in dem gerade zuvor 
demonstrierten Sehnitt; beim ersten Ansehen fallt der Mangel des hoehgradigen 
Papillarkorperodems auf. Lediglich perivasculare Rundzellenanhaufungen sind 
im obersten Cutis bereich festzustellen, niehts 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 muB, ausschlieBlich im untersten Reteteil, entsprechend der 

Abb. 40. Erythema multiforme. Beginn der Blaschenbildung. VergroBerung 85. 
Perivasculare Zellanhaufung im obersten Cutisbereich, kein Odem. Die Basalschicht von 

Vakuolen durchsetzt. 

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

v. 

Abb. 40a. Erythema multiforme. Degeneration der Basalzellen. Hamalaun·Eosin· 
Farbung. VergroBerung 160. 

Bei D. fadenformig in die Lange gezogene Retezellen, stark mit Eosin gefarbt. Bei V. 
Vakuolen bildung. 

daB die Basalzellen nicht einfach verdrangt, 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 Erhohung ihrer Farb
barkeit gegeniiber Eosin. Dieses Phanomen geht der Vakuolenbildung und 
Zellverfliissigung voraus, wie sich aus dem Studium des folgenden Praparates 
(Abb , 40a) unschwer erkennen laBt. Rier ist die Blaschenbildung in den aller
ersten Anfangen gegeben. Lediglich an ein paar Stellen findet sich im Bereich der 
Basalschicht Liickenbildung, sonst ist die Verbindung der Zellen iiberall ge
wahrt. Die Basalzellen selbst sind verandert, zum Teil erscheinen sie faden
formig ausgezogen, zum Teil unregelmaBig verklumpt; ihr Kern ist meist noch 
erhalten, ihr Plasma auffallig 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. 

Verhaltnisse wie im friiheren Schnitt, nur ProzeB der Hohlenbildung weiter vorgeschritten. 

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

Das nachsteBild (Abb. 41) zeigt die Weiterentwicklung der Ereignisse, die 
Zunahme der Hohlenbildung bei gleichzeitigem Fortschreiten der Zelldegenera
tion. J etzt mangeln den eosinophilen Gebilden schon vielfach die Kerne, die 
Zellen sind zusammengeflossen und iiberall von Hohlungen, sowieeingewan
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 odematoser Veranderungen im Papillar
korper, sowie den Beginn der Blaschenbildung 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 grundsatzlich neue Ereignisse. Offenbar durch rein 
mechanische Wirkung, infolge des Drucks der immer mehr und mehr zustromen
den Flussigkeit kommt die totale Epidermisabhebung zustande. Abb. 42 zeigt 
diese Verhaltnisse auf. Auch hier sind die degenerierten Epithelzellmassen 
noch gut zu erkennen, sie hatten der Blasendecke an, die von der gesamten 
Epidermis beigestellt wird. Den Blasenboden bildet der freiliegende Papillar
korper, bzw. in der groBeren, links gelegenen Blase der Rest des degenerierten 
Basalepithels, das zum Teil wieder blasig abgehoben ist. 

Abb. 42. Erythema multiforme bullosum. VergroBerung 42. 
Rechts kleineres Blaschen, links groBe Blase. Epidermis ganzlich abgehoben. Epithel 

der Blasendecke zeigt vakuolare Degeneration. 

Was lehren uns die vorgewiesenen Praparate? Zunachst, daB wir es 
hier allem Anscheine nach mit verschiedenen Prozessen zu tun 
haben. In dem einen Fall herrscht Bindegewebsodem vor, ohne daB es 
deswegen zu blasigen Epithelabhebungen gekommen ware. In den Fallen, 
wo Hohlen- und Blasenbildung gegeben sind, mangelt starkere Exsudation im 
Papillarkorper. Das spricht wohl eindeutig dafiir, daB die Dinge nicht so ein
fach liegen konnen, wie man das im allgemeinen anzunehmen geneigt ist, nam
lich, daB die Blasenentwicklung ausschlieBlich vom Grade der 
Gewebsdurchtrankung, i. e. Entziindung abhangt. Wenn es so ware, 
miiBte man wohl im ersten Fall Epithelabhebung erwarten, denn noch starkere 
Odemausschwitzung laBt sich kaum ausdenken. Offenbar muB also noch 
ein Faktor hinzutreten, damit der Fliissigkeitseinbruch Erfolg 
haben kann im Sinne von Hohlenbildung; und wenn man sich £ragt, was 
wird hierfiir ausschlaggebend sein, so kann man nur zur Vorstellung gelangen: 
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das Bestehen einer Epithellasion. Solange die Retezellen intakt sind, 
d. h. in ihrem physikalisch-chemischen Aufbau keinerlei .Anderung erlahren 
haben, kann ihnen meines Erachtens der Fliissigkeitseinbruch nichts anhaben, 
die interspinalen Raume werden aufs hochste erweitert, damit tritt eine gewisse 
Quellung der Oberhaut in Erscheinung, aber die Verbindung zwischen den 
Zellen halt. Vielleicht kann ja einmal durch das 6dem selbst eine gewisse 
Storung im Zellzustand bewirkt werden - jedenfalls ist das nicht das Gewohn· 
liche und fiir die im Praparat 40-42 vorliegenden Veranderungen MaBgebende. 
Das laBt sich auch, wie friiher schon erwahnt, mit aller Sicherheit aus der Tat· 
sache erschlieBen, daB hier Zelldegenerationen schon vor dem 6demeinbruch 
gegeben sind (Abb. 40a u. 41). 

Damit waren wir bei der Vorstellung angelangt, daB zum Zustande
kommen der bullosen Form des Erythema multiforme yom 6dem. 
einbruch unabhangige Epithellasionen Voraussetzung sind, mit
hin daB wir auch hier mit einer selbstandigen Oberhauterkrankung 
zu rechnen haben. Und nun ware es moglich, daB sie iiberhaupt das Primare 
und Wesentliche, die Entziindungserscheinungen Folge davon sind, mithin 
die Dinge ahnlich liegen, wie beim Zoster und den ihm nahestehenden BIasen· 
typen. J edenfalls 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 konnen; auch in dem 
demonstrierten Material fehlt sie vollig. UNNA beschreibt sie allerdings in einem 
FaIle von vesikulosem Erythema multiforme, i. e. Herpes iris. Vielleicht liegen 
die Dinge bei dieser Erscheinungsform etwas anders; auch ich habe in einem sol· 
chen FaIle gelegentlich einmal mehrkernige, riesenzellartige Gebilde im Epithel 
verstreut gefunden, allerdings nicht im Bereich einer Blase; vielleicht hatte sich 
aber spaterhin gerade an dieser Stelle eine 801che entwickelt - wie dem auch 
sei, jedenfalls bestehen hier gewisse Differenzen, deren Aufklarung erst weitere 
Arbeit bringen wird. Dermalen kann nur ala Tatsache verzeichnet werden, daB 
dem Erythema multiforme kein ganz einheitlicher anatomischer 
Befund zugrunde liegt, ja, daB man aus den histologischen Bil. 
dern auf gewisse Unterschiede in der Genese der einzelnen Er
scheinungsformen schlieBen muB. In einer Gruppe der FaIle ·scheint die 
Epidermis Angriffspunkt fUr das schadigende Agens, die Oberhautalteration 
damit so wie beim Zoster erstes und wesentliches Ereignis zu sein. Ob in Fallen, 
wo auf Grund des histologischen Befundes flir eine solche Entstehungsart 
keinerlei Anhaltspunkt gegeben erscheint, tatsachlich eine, auch in atiologischer 
Hinsicht volllg andersartige Erkrankung vorliegt, kann nicht entschieden 
werden. Die Verhaltnisse sind damit in gewissem Sinne ahnlich, wie wir sie 
beim Zoster kennen gelemt haben, ich meine die Tatsache, daB es auch bei ihm 
Erscheinungen gibt, wo nur Bindegewebslasionen gesetzt werden, hochgradige 
entziindliche Veranderungen ohne Mitbeteiligung der Epidermis (Zoster abor· 
tivus). Trotz dieses abweichenden Verhaltens im anatomischen Aufbau liegen 
doch AuBerungen derselben Noxe vor - und so konnten die Dinge auch beim 
Erythema multiforme sein. Es ist also nicht unbedingt notig, wegen der 



Variola. 73 

differenten mikroskopischen Befunde sich vorzustellen, daB Herpes iris und 
Erythema exsudativum bullosum atiologisch verschiedene Prozesse sind. Es kann 
sein - die Befunde der anatomischen Untersuchung reich en aber nicht aus, 
um dies irgendwie sicher behaupten zu konnen. Handelt es sich doch um atio
logisch einheitliche Prozesse, so konnen die Unterschiede in Erscheinungsform 
und Verlauf nur durch besondere gewebsdispositionelle Umstande bedingt sein. 

Die nachsten Praparate sollen Sie mit den Verhaltnissen bei 

Variola 

bekannt mach en; hier treten uns Blaschenbildungen entgegen, die einerseits 
mit den friiher erorterten Prozessen (Zoster vor allem) mancherlei Gemein
samkeiten darbieten, anderseits sich aber doch weitgehend davon unterscheiden. 
Das Gemeinsame liegt in dem Umstand, daB auch sie Degenerationsblasen 
in vollem Sinne des W ortes sind und daB entziindliche Vorgange daher bei ihrem 
Entstehen in gleicher Weise eine untergeordnete RoUe spielen. Das Trennende 
ergibt sich aus den anders gearteten Degener~tionserscheinungen 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
steUt, stellt es bei der Pocke der retikulierende dar. Was wir darunter zu 
verstehen haben, ist fruher schon ausgefiihrt worden: in der Hauptsache handelt 
es sich hierbei um das Phanomen der intraepithelialen Hohlenbildung. Zellen 
im Bereiche der MALPIGHISchen Schicht, durchwegs nur in den hoheren Lagen 
derselben, erfahren nach vorangegangener Quellung Verfliissigung im Zentrum, 
- Vakuolen treten auf, die von schmalen Plasmasaumen umhiillt werden. 
Der Kern gerat niemals in Teilung, verfallt vielmehr in der Regel rasch. Ge
wohnlich wird eine groBere Zahl von Zellen gleichzeitig betroffen, es entsteht 
daher ein ganzes System von nebeneinanderliegenden Hohlungen, die aber mit
einander nicht kommunizieren, da die yom ColliquationsprozeB verschonten 
Plasmareste in der Zellperipherie als Scheidewande aufgerichtet sind. 

Das histologische Bild der Erstlingserscheinungen bei Variola wird durch 
Praparat 43 gut reprasentiert. Es stammt von einem Pockenknotchen. Der 
epitheliale Charakter desselben tritt deutlich hervor, - beim 
ersten Ansehen wird man davon iiberzeugt, daB sein Zustandekommen nicht 
auf Wucherungsvorgangen im Papillarkorper, oder auf Zellanschoppung ent
ziindlicher Natur beruht, sondern ausschlieBlich auf A uBerungen von seiten 
der Epidermis. Ein Epithelhiigel der Art, wie er hier vorliegt, kann nur 
ent8tehen, wenn Zellen der Oberhaut in Wucherung geraten, wenn akanthotische 
Zustande manifest werden, - und so haben wir damit zu rechnen, daB es im 
Entwicklungslauf der Pocke eine Phase gibt, wo Epithelproliferation das 
maBgebende Ereignis ist. Offenbar wahrt diese Phase aber nur sehr kurz, sie 
leitet den ProzeB gewissermaBen nur ein; die Zellen scheinen entsprechend der 
Fortdauer des Reizes ihre proliferativen Fahigkeiten rasch zu verlieren, - das 
Stadium degenerationis beginnt. Nur so laBt sich erklaren, warum in 80lch 
jungen Bildungen gewohnlich keine Mitosen zu finden sind, - auch nicht in 
dem vorliegenden Material, das doch ein sehr frisches Entwicklungsstadium 
reprasentiert, und lebenswarm konserviert wurde. Offenbar sind die Ereignisse 
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trotz aHer J ugend der Efflorescenz zu weit gediehen, als daB noch Kern- und 
ZeHteilungen im Sinne von Mitosen ablaufen konnten. Wenn der Epithel-

Abb. 43. Schnitt durch ein Variola-Knotchen. VergrOBerung 42. 
Epithelhiigel, in seinem obersten Anteil Vakuolenbildung, retikulierende Zelldegeneration. 

Papillarkorper ohne wesentliche Entziindung. 

hugel voHendet ist, scheint eben jede weitere ZeHneubildung zu sistieren, -
einzig und aHein degenerative Ereignisse beherrschen jetzt das Bild. Und hier 

Abb. 44. Variolablase. Jugendstadium. VergroBerung 42. 
Mehrkammerige mase. Rohlenbildung auf Grund retikulie:render Zelldegeneration wieder 

im oberen Anteil des Epithelhiigels. 1m Papillarkorper kaum irgendwelche 
Entziindungserscheinungen. 

sind es nun vor aHem, wie friiher schon erwahnt, die vom retikulierenden 
Typus. Sie fiihren zunachst zu jenen minutiosen Vakuolenbildungen, wie wir 
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sie in dem in Rede stehenden Praparat gegeben haben. Lediglich Lucken und 
SpaIten sind hier im obersten Anteil des Rete entwickeIt, von eigentlichen 
Hohlungen kann noch nicht die Rede sein. Sie treffen wir erst in dem zweiten 
Praparat (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. 1m Bereiche der gewuchertes 
Epidermis finden sich groBe, 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. 1m Gegensatz zur Zosterblase fehlen hier im Cavum ab
gestoBene Epithelzellen, lediglich geronnene, zum Teil fibrinose Massen erfiillen 

Abb.45. Schnitt durch eine Gruppe von Variolabliischen. Ubersichtsbild. 
Hoheres Entwicklungsstadium als Fall 44. Typus der mehrkammerigen Blase. 1m Rete
bereich da und dort ballonierende Degeneration. Wieder verhaltnismiiJ3ig wenig Entzundung. 

dasselbe. Was dieselben eigentlich sind, geronnenes Exsudat oder umgeformtes 
Plasma als Endprodukt der Zelldegeneration, laBt sich nicht sicher entscheiden. 
Wahrscheinlich beteiligen sich beide Faktoren an ihren Aufbau; j edenfalls 
liegen die Dinge nicht so einfach, daB man das Zustandekommen der Hohlungen 
nur als Folge des Exsudateinbruchs und ihren Inhalt daher fur geronnenes 
Serum ansehen darf. Das Wesen der retikulierenden Degeneration beruht auf 
Quellung und Verflussigung des Zellplasmas, es entsteht also in loco selbst ein 
Produkt, das fur die Fiillung der Hohlen von Bedeutung sein wird - kurz, 
welcher Natur der Blaseninhalt in diesem Entwicklungsstadium eigentlich ist, 
laBt sich nicht sicher entscheiden. Personlich 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 ProzeB. Machtige 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. 1m Gegensatz zum friiheren Stadium ist hier das gesamte, 
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die Blasen umhiillende 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 
des eigentlichen Sitzes der Hohlraume 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 groBe 10sge16ste 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 verhaltnis
maBig kleinen Ballons, - die Degeneration bleibt gewissermaBen in den An. 
£angen stecken. Ihr Beginn reicht in die Anfange der Epithellasion iiberhaupt. 
Zur Zeit, wo unterhalb der Hornschicht die ersten Zeichen retikulierender 
Degeneration sichtbar werden, finden sich in der Tiefe des Rete schon ballo. 
nierende V organge; also schon im Stadium der Knotchenbildung setzen sie ein 
und welch typische Veranderungen 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 VariolaprozeB so charakteristischen 
Guanerikorperchen wurde als damit im Zusammenhang stehend bezeichnet. 
Immer mehr gewinnt diese, vor allem durch HAMMERSCHMIEDS Untersuchungen 
gestiitzte Auffassung an Boden. 

Die V organge beim W erd en einer Pocke sind demnach sehr verwickelte: 
Das erste ist, daB das Epithel, wenn es yom spezifischen Reiz 
getroffen wird, mit Wucherung antwortet, - eine hiigelartige 
Vorwolbung entsteht, ein Epithelknotchen (1. klinisches Stadium). 
Diese Phase lauft sehr rasch ab, degenerative Vorgange treten 
bald in Szene, wahrscheinlich viel unvermittelter, als wir es aus 
histologischen Studien erschlieBen konnen. Zweierlei Art sind 
dieselben: In den tiefen Lagen des Rete kommt es zur ballonieren
den, in den hohen zur retikulierenden Degeneration. Beide Vor
gange setzen, wie es scheint, ziemlich gleichzeitig ein - vielleicht geht ersterer 
ein wenig voran - und sind unabhangig 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· 
a bhangig ne beneinander, jene bedingt Lockerung des Zellgefiiges im basalen 
Anteile der Epidermis und Bildung von Epithelballons, diese Verfliissigung von 
Reteelementen der obersten Schichten mit folgender Hohlenbildung. Letzteres 
Ereignis ist insoweit das bedeutungsvollere, als auf ihm die Umformung des 
Primaraffektes, des Epithelknotchens zum Blaschen beruht, mit
hinderUbergangindas zweite klinische Stadium. DieerstenAnsatzehierzu 
machen sich sehr bald geltend, - das lehrt uns das erste der vorgewiesenen 
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Praparate; es wurde als frisches Knotchen wenige Stunden nach seinem Hervor
kommen exzidiert, klinisch war keine Spur von Blaschenbildung gegeben, 
histologisch zeigt sich dieselbe aber doch schon eingeleite·t. Die Vollendung der 
Blase geht durchwegs rasch vor sich, das gehort mit zur Eigenart des Prozesses. 
1m wesentlichen handeH es sich dabei urn eine Vergro13erung der Hohlen, wahr
scheinlich durch Zustrom von Exsudat und urn ein Forlschreiten der zellularen 
Degeneration. J e nach dem Zei·bpunkt, zu welchem solch hochentwickelte Blasen 
untersucht werden, finden sich natiirlich verschiedene histologische Bilder; 
je weiter vorgeschritten der Fall ist, urn so mehr treten die degenerativen Er
scheinungen hervor und urn so mehr gesellen sich nun auch entziindliche 
hinzu. Schliel3lich beherrschen sie das Bild, womit wir uns im dri tten Stadium 

Abb. 46. Variola·Pustel. VergroBerung 42. 
Umwandlung eines Epithelhiigels samt seiner Hohlungen zu nekrotischer Masse. In der 

Cutis reichlich Entziindung. 

der Erkrankung, in dem der Pus·tulation, befinden. Wodurch dasselbe histo
logisch gekennzeichnet ist, soIl Abb. 46 zeigen, die von einer bereits alteren 
Variolapustel stammt. 1m ganzen wird man hier kaum mehr an die friiheren 
Bilder erinnerl. 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 la13t. Nach au13en zu schlie13t Hornschicht die Nekrose abo 1m Binde
gewebe reichlich Entziindung, allerorts sieht man die Gefa13e von breiten Rund
zellmanteln umgeben. Das Auftreten der Entziindungsreaktion, und zwar in 
so stiirmischer Art, da13 der gesamte Epithelhiigel der Nekrose verfallt, ge
hart bekanntlich zum Wesen des Variolaprozesses. Gewohnlich setzt dieses 
Stadium schlagarlig ein; aIle Blasen beginnen ziemlich gleichzeitig den Um
wandlungsproze13 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 Raut 
einheitlich ladierl erscheint, wo nur Pusteln entwickelt sind und keine Knatchen 
und Blaschen mehr. Bekanrrtlich wird der Beginn der Pustelbildung durch 
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Allgemeinsymptome angezeigt, Fieber tritt auf, das in der Folge septischen Cha
rakter annimmt. J etzt wird die Variola eigentlich erst zur schweren Krankheit 
und jetzt verliert sie auch vollig den Charakter eines Epithelprozesses. 

Grundsatzliche Anderungen stellen sich demnach ein und es erhebt sich von 
selbst die Frage, worauf dies beruht, durch welche Krafte die stiirmischen End
ereignisse ausge16st, werden~ Vollig befriedigende Antwort kann darauf nicht 
gegeben werden. Jedenfalls gehort 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 fuBt wie Epithelhiigel- und Blasenbildung. Die wieder
holt geauBerte 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 ahnlichen Bakterien. 
Es wird daher heute iibereinstimmend angenommen, daB die Pustulation der 
Pocke genau so auf Rechnung des spezifischen Agens gesetzt werden muB wie 
das Ers-tlingsereignis, die Epithelproliferation. Die Vorstellungen iiber den 
Wirkungsmechanismus der Noxe gestalten sich bei dieser Vielheit von Effekten 
natiirlich besonders schwierig. Bei allen bisher erorterten Prozessen, deren 
Zustandekommen wir auf EinfluB eines Epithelvirus bezogen haben, waren die 
Dinge verhaltnismaBig einfach zu erklaren: Der betreffende Keim bewirkt ent
weder im direkten Angriff oder auf dem Umweg iiber die nervose Substanz 
proliferative AuBerungen epidermaler Elemente, denen sich degenerative an
schlieBen, reaktiv-entziindliche Erscheinungen treten hinzu, a ber meist in 
so bescheidenem AusmaB, daB in der Gesamtlasion der epitheliale Cha
rakter des Prozesses gewahrt bleibt. Ais 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 Endausgange 
mit Destruktion des Bindegewebes, i. e. Verlust des epithelialen Charakters der 
Erkrankung zur Regel gehoren. Wenn man nun fragt, aus welch en Griinden 
solch einschneidende Vorgange in Szene treten, so laBt sich darauf nur ant
worten: Offenbar ist das Agens im Epithelbereich so wirksam, seine zerstorende 
Kraft so hoch entwickelt, daB die Schadigung nur durch Einsa·tz 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 Gewebsschadigungen 
abgewehrt und paralysiert werden miissen. Die Aktivitat des Variolavirus 
zu hemmen, die Keime unwirksam zu machen, scheint nun nicht allzu leicht zu 
sein; groBe Resistenz ist offenbar dem Virus eigen, das miissen wir aus der Tat
sache erschlieBen, daB die Epidermis selbst noch nach Abheilung der Pustel, 
also nach Ablauf des stiirmischen Entziindungsprozesses Virus enthalt. Bekannt
lich ist das Stadium desq uamationis nach Variola, das vierte im klinischen 
Ablauf, infektios, 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 einschlieillich 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 fur das Auge des Nicht
Chlamydozoen-Forschers geeigneter Form noch aussteht, so liegen doch un
triigliche experimentelle Beweise dafur vor, daB es sich um ein spezifisches, 
zur Ansiedelung im Ektoderm befahigtes Kontagium handelt, das in die Gruppe 
des sog. "kleinen", invisiblen Virus gehort. 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 Affinitat 
zur Epithelzelle besser erkannt - ja damit war uberhaupt 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 erwahnten 
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 GesetzmaBige des Erfolges der Impfung, wie man es von 
der Variola her gewohnt ist, vielfach vermiBt wird, kann nicht wundernehmen, 
und im besonderen nicht gegen die Annahme sprechen, daB schlieBlich doch 
alle diese Prozesse im System zusammengehoren. Gemeinsam ist ihren 
Erregern eben nur die Affinitat 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 uber gewisse Besonderheiten hinsichtlich Angriff und Wirkung 
auf die Zelle. Der eine Keim ist befahigt, Nerven- und Epidermiszelle zu treffen, 
der andere besitzt ausschlieBlich dermotrope Qualitaten, das eine Virus ver
fallt am Orte seiner Ansiedelung rasch in Inaktivitat, das andere erfahrt hem
mungslose Entwicklung und bewirkt Lasionen, die weit ii ber die Stelle der 
Erstlingsalteration hinausreichen. Und so kann es nicht zu sehr wundernehmen, 
daB so verschiedene Krankheitsbilder resultieren, daB 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 Knotchen, die 
durch besondere Schuppungsphanomene ausgezeichnet sind (Psoriasis, Lichen 
ruber?); in jedem Falle ist eben die Art der Schadigung 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 fUr einschneidende biologische Umwalzungen, 
die die Epidermis unter dem EinfluB 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 fur den jeweiligen Reiz als Angriffspunkt in Betracht 
kommenden Zellsystems. Der abgelaufene Insult hinterlaBt oft fUr lange 
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Zeit seine Spur, die nicht durch grob anatomische Veranderungen zumAusdruck 
gelangt, sondern nur durch gewisse Storungen des Zell-Leistungs-, bzw. Reak
tionsvermogens. Offenbar liegen diesem Wandel in der Empfindlichkeit physi
kalisch-chemische Strukturanderungen der Zelle zugrunde, die aus dem Ab
lauf der Lasion resultieren, und vielleicht spielt hierbei gerade der Umstand mit 
eine Rolle, daB bei all diesen Prozessen auch der zur Zelle gehorige Nerven
endapparat in Mitleidenschaft gezogen wird. Wie die Dinge im einzelnen auch 
liegen mogen, jedenfalls spricht die Tatsache des geanderten Reaktionsver
mogens der Epidermis nach solchen Attacken fUr 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 Zellqualitaten bewirken konnen. Und daB es zu solchem Ende 
kommt, dazu miissen die Reize durchaus nicht immer sehr betont sein; offenbar 
vermogen sie schon in geringer Starke, in so geringer, daB uns dies klinisch gar 
nicht angezeigt wird, EinfluB auszuiiben. Das miissen wir daraus erschlieBen, 
daB vielfach nicht nur an den Stellen, wo vor unseren Augen Entziindungs
reaktionen abgerollt sind, spaterhin Empfindlichkeitsanderungen 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 Reizzustande und sie bewirken 
nun Umstimmung des gesamten epidermalen Zellsystems, ohne daB es irgendwo 
abseits yom Impfplatz zu greifbaren Reaktionsvorgangen kommen wiirde. 
Und doch miissen solche in Szene getreten sein! Nur dadurch, daB Zellen zu 
einer bestimmten Leistung gedrangt 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 ware! 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 Strukturanderungen 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 Grundsatzen 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 cellularen Bereitschaft gegen spatere In
sulte, Absinken der Empfindlichkeit, i. e. Erhohung der Resistenz gegen das 
betreffende schadigende 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 schadigende 
Agens so stiirmische Wirkungen, daB es zur Entziindungsreaktion kommt; 
durch den Ubertritt in die Blutbahn erfahrt es offenbar Abschwachung, und wenn 
es an die Haut herankommt, hat es schon so viel an Kraft eingebiiBt, daB der 
Reiz nur mehr geringen Effekt bewirkt - lediglich Strukturanderungen der 
Zelle im biochemischen Sinne. Alle Vorstellungen iiber das Zustandekommen 
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der Immunitat bei Variola und Vaccine laufen damit auf die Lehre von der 
Entziindung hinaus; grundsatzlich handeIt es sich um dieselben Vorgange; 
gewisse Zellsysteme werden von Reizen getroffen, - daB 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 BIut- und Bindegewebsapparates, sondern lediglich zu Veranderungen ge
wisser Zellqualitaten, hangt 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. 

DaB durch die Vaccination die gesamte Epidermis umgestimmt wird, kann nur 
darauf beruhen, daB die Noxe vomImpfplatz aus viaBIutbahn iiberall an die Ober
flache hinkommt und mit den Retezellen eine Bindung eingeht, d. h. ihre Struktur 
andert, und zwar in nachhaltiger Form. DaB die Umstimmung auf indirektem 
Wege, iiber das Nervensystem zustande kommt, ist nicht wahrscheinIich. Die 
Mutterzellen del' Epidermis brauchen lange Zeit, bis sie den Insult wettzumachen 
vermogen, d. h. wieder in den Normalzustand zurUckkehren. Wird er erreicht, 
ist dies gleichbedeutend mit Verlust der Immunitat; die Epidermis ist nun fiir 
Reize der bestimmten Qualitat wieder genau so empfanglich wie friiher - das 
Spiel kann von vorne beginnen. In der Regel verliert sich die erworbene Struktur
anderung 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, muB 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 BIattern iiberstanden oder mit Erfolg geimpft waren, 
also sich in einem gewissen SchutzverhaItnis gegen Neuinfektion befinden. Der 
Schutz reicht aber nicht aus, die Epidermis hat schon wieder den Weg zum 
Normalen so weit zUrUckgefunden, die seinerzeit gesetzten Strukturanderungen 
der Zellen sind so weit riickgebildet, daB der einwirkende Reiz beantwortet wird, 
allerdings in anderer Weise wie von Normalzellen - daher der rudimentare 
Effekt: Die Variolois-Efflorescenz. Dabei miissen wir weiter bedenken, daB 
das Abklingen der cellularen Resistenz nicht iiberall in derselben Weise und im 
selben Tempo vor sich gehen wird, daB 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 gleichmaBig ausges·treutes Exanthem bei der Variolois, sondern 
meist nur wenige, regellos iiber die Oberflache verteilte Efflorescenzen. 

Verschiedene immunbiologische Fragen konnen also unter Zugrundelegung 
der Entziindungslehre dem Verstandnis nahegebracht werden. Hauptfaktum 
ist fiir die in Rede stehende Krankheitsgruppe, daB der spezifische Reiz im 
Bereich der Epidermis angreift, und entweder symptomlos oder 
unter Entfaltung mehr weniger stiirmischer Reflexerscheinungen 
Anderungen im kolloidalen Aufbau des MALPIGHlschen ZelI
systems bewirkt; Folge dessen: Absinken der EmpfindlichkeH des 
umgebauten Gewebes gegen spatere, gleichsinnige Reize. 

K y r Ie, Histo-Biologie der Haut II. 6 
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12.-14. Vorlesung. 

Nicht immer aber mussen sich die Verhaltnisse so entwickeln, wie wir es 
gerade gehort haben, wenn Entzundungsreize die Epidermis treffen, - auch 
das Gegenteil kann eintreten, die Zellen konnen in einen Zustand der 
Uberempfindlichkeit geraten, mithin reaktionsbereiter werden, als 
sie bisher gewesen sind. So liegen die Dinge beirn 

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 fmher besprochenen Krankheitsgruppe, 
um primare Epithelalterationen; der den Zustand jeweils aus
losende Reiz greift nie am Bindegewebe, sondern stets im Bereiche 
der Oberhaut an - damber besteht eine Meinung (B. BLOCH, JADASSOHN, 
KREIBICH, LEWANDOWSKY u. a.). Ekzeme mussen mithin den epider
mal en Erkrankungen zugezahlt werden. Die sie auslosenden Ursachen 
sind mannigfach; mechanische, chemische, thermische Reize bewirken die
selben Erscheinungen, - sie mussen deshalb in grundsatzlich gleicher 
Weise angreifen. Mit anderen Worten: In pathogenetischer Hinsicht stellt 
das Ekzem eine geschlossene Krankheitsgruppe dar, Schadigungsprinzip 
und daher Erstlingslasion sind trotz der verschiedenartigen Reiz
qualitaten einheitlich, immer wieder tritt die Noxe am selben Punkt in 
Wirkung und erzeugt dieselbe Primaralteration. Verschieden sind nur die Folge
zustande, Grad und Form derselben stehen mannigfach in Abhangigkeit von 
akzidentellen Momenten, die schlieBlich Ubergewicht gewinnen konnen 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 - daB in jedern FaIle Degenerationsblasen entstehen, 
ist der Ausdruck dafiir -, das aber durch verschiedene sekundare Umstande 
verdeckt werden kann. 

Von selbst ergibt sich nun als erste Detailfrage: welche Stelle der Epidermis 
dient der Noxe jeweils als Angriffspunkt1 Vollig sichere Antwort kann darauf 
nicht gegeben werden. KREIBICH, der das Ekzem als einen durch Reizung 
sensibler Fasern der Oberhaut hervorgerufenen entzundlichen Reflex definiert, 
verlegt damit die Erstlingslasion in den Bereich der Epithelnerven, JADAS
SOHN, LEWANDOWSKY, B. BLOCH u. a. hingegen meinen, daB sich der primare 
Vorgang in den Epidermiszellen selbst abspiele. Bei der innigen Beziehung 
zwischen Zelle und der zu ihr gehorigen Nervenfaser werden isolierte Schadi
gungen des einen oder anderen Teiles kaum moglich sein, immer wieder wird 
es sich urn kombinierte Lasionen handeln; daB Alterationen irn Bereich der 
sensiblen Fasern an dem Zustandekommen des Komplexes hervorragenden 
Anteil haben, kann nicht bezweifelt werden. KREIBICHS Bezeichnung "Neuro
dermitis eczematosa" an Stelle von Ekzem schlechtweg, hat damit seine Be
rechtigung. 

Urn uns daruber klar zu werden, welcher Art und wie verwickelt die Vor
gange bei ekzematosen Reaktionen sind, welch verschiedene Faktoren hierbei 
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ineinandergreifen, wollen wir die Pathogenese einiger typischer Ekzemformen 
analysieren. Zunachst den Fall eines Ekzems bei Scabies. Die Kratzmilbe 
selbst kann direkt nicht Ekzem provozieren. Sie bohrt, wie wir gehort haben, 
ihre Gange in die Rornschicht, kommt also mit jenen Elementen gar nicht 
in Kontakt, die zur Aufnahme von Reizen besonders qualifiziert sind, den MAL
PIGRISchen Zellen. Was sich in ihrem Bereiche an Erscheinungen abspielt, muB 
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 Rornschicht 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 geanderter Form wieder an die Peripherie zurUckgesandt. Rier erzeugt 
er nun das Phanomen des J uckens. Erster Effekt der Lasion ist also nicht 
Vasomotorenerregung, i. e. Auslosung entziindlicher Vorgange, sondern Juck
zustand. Und selbst er muB nicht immer in Erscheinung treten. Bekanntlich 
gibt es Scabiesfalle, die nicht jucken und weder entziindliche noch Kratzphano
mene der Raut aufweisen. Rier ist mithin der Vorgang verhaltnismaBig ein
fach. Offensichtlich werden dabei aber doch auch Epidermiszellen gereizt -
ob direkt oder auf dem Umwege iiber sensible Fasern muB dahingestellt bleiben -, 
das ergibt sich aus der Tatsache gewisser proliferativer Vorkommnisse im Rete, 
die schlieBlich als Ursache dafiir angesehen werden miissen, daB die Gange der 
Milben nicht in die Tiefe der Oberhaut vorgetrieben werden. Jedenfalls sind 
die Reize in solchen Fallen zu gering, um tiefergreifende Veranderungen hervor
rufen zu konnen. 

Jucken muB nicht zwangslaufig Entziindungsreaktion zur Folge haben, 
Reizung der sensiblen Fasern in vorerwahntem Sinne demnach nicht Vaso
motorenerregung auslOsen, - in der Regel ist letztere Folge sekundarer Ereig
nisse, namlich von Reizwirkungen, die als Antwort auf das Jucken ausgelost 
werden: Kratzen und Scheuern der Raut. Sie bedeuten neue Insulte, die wieder 
an der Nervenfaser angreifen und damit die Erregung erhohen; jetzt kommt es 
zur Vasomotorenreizung - die Entziindung beginnt, punktformig umschrieben, 
wie KREI:BIeR dies annimmt, entsprechend der punktformigen Erstlingsalte
ration und des dazugehorigen beschrankten Reflexbogens. Ob Knotchen oder 
Blaschen entstehen, hangt von der Starke des vasomotorischen Erregungszu
standes ab, i. e. von der Starke des wirksamen Reizes und der Reaktionsbereit
schaft des Angriffspunktes. SchlieBlich konnen auf reflektorischem Wege auch 
abseits vom Sitz der Erstlingslasionen Ekzemknotchen provoziert werden, 
d. h. es kommt nicht nur dort, wo Kratzmilben ihre Gange bauen, zur nervosen 
Erregung mit lokaler Auswirkung, - die Reize konnen nach und nach auf die 
sensiblen Fasern der gesamten Oberflache iibergreifen, Reflexe mannigfacher 
Art werden wirksam und damit wird die Raut schlieBlich in toto in den Zustand 
erhOhter Erregbarkeit versetzt. Uberall juckt es nun, iiberall wird daher ge
kratzt, je starker 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 Raut ist die Folge. Auf dieser Rohe des Ge
schehens tritt die Primarerkrankung vollig in den Rintergrund, die sekundaren 

6* 
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Ereignisse beherrschen j etzt 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 Primarlasionen 
sind iiberlagert, starker wirkende Reize dominieren und bedingen eben iiberall 
Vasomotorenerregung mit ekzemat6ser Auswirkung. DaB dies in der Tat so 
ist, k6nnen wir auch daraus ermessen, daB oft noch lange nach Abheilung von 
Scabiesekzemen, nach Vernichtung aller Milben, ein gewisser Juckzustand der 
Raut erhalten bleibt. Die Nervenlasion verliert sich eben nur allmahlich, es 
bedarf langerer Zeit, bis der Reizzustand abklingt, i. e. wieder normale Emp
findlichkeitsverhaltnisse geschaffen werden. Sie werden aber geschaffen, -
gerade darin liegt ein wesentlicher Punkt, der den Scabiesekzemen f6rmlich eine 
Sonderstellung verleiht. Bekanntlich ist es nicht die Regel, daB Ekzeme mit 
einem Schlag abheilen, Neigung zu Riickfallen geh6rt 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 AnschluB an Scabies 
nicht, wenigstens ist mir kein Fall bekannt, wo durch Kratze solche Zustande 
ausge16st worden waren. Und wie viele Scabieskranke mit schweren Kratz
ekzemen hat es wahrend des Krieges gegeben! - Mangel an Beobachtungs
material kommt also nicht in Frage. Allem Anscheine naeh geh6rt das rest
lose Abheilen dieser FaIle, das Ausbleiben von Folgezustanden irgendwelcher 
Art zum Wesen der Krankheit, besondere Verhaltnisse in der Pathogenese 
werden dafiir mitverantwortlich sein. Um nun erkennen zu k6nnen, worin sie 
bestehen, muB zunachst einiges dariiber gesagt werden, wie wir uns denn beim 
"Ekzematiker" die Verhaltnisse vorzustellen haben, welche Umstande fiir 
Form des Auftretens und Eigenart des Verlaufes dieser Erkrankungstype maB
gebend sind, kurz, was an Einzelheiten hinsichtlich Pathogenese dieses Prozesses 
bekannt isM Rier muB als erster und wichtigster Punkt festgestellt werden: 
Grundsatzlich handelt es sich gewiB um denselben Schadigungs
vorgang, d. h. auch hier ist nach allem wohl die Epidermis Sitz der 
Primarlasion und zweifallos 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. Uberempfindlichkeitszustande bestimmen ihre Reaktions
form, - daran kann auf Grund eingehender Studien, die sich vor allem wieder 
an die schon friiher erwahnten Namen JADASSOHN, LEwANDOWSKY, B. BLOCH, 
KREIBICH u. a. kniipfeu, nicht gezweifelt werden. Idiosynkrasische Zu
stande im Epithelbereich miissen geradezu als Grundlage ekzema
t6ser 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, k6nnen Effekte resultieren, wie sie bei Ekzematikern zu finden sind. 
Der Reiz allein, mag er noch so betont sein, geniigt nicht zu ihrer Aus16sung, 
der Boden, auf dem er zur Entfaltung gelangt, muB sich im geeigneten Zustand 
befinden. "Der Reiz ist nichts, die Disposition alles", - dieser Satz paBt, wie 
LEwANDOWSKY gelegentlich einmal gesagt hat, in vollem MaBe auf die hier in 
Betracht kommenden Verhaltnisse. 

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, naturlich wieder nur im Sinne gewisser Storungen 
des normalen physikalisch-chemischen Aufbaues, nicht morphologisch greif
barer Abweichungen. Dabei muH dies nicht sogleich nach der Geburt offen
sichtlich werden, vielfach bleiben solche Bildungsfehler lange verdeckt. Die 
Dinge liegen offenbar durchaus ahnlich jenen, wie wir sie seinerzeit bei Erorte
rung der epithelialen MiHbildungen kennen gelernt habell. 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 Einflusse geltend machen, die aber durchaus 
nicht spezifisch sein mussen - ich erinnere Sie beispielsweise nur an die Be
deutung der Pubertat fUr gewisse Wandlungen im Verhalten der Raut -, kann 
der Fehler manifest werden, d. h. die Zellen geraten jetzt hinsichtlich bestimmter 
Leistungsfahigkeit auf abwegige Bahn. Und tritt jetzt, urn auf unseren Fall 
zuruckzukommen, der richtige Reiz in Tatigkeit, so ist das Phanomen der Uber
empfindlichkeitsreaktion gesichert. Dabei muH die abnorme Einstellung der 
Zelle nicht immer so geartet sein, daH ausschlieHlich nur ein bestimmter Reiz 
als auslOsender Faktor in Betracht kommt, die Zelle kann sich in einem Zu
stande polyvalenter Uberempfindlichkeit befinden, wie BLOCH dies ge
nannt hat; verschiedenste Einflusse, darunter solche, die oft gar nicht als Reiz 
imponieren, vermogen daher denselben Zustand hervorzurufen. 

Aber auch noch einen zweiten Typus epithelialer Uberempfindlichkeit gibt es: 
die erworbene. Von ihr konnen wir sinngemaH nur dann reden, wenn der 
Zustand einer von der Anlage her vollig normal konstruierten Epidermis auf
gepflanzt wird. Naturlich ist die Entscheidung, ob im Einzelfalle tatsachlich 
diese Form vorliegt, schwer, ja fast unmoglich, wei! sich niemals ganz aus
schlieHen HWt, 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 hierfur gewichtiges Beweis
material erbracht. Der Weg, auf dem es dazu kommt, fUhrt uber die Einwirkung 
von Reizen, d. h. Uberempfindlichkeit der Oberhaut, i. e. Ekzembereit
schaft wird dadurch erworben, daH Reize, letzten Endes immer 
wieder chemische, die Epithelzel1en treffen und sie hinsichtlich 
ihrer Reaktionsfahigkeit umstel1en. Allem Anscheine nach handelt es 
sich, wie auch BLOCH glaubt, urn Anderungen im physikalisch-chemischen Aufbau 
der Zellen. Warum es dazu kommt, warum die Zelle den Reiz in der Weise be
antwortet, wigsen wir nicht. Jedenfalls muH aber eine Wandlung im Chemismus 
der Zelle statthaben, denn in der Tat findet der nachste angreifende Reiz 
andere Bedingungen vor, die Zelle befindet sich jetzt in anderer hoherer Reak
tionsbereitschaft, das konnen wir aus der geanderten Beantwortung des In
suItes erschlieHen. Dabei muH die Uberempfindlichkeit durchaus nicht immer 
monovalent, i. e. nur fUr einen bestimmten Reiz empfanglich werden, haufig 
entwickelt sie sich zur Polyvalenz, d. h. die Zelle wird auf Grund ihrer Struk
turanderung gegen verschiedenste Reize uberempfindlich. 

Das Tempo, in welchem diese Umstimmung der Zelle, ihre Sensibilisierung, 
wie JADASSOHN 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 Schadigung 
auf, ein andermal erst langere Zeit nachher. 

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

Wo uns Ekzeme begegnen, haben wir also mit zwei Faktoren zu rechnen: 
dem Ekzemreiz und der Ekzembereitschaft des Gewebes. Ersterer wirkt 
in der Uberzahl der FaIle von auBen her ein, die meisten Ekzeme sind exo
gener N a tur, solche, von innen her verursacht, seltene Ereignisse. Doch gibt 
es diese Art zweifellos, experimentelle Studien (JADASSOHN, BLOCH, JAEGER 
u. a.) haben dariiber Aufklarung gebracht; sie steht dem Wesen nach mit den 
intern bedingten, durch primare Epithellasionen 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 Ubergange 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 gewiB viel seltener, als 
im allgemeinen angenommen wird. Bei jedem "Ekzematiker", wo die auBere 
Ursache nicht sogleich greifbar ist, nach solchen Zusammenhangen zu suchen, 
abnorme Stoffwechselvorgange etwa als Grund dafur anzusehen, ware vollig 
verfehlt. Nicht der geringste Beweis liegt dafiir vor, daB patho
logische Stoffwechselzustande iiberhaupt Hautveranderungen yom 
Typus Ekzem hervorzurufen vermogen. Die lange Zeit vertretene Lehre 
von einer ekzemaWsen Diathese hat sich als unhaltbar erwiesen. Lediglich Um
stellungen in der Zellempfindlichkeit konnen aus regelwidrigen Stoffwechsel
vorgangen resultieren, die Ekzembereitschaft kann gefordert werden. 
Damit es zum Ekzem kommt, dazu gehort nun erst noch der entspre
chende Reiz, welcher in der Uberzahl der FaIle 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, daB in 
jedem FaIle doch auch das cutane GefaBnetz in Mitleidenschaft gezogen sei, 
mithin daB j ede epitheliale Idiosynkrasie von einer vascularen be
gleitet werde. Die verschiedenen klinischen Phanomene seien auf das jeweils 
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verschieden starke Hervortreten dieses oder jenes Systems im Reaktionsbild 
zu beziehen. Auch BLOCH und JADASSOHN neigen in letzter Zeit dieser An
nahme zu, halten sie bzw. fUr moglich - strenge vertre"ten wird sie von URBACH 
u. a. Hauptbegrundung dafUr neben anderen Momenten: Epidermis und Pa
pillarkorper gehoren zusammen, sie bilden eine funktionelle Einheit und werden 
daher auch hinsichtlich des idiosynkrasischen Zustandes einheitlich eingestellt 
sein. Die BeweisfUhrung erscheint mir nicht vollig zwingend. DaB Oberhaut 
und Cutis bei dem innigen Kontakte, in dem sie sich befinden, tatsachlich ein 
Organganzes darsteIlen, bedarf keiner wei"teren Erorterung. Deshalb mussen 
aber die Dinge noch lange nicht so liegen, daB aIle aufbauenden Gewebsele
mente dieselbe Affinitat und Empfindlichkeit gegeniiber Reizen besitzen. 
J a, es ist dies von vornherein gar nicht wahrscheinlich; wenn es so ware, konnten 
wir bei spezifischen Reizen eigentlich nie spezifische Reaktionen erwarten, 
denn offenbar muBten verschiedene Resultate entstehen, wenn derselbe Reiz 
bei gleicher Starke einmal an dem, ein andermal an jenem Punkte angreifen 
wiirde. Die Lehre yom spezifischen Reiz und spezifischen Angriffspunkt wiirde 
damit jede Grundlage verlieren. Noch verschiedene andere Gronde, deren 
Auseinandersetzung uns aber zu weit abseits brachte yom eigentlichen Thema, 
sprechen gegen solche Vorstellungen, - und so sehe ich dermalen keine Ver
anlassung, von dem fruher vertretenen Standpunkt abzurucken. lch halte 
eine Trennung zwischen epithelialer und vascuIarer Uberempfind
lichkeit fur durchaus angangig, ja notwendig, um uns im ganzen 
Fragenkomplex uberhaupt zurechtfinden zu konnen. Fur 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 vascularer ldiosynkrasie. Genetisch 
haben wir damit zwei ganz verschiedene Krankheitsgruppen vor uns. DaB 
Erytheme in Ekzeme ubergehen konnen, hat, wie schon fruher bemerkt, darin 
seinen Grund, daB es eben auch Erytheme gibt, wo die Erstlingsalteration in
folge spezifischer Affinitat der Noxe zur Epidermiszelle im Oberhautbereich 
entsteht, d. h. ob deren Uberempfindlichkeit denselben Grundvorgang aus16st 
wie beim Ekzem. 

Nun kehren wir zuruck zur Ausgangsfrage: Warum lost der bei Scabies 
wirksame Reiz nicht jenen Zustand aus, den wir yom "Ekzematiker" her kennen? 
Warum findet das postscabiose 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 verstarkte Reiz ist aHem 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 fur spatere ekzematose Reaktionen. In der Tat verleiht dieser 
Umstand dem ProzeB eine gewisse Sonderstellung und, wenn wir von Ekzem 
im strengen Sinne des Wortes sprechen, gehort das Scabies-Ekzem trotz grund
satzlich gleicher Pathogenese eigentlich nicht dazu, da das Uberempfindlich
keitsmoment mangelt. lnsoweit Ekzeme kolloid-chemische Probleme sind, 
haben wir hier wohl zwei verschiedene Typen vor uns; ist der Weg, der zum 
Ziele fuhrt, beide Male auch grundsatzlich in derselben Weise angelegt, die 
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Einzelheiten seines Verlaufes sind andere und mussen andere sein, weil andere 
Voraussetzungen fUr seine Entwicklung gegeben sind. 

Zusammenfassend hatten wir das Ekzem als primare Epidermis
krankheit zu definieren. Die dabei auftretenden Entzundungs
erscheinungen sind auf reflektorischem Wege bedingt; verschieden
artigste Reize kommen als auslosender Faktor in Betracht, in 
der Uberzahl greifen sie von auBen her an. Ihre Aufnahme mull 
gesichert sein durch besondere Empfindlichkeit der Oberhaut, 
idionsynkrasische Zustande derselben stellen eine Conditio sine 
qua non fur die Bind ung der Reize und die Art der d urch sie 
ausgelosten Zellreaktionen dar. Die verschiedenen Ekzemformen 

Abb. 47. Eczema papulatum. VergroBerung 42. 
Geringgradige Akanthose, Ansatze zu Parakeratose, im PapiIIarkorper maBige 

Entzundungsreaktion. 

und Entwicklungsstadien sind auf sekundare Vorgange zu be
ziehen, die in ihrer Gesamth€it als Antwort auf die Erstlingsalteration gedeutet 
werden mussen. Verschiedenste Momente, im einzelnen niemals ganz erfaBbar, 
bestimmen Art und Grad derselben und damit das proteusartige Bild der 
klinischen Erscheinungen. 

Wenn WIT uns nun nach diesen allgemein biologischen Bemerkungen der 
Histologie des Ekzems zuwenden, so versteht sich von selbst, daB bei der 
Vielheit der Symptome nm einzelne ausgewahlte Praparate und naturlich 
nur solche, die besonders markante Stadien betreffen, vorgewiesen werden 
konnen. In der Tat ist auch nm bei ihnen ein ch~rakteristisches Bild zu er
warten, auf allen Zwischenstufen und besonders, wenn sekundare Prozesse 
Oberhand gewinnen (Eczema impetiginosum u. a.), verliert sich jede Spezifitat 
des anatomischen Zustandes. Das erste Bild (Abb. 47) stammt von einer 
Eczemapapulatum-Efflorescenz, und zwar einer ziemlich jungen Datums. 
Irgendwie fUr den ProzeB charakteristische Erscheinungen sind nicht ge
geben, das histologische Bild erinnert dmchaus an das von papulOsen Ery
themen, nm daB die perivasculare Zellansammlung im obersten Abschnitt 
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der Cutis vielleicht noch starker entwickelt ist. Die Epidermis erscheint ein 
wenig verbreitert (Akanthose geringen Grades), Storungen in der Verhornuug 
machen sich bereits geltend (beginnende Parakeratose). Von der Erstlings
alteration ist nichts zu sehen, die Epithelzellen erwecken den Eindruck nor
maIer Gebilde; der ProzeB ist viel zu weit vorgeschritten, als daB man uber
haupt erwarten konnte, die Erstlingsveranderungen noch anzutreffen. Die 
Primarlasion ist bisher nicht gesehen worden und es besteht wenig Wahrschein
lichkeit, daB sie je gesehen werden wird. Wenn wir die ersten klinischen 
Erschein ungen angezeigt bekommen, ist die Phase der Erstlingsalteration 

1I. 

Abb. 48. Eczema vesiculosum. Jugendstadium. Vergro13erung 60. 
Papillarkorper iidematiis. In der Epidermis kleinere und gro13ere Aushiihlungen (H.). 

wohl stets schon voruber, der entzundliche Reflex bereits in Wirksamkeit und 
damit eine Entscheidung daruber, was ist primares, was sekundares Ereignis 
unmoglich. 

Das zweite Praparat (Abb. 48) trifft das Stadium der beginnenden Blas
chenbildung. In der Cutis wieder ziemlich reichlich perivasculare Entzundung. 
1m Bereiche des Papillarkorpers machtiges 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
papillar en Zapfen voluminoser. Reichlich serose Durchtrankung des Epithels 
mit stellenweiser Bildung kleiner Hohlungen. 

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

Abb. 49. Eczema vesiculosum. Ramalaun-Eosin-Farbung. VergroBerung 160. 
1m Epithel Status spongiosus hohen Grades. Papillarkorper odemat6s durchtrankt. 

Blasenbildung im MALPIGHISchen Zellsystem - so werden wir die Verhaltnisse 
bei der Verbrennungs- bei der Pemphigusblase kennen lernen -, nicht aber 
konnen so, wie es scheint, umschriebene kleine Hohlungen entstehen, besonders 
in den obersten Lagen des Rete. So lange die Zellen irrtak't sind, werden iiberall 
dieselben Druck- und Gegendruckverhaltnisse herrschen, erst werm irgendwo 
Storungen in der ZeHstruktur gegeben sind, wird ein Locus minoris resistentiae 
fiir Uberdruckwirkung vorhanden sein. Hohlenbildung in der Epidermis 
ohne bestimmte Zellasionen ist allem Anscheine nach trotz 
Odem unmoglich, erstere miissen gegeben sein, damit der Fliissigkeits
einbruch wirksam werden karm. DaB das eindringende Exsudat erst den Schaden 
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an der Zelle setzt, ist nicht gut vorstellbar, wohl aber daB ein bereits bestehender 
dadurch zur Reife gebracht wird, d. h. die Zelle nun ganz zugrunde geht. Wir 
miissen also das Vorhandensein gewisser Zellveranderungen postulieren, um 
verstehen zu konnen, warum die Hohlenbildung an einzelnen Platz en erfolgt 
und nicht gleichmaBig durch die ganze Schadigungszone. Damit sind wir 
zur Vorstellung der primaren Epithelalteration gedrangt und 
damit weiter zur Annahme, daB die BIaschenbildung beim Ekzem 
in ahnlicher 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 
friiher besprochenen Gruppe, entsprechend eben anderer pathogenetischer 

Abb. 50. Ekzemblii,schen vom Handriicken. Vergr613erung 85. 
Typisches Bild. 

Vorgange. In der Tat werden solche V orstellungen durch gewisse histologische 
Einzelheiten unterstiitzt. Man findet namlich in jungen Blaschenstadien 
- auch in dem vorliegenden Praparat ist dies zu erkennen - eine Art der Zell
degeneration, die als fiir das Ekzem eigenartig bezeichnet werden muB. Die 
Franzosen haben sie Alteration cavitaire genannt; es handelt sich um 
eine Verquellung der Zellen, um die Umwandlung ihres Plasmas zu einer homo
genen, unfarbbaren Masse; immer wieder findet man solche Gebilde in und 
neb en den Hohlungen liegen. Wahrscheinlich sind sie in ahnlicher Weise Folge 
des primaren Schadigungsvorgangs wie die verq uollenen Zellen bei der ballo
nierenden Degeneration. 

Die Blaschenbildung beim Ekzem hatten wir uns demnach folgendermaBen 
vorzustellen: Primare Epithellasion - viellf'icht auf dem Umwege iiber 
Reizung der Nervenfaser ausgelost, womit der Epithelnerv Angriffspunkt fiir 
die Noxe sein wiirde (KREIBICH) -, die morphologisch zunachst nicht hervor
tritt. Nervoser Reflex, Vasomotorenerregung, Hyperamie, Exsu
dation, Odemeinbruch in die Oberhaut - Spongiose, Hohlen-
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bild ung, die insoweit auf letzterer beruht, als sie vollendet, was degenerative 
Vorgange eingeleitet haben. Voraussetzung fur das Entstehen der 
Blaschen ist aber zweifellos die der Exsudation vorangegangene 
Zellschadigung - der Odemeinbrueh allein wiirde niezu, .rliesem Ende 
fiihren. Die VergroBerung der zunaehst kleinen Hohlungen erfolgt dureh 
weiteres Zustromen von Fliissigkeit und damit; Erhohung des Druckes auf 
die Umgebung. Vielfaeh kommt es zur Konfluenz benachbarter Raume; die 
zwischen ihnen zunaehs·t; aufgerichteten Scheidewande werden mehr und mehr 
gedehnt und gepreBt, sehlieBlieh reiBen sie ein; nieht selten finden sieh noeh 
Reste soleher Septen in Form feiner Epithelfasern im 1nnern der Blasen, zwischen 

Abb. 51. Pnstel bei Crotonoldermatitis. VergroBernng 60. 

sieh degenerierte Zellen einsehlieBend. Das vierte der vorzuweisenden Pra
parate (Abb. 50), das das Stadium des voll entwiekelten Blasehenekzems 
reprasentieren solI, zeigt diese Eigenheit des Prozesses auf. 

Funfter und sechster Schnitt (Abb. 51 und 52) endlich betreffen End
ausgange 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 Vorgange nicht zu hohe 
Grade erreichen. 1st die Entziindung sehr stark, so folgt bekanntlich dem 
Eczema vesiculosum das Stadium madidans; die Blasehendecken vermogen 
dem reichlich zustromenden Serum nicht standzuhalten, sie werden gesprengt -
Folge des sen : nassende Oberflache. Pustelbildungen bei Ekzem sagen uns 
also immer, daB die perakute Entzundungsphase iiberwunden oder daB es zu 
ihr iiberhaupt nicht gekommen ist . 

FUr das Entstehen der Ekzempusteln sind stets sekundare 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 Crotonolpinselung; 
neben Pusteln waren auch Blaschen entwickelt. Das Bild ist durchaus anders, 
als wir es friiher gesehen haben. Erstens ist der Hohlraum viel groBer 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 Reparationsvorgangen 
in Zusammenhang. Wir sehen das Rete schon wieder mehr weniger intakt, 
das Vorhandensein zahlreicher Mitosen spricht fUr rege Zellneubildung und auf 

Abb. 52. Ekzempustel im Beginn der Austrocknung. Vergr6J3erung 60. 
Pustel bis unter die Hornschicht gedrangt, Epithel unterhalb leicht akanthotisch gewuchert. 

Papillark6rper 6demat6s. Links im Schnitt kleine, noch frischere Pustel. 

diesem Wege kann die Blase hinaufgedrangt worden sein. Ob diese Erklarung 
tatsachlich zutrifft, laBt sich nicht sicher entscheiden. Fraglich bleibt, ob man 
im vorliegenden Fall iiberhaupt von Ekzem sprechen solI, ob es nicht zweck
maBiger ist von dieser Bezeichnung ganz abzusehen trotz der klinischen Uber
einstimmung, und den Namen Dermatitis pustulosa zu wahlen. Damit 
ware die Vorstellung beriicksichtigt, daB hier die ekzematose Primarlasion 
vielleicht iiberhaupt gefehlt hat, daB mithin doch etwas anderes vorliegt als 
Ekzem im strengen Sinne des W ortes. Hier zeigt sich wieder die Schwierigkeit 
der Abgrenzung zwischen Ekzem und Dermatitis. In der Tat wissen wir, daB 
Kokken verschiedener Art auf aus irgendwelchen Grunden entziindeter 
Haut Pusteln hervorrufen konnen, die klinisch Ekzempusteln gleichen. Ich 
erinnere ferner an das Entstehen pustulierender Dermatitiden von ekzematosem 
Typus bei Einwirkung bestimmter chemischer Stoffe - die Croton
oldermatitis 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 EntzundungsverhiiJtnisse 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 zweckmaBig dann, so wie KREIBIeR dies vorschlagt, 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 konnen und wie vor
sichtig man daher bei der Beurteilung sein muB. Die Veranderungen im vor
gewiesenen Praparat sind am besten als Dermatitis pustulosa zu bezeichnen, 

Abb. 53. Eczema chronicum mit Lichenifikation. Neurodermitis eczematosa 
chronica. Vergrii13erung 85. 

Epidermis akanthotisch verbreitert, Struktur des PapiUarkiirpers derb; bei B. Blaschen· 
bildung, unterhalb links Erscheinungen der Alteration cavitaire. 

der Name prajudiziert am wenigsten und laBt vor allem die Frage der Bezie. 
hungen zum Ekzem offen. 

Der nachste Schnitt (Abb. 52), das Stadium der Umwandlung einer 
Ekzempustel zur Kruste reprasentierend, erinnert schon beim ersten 
Ansehen mehr an die fruher kennen gelernten Bilder. Die Epidermis erscheint 
im Lasionsbereich etwas gewuchert, die interpapillaren Zapfen sind langer, 
voluminoser, 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 Los16sung der Pustelmasse von der Decke des Hohlraums gekommen. 
J e mehr der Inhalt vertrocknet, um so mehr tritt dieses Phanomen in Erscheinung, 
Parallel der Vertrocknung lauft die Reparation von seiten des Rete und im 
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Endzustand konnen die Dinge dann so sein, daB die Reste des umgewandelten 
Pustelinhalts zwischen zwei Lagen von Hornelementen liegen, einer auBeren, 
der ursprunglichen Blasendecke, und einer inneren, die das Resultat bereits 
wieder im Gange befindlicher Verhornungsvorgange unterhalb der fruheren 
Lasionsstelle ist. 

Zum Schlusse noch ein Bild yom chronischen, mit Lichenifikation 
einhergehenden Ekzem (Abb. 53). Klinisch gekennzeichnet ist dieser 
Zustand, wie bekannt durch gewisse hyperplastische Ereignisse. 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 AniaB zum Kratzen und 
Scheuern gibt. Dies wieder bewirkt Entzundungsreaktion, mithin gesellt sich 
so zum bestehenden ein neuer Reiz hinzu, der Verstarkung der ekzemat6sen 
Erscheinungen bedingt - N eurodermitis eczematosa. Histologisch finden 
sich in solchen Stadien die ekzemat6sen Veranderungen einer verdickten Ober
haut aufgepflanzt. Das zeigt der vorliegende Schnitt sehr deutlich auf. Die 
Epidermis ist akanthotisch gewuchert, der Papillarkorper entsprechend ver
andert; das Rete zeigt neben Rundzellendurchwanderung Spongiose mit be
ginnender Hohlenbildung, an einer Stelle (links im Bilde) ein oberflachlich 
sitzendes Blaschen. In der Umgebung davon abnorme Verhornung. 

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

Impetigo. 

UNNA 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 
Blaschen und Blasen verlaufen. In der Tat ist ein Hauptpunkt dieser Gruppe 
darin zu erblicken, daB Parasiten, Kokken, vor allem Streptokokken als krank
heitserregendes Agens in Betracht kommen, daB wir es demnach mit einem 
infektiOsen, von auBen her der Haut aufgepflanzten ProzeB 
zu tun haben, der in seiner Auswirkung gelegentlich insoweit gewisse Anklange 
an das Ekzem haben kann, als er eben auch mit Blaschen- 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 grund verschiedene Prozesse - das einzige 
Ubereinstimmende liegt in der Tatsache, daB beide Male die Epidermis 
Sitz der Erstlingsalteration ist, die Impetigo mithin auch zu 
den primaren Epithelerkrankungen zahlt. 

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 mochte und UNNAS fruher erwahnte Definition des Impetigo-
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begriffes entspricht damit nicht vollig dem Tatsachlichen. GewiB ist die Uberzahl 
der Impetigoerkrankungen durch Bakterien, die von auBen in die Epidermis 
eindringen, bedingt - Reprasentanten dafiir: Impetigo Bockhart s. folli
cularis und Impetigo contagiosa s. vulgaris (UNNA). Kokken sind in 
beiden Fallen das ursachliche 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, zunachst nicht tiefer, und bewirken, offenbar 
wieder auf reflektorischem Wege Entziindung, d. h. Capillarerregung mit Ex
sudation, die sich hauptsachlich epidermiswarts auswirkt und zur Bildung 

Abb. 53a. Impetigo follicularis. VergroJ3erung 60. 
Sitz der Pustel im Bereich des Follikels, Destruktion der Epidermis bis auf die Hornschicht. 

der oberflachlichen Blaschen fiihrt. Nach UNNAS Auffassung locken die unter 
der Hornschicht wuchernden Mikroben auf chemotaktischem Wege das Exsudat 
an, ohne daB es zu entziindlichen Veranderungen im Bereich der Cutis kommt. 
Da meiner Erfahrung nach im Papillarkorper stets Entziindungszustand herrscht, 
wenn auch nur geringen Grades, erscheint mir die Reflextheorie das richtige 
zu sein. Wie iibrigens die Dinge auch sein mogen, jedenfalls erfolgt Blaschen
bzw. Pustelbildung sehr rasch nach Einbruch der Kokken und immer wieder 
unter der Hornschicht. Bei der BOCKHART schen 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 
zunachst oberflachliche Pustel oft zu einem umfanglicheren Eiterherd, der 
besonders dort, wo er um ein Haar gruppiert ist, charakteristisches Aussehen 
erhalt, - klinisch das Bild der Sycosis coccogenes, der Bartfinne. Die voll ell't
wickelteImpetigoefflorescenz 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 altere 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. VergroBerung 160. 
Pustel unterhalb der Hornschicht, Abgrenzung gegen das Rete durch parakeratotisches 

Zellmaterial. 

Vorgange sind offenbar schon im Gange, die Entwicklung der parakeratotischen 
Hornschicht unterhalb der Pustel ist wohl als Ausdruck dafUr anzusehen, daB 
die Epidermis mit dem Kokkeneinbruch in gewissem Sinne bereits fertig ge
worden, daB 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 gebilde"t, der Pustelinhalt vertrocknet 
mehr und mehr und fallt schlieBlich als Kruste abo 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. Oharakte
ristisch fur die Impetigo contagiosa ist, daB sie ein nur sehr kurz dauerndes 

K Y r 1 e, Risto-Biologie der Haut II. 7 
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Blaschenstadium besitzt. Ihr Inhalt triibt sich infolge Leukocyteneinwanderung 
sehr rasch, doch kommt es nie zu jener rein eitrigen Form, wie dies bei der 
BOCKHART schen Impetigo die Regel ist. 

Das nachste Praparat (Abb. 55) stammt von einem FaIle circinarer Im
petigo, und zwar von einer gauz frischen Effloresceuz der Gesichtshaut. Der 
klinisch selten prachtig entwickelt gewesene Fall betraf einen 20jahrigen 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 gauze Charakter der Blase ist anders. Zunachst 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 Blaschen von Impetigo circinata. VergroBerung 85. 
Sitz des Hohlraums im obersten Epidermisabschnitt. Loslosung einzelner Zellen vom 

Blasenboden, ahnliche Bilder wie bei ballonierender Degeneration. 

neigt ihr Inhalt nicht im selben MaBe zur Vereiterung, der serose Charakter 
des Exsudats bleibt relativ lange erhalten. Auffallig sind die Verhaltnisse des 
Blasenbodens; hier stoBt man auf Abrundung und Loslosung von Retezellen 
in ganz ahnlicher Weise wie bei Herpesblaschen, tatsachlich finden sich ab
gestoBene 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 
Schadigungstypus vor, allerdings mit ahnlichem Effekt. Neben verschiedenen 
morphologischen Eiuzelheiten, auf die ich nicht naher eingehen kann, spricht 
meines Erachtens vor allem der Sitz der Lasion gegen die Annahme, daB 
es sich hier um Ballonierung der Zellen im strengen Sinne des W ortes 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 Dageneration ist an die tiefen Abschnitte des Rete Malpighii 
gekniipft, und wahrscheinlich nicht aus Griinden des Zufalls. Ich glaube also, 
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man solIe 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 P e mphigus neonatorum. VergroBerung 85. 
Abhebung der Hornschicht, im Papillarkorper Gefi1Berweiterung. 

des gar nicht seltenen gleichzeitigen Vorkommens von typischer Impetigo 
contagiosa und pemphigoiden Erscheinungen bei demselben Kind, sowie daB 
Inokulationen von Blaseninhalt beim Erwachsenen stets zur Impetigo fiihren -
ich erinnere Sie an die mannigfach beobachteten FaIle, wo die Mutter Erschei
nungen der Impetigo, der Saugling die des Pemphigus darbietet -, laJ3t an einem 
Zusammenhang der Prozesse kaum zweifeln. Ich will Ihnen zwei Schnitte aus 
dieser Gruppe vorweisen, einen, der das ganz frische Blasenstadium trifft -
klinisch handelte es sich urn einen typischen Fall von Pemphigus neonatorum -, 
und einen zweiten, von einer RITTER schen exfoliierenden Dermatitis stamm end, 
der schon mehr den Endausgang zeigt, das Stadium erosionis mit Krustenbildung. 
Am ersten Praparat (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 MALPIGHlsche Zellsystem nimmt an dem ProzeB 
direkt nicht teil. Die PapillarkorpergefaBe, ja vielfach sogar auch noch die 
tiefer gelegenen, zeigen starke Erweiterung bei verhaltnismaBig geringer leuko
cytarer Reaktion. Der BIaseninhalt triibt sich auch hier meist rasch - die 
Verhaltnisse 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 
Rotungen der Haut, die zum Teil von blasigen, zum Teil aber unregelmaBig
fetzigen Abhebungen begleitet werden. Nicht selten laBt sich die Epidermis 

Abb. 57. Schnitt durch eine erodierte Stelle bei exfoliierender Dermatitis des 
Neugeborenen. Vergr6Berung no. 

Rechterseits im Praparat Epidermis erhalten, links fehlt sie. Detritusmassen bedecken hier 
die Oberflache; im Papillark6rper machtige Erweiterung der GefaBe. 

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

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

Ich schalte hier ein Praparat von 

Pemphigus syphilitic us 

ein, urn Ihnen den Unterschied zwischen dieser Affektion und der friiher be
sprochenen klar zu machen. Beide tragen denselben Namen "Pemphigus", 
haben aber miteinander, wie bekann"t, nichts zu tun, - die Kenntnis des ana
tomischen Substrats bewahrt hier vor jedem Irrtum. Beim syphilitischen 
BIasenausschlag, den es bekanntlich nur beim Saugling gibt - die Haut des 
Erwachsenen reagiert offenbar infolge der festeren Verbindung zwischen 



Pemphigus syphiliticus. 101 

Epidermis und Cutis niemals in dieserWeise -, handelt es sich um ein vollig 
anderes Entstehungsprinzip; hier ist nicht die Epidermis Sitz der Erstlings
alteration, sondern das Bindegewebe. Entziindliche Erscheinungen um er
krankte GefaBe leiten den ProzeB ein, infiltrative Vorgange sind das Primare, 
ihnen schlieBt sich erst die Blasenbildung an; sie ist damit sekundares 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 spater noch auf diesen Typus zu sprechen 
kommen. Charakteristisch ist der Blase, daB sie nicht intraepidermal beginnt. 

Abb. 58. Pemphigus syphiliticus. Ubersichtsbild. VergroBerung 24. 
Tief in die Cutis sich erstreckende Entzundung. Vollige Zerstorung der Epidermis. Blase 

durch Epithelreste in zwei Abschnitte geteilt. 

Offenbar wird durch den im Bindegewebe etablierten EntziindungsprozeB die 
Oberhaut als Ganzes geschadigt, offenbar kommt es zu Ernahrungsstorungen 
in ihrem Bereiche und damit zu einem Locus minoris resistentiae, der dem 
Odemeinbruch nicht standzuhalten vermag. Nur dadurch, daB die gesamten 
Epidermiszellen in die Destruktion einbezogen werden, kann ein Bild resultieren, 
wie wir es im vorliegenden FaIle (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 machtig entwickelt, deshalb das verhaltnis
maBig lange Bestehenbleiben der Blasen und Pusteln an diesen Hautpartien. 
Durch die Mitte des Hohlraums zieht ein homogener Gewebsstrang, der seiner 
Konfiguration nach nichts anderes sain kann als der Uberrest der nekrotisierten 
Basalschicht. Die Blase wird dadurch inzwei Abschnitte zerlegt und wahr
scheinlich ist der Vorgang der gewesen, daB zunachst die Oberhaut blasig 
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abgehoben wurde, vielleicht zwischen Basalschicht und Stratum spinosum, irn 
weiteren Verlauf kam es zur Einschmelzung des Papillarkorpers, womit fiir 
die Ausbreitung des Exsudats noch mehr Raum geschaffen wurde. Das histo
logische Bild laBt also keinen Zweifel bestehen, daB beirn Zustandekommen 
der Blase konsumptive Gewebsvorgange als Folge des Entzundungsprozesses 
eine groBe Rolle spielen. Der erste Blick ins Mikroskop belehrt daruber, daB 
man es hier mit einer ganz anderen Blasentype zu tun hat als beim Pemphigus 
neonatorum. 

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

Impetigo herpetiformis 

bekannt machen. Ein sehr seltener, hinsichtlich seines Wesens noch durchaus 
unerkannter ProzeB ist hier gegeben. Die Bezeichnung Impetigo wurde von 
HEBRA wegen der Primarefflorescenz gewahlt, die in der Tat den Pusteln bei 
der BOCKHARTSchen Type vollig gleicht. Diese auBere Ubereinstirnmung ist 
aber auch alles, was die zwei Dermatosen gemeinsam haben, pathogenetisch 
sowohl als atiologisch handelt es sich zweifellos urn grundverschiedene Prozesse. 
Dabei wissen wir allerdings nichts Naheres daruber, welche Umstande fur 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 auBen in die H~ut eindringende Keime jener Art, wie wir sie fruher 
kennen gelernt haben, spielen demnach als ursachliches Moment gewiB keine 
Rolle. Die Berechtigung einer scharlen Trennung gegenuber den banalen 
Impetigoformen ergibt sich damili von selbst. Als positives Faktum ist uns die 
Tatsache bekannt, daB durchwegs nur Schwangere von der Krankheit betroffen 
werden - was sich an Ausnahmen hiervon mitgeteilt findet, ist sparlich und 
immer wieder Ursache zu Auseinandersetzungen. Die Uberzahl der Autoren, 
die auf Grund eigener Beobachtung zum Gegenstand Stellung genommen haben, 
halt die Impetigo herpetiformis fUr eine Graviditatsdermatose. In der Regel 
setzen die Erscheinungen erst gegen das Ende der Schwangerschaft zu ein. 
Unter schweren Aligemeinstorungen, Fieber, Erbrechen u. a. treten, mit Vor
liebe an der Innenseite des Oberschenkels, in der Genitocruralfalte, in der 
Leistengegend, schlieBlich zerstreut uber den ganzen Korper Gruppen von 
bis stecknadelkopfgroBen Pusteln auf, die sich nach der Peripherie ausbreiten, 
dadurch zur Bildung groBerer Scheiben und Kreise fUhren, deren Zentrum 
verkrustet, z. T. sich schmierig.diphtheroid belegt, den Rand mit dem Kranz 
der Eiterblaschen aber immer weiter ins Gesunde vorschiebt. Die Entzundungs
erscheinungen sind irn ganzen nicht zu hochgradig, jedenfalls nicht so sturmisch, 
daB es zum profusen Nassen der Herde kame. Der Ausgang des Leidens ist 
bekanntlich meist letal. 

Die Praparate, welche ich Ihnen vorweisen will, stammen von einem typischen, 
in seinem Verlaufe auBerordentlich schweren FaIle mit letalem Ende. Er betraf 
eine 20jahrige II·Gravide im siebenten Schwangerschaftsmonat. Wahrend 
der ersten Graviditat 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 Anfalle von Tetanie schlossen, deren Intensitat im weiteren Verlaufe 
der Schwangerschaft Steigerung erfuhr. Mit dem Beginn der Impetigo herpe
tiformis (7. Monat der Graviditat) wurden die Krampfe besonders betont und 
hielten sich in diesem Ausmal3 wahrend der ganzen Beobachtungszeit bis zum 
Tode der Patientin, der erst mehr als vier Monate spater, 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 solI von diesem Endstadium, 
der den Fall zu einem ganz besonders interessanten stempelt, nicht weiter die 
Rede sein; warum ich die Krankengeschichte iiberhaupt so ausfiihrlich erwahnt 
habe, hat seinen Grund darin, dal3 sie die Kompliziertheit der Verhaltnisse 

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 Epithelkorperchen - 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 zweckmaBig sein, in Hinkunft auf diesen Punkt zu achten. Ubrigens blieb, 
wie hinzugefiigt sei, die Implantation von Epithelkorperchen im vorliegenden 
Fall ohne Wirkung. 

Von den nun vorzuweisenden Praparaten betreffen die ersten die Rand
partie einer Plaque, also die Pustelzone, die letzten den mittleren Anteil, 
wo Krusten und diphtheroide Belage 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 aul3en · 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 auseinandergedrangt und in die Lange gezogen. Hier kommt 
es auch zur LosloBung und Abstol3ung von Zellen ins Cavum. Gelegentlich 
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erfahrep_ sie hierbei Abrundung und Quellung und damit ahnliche Umformung, 
wie wir sie bei der circinaren Impetigo kennen gelernt haben. Abb. 60 zeigt 
solche Elemente dem Blaseninhalt beigemengt, der in der Hauptsache aus 
Eiterzellen besteht. Im Papillarkorper Entzundungserscheinungen ma,13igen 
Grades, dort und da ziemlich stark erweiterte GefaBe. Die Epidermis im Um
kreis der Pustel ist leicht verbreitert, stellenweise ziemlich odematos und von 
Rundzellen durchsetzt. 

Abb. 60. Impetigo herpetiformis. Einzelheiten der Pustel. Hamalaun-Eosinfarbung. 
VergroBerung 160. 

Zwischen Eiterzellen Hegen degenerierte, in den Hohlraum abgestoBene Epithelzellen. 
Am Blasenboden Zellen in Loslosung begriffen. 

Der nachste 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 Belagen. 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 aufwarts geschoben 
worden. Der rechte Anteil des Schnitts geht durch die Verkrustungszone. 
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In der Mitte die Ubergangsstelle zwischen Blaschen 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 langer, tiefer in die Cutis 
vordringend, stellenweise verraten sie Ansatze zu Verzweigung. Dabei fehlt 
in der Regel eine entsprechende Dickenzunahme, so daB im ganzen nur grazile 
Zapfen gebildet sind. Der zwischen ihnen liegende Papillarkorper 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 zentralwarts gelegene Stelle einer Plaques. 
VergriiBerung 85. 

Links im Praparat Pustel, unterhalb gewucherte Epidermis; rechts epitheliale Auflagerung; 
im Papillarkiirper perivasculare Zellanhaufung: 

sich vom Oberflachenepithel abgliedern. Uberall sind in den Zapfen reichlich 
Mitosen zu finden. AuBerhalb der Zapfen ist von Reteelementen kaum etwas 
zu sehen, d. h. die Verhaltnisse sind hier nicht so, daB sich an die Epithelleisten 
nach oben eine Reihe von Stachelzellagen anschlieBt - 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 oberflachlich gelegene Zellmaterial ist ziemlich durchfeuchtet, 
zwischen den auBersten Lagen finden sich reichlich Eiterzellen - klinisch: 
schmierige Belage und Krusten. In der Cutis vielfach betrachtlich erweiterte 
GefaBe mit mantelartiger Rundzellenumhiillung. 

Aus dem Studium des friiheren Praparates 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 aufwarls gedrangt. 
Das Einsetzen von Wucherungsvorgangen im Epithel unterhalb des Hohl
raumes (zahlreiche Mitosen) ist Ursache hierfur. Parallel damit scheint eine 
gewisse Verlrocknung ihres Inhalts zu gehen, - das muB daraus erschlossen 
werden, daB mehr zentralwarls 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 Zellanhaufung. 

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 fruher 
bei der Impetigo contagiosa Gesehene. Noch mehr einwarts gegen die Mitte 
sind die Pusteln vollig verschwunden, hier besteht nur mehr Epithelwucherung. 
Die geweblichen Ereignisse konnen diesen Feststellungen gemaB nur folgender-
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maBen verlaufen: Die Pustel entsteht intra epidermal und breitet sich bis in 
die tiefen Lagen des Rete aus. In dieser Phase ist von Wucherungsvorgangen 
im Epithel nichts zu sehen, es macht den Eindruck, als wenn die Oberhaut 
dem Insult zunachst hilflos gegeniiber stiinde. Dieses Stadium dauert aber 
nicht lange, bald treten Abwehrvorgange in Szene, und zweitens kommt es zu 
Wucherungserscheinungen im Bereiche des unterhalb der Pustel erhalten ge
bliebenen Retes. Folge dessen ist, daB die Pustel nach aufwarts riickt, dabei 
vertrocknet, d. h. sich zu einer feuchten Masse umformt, die nun aber nicht 
so wie etwa bei der vulgaren Impetigo auf einmal abgestoBen wird, sondern 
haften bleibt, bzw. nur teilweise zur AbstoBung gelangt und von unten her 
immer wieder Ersatzmaterial zugefiihrt bekommt. Und daB dies erfolgt, liegt 
in dem Umstand begriindet, daB die Retezellen nicht zur Ruhe kommen, daB 
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 zyklisch en Ablauf von Gewebs
vorgangen vor uns, der offenbar auf einer doppelten Wirkung des schadigenden 
Agens beruht. Zunachst lOst es destruierende Vorgange im Epithelbereich 
aus, dann aber produktive, die schlieBlich 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 laBt hier vollig im Stiche. Untersucht 
man noch so junge Efflorescenzen, so ist man doch stets zu spat daran. Vielleicht, 
ja wahrscheinlich ist die Primarlasion histologisch iiberhaupt nicht greifbar, -
was wir zu Gesicht bekommen, stets schon sekundares Ereignis. Man ist also 
nur auf Vermutungen angewiesen. Meine personliche Meinung geht dahin, 
daB wir es auch hier mit einer primaren Epi theler krankung 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
hornungsphanomen. 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. DaB auch unbelebte Noxen solche Sto
rungen hervorrufen konnen, wissen wir yom Ekzem und den ihm nahestehenden 
Dermatitiden her. Ich erinnere an die Crotonoldermatitis als besonders gutes 
Beispiel dafiir, wie chemische Substanzen in direktem Angriff auf die 
Oberhaut zu Zellasionen fiihren 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 
Affinitat zur Epidermis in ihrem Bereich seine Wirkung entfaltet. Da wir die 
Substanz nicht kennen, ist das Erwahnte natiirlich reine Hypothese; sie er
halt aber dadurch eine gewisse Stiitze, daB sich bisher keinerlei Anhaltspunkte 
fiir die Wirksamkeit einer belebten Krankheitsursache finden lieBen. AIle 
Untersuchungen, die darauf abzielten, etwaige bakterielle Einfliisse aufzudecken, 
die septisch-pyamische Natur des Prozesses nachzuweisen, haben fehlgeschlagen 
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und es gilt geradezu als Gesetz, daB die bakteriologische Untersuchung solcher 
Falle negative Ergebnisse bringt - wenigstens mit den bisher zur Verfiigung 
stehenden Methoden. W 0 Keime aus der Gruppe der gewohnlichen Eitererreger 
aufgefunden werden, ist die Zugehorigheit des Falles zur herpetischen Impetigo 
von vornherein wenig wahrscheinlich, mogen die klinischen Erscheinungen 
noch so ahnlich sein. Ob sonst ein Virus, etwa aus der Gruppe des "invisiblen" 
in Betracht kommt, wissen wir nicht. Ubertragnngsversuche von Eiter auf 
die Kaninchencornea haben in unserem Falle zu keinem Effekt gefiihrt, - kurz, 
es finden sich dermalen nach keiner Seite hin Anhaltspunkte dafur, daB die 
Impetigo herpetiformis durch ein Kontagium bedingt wird. Da nun aber eine 
spezifische Noxe vorhanden sein muB, gewinnt die Vorstellung einer aus regel
widrigem Stoffwechsel oder innersekretorischen Vorgangen resultierenden wirk
samen Substanz an Boden - allerdings nicht mehr, als daB dadurch fur 
zukunftige Studien ein gewisser Weg vorgezeigt erscheint. 

15.-17. Vorlesung. 

Die folgenden Praparate betreffen Blasenprozesse, die in der Regel unter 
dem Titel "Verdrangungsblasen" zusammengefaBt werden. Der Name 
solI sagen, daB 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 Flussigkeit. Die bisher besprochenen Blasentypen werden, wie 
wir gehort haben, im Gegensatz hierzu "Degenerationsblasen" genannt. 
Fur sie ist eine prim'are Epithellasion 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 Flussigkeitseinbruch. Das 
konnen wir aus jenen Fallen erschlieBen, wo der Papillarkorper mit Odem 
uberschwemmt ist, wo demnach alle Voraussetzungen fur einen derartigen 
Insult zutreffen und in der Tat auch reichlich Flussigkeit in die Epidermis vor
gedrungen ist (Oberhaurodem, Spongiose), ohnedaB es zur blasigen Abhebung 
kommt. Das Odem selbst kann wahrscheinlich die Epithelzelle gar nicht so 
schadigen, daB sie aus dem Verbande gerat; damit Fliissigkeit in das Plasma. 
eindringen und Umformungen desselben bewirken kann, muB offenbar eine 
gewisse Schadigung der Zellsubstanz vorangegangen sein. Und wo das Plasma 
geschadigt ist, sind es natiirlich auch die Zellbriicken. Die in Frage kommenden 
Schadigungen mussen fur uns nicht direkt sichtbar sein, vor allem laBt sich 
in voll ausgebildeten BIasen davon kaum je etwas Sicheres erkennen und 
das ist eben der Grund, warum an der epithelialen Erstlingsalteration immer 
wieder gezweifelt wird. Bei den Degenerationsblasen liegendie Dinge einfacher, 
hier finden sich auch noch in hoheren Entwicklungsstadien Zellbilder, die nur 
als Ausdruck spezifischer Lasionen gedeutet werden konnen, ich erinnere Sie 
an das Auftreten mehrkerniger Riesenzellen bei ballonierender Degeneration 
u. a. m. Derartige Befunde sind bei den Verdrangungsblasen niemals anzu
treffen. Deshalb aber zu glauben, daB bei ihnen selbstandige Epithellasionen 
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Epithel bedeckt ist. Die Zellen verraten unter solchen Bedingungen oft weit
gehende Degeneration, vielfach fehit ihnen der Kern oder er ist geschrumpft, 
das Plasma erscheint verquollen, oft vakuolisiert. Das ist das auBerste Stadium, 
mit dem wir bei rein epithelialer Verankerung der N oxe zu rechnen 
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haben. Hier ist noch immer der Parallelismus mit Dermatitiden infoige Ein
wirkung bestimmter Chemikalien gegeben. 

Anders wird die Sache, wenn der Hitzeinsult iiber die Epidermis hinaus 
in die Cutis vordringt. Hier entstehen auch BIasen, die sich aber strukturell 
auch von den friihcr besprochenen unterscheiden, und zwar vor aHem da
durch, daB die gesamte Epidermis nekrotisiert ist. Praparat 63 soll Sie 
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iiberhaupt nicht in Frage kommen, ware Irrtum, sie sind nur anderer Art und 
morphologisch nicht sicher greifbar. 

Ais erstes Beispiel aus dieser Gruppe sei das Praparat einer 

Brandblase 

vorgewiesen. Bekanntlich kann sie sowohl als Folge einer ortlichen Verbrennung 
(Flammenwirkung), als Verbriihung (heiBe Fliissigkeit) auftreten. Der Scha
digungsvorgang ist beide Male grundsatzlich derselbe: Die einwirkende Hitze 
verandert den chemischen Aufbau der Zellen, sie bedingt Koagulation der 
EiweiBsubstanzen und damit Absterben des Gewebes. Angriffspunkt der 
Noxe ist in erster Linie die Oberhaut, Grad und Ausdehnung der Lasion ab
hangig von der Starke des Insults; nach dem Effekt desselben werden, wie be
kannt, vier Stadien unterschieden: Erster Grad, wo lediglich Hautrotungen 
zustande kommen, zweiter, das Stadium der Blasenbildung, dritter, die 
Dermatitis ambustionis escharotic a, wo bereits Gewebsnekrose entwickelt 
ist und schlieBlich, als vierter Grad, die Verkohlung. Auch irn ersten Stadium 
spielen wohl zweifellos durch Hitze direkt gesetzte Epithellasionen eine Rolle, 
wenn wir sie auch nicht mikroskopisch fassen konnen. 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 fiihrt. Die Hautrotung 
ware dieser Vorstellung gemaB nicht durch Hitzewirkung auf das Bindegewebe 
bzw. GefaBsystem ausgelost, sondern indirekt, reflektorisch durch die Epithel
Nervenlasion, demnach in derselben Weise, wie wir es beirn Ekzem oder gewissen 
medikamentosen 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 Qualitat der Noxe ist verschieden, grundsatzliche Ubereinstimmung herrscht 
aber hinsichtlich ihres Angriffspunktes (Epidermis) und der dem Insult folgenden 
Ereignisse (reflektorische Hyperamie). Entsprechend der offenbar nur gering
fiigigen Epithelalteration sind auch die Gegenwirkungen nur geringfiigig, der 
Schaden ist durch einfache Hyperamie 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 Primarlasion, die Schadigung aber intensiver als irn friiher 
besprochenen FaIle sein, - daher auch starkere Entziindungsreaktion. Ebenso 
wie sich an ein J odoformerythem Dermatitis mit Blaschenbildung anschlieBt, 
wenn die Zellschadigung eine gewisse Hohe erreicht, verhalt sich die Sache hier; 
in der Tat ist auch der klinische Effektiibereinstimmend. Ich erinnere Sie 
an FaIle von Sonnenerythem, die sich in Dermatitis verwandeln, wo auf ge
roteter odematoser Haut gerade so wie nach chemischen Irritationen zahlreiche 
kleinste Blaschen entstehen, und wo sich gelegentlich Hautnassen einstellt. 
Pathogenetisch stehen die Blaschen in solchen Fallen auf einer Stufe mit Ekzem
blaschen. 

1st die Epithelschadigung noch starker, 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 
MaGe blasig abgehoben wird. Meist erfolgt dies so, daB der Blasenboden vom 
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daruber informieren. Sie sehen eine recht umfangliche Epithelabhebung und 
nirgends mehr normale Epidermiszellen. Die BIasendecke wird von einer 
homogenen nekrotischen Masse gebildet; dem Papillarkorper, der selbst seine 
normale Struktur verloren hat, sind dort und da Detritusmassen aufgelagert, 
offenbar die Reste des Stratum basilare. Die stellenweise machtig erweiterten 
Capillaren im obersten Cutis bereich sind als Ausdruck der Entzundung zu 
werten, der Mangel einer entsprechenden Rundzellenemigration weist auf 
schwere Capillarschadigung hin. 

Nach H. PFEIFFER, dem wir eingehende Studien uber die Verbrennung 
verdanken, werden die GefaBe bei Einwirkung von Hitze, die 50° C ubersteigt, 
fur Plasma ungewohnlich durchlassig, bei noch starkerer Hitze verengern sie 
sich, werden starr, d. h. verlieren die Erweiterungsfahigkeit. Gleichzeitig 
kommt es zur Nekrosc des GefaBendothels, sowie zu Gerinnungsvorgangen 
am GefaBinhalt, Thrombose tritt in Erscheinung mit anschlieBender Nekrose 
des yom betreffenden GefaB versorgten Gewebsbezirkes. Zwei Schadigungs
effekte sind demnach unter solchen Umstanden uberlagert:, die durch die Hitze 
dirckt bedingte Gewebslasion und die Folge der Zirkulationsstorung. Bei 
entsprechender Starke des, Insults ergibt sich daraus zwangslaufig Vernichtung 
des praexistenten Gewebes (3. Stadium der Verbrennung). BIasen, die unter 
sol chen Bedingungen zustande kommen, sind durchwegs kurzlebig, oft werden 
sie uberhaupt 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 weiBen Farbenton 
der obersten Cutisschicht angezeigt. 

Bekanntlich gehen Verbrennungen hoheren Grades mit Allgemeinstorungen 
einher; ist mehr als ein Viertel der gesamten Korperoberflache betroffen, so 
tritt regelmaBig der Tod ein. Dabei muB die Lasion durchaus nicht etwa den 
Charakter der Verkohlung zeigen. Liegt diese Schadigungstype vor, so ist von 
vornherein wenig Aussicht auf Heilung, selbst bei viel geringerer GroBe des 
Krankheitsherdes. Die Ursache der Allgemeinstorung und des Todes bei Ver
brennungen liegt, wie vor allem durch PFEIFFERS Untersuchungen sichergestellt 
ist, in einer Selbstvergiftung des Organismus durch Spaltprodukte von EiweiB
korpern. PFEIFFER nennt den Verbruhungstod einen Sonderfall aus der groBen 
Gruppe der Autotoxikosen durch EiweiBschlacken und weist auf die weit
gehende Ubereinstimmung der Krankheitserscheinungen mit jenen boi der 
Peptonvergiftung hin. In der gleichen Weise wie bei ihr Absinken des BIut
drucks, Temperatursturz, Leukopenic, 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: Jctzt findet sich Leukocytose 
mit Eosinophilie, Fieber, Erhohung des BIutgerinnvermogens, die Neben
nieren sind frei von BIutungen und anderen Lasionen. Sehr richtig betont 
PFEIFFER, daB es unter Zugrundelegung dieser Erkenntnisse moglich wird 
zu erklaren, warum zwischen der GroBe der verbrannten Korpermasse und der 
Schwere der lTolgeerscheinungen ein Zusammenhang besteht: Je mehr EiweiB 
zugrunde geht, in urn so groBeren Mengen werden bei seinem Abbau giftige 
Spaltprodukte entstehen, die - gunstige Resorptionsverhaltnisse voraus
gesetzt - in den Korper ubertreten und nun allerorts ihre Wirksamkeit 
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entfalten. So erkHire sich auch, warum FaIle schwerster Verschorfung weniger 
gefahrlich seien als ausgedehnte oberflachliche Verbrennungen: unter letzteren 
Bedingungen konnten vielmehr EiweiBschlacken resorbiert werden, als in Fallen 
von Verschorfung, wo del' Ubertritt giftiger Zerfallskorper infolge thrombotischen 
GefaBverschlusses nur mangelhaft sei. In welcher Weise del' EiweiBabbau 
im Organismus VOl' sich geht, ist noch nicht entschieden, mithin das letzte 
Wort iiber den Chemismus del' durch die Verbrennung ausgelOsten schweren 
Stoffwechselstorung ausstandig; jedenfalls handelt es sich aber, wie PFEIFFER 
sagt, um eine Art Selbstverdauung des Erkrankten. Ich bin auf diese Ver
haltnisse etwas naher eingegangen, weil das Kapitel Verbrennung besonders 
interessante Rinweise auf die eigenartigen Zusammenhange zwischen Raut 
und Gesamtorganismus enthalt und die Bedeutung des Integumentes als lebens
wichtiges Organ klar hervortreten laBt. 

Genau so wie bei Verbrennung entstehen bekanntlich auch bei der 

Erfrierung 

Blasen auf del' Raut. Grundsatzlich 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 Epithellasion 
vorangeht. Blasige Abhebungen intakter Oberhaut kommen bei Erfrierungen 
ebensowenig in Betracht wie bei Verbrennungen. Sonst ist allerdings der 
Weg, del' zur Blasenbildung fiihrt, ein wesentlich anderer. Verbrennungs
blasen entstehen in der Regel bei ganz kurzer Einwirkung entsprechender 
Ritzequellen und unmittelbar im AnschluB daran. Bei Erfrierung muB del' 
Insult stets langeI' andauern und die Blase tritt durchaus nicht sofort in Er
scheinung, sondern erst nach Ablauf einer bestimmten Zeit. Das Tempo hangt 
ab von del' Starke del' Schadigung. Immel' wieder laBt sich dies wie in einem 
Experiment bei Vel' .isungen der Raut mit Kohlensaure schnell feststellen. Rebt 
man den Eisklumpen, del' unter Druck auf der Raut gelegen ist, ab und ist 
die der Raut anhaftende Eiskruste aufgetaut, so lOst zunachst eine zarte Rotung 
die anamische Phase ab, allmahlich nimmt die Ryperamie zu, lokales Ritze
gefiihl stellt sich ein, d6sgleichen Sch wellung der Raut und endlich, oft erst 
nach Stunden, tritt die Blase in Erscheinung. Der VerIauf des Prozesses 
ist also ein viel gestreckterer als bei Verbrennungen und der Grund daftir 
liegt in den andersgearteten Reaktionsvorgangen im Gewebe. Das erste, was 
sich bei Kalteinsulten ereignet, ist eine Verengerung del' RautgefaBe. 
Auf diese Weise sucht sich del' Korper vor zu groBem Warmeverlust zu schtitzen; 
entsprechend den Gesetzen der Warmephysik miiBte ja so viel Warme ab
flieBen, bis ein Ausgleich mit der AuBentemperatur erzielt ist. Durch die 
Kontraktion del' GefaBe wird die Blutzufuhr an der betreffenden Stelle ver
mindert und damit die Moglichkeit einer erhohten Warmeabgabe benommen; 
an und fUr sich sinkt ja auch infolge geringerer Durchblutung der Raut im 
Kaltebereich ihre Temperatur abo Der GefaBkrampf ist reflektorisch bedingt 
und zeitlich begrenzt; schlieBlich geht er in Lahmung tiber. Klinisch kommt 
dies durch Ubergang del' Ischamie (Leichenblasse) in Ryperamie (Rotung) 
zum Ausdruck. Die Ryperamie wird entsprechend del' GefaBlahmung rasch eine 
passive, die Blutstromung im Krankheitsbereich infolgedessen verlangsamt, die 
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Ernahrung des Gewebes darnit herabgesetzt, in Fallen starker Starung so wesent
lieh, daB Gewebstod eintritt. Solehe Ereignisse stellen sieh nun bekanntlieh 

Abb. 64. Blase bei Erfrierung der Haut. Vereisungseffekt. Anfangsstadium. 
VergroBerung 85. 

Subepidermale Hohlenbildung, in der Umgebung Entziindungsreaktion. 

nieht nur bei Erfrierung irn strengen Sinn des Wortes ein, also wenn Tern
peraturen unter 0 wirksarn sind, sondern aueh bei hoheren, die aber doeh 

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

Entziindungsvorgange. 

zu einer wesentliehen Abkiihlung des Gewebes fiihren. Hier ist es besonders 
langer andauernde nasse Kalte, die Gewebstod bedingt. leh erinnere Sie 
an die Fane von Nassegangran, wie sie wahrend der Kriegszeit so vielfaeh 

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 Falle 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 Lasion bei Kaltewirkung ist also hauptsachlich am Ge
fa13system verankert, und der gro13te Teil dessen, was wir bei "Erfrierungen" 
an Krankheitserscheinungen zu sehen bekommen, darauf zu beziehen. Vom 

Abb. 66. GefaBveranderung nach Erfrierung. VergroBerung 60. 
Verdickte GefaBwande, im Lumen ein Thrombus. 

Standpunkte der Pathogenese miissen geradezu zwei Typen auseinandergehalten 
werden: Falle, bei denen das Absterben des Gewebes durch Gefrieren desselben 
direkt bedingt ist - seltene Vorkommnisse, Voraussetzung dafiir: sehr be
deutende, lang einwirkende Kalte bei gestortem Abwehrvermogen - und Falle, 
die eigentlich als nichts anderes als eine Art ischamischer Gangran an
zusprechen sind, ausgelOst durch GefiWkontraktion bzw. Lahmung mit Stase 
und Thrombenbildung. Selbst dort, wo Bedingungen fiir das Erfrieren des 
Gewebes vorhanden waren, wird das Erkennen dieses Effektes unmoglich, 
da ja natiirlich auch die Gefa13alteration mit ihren Auswirkungen vorhanden ist. 

Praparat 66 solI Sie iiber die Gefa13schadigung orientieren; es stammt von 
einer alteren, in Ausheilung begriffenen Erfrierung des Unterschenkels und 
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zeigt mitten im Granulationsgewebe den Querschnitt eines ungemein ver
dickten Gefitl3es mit einem in Organisation begriffenen alteren Thrombus. 

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

Abb. 67. Muskelveranderungen 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 entzundliches Gewebe; die Fragmente 
selbst haben zum gr6Bten Teil keine Querstreifung, erscheinen als homogene, 
vielfach kernlose Schollen. Daneben aber liegen Elemente mit Kernanhaufung, 
riesenzellartige Gebilde. Diese Befunde an der quergestreiften Muskulatur 
sind auBerordentlich typisch fur Kaltetraumen. Ein sicherer Entscheid dariiber, 
wieviel davon auf Rechnung der Ischamie und wieviel auf direkten Temperatur
einfluI3 zu setzen ist, laBt sich nicht fallen. 

8* 
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Neben den erorterten, durch mehr weniger sch were Kalteinsulte 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: lch meine das Krankheitsbild der sogenannten Perni
osis. Urn was es sich dabei klinisch handelt, brauche ich nicht naher auseinander
zusetzen. Bemerkt sei nur, daB Individuen, die an diesem Zustand leiden, 
ihre Hande in der Regel me ganz normal haben; schon geringe Temperatur
schwankungen geniigen, urn Cyanose der Haut, ja selbst SchweHung und Knoten
bildung hervorzurufen. Dabei muB der Beginn der Lasion durchaus mcht 
immer an ein Kaltetrauma im strengen Sinne des W ortes gekniipft sein, oft 

Abb. 68. Schnitt durch ein oberflachliches Infiltrat bei Perniosis. VergroBerung 82. 
Entziindliche Veranderungen geringen Grades im obersten Cutis bereich. 

genug sehen wir, wie vor aHem bei jungen anamischen Madchen solche Zustande 
zu einer Zeit hervortreten, wo von "KaHe" eigentlich noch nicht gesprochen 
werden kann. Der Beginn des Herbstes mit dem feucht-kalten Wetter ist 
hiefiir bekanntlich die gefahrliche Zeit. 

Das Wesentliche solcher FaIle liegt in der mangelhaften An
passungsfahigkeit der Haut an die Temperatur der AuBenwelt. 
Die Warmeregulierung versagt in gewisser Hinsicht, Temperaturschwankungen, 
vor aHem wenn sie plOtzlich in Erscheinung treten und nach der Minus-Seite 
ausschlagen, werden mcht gehorig beantwortet, und zwar deshalb, weil 
der GefaBapparat nicht der Regel entsprechend funktioniert. 
Minderwertige Leistungsfahigkeit der HautgefaBe, Storungen 
ihrer Contractilitat, entweder von der Anlage her bestimmt 
oder im Laufe der Zeit erworben, stellen die Grundlage der 
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Pernio sis dar. Der Unterschied gegeniiber echter Erfrierung ergibt sich daraus 
von selbst. Natiirlich miissen Kombinationen und Ubergange zwischen beiden 
vorkommen und hochstgradige Lasionen werden dort entwickelt sein, wo 
groBere Kaltetraumen auf einen Boden stoBen, der sich in besimders un
giinstigen Reaktionsverhaltnissen 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. Schadigungen der Endothelschicht gehOren zur Regel. 1m 
Inneren der GefaBe werden haufig, worauf vor allem HODARA hingewiesen 
hat, Haufen von weiBen BIutkorperchen angetroffen, die zu hyalinen Massen 
koaguliert erscheinen. Hyaline und fibrose Thromben, wie sie bei der echten 
Erfrierung zu sehen sind, fehlen. Um die GefaBe stark cellulare Infiltration 
ohne spezifischen Oharakter, betrachtliches Odem kann vorhanden sein. Die 
Epidermis oft etwas verbreitert, gelegentlich Spongiose und Parakeratose. 

Schnitte von Fallen, wo keine Knoten entwickelt sind, wo also nur das 
Bild der feucht-kalten, livid verfarbten Haut gegeben ist, zeigen grundsatzlich 
dieselben Veranderungen, nur in geringgradigerer Entwicklung. Meist sind nur 
schmale perivasculare Zellmantel 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 nachste Blasentypus, mit dem wir uns beschMtigen wollen, ist die 

Pemphigusblase. 

Auch sie wird den Verdrangungsblasen zugerechnet. Anatomisch handelt 
es sich um hochst einfache Verhaltnisse, 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 Hohlung 
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 Papillarkorper. So liegen die Dinge beispielsweise in dem zweiten Praparat 
(Abb. 70). Hier grenzt der BIasenraum direkt ans Bindegewebe; eine schlecht 
farbbare, nekrotische Gewebsmasse, von der nicht sicher zu entscheiden ist, 
inwieweit sie aus zugrunde gegangenem Epithel und Papillarkorper besteht, 
bildet den Grund der Hohlung. Schattenartig ist dort und da noch angezeigt, 
wo die Retezapfen ins Oorium eingefiigt waren. Rechts und links von der Seite 
her iiberzieht neugebildete Epidermis den Grund der Blase; so kommt es ja 
in allen Fallen dieser Schadigungstype zur Ausheilung; das Epithel unterwachst 
gewissermaBen den Hohlraum und schlieBt damit den Krankheitsherd abo 
Der Blaseninhalt ist in beiden Fallen sero-fibrinos, er enthalt wenig cellulare 
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 vulgaren Pemphigus und entspricht der klinischen Tatsache, 
daB die BIasen fast nie auf stark geroteter, haufig hingegen vollig normaler 
Haut aufschieBen; daB altere BIasen gelegentlich von entziindlichen Hofen 
umgeben sind, ist sekundares Ereignis. 
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Der Mangel intensiver Entziindungserscheinungen verleiht dem ProzeB 
besonderes Geprage. Eigentlich ware das Gegenteil zu erwarten; Blasenbildung 
von dem Umfang wie beim Pemphigus vulgaris setzt weitgehende GefaBwand-

Abb. 69. Junge Pemphigusblase. LupenvergroJ3erung. 
Intraepidermale Blase. Entziindungszustand im Papillarkorper gering. 

schadigung voraus, und wo sie entwickelt ist, kommt es in der Regel auch zur 
cellularen Emigration und Infiltratbildung. Hier nun fiihrt die GefaBwand
lasion nur zu einem exsudativen ProzeB, der infiltrative bleibt aus. Die 

Abb. 70. Altere Pemphigusblase. LupenvergroJ3erung. 
Blasenboden im mittleren Abteil ohne Epithelbelag, von rechts und links beginnt 

Epidermisierung. 

Verhaltnisse sind damit denen bei der Urticaria ein wenig ahnlich, 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 ausschlieBlich in die Epidermis ergieBt, wahrend der Papillarkorper davon 
kaum betroffen wird. Daher sitzt die Pemphigusblase nie einer odematos ge
schwellten Basis auf. 

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

Eine gewisse Schwierigkeit bietet dieser Erklarung nur die GefaBwandlasion. 
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 Storungen, wie hochgradige Durchlassigkeit der GefaBwand fiir 
Serum, hingegen kaum fiir Zellen auf direkt einwirkende Schadigungen zu 
beziehen. Die Analyse der exsudativen Ereignisse laBt also an eine Primar
alteration im Bereich der GefaBe denken - ob sie tatsachlich gesetzt wird, 
wissen wir nicht, und wenn: ja, ebensowenig, in welchem Verhaltnis sie zur 
Oberhautlasion steht. Unsere Kenntnisse iiber die Pathogenese der Pemphigus
blase sind also recht mangelhaft, aIle dariiber geauBerten Meinungen mehr 
weniger Hypothese, so gut KIinik 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: 1st der Pemphigus eine Infektionskrankheit, ist 
ein Kontagium aus16sende 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 is°b, wissen wir nicht. Dabei immer wieder 
die Frage: Gehort alles, was so genannt wird, iiberhaupt zusammen1 1st der 
Pemphigus eine atiologisch einheitliche Krankheitsgruppe oder sind hier wesens
verschiedene Prozesse mit demselben Namen belegt1 Wahrscheinlich trifft 
letzteres zu, jedenfalls ist aus der einheitlichen Benennung nichts hinsichtlich 
Zusammengehorigkeit der FaIle zu erschlieBen; bekanntlich fuBt 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 zusammengefaBt und as bereitet daher Schwierigkeit, 
an eine einheitliche Atiologie der FaIle zu glauben. lch erinnere Sie nur an 
den Unterschied zwischen der vulgar en 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 zweiIelhaft. Unter 
hohem Fieber entstehen, meist zuerst im Bereiche der Mundschleimhaut, 
schmerzhafte, zu diphtheroider Umwandlung neigende Epithelabhebungen; 
Zunge und auBeres Genitale werden mit Vorliebe betroffen, auf der Raut treten 
schlappe, wenig bestandige Blasen in Erscheinung, vielfach kommt es uber
haupt zu keiner Blasenbildung, sondern sogleich zu umschriebener AbstoBung 
der Oberhaut. Das Bild voll entwickelter Falle dieser Art unterscheidet sich 
durchaus von dem des vulgaren Pemphigus. Beim ers·ten Ansehen erkennt man, 
daB es sich um eine schwere Allgemeinkrankheit handelt. Statt Blasen finden 
sich auf der Raut umschriebene nassende, sattrote, an der Peripherie oft von 
fetzig abgehobener Epidermis begrenzte Erosionen; wo sie zusammenflieBen, 
entstehen umfangliche, in der Regel von kreisformigen Linien umsaumte Substanz
verluste. 1m Gegensatz zum Pemphigus vulgaris fiebern diese Kranken oft 
ganz nach septischem Typus, subjektives Wohlbefinden, bei der vulgaren Type 
bekanntlich oft lange erhalten, mangelt ihnen vollig - kurz der Gesamteindruck 
ist der eines schweren Allgemeinprozesses, nicht einer Rautkrankheit, die zu 
lokalen Storungen fiihrt. Bekanntlich endet maligner Pemphigus stets rasch 
letal, vulgarer zieht sich mit Remissionen oft uber Jahre hin, Ubergang der 
einen Form in die andere ist allem Anschein nach groBte Seltenheit, personlich 
habe ich nie einen vulgaren Pemphigus zu einem malignen werden gesehen. 

Meiner Auffassung nach sind also Pemphigus vulgaris und 
malignus zwei verschiedene Krankheiten. Jedenialls ist das Krankheits
prinzi p nicht das gleiche, das muB 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. 
Fur den Pemphigus vulgaris ist, wie wir gehort haben, neben anderem der 
Mangel infiltrativer Ereignisse kennzeichnend; trotz der hohen Durchlassigkeit 
der GefaBwande treten kaum Rundzellen ins Bindegewebe aus, - beim 
malignen Pem phigus liegen die Dinge anders, davon solI Sie das folgende 
Praparat uberzeugen (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. 1m histologischen Schnitt sehen Sie eine von Epithel ent
bloBte Rautstelle, deren Papillarkorper reichlich Rundzellen eingelagert enthalt. 
Die GefaBe sind hochgradig erweitert, besonders auch die knapp unter der 
Oberflache gelegenen Capillaren; rechter Rand im Bild schlieBt Raut mit 
erhaltener Epidermis an, auch hier ist noch GefaBdilatation gegeben. Der 
anatomische Befund ist damit weitgehend verschieden von dem fruher beim 
vulgaren Pemphigus kennen gelernten. Noch auffalliger werden die Unter
schiede, wenn sich zu den Entzundungsvorgangen 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 muB zum vegetans 
werden, immer wieder finden sich Falle, wo diese Komponente ausbleibt, haufig 
aber verlauft der ProzeB so, daB wenige Tage nach Auftreten der nassenden 
Hautstelle ihr mittlerer Auteil zu wuchern beginnt; er tritt uber die Umgebung 
ein wenig hervor und bedeckt sich mit weiBlichen, schmierigen Belegen, die 
fest an der Unterlage haften und sich allmahlich nach der Peripherie fort
schieben. Gewohnlich verbreitert sich auch die Erosion im gleichen Tempo, die 
Oberhautabhebung schreitet peripherwarts fort und so erreicht die yom Zentrum 

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

Links im Praparat fehIt die Oberhaut, Papillarkorper stark entziindlich verandert, machtige 
Erweiterung der Kapillaren. Rechts Epithel vorhanden, auch hier in der Cutis erweiterte 

GefaBe. 

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

Die anatomische Untersuchung solcher Herde zeigt typischen Befund, 
Schnitt 72 laBt das Wesentliche desselben in Ubersicht erkennen. Das Praparat 
wurde so angefertigt, daB die Ubergangsstelle zwischen Vegetationszone und 
ulcerosen Rand getroffen ist. Links im Bilde grundsatzlich die gleichen Ver
anderungen wie im fruher vorgewiesenen Fall; die GefaBerweiterung ist nur 
noch machtiger, desgleichen die cellulare Infiltration. Die gauze Cutis propria 
ist hier Sitz der Entzundung. Die Epidermis fehlt im Randbereich, gegen die 
Mitte zu schiebt sich ein schmaler Saum von der Wucherungszone uber die 
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Erosion hin. Der rechte Auteil des Praparates entspricl).t 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 voluminos, mehr lang als 
breit und in der Hauptsache ziemlich regelmaBig. Zwischen ihnen liegt hyper
trophischer Papillarkorper und aus dem Zusammenspiel der beiden Faktoren 
Wucherung des Epithels nach der Tiefe, der Papillen nach aufwarts - ergibt 
sich das warzige Oberflachenrelief und damit die Ahnlichkeit mit kondylomatosen 
Bildungen. GefaBerweiterung 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 stOBt man nicht selten auf um-

Abb. 72. Pemphigus vegetans. Schnitt durch Erosion und Vegetation. VergroBerung 42. 
Links im Schnitt liegt die stark entztindete Cutis frei, hochgradige GefaBdiiatation. Rechts 

Epithel acanthotisch gewuchert, auch hier GefaBerweiterung. 

schriebene epidermale AbsceBchen, ahnlich wie wir dies bei kondylomatosen 
syphilitischen Papeln kennen lernen werden. Die schmierigen diphtheroiden 
Belage solcher Vegetationen stehen damit in Zusammenhang. 

Nicht immer aber sind solche "f euch te" Wucherungen entwickelt, auch eine 
"trockene" Form derselben gibt es, und zwar findet man sie nicht nur bei 
langerer Dauer des Prozesses, es gibt Falle, die von vornherein geringe Ex
sudation aufweisen und drusige, eigenartig schmutzig braungelbe Vegetationen 
bilden. Von einem solchen Falle will ich Ihnen ein Praparat demonstrieren, 
insbesondere auch um Sie auf gewisse Eigentiimlichkeiten der gewucherten 
Epithelmasse und des Pigmentes aufmerksam zu machen (Abb. 73). Sie sehen 
in dem Praparat wieder die stark acanthoisch gewucherte Oberhaut, den kondy
lomatosen Bau derselben, dabei aber, daB keine einheitliche Zellstruktur vor
liegt, sondern daB der mittlere Anteil der Zapfen von eigenartig in die Lange 
gezogenen, stellenweise auseinandergerissenen Elementen erfiillt wird, die 
zweifellos in besonderer Weise degenerierte Retezellen sind. Sie tragen aIle 
einen Kern und sind auffallend stark mit Eosin gefarbt. Womit diese De
generation zusammenhangt 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 muil ich noch auf die in der Cutis liegenden Pigmentmassen; 
sie sind offenbar mit Ursache fur die eigenartig schmutzig braune Farbe solcher 
Wucherungen. Gelegentlich zeigt auch die Basalschicht starkeren Pigment
gehalt; wo solches zutrifft, haben wir es wahrscheinlich mit einem, den pro-

Abb.73. Schnitt durch eine altere Pemphigusvegetation. VergroBerung no. 
Epidermis acanthotisch gewuchert, dabei eigenartige Zelldegeneration im mittleren Anteil 
der Zapfen.Liickenbildung. Basalschicht stellenweise starker pigmentiert. Pigment in 

der Cutis. 

liferativen Ereignissen adaq uaten Phanomen zu tun, mit hyper
sekretorischen A uilerungen der Basalzelle. Der im Bindegewebe 
liegende Farbstoff gibt keine Berlinerblau-Reaktion, ist also nicht Hamosiderin, 
sondern offenbar abgefuhrtes Epidermispigment und damit ein Beweis mehr 
dafiir, dail die Basalzellen in der Tat eine Phase erhOhter Farbstoffbildung 
hinter sich haben. Vielleicht wechseln hier in ahnlicher Weise, wir wie es seiner
zeit bei der Arsenhaut kennen gelernt haben, Perioden verstarkter Pigment
erzeugung mit solchen volliger Erschopfung abo Damit wurden Befunde wie 



124 Akute Entziindung der Haut mit Blasenbildung. 

hier intensive Pigmentierung der Cutis bei verhaltnismaBig geringem Farb
stoffgehalt der Basalschicht - von selbst erklart werden. 1m 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 erhohte Farbstoffbildungsvermogen der Epidermis in solchen 
Fallen tatsachlich 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 waren danach angetan, das 
Pemphigusproblem in bestimmter Rich·tung zu fordern; spezifische Zelleistung 
laBt stets auf spezifische Reize schlieBen, Fehlen solcher AuBerungen auf Fehlen 
von solchen. DaB es beim Pemphigus vulgaris nich·t zu Epithelwucherungen 
kommt, ist offenbar kein Zufall, sondern zwangslaufige Folge des Krankheits
prinz ips und daB der maligne vegetiert, offenbar auch. Verschiedene Insulte 
miissen in Geltung sein, das muB aus den so weitgehend verschiedenen Gewebs
reaktionen erschlossen werden; daB diese immer· wieder in derselben Form 
auftreten, daB Mischungen beider Typen kaum vorkommen, wie wir gehort 
haben, spricht im besonderen fUr die Spezifitat des Einzelngeschehens. Alles 
drangt also zur Vorstellung, daB Pemphigus vulgaris und vege
tans zwei verschiedene Krankheiten sind, - vielleicht stehen sie im 
System nahe, irgendwie Sicheres dariiber auszusagen, ist unmoglich. Meines 
Erachtens hat die Annahme, daB es sich urn zwei atiologisch differente 
Aff e k t e handelt, mehr Wahrscheinlichkeit als die verschiedener Reaktions
auBerungen einer Noxe bei verschiedenem Terrain. Ware dies der Fall, so 
miiBten groBere Schwankungen im Krankheitsbild vorkommen und vor allem 
haufige Ubergange zwischen der einen und anderen Type. Damit soIl die Be
deutung des disposition ellen Momentes in der ganzen Frage nicht in Abrede 
gestellt oder gering eingeschatzt sein, - wir benotigen die Annahme besonderer, 
wahrscheinlich von der Anlage her festgelegter Gewebsverhaltnisse, urn uns 
die Geschehnisse beim Pemphigus iiberhaupt halbwegs erklaren zu konnen. 
Auch wenn sich ergeben soUte, daB in der Tat ein Virus als auslOsendes Agens 
in Betracht kommt, konnen wir diese Vorstellung nicht entbehren, denn nur 
sie hilft uns verstehen, warum immer wieder nur gewisse Menschen, Angehorige 
bestimmter Rassen (Bevorzugung der jiidischen Rasse) betroffen werden, 
warum keine Kontagiositat besteht, wenigstens fUr uns nicht ersichtlich, warum 
aIle 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 ofter vorhanden 
als wir glauben, vielleicht iiberhaupt ubiquitar, 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 tatsachlich zum Pemphigus gehort oder nicht, weiB 
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 DUHRINGSchen Definition entsprechenden Krankheitsbild und vulgaren 

Abb. 74. Dermatitis herpetiformis. Gruppe kleiner Pusteln. VergroJ3erung 210. 
Die Epidermis erscheint von unten her ausgehohlt. Eiterzellen in der Hohlung. Keinerlei 

spezifische Epitheldegeneration. 

Abb. 75. Dermatitis herpetiformis. GroJ3eres Blaschen. VergroJ3erung 160. 
Gleicher Blasentypus wie im friiheren Fall. 

Pemphigusfallen so weitgehende Unterschiede, daB ein Zusammeniassen 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 vulgare Pemphigus figurierte Erytheme, urticarielle 
Efflorescenzen, niemals Blaschen mit randstandiger Anordnung um erythematose 
Plaques, stets fehlt das Jucken und Brennen, die Schmerzhaftigkeit der Raut -
kurz alles, was der DUHRINGSchen Dermatose ihr Geprage verleiht. Nun gibt 
es aber FaIle, bzw. es werden immer wieder solche als Dermatitis herpetiformis 
beschrieben, die nach der einen oder anderen Richtung vom Typus abweichen, 
beispielsweise kaum Erythem~ zeigen, kaum herpetiforme Anordnung der 
Blaschen, dabei aber jucken, neben kleinen Blaschen groBere Blasen produzieren, 

.. ~ -... - . ... "', .,.. 
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Abb. 76. Schnitt durch eine erythematose Plaques bei Dermatitis herpetiformis. 
VergroBerung 210. 

Veranderungen so wie bei anderen Erythemen. 

- kurz ein polymorphes Bild mit Anklangen an vulgaren Pemphigus. Rier 
richtig und einheitlich abzugrenzen ist in der Tat schwierig und wird nie iiber
einstimmend erfolgen. Die Frage laBt 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 zweckmaBigsten, die Ubergangsfalle zunachst beiseite zu stellen, 
sich streng an die DUHRING sche Beschreibung zu halten und die ihr entsprechende 
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Krankheitsgruppe als Entitat yom 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 vulgaren Pemphigus. Abb. 74 und 75 solI 
Sie davon iiberzeugen. Derselbe Blasentypus wie fmher ist entwickelt, Abb. 74 
zeigt mehrere kleine Blaschen nebeneinander, Abb. 75 einen groBeren Hohl
raum. Der Blaseninhalt ist beide Male stark mit Eiterzellen durchsetzt, und 
beide Male die Epidermis in toto abgehoben, dabei ohne daB die Epithelien 
der Blasendecke besondere Degenerationserscheinungen aufweisen wiirden. 
Die entziindlich-reaktiven Vorgange im Papillarkorpcr sind etwas mehr betont 
als in den friiher demonstrierten Pemphigusblasen. Aber diese Unterschiede 
sind fiir differentialdiagnostische Erwagungen zu gering. 

Das dritte Praparat (Abb. 76) stammt von einer leicht odematos geschwellten 
Erythemplaque, die dort und da aufgekratzt war. Histologisch: Gering
gradige GefaBdilatation, odematose Durchtrankung der Cutis und maBige 
Infiltratbildung - ein Bild vollig iibereinstimmend mit dem bei Erythemen -
vielleicht gehort die DUHRINGSche Krankheit iiberhaupt zu ihnen, vielleicht 
steht sie den toxischen Erythemen (Lichen urticatus 1) naher als dem Pemphigus. 

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

Pemphigus congenitalis. 

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

Abb. 77. Pemphigus congenitalis, Epidermolysis bullosa congenita. 
VergroBerung 60. 

Blase aus der Raut des Zeigefingers eines Erwachsenen. Die Epidermis von der Unter
lage losgelost, zeigt keinerlei Degeneration. 1m Papillarkorper erweiterte GefaBe, keine 

cellulare Infiltration. 



128 Akute Entzundung der Haut mit Blasenbildung. 

oder nach der gelaufigeren Bezeichnung Epidermolysis bullosa congenita 
beruht auf Entwicklungsstorungen der Haut, ist demnach eigentlich 
den MiBbildungen zuzuzahlen, allerdings ohne Klarheit dariiber, welche 
Stelle regelwidrig angelegt wurde. So weit man aus dem Effekt des Geschehens 
auf die Grundlage desselben schlieBen kann, liegt der Entwicklungsfehler nach 
verschiedenen Seiten verankert. Einmal besteht eine ungewohnliche Bereitschaft 
der GefaBe 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 Blutfliissigkeit beantwortet wird. 
Cutis und GefaBsystem besitzen also vermindertes Resistenzvermogen. Dazu 
kommt mangelhafte Verlotung zwischen Derma und Oberhaut. Dies miissen 
wir aus der Tatsache erschlieBen, daB der FliissigkeitserguB im Papillarkorper 
Abhebung der Epidermis bewirkt, und zwar in einer Vollstandigkeit, wie man sie 
sonst nur bei schwersten Schadigungen der Haut zu Gesicht bekommt. Abb.77 
lebrt, daB die Blasen subepidermidal sitzen, mithin daB das Epithel in toto ab
gehoben wird. Ob das jeweilige Trauma an der Verbindung zwiscben Oberhaut 
und Cutis riittelt, d. h. einen Locus minoris resistentiae setzt fUr die Ansammlung 
des austretenden Serums, oder ob der Fliissigkeitsdruck an sich geniigt, um den 
schwacben Kontakt zu lOsen, muB dahingestellt bleiben. Bei den schweren 
Formen der Erkrankung, bei der dystrophischen Form der Epidermolyse, die 
mit Atrophie und narbiger Destruktion der Haut einhergebt, scbeint es so zu 
sein, denn hier sieht man oft Blasen auftreten ohne Einwirkung eigentlicher 
Traumen. 

Die nachsten zwei Praparate betreffen die 

Miliaria cristallina. 

Hierbei handelt es sich um Blascbenbildungen 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 beobacbtet worden (Miliaria epidemical. 
Immer wieder treten die Blaschen unvermittelt, vor allem ohne Jucken oder 
Schmerzen hervor - plOtzlich entstehen zahlreiche, tautropfenartige Gebilde -, 
TROUSSEAU hat sie mit Tranen verglicben - in der Regel nicht groBer als Hirse
korner, vor allem den Rumpf und die seitlichen Thoraxpartien bedeckend. 
Nirgends zeigt sich Rotung, iiberall sitzen die Blaschen normaler Haut auf. 
Gewohnlich vertrocknen sie rasch, gelegentlich triibt sich ihr Inhalt, nur selten 
kommt es zur Sekundarinfektion, i. e. Pustelbildung. Der Sitz der Blaschen 
ist durchwegs die Gegend der SchweiBdriisenausfiihrungsgange, daher 
wird auch von SchweiBfriesel, Sudamina, gesprochen. 

Das erste Praparat (Abb. 78), gewonnen von einem FaIle hochfiebernder 
Sepsis, bei dem es praogonal zur Blascheneruption gekommen war, zeigt die 
typische Primarefflorescenz im Bereich der Miindungsstelle eines SchweiB
driisenganges; lediglich die Hornschicht ist blasig abgehoben, sonst finden 
sich keinerlei EpitheIlasionen, auch nicht entziindliche Erscheinungen im Binde
gewebe. 

Den gangbaren Vorstellungen entsprecbend hangt das Entstehen der Blaschen 
mit der Behinderung des SchweiBabflusses zusammen, und diese wieder mit 
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der yerstopfung der Poren durch Hornelemente. Wahrend des Fiebers werde 
SchweiB nicht der Norm entsprechend abgesondert, vor allem nicht in Tropfen
form abgeschieden, daher fehle der regelmaBige Abtransport der im Mundungs
gebiet des SchweiBdrusenganges liegenden Hornzellen; eine Anhaufung derselben 
sei die Folge nnd damit eine Verstopfung des Porus, die sich im selben Augenblick 
geltend mache, wo beim Nachlassen des Fiebers wieder reichlich SchweiB 
sezerniert werde, die Hornschicht musse jetzt blasig abgehoben werden. DaB 
der Blascheninhalt in der Tat SchweiBdrusensekret ist, kann nicht bezweifelt 

Abb. 78. Schnitt durch ein Miliaria cristallina·Blaschen. VergroBerung 110. 
Abhebung der Hornschicht im Bereich der Miindungsstelle 

des SchweiBdriisenausfiihrungsganges. 

werden, vor allem geht dies aus seiner saueren Reaktion hervor. Ob sich die 
Blaschenbildung aber tatsachlich so abspielt, wie ich es kurz skizziert habe, 
muB dahingestellt bleiben. Vielleicht sind die Vorgange wesentlich verwickelter. 
Jedenfalls ist es auffallig, daB die Vorbedingungen zum Auftreten von Miliaria
eruptionen viel haufiger gegeben sind als die Ausbruche selbst. So habe ich 
beispielsweise bisher unter mehr als 1000 mit Malaria behandelten Syphilis
kranken nicht einmal Miliaria gesehen, trotzdem im Abklingen der Anfalle 
SchweiBausbruche von einer Machtigkeit auftreten, wie man dies sonst nur 

K y r Ie, Risto· Biologie der Haut II. 9 
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ausnahmsweise zu Gesicht bekommt. Dies laBt immerhin daran denken, daB 
an der Genese des SchweiBfriesels noch ein Faktor beteiligt ist, den wir nicht 
kennen. 

Gelegentlich reichen Miliariablaschen iiber das Gebiet der SchweiBdriisen
pori hinaus, mehr diffuse Abhebungen der Rornschicht kommen zustande. 
Praparat 79 solI diese Abart vergegenwarligen. Sonst finden sich dieselben 

Abb. 79. Miliaria cristallin a. Ausgedehntere Rornschichtabhebung. VergroBerung BO. 

Verhaltnisse wie im vorher gezeigten Schnitt, vor aHem fehlt j ede Entziindung 
sowie jede Alteration des MALPIGHISchen ZeHsystems. An einer Stelle im 
Praparat beginnende Pustelbildung. 

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

Rotz der Raut 

vorweisen. Er solI uns zugleich hiniiberfiihren zu jenen akut entziindlichen 
Dermatosen, wo machtige Infiltrationsvorgange in der Cutis das Bild 
beherrschen. Rotz der Raut tritt bekanntlich als akuter und chronischer ProzeB 
in Erscheinung. Der akute Rotz zahlt zu den eindrucksvollsten Erscheinungen, 
die uns im Bereiche der Raut iiberhaupt begegnen. In voll entwickelten 
Fallen erscheint die Raut mit Pusteln, ganz nach Art einer Variola vera iibersat, 
es besteht ein septischer Allgemeinzustand, dem die Kranken durchwegs rasch er
liegen. Das vorliegende Praparat 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, daB die Form, unter der der Malleusinfekt verlauft, in starker Ab
hangigkeit von dispositionellen Momen-ten steh"t. 

Das Praparat der Pustel (Abb. 80) lehrt beim ersten Ansehen, daB der Schwer
punkt des Geschehens im Bindegewebe und nich"t 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. Sturmische Entzundungsvorgange von exsudativ-ei-trigem Charakter 
mit Neigung zu raschem Zerfall werden manifest, am praexistenten Gewebe 

Abb. 80. Blasen-Pustel bild ung bei aku te m Rotz der Ha u t. VergriiBerung 42. 
Machtig entziindliche Infiltration der Cutis; das Praparat erweckt den Eindruck, als wenn 
es von Farbstoffniederschlagen iiberschwemmt ware. Epidermis nekrotisch, blasig abgehoben. 

Abb. 81. Stelle aus dem friiheren Praparat. VcrgriiBerung 380. 
Darstellung des Kernzerfalls der Infiltratzellen. 

9* 
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treten unter dem EinfluB der Infiltrationsmasse Destruktionsvorgange in Er
scheinung, die kollagenen Bundel zerfallen, - kurz ausgedehnte Nekrose des 
Gewebes resultiert, in die auch die Epidermis einbezogen wird. Kennzeichnend 
fUr den ProzeB ist das schnelle Tempo, in dem sich all dies abspielt, - offenbar 
sind hoch giftige Substanzen (Stoffwechselprodukte der Bacillen) in Wirkung. 
Als histologischer Ausdruck ihres deletaren Einflusses muB der eigenartige 
Kernzerfall gewertet werden. Sie sehen die Cutis von einer Unmenge ver
schieden groBer, mit Hamatoxylin intensiv gefarbter Kornchen und Korner 
durchsetzt - fast konnte man glauben, das Praparat sei von Farbstoffnieder
schlagen erfullt -, das sind alles Kerntrummer im Gewebe. Bei starker Ver
groBerung (Abb. 81) erhalt man daruber eindeutigen AufschluB. Dieser Kern
zertriimmerungsvorgang ist eine standige Erscheinung im Bereiche von Malleus
infiltraten, immer wieder findet es sich, und zwar in so einzig pragnanter Form, 
daB man es geradezu fUr diagnostische Zwecke verwenden kann. 

Die Blasen beim Rotz mussen natiirlich den Verdrangungsblasen zugerechnet 
werden, wenn man diese Form uberhaupt gelten lassen will. DaB es zur Blasen
bildung erst kommt, wenn die Epidermis entsprechend geschadigt ist, ver
steht sich von selbst. 

Dritter Teil. 

Akute und snhakute Entziindungsprozesse mit 
machtiger Infiltrathildung und Zerstornng der Haut. 

18. V orlesnng. 

MeineHerren! Was wir bisher an entzundlichenErscheinungen kennen gelernt 
haben, war der Hauptsache nach auf den Papillarkorper beschrankt. Immer 
wieder spielte sich der Entzundungsvorgang im Bereich der obersten Cutis
schicht ab und in solchen Grenzen, daB bleibende Schadigungen sich hieraus 
meist nicht ergaben. 1m folgenden sollen nun Prozesse zur Besprechung gelangen, 
wo viel ausgedehntere und sturmischere Entzundungsvorgange und dem
entsprechend auch tiefergreifende Veranderungen der Haut hervortreten. 

Als erstes Praparat (Abb. 82) zeige ich Ihnen einen Schnitt durch einen 

Furunkel. 

Sehr machtige Entzundungsreaktion ist hier entwickelt, und zwar in den 
tiefen Abschnitten der Cutis. Jeder Furunkel ist, wie Sie wissen, Folge einer 
exogenen Kokkeninfektion (Staphylokokken), die Eintrittspforte fUr das 
Virus in der Regel der Haarfollikel. Die Parasiten dringen von ihm aus ins 
Bindegewebe vor und veranlassen die Bildung massiger Infiltrate, die zur Ver
eiterung und damit Zerstorung praexistenten Gewebes neigen. Die Zell
anschoppung erfolgt durchwegs in den tieferen Schichten des Dermas und greift 
vielfach auf die Subcutis uber. In der Regel kommt es zu streng umschriebenen, 
kugeligen Einlagerungen, die nach auBen zu von mehr weniger normalem Binde
gewebe gedeckt wird. So verhalten sich die Dinge auch in dem vOrliegenden 
Schnitt, der von einem noch nicht vollig reifen Knoten stammt. Sie sehen die 
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Infiltratmasse im scharfen Bogen gegen das Gesunde abgesetzt. Die Cutis 
oberhalb der Einlagerung zeigt bis auf GefaBerweiterung normale Verhaltnisse, 
der Entzundungsherd im peripheren Anteil Rundzellenanhaufung, haupt
sachlich Leukocyten, in der Mitte Detritusmassen als Ausdruck des Gewebs
zerfalls, der zum Wesen jedes Furunkels gehort und auf die Giftwirkung der 
Erreger zu beziehen ist. Allem Anscheine nach zahlt das Entstehen der N ekrose Zll 

den ersten Ereignissen; sehr rasch kommt es dort, wo sich die Kokken ansiedeln, 
zu Schadigungen des Bindegewebes, der fUr jeden Furunkel charakteristische 
Pfropf wird demgemaB schon fruhzeitig angelegt, seine Reifung bedarf allerdings 
langerer Zeit, - mannigfache reaktive Vorgange mussen in Erscheinung treten, bis 

Abb. 82. Furunkel der Haut. Vergr613erung 42. 
Umschriebene Anhaufung von Rundzellen in der Cutis. In der Mitte des Herdes Zerfall 

der Einlagerung. 

die Dinge so weit gedeihen, daB das Corpus mortuum ausgestoBen werden kann. 
Der machtige periphere Entzundungswall ist als Ausdruck dieser Bestrebungen 
anzusehen, und der Weg, der zum Ende fuhrt, immer wieder der gleiche: Um
sichgreifen der Ehtzundung, allmahliche Einbeziehung des zunachst verschont 
gebliebenen Cutisabschnittes oberhalb des Krankheitsherdes, Ausbreitung der 
Nekrose, schlieBlich bis zur Epidermis, Durchbruch der Eitermassen nach auBen, 
der eigentliehe Pfropf wird zuletzt abgestoBen. Nicht immer muB es, wie bekannt 
zum Durchbruch nach auBen kommen, gelegentlich tritt Lyse ein, d. h. Infiltrat 
samt zentraler Nekrose werden resorbiert. 

Furunkel konnen vereinzelt oder in groBerer Zahl und vor allem in Schuben 
auftreten. Wenn letzteres der Fall ist, sprechen wir von Furunculose. 
Voraussetzung fur das Entstehen von Furunkcln ist eine besondere Empfang
lichkeit der Raut fur den Infekt. Die Epidermis vor aHem muB bereit 
sein, das Virus aufzunehmen, ein gewisser Grad von Uberempfindlichkeit 
muB bestehen, damit die Kokken haften und ihre deletaren Eigenschaften 
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entfalten konnen. W odurch dieser Zustand bedingt wird, wissen wir nicht; 
die Tatsache, daB Furunculose unter so verschiedenen Verhaltnissen in 
Erscheinung tritt - ich erinnere Sie an ihr Entstehen bei Diabetes, in der 
Rekonvaleszenz nach fieberhaften Erkrankungen, bei Verdauungsstorungen 
u. a. m. -, spricht fur eine gewisse Mannigfaltigkeit der in Betracht kommenden 
Faktoren. J edenfalls handelt es sich auch hier wieder urn Anderungen von 
Zellstrukturen im kolloid-chemischen Sinne, vor allem urn einen Dmbau der 

Abb. 83. Milzbrand·Pustel. Vergr6Berung 30. 
Rochgradiger Entztindungszustand der Cutis. Vielfach schon schlechte Farbbarkeit des 

Gewebes als Ausdruck der Nekrose. Machtige Erweiterung der GefaBe. 

Epidermis mit der Wirkung, daB bakterielle Schadigungen, die von ihr fruher 
unbeantwortet blieben, jetzt Reaktionen auslosen. Dnd die Empfindlichkeit 
ist so stark, daB der Reiz an Bedeutung offensichtlich zurucktritt - durchaus 
nicht nur besonders virulente Keime, wie sie sich im Eiter der Krankheitsherde 
finden, kommen alsAgens fur neue Knotenbildung in Betracht, die auf der Raut all
uberall als Schmarotzer vegetierender Kokken vermogen nun auch krankmachend 
zu wirken -, die Empfindlichkeit ist eben alles, der Reiz fast nichts. Damit haben 
wir in der Furunculose ein gutes Beispiel dafur, welch groBe Rolle die Gewebs
bereitschaft auch beim Entstehen bakteriell bedingter Rautentzundungen spielt. 
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Der nachste Schnitt (Abb. 83) stammt von einem 

Milzbrand 

der Raut, von einer Pustula rna ligna. Auch er soIl den Zustand hochgradiger, 
mit Gewebsnekrose einhergehender Entzundung zeigen. Die Infiltration ist 
hier noch viel machtiger und nicht so streng umschrieben wie beim Furunkel. 
Ferner tritt ein Faktor auf, den wir fruher nicht kennen gelernt haben: enorme 
GefaBerweiterung. Die Capillaren erscheinen zu weiten, mit Blut strotzend 
gefiillten Raumen verwandelt - die Entzundung erhalt dadurch hamorrhagischen 
Charakter. Besonders an der Grenze gegen die normale Umgebung ist die GefaB
erweiterung stets sehr deutlich entwickelt. Es unterliegt keinem Zweifel, daB wir 
es hier mit Lahmungserscheinungen am GefaBapparat zu tun haben, die wohl eine 
Folge der von den Milzbrandbacillen ausgehenden Giftwirkung sind.Das Ergebnis 
der einschneidenden Gewebsschadigung undo der durch sie ausgelosten stur
mischen Entzundungsvorgange ist weitgehende Nekrose, durchwegs viel um
fanglicher wie bei Furunkelbildungen. Das MaB der Zerstorung reicht an das bei 
Karbunkeln, den excessiven Formen der Furunkeln, heran. 

Gemeinsam ist den beiden erorterten Fallen die Neigung zum raschen Zer
fall der Infiltratmasse und damit haben wir in ihnen die besten Vertreter fur 
den Typus der sturmisch verlaufenden, mit Zerstorung praexi
stenten Gewebes einhergehenden Rautentzundungen vor uns. 

Der nachste Schnitt betrifft das 

Ulcus venereum s. molle. 

Es gliedert sich hier ungezwungen an, weil grundsatzlich gleichsinnige Gewebs
veranderungen bestehen wie in den beiden fruher gezeigten Fallen. Wieder handelt 
es sich urn machtige Entzundungsvorgange in der Cutis, und zwar hauptsach
lich in ihren obersten Schichten. Wie Abb. 84 lehrt, sind Stratum papillare und 
reticulare von Rundzellmassen erfiillt, ja geradezu durch sie ersetzt. Gegen die 
Tiefe des Dermas zu klingt die Infiltration allmahlich ab, hier finden sich nur mehr 
erweiterte GefaBe und dort und da Zellanhaufungen in ihrer Umgebung; eine 
gleichmaBige Uberschwemmung des Gewebes mit Entzundungselementen fehIt 
aber. Das Beschranktbleiben des Infiltrationsvorganges auf den obersten 
Cutisabschnitt ist fur den ProzeB charakteristisch - verschiedene seiner klini
schen Eigentumlichkeiten hangen damit zusammen, so vor allem, daB es in 
der Regel nicht z u tiefgreifende Substanzverluste und daher keine Narben setzt. 

DaB es zur Geschwiirsbildung uberhaupt kommt, hat seinen Grund in der 
geringeren Widerstandsfahigkeit des Infiltrates. Die von den im Gewebe 
wuchernden Keimen, den UNNA-DucREyschen Bacillen gebildeten Giftstoffe 
wirken so vernichtend, daB die zur Abwehr des Insultes herangefiihrten Entzun
dungsprodukte selbst rasch zugrunde gehen. Daher das nur so kurz dauernde 
Knotchenstadium des Ulcus venereum! In der Regel sehen wir es gar nicht; 
wenn der Kranke zur Beobachtung kommt, ist es langst vorbei, und doch war 
es in jedem FaIle vorhanden. Das lehren uns vor allem die Impfeffekte! Wenn 
man Ducreybacillen-haltigen Eiter in eine Rauterosion einbringt, so verwandelt 
sich dieselbe innerhalb der nachsten 24 Stunden zu einem entzundlichen 
Knotchen. Sehr rasch entsteht an seiner Kuppe eine Pustel, ebenso rasch 
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zerfallt sie und ebenso rasch verbreitert sich die Durchbruchsstelle des Eiters 
nach der Umgebung. 48 Stunden post inoculationem ist all dies in der Regel 
geschehen, der Ablauf der Entziindungsreaktion mithin ungemein beschleunigt, 
kaum daB das Infiltrat gebildet ist, wird es schon wieder zerstort, zu Eiter 
verwandeIt und nach auBen abgestoBen. Der Weg hierfiir wird durch Ein
beziehung der Oberhaut in die Nekrose freigemacht, und zwar verfallt ihr nur 
jener Teil, der unmittelbar iiber der Erweichungszone des Infiltrates liegt. 
Daher bei jungen Geschwiiren nur schmale, lochformige Offnungen - ent
sprechend dem Umsichgreifen des Gewebszerfalles wird der Epithelverlust 

Abb. 84. Ulcus venereum s. molle. VergroBerung 42. 
Akut entziindliche Infiltration, am starksten im obersten Cutisanteile entwickelt, gegen 
die Subcutis zu allmahlich abklingend. Starke GefaBerweiterung. Der Entziindungszustand 

reicht iiber den Geschwiirsbereich hinaus. 

groBer. Charakteristisch ist seine stets schade Abgrenzung gegen das Gesunde: 
Soweit das Geschwiir reicht, fehIt die Oberhaut, am Rande des Ulcus setzt 
sie unvermittelt ein, und zwar ist sie meist etwas akanthotisch verbreitert. 
Dabei findet hier der Entziindungszustand noch durchaus nicht seine Grenze -
das Infiltrat greift nach allen Seiten iiber das Geschwiir hinaus; allerdings nicht 
mehr in derselben Massigkeit und vor allem ohne Neigung zum Zerfall. Ledig
lich perivasculare Zellmantel, aufgebaut aus Lymphocyten, mehrkernigen 
Leukocyten und Plasmazellen finden sich, und sie werden um so sparlicher, 
je weiter sie vom Geschwiir entfernt sind. Aber auch noch in recht betrachtlicher 
Entfernung davon finden sich entziindliche Einlagerungen. 
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Wir haben demnach bei Ansiedelung UNNA-DucREyscher Bacillen im 
Gewebe mit zweierlei Reaktionsereignissen zu rechnen: 1. mit der Bildung eines 
mehr weniger umschrie benen, massigen, rasch vereiternden Infil
trates und 2. mit sich oft weit ins Gesunde erstreckenden entziindlichen Vor
gangen einfacher Art in der Umgebung des eigentlichen Krankheitsherdes. 
Der Grund fUr diese verschiedene Gewebsreaktion liegt offenbar im Verhalten 
des Virus. Am Orte seines Eindringens scheint es hochste Wachstums- und 
Schadigungsqualitaten zu entfalten; das Gewebe setzt dagegen aIle ihm zur 
Verfiigung stehenden Hilfskrafte ein, erzielt dami t a ber nicht sogleich einen v 0 11 en 
Erfolg, der Feind ist zunachst starker, zersti:irt einen Teil der aufgebotenen 
Krafte, allerdings unter eigenen Verlusten: Mit dem Eiter wird Bacillenmaterial 
ausgestoBen, der Krankheitsherd demnach auf mechanischem Wege yom Gift
stoff befreit - aber nicht geniigend. Zahlreiche Parasiten bleiben zuriick, 
wandern, vor allem die Lymphspalten hierzu beniitzend, in die Umgebung 
aus und veranlassen hier dasselbe Spiel mit derselben Wirkung. Die rasche Ver
groBerung der urspriinglich kleinen Perforationsliicke, i. e. das rasche GroBer
werden des Geschwiirs ist der sichtbare Ausdruck dessen. Allmahlich gewinnt das 
Gewebe aber doch die Oberhand. Entziindungsreaktionen der Art, wie 
sie hier in Szene treten, laufen nicht ohne Anderung des Gewebs
chemismus ab, die entziindeten Hautpartien geraten in andere biologische 
Verhaltnisse und dies muB riickwirken auf die Vitalitat des Bacillenmaterials. 
Anderung des Bodens andert die Reizwirkung. In der Tat spricht der 
Umstand, daB das Tempo der VergroBerung eines Ulcus um so langsamer wird, 
je langer es besteht, und daB schlieBlich die Uberzahl aller venerischen Ge
schwiire spontan ihr Wachs tum einstellt, fiir weitgehende Beschrankung der 
Aktivitat des Virus im entziindeten Gewebe. Und zwar erfolgt sie aHem An
scheine nach schrittweise yom Zentrum gegen die Peripherie zu, die am weitesten 
vorgedrungenen Parasiten besitzen offenbar nur mehr geringe Aktionskraft, 
das Gewebe laBt ihre volle Kraftentfaltung nicht mchr zu, - daher die nur 
geringgradige Entziindungsreaktion in der Umgebung des Geschwiirs. DaB 
Bacillen weit ins Gesunde vordringen, ohne daB es zu ahnlich stiirmischen 
AbwehrmaBnahmen kommt, bzw. kommen muB, wie am Orte der Erstlings
alteration, ist zweifellos. Am besten sehen wir dies an jenen Fallen, wo im An
schluB an lymphogene Ausbreitung des Virus Tochtergeschwiire entstehen, -
ich meine die sich auf dem Boden eines perforierenden Bubonulus oder Bubo 
entwickelnden Ulcerationen. Hier dringen die Bacillen von ihrer Einbruchs
stelle aus in groBere LymphgefaBe und entlang derselben in Lymphdriisen 
bzw. das sie umgebende Gewebe, vor, ohne daB der Weg ihrer Wanderung 
jedesmal durch Entziindungserscheinungen markiert ware. Es kann ja sein 
(Lymphangitis dorsalis i), muB aber nicht zutreffen, - die Bacillen konnen 
bei ihrem Vordringen Virulenz und damit die Fahigkeit, bedeutendere Entziin
dungsreaktion auszulOsen, verlieren. Vie11eich t ereignet sich dies ha ufiger, 
als wir glauben, vielleicht dringt das Virus in jedem FaIle weit iiber die Ge
schwiirsstelle hinaus, vielleicht bis zum regionaren Driisensystem, und vielleicht 
erfolgt dort sehr oft sein Abbau ohne Zuhilfenahme starkerer Entziindungs
vorgange. Sie werden erst dann notig, wenn die Gewebsverfassung durch irgend
welche Einfliisse, beispielsweise von auBcn her (Traumen), derartige Anderung 
erfahrt, - letzten Endes handelt es sich natiirlich wieder um kolloid-chemische 
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Anderungen -, daB die Bacillen nun dieselben zerstorenden Eigenschaften ent
faIten konnen, wie am Orte ihrer ersten Ansiedlung. Die GegenmaBnahmen 
des Gewebes sind grundsatzlich die gleichen: Wieder kommt es zur Bildung 
machtiger, rasch zerfallender Infiltratmassen, die Oberhaut wird in den Zerfall 
einbezogen, so entsteht die Durchbruchsliicke fiir den Eiter, die sich in der 
Folge geschwiirig verandert. Die EntwickIung des Tochtergeschwiirs verlauft 
demnach in ganz derselben Art wie die des primaren Ulcus. Grund dafiir ist 
das iibereinstimmende Verhalten des Virus, das Aufflackern seiner Lebenskraft 
an yom Orte seines Eindringens weit entfernter Stelle, das Wiedererwachen von 
Eigenschaften, die bei der Ausbreitung im Gewebe zunachst gebannt wurden. 

Wir sehen damit hier in besonders iiberzeugender Weise die Abhangigkeit 
der Entziindungsreaktion yom jeweiligen Zustand des schadigenden Agens, und 
diesen wieder bestimmt von der Verfassung des Gewebes. Jeder Wechsel in ihrem 
Verhalten andert die Folgen des Geschehens, und daB aus diesen verschie
denen Reaktionsphasen sich ein Gesamtbild von so eigener Art ergibt, spricht 
fiir die Besonderheit der Gewebsvorgange. Es kann kein Zufall sein, daB jedes
mal, wenn DUCREY-Bacillen ins Gewebe kommen, Gesch wiire entstehen von 
so spezifischem Aussehenund Verlauf und nicht Abscesse oder furunkelartige 
Bildungen ahnlicher Art, wie wir sie beispielsweise in den vorher demonstrierten 
Praparaten kennen gelernt haben. Grobanatomisch liegt ja dasselbe Substrat 
vor: akute, destruierende Entziindung - dieselben Zellelemente sind mobili
siert, mikroskopisch herrscht daher weitgehende Ahnlichkeit -, biologisch 
handelt es sich aber doch um wesentlich verschiedene Vorgange, da Art der 
Wirksamkeit und daher auch der Unschadlichmachung des jeweiIs in Betracht 
kommenden Entziindungsreizes verschieden ist. Staphylokokken, Milzbrand
bacillen, UNNA-DuCREYSches Virus - sie aIle lOsen morphologisch grundsatz
lich gleichsinnige Entziindungsvorgange aus -, der Chemismus des Geschehens 
ist aber offenbar jedesmal ein anderer. Die Dinge liegen damit ganz ahnlich, 
wie wir sie bei den Erythemen kennen gelernt haben: gleiche anatomische 
Veranderungen, aber verschiedene Wege, die zu ihnen fiihren, wobei uns die 
morphologische Betrachtung hinsichtlich der biologischen Einzelheiten keinerlei 
AufschluB vermitteIt. 

Haben wir in den eben besprochenen Fallen Vertreter von Entziindungs
prozessen kennen gelernt, die durch bele bte Ursachen hervorgerufen sind, 
so sollen nun zwei Praparate vorgewiesen werden, wo andere Momente den
selben Zustand auslosen. Der erste Schnitt betrifft das Krankheitsbild der 

Hautgangran, 

und zwar jener Form, wie sie bei trophischen Storungen in Erscheinung tritt. 
Es handelte sich um einen Fall schwerer SchuBverletzung des Riickenmarks, 
bei dem es in der Kreuzbein- und Glutaalgegend zu ausgedehnter, tiefgreifender 
Geschwiirsbildung gekommen war. Der Schnitt ist durch die Randpartie des 
Herdes gefiihrt, wo die Oberhaut noch erhalten war, allerdings bereits livid ver
farbt; das Praparat (Abb. 85) zeigt im linken Anteil entziindungsfreie Cutis 
mit normaler Bedeckung - die Stelle entspricht der Umgebung des Geschwiirs -
rechts weitgehend verandertes Gewebe. Eine strenge Grenze zwischen Epi
dermis und Cutis fehIt hier, beide Gewebe sind zu einer homogenen Masse ver
wandelt, die von Kerntriimmern durchsetzt ist. Nirgends findet sich der normale 
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Bau des Gewebes, aIle Zellstrukturen sind verwischt und aufgehoben. Der 
Zerstorungsproze13 betrifft den obersten Hautanteil, die tieferen Schichten der 
Cutis sind frei, hier zeigen sich die Anfange der demarkierenden Entzundung; 
um erweiterte Capillaren sind Rundzellen angehauft, dort und da sieht man 
Zuge davon bereits in die nekrotische Masse eindringen. 

Der Ablauf der Ereignisse ist hier ein wesentIich anderer als in den fruher 
erorterten Fallen - ihr Ende insoweit dasselbe, als wieder entzundIiche Vor
gange mit Geschwursbildung gegeben sind. Eingeleitet wird hier der Proze13 
durch Gewebsnekrose, Aufhebung der Zelltrophik fuhrt zum Absterben 
des Gewebes, Entzundungserscheinungen spielen zu diesem Zeitpunkt des 
Geschehens keine Rolle, sie treten erst spa ter in Erscheinung; das auslosende 

Abb. 85. Schnitt durch die Ubergangsstelle zwischen nor maIer und 
gangranescierender Haut. VergroBerung 60. 

Der linke Anteil des Praparates zeigt in der Hauptsache normale Verhaltnisse, rechts ist 
die gewohnliche Farbbarkeit des Gewebes verioren gegangen. Epidermis und Cutis sind 

zu einer homogenen, kerniosen Masse verwandeit. 

Moment fur ihr Auftreten, mithin Entzundungsreiz im eigentlichen 
Sinne ist das absterbende Gewebe selbst, es entfaltet eine Giftwirkung und 
verursacht dadurchAbwehrma13nahmen der Umgebung. Bakterielle Einflusse sind 
hierbei ohne Bedeutung; spaterhin gesellen sie sich allerdings dazu, d. h. die 
endgultige Form der Geschwiirsbildung, i. e. Gewebsdestruktion wird mit von 
den sich am Krankheitsherd sekundar ansiedelnden Mikroben bestimmt. Der rein 
chemisch-abakterielle Charakter der Entzundung geht demnach mit dem Alter
werden des Prozesses verloren und schlie13lich ist nicht mehr zu entscheiden, was 
von den Erscheinungen durch diesen und was durch jenen Faktor ausge16st wurde. 

Als Vertreter chemisch bedingter Entziindungen solI das folgende Praparat 
(Abb. 86), von einem 

Bromoderma tuberosum 

stammend, dienen; es solI zugleich auch ein Beispiel fUr Entzundungsvorgange 
von mehr subakutem Charakter sein. Die Infiltration ist hier nicht so streng 
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umschrieben wie beispielsweise beim Furunkel, mehr flachenhaft entwickelt 
und nicht so tiefgreifend - das Subcutan-Gewebe bleibt frei. In Mitleiden
schaft gezogen erscheint der Follikelapparat, die Entzundung ist vorwiegend 
urn ihn gruppiert, greift auf ihn uber und bewirkt oft in weitem MaBe seine 
Zerstorung. Immer wieder finden sich in der Infiltratmasse Reste zugrunde. 
gegangener Follikel - vielleicht sind sie uberhaupt die Stelle der Erstlings. 
lasion. Bekanntlich werden die Halogene Brom, Jod mit auf dem Wege der 
Talgdrusen ausgeschieden, der Follikelapparat ist mithin der Platz, wo die Noxe 
zunachst hinkommt, und die Entzundung wahrscheinlich nicht das erste Ereignis, 

Abb. 86. Schnitt durch einen Bromoderm-Knoten. VergriiBerung 42. 
Machtige Infiltration mit Neigung zu ZerfalI. Epidermiswucherung. 

sondern Antwort auf Gewebsstorungen, die in regelwidriger Ausscheidung oder 
Umformung des Halogens ihren Grund haben. Allem Anscheine nach versagt 
jener Gewebsanteil, der de norma die Ausscheidung oder den Umbau des Broms, 
bzw. J ods zu besorgen hat - wahrscheinlich ist dies das Epithel. In ahnlicher Weise 
wie wir bei der Salvarsanintoxikation oder bei Ekzemen aus auBeren Grunden 
anzunehmen gezwungen sind, daB die Oberhautze~ unfahig sind, die betref. 
fende Noxe in richtiger Weise zu entgiften, mussen wir hier eine verminderte 
abwegige Leistungsfahigkeit des Follikel- bzw. Drusenepithels in Rech
nung stellen. Sie ist offenbar Voraussetzung dafur, daB es zur Entzundungs
reaktion kommt; solange das Epithel der Regel entsprechend funktioniert, 
wird der Giftstoff ohne Hilfeleistung des Bindegewebes unschadlich gemacht _ 
eine Entzundung bleibt aus. Worauf die Leistungsfahigkeit im Einzelfall beruht, 
ist nicht zu entscheiden. Wahrscheinlich gilt ganz Ahnliches wie beim Ekzem. 
Sicher spielen hierbei Fehler von der Anlage her eine Rolle; wahrscheinlich 
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gibt es Menschen, deren Oberhaut ab ovo unfahig ist, Halogene in richtigem 
MaBe zu binden. Werden bei solcher Voraussetzung dem Korper diese Stoffe 
zugefiihrt, so treten als Ausdruck der lnsuffizienz Entziindungserscheinungen 
auf, und zwar manifestieren sie sich entweder in akuter Form: Acne, oder 
in subakuter: geschwulstartige Bildungen. Jede der beiden Arten 
hangt offenbar von Besonderheiten des Gewebszustandes abo Wo es zur Acne 
kommt, scheint das Follikelepithel vollstandig zu versagen, deshalb akute 
Entziindung mit Nekrose und Eiterbildung. Bei der knotigen Form ist der Ab
lauf des Geschehens weniger stiirmisch, Gewebswucherung erhalt gegeniiber 
Gewebszerfall das Ubergewicht, und an ihr beteiligt sich vor allem auch dasEpi
thel sel bst; die Follikel beginnen zu proliferieren, von seiten der Oberhaut treten 
akanthotische Erscheinungen hervor - kurz die Noxe bedingt neben Epithel
zerstorung Epithelwucherung mit dem Erfolg, daB warzige, tumorartige 
Wucherungen zum Vorschein kommen. Ablauf und Charakter des Entziindungs
vorgangs ist also in beiden Fallen verschieden, zugleich £iir den Einzelfall spezi
fisch, was daraus erschlossen werden muB, daB durchaus nicht jede Jod- oder 
Bromacne zur vegetierenden Form wird, sondern das bleibt, als was sie 
begonnen hat. 

19. Vorlesung. 

Entziindungsvorgange der Art, wie wir sie gerade kennen gelernt haben, 
klingen stets in Granulationsgewebsbildung aus. Zu den alterativen 
und exsudativen Ereignissen gesellen sich nun proliferative, bzw. lOsen 
diese ab, - der EntziindungsprozeB gerat damit in seine letzte Phase. Beginn 
der Granulationsgewebsbildung ist gleichbedeutend mit Beginn der Heilung, 
die destruierende Seite der Entziindung tritt nun zuriick, ihre reparative 
in den Vordergrund. Der Wiederersatz des zerstorten Gewebes erfolgt von der 
U mge bung des Krankheitsherdes aus und kann, wic sich von selbst versteht, 
um so leichter und vollstandiger durchge£iihrt werden, je geringer die Gewebs
zerstOrung war. Volle Restitutio ad integrum, d. h. Riickkehr zum Aus
gangszustand tritt nur dort ein, wo es im Verlauf der Exsudationsperiode zu 
Gewebszerfall nicht gekommen ist. Wird Cutis und Oberhaut zerstOrt, so m uB 
eine Anderung im Aufbau des Gewe bes die Folge sein, die bei entsprechend geringer 
Schadigung allerdings so unbedeutend sein kann, daB sie makroskopisch nicht 
hervortritt. 1m allgemeinen besitzt die Haut groBe Reparationsfahigkeit. Man 
ist immer wieder erstaunt, in welchem AusmaBe der Ersatz zerstorten Gewebes 
erfolgt und wie nahe das Regenerat an den Normalzustand herankommt. Narben 
nach Geschwiirsprozessen sind oft so unscheinbar, daB sich daraus richtige Vor
stellungen iiber Grad und Ausdehnung des seinerzeitigen Entziindungsvorganges 
nicht mehr gewinnen lassen. leh erinnere hier beispielsweise an die Defekte 
nach Ulcera venerea oder nach pustulierenden Exanthemen. Wie wenig bleibt 
oft im Verhaltnis zur Starke der Entziindungsreaktion zuriick! Gelegentlich 
heilen solche Mfekte ab, ohne daB man nachher nennenswerte Strukturverschie
bungen nachweisen kann. 

Wo die Heilung entziindlicher Hautprozesse durch Granulationsgewebsbildung 
erfolgt, haben wir also einerseits wohl mit blei benden Gewebsveranderungen 
zu rechnen, anderseits aber mit einer groBen Anpassungs fahigkeit 
der neugebildeten Masse, so daB der Reparationseffekt dem Ausgangszustand 
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durchwegs viel naher kommt, als man nach der Starke des Entziindungsvor
ganges und dem Grad der hierbeiauftretenden Gewebszerstorung eigentlich 
erwartet hatte. 

Die Histologie des 
Granula tionsgewe bes 

ist ungemein typisch. Der Schnitt, den ich Ihnen davon vorfiihre (Abb. 87), 
stammt von Wucherungen auf dem Boden einer Verbrennung. 1m Vordergrund 

Abb. 87. Granulationsgewebe auf dem Boden einer Verbrennung. VergroBerung 42. 
Odematoses, zellreiches, von parallel zueinander und senkrecht zur Oberflache gerichteten 

Capillaren durchzogenes Gewebe, an der Oberflache von Detritusmassen bedeckt. 

steht der Gef iiBreich tum des neugebildeten Gewebes. Zahlreiche, diinnwandige 
Capillaren, parallel zueinander und senkrecht zur Oberflache gestellt, durch
ziehen den Herd. Uberall herrscht starker Fiillungszustand, - die Grundlagen 
fur den sattroten Farbenton und das leichte Bluten der Granulationen. Die 
GefaBe gliedern sich von groBeren Stammchen der gesunden Umgebung ab, 
und zwar geschieht dies so, daB zunachst solide Sprossen in den Krankheitsherd 
vorgetrieben werden, die spater allmahlich eine Lichtung erhalten. In der Regel 
setzt die GefaBneubildung stiirmisch und schon sehr friihzeitig, d. h. zu einem 
Zeitpunkte ein, wo die exsudativen Vorgange noch voll im Gange sind, die Grenze 
zwischen Exsudations- und Regenerationsphase ist demnach nicht scharf. 



Histologie des Granulationsgewebes. 143 

Gleichzeitig mit der GefaBsprossung treten Zellwucherungen in Erschei
nung, die zu dem Ende fiihren, daB die Capillaren schlieBlich in einer eigen
tiimlich weichen, odematosen Gewebsmasse eingebettet liegen. Der Aufbau 
derselben nimmt von verschiedenen Seiten seinen Ausgang, die Polymorphie 
der Gewebselemente erschwert eine sichere Deutung, woher die einzelne ZelI
gattung stammt. Zweifellos beteiligen sich an ihrer Bildung bodenstandige 
Elemente, Fi broblasten und die ihnen nahestehenden ad yen tiellen ZelIen, 
sowie Histiocyten. Sie bilden vielgestaltige, zum Teil stern-, zum Teil spindel
formige Elemente, die den Capillaren eng anliegen und einen Stoff absondern, der 
zum Stiitzgewebe der ganzenNeubildung wird. Wir haben demnach einen ahnlichen 
Vorgang vor uns wie in der embryonalen Entwicklungsperiode: Junge Fibro
blasten bilden ein Zellprodukt, das als Grundsubstanz den eigentlichen Trager 
der Regenerationsmasse darstellt. Die unter normalen Verhaltnissen kaum 
irgendwie bedeutungsvoll erscheinenden Fibroblasten treten hier als hochwichtige 
Elemente hervor, als Grundpfeiler der Cutis, als Matrixzellen, von deren Tatig
keit, Ausheilung und Wiederersatz zersti:irten Gewebes abhangt. 

Das Kollagen in der Umgebung des Entziindungsherdes beteiligt sich am 
Aufbau der Granulationen nicht, es fehlt ihm jede Ersatzfahigkeit - die 
GRA WITzsche Lehre von der Ausschmelzung junger Zellen aus Intercellularsubstanz 
hat sich als unhaltbar erwiesen, der Fibroblast allein ist der Zellbildner, d. h. 
das Ausgangsmaterial fUr den Gewebsersatz, insoweit derselbe von bodenstan
digen Elementen besorgt wird. 

Ein zweiter Baustein des Granulationsgewebes wird von den weiBen Blut
zellen beigestellt. DaB solche in den Entziindungsherd einwandern und sich 
am Heilungsvorgang aktiv beteiligen, kann auf Grund eingehender Studien, 
von denen vor allem die F. MARCHANDS zu nennen sind, nicht bezweifelt 
werden. Unentschieden ist nur· noch immer, was alles von ihnen geleistet wird 
llnd welche der im Granulationsgewebe vorhandenen Zellen auf sie zuriickzufiihren 
sind. Es finden sich hier namlich verschiedene Formen: Kleine Rundzellen 
yom Typus der Lymphocyten, dann groBe, plasmareichere Elemente, 
MARCHANDS groBe leukocytoide WanderzelIen, MAXIMOWS Polyblasten, die 
phagocytare Eigenschaften besitzen und von manchen fUr befahigt erachtet 
werden, sich in fixe Bindegewebszellen umzuwandeln. Jedes Granulationsgewebe 
enthalt ferner sog. Plasmazellen, von UNNA zuerst eingehend beschrieben, 
und mehrkernige Leukocyten. Erstere sind protoplasmareiche, rundliche, 
oft eiformig gestaltete Zellen mit nicht zu groBem, e x zen t r i s c h gelegenem Kern 
yom Typus eines Lymphocytenkerns, d. h. mit der Randstellung der Chromiolen, 
so daB es zur sog. Kern-Radstruktur kommt. Der Reichtum an Plasmazellen 
ist nicht in jedem Granulationsgewebe der gleiche, gelegentlich sind sie nur 
sehr sparlich vorhanden, gelegentlich aber in so groBer Zahl, daB aIle anderen 
Formen dagegen zuriicktreten - wir werden Beispiele hicrvon kennen lernen. 
Plasmazellen farben sich bekanntlich elektiv, mit UNNAS polychromem Methylen
blau oder mit PAPPENHEIMS Pyronin (rot). Immer mehr gewinnt die Auffassung 
an Boden, daB sie Abkommlinge der Lymphocyten sind und nicht von Fibro
blasten, i. e. Gewebszellen herstammen. 

Polymorphkernige, fein gekornte (neutrophile) Leukocyten sind in jedem 
Granulationsgewebe mehr oder weniger zahlreich vorhanden, hauptsachlich 
finden sie sich in seinen obersten Schichten, besonders in der Umgebung der 
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Detritusmasse, die jeder Granulation nach auBen zu aufliegt. Grobgekornte 
eosinophile Leukocyten kommen im Granulationsgewebe nicht so regelmaBig 
vor als neutrophile. 

Neben den erwahnten Zellformen finden sich ferner noch ein- und mehr
kernige groBe, zum Teil sternformige, zum Zeil mehr spindelige 
Elemente, von denen nicht zu entscheiden ist, ob sie von Blutzellen oder Fibro· 
blasten abstammen. Sie steIlen einen regelmaBigen Baustein der Granulationen 
dar und stehen wahrscheinlich in Beziehung zu den riesenzellartigen 
Gebilden, denen man im Wucherungsgebiet gleichfalls so haufig begegnet. 

Abb. 88. Stelle aus dem frtiheren Praparat. Ramalaun-Eosin-Farbung. 
VergroBerung 380. 

Soil tiber die verschiedenen Zelltypen des Granulationsgewebes informieren und den lockeren 
Bau desselben zeigen. 

Die Zellen des Granulationsgewebes sind also durch groBen Formenreichtum 
ausgezeichnet (Abb. 88), aIle Arten von weiBen BlutzeIlen, rote Blutkorperchen 
und Abkommlinge des bodenstandigen Gewebes sind im bunten Wechsel 
vorhanden, nicht immer in derselben Reichlichkeit und im selben Verhaltnis, 
sondern entsprechend den verschiedenen Phasen des Abbaues und Ersatzes der 
zugrunde gegangenen Masse einmal mit Uberwiegen dieser, ein andermal jener 
Zellart. Chemische V organge bestimmen Art und Verlauf des Geschehens 
und damit den jeweils gegebenen Aufbau der Neubildung. 

Von besonderer Bedeutung ist das Verhalten der Oberhaut zum 
Granulationsgewebe. Wo die Cutis durch akut entziindliche Vorgange zerstOrt 
wird, geht auch stets die Oberhaut zugrunde; ihr Ersatz wird in gleicher Weise 
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von der gesunden Umgebung in Angriff genommen, wie der des bindegewebigen 
Defekts. Die Basalzellen sind, wie sich von selbst versteht, Trager der Epithel
reparation. Sie geraten im selben Augenblick, wo die Granulationsgewebs
bildung eine gewisse Hohe erreicht hat, in Wucherung, und zwar sowohl an 
der Grenze zwischen Krankheitsherd und gesunder Umgebung, als auch am 
Rande von Follikeln, die zufiillig in die Nekrose einbezogen wurden. Bei der 
Uberhautung groDerer Substanzverluste spielt das HervorsprieDen junger Zellen 
aus den Follikelresten eine groDe Rolle, es entstehen so auch, abseits vom Rand, 
dem Hauptpunkt der reparatorischen Vorgange, im 1nneren des Herdes Zentren 
fUr Epithelwachstum. Die Epithelisierung erfolgt unter solchen Verhaltnissen 
sowohl von auDen nach innen zu als auch in umgekehrter Richtung. Das Prinzip 
der Uberhautung ist stets das gleiche: Die Basalzcllen kriechen vom Rand 
iiber die Granulation und bedecken sie zunachst ~ur mit einer einzigen Zellschicht; 
jeder Vorsprung, jede Vertiefung der Neubildung wird gleichmaBig iiberzogen, 
die Form der Grenzlinie zwischen ihr und der Decke daher bestimmt vom Ober
flachenrelief der Granulation, 1st dasselbe sehr unregelmaDig, so muD es auch 
die Grenzlinie sein, niemals sind jene regelmaDigen Bilder zu erwarten, die man 
.unter normalen Verhaltnissen zu Gesicht bekommt. Das wuchernde Epithel 
ist nicht imstande, der wuchernden Bindegewebsmasse eine bestimmte auDere 
Form zu geben, d. h. ihre Oberflachenkonfiguration wesentlich zu beeinflussen. 
Die Dinge liegen also ganz anders wie bei der Entwicklung der Raut im Em
bryonalleben. Auch dort haben wir ein Stadium kennen gelernt, wo nur ein
schichtiges Epithel das neugebildete saftreiche Bindegewebe bedeckt; je mehr 
seine Differenzierung fortschreitet, urn so mehr gewinnt es EinfluD auf die 
Gestaltung der Cutis - daD ein Papillarkorper gebildet wird, ist durch das Epithel 
veranlaDt, nicht durch Wachstumsvorgange des Bindegewebes. Das Granula
tionsgewebe, trotzdem es junges Bindegewebe ist und manche Anklange an 
embryonale Entwicklungsbilder zeigt, verhiilt sich der Oberhaut gegeniiber 
durchaus verschieden, es paDt sich ihren Wachstumsqualitaten nicht an und 
wird daher von ihr auch bei Gestaltung des Oberflachenreliefes nicht ent
sprechend beeinfluDt. Die Folge dessen ist, daD kein Pa pillar korper z us tande 
kommt; Granulationsgewebe iiberziehende Epidermis ist nicht 
imstande eine Gliederung der Oberflache herbeizufiihren, ahnlich, 
wie sie friiher bestanden hat. Darin liegt ein wesentlicher Unterschied 
des neuentstandenen gegeniiber dem urspriinglichen Gewebe - wir werden spater 
noch darauf zuriickkommen. 

Das die Granulationen bedeckende Epithel gerat allmahlich in die normale 
Leistungsbahn, d. h. es wird mehrschichtig, beginnt zu verhornen, und unter
scheidet sich nun grundsatzlich nicht mehr vom Ausgangsmaterial. Der Uber
gang zur regularen Funktion ist ein allmahlicher, zuerst erreicht sie das alteste 
Regenerat am Rande der Uberhautungszone, zuletzt das vom Rande am weitesten 
gegen die Mitte zu vorgeschobene Zellmaterial. Schnitt 89 solI diese Verhaltnisse 
illustrieren. Er zeigt wie das Epithel vom Rande aus gegen die Mitte des Sub
stanzverlustes niederer wird und dabei unfahig ist, zu verhornen. Erhohte 
Leistungsfahigkeit erreicht der Epitheliiberzug erst, wenn das Granulations
gewebe eine gewisse Entwicklungsstufe erreicht hat, wenn seine 
Umformung zur Narbe beginnt. Nur dort, wo dieses Stadium gegeben 
ist, sehen wir die Oberhaut in Verhaltnissen, die schon an den Normalzustand 
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el'innern. Abb. 90 erlautel't dies, zugleich auch, wodurch die el'ste Phase del' 
Narbenbildung gekennzeichnet ist. Der Unterschied gegeniiber dem in Abb. 89 
getroffenen Stadium der Granulationsgewebsbildung tritt klar hervor: Die GefaBe 

Abb. 89. tiber ha u tung eines Gran ulationsgewe bes. Vel'grol3erung 42. 
Allmahliches Schmalerwerden der Epidermis vom Rand gegen die Mitte des Granulations

herdes zu. Parallel dazu erhoht sich der Zellreichtum des Gewebes. 

Abb. 90. Umwandlung des Granulationsgewebes zur Narbe, neugebildete 
Epidermis. Hamalaun-Eosin-Farbung. VergriiBerung 42. 

1m unteren Anteil des Schnittes bereits fibrillare Gewebsstruktur. 
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sind hier schon weniger zahlreich, der odematose Zustand des Gewebes ist betracht
lich verringert, desgleichen sein Gehalt an entziindlichen Rundzellen; spindelige, 
vielfach parallel zueinander gelagerte Bindegewebselemente iiberwiegen besonders 
in den tieferen Schichten der Neubildung. Der Charakter der Zellstruktur 
ist aus Abb. 91 ersichtlich. 

Eingeleitet wird diese Umwandlung des Granulationsgewebes durch Riick
bildungsvorgange am BlutgefaBapparat, - was dafiir auslOsendes Moment ist, 
wissen wir nicht. Histologisch zeigt sich, daB die Capillaren enger sind, vielfach 
stellen sie nur mehr solide Strange dar, dabei ist ihre Zahl geringer. Parallel 

Abb. 91. Stelle aus dem friiheren Praparat. Hamalaun.Eosin.Farbung. 
Vergr6J3erung 380. 

Zeigt den Charakter des jungen Narbengewebes. Die Stelle entspricht dem untersten 
Abschnitt des friiheren Praparates. 

dieser Rikkbildung verschwinden Leukocyten und Rundzellen aus dem Gewebe, 
gleichzeitig setzt Bindegewebsbildung ein, und zwar in solcher Machtigkeit, 
daB schlieBlich auBer ihm iiberhaupt kaum mehr andere Zellelemente vorhanden 
sind. 1st dieser Zustand erreicht, so sprechen wir von N ar bengewe be. Histo
logisch ist ihm der Mangel an GefaBen eigen, sowie an zellularen Elementen, 
Eine derbfaserigeMasse liegt vor von ahnlicher Struktur wie dasKollagen (Abb. 92). 
Sie ist das Abscheidungsprodukt der Fibroblasten und steht damit in der Tat auf 
einer Stufe mit der Grundsubstanz normaler Cutis. Nur ist sie offensichtlich doch 
chemisch anders gebaut, das miissen wir daraus erschlieBen, daB sie andere physi
kalische Eigenschaften besitzt, sie ist viel derber als Kollagen, nicht elastisch 
und neigt vor allem zur Schrumpfung. Die Fibroblasten des Granulations-

10* 
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gewebes unterscheiden sich demnach hinsichtlich ihrer biologischen Stellung 
von denen der normalen Raut, sie besitzen insoweit andere Leistungsqualitaten, 
als sie nicht dasselbe, sondern nur ein dem physiologischen ahnliches Pro
duktzu bilden vermogen. Der Gewebsersatz erreicht nicht die physio
logische Rohe. Der Unterschied des neugebildeten Gewebes gegenuber 
normalem kommt auch in dem Mangel resorcinophiler, elastischer Fasern 

Abb. 92. Schnitt durch eine alte hypertrophische Narbe. VergroJ3erung 42. 

zum Ausdruck. Narben sind stets frei davon, den Fibroblasten fehlt damit eine 
Bildungsfahigkeit, die ihr Muttergewebe von der Anlage her besitzt, wir wissen 
ja, daB im em bryonalen Entwicklungslauf die Fibroblasten Kollagen und 
Elastica zu erzeugen vermogen. Bei Regenerationsvorgangen in der Postfotal
Zeit liegen die Dinge anders, der Fibroblast hat gewisse Fahigkeiten verloren 
und bildet daher ein Gewebe, das sich strukturell von normalem unter
scheidet. Gewebsersatz durch Granulationsbildung kann daher nie zu Restitutio 
ad integrumfiihren, das Ersatzgew e be ist nie volligausdifferenziert , 
stets ein biologisch minderwertiges Produkt, das daher auch funk-
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tionell minderwertig sein wird. Dnd wir sehen dies auf Schritt und Tritt. Das 
Narbengewebe beteiligt sich durchaus nicht in jener vielseitigen Form an All
gemeinvorgangen des Organismus wie normales Bindegewebe. Seine Organ
natur ist verloren gegangen, eine mehr weniger anpassungsfahige Masse liegt 
vor, die hauptsachlich nur mechanischen Anforderungen gerecht zu werden 
vermag. Dnd ihnen wird sie gerecht, und zwar besser als die normale Cutis - das 
verdankt sie ihrem eigenartigen Aufbau, der ihr vor allem besondereFestigkeit 
verleiht. Die Armut an GefaBen, der Mangel einer irge;ndwie regularen Nerven
versorgung stem pelt das Gewebe von vornherein zu einem wenig empfindlichen -
mannigfache Insulte mit spezifischem Verankerungsvermogen an diesen Systemen 
scheiden damit von selbst aus -, aber auch unbrauchbaren, um Noxen an sich 
zu ziehen und unschadlich zu machen; das Gewebe bleibt gewissermaBen 
ausgeschaltet aus dem Spiel der Krafte, das fortwahrend abrollt, 
und wird daher in dieser Richtung wenig abgeniitzt. Dazu kommt, daB das 
Gewebe ob seines chemischen Aufbaues besondere Widerstandsfa,higkeit besitzt, 
eine hohere, als normalem Bindegewebe je eigen ist. Den erwahnten Dmstanden 
ist es zuzuschreiben, daB wir im Bereiche von Narben so selten pathologische 
Veranderungen sehen - mag die ganze Decke krankhaft verandert sein --, 
narbige Stellen reagieren in der Regel nicht mit; stets verraten sie eine 
weitgehende biologische Selbstandigkeit, einen Ausnahmszustand ganz beson
derer Art. 

Bemerkenswert ist noch das Verhalten der Obethaut zum Narbengewebe. 
Trotz Mangels eines Papillarkorpers besteht innigste Verbindung zwischen beiden, 
die auch beim Schrumpfen der Bindegewebsmasse nicht Schaden leidet. Alten, 
eingezogenen Narben sitzt die Epidermis ebenso fest auf wie jungen, kollagen
reichen, trotzdem keinerlei Gewebsgliederung im Sinne von Papillarkorper
bildung vorhanden und die Oberhaut selbst atrophisch ist. 

Die erwahnten Eigentiimlichkeiten des Narbengewebes hangen von einem 
richtigen Aufbau der Granulationen ab; nur wenn sie in jener Form entwickelt 
sind, wie wir sie kennen gelernt haben, kommt dieser Endeffekt zustande. 
Sowie normale Hornschicht einen bestimm ten Chemismus des 
Zellmaterials im Rete Malpighi voraussetzt, muB auch das Granula
tionsgewebe in einer ganz bestimmten chemisch-physikalischen 
Verfassung sein, damit daraus regulares Narbengewebe entstehen 
kann. Wird der GranulationsprozeB irgendwie gestort, so muB sich dies in 
dem Bau und damit im biologischen Verhalten des Endproduktes auswirken. 
In der Tat kennen wir Zustande, wo die Dinge so liegen - ich erinnere Sie 
zunachst einmal an die hypertrophischen, keloidartigen Narbenbil
dungen. Wo es dazu kommt, muB das Ausgangsmaterial in regelwidriger 
Verfassung sein, Mehrleistung eines Gewebes setzt gegeniiber der Norm 
geanderten Chemismus voraus, dabei gleichgiiltig, durch welchen Faktor dies 
ausgelost ist und ob es mikroskopisch angezeigt wird. Wo Keloide ent
stehen, verrii.t das Granulationsgewebe in der Regel durch nichts die Neigung 
zur spateren Wucherung. 

Anders ist es in jenen Fallen, wo ein von normalem Narbengewebe gleichfalls 
abweichendes Gebilde entsteht, aber nicht ein hyper-, sondern hypo
plastisches, d. h. vielleicht besser gesagt minderwertiges, nicht voll ausgereiftes 
Gewebe. Ich meine die Ausheilungsverhaltnisse beim 
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Ulcus cruris. 

Narben nach FuBgeschwiiren sind bekanntlich oft wenig dauerhaft, viel
fach geniigen geringe Traumen, um die Oberhaut abzustoBen, mithin Substanz
verluste und im AnschluB daran Ulcusruckfalle zu setzen. Dabei besteht eine 
stets eigenartig schmutzigbraune Verfarbung der betroffenen Hautpartien, wie 
sie durchaus nicht zum gewohnlichen Bilde von Narben gehort. 

Der Grund fUr diese Besonderheiten liegt in dem anatomischen Bau, 
bzw. in den Gewebsvorgangen, die bei der Granulations- bzw. Narbenbildung 
maBgebend sind. Betrachtet man einen Schnitt durch eine altere Narbe (Abb. 93), 

Th. 

Abb. 93. Narbe nach Ulcus cruris. VergroBerung 42. 
Vollig unregelmaBige Grenzlinie zwischen der neugebildeten Oberhaut und dem Binde
gewebe. Hamosiderineinlagerungen in der Cutis. Fibrillare Struktur derselben, erweiterte 

GefaBe durchziehen sie. Bei Th. GefaBthrombus. 

so ergibt sich im Gegensatz zu den fruher festgestellten Verhaltnissen ein 
groBerer GefaBreichtum des Gewebes. Unter der Epidermis sind zahlreiche 
Capillaren getroffen und in den tieferen Lagen groBere GefaBaste, deren einer 
einen Thrombus enthalt. Das Gewebsstroma besteht aus dunnen, langgezogenen 
Fibrillen, zwischen denen reichlich Hamosiderin eingelagert ist. Beim ersten 
Blick ins Mllrroskop ergibt sich der Unterschied gegenuber normalem Narben
gewebe, wie beispielsweise Abb. 92 es zeigt. 

Ganz analog liegen die Verhaltnisse in jiingeren Stadien des Prozesses -
auch hier ein weitgehender Unterschied gegenuber dem entsprechenden Zustand 
unter normalen Verhaltnissen. Schnitt 94 zeigt dies auf. Er stammt von einer 
alteren Granulation auf dem Boden eines torpiden Ulcus cruris. In der Tiefe ist 
bereits die Narbe entwickelt, groBere GefaBe durchziehen sie, nach oben zu sitzt 
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ihr eine breite Schicht von Granulationsgewebe auf, das noch nirgends Uberhautung 
erkennen laBt, - Detritusmassen schlieBen es nach auBen abo Der Aufbau des 
Gewebes gleicht insoweit dem frillier kennen Gelernten, als auch hier die Gef aB
neubildung vorherrscht, aber der Charakter der Capillaren ist ein 
anderer, wir haben es durchwegs mit dickwandigen Exemplaren zu tun, 

II. 

Abb. 94. Granulationsgewebe auf dem Boden eines torpiden Ulcus cruris. 
VergroBerung 85. 

C. Dickwandige Capillaren durchziehen die Neubildung. H. Hamosiderotische Einlagerung 
nach Blutung. Bei N. Narbengewebe, von erweiterten GefaBen durchzogen. 

nicht normale GefaBe werden gebildet, sondern pathologische. Der 
Grund daflir liegt offenbar in der Tatsache, daB ihr Ausgangsmaterial 
pat hoI 0 g i s c h ist. Arterien und Venen befinden sich beim Ulcus cruris in regel
widriger Verfassung, die GefaBwandlasion ist die Grundlage derGewebszerst6-
rung und damit auch des verz6gerten, abwegigen Gewebsersa tzes. Die GefaB
sprossung erfolgt irregular; dickwandige, funktionell minderwertige Capillaren 
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sind entstanden - mit ihrer leichten Zerreilllichkeit steht die Gewebsblutung 
und Pigmentation im Zusammenhang -, deren Riickbildung nicht der Norm ent
sprechend vor sich geht, was Storungen im Umbau der Infiltratmasse zur Folge 
hat. Und so resultiert ein Gewebszustand der Art, wie wir ihn hier vor uns haben: 
Zwischen den dickwandigen Capillaren liegt zellreiches, junges Bindegewebe, 
dort und da sind Blut und Pigmentmassen eingesprengt, Rundzellen fehlen, 
mithin ist die Erstlingsphase der Granulationsbildung· iiberschritten. Dem
entsprechend sollte auch die GefaBriickbildung weiter gediehen sein. Dies trifft 
aber nicht zu und so besteht ein offensichtliches MiBverhaltnis zur Entwicklungs
h6he der Bindegewebsmasse. Wo unter normalen VerhiUtnissen das hier 
vorliegende Gefiige des Bindegewebes erreicht ist, darf von GefaBen wenig 
oder nichts mehr zu sehen sein, die Capillaren sind schon zu verodeten Strangen 
umgeformt oder verschwunden; so reiche Vascularisation findet sich nur im 
Erstlingsstadium normaler Granulationen. Beim Ulcus cruris-ProzeB zeigt sie 
sich nun gelegentlich auch noch in alten Narben. Abb. 94 solI diese Verhalt
nisse darlegen. 

Das Regelwidrige beim Heilungsvorgang von FuBgeschwiiren beruht also 
darauf, daB infolge des krankhaften GefaBzustandes kein normales 
Granulationsgewebe und infolgedessen auch Narbengewebe ent
steht, - ein minderwertiger Ersatz kommt zustande, der oft lange 
braucht, bis er leistungsfahig wird. 

Vierter Teil. 

Chronische nnd "spezifische" Entziindnng der Rant. 

20. Vorlesung. 

M. H.! Das Ulcus cruris vermittelt von selbst den Ubergang zur Besprechung 
des Kapitels: chronische Entziindung der Haut. 

Zunachst ist hier festzustellen, daB sie einmal als Ausgang akut entziind
licher Ereignisse in Erscheinung treten kann; ist das Gewebe nicht imstande, 
sich der als Reiz wirkenden Schadlichkeit rasch zu entledigen, setzt die Noxe 
fortwahrend neue Alterationen, so entwickelt sich allmahlich ein, yom friiheren 
abweichender Zustand, den wir eben chronische Entziindung nennen. Hier 
bestehen also direkte Beziehungen zur akuten Entziindung, - die Antwort 
des Gewebes auf den fortwirkenden Reiz wird allmahlich eine 
andere. Bestimmte Reaktionsfahigkeiten gehen verloren, bzw. werden der
artig umgeformt, daB nicht mehr derselbe Effekt sich ergeben kann. Die Noxe 
selbst braucht keinerlei Anderung zu erfahren, sie kann qualitativ und was 
die Starke ihrer Wirksamkeit anlangt, im selben Zustand verbleiben, Ande
rungen der Gewebsverfassung allein geniigen, um geanderte Reaktionen 
zur Auslosung zu bringen. Mit anderen Worten: W 0 akute Entziindung in 
chronische iibergeht, lOst ein und derselb.~ Reiz zu verschiedenen 
Zeit en verschiedene Zustande aus, die Form, in der anfanglich gegen 
ihn Front gemacht wird, geht spaterhin, wahrscheinlich auf Grund von Ande
rungen des Gewebschemismus, die sich beim Abwehrkampf ergeben, verloren, 
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ein anderer Weg muB eingeschlagen, andere Hille aufgeboten werden, urn 
die Noxe unschadlich zu machen. Akute und chronische Entziindung 
sind damit biologisch durchaus verschiedene Ereignisse, der Aus
druck fUr wesens ungleiche Vorgange, die nur unvermittelt hintereinander 
ablaufen und dadurch den Eindruck des Zusammengehorens erwecken konnen, 
ohne aber in der Tat breitere Beriihrungsflachen zu haben. Der gleichlautende 
Name "Entziindung" betont das Gemeinschaftliche der Prozesse mehr, als 
es der Wirklichkeit entspricht. Volle Bestatigung verleihen dieser Auffassung 
jene FaIle von chronischer Entziindung, die ein akutes V orstadi urn ii ber
haupt nicht besitzen oder bei denen ein solches gelegentlich vorhanden 
sein kann, aber nicht gege ben sein m uB, wo demnach der betreffende Reiz 
in verschiedener Weise beantwortet wird, einmal nach dem Typus der akuten, 
ein andermal der chronischen Entziindung, ohne daB der eine Zustand in den 
anderen iibergeht. Wir werden im spateren Beispiele hierfiir kennen lernen. 

Auch bei der chronischen Entziindung lassen sich in ahnlicher Weise wie 
bei der akuten verschiedene Stadien unterscheiden, es wird auch hier von 
alterativer, exsudativer und proliferativer Entziindung gesprochen. 
Eine scharfe Trennung der einzelnen Phasen ist unmoglich, insbesondere muB 
darauf verwiesen werden, daB bei chronis chen Hautentziindungen die pro
liferative Komponente meist stark in den Vordergrund tritt. 1m allgemeinen 
laBt sich der Grundsatz aufstellen, je starker und anhaltender der Gewebsreiz, 
urn so starker die Gewebswucherung. 

Die exsudativen Ereignisse unterscheiden sich morphologisch in der 
Regel durchaus von denen bei der akuten Entziindung. Haben wir fiir sie auf 
der Hohe des Prozesses Odem und Ubertritt von vielkernigen WeiBzellen 
ins Gewebe als eigenartig kennen gelernt, so bauen sich hier die Infiltrate der 
Hauptsache nach aus kleinen Rundzellen, Lymphocyten auf, denen meist 
Plasma-, oft Mastzellen und andere Elemente im verschiedenen Verhaltnis 
zueinander und in verschiedener Zahl beigemengt sind. Das Vorherrschen 
dieser oder jener Type verleiht der Zellansammlung jeweils besonderes Gepriige 
und stempelt damit das Substrat zu einem fiir den betreffenden Fall patho
gnomonischen. Ich will hier sogleich ein klassisches Beispiel dafiir einschalten -
einen Schnitt von 

Rhinosklerom. 

Wir Dermatologen werden fiir diesen ProzeB erst zustandig, wenn er von der 
Stelle der Erstlingslasion, so gut wie immer der Schleimhaut der Nase, auf die 
auBere Haut iibergreift und jene derbharten, geschwulstartigen Bildungen 
erzeugt, durch die der Naseneingang in der Regel vollig verschlossen wird. 
Histologisch zeigt sich jeder solcher Knoten aus einem unge mein dich ten 
Infiltrat aufgebaut, das in der Hauptsache aus Plasmazellen besteht, 
und zwar iiberwiegend groBen Exemplare derselben. Wir konnen hier mit vollem 
Rechte von einem Plasmom sprechen. Abb. 95 laBt dieDichte der Zellansamm
lung gut erkennen. In der Tat ist hier von praexistentem Gewebe nichts mehr zu 
sehen, es ist vollkommen ersetzt von Infiltratmassen. Die Oberhaut ist erhalten, 
erweckt nicht den Eindruck des Atrophischen, trotzdem sie ihren Papillarkorper 
verloren hat. Die Zelleinlagerung reicht knapp an sie heran, ein schmaler Streif 
von Lymphocyten trennt beide Gewebe voneinander. Anhangsgebilde der 
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Epidermis sind im Bereiche des Knotens nirgends zu finden, sie gehen in der 
Infiltratmasse durchaus zugrunde. 

Die Einformigkeit des histologischen Bildes, die ob des Uberwiegens der 
Plasmazellen gegeben ist und besonders in jungen Knoten auffallig hervortritt, 
erfahrt durch das Vorhandensein eigenartig geblahter Zellen und mit Eosin 
gefarbter Gebilde eine gewisse Abwechslung - schon das Ubersichtsbild zeigt die 
Verhaltnisse auf. Bei starker VergroBerung (Abb. 96) werden die Einzelheiten 

Abb. 95. Rhinosklerom. Hamalaun-Eosin-Farbung. VergroBerung llO. 
R. RUSsEL-Korperchen. M. MIKuLICz-Zellen. Dle Haupt-masse des Infiltrates 

sind Plasmazellen. 

klar: Sie sehen inmitten der Plasmazellen eine Gruppe ovaler, iibergroBer, hydro
pischer Zellen, die nur vereinzelt einen Kern, und stellenweise eigenartig wabige 
Struktur besitzen - wir haben die sog. MIKULIczschen Blaschenzellen 
vor uns. Sie sind die Haupttrager der Rhinosklerombacillen - jener kurzen, 
plumpen, von FRISCH zuerst beschriebenen, vielleicht mit den FRIEDLANDERschen 
Pneumoniebacillen identischen Stabchen, die sich in den Knoten so reichlich 
finden - und wahrscheinlich Abkommlinge der Plasmazellen bzw. Umwand
lungsprodukte derselben. Besondere chemische Vorgange, die beim Abbau 
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der von den Zellen phagocytierten Bacillen in Szene treten, werden fUr das 
Zustandekommen dieser Gebilde maBgebend sein. 

Der zweite aumillige Befund bezieht sich gleichfalls auf eine Zellquellung; hier 
aber erleidet die Zelle eine eigenartig hyaline Degeneration, mit Eosin gut farb
bare Kornchen und Kugeln treten im Plasma auf, dabei vergroBert sich die Zelle 
um ein betrachtliches gegeniiber der Norm, bleibt aber im Gegensatz zu den 
MIKuLICz-Zellen kugelig bzw. rund und tritt meist nicht in Haufen, sondern 
vereinzelt, aber oft an vielen Stellen zugleich in Erscheinung. Oftmals werden 

M.Z. 

Abb.96. Rhinosklerom. Farbung nach HEIDENHAIN. '/12 Immersion, Ok. 4. 
VergroBerung 780. 

MIKULICzsche Zellen (M. Z.), Rhinosklerombacillen enthaltend. 

die eosinophilen Kugeln ins Gewebe ausgestoBen, sie liegen nun frei, gelegent
lich zu mehreren vereinigt zwischen den anderen Infiltratzellen. Stellenweise 
erweckt es den Eindruck, als wenn sie den Rest eines Kernes tragen wiirden. 
Diese Gebilde werden als RUSsELsche Korperchen bezeichnet, sie gehoren mit 
zum charakteristischen Bild des skleromatosen Prozesses (Abb. 97). Dariiber, 
von welchen Zellen sie sich eigentlich ableiten, welche Elemente der hyalinen 
Degeneration verfallen und damit zum Ausgangsmaterial der RUSsEL-Korper 
werden, ist noch nicht endgiiltig entschieden. Nach SCHRIDDE kommen auch 
hierfiir die Piasmazellen in Betracht, von denen demnach aIle Degenerations
formen des Infiltrates abstammen warden, - in der Tat stoBt man, besonders 
in jiingeren Rhinoskleromknoten, immer wieder auf SteIlen, die solche Annahmen 
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wahrscheinlich machen. Welche Krafte beim Hervorkommen der RUSSEL
Korperchen im Spiele sind und was ihr Auftreten bedeutet, wissen wir nicht, 
ebensowenig, welche Beziehungen zwischen ihnen und den MIKuLICz-Zellen 
bestehen. Pathognomonisch fUr das Sklerom sind beide Elemente, ihr Reichtum 
hangt ab vom jeweiligen Entwicklungszustand des Prozesses, sehr alte, dem 
Endstadium nahe Knoten zeigen Sle viel weniger als junge Bildungen. 

11. 

n. 

M. 

P. 

Abb. 97. Stelle aus Praparat 95. Hamalaun-Eosin-Farbung. 6/12 homogenes 
Immersion - Okk. 3. VergroBerung 750. 

Darstel1ung der Zel1verhaltnisse im Rhinosklerom. P. Plasmazellen. M. MIKULICzsche 
Blaschenzel1en. H. Hyalin degenerierte Zel1en. R. RUSsEL-Korperchen. 

Dem Rhinosklerom verleihen nicht nur die erwahnten Zellformen Eigenart 
und Besonderheit, - alles, was hier zur Infiltratbildung gehort, ist ungewohn
lich und einzig dastehend. Rhinoskleromknoten sind, wie frtiher schon bemerkt, 
durch besondere Harte ausgezeichnet, desgleichen dadurch, daB sie niemals 
erweichen und ulcerieren. Mit dem Alterwerden nimmt ihre Harte zu, schlieB
lich ist ein Gewebe gebildet vom Typus eines derben, keinerlei Umwandlung 
mehr fiihigen Fibroms. Wodurch die eigenartige Derbheit der Rhinosklerom
knoten bedingt ist, wissen wir nicht, jedenfalls kommt etwaigen Quellungs
vorgangen im Kollagen, das zwischen den Infiltratmassen dort und da erhalten 



Besonderheiten des Infiltrates beim Rhinosklerom. Aktinomykose. 157 

bleibt, keine besondere Bedeutung zu, da auch dort, wo das gesamte praexistente 
Gewebe yom Infiltrat ersetzt ist, die Harte der Einlagerung vorhanden ist. 
Das Infiltrat selbst, die chemische Beschaffenheit der es aufbauenden Elemente 
ist fiir seine Konsistenz verantwortlich und wohl auch dafiir, daB die Knoten 
so lange bestehen, ohne irgendwelche Umformung zu erfahren, vor allem ohne 
zu vereitern und geschwiirig zu zerfallen. In der Dauerhaftigkeit der Zell
neubildung liegt etwas Besonderes. Gewohnlich neigen Infiltrate zu 
regressiven Veranderungen, Gewebseinschmelzung irgendwelcher Art tritt in 
Erscheinung, an die sich Granulations- und Narbenbildung anschlieBt - aU 
das fehIt hier. Dariiber wie schlieBlich aus dem Infiltrat die derbfaserige End
masse entsteht, wissen wir nichts, jedenfalls ist der Weg nicht der, daB das Infiltrat 
von Granulationsgewebe ersetzt wird, das sich weiter zur fibrosen Masse um
wandelt. Man stoBt in Skleromknoten nie auf GefaBneubildung und Zellwuehe
rungen, wie man sie immer wieder dort sieht, wo Granulationsgewebe entsteht -
das Infiltrat scheint sich direkt in die keloidahnliche Masse zu verwandeln, 
ein hochst merkwiirdiger Vorgang, dessen Einzelheiten noch durchaus ungeniigend 
erkannt sind. Jedenfalls stellt das Rhinosklerom ein besonders gutes Beispiel 
fiir chronische Entziindungsvorgange der Haut dar, bei denen ein Gewebe 
produziert wird ganz eigener Art, "spezifisch", wenn wir es so nennen wollen, 
jedenfalls verschieden von dem, was wir beim Ersatz eines durch akute Ent
ziindung zerstorten Gewebes kennen gelernt haben, oder bei anderen chronischen 
Entziindungsprozessen noch kennen lernen werden. 

Das nachste Praparat solI uns mit den Verhaltnissen bei 

Aktinomykose der Haut 

bekannt machen. Ich fiige es deshalb hier ein, weil es wieder eine andere Form 
chronischer Entziindung darstellt und damit zur Erweiterung unserer Kennt
nisse yom Reichtum der Erscheinungsformen dieser Prozesse im besonderen 
beizutragen vermag. Wenn Strahlenpilze in die Haut eindringen, so kommt 
es ahnlich wie beim Rhinosklerom zu einer machtigen ZeHwucherung, zur Bildung 
knotiger Gewebseinlagerungen, die sich aber aus anderen Elementen aufbauen 
und vor aHem Neigung zum Zerfall, zur Vereiterung besitzen. Aktino
mykotische Affekte der Haut gehen stets mit Geschwiirsbildung einher, Abscedie
rung der InfiItratmassen, Eiterabsonderung durch Fistelgange gehort zum 
Wesen der Erkrankung - mithin ein vollig anderes Geschehen wie beim 
Rhinosklerom und dabei insoweit Beziehungen zu ihm, als wir dort und da 
von chronischer Entziindung reden. Hier zeigt sich damit besonders eindring
lieh, wie verschiedenartige biologische Prozesse unter dem Begriff "chronische 
Entziindung" zusammengefaBt sind und wie verfehlt es daher ware, daraus 
irgendwelche Vorstellungen iiber ihre Wesenszusammengehorigkeit abzuleiten. 

Das Infiltrat eines Aktinomycesknoten (Abb. 98) besteht in der Haupt
saehe aus Leukocyten, neb en ihnen sind dort und da Herde von Epitheloid
zellen entwickelt. Auch Riesenzellen konnen vorhanden sein. Die Epitheloid
zellen erscheinen vielfach gequollen und mit Fetttropfchen erfiillt, das Vor
handensein zahlreicher Fettkornchenzellen gehort zum typischen Befund. 
Die Infiltratmasse ist von zahlreichen GefaBen durchzogen, wir haben damit 
das Bild eines Granulationsgewebes vor uns, das in der Tat auch die Umwandlung 
zur Narbe erfahrt, allerdings meist nur an einzelnen Stellen, wahrend daneben 
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Verfettung und Erweichung der ZeIlmasse eintritt. 1m Eiter finden sich stets 
reichlich die Erreger des Prozesses, gewohnlich zu drusigen Gebilden vereinigt 
von dem bekannten charakteristischen Aussehen. 

Sklerom und Aktinomykose stellen dem Gesamteindruck nach zwei durchaus 
verschiedene Formen chronischer Entzundungsvorgange der Raut dar; warum 
sie hier unmittelbar nebeneinander gesetzt sind, hat seinen Grund in der Tat-

Abb.98. Aktinomykose der Haut. Vergro13erung 42. 
Subcutanes Infiltrat mit beginnender Nekrose. Zahlreiche riesenzellartige Gebilde finden 

sich im Infiltratbereich vor. 

sache, daB bei ihnen aIle Stadien des Entzundungsprozesses, die alterative, 
exsudative und proliferative Phase, gleichzeitig gegeben erscheinen. 1m Vorder
grund steht beide Male die Gewebsvermehrung, die proliferativen Ereig
nisse sind am starks ten betont, ihr Ubergewicht bestimmt den geschwulst
artigen Charakter der Lasionen. Die Art der Gewebswucherung ist aIlerdings 
beideMale so grundverschieden, daB Zustande sich ergeben, die einander in keiner 
Weise ahnlich sind. Damit stehen aber Sklerom und Aktinomykose nicht ver-
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einzelt dar, immcr wieder stoBen wir bei chronischen Entzundungs
prozessen auf die Tatsache weitgehendster Verschiedenheit der 
Reaktions bilder. Die Dinge liegen diesbezuglich ganz anders wie bei der 
akuten Entzundung, wo, wenigstens in den Rauptzugen gleichsinnige Gewebs
reaktionen zur Entwicklung gelangen, - daher sind ja auch die mikroskopischen 
Befunde hierbei so ubereinstimmend und verhaltnismiiBig einfach. Chronische 
Entziindungsprozesse der Raut verlaufen unter ungleich poly
morpherem Bilde. Der Grund dafiir liegt in den mannigfachen Reaktions
moglichkeiten, iiber die das Gewebe zur Abwehr der hierfiir in Betracht kom
menden Schadigungen verfiigt. 

Die einfachste Form, in der langer einwirkende Rautreize, dabei gleich
giiltig, ob sie der belebten oder unbelebten Natur entstammen, unschadlich 
gemacht werden konnen, ist die der banalen, chronischen Entziindung 
und es gibt Schadigungen genug, bei denen immer wieder diese Art zur Aus
losung gelangt. Charakterisiert ist sie durch den Mangel besonderer in
filtrativer Vorgange; niemals werden Zellmassen gebildet, wie etwa beim 
Sklerom oder bei der Aktinomykose, Gewebswucherung tritt zwar auf, aber nie 
in exzessiver Form - der Effekt des Geschehens halt sich daher stets in mehr 
weniger bescheidenen Grenzen. Bis zu welcher Rohe die Gewebsreaktion im 
Einzelfalle gedeiht, ist iibrigens fiir die uns hier interessierende Frage gleich
giiltig. 

Urn richtig verstanden zu werden, will ich Sie an das Beispiel yom chroni
schen Ekzem erinnern; hier haben wir chronische Entziindung vor uns, aber 
von ganz anderer Art, wie in den gerade friiher erorterten Fallen! Lediglich 
geringe perivasculare Zellansammlung ist vorhanden, die Cutis wenig gewuchert, 
nirgends ein Ersatz praexistenten Gewebes durch Infiltratmassen, nirgends 
die Bildung spezifischer Granulationen - im ganzen hochst geringfiigige ana
tomische Veranderungen. Die Raut macht hier mithin gegen den chronischen 
Entziindungsreiz in ahnlich einfacher Form Front wie seinerzeit gegen den 
akuten, banale Entziindung hier wie dort, bei der chronischen Form nur gewisse 
Anderungen im anatomischen Substrat, entsprechend der geanderten Reaktions
fahigkeit des Gewebes. Ekzemreize verhalten sich immer so, sie vermogenakute 
und chronische Entziindung auszulosen, letztere aber nur in ganz bestimmtem 
AusmaB, niemals unter dem Bilde irgenwie besonders auffalliger Gewebswuche
rung. Es ist klar, daB wir es hier mit einem spezifischen Reaktionstypus 
zu tun haben und daB, trotzdem wir hier in gleicher Weise wie bei den eingangs 
erorterten Fallen von "chronischer Entziindung" sprechen, doch absolut 
wesensverschiedene V organge vorliegen. Es gibt nun genug Entziindungs
reize, wo sich die Dinge so verhalten, wie wir es gerade ausgefiihrt haben, auch 
bele bte Noxen bewirken gelegentlich dieselben Effekte, ich erinnere z. B. 
an gewisse Kokkenerkrankungen der Rant oder an FaIle aus der Pemphigus
gruppe (chronische Form), wo niemals geschwulstahnliche Bildungen erzeugt 
werden, sondern stets unspezifischc, banale Entzundungsreaktionen. Darin 
liegt ein Prinzip, das in diesen Fallen niemals durchbrochen wird. 

Bei einer zweiten Gruppe entziindlicher Prozesse fehlt dem schadigenden 
Agens die Fahigkeit, jeweils akute oder chronische Entziindung hervorzurufen, 
immer wieder wird derselbe Reaktionszustand ausgelOst, die Noxe kann nur 
in einer Form bekampft und unschadlich gemacht werden, das Ergebnis der 
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AbwehrmaBnahmen ist daher stets das Gleiche, ihr klinisches Bild hochst ein
formig und ubereinstimmend. Ais Beispiel dafUr moge das Sklerom dienen. 
Niemals fUhrt die Invasion von Sklerombacillen zu akuter Entzundung; andere 
Hilfskrafte mussen hier aufgeboten werden, der gewohnliche Weg der Abwehr 
genugt nicht, er wird von vornherein nicht beschritten, spezifische Zell
wucherung tritt in Erschein ung, ein machtiges spezifisches Infiltrat, 
das schlieBlich das gesamte praexistente Gewebe ersetzt, wird zur Abwehr des 
Feindes herangezogen. Und immer tritt dieses Phanomen in Szene, niemals 
kommt es zu anderen reaktiven Vorgangen, vor allem nie zu banal entzundlichen, 
akuter oder chronischer Art, stets ist es das gleiche spezifische Granulom mit 
dem charakteristischen Verlauf. 

Hier haben wir also einen Entzundungsreiz mit sehr be
schranktem Wirkungskreis vor uns. Nur in ganz bestimmter Richtung 
vermag er das auszulOsen, was wir chronische Entzundung nennen, abwegig 
von allen anderen Reizen lauft seine Bahn, abwegig ist daher auch der Effekt 
seiner Wirkung. DaB ein so eigenartiges Reaktionsprodukt zustande kommt, 
spricht fUr das hohe, vielseitige Leistungsvermogen des Gewebes, fUr die mannig
fachen Hilfsquellen, uber die es zur Abwehr besonders gearteter Schadigungen 
verfugt. DaB wir den V organg "Entzundung" nennen, entspricht einem alten 
Brauch, in der Tat liegt ein Phanomen fUr sich vor, nach jeder Richtung ab
weich end von dem, was der Begriff chronische Entzundung im gewohnlichen 
Sinne des Wortes umschlieBt; daB von "spezifischer" Entzundung gesprochen 
wird, solI die Sonderstellung des Vorgangs zum Ausdruck bringen. Solange 
der Entzundungsbegriff nicht einheitlich und enger abgegrenzt ist - und daB 
dies erfolgt, kann sobald nicht erhofft werden -, miissen die vielen wesens
verschiedenen Vorgange, bei denen das Prinzip der ortlichen Gegenwirkung 
des Organismus, besonders des Blut- und Bindegewebsapparates auf ortliche 
Gewebsschadigung zur Geltung kommt, hier eingereiht werden. 

Eine dritte Gruppe von Reizen vermag akute, subakute und chronische 
Entziindungsbilder zu provozieren, und zwar im Gegensatz zu den Verhalt
nissen beim Ekzem in der chronischen Variante nicht nur solche vom 
banalen Typus, sondern eigenartig spezifische Lasionen, die genau 
so wie jene beim Sklerom oder bei der Aktinomykose charakteristisch sind 
fur die betreffende Noxe und unter bestimmten Verhaltnissen regelmaBig ent
wickelt werden. U mschrie bene, knotchenartige Bildungen kommen 
zustande, Tuberkula, aufgebaut aus besonderen Zellformen, aus sog. epithe
loiden Zellen, denen oftmals ubergroBe, mehrkernige Elemente, Riesenzellen, 
beigemengt sind. Stets treten diese Zellformen in geschlossenen Verbanden 
auf, kleinere und groBere kugelige Gewebseinlagerungen werden gebildet, durch 
Konfluenz von ihnen entstehen oft machtige diffuse Infiltrate. Wo der Knotchen
charakter gewahrt ist, werden die Einsprengungen als Tuberkel bezeichnet, 
wo mehr diffuse Infiltrationen entwickelt sind, gelegentlich mit gewissen morpho
logischen Abweichungen vom Grundtypus, sprechen wir von tuberkuloiden 
Strukturen. Tuberkel und tuberkuloide Strukturen gehoren 
zu den spezifischen Granulationsbildungen, sie sind ebenso Ausdruck 
bestimmter, im Verlaufe chronischer Entziindungsvorgange in Erscheinung 
tretender Gewebsreaktionen, als die Infiltratmasse beim Sklerom. Die Vor
gange sind nur ganz andere, das Gewebe mobilisiert hier einen Hilfsapparat 
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vollig differenter Natur, der aber insofern als viel "banaler" bezeichnet werden 
muB, als er unter verschiedensten Verhii.ltnissen in Aktion tritt, 'd. h. nicht nur 
von einem Reiz ausgelOst wird, sondern von vielen verschiedenen Noxen und 
dabei nicht etwa so wie beim Sklerom gesetzmaBig, sondern fakultativ - oft 
genug sehen wir uns, wie sich spater zeigen wird, in der Erwartung tuberkuloider 
Strukturen getauscht, finden banale' Entziindung statt spezifischer Granulome. 
Derartiges kommt, wie wir gehort haben, beim Sklerom nicht vor, hier paBt 
damit in der Tat das Wort "spezifisch" in vollem Umfang - wo wir Tuberkel 
und tuberkuloide Strukturen vor uns haben, liegen die Dinge durchaus nicht 
so eindeutig. Hier darf man nie . vergessen, daB das GesetzmaBige insoweit 
fehlt, als ein und derselbe Reiz auch andersartige Gewebsreak
tionen zu provozieren vermag und wesensverschiedene Ursachen 
denselben Zustand herbeifiihren konnen. Zur Bekraftigung letzterer 
Behauptung erinnere ich an die Tatsache, daB wir tuberkuloiden StruktureIi 
bei Einwirkung belebter und unbelebter Entziindungsreize begegnen (Fremd
korper-Tuberkel) und daB, um ein Beispiel aus der belebten Natur zu bringen, 
im System soweit voneinander stehende Keime wie der Tuberkelbacillus und 
das Virus der Syphilis iibereinstimmende Veranderungen hervorzubringen 
imstande sind. 

21.-24. V orlesung. 

Das beste Material, urn zu dem interessanten, der Deutung so mannigfache 
Schwierigkeiten bereitenden Kapitel: Tuberkel und tuberkuloide Struk
turen naher Stellung nehmen zu konnen, bieten die tuberkulosen Erkran
kungen der Haut. Ihnen wollen wir uns zunachst zuwenden. 

Nicht umsonst besteht zwischen Tuberkulose, Tuberkelbacillus und Tuberkel 
eine gewisse Verquickung in der Namensgebung - die meisten Erschei
nungsformen der Tuberkulose gehen mit Tuberkelbildung einher, 
langere Zeit hat man ja geglaubt, daB es das eine ohne das andere iiberhaupt 
nicht gabe. Der Tuberkel wurde fiir ein Specificum gehalten, man meinte nur 
eine ganz bestimmte Noxe sei imstande, solche Gebilde hervorzurufen; als dann 
in ihnen bestimmte Keime gefunden wurden, war es naheliegend, sie auch in 
der Namensgebung als das Um und Auf des Prozesses zu kennzeichnen, von 
den Bacillen der Tuberkel zu sprechen, ja die ganze Krankheit nach ihnen 
zu benennen; und der Name hat sich bis heute erhalten, trotzdem man lange weiB, 
daBTuberkel nicht nur durch Tuberkelbacillen hervorgerufen werden 
konnen, daB demnach eine Spezifitat im erwahnten Sinne nicht besteht, 
ja daB sie sogar insoweit nicht zutrifft, als selbst beim Vor handensein von 
Bacillen Tuberkel und tuberkuloide Strukturen nicht entstehen 
miissen. Wenn sie aber unter Einwirkung des KocRschen Virus gebildet 
werden, treten sie in klassischer Form in Erscheinung; kaum an einem zweiten 
Objekt sind die Eigentiimlichkeiten solcher Neubildungen, die mannigfachen 
strukturellen Veranderungen hierbei so gut zu erkennen und zu studieren wie 
bei den tuberkulOsen Erkrankungen. Wir wollen daher gerade an Hand von 
Praparaten aus dieser Krankheitsgruppe die Besprechung des ganzen Frage
komplexes beginnen. 

Der erste Schnitt (Abb. 99) stammt von einem 
Kyrle, Risto-Biologie der Raut II. 11 
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Lupus vulgaris, 

und zwar von jener Abart desselben, die Lupus tumidus genannt wird. 
Ein machtiges, blaurotes, tumorartig iiber das Niveau der Raut hervortretendes 
Infiltrat war entwickelt, nach au Ben zu gedeckt von normaler Epidermis. 

Ristologisch erscheint die gesamte Cutis gleichmaBig von Zellmassen durch
setzt, die schon beimersten Ansehen ihren verschiedenen Charakter erkennen 

Abb. 99. Lupus tumidus. Hamalaun-Eosin-Farbung. VergroBerung 30. 
Machtige Epitheloidzellhaufen, zum Teil konfluierend, durchsetzen die Haut, zwischen 

ihnen sind Rundzel1en gelagert. 

lassen. Die Rauptmenge wird von groBen, mit Eosin farbbaren, zu Raufen 
und geschlossenen Verbanden vereinigten Elementen beigestellt - die sog. 
Epitheloidzellen sind es, die hier vorherrschen; zwischen ihnen liegen kleine, 
mit intensiv gefarbtem Kern ausgestattete Zellen, stellenweise auch in groBeren 
Raufchen angeordnet - entziindliche Rundzellen, hauptsachlich Lympho-
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cyten. Der Kontrast zwischen beiden Zellar-ten ist ein in die Augen springen
der, die rotlich-gelb gefarbten Epitheloidzellmassen heben sich scharf von dem 
blauschwarzen Grund, den kleinen Rundzellen abo 

Abb. 100 zeigt die Zellverhaltnisse und damit den Unterschied zwischen 
Epitheloid- und Rundzelle bei starker VergroBerung. Die Epitheloidzellen 
besitzen durchwegs einen groBen, blassen, meist mehr ovalen als rundlichen 
Kern, der von einem ziemllch breiten, im ganzen unregelmaBig geformten 
Protoplasmasaum umgeben wird. Das reichliche Plasma mit seiner Affinitat 
zu sauren Farbstoffen verleiht den ~elleri eine gewisse Ahnlichkeit mit Epithel-

c. 

Abb. 100 . . Stelle aus dem friiheren Praparat. Vergro13erung 380. 
Die Abbildung 8011 iiber den Charakter der Epitheloidzellen Aufschlu13 geben und ihre 
knotchenformige Anhaufung. Bei C. zieht eine Capillare am Rande des Tuberkels. Der 

Unterschied zwischen Rundzellen und spezifischen Elementen tritt deutlich hervor. 

zellen, was ihnen auch den Namen "Epitheloide" eingetragen hat. Ubrigens 
verrat sich auch darin eine gewisse Ubereinstimmung mit ihnen, daB sie ohne 
besondere Zwischensubstanz aneinander liegen. 

Die Rundzellen sind im Gegensatz zu den Epitheloiden arm an Plasma, 
ihr kleiner rundlicher Kern ist stark empfindlich fUr Hamatoxylin und tritt 
deshalb sehr deutlich hervor. Der Unterschied zwischen beiden Zellformen 
ergibt sich damit von selbst. 

In der Regel bilden die Epitheloidzellen streng umschriebene Ansamm
lungen, knotchenformige Herde von nicht zu groBem Umfang, die nach auBen 
von den Rundzellen mehr oder weniger vollstandig begrenzt und abgeschlossen 
werden; oft ist in der Tat ein formlicher Wall von lymphoiden Elementen urn 

11* 
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die spezifisehen Zellhaufen entwiekelt, gelegentlieh dringen Rundzellen in die 
Masse der Epitheloiden ein und storen damit ihren gesehlossenen Verband. 

Der Aufbau luposer Infiltrate wird also in der Hauptsaehe von zwei, ihrer 
Herkunft naeh versehiedenen Elementen besorgt; von "banalen" Entzundungs
zellen, wenn wir sie so nennen wollen, die aus dem Kreislauf stammen, und von 
spe z if iseh en Elementen, die das geschadigteGewebeselbsthervorbringt. Daruber 
daB, die Epitheloiden Abkommlinge fixer Gewebszellen und nicht in den Krank-

Abb. 101. Andere Stelle von dem friiheren Fall. VergroBerung 380. 
Riesenzellbildungen verschiedener Art. 

heitsherd eingewanderte Elemente sind, besteht heute kaum mehr eine Meinungs
versehiedenheit. Erortert wird nur noeh immer die Frage, welehe von den fixen 
Gewebszellen Mutterzellen der Epitheloiden sein konnen. Sieher stehen in erster 
Linie die fixen Bindegewebszellen, die Fibroblasten, aueh das Gefaf3endothel 
scheint sieh an ihrer Bild ung gelegentlich zu beteiligen -, hinsichtlich aller 
anderen Bausteine der Haut ist die Frage nicht eindeutig geklart, vor allem in
wieweit dabei epitheliale Elemente eine Rolle spielen. Bei tuberku16ser Erkran
kung einzelner innerer Organe, z. B. Niere, Hoden, steht die Beteiligung epithe
lialer Elemente am Aufbau der Tuberkel auf3er Frage (LuBARsoH), fUr die Haut 
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ist dariiber nichts Sicheres bekannt. Jedenfalls stammt die Hauptmasse aller 
epitheloiden Zellen, denen man in spezifischen Hautinfiltraten begegnet, vom 
Bindegewebe und nicht vom Epithel oder seinen Abkommlingen. 

Ein weiteres, im Bereich der epithelialen Zellverbande immer wieder fest
stellbares Element ist die R i e sen z ell e, vertreten durch den sog. LANG
HANsschen Typus. Um was es sich dabei handelt, soIl Abb. 101 zeigen. Sie 
sehen hier auffallend groBe, um ein Mehrfaches groBere Zellen als die gewohn
lichen Epitheloiden; ihr Plasma enthalt zahlreiche Kerne, die entweder peripher
warts in Form eines mehr weniger regelmaBigen Kreises angeordnet sind -
dies ist der eigentliche LANGHANSSche Typus - oder in der Zellmitte angehauft 
liegen. Form und farberisches Verhalten der Kerne sowie des Zellplasmas 
gleicht ganz dem der Epitheloiden, von denen sie ja auch, wie heute fast allgemein 
angenommen wird, herstammen. Sie entstehen aus ihnen nicht durch Agglu
tination, durch ZusammenflieBen mehrerer nebeneinander liegender Elemente, 
sondern, wie BENDA, WAKABAYASHI, G. HERXHEIMER u. a. nachgewiesen haben, 
durch amitotische Teilung der Epitheloidzellkerne, der die Protoplasmateilung 
nicht foigt. Aus bestimmten Lagerungsverhaltnissen der Zentralkorperchen 
im Zentrum des Plasmas geht diese Tatsache eindeutig hervor. Niemals wurden 
bei Umwandlung der Epitheloidzellen zu Riesenzellen Mitosen beobachtet 
(HERXHEIMER). Bei der allgemein geltenden Auffassung, daB der amitotische 
Zellteilungsvorgang an einen gewissen Degenerationszustand der Zelle gebunden 
ist, ja daB Zellen, die derartiges aufweisen, nicht als proliferationsfahige, zum 
Gewebsaufbau tiichtige Elemente anzusehen sind, sondern als dem Untergang 
verfallen, miissen wir die Riesenzelle fiir geschadigte, im Zugrundegehen begriffene 
Epitheloidzellen halten. Welche Reize ihre Degeneration bedingen, davon wird 
spater zu reden sein. Der Reichtum an Riesenzellen ist fallweise sehr verschieden, 
wir stoBen auf Tuberkel, denen sie vollig fehlen, ein andermal sind sie in groBer 
Zahl vorhanden. Bestimmend dafiir ist del' jeweilige Gewebszustand - auch 
darauf wird noch zuriickzukommen sein; soviel sei nur hier schon gesagt, daB 
wir uns die Riesenzelle nicht als fixes Element vorstellen diirfen, sie kann heute 
da sein und morgen fehlen. Was wir im Mikroskop feststellen, ist ein Augen
blicksbild, das vor- und nachher wieder anderen Charakter aufweist. Mangel 
oder Vorhandensein von Ri.esenzellen in tuberkuloidem Gewebe kann daher 
nicht als pathognomonisches Zeichen fiir diese oder j ene Erscheinungsformen gelten 
- Untersuchung zu verschiedenen Zeiten der Entwicklung des Granuloms 
bringt verschiedene Bilder, darunter immer wieder solche, wo sich Riesenzellen 
finden, und solche, wo sie fehlen. 

Voll ausgebildete Tuberkel bestehen demnach aus Epitheloiden und Riesen
zellen, lymphocytare Elemente umschlieBen sie vielfach wallartig, - das histo
logische Bild ist damit an und fiir sich sehr einfach. Gewisse Verwicklungen 
kann es nun aber dadurch erfahren, daB Nebenumstande verschiedener Art 
der Veranderung ein vom gewohnlichen abweichendes Aussehen verleihen. Hier 
spielt vor allem der Reichtum an Knotchen eine Rolle. Wenn an begrenzter 
Stelle sehr viele Tuberkel gleichzeitig entstehen, wie beispielsweise im Praparat 
98, so muB es zur Konfluenz der Knotchen kommen, i. e. zur Bildung groBerer, 
unregelmaBig begrenzter Herde und Infiltrate, die der Deutung beim ersten 
Aussehen gewisse Schwierigkeiten bereiten konnen. Wir bezeichnen immer 
die Knotcheneinlagerung als das Wesentliche luposer Prozesse, und in solchen 
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Fallen sind "Knotchen" meist gar nicht vorhanden, sondern diffuse Infiltrationen. 
Wo Tuberkel mehr vereinzelt im Gewebe liegen, ist klinisch das Bild des umschrie
benen Knotchens gesichert - die Primarefflorescenz des Lupus tritt 
deutlich hervor, wo hingegen Verhaltnisse obwalten, wie im friiher erwahnten 
Faile, geht der Knotcheneindruck verloren, die Infiltratplatte zeigt keinerlei 
Auflosung in Einzelheiten. Dabei muB noch darauf verwiesen werden, daB das, 
was uns klinisch als Primarefflorescenz des Lupus imponiert, durchaus nicht 
identisch ist mit der Erstlingsalteration im Gewebe. Der einzelne Tuberkel 
ist viel zu wenig umfanglich, als daB er klinisch hervortreten wiirde, mehrere 
Primarknotchen miissen zusammenflieBen, um ein "Tuberkulum" zu erzeugen; 
der relativ groBe Herd im Schnitt, der einem Lupusknotchen entspricht, ist 
stets aus mehreren Tuberkeln aufgebaut. Tuberkel und Lupusknotchen decken 
sich demnach begrifflich nicht ganz, was auch aus der friiher erwahnten Tat
sache hervorgeht, daB der Knotchencharakter eines Herdes dort vollig verloren 
geht, wo so reichlich Tuberkel entwickelt sind, daB ein voller Ersatz der Cutis 
durch Infiltratmassen stattgefunden hat - Lupus tumid us. 

Ein zweiter Punkt, der das Aussehen tuberkuloider Hautprozesse wesent
lich beeinfluBt, ist das Verhalten des GefaBapparates im Infiltratbereich 
und im Zusammenhange damit die jeweils entwickelte banal entziind
liche Gewebsreaktion. Tuberkel werden im allgemeinen als gefaBlos bezeich
net. So sehr dies fUr die inneren Organe, Lunge, Leber, Niere usw. stimmen mag, 
fUr die in die Haut ausgestreuten Knotchen trifft es durchaus nicht gesetz
maBig zu, im Gegenteil hier findet man der Faile genug, wo sowohl zwischen 
den einzelnen Epitheloidzellenherden, im innigsten AnschluB an sie, GefaBe 
vorhanden sind als auch innerhalb der Zellverbande selbst. Ich verweise 
diesbeziiglich wieder auf Abb. 100 und 101. Erstere zeigt bei C. zwei Capillaren, 
von denen die eine nahe einem spezifischen Knotchen in Rundzellmassen ein
gebettet liegt, wahrend die andere direkt von Epitheloidzellen umgeben wird. 
In Abb. 101 sieht man HaargefaB und Knotchen unmittelbar aneinander 
grenzen. 

W 0 sich reichlich GefaBe finden, sehen wir auch stets reichlich banale Ent
ziindung, d. h. in solchen Fallen sind die Tuberkel immer wieder von machtigen 
Rundzeilenansammlungen begleitet, zum Teil werden sie von breiten Lympho
cytenwallen umschlossen, zum Teil sind unregelmaBig begrenzte Zellhaufen 
zwischen die konfluierten Knotchenmassen eingesprengt. Verschiedenste Bilder 
kommen so zustande und der Formenreichtum tuberkulOser Hautinfiltrationen 
beruht im besonderen mit auf diesem Umstand. Starker betonte Entziindungs
reaktionen verleihen dem Krankheitsherd ein eigenartiges Aussehen. Wieder 
belehren uns hieriiber die Verhaltnisse beim Lupus tumidus. Der blaurote Farben
ton, die Succulenz solcher Bildungen hangt mit der banal entziindlichen, 
nicht der spezifischen Komponente des Prozesses zusammen. Die tuber
kuloiden Einlagerungen treten im Gesamtbild der Farbe vollig zuriick, sie zeigen 
erst bei Anamisierung des Gewebes durch Druck ihre Besonderheit -, das be
kannte Verfahren der diaskopischen Betrachtung eines Lupusherdes mit dem 
Sichtbarwerden der apfelgeleefarbigl:ln Flecke beruht darauf. 

Wo im Umkreis tuberkuloider Infiltrate reaktive Entziindungsvorgange 
fehlen oder nur sparlich entwickelt sind, fehlt der Einsprengung auch 
der blaurote Farbenton, die Knotchen zeigen mehr weniger das Kolorit 
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der angrenzenden Haut, sind braun-gelb, nicht entziindlich rot. Ein gutes 
Beispiel dafiir bietet der 

Lichen scrophulosorum und der ihm nahestehende Lichen nitidus. 

In beiden Fallen beherrscht der tuberkuloide Bau das anatomische Bild. 
Beim Lichen scrophulosorum (Abb. 102) halten sich die Infiltrate in der Regel 

Abb. 102. Lichen scrophulosorum. VergriiJ3erung 85. 
Epitheloidzellhaufen mit Riesenzellen im Umkreis eines Follikels. Wenig lymphocytare 

Elemente. 

an die Haarfollikel, und zwar ihre oberstenAbschnitte. Epitheloidzellknotchen, 
durchwegs von bescheidenem Umfang, oft reichlich ausgestattet mit Riesenzellen 
hangen der Follikelwand an, gelegentlich mehreren Stellen derselben, so daB die 
Haartasche in groBerer Ausdehnung vom Infiltrat umschlossen erscheint. Da bei 
behalt das Infiltrat durchwegs seinen Knotchencharakter, nirgends 
flieBen die Tuberkel zu groBeren, unregelmaBig begrenzten Herden zusammen. 
Nicht selten entsteht eine groBere Zahl von Knotchen auf relativ beschranktem 
Raum, vielfach bildet auch hier ein Follikel den Mittelpunkt der Gruppe, 
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gelegentlich allerdings liegen Zellhaufen auch abseits davon, unregelmaBig ins 
Gewebe versprengt. Immer ist es nur der oberste Cutisabschnitt, der die Ein
lagerungen tragt, nie finden sich Herde in der Tiefe, etwa im Subcutangewebe 
und niemals kommt es zur Konfluenz der Knatchen. Auf letzterem Umstand 
beruht die Tatsache, daB selbst in umfanglicheren Lichenscheiben der Klein
knatchencharakter des Prozesses stets gewahrt bleibt. 

Banale Entziindung ist, wie friiher schon bemerkt, durchwegs nur in geringem 
MaBe entwickelt; es finden sich ja Lymphocytensaume im Umkreis der Tuberkel, 
nie aber erreichen sie machtige Ausdehnung und vor allem fehlt in ihrem Bereiche 
jedwede starkere GefaBreaktion. Bilder, wie wir sie beim Lupus tumidus kennen 
gelernt haben, sind nirgends auffindbar, GefaBsprossung mangelt vallig, selbst 
Erweiterung praexistenter Capillaren im Rundzellengebiet ist selten anzutreffen. 

Ganz ahnlich liegen die Verhaltnisse beim 

Lichen nitidus, 

auf welche Erscheinungsform bekanntlich PINKUS zuerst aufmerksam gemacht 
hat. Klinisch ist er dadurch yom Lichen scrophulosorum unterschieden, daB 
die Knatchen mehr polygonales Aussehen haben, als noch oberflachlichere 

Abb. 103. Lichen nitidus. VergriiBerung 85. 
Umschriebene Epitheloidzelltuberkel, der Oberhaut innigst angepreBt. In der Mitte 

Riesenzelle. 

Einlagerungen imponieren und keine Beziehung zum Follikularapparat verraten. 
In der Farbe gleichen die Knatchen denen des Lichen scrophulosorum; auch beim 
Lichen nitidus fehlt jedes Entziindungsrot. 

Histologisch (Abb. 103) sind wieder typische Epitheloidzelltuberkel gegeben. 
Sie sind nur noch weniger umfanglich als beim Lichen scrophulosorum und immer 
an der gleichen Stelle verankert. Das Stratum papillare ist Sitz der Lasion, 
nirgends sonst kommen Knatchen zur Aussaat; der Platz ihres Entstehens 
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bringt sie notwendig in Beziehung zur Oberhaut und in der Tat verleiht, 
worauf PINKUS schon hingewiesen hat, das AngepreBtsein der Tuberkel an die 
Epidermisunterseite dem Mfekt eine gewisse spezifische Note. Das Granulom 
enthalt Riesenzellen, die Epitheloiden weisen vielfach eigenartige Plasmaquellung 
auf, so daB sich im ganzen ein eigenartiges Aussehen der Einlagerung ergibt. 
Abb. 104 laBt gut erkennen, welcher Art diese Veranderungen sind. 

Banale Entzundung fehlt dem Infilrat vollig, nicht einmal jener schmale Rund
zellensaum ist entwickelt, den wir beim Lichen scrophulosorum feststellen konnten. 

Abb. 104. Derselbe Fall wie fruher. Vergrof3erung 210. 
Darstellung der eigenartigen Zellquellung, in der Mitte des Herdes Riesenzellen. 

Der Gesamteindruck der Gewebsveranderung in den drei vorgewiesenen Fallen 
ist ein so weitgehend verschiedener, daB geradezu Zweifel hinsichtlich der Zusam
mengehorigkeit der Prozesse entstehen miissen und in der Tat ist ja auch lange 
dariiber verhandelt worden, ob Lupus vulgaris und Lichen scrophulosorum 
zusammengehoren, Erscheinungsformen ein und desselben Grundprozesses 
sind; heute wissen wir, daB sich die Dinge so verhalten. Beziiglich des Lichen 
nitidus sind ja die Akten noch nicht endgiiltig geschlossen, immerhin aber ist es 
wahrscheinlich, daB auch er den tuberku16sen Hautmanifestationen zugerechnet 
werden muB. 
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Welche Griinde fiir das Zustandekommen so verschiedener Erscheinungs
formen durch ein gemeinsames Agens maBgebend sind, soll spa.ter erortert 
werden - hier interessiert uns zunachst das rein Morphologische, die Tatsache, 
daB nicht das Auftreten der Tuberkel an und fiir sich entscheidend ist fiir das 
Gesamtbild der Schadigung einschlieBlich ihres klinischen Ausdruckes, sondern 
daB es darauf ankommt, in welcher Reichlichkeit die Granulome ent
wickelt sind, an welcher Stelle sie ihren Sitz haben und inwie
we it banal entziindliche Veranderungen die spezifischen begleiten. 
Beim Lupus tumidus haben wir nach jeder Richtung exzessive Verhaltnisse 
gegeben: Tuberkel sind in so groBer Zahl vorhanden, daB sie zusammenflieBen. 
Keine Stelle der Haut ist frei von Einlagerungen, es fehlt damit jede Neigung 
fiir die Aussaat von Knotchen, machtige banale Entziindung beherrscht mit 
das Bild. 

Beim Lichen scrophulosorum ist die Knotchenentwicklung viel bescheidener 
und an bestimmte Stellen gebunden, reaktiv entziindliche Vorgange banaler 
Art spielen eine nur untergeordnete Rolle, jedenfalls treten sie gegeniiber den 
spezifischen V organgen an Bedeutung zuriick. 

Der Lichen nitidus endlich zeigt die geringste Betonung sowohl hinsicht
lich spezifischer als banal entziindlicher Gewebsreaktion, nur kleine, streng 
umschriebene Epitheloidzellknotchen werden gebildet, stets im obersten 
Anteil des Papillarkorpers, der Epidermis enge anliegend, ohne Beziehung 
zum Follikelapparat und ohne entziindliche Randzone - der beste Vertreter 
des nach jeder Richtung unkomplizierten, vereinzelt im Gewebe liegenden 
Epitheloidzelltuberkels, den der Mangel banal entziindlicher Veranderungen 
noch im besonderen abhebt von den Veranderungen, wie sie die beiden 
anderen FaIle darbieten. 

Das nachste Praparat (Abb. 105) soll die Reihe der durch Schwankungen 
im Entziindungszustand und in der Reichlichkeit der Tuberkelbildung bedingten 
Unterschiede im anatomischen Aussehen beschlieBen und zugleich jenen seltenen 
Fall aufzeigen, wo nur spezifische Veranderungen vorliegen, und zwar 
in hochgradiger Weise entwickelt, wahrend die banale Entziindung vollig 
unterdriickt ist. Es handelt sich um einen Schnitt yom sog. 

BOECKschen Lupoid. 

Dasselbe tritt bekanntlich in drei Abarten in Erscheinung: als groBknotige, 
kleinpapulose und diffus infiltrierende Form. Von letzterer stammt das vor
liegende Praparat, und zwar von einem Herd in der Palma; braungelbe, ziemlich 
derb sich anfiihlende Infiltrate waren in die Hohlhand eingesprengt, daneben 
fanden sich zahlreiche, gleichartig aussehende Flecke und stellenwcise Knot
chen, zerstreut iiber den Korper, besonders Gesicht und Nacken waren ausgiebig 
damit besetzt. Das anatomische Bild ist ein ganz besonderes: GroBe, 
streng umschriebene Verbande epitheloider Zellen durchsetzen Cutis und Sub
cutis; nirgends flieBen die Herde zusammen, iiberall erscheinen sie von den 
zur Seite gedrangten Kollagenbiindeln kapselartig abgeschlossen. Dort und da 
verraten die Infiltratzellen eine gewisse Quellung, ahnliche Bilder, wie wir sie 
im Lichen nitidus-Knotchen kennen gelernt haben, treten uns entgegen. Riesen
zellen sind vorhanden, im ganzen aber sparlich. Irgendwie umfanglichere 
Ansammlungen banal entziindlicher Elemente fehlen vollig und dies ist es ja, 
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was den Veranderungen ein so besonders ungewohnliches Aussehen verleiht. 
Wir haben hier in der Tat das rechtc Gegenstiick zum Lupus tumidus vor uns; 
gieichfalls hochstgradige Entwicklung spezifischer Veranderungen - das praexi
stente Gewebe ist in weitem AusmaB von Granulommassen ersetzt - dabei aber 
Mangel jener Entziindungsreaktion, die dem Lupus tumidus mit sein Geprage gibt. 
Ein vollig anderes Bild entsteht infolge des Wegfalls der banal entziindlichen 
Komponente, ein Bild, das zunachst fast ein wenig daran zweifeln laBt, ob man 
es iiberhaupt mit einem GranulationsprozeB zu tun hat; bekanntlich hat 

Abb. 105. BOECKsches Lupoid. Hamalaun.Eosin-Farbung. VergroBerung 85. 
Infiltrat aus dem Handteller. Epitheloidzell-Einlagerung ohne banale 

Entziindungsreaktion. 

BOECK deshalb zuerst geglaubt, einen Tumor vor sich zu haben und von Sarkoid 
gesprochen - die groBknotige Variante des Prozesses verleitet im besonderen 
zu solcher Annahme -, heute zweifelt aber niemand mehr daran, daB es sich urn 
eine chronisch entziindliche Affektion spezifischer Art handelt, urn eine Granu
lationsgeschwulst, die mit dem Lupus grundsatzlich auf einer Basis stebt. Durch 
welche Umstande die verschiedenartige Gewebsreaktion bedingt ist, warum es 
einmal zur Bildung des Lupus, ein andermal zu derdesLupoids kommt, soIl spater 
erortert werden. Augenblicklich interessiert uns nur die Tatsache, daB beide 
Krankheiten trotz des abweichenden anatomischen Befundes zusammengehoren, 
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daB man bei tuberkuloiden Strukturen eben mit mannigfachen, 
durch Nebenumstande bedingten Verschiedenheiten im histo
logischen Bilde zu rechnen hat, daB man sich daher nicht auf eineLasion, 
als gewissermaBen typische, zu sehr festlegen darf. 

Die Richtigkeit dieses Standpunktes beweisen auch die folgenden zwei 
Praparate (Abb. 106 und 107). Sie zeigen wieder andere Verhaltnisse, als 
wir sie bisher kennen gelemt haben, Abweichungen betrachtlicher Art von 
der Struktur des Lupus oder Lupoids, so daB beim ersten Ansehen Zweifel 
hinsichtlich ihrer Zusammengehorigkeit entstehen konnen. Und doch sind sie 
wesenseins! 

Der 
Lupus follicularis acutus disseminatus; 

von ihm stammen die beiden Schnitte, ist ebenso eine bacillare Hauttuberkulose 
wie der Lupus vulgaris oder das BOEcKsche Lupoid - daran kann auf Grund 
der gewonnenen Forschungsergebnisse kaum mehr gezweifelt werden. 

Die Unterschiede im anatomischen Aussehen des akuten follikularen Lupus 
gegeniiber dem vulgaren ergeben sich einerseits aus der spezifischen Lokali
sation der Gewebseinsprengungen und andererseits aus der Tatsache, 
daB hier ein Vorgang in Erscheinung tritt, den wir bei tuberkulosen Verande
rungen so haufig antreffen, ja der fast zur Regel gehort und nur beim Lupus 
vulgaris und einigen ihm nahestehenden Erscheinungsformen so oft vermiBt 
wird: Die Nekrobiose im Zentrum der Epitheloidzellknotchen. 

Abb. 106 zeigt zwei knapp nebeneinanderliegende Tuberkelbildungen, 
Konglomerattuberkel, deren einer deutliche Beziehungen zum Follikular
apparat erkennen laBt; ahnlich, doch noch inniger und regelmaBiger wie beim 
Lichen scrophulosorum hangen die Zellmassen der Haartasche an, es entsteht 
ein Bild, das sehr an eine Traube erinnert, deren Beeren ihrem Stiel allseits 
enge angepreBt sind. Mit groGer RegelmaBigkeit tritt die Beziehung der Infil
trate zum Follikel in Erscheinung - nur selten sieht man Knotchen abseits 
davon im Gewebe liegen - und zwar entwickeln sich die Einlagerungen stets 
entsprechend dem oberen Anteil der Taschen, nicht in der Umgebung ihres 
Bodens, und immer wieder in Form streng umschriebener Konglomerattuberkel. 
Die Knotchen sind durchwegs umfanglicher wie beim Lichen scrophulosorum -
daher auch ihr starkeres Hervortreten im klinischen Bilde - gemeinsam ist 
ihnen nur die Lagebeziehung zum Follikel. Auch in der Farbe herrscht ein Unter
schied, die Efflorescenzen des akuten follikularen Lupus disseminatus haben 
mehr entziindlichen Charakter, ahneln vielfach Acneknotchen. KApOSI hat 
deshalb die Affektion Acne benannt und das Wort "teleangiectodes" beigefiigt, 
um zum Ausdruck zu bringen, daB die Rotung auf chronischer Capillarerweite
rung beruhe und nicht auf akut entziindlicher Basis. In der Tat spielen banal 
entziindliche Vorgange eine untergeordnete Rolle, nurin geringem Grade sind Rund
zellen angesammelt und nur schmale Lymphocytensaume grenzen die Einlagerung 
gegen die Umgebung ab; GefaBneubildung ist nirgends festzustellen, dafiir 
Ektasie praexistenter Capillaren. In Abb. 107 sind einige erweiterte GefaBe 
am Rand des Tuberkels getroffen, so wie auch abseits davon in der gesunden 
Umgebung. Der entziindliche Farbenton der Knotchen muB auf diese Capillar
ektasie bezogen werden. 
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Der Aufbau der Granulome geht aus Abb. 107 gut hervor. Das Bild des 
im Zentrum verkasenden Konglomerattuberkels, dessen Einzelknotchen stellen
weise reichlich Riesenzellen enthalten, ist in aller Form gegeben. In der Mitte des 
Knotens findet sich kaum mehr ein regelmaBiger Kern, das Gewebe ist zu einer 
homogenenMasseverwandelt, nekrobiotische Vorgange sind in Erscheinung getre
ten. In der Regel erreicht die Gewebseinschmelzung nicht sehr viel hohere Grade, 
als es sich hier zeigt, und ein Abtransport der kasigen Massen nach auBen 
findet nicht statt. Pustulation, AusstoBung des zugrundegegangenem Gewebs
material gehort nicht zum Wesen der Acne teleangiectodes. Jene gelblichen 
Piinktchen, die sich gelegentlich im Kuppenbereich finden, sind nicht als echte 
Pustelbildung zu deuten, die kasige Masse im Papillarkorper schimmert nur 

Abb. 106. Lupusfoilicularis acutus disseminatus. Vergr6J3erung 42. 
Zwei umschriebene Konglomerattuberkel mit Riesenzellen und Nekrobiose im Zentrum, 

Beziehung des Infiltrates zum Follikularapparat. 

durch und dazu gesellen sich gewisse Veranderungen im Bereiche der Oberhaut. 
Die Verhornung wird gestort, Parakeratose tritt in Erscheinung mit der Folge 
eigenartiger Schiippchenbildung. Das klinische Aussehen der Efflorescenzen 
ist also hier durch die epidermalen Veranderungen mitbestimmt. 

Das Verhalten der Oberhaut iiber Tuberkeln und tuberkuloiden Gewebsein
lagerungen spielt im Gesamtbild der Lasion immer wieder eine besondere Rolle. 
Es sollen daher hier ein paar W orte darii ber gesagt werden. Selbstverstandlich 
miissen infiltrative Vorgange so einschneidender Art, wie sie die Tuberkelbildungen 
darstellen auf die Epidermis abfarben - bei den vor allem in nutritiver Hinsicht 
inuigen Beziehungen zwischen ihr und der Cutis kann dies nicht anders sein, und 
je ausgedehnter und stiirmischer die Bindegewebsalteration ist, urn so mehr 
wird die Oberhaut betrof£en werden. In der Tat sieht man dies auch immer, 
nur die Art der Reaktion ist verschieden. Die einfachste derselben 
stellen geringgradige Verhornungsregelwidrigkeiten dar. Beim Lichen scro
phulosorum oder der gerade friiher besprochenen Krankheit liegen die 
Dinge so: die Oberhaut ist hier weder gewuchert, noch atrophisch, ledigIich 
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in ihrer Verhornung gestort, wahrscheinlich als Ausdruck dafiir, daB die Er
nahrung der Zellen nicht der Norm entsprechend vor sich geht. 

Wo machtige, die gesamte Cutis ersetzende Infiltrate vorhanden sind, verfallt 
die Oberhaut haufig in einen Zustand der Atrophie. So finden wir die Ver
haltnisse beispielsweise in der Regel beim Lupus tumidus. In dem Ihnen vor
gewiesenen Fall (Abb. 99) tritt der Epidermisschwund allerdings nicht so 
deutlich hervor, daB nur eine diinne Epithelschicht den Knoten deck en wiirde. 

Abb. 107. Lupus follicularis acutus disseminatus. VergroBerung 85. 
Vereinzelter, im Bindegewebe liegender Konglomerattuberkel. Stellenweise reichlich Riesen
zellen, in der Mitte beginnende Verkasung, in der Umgebung des Herdes da und dort 

erweiterte GefaBe. Die Epidermis tiber der Einlagerung im Zustand von Parakeratose. 

Der Grund fiir diese Abweichung liegt offenbar darin, daB die Infiltratmasse 
hier nicht bis zur Oberhaut reicht, sondern von ihr durch einen Streifen normalen 
Bindegewebes getrennt wird. W 0 die Epidermis weitgehend verdiinnt ist, 
sind natiirlich besonders giinstige Bedingungen fur das Durchscheinen der im 
Gewebe liegenden Knotchen gegeben, und daB wir beim Lupus vulgaris die 
Einsprengungen so regelmaBig sehen konnen, hangt damit zusammen. Bei 
normal dicker oder verdickter Oberhaut geht dieses Bild verloren - das lehren 
uns die FaIle von papillarem, verrukosem Lupus und je intensiver die Epithel
wucherung ist, um so mehr tritt das Phanomen des Durchscheinens der Ein-
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sprengungen in den Hintergrund. Die epidermalen Veranderungen 
in solchen Fallen iiberhaupt das Gcsamtaussehen der Lasion. 
Beispiel dafiir ist: 

die Tuberculosis verrucosa cutis, 

175 

bestimmen 
Das beste 

von der ich Ihnen ein Praparat vorlegen will (Abb. 108), das uns auch wieder 
mit einer etwas anderen Form tuberku16ser Hautveranderungen bekannt 

T. 

Abb. 108. Tuberculosis verrucosa cutis. Hamalaun-Eosin-Farbung. 
VergroBerung 42. 

In der Hauptsache banal entziindliches Infiltrat bei starker GefaBerweiterung, vor
nehmlich im Bereich der obersten Cutis. Bei T. Epitheloidzelltuberkel mit Riesenzellen. 

Epidermis gewuchert und im Zustand von Hyperkeratose. 

machen soli, mit jener namlich wo die banale chronische Entziindung in 
weit starkerem MaBe entwickelt ist als der spezifische Granulations 
prozeB. Das Bild zeigt, urn was es sich handelt: Der ganze oberste Cutisanteil 
ist von Rundzellenmassen gleichmaBig erfiillt, in der Hauptsache sind es Lympho
cyten nur wenige Polynukleare und Plasmazellen. Spezifische Elemente, 
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epitheloide und Riesenzellen finden sich darin nicht, erst unterhalb stoBt man 
auf Knotchen von typischem Aussehen, aber auch hier liegen die Tuberkel nur 
vereinzelt, durchaus nicht an jeder beliebigen Stelle des Gesichtsfeldes. In 
jiingeren Entwicklungsphasen des Prozesses - der vorliegende Fall stammt 
von einem mehrere Jahre alten Knoten - sind reichlicher Tuberkel vorhanden 
und zwar vielfach knapp unter der Epidermis; in solchen Fallen ist die banal 
entziindliche Infiltrationszone nicht so einheitlich ausgebildet, wie wir es gerade 
kennen gelernt haben, Epitheloidzellhaufen liegen in ihr vielfach eingesprengt, so 
daB ein Aussehen sich ergibt, das durchaus an das von Lupus vulgaris-Fal].en er
innert. Mit dem Alterwerden des Prozesses andert sich das Bild, die knotchen
formigen Infiltrate werden alImahlich von banalen Rundzellenmassen ersetzt; dabei 
treten Capillarektasien auf; hauptsachlich sind es die LymphgefaBe, die solche 
Veranderungen erfahren. Parallel dazu schreitet der Epithelumbau fort, die 
Oberhaut wird alImahlich dicker, die interpapillaren Zapfen dringen tiefer in 
die Cutis vor und werden voluminoser, an der Oberflache verbreitert sich die 
Rornschicht entsprechend dem standigen Materialzuschub von unten her. Nicht 
immer muB das Bild der Hyperkeratose in so reiner Form gegeben sein wie 
im vorliegenden FaIle, gelegentlich ist es mit Parakeratose untermischt. 

Das anatomische Substrat der Tuberculosis verrucosa cutis weist 
demnach mannigfache eigene Ziige auf, besonders die epithelialen Veranderungen 
verleihen ihm in gewissem Sinne Spezifitat. Warum es in der Mehrzahl der FaIle, 
wo Tuberkelbacillen von a uB en her durch Verletzungen in die Raut eindringen, zu 
so machtiger Epithelwucherung kommt - und die meisten FaIle verrukoser 
Hauttuberkulose beruhen ja bekanntlich auf exogenem Infektionsmodus -
wissen wir nicht; wahrscheinlich bestehen Beziehungen zwischen Epithel
wucherung und der hier auftretenden eigenartigen Entziindungsform. Jeden
falls zeigt die Tuberculosis verrucosa cutis, und damit kommen wir zum 
Ausgang dieser Erorterungen zuriick, in welch exzessiver Form sich die Oberhaut 
an den spezifischen Krankheitsvorgangen im Cutisbereich beteiligen kann. 
Sie tut es verhii.ltnismaBig selten, atrophisierende Vorgange gesellen sich unver
gleichlich haufiger hinzu - ich erinnere an das Obenerwahnte, daB die Uber
zahl der Lupusfalle eine diinne Epidermis tragt. Merkwiirdigerweise kommt es 
nur selten zum Verlust derselben. DaB Lupusherde ulcerieren, ist, wie bekannt, 
durchaus nicht das Gewohnliche; trotz machtiger, bis an die Oberhaut heran
reichender Infiltration der Cutis, also weitgehendster Unterbindung der Er
nahrungswege, haIt die Decke. Kommt es einmal zu ihrer Einschmelzung, 
so bleibt der Substanzverlust in der Regel nicht auf die Oberhaut beschrankt, 
das Infiltrat wird in die Nekrose einbezogen, das Cutisgewebe geht dabei zu
grunde, es entsteht nun das, was wir 

Lupus ulcerosus 

nennen. Auch davon will ich Ihnen einen Schnitt zeigen (Abb. 109). Er soIl 
uns zugleich auch iiber die Zerstorung des elastischen Gewebes im 
Bereiche der spezifischen Einlagerungen AufschluB geben. Der Schnitt stammt 
von einem zerfallenen Lupusknoten in der Gesichtshaut einer 76jahrigen Frau. 
Die Veranderungen der Elastica am Rande des Praparates, dort wo noch Epi
dermis erhalten ist, sind als Erscheinungen der senilen Degeneration und nicht 
als durch den spezifischen ProzeB bestimmt zu werten. W 0 sich Epitheloidzellen 
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finden, sind aile Resorcinfasern verschwunden - Tuberkel und tu ber
kuloide Strukturen beinhalten niemals solche Elemente, hochstens 
Reste zugrundegegangener Fibrillen. Der zerstorende Charakter des infil
trativen Prozesses kommt dadurch zum Ausdruck und es versteht sich von selbst, 
daB eine Restitutio ad integrum unmoglich ist, wo solche Einlagerungen im 
Gewebe abgesetzt werden. Das Ausheilen luposer Affekte mit narbigem 
Schwund der Raut steht damit im Zusammenhang. 

1m Ulcus bereich beherrschen banal entzundliche Veranderungen das Bild, nach 

T. 

Abb. 109. Lupus vulgaris uicerosus. Lithion-Carmin-WEIGERTS Elastica-Farbung. 
VergroBerung 42. 

Bei U. Ulceration, hauptsachlich banal entziindliche Struktur. Bei T. EpitheloidzeH
tuberkel mit RiesenzeHen. 1m Entziindungsbereich fehien aHe Resorcinfasern, in der 

Umgebung des Ulcus Degeneration der EIast,ica und des Kollagens. 

auBen zu bedecken Detritusmassen den Substanzverlust. Der oberste Anteil des 
Geschwiirsgrundes wird von gefaBreichem Granulationsgewebe gebildet, in das 
dort und da Epitheloidzellknotchen eingesprengt sind. Mit dem Vorhandensein 
dieser Gebilde im Reparationsbereich steht offenbar die Erfolglosigkeit, bzw. der 
beschrankte Effekt der Reilvorgange im Zusammenhang - ich meine die klinische 
Tatsache, daB solche Geschwursprozesse einen ungemein torpiden Verlauf nehmen 
und wenn sie schlieBlich zur Uberhautung kommen, immer wieder Neigung zu 
Riickfailenzeigen. Die Uillwandlung des Granulationsgewebes zur Narbe 
geht eben nicht der Norm entsprechend vor sich, die eingelagerten Tuberkel 

K y r Ie , Risto-Biologie der Raut II. 12 
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wirken sti:.irend, sie hemmenden Ablauf der Umbauvorgange zum Endprodukt, 
bzw. fiigen der Neubildung eine Gewebsmasse bei, die von vornherein zum 
Zugrundegehen bestimmt ist. Untersucht man altere Stadien von Granulations
gewebe, das mit spezifischen Einlagerungen versetzt ist, so tritt der Unter
schied zwischen den heiden Gewebselementen sehr deutlich hervor. Schnitt llO 
solI dariiber AufschluB geben. Er stammt von einem frisch iiberhauteten, mit 

Abb. llO. tJberhautetes Scrophuloderm. VergriiBerung 42. 
Granulationsgewebe, stellenweise in Umwandlung zu Narbe mit zahlreichen 

Tu berkeleinsprengungen. 

starken Wucherungen einhergehenden Scrophuloderm. Das Verhalten der 
Oberhaut sagt beim ersten Ansehen, daB es sich hier nur um neugebildete Epi
dermis handeln kann. Das Bindegewebe, dem sie aufsitzt, zeigt aIle Eigentiim
lichkeiten des in Umwandlung zur Narhe begriffenen Granulationsgewebes _ 
ich erinnere Sie diesbeziiglich an die seinerzeit vorgezeigten Praparate, besonders 
an Abb. 92. Abweichend von den dort festgestellten Verhaltnissen, sind die 
Knotcheneinsprengungen im Gewebe; zahlreiche verkasende Riesenzelltuberkel 
sind ausgestreut - ein eigenartiges Bild kommt dadurch zustande, wesentlich 
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verschieden von dem, wie es normale Granulationen zeigen. DaB aus solchem 
Material richtiges Narbengewebe nicht werden kann, versteht sich von selbst. 

DaB es zu so machtiger Granulationsbildung kommt wie in dem gerade 
demonstrierten Fall, dazu ist ausgiebiger Gewebszerfall Voraussetzung. Lupose 
Affekte fiihren gewohnlich nicht dazu. Sie neigen ja, wie wir fruher gehOrt 
haben, im ganzen wenig zu geschwiirigem Zerfall und, wo dies eintritt, entstehen 
in der Regel nur oberflachliche Substanzverluste, und damit fehlt von VOfll

herein der Boden zu exzessiver Granulationsgewebsbildung. Sie finden wir haupt
sachlich im Gefolge von erweichenden, verkasenden Tuberkulose
formen und in erster Linie von solchen, die in den tiefen Schichten der Cutis 
oder Subcutis ihren Sitz haben und nach auBen durchbrechen, - da sind fur 
reparatorische Vorgange groBeren Stieles die rechten Vorbedingungen gegeben. 
Das beste Beispiel dafiir ist ja das fruher erwahnte Scrophuloderm, bzw. die zu 
diesem Endzustande fiihrende 

Tuberculosis colliq ua ti va. 

Ich will ein Praparat davon demonstrieren (Abb. llI), vor allem auch des
halb, weil es uns mit einer, in gewissem Sinne neuen Form spezifischer Gewebs
lasionen bekannt macht. Sie sehen in dem Schnitt die Cutis bis zur subcutanen 
Fettschicht von einem groBen, streng umschriebenen Knoten durchsetzt, der 
weder Beziehungen zum Follikelapparat noch zu anderen Hautanhangen auf
weist. Von der Epidermis trennt ihn ein breiter Streifen normalen Bindegewebes, 
dessen GefaBe vielfach starken Fullungszustand aufweisen; auch sonst herrscht 
in der Umgebung des Knoten betrachtliche GefaBfiillung, hauptsachlich im 
venosen Abschnitt. 

Der Bau des Knotens verrat exquisit tuberkuloide Struktur - groBe Massen 
epitheloider Zellen sind entwickelt, stellenweise erscheinen sie zu Knotchen 
formiert und gegen die Umgebung durch schmale Saume dichter Rundzellen
ansammlungen abgeschlossen. 1m Zentrum ist ausgiebige Verkasung eingetreten, 
das verflussigte Gewebsmaterial hat sich stellenweise bereits yom Infiltrat 
losgelOst, wodurch im Knoteninnern Lucken und Spalten entstanden sind. 
Die reichliche Verkasung gibt dem Infiltrat sein Geprage und bestimmt auch 
Verlauf und Endausgang des Prozesses. Nekrotisierte Gewebsmassen mussen 
weggeschafft werden. Zwei Wege stehen hierfur zur Verfiigung, Resorption 
oder AbstoBung nach auB'en - beide werden beschritten. Nicht jeder er
weichende Knoten muB perforieren, besonders tiefer liegende Infiltrate zeigen 
hiervon gelegentlich Ausnahmen, allmahlicher Ersatz des spezifischen Granuloms 
durch unspezifisches Granulationsgewebe findet hier statt, wobei die neugebil
deten GefaBe das Aufsaugen der kasigen Massen besorgen - Endausgang: 
Narbe, und zwar atrophische Narbe, meist Einziehung und Verlotung der Haut 
mit ihrer Unterlage. Wenn es zum Durchbruch des Knotens kommt, entstehen 
Substanzverluste, Geschwiire der Haut - verschieden tief je nach dem prirr.aren 
Sitz der Einlagerung - mit anschlieBender Granulationsgewebsbildung, die nun 
eben - und damit kehren wir zum Ausgangspunkt dieser Erorterungen zuruck 
- verschiedenen Intensitatsgrad und verschiedenes Entwicklungstempo auf
weisen kann. Die Uberzahl der Falle kolliquativer Hauttuberkulose geht mit 
Perforation einher, die nekrobiotischen Vorgange im Granulombereich sind so 
betont, daB dieses Ende in der Regel folgen muB. 

12* 
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Die nachsten Praparate, die ich vorweisen will, betreffen insoweit ahnliche 
Verhaltnisse, wie die gerade kennen gelernten, als es sich auch hiebei um um
fangreiche, im tiefen Teile des Dermas entstehende Knoten spezifischer Art 
handelt. Ich meine jene Erscheinungsform, die als 

Abb.111. Tuberculosis colliquativa. Hamalaun-Eosin-Farbung. VergroBerung 24. 
In der Tiefe der Cutis sitzender Epitheloidzellknoten mit Erweichung im Zentrum. GefaBe 

in der Umgebung stark geflillt. 

Erythema induratum, Erytheme indure BAZIN 

bezeichnet wird. Bekanntlich finden sich diese Lasionen mit Vorliebe an den 
Unterschenkeln, und zwar in Form meist subcutan sitzender, wenig schmerz
hafter Knoten und plattenartiger Infiltrate, die im ganzen wenig Neigung 
zum Zerfall, zur Geschwiirsbildung zeigen. Darin liegt ein wesentlicher Unter
schied gegeniiber der kolliquativen Tuberkulose; was bei ihr Regel ist, 
Erweichung und Durchbruch der kasigen Massen nach auBen, gehort beimEry. 
thema induratum zur Ausnahme. 

Der Aufbau des Infiltrates ist eigenartig und, was vor allem bemerkt werden 
muB, nicht einheitlich, d. h. verschiedene anatomische Bilder konnen ent
wickelt sein, derHauptsachenach zweiFormen: banalentziindliche Struktur 
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oder spezifische Veranderungen, gelegentlich von beiden etwas. Der 
erste Schnitt (Abb. 112) zeigt die rein entziindliche Form bei charakteristischer 
Lokalisation des Knotens in der subcutanen Fettschicht. Immer wieder finden 
wir diese Gegend vom Proze13 betroffen, in der Regel reicht das Infiltrat nicht 
sehr weit in die eigentliche Cutis hinein, die Subcutis ist Hauptsitz der Lasion. 
Und hier sind nun reichlich Lymphocyten ausgestreut, das gesamte Stroma 
des Fettgewebes ist von Rundzellenhaufen und Strangen durchsetzt. Fettzellen 
sind unter Einwirkung der Infiltratmassen zum Teil zugrunde gegangen, zum 

Abb. 112. Erytheme indure BAZIN. Hamalaun-Eosin-Farbung. VergroBerung 42. 
Banal entziindliche Infiltration der Fettschicht. Wucheratrophie des Fettes. 

Teil aber in Wucherung geraten. Das, was als Wucheratrophie des Fettes, 
besser Vakatwucherung bezeichnet wird, ist hier gegeben. 

Standig begleitet ist die Infiltratbildung von Gefa13Iasionen, und zwar 
sind Arterien und Venen betroffen. Arteriitische und phlebitische Verande
rungen mit Verdickung der Gefa13wand gehoren zur Regel. Die Venen zeigen 
meist den hoheren Schadigungsgrad. Vielfach kommt es zum vollstandigen Ver
schlu13 ihres Lumens (Abb. 113 G., G.'). Gefa13veranderungen und Fett
gewebsinfiltration gehoren zum typischen Bild des indurierten 
Erythems. Von tuberkuloider Struktur mu13 nichts vorhanden sein, banal 
entziindIiche Massen konnen das Feld allein beherrschen. In der Regel finden 
sich spezifische Zellnester eingestreut, allerdings oft nur vereinzelt, nicht in 
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jedem Schnitt und oft in geringster Entwicklung. Abb. 114 soIl dafiir ein Bei
spiel sein. Hier findet sich inmitten machtiger Rundzellenlager ein kleiner 
umschriebener Riesenzelltuberkel. Nirgends sonst im Schnitt ist ahnliches 
nachzuweisen, das Bild gleicht vollig dem friiher gezeigten, nur die Fettwuche
rung ist sta.rker ausgepragt. 

Ganz andere Verhaltnisse sind in dem Praparat Abb. 113 gegeben. Hier 
werden wir sogleich an das Bild der kolliquativen Tuberkulose erin~ert, 
aber das Infiltrat sitzt tiefer, wieder vornehmlich in der subcutanen Fett
schicht, und es bestehen so weitgehende GefaBlasionen, daB sie beim ersten 

Abb. 113. Erytheme indure BAZIN. Vergrollerung 42. 
Knoten in der Fettschicht mit zentraler Verkasung. Bei G. stark verdickte Gefalle mit 

verengtem Lumen. G.' verschlossenes Gefall. 

Ansehen auffallen. AlIe im Schnitt getroffenen GefaBe zeigen starke Wandver
dickung, an einzelnen Stellen ist ihr Lumen vollig verschlossen, so daB man Quer
und Langsschnitte solider Strange vor sich zu haben den Eindruck gewinnt. 
Der Knoten zeigt in seinen Randpartien banal entziindlichen Aufbau - wieder 
durchsetzen Rundzellenmassen allerorts das Fettgewebsstroma - im Zentrum 
aber epitheloide Struktur mit Verkasung, die allerdings keine so hohen Grade 
erreicht, wie dies bei den kolliquativen Formen die Regel ist. Stellenweise finden 
sich auch Epitheloidzelltuberkel isoliert im Gewebe verstreut, und zwar oft ab
seits yom eigentlichen Krankheitsherd, gelegentlich selbst in der Cutis. Abb.114a 
halt eine solche Stelle fest; hier umlagert ein Infiltrat, das Epitheloidzell
knotchen enthalt, einen Haarfollikel. 
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In den letzten Fallen haben wir' also banal entzundliche Ver
anderungen mit spezifischen kombiniert und damit ein Bild gegeben, 
das sich von selbst in das bisher vorgewiesene Material einfiigt. Besonderheiten 
weist es nur insoweit auf, als es nicht etwas unbedingt Fixes darstellt, d. h. in der 
Form entwickelt sein kann, aber nicht muB. Bei allen fruher erorterten Erschei
nungsformen kommt dem anatomischen Substrat eine gewisse GesetzmaBig
keit zu. Wenn wir klinisch die Diagnose Lupus tumidus, BOECKsches Lupoid 
oder Lichen scrophulosorum stellen, so konnen wir auf einen bestimmten histo-

Abb. 114. Erytheme indure BAZIN. Hamalaun-Eosin.Farbung. Vergro13erung 160. 
Riesenzellbildung im Infiltratbereich. Vakatwucherung der Fettzellen noch starker betont 

als im friiheren Fall. 

logischen Befund aus der Gruppe: Tuberkel - tuberkuloide Struktur zahlen 
-, beim Erythema induratum ist dies nicht der Fall. Mag klinisch das Voll
bild der Lasion noch so entwickelt sein - ob reine Rundzelleninfiltrate den 
Knoten aufbauen oder spezifische Granulommassen kann niemand voraussagen. 
Hier trennen sich also die Wege! Alle bisher besprochenen Krankheitsformen 
sind durch mehr weniger einheitlichen Reaktionstypus ausge
zeichnet, d. h. der bacillare Insult wird in allen Fallen grundsatzlich gleich 
beantwortet, Tuberkel und tuberkuloide Strukturen entstehen -
ob es in ihrem Bereich zur Verkasung kommt oder nicht, ob sie isoliert und 
an gewisse Stellen gebunden auftreten oder anscheinend regellos, ist 
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demgegenuber belanglos. Spezifische Granulombildung verleiht all 
diesen Fallen ihr Geprage. 

Anders die Verhaltnisse beim Erythema induratum! Rier stoBen wir auf 
die Tatsache, daB der bacillare Gewebsreiz - und daran, daB das Erytheme 
indure BAZIN eine Bacillose ist, zweifelt kaum jemand - zweierlei auszulosen 
vermag: ban ale Entzundung subakuter Art oder Epitheloidzell
struktur, gelegentlich beides. Die Verhaltnisse gestalten sich damit viel ver
wickelter, etwaigen Vorstellungen, daB uberall dort, wo Tuberkelbacillen im 
Gewebe wirksam sind, Tuberkel und tuberkuloide Strukturen entstehen mussen, 

T. 

Abb. 114a. Erytheme indure BAZIN. Vergrof3erung 42. 
Stelle oberhalb des eigentlichen Knotens. Epitheloidzellknotchen im Umkreis eines 

Follikels (T.). 

wird hier der Boden entzogen. In der Tat hat man ja lange Zeit gemeint, daB die 
Dinge so liegen, den Tuberkel einerseits fUr ein Specificum der Tuberkulose 
gehalten, andererseits an gesetzmaBige Zusammenhange zwischen seinem Auf
treten und dem Vorhandensein von Bacillen geglaubt. Bacillare Insulte ohne 
tuberkuloide Gewebsreaktion kamen nicht zur Beobachtung, war die Lehre; 
und sie herrschte so lange, bis vor allem experimentelle Studien ihre Unrichtigkeit 
erwiesen. Reute sind die Akten dariiber geschlossen, daB die KocHschen 
Bacillen viel mannigfachere Gewebsreaktionen hervorzurufen 
vermogen, als man friiher gedachthatte, unddaB durchihre Einwirkung banal 
entziindliche Strukturen ebenso entstehen konnen wie tuber
kuloide. Das Erytheme indure BAZIN ist ein gutes Beispiel dafiir, zur Beleuch
tung der Verhaltnisse besonders geeignet, weil beide Strukturformen getrennt, 
gelegentlich aber gleichzeitig nebeneinander vorhanden sein konnen, womit 
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der Beweis fUr das verschiedenartige Reaktionsvermogen des Gewebes auf ein 
und denselben Reiz von selbst erbracht ist. Wo nur banal entziindliche Ver
anderungen ausgelOst werden, wo spezifische Granulombildung ausbleibt, 
erwachsen der Deutung groBere Schwierigkeiten, weil hier die Ubergange zum 
gewohnten Bild fehlen. In der Tat wissen wir aber, daB es tuberkulose 
Rautaffekte gibt, die ausschlieBlich unter dem Bilde banaler 
Entzundung, und zwar sogar, im Gegensatz zu den Verhaltnissen beim Ery
thema induratum, dem akuter Entziindung verlaufen, mithin unter Erschei
nungen, wie sie bei verschiedenen banalen Rautinfekten zur Entwicklung 
gelangen. Vertreten wird dieser Typus im besonderen durch die 

akute hamorrhagische Miliartuberkulose der Raut, 

wie sie LEINER und SPIELER beschrieben haben. Ihr Vorkommen beschrankt 
sich, wie bekannt, auf das Sauglings- und Kleinkindesalter. Exanthematische 

Abb. 115. Schnitt durch ein ulceriertes Infiltrat bei akuter hamorrhagischer Miliartuber
kulose der Haut (Type LEINER-SPIELER). Hamalaun-Eosin-Farbung. Vergrii13erung 42. 

Banale Entzundung mit Vereiterung. 

Ausbriiche von septischem Charakter treten in Erscheinung, die Raut wird 
gelegentlich geradezu ubersat von entzundlichen Flecken und Knoten, die 
durchwegs Neigung zum Zerfall, zur Vereiterung zeigen. Das anatomische Sub
strat der Lasion ist hOchst einfach (Abb. 115): nekrotisierende Entzundung, 
auf die obersten Schichten der Raut beschrankt, stellt ihren Inhalt dar. 1m 
vorliegenden Schnitt ist ein ziemlich weit vorgeschrittenes Stadium des Prozesses 
getroffen - Geschwiirsbildung ist bereits gegeben, der schusselformige Sub
stanzverlust wird nach auBen durch Detritusmassen gedeckt. 1m Papillarkorper 
Rundzellenanhaufung, nirgends tuberkuloide Einlagerungen. Das histologische 
Bild erinnert damit nach dem, was man bei tuberkulosen Affekten zu sehen 
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gewohnt ist, in nichts daran, daB man es hier mit einer dahingehorigen Erschei
nungsform zu tun hat. Dnd doch liegt eine solche vor! Der Befund saurefester 
Bacillen im Eiter entscheidet diesbeziiglich und es gehort ja mit zum Wesen 
solcher Prozesse, daB sie bei mangelnder EpitheloidzeIlstruktur reichlichst Erreger 
im nekrotischen Gewebe beherbergen - wir werden spater noch darauf zuriick
kommen. Gelegentlich gesellen sich nun aber doch auch bei der akuten Miliar
tuberkulose der Raut spezifische Veranderungen zur banalen Entziindung 
- Voraussetzung dafiir ist, daB das betreffende Kind die akute Krankheits
phase iiberlebt, nicht, wie das in der Mehrzahl der FaIle zutrifft, dem septischen 
Ansturm erliegt; und wo nun der ProzeB so verlauft, treten im anatomischen 
Bild die Anklange an den Aufbau luposer Infiltrate mehr und mehr hervor. 
Es ergeben sich damit wieder grundsatzlich ahnliche Verhaltnisse wie beim Ery
thema indure, nur daB hier das Vorkommen tuberkuloider Struktur eine Selten
heit, das der banal entziindlichen Veranderungen die Regel darstellt. 

Die nachsten Praparate, gleichfalls aus der Gruppe tuberkuli:iser Raut
affekte stammend, zeigen wieder andere Verhaltnisse und erweitern damit 
den Kreis der durch das KOCHsche Virus auslosbaren Gewebslasionen in ganz 
bestimmter Richtung. Es handelt sich um Schnitte yom sog. 

papulo-nekrotischen oder acneiformen Tuberkulid. 

Die klinischen Erscheinungen setze ich als bekannt voraus, nur daran sei er
innert, daB die Knotchen in der Regel zuerst als harte, wenig entziindete Ein
lagerungen imponieren; erst allmahlich tritt der entziindliche Charakter her
vor, und die Nekrose, das Vereitern des Infiltrates, bzw. die Einschmelzung 

Abb. 116. Papulo-nekrotisches Tuberkulid. Anfangsstadium. Ramalaun-Eosin
Fiirbung. VergroBerung 85. 

Eigenartige umschriebene Nekrose des Kollagens. In der Umgebung banale Entziindung. 
Durchbruchsstelle nach aullen durch Epidermislasion bereits angezeigt. 
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der Knotchen im Kuppenanteil ist die letzte Phase des Prozesses. Gewohnlich 
laufen diese Stadien ziemlich rasch hintereina~der ab, so daB das Vollbild der 
Vi.sion, dem sie ihren Namen verdankt, verhaltnismaBig rasch erreicht wird. 

Der erste Schnitt, den ich vorweise (Abb. 116), betrifft ein Jugendstadium 
der Erkrankung. Klinisch war ein kleinschrotkorngrol3es, im ganzen wenig 
gerotetes Knotchen vorgelegen, das an der Oberflache ziemlich festhaftende 
Schupp chen trug. Histologisch finden sich ungewohnliche Verhaltnisse: 1m 
Mittelpunkt steht eine eigentumliche Verflussigung des Kollagens. 

Abb. 117. Papulo-nekrotisches Tuberkulid. Alteres Stadium. VergroBerung 60. 
Durchbruch der nekrotischen Masse nach auBen im Gange_ Keine tuberkuloide Struktur. 

Das Bindegewebe ist an umschriebener Stelle einer Koagulationsnekrose ver
fallen, seine fibrillare Struktur ist verloren gegangen, erweichte fadige Massen 
sind an seine Stelle gesetzt. Der Herd sitzt im obersten Corium und reicht bis 
knapp unter die Oberhaut. Wenig Entzundung ist in seinem Umkreise ent
wickelt und, wo sich Erscheinungen davon finden, tragen sie durchaus banalen 
Charakter, nirgends im Schnitt stoBt man auf Einlagerungen von 
lupusahnlichem Aufbau. Die Epidermis verrat oberhalb des Infiltrates 
den Beginn der Nekrose_ Parakeratotische Hornmassen sind pfropfartig zu
sammengeballt und von der Unterlage bereits 10sgelOst, nur mehr eine ganz 
dunne Epithelschicht uberzieht die Cutis. 

Das vorhandene anatomische Substrat unterscheidet sich von all dem, 
was wir bisher bei tuberkulosen Mfekten kennen gelernt haben und es kann 
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daher nicht wunder nehmen, daB es so geraume Zeit gedauert hat, bis die Natur 
der Lasion richtig erkannt wurde. 

Das zweite Praparat (Abb.117) vergegenwartigt ein vorgeschritteneres Stadium 
des Prozesses. Klinisch war das Bild der acneiformen Efflorescenz voll gegeben. 

Wieder ist die Bindegewebsnekrose sichtbar, keilformig durchsetzt sie den 
obersten Anteil der Cutis. Relativ wenig Entzundungsreaktion in ihrer Um
gebung, dafiir machtige Rundzellenansammlung im Bereiche der Nekrose selbst. 
Ein umfanglicher Eiterpfropf lagert ihr auf, er hat sich bereits durch die Epi
dermis hindurch Platz geschaffen und dabei die in der Oberhaut gesetzte Lucke 

Abb. U8. Acneiformes Tuberkulid. VergroBerung 42. 
Stadium der Pustelbildung. Eine diinne Rornlamelle schlieBt die Eitermasse noch nach 
auGen abo Breite Durchbruchsstelle in der Epidermis. Am Boden des Infiltrationsherdes 

Tuberkel mit Riesenzellen (T.). 

wieder verschlossen; nach auBen wird er von parakeratotischen Massen uber
deckt. Auch hier sind nirgends Anklange an tuberkuloide Struk
turen festzustellen. 

Das Bild dieses Falles erinnert durchaus an das vorangehende; grund
satzlich gleichartige Gewebsreaktionen liegen vor, nur das Entwicklungsstadium 
hier ist h6her und es gehort nun eben zur Regel, daB sich an die Phase der Binde
gewebskoagulation jene der Vereiterung anschlieBt. Auf diesem Wege wird das 
Corpus mortuum entfernt und damit die Basis fUr wirksame reparatorische 
V organge geschaffen. 

Das dritte Praparat (Abb. 118) erinnert beim ersten Ansehen an das gerade 
vorgewiesene. Wieder war klinisch das Vollbild der Folliclis oder Acnitis, wie 
solche Affekte bekanntlich auch genannt werden, erreicht, ja vielleicht sogar 
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in gewisser Uberreife entwickelt. Histologisch grundsatzlich derselbe Aufbau 
wie im friiheren Fall: Die Oberhaut zeigt eine breite Perforationsliicke, durch 
die sich Eiter und Nekrosemasse nach auBen ergieBen. Das in AbstoBung be
griffene Gewebsmaterial hat sich unter der Hornschicht angesammelt, die damit 
zur Pusteldecke wird. Der Eiterpfropf reicht ziemlich tief in das Corium; rechts 
und links wird er von gewucherter Epidermis umgeben, nach unten zu - und 
darin liegt nun ein wesentlicher Unterschied gegeniiber den friiheren Fallen 
- von Epitheloidzellknotchen mit Riesenzellen. Der eigentliche 
Krankheitsherd erscheint so nach allen Seiten bin gut abgegrenzt. 

Hier sind damit Veranderungen gegeben, die nicht mehr so weit abstehen 
von jenem Bild, das wir bei tuberkuIosen Affekten in der Regel zu sehen 
bekommen. Tuberkuloide Strukturen finden sich neben banaler Entziindung 
und allem Anscheine nach entstammen diese der jiingsten Zeit, d. h. zuerst 
waren offenbar nur banal entziindliche Zustande entwickelt, erst allmahlich 
gesellten sich die spezifischen hinzu. Das muB man aus der ganzen Anlage 
der Lasion erschlieBen und iibereinstimmend mit solchen Vorstellungen ist ja 
auch die Tatsache, daB luposen Aufbau stets nur altere Efflorescenzen aufweisen, 
in Jugendstadien ist davon nichts zu sehen, ausschlieBlich akut entziindliche 
Gewebsreaktion beherrscht hier das Bild. Grundsatzlich verschiedene 
Prozesse spielen sich demnach hintereinander ab, zuerst beant
wortet das Gewebe den bacillaren Insult - und daran, daB die acneiformen 
Tuberkulide Bacillosen sind, zweifelt kaum mehr jemand - mit eigenartiger 
Nekrose des Kollagens, dann tritt akute Entziindung auf, die zu Vereiterung 
fiihrt, und im AnschIusse daran werden Tuberkel und tuberkuloide Strukturen 
gebildet. Drei Etappen durchIauft der ProzeB, die beiden letzten gleichen 
weitgehend denen bei der akuten hamorrhagischen Miliartuberkulose der Haut. 
Und dadurch, daB im Endstadium tuberkuloide Strukturen gebildet werden, 
ergeben sich nun fiir beide Erkrankungstypen die Ubergange zum Lupus und 
den ihm histologisch nahestehenden Erscheinungsformen. Die auf Grund 
der in Jugendstadien vorliegenden morphologischen Befunde entstehende Kluft 
zwischen den erwahnten Prozessen erfahrt damit Uberbriickung, das Trennende 
verschwindet mehr, das histologische Substrat unterstiitzt jetzt sogar die An
nahme von der Zugehorigkeit dieser FaIle zur Tuberkulose. DaB man so lange 
Zeit anderer Meinung war, die Tuberkulide yom Lupus, ala den erklarten Ver
treter der Hauttuberkulose strenge getrennt hat, beruht vor allem auf den er
wahnten histologischen Differenzen. Solange das Dogma von der Spezifitat 
des Tuberkels fiir die Tuberkulose Geltung hatte, konnten andere Meinungen 
in dem erwahnten Fragenkomplex nicht FuB fassen und histologisch-morpho
logische Studien allein waren wohl nie imstande gewesen, hierin Wandel zu 
schaffen. Experimentelle Erkenntnisse muBten hier eingreifen und wenn wir 
heute weitere Auffassungen hinsichtlich der tuberkuloiden Strukturen haben, 
wenn wir von der Vorstellung endgiiltig frbi sind, daB der Tuberkelbacillus 
immer spezifische Gewebseinlagerungen erzeugen miisse, so ist dies in erster 
Linie auf we Rechnung zu setzen. Die KocHschen Bacillen konnen tuber
kuloide Struktur provozieren, lautet heute die Lehre, sie miissen dies aber 
nicht - genug durch sie veranlaBte Affekte verlaufen unter dem Bilde banaler 
Entziindung - vielleicht sind es mehr, als wir dermalen glauben; wo Tier
experiment und histologische Untersuchung versagen, wird die Deutung schwierig 
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und unsicher. In der Tat kennen wir Prozesse, wo die Dinge so liegen, wo immer 
wieder dariiber verhandelt werden muB, ob sie zur Hauttuberkulose gehoren, 
durch Bacillenwirkung bedingt sind, weil weder das Virus irgendwie gesetzmaBig 
nachzuweisen ist, noch anatomische Lasionen spezifischer Art sich finden. Auch 
aus dieser Gruppe wollen wir einige Praparate besichtigen. Zunachst eines von 

Acne varioliformis (He brae), s. frontalis. 

Den Namen verdankt die Af£ektion, wie bekannt, dem Umstande, daB die, 
hauptsachlich entlang der Stirn-Haargrenze auftretenden Knotchen nach furer 
Vereiterung mit eingesunkenen, an iiberstandene Pocken erinnernden Narben 

Abb. 119. Schnitt durch eine Acne varioliformis-Efflorescenz. Hamalaun-Eosin
Farbung. VergroBerung 85. 

HerdfOrmige, auf den obersten Cutisanteil beschrankte Bindegewebsnekrose, in der 
Umgebung banale Entzundung. 

abheilen. Der Verlauf des Prozesses ist meist protrahiert und zu Riickfallen 
neigend, hinsicbtlich etwaiger Beziehungen zur Tuberkulose ist nichts Sicheres 
bekannt. Das anatomische Substrat unterstiitzt zwar Vermlltungen dieser Art; 
es ergeben sich namlich gelegentlich Bilder, die Anklange an acneiforme Tuber
kulide zeigen. Abb. 119 solI dariiber in£ormieren. Wieder steht die Binde
gewebsnekrose im Mittelpunkt des Geschehens. Genau so wie beim papulo
nekrotischen Tuberkulid stellt sie die Primaralteration dar, die entziindlichen 
Vorgange treten erst sekundar hinzu; sie bewirken die AusstoBung des zugrunde 
gegangenen Gewebes. Einschmelzung der Epidermis 1st die notwendige Folge 
der V organge im Corium; im vorliegenden FaIle ist sie schon ziemlich weit 
gediehen, die nekrotischen Massen liegen bereits frei nach auBen zu. Die Um
gebung des Krankheitsherdes ist entziindlich infiltriert, stellenweise reichen 
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die Infiltrate ziemlich tief ins Gesunde hinein. In der Regel sind es banale 
Rundzelleneinlagerungen, Lymphocytenstrange - gelegentIich allerdings 
sind auch Epitheloidzellen vorhanden, nicht in Form streng umschrie
bener Knotchen, sondern unregelmaBiger Einsprengungen. Allem Anscheine 
nach ist das Vorkommen tuberkuloider Strukturen seIten, immer wieder wird 
der banal entziindliche Charakter der Affektion betont und aus dieser Tatsache, 
sowie dem Umstande der stets negativen Ergebnisse bei Tierimpfungen mit 
solchem Gewebsmaterial ihre ZugehOrigkeit zur Tuberkulose abgelehnt. Die 
strukturellen Verhaltnisse bieten meiner Meinung nach keine Handhabe zu 
solchem Urteil. SowohI die primare Bindegewebskoagulation als das gelegentliche 
Hervortreten spezifischer Zelleinlagerungen passen in den Rahmen der Tuber
kulose durchaus hinein - natiirlich sind die Befunde nicht ausreichend, um 
daraus irgendwie sichere Entscheidungen ableiten zu konnen. Auch hier ist 
zukiinftigen Studien das letzte Wort vorbehalten und erst aus einer moglichst 
liickenlosen Untersuchung der verschiedenen Entwicklungsstadien des Prozesses, 
im besonderen seiner allerersten Anfange Aufklarung zu erhoffen. 

Ahnlich steht es mit dem nachsten FaIle, von dem ich Ihnen Praparate 
vorweisen will, mit dem sog. 

Granuloma anulare. 

Auch hier wissen wir nichts Sicheres dariiber, wohin die Erkrankung eigentlich 
gehort, ob sie eine Erscheinungsform der Hauttuberkulose ist oder ein ProzeB 
sui generis. Klinisch steht die Affektion auBerhalb der Reihe der gewohnlichen 
tuberkulosen Hautmanifestationen. Wie bekannt sind Infiltrate entwickelt, 
in der Regel im Bereiche der Finger oder Handriicken von eigenartiger Trans
parenz, braungelb-livider Farbe und durchwegs betrachtlicher Harte; sie zeigen 
chronischen VerIauf, sinken im Zentrum allmahIich ein und erhalten dadurch 
Ringform. Distinkte Knotcheneinsprengungen sind im Infiltratbereich nirgends 
zu sehen, wodurch Anklange an lupose Bildungen vollig fehIen. 

Das anatomische Substrat zeigt wieder sehr verschiedene Bilder je nach dem 
Entwicklungsstadium, das gerade zur Untersuchung gelangt, und es ist bei dem 
an und fiir sich seltenen Vorkommen der Affektion schwer, eine vollig geschIossene 
Reihe aller Ereignisse aufzustellen. Ich will Ihnen drei besonders markante 
Typen aus den vielen Bildern vorweisen, die zugleich auch die Briicke zu den 
friiher erorterten Praparaten schIagen sollen. Der erste Schnitt (Abb. 120) 
zeigt umschriebene Bindegewebsnekrosen besonderer Art; sie sitzen durch
wegs im tieferen Anteil des Coriums, sind strenge abgegrenzt und kaum von 
Entziindungselementen umgeben. Der Charakter der Nekrose erinnert sehr 
an das bei den papulo-nekrotischen Tuberkuliden kennen gelernte. Allem An
scheine nach handelt es sich auch hier um einen KoagulationsprozeB des Binde
gewebes, der aber nicht zur vollen Verfliissigung fiihrt, sondern eine mehr faserige 
Masse als Endprodukt schafft. Wie sich die Befunde darstellen, muB man 
der Meinung sein, daB die Nekrose hier als Erstlingsalteration des 
Gewebes auf tritt, infiltrative Vorgange spielen im Anfang offensichtlich 
keine Rolle, wo man schlieBlich auf sie stoBt, sind sie sekundar hinzugetreten. 
So waren demnach die Verhaltnisse im zweiten Praparat zu deuten (Abb. 121), 
das schon viel umfanglichere Lasionen erkennen laBt. Wieder ist das Bindegewebe 
in ausgedehntem MaBe nekrotisiert, und zwar wieder in den tiefen Schichten 
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der Cutis. Diesmal handelt es sich um einen mehr streifenformigen und nicht 
rundlich abgegrenzten Herd - in seiner Umgebung reichlich Infiltratbildung 
von banal entziindlichem Charakter. Hauptsachlich sind es Lymphozyten, 
die sich an ihrem Aufbau beteiligen, stellenweise liegen dazwischen eigenartige 
spindelige Elemente und groBere Rundzellen, so daB abschnittsweise ein recht 
polymorphes Bild sich ergibt. Das Infiltrat ist reich an GefaBen, vielfach macht 
es den Eindruck - nicht gerade an der hier festgehaltenen Stelle -, daB GefaB-

N. 

Abb. 120. Granuloma anula re. Hamalaun-Eosin-Farbung. VergroBerung 42. 
Jugendstadium. Umschriebene Bindegewebsnekrosen (N.) ohne besondere reaktive 

Entziindungserscheinungen. 

sprossung stattgefunden hat. Der Nekroseherd im Zentrum des Knotens -
und als solcher imponiert die Einlagerung - erscheint nirgends von Eiterzellen 
durchsetzt, sie hebt sich als solide Masse von der Umgebung abo Epitheloide 
oder Riesenzellen sind hier nicht vorhanden - sie zeigt aber das nachste Praparat 
(Abb. 122). Es stammt von demselben FaIle, nur von einem anderen Knoten. 
Grundsatzlich liegt dieselbe Lasion vor: Ausgedehnte Nekrose in der Tiefe der 
Cutis, im Umkreis davon Gewebsneubildung, die aber nicht mehr ausschlieBlich 
aus Rundzellen besteht, sondern auch aus Epitheloiden, die stellenweise 
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sogar knotchenformige Gruppierung erkennen lassen. Damit sind Anklange an 
friihere Be£unde gegeben und es kann auf Grund dessen nicht wundernehmen, 
wenn immer wieder Stimmen laut werden, die das Granuloma anulare mit 
Tuberkulose in Beziehung bringen wollen. Irgendwie verlaBliche Beweise liegen 
dafiir nicht vor, aIle tierexperimentellen Bestrebungen sind erfolglos verlaufen 
- so viel kann mit Sicherheit ausgesagt werden, daB wir es mit einem Granu
lationsprozeB zu tun haben, der gelegentlich mit Bildung tuberkuloider Struk-

Abb. 121. Granuloma anulare. Hamalaun-Eosin-Farbung. VergroBerung 42_ 
Alteres Stadium. Umfanglichere Bindegewebslasion als im Schnitte zuvor. Reichlichere 
Infiltra tbildung von banal entziindlichem Charakter in der U mge bu~g des N ekroseherdes (N.). 

turen einhergeht, und nicht mit einem sog. sarkoiden Tumor, wie seinerzeit viel
fach geglaubt wurde. 

Die letzten, in dieser Gruppe vorzuweisenden Praparate betre££en den 

Lupus erythematodes. 

Die Berechtigung, das Krankheitsbild hier abzuhandeln, erscheint zunachst 
ziemlich gering. Alles, was bisher in diesem Abschnitt zusammenge£aBt wurde, 
hat das Eine gemeinsam, daB gelegentlich tuberkuloide Strukturen zur Beobach
tung kommen. Beim Lupus erythematodes ist dies nun nicht der Fall, bzw. 

K y r Ie, Risto-Biologie der Raut II_ 13 
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ziihlt es zur groBten Seltenheit, daB man einmal auf solche Verhiiltnisse stoBt. 
Ich habe bisher bei Untersuchung eines recht groBen Materiales nul' einmal 
derartiges finden konnen und auch dies nul' zufiillig beim Studium einer 
ausgedehnten Schnittserie. Jedenfalls ist es die Regel, daB del' Lupus 
erythematodes keine Tuberkel und tuberkuloiden Strukturen 

Abb. 122. Granuloma anulare. Ramalaun-Eosin-Fal'bung. Vel'gl'oJ3erung 42. 
Andel'es Stadium als in Abb. 120 und 121. In der Tiefe del' Cutis ausgedehnte Nekrose, 

das umgebende Infiltl'at zeigt stellenweise Epitheloidzellenstruktur. 

bildet - und doch gehort er hochstwahrscheinlich zur Tuberkulose, die Beweise 
dafiir verdichten sich mehr und mehr (in letzter Zeit EHRMANN und FALKEN

STEIN) ! Gerade aus dem letzterwiihnten Grunde will ich seine Besprechung 
hier anfugen, gewissermaBen als AbschluB des Kapitels, das wir mit den ein
fachsten, typischen Reaktionsbildern del' Hauttuberkulose begonnen und weiter
hin als so verwickelt kennen gelernt haben. Del' Lupus erythematodes stellt 
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nun das Rochste an struktureller "Atypie" dar, wenn wir den Vulgaris als Ver
treter des "Typischen" ansehen. Erweist sich der fruher erwahnte Standpunkt 
von der Zugehorigkeit des Erythematodes zur Tuberkulose entweder im ganzen 
als richtig, oder in jener Teilfassung, daB die Uberzahl der FaIle diese Atiologie 
hat - und letzteres glaube ich, ist am ehesten zu erwarten - so ware damit 
die Tatsache gegeben, daB bacillare Insulte unter bestimmten Bedingungen 
mit tuberkuloider Gewebsreaktion u ber ha u pt nich t beantwortet werden 
konnen, daB die KocHschen Parasiten in solchen Fallen nach Art banaler Keime 
bekampft werden. Der Lehre von der Spezifitat des Tuberkels bei bacillaren 
Rautschadigungen ware damit der Boden vollig entzogen. Fur einzelne 

Abb.123. Lupus erythematodes. Lithion-Carmin-Weigert-Elastica. VergroBerung 42. 
Elastica und Kollagen-Degeneration im Bereich des Papillenkorpers; streifenformige An
ordnung der Infiltratmassen, die durchwegs aus banalen Entziindungselementen bestehen. 

Epidermis im Zustand von Hyperkeratose. 

Beobachtungen (BLOCH, BLOCH und RAMEL) kann an der atiologischen Be
deutung der Bacillen fUr den KrankheitsprozeB nicht gezweifelt werden. 

Die histologischen Veranderungen bei Lupus erythematodes - die vor
liegenden Praparate beziehen sich durchwegs auf die discoide Form - betreffen 
Oberhaut und Cutis (Abb. 123 u. 124). Erstere erscheint, insbesondere in alteren 
Fallen, oft verschmalert - oft fehlt jede Leistenbildung - und dabei im Zustande 
der Ryperkeratose. Die Rornschicht ist fallweise recht betrachtlich ver
dickt, im besonderen sind die erweiterten Follikeltrichter Sitz der Mehrbildung; 
durch die Ansammlung der Rornlamellen in ihrem Bereiche entstehen die im 
klinischen Aussehen der Affektion immer wieder als charakteristisch hervor
tretenden, der Unterlage fest anhaftenden Schuppenpfropfe. Die epidermalen 
Veranderungen wurden seinerzeit fUr das geradezu Wesentliche des Prozesses 
gehalten. Reute ist man von dieser Vorstellung abgekommen, sieht sie fUr etwas 

13* 
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Sekundares an und stellt die Bindegewebslasion als wichtigsten Befund in den 
V ordergrund, ohne dabei sicher entscheiden zu konnen, worin die Erstlings
alteration eigentlich besteht. Verschiedene StOrungen sind namlich gegeben: 
Der Blut-LymphgefaBapparat, hauptsachlich des Papillarkorpers, 
ist alteriert, Kollagen und Elastica zeigen Umformung und dazu 

-'''o':-...... T-..lffo-- E. L. c. 

Abb.124. Lupus erythematodes. Stelle aus dem friiheren Praparat bei starker 
VergroBerung (Vergr. 160). Hamalaun-Eosin-Farbung. 

Erweiterung der Lympheapillaren (E. L. C.). Hyperamie und Stase in den BlutgeiaBen, 
Rundzelleninfiltration. Hornschichte im Stadium der Abschuppung bei geringgradiger 

Hyperkera tose. 

tritt nun die cellulare Infiltration. Wollen wir iiber sie zuerst verhandeln! 
Was Aussehen und Natur der Infiltratzellen anlangt, so handelt es sich durch
wegs urn eine Form, urn den kleinen, protoplasmaarmen Lymphocyten; nirgends 
sind Epitheloidzellen oder andersartige Elemente dazwischen getreten. In der 
Regel zeigen die Zellen entlang der GefitBe haufchen£ormige Gruppierung, und 
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zwar so, daB nicht auf weite Strecken hin diffuse Einlagerungen zustande kommen, 
sondern mehr fleckformige Herde. Dabei ist ihr Sitz einmal sehr oberflachlich, 
das andere Mal tiefer, gelegentlich sind hauptsachlich die Hautanhange von 
Zellmassen umsponnen. Der oberste PapilIarkorperanteiI ist gewohn
lich verschont von Infiltraten, hier finden sich dafiir GefaBveranderungen 
und degenerative Erscheinungen an Elastica und Kollagen. 

Die GefaBveranderungen bestehen in GefaBerweiterung, und zwar 
gilt dies fur Blut- und Lymphapparat. Die BlutcapiIIaren erscheinen vieIfach 

Abb. 125. Stelle von dem friiheren Fall. VergriiBerung no. 
Die Abbildung soIl Einzelheiten der Cutisdegeneration und den Charakter der 

Infiltratzellen zeigen. 

strotzend gefuIIt, die LymphgefaBe so bedeutend erweitert, daB formliche 
"Lymphseen" erzeugt sind. 

1m Infiltratbereich kommt es haufig zur GefaBneubildung, naturlich 
nur im Sinne von Aussprossung zarter Capillaren. 

1m Mittelpunkt des Interesses und der Erorterungen stehen seit jeher die 
Veranderungen am kollagenen und elastischen Gewebe. Zunachst sei be
merkt, daB in den Infiltraten selbst elastische Fasern durchwegs fehlen, sie sind 
hier zugrunde gegangen, ab und zu strahIen naturlich einzelne FibriIIen aus der 
Umgebung in die Infiltratzone hinein. 

Hauptsitz der Umformung des Fasersystems ist der Papillarkorper. Hier 
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begegnen uns bekannte Verhaltnisse - Schnitt 124 und 125 wird Sie sogleich 
an Bilder erinnern, die wir im Kapitel "Atrophie der Haut" mannigfach kennen 
gelernt haben. Quellung und Verklumpung der Elastica, Umformung 
des Kollagens zu resorzinophilen Massen ist das Wesentliche 
der Lasion und damit grundsatzlich das Gleiche, was beispielsweise bei der 
senilen und prasenilen Dystrophie der Haut festzustellen ist. Und weil diese 
Ubereinstimmung herrscht, entsteht von selbst die Frage, ob denn diese Ver
anderungen mit dem ProzeB des Lupus erythematodes an und fUr sich iiberhaupt 
etwas zu tun haben1 Man hat das lange Zeit geglaubt, die Elasticadegeneration 
als pathognomonisches Zeichen des Erythematodes aufgefaBt (SCHOONHEID u. a.) 
- ich selbst habe dieser Meinung vor Jahren beigepflichtet, heute halte ich sie 
keineswegs mehr aufrecht und stimme mit J ADASSOHN vollstandig darin iiberein, 
daB die Veranderungen nichts fUr Lupus erythematodes Spezifisches an sich 
haben, bei verschiedensten Prozessen vorkommen, ja in der Gesichtshaut schein
bar iiberhaupt ein ungemein hau£iges Vorkommnis darstellen. Vielleicht wird 
ihre Entwicklung durch das Hinzutreten des Entziindungsprozesses beschleunigt, 
bzw. verstarkt, vielleicht muB der Kollagenumbau von vornherein gegeben sein, 
damit es zu jener Gewebsreaktion, die dem Erythematodes entspricht, iiber
haupt kommen kann - aIle diese Fragen sind nicht sicher zu beantworten, 
soviel kann aber wohl mit Bestimmtheit gesagt werden, die Veranderungen an 
Kollagen und Elastica gehoren gewiB nicht zu der durch den spezifischen Insult 
gesetzten Erstlingsalteration, sie sind etwas Sekundares, ja vielleicht iiber
haupt Unabhangiges yom GrundprozeB. 

Das Hervortreten der GefaBektasie steht offen bar mit dem Kollagenumbau 
in Zusammenhang. Dafiir haben wir ja schon Beispiele kennen gelernt, daB dort, 
wo das Stroma, die Grundsubstanz, in die GefaBe eingebettet sind, andere 
chemische Eigenschaften erwirbt, der Halt fiir das Rohrchensystem verloren 
gehen kann. Ich erinnere Sie an die eruptiven Angiome, wo wir auch 
den Kollagenumbau verantwortlich fiir die GefaBerweiterung gemacht haben. 

Das eigenartige Terrain, auf dem sich der EntziindungsprozeB 
abspielt, ware demnach fiir das Gesamtbild der Lasion beim 
Lupus erythematodes von wesentlicher Bedeutung. Von diesem 
Faktor abgesehen, hatten wir hochst einfache Verhaltnisse vor uns: banale 
chronische Entziindung ohne Neigung zu Gewebszerfall und Vereiterung, 
lediglich ausklingend in Schrumpfung der Cutis, in narbige Atrophie. 

25. und 26. Vorlesung. 

Von selbst ergibt sich nun nach dem Studium der mannigfach verschiedenen 
anatomischen Befunde bei Hauttuberkulose die Frage, worauf es denn 
beruht, daB das eine Mal diese, das andere Mal jene Struktur 
entsteht, welche biologischen GesetzmaBigkeiten hierfiir maB
gebend sind und wie der Ablauf der Geschehnisse dort sich ver
halt, wo einheitliche histologische Bilder uns nicht begegnen, 
sondern Mischformen scheinbar ohne Regel und geordnete An
lage1 Schwierig ist die Beantwortung dessen und durchaus nicht restlos moglich, 
noch immer bleiben, wie JADASSOHN gelegentlich sehr richtig bemerkt hat, 
der Ratsel genug iibrig trotz aller Fortschritte auf dem Gebiete der Immun-
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biologie, die das Vorwartskommen in der Erkenntnis dieses Fragekomplexes 
so wesentlich gefordert haben. 

Ais ersten und wichtigsten Punkt miissen wir uns die Tatsache in Erinnerung 
bringen, daB das Aussehen jeder anatomischen Lasion, mag sie 
durch was immer fiir eine Noxe bedingt sein, von verschiedenen 
Faktoren bestimmt wird. Das schadigende Agens selbst ist nur ein 
Moment, wenn auch ein sehr wesentliches, Empfanglichkeit und Reaktions
bereitschaft des Gewe bes spielen hinsichtlich Effektes gleichfalls eine 
groBe Rolle - ich habe ja davon schon fruher eingehender gesprochen. Wenden 
wir dies nun auf die Tuberkulose an: Die Bacillen dringen in die Haut ein, dabei 
zunachst gleichgiiltig auf welchem Wege, ob sie die Blut- oder Lymphbahn 
beniitzen oder direkt von auBen durch Verletzungen der Epidermis an Ort und 
Stelle kommen. Was sie nun an Veranderungen hervorbringen, 
hangt von der Art und Weise ab, in der das Gewebe gegen den 
Insult Front macht. Die Bacillen selbst bestimmen den Charakter der 
Lasion durchaus nicht allein; Ansichten dahingehend, daB die jeweilige Virulenz 
der Keime oder bestimmte Arlen des Bacteriums (Typus bovinus - Typus 
humanus) ausschlaggebenden EinfluB auf Bau und Form der Affektion aus
zuiiben vermogen, treten mehr und mehr in den Hintergrund - die Lehre 
von der Bedeutung des jeweiligen Hautzustandes und dem damit 
in engstem Zusammenhang stehenden jeweiligen Abwehrvermogen 
des Gewebes den eingedrungenen Bacillen gegeniiber ist an erste 
Stelle geriickt. 

Das Gewebe verfiigt nun iiber zwei grundsatzlich verschiedene 
Fahigkeiten, Schadigungen auszugleichen, bzw. den Kampf gegen sie 
zu fiihren, Fahigkeiten, die immer wieder hervortreten, wenn bestimmte Reize 
wirksam sind, und nicht etwa nur durch einen Reiz, nennen wir als Beispiel 
den Tuberkelbacillus, mobilisiert werden. Diese Krafte besitzt das Gewebe 
von der Anlage her, sie sind ihm gewissermaBen als Schutzapparat mitgegeben -
in ihrer Auswirkung fiihren sie das eine Mal zur banalen Entziindung, 
das andere Mal zum spezifischen Granulom. Welcher von beiden Wegen 
jeweils eingeschlagen wird, bestimmt nun einerseits die Qualitat des Reizes, 
andererseits aber, und in erster Linie die des Gewe bes. Um richtig verstanden 
zu werden: Es gibt Reize, denen die Fahigkeit, spezifische Strukturen hervor
zubringen, vollig fehlt, - auch darauf habe ich schon einmal kurz hingewiesen 
- Beispiele dafiir aus der belebten Natur: Staphylokokken, Streptokokken. 
Wo diese Keime in Wirksamkeit treten, kommt es stets zur banalen Entziindung, 
dabei gleichgiiltig ob akuten, subakuten oder chronis chen Charakters, niemals 
zur Entwicklung tuberkuloider Strukturen. Hier hat also das Gewebe nur einen 
vorgeschriebenen Weg der Abwehr, den der banalen Entziindung! 

Dann gibt es aber Reize, die beide Fahigkeiten wach zu rufen vermogen, 
die einmal banale, das andere Mal spezifische Entziindung aus16sen. Reize 
aus der bele bten und un bele bten Natur vermogen dies in gleicher Weise 
und gerade die Tatsache, daB solche Ereignisse auch durch unbelebte Insulte 
bestimmt werden, ist fiir das Verstandnis der biologischen Zusammenhange 
wichtig, da sich daraus erkennen laBt, daB die fiir den Aufbau des Granuloms 
in Frage kommendcn Krafte dem Gewe be von An beginn innewohnen 
und ibm nicht erst, gewissermaBen sekundar, aufgepflanzt werden, woran man 
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in Fallen, wo bakterielle Einfliisse geltend sind, etwa denken konnte. Der Fremd
korpertuberkel - und er ist der Vertreter fiir die in Frage stehende Gruppe 
der durch Reize aus der unbelebten Natur hervorgerufenen spezifischen Granu
lome - sagt nns, daB das Gewebe ab ovo iiber Kra£te verfiigt, die 
es zu ganz bestimmter Abwehr be£ahigen, daB ihm eine "tuber
kuloide Reaktions£ahigkeit" innewohnt, die unter gewissen Bedingungen 
jedesmal in Aktion tritt und zu spezifischem Endeffekt £iihrt. Mogen hinsicht
lich Empfindlichkeit und Intensitat dieses Reaktionsvermogens auch individuelle 
Schwankungen vorkommen - vielleicht liegt darin mit der Grund gewisser, 
gelegentlich zu beobachtender Differenzen irn Aussehen von Fremdkorper
granulomen - jedenfalls muB man der Meinung sein, daB es sich hiebei urn 
eine, dem Gewebe von vornherein anhaftende Eigenschaft handelt. Bemerkt 
muB dazu noeh werden, daB nieht aIle Fremdkorperinsulte in dieser Weise 
Beantwortung finden, daB wir ab und zu auf FaIle stoBen, wo nur banal entziind
liehe Veranderungen vorliegen, wo demnaeh der zweite Weg der Abwehr, der 
"unspezifische", wenn wir ihn so nennen wollen, eingesehlagen wird. Welchen 
Gesetzen das Zustandekommen dieser Ausnahmen unterliegt, wissen wir nieht, 
wahrseheinlich spielen ehemische Verhaltnisse hiebei eine Rolle. Man muB daran 
denken, daB je nach der Art des chemischen Reizes, der vom Corpus alienum 
ausgeht, die Gewebsreaktion versehieden beeinfluBt wird. Vollen Einbliek 
in diese Verhaltnisse werden wir nie gewinnen, kolloid-chemisehe Probleme 
liegen hier offenbar vor und die bleiben uns bis zu einem gewissen Punkt wie 
immer verschlossen. 

Die Betrachtung der Verhaltnisse beirn Fremdkorpertuberkel fiihrt also dazu 
eine "auf Anlagemomenten beruhende tuberkuloide Reaktionsfahigkeit" des 
Gewebes, sagen wir fUr unsere Verhaltnisse der Raut, anzunehmen. Jeder 
Mensch besitzt sie und sie muB genau so durch spezifische Reize ausgelOst 
werden, wie dies £iir die vielen anderen, zur Abwehr von Insulten vorgesehenen 
Einrichtungen des Korpers der Fall ist. Alles hangt nur davon ab, in welcher 
Weise diese Mobilisierung moglich ist; von der Anlage her wird eine gewisse 
Reizschwelle bestehen, die bei dem einen etwas hoher, bei dem anderen niederer 
sein kann - konstitutionelle Verhaltnisse bestimmen damit wohl in erster 
Linie den Effekt, den der Reiz auslOst. 1st er in einem bestimmten FaIle, was 
Starke anlangt, unter jener Grenze, die der Reizschwelle entspricht, oder liegt 
sie hoher als gewohnlich, so wird die spezifische Reaktion ausbleiben, auf andere 
Weise muB das Gewebe zum Insult Stellung nehmen und dies ist wohl nur die 
banale Entziindung - der zweite Weg, auf dem Abwehr iiberhaupt moglich ist, 
wird beschritten. Dieser Rinweis sagt, daB zwischen tuberkuloider und banal 
entziindlicher Gewebsreaktion in biologischer Rinsicht keine uniiberbriickbare 
Kluft besteht, daB beide durch denselben Reiz provoziert werden konnen, 
daB es nur vom Empfindlichkeitszustande des Gewebes abhangt, 
welcher Faktor in Szene tritt. Die gauze Frage, worauf dieses Wechsel
spiel zwischen banaler und spezifischer Entziindung beruht, wird damit 
zu einem Problem der Gewebsempfindlichkeit, und da dieses wieder in 
engstem Zusammenhang steht mit Fragen der Konstitution und Kondition, 
muB sich die Erorterung nach dieser Richtung bewegen. Besonders die 
konditionelle Seite ist der Analyse zu unterziehen, die Frage vor aHem 
zu zerglieqern, ob Erfahrungen dariiber vorliegen, daB die uns hier interes-
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sierende Reaktionsfiihigkeit des Gewebes durch Einfliisse verschiedener Art 
in ihrer konstitutionell bestimmten Wertigkeit eine Umformung erfahren 
kann, daB sie nun nach anderen Gesetzen verliiuft? Darauf ist zu sagen: ja, 
und gerade die Erfahrungen bei Tuberkulose sind es, die dariiber AufschluB 
zu geben vermogen. PIRQUETS Verdienst ist es bekanntlich, den Begriff der 
Hautallergie gepriigt und die Beziehungen des Verlaufes der Tuberkulose 
zu ihr festgelegt zu haben. Ein Mensch, der mit dem KocHschen Virus nie in 
Beriihrung getreten ist, verhiilt sich bekanntlich Pirquet-negativ - die Ein
bringung von Tuberkulin in die Haut, wird in keiner Weise spezifisch beantwortet. 
Anders ist der Ablauf des Geschehens, wenn der Versuch an einem Infizierten 
gemacht wird, wobei die Haut selbst durchaus nicht Sitz von Krankheits
erscheinungen sein muB: Hier entsteht in der Regel 24 Stunden nach der Impfung 
Rotung und Schwellung an der Impfstelle - die verschiedenen Einzelheiten 
und Typen der Reaktion sind fUr den vorliegenden Fragenkomplex gleichgiiltig. 
Die Haut ist hier gegen den Giftstoff iiberempfindlich, sie besitzt eine andere 
Einstellung gegen fun, ist allergisch, wie PrRQUET dies genannt hat. Und sie 
ist es nicht nur gegen das eingebrachte Tuberkulin, auch gegen Bacillen, die 
in sie etwa vordringen. Grundsiitzliche Anderung in der Empfind
lichkeit gegeniiber spezifischen Insulten ist eingetreten, die Haut 
besitzt nun vollig anderes Reaktionsvermogen, die Reizschwelle ist vor aHem 
verschoben worden. Dies muB natiirlich, wenn Liisionen gesetzt werden, in 
ihrem struktureHen Bilde zum Ausdruck gelangen und in der Tat ist man heute 
bestrebt, aIle Verschiedenheiten in den AuBerungen der Haut
tuberkulose, insbesondere jene, die in der Gruppe der sog. Tuber
kulide zutage treten, aus dem verschiedenen allergischen Zustand 
der Haut und dem damit verkniipften verschiedenen Reaktions
bzw. Abbauvermogen des Gewebes den Bacillen gegeniiber zu 
erkliiren. JADASSOHN, BLOCH, LEWANDOWSKY, YOLK u. a. haben sich um die 
Kliirung dieser Verhiiltnisse bemiiht und verdient gemacht. Auf Grund tier
experimenteHer und immunbiologischer Studien ist die VorsteHung gereift, 
daB der Charakter der Gewebsliision in erster Linie davon abhiingt, in welchem 
Tem po die in das Gewe be eingedrungenen Bacillen unschiidlich 
gemacht und eliminiert werden. LEWANDOWSKY hat die Art, in der 
dies vor sich geht, geradezu als biologisches Gesetz bezeichnet, das, wie er aus
driicklich bemerkt, nicht nur fUr die Tuberkulose Geltung hat, sondern fiir aIle 
analogen Prozesse. Nach ihm antwortet der Organismus iiberall 
dort, wo Bacillen im Korper schrankenlose Vermehrung erfahren, 
mit banaler Entziindung; wo Bakterien unter der Einwirkung 
von Antikorpern langsam zerfaIlen, wo BakterieneiweiB durch 
ihre Tiitigkeit abgebaut wird, da entstehen Tuberkel und tuber
kuloide Strukturen. Der jeweils vorhandene aIlergische Zustand der Haut 
beeinfluBt den Ablauf des Geschehens und bestimmt damit das klinische und 
mikroskopische Bild. 

Nicht davon hiingt es also ab, in welcher Verfassung sich das 
Virus befindet, wenn es in die Haut vordringt - in welcher 
Weise sein Abba u d urchgefiihrt wird, is t fiir den strukt urellen 
Effekt maBge bend. Tote Tuberkelbacillen vbrmogen ebenso tuberkuloides 
Gewebe zu erzeugen wie lebende. Dafiir liegt eine Reihe von Experimental-
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befunden vor (LEWAN'DOWSKY, K. STERNBERG, JOEST); die Bildung spezifischer 
Granulome ist demnach durchaus nicht an das Vorhandensein von proliferations
tuchtigem Virus gebunden, im Gegenteil, wo wir die Keime auf Grund ihres 
uberreichen Vorkommens, der schweren Schadigungen, die sie am Orte ihrer 
Wirksamkeit setzen, und der schweren Allgemeinerkrankung fiir besonders 
virulent und proliferationsfahig ansehen mussen, dort werden tuberkuloide 
Strukturen so gut wie immer vermiBt, dort findet sich banale 
Entzundung mit Nekrose und Eiterung. Das Beispiel der akuten 
hamorrhagischen Miliartuberkulose des Kindesalters, wie sie LEINER und 
SPIELER beschrieben haben, muB hier angefuhrt und dabei an die Tatsache 
des reichen Vorkommens von Bacillen im Eiter bei mangelnder tuberkuloider 
Struktur erinnert werden. Offenbar vermag stiirmisch proliferierendes Bacillen
material solches Gewebe uberhaupt nicht hervorzubringen; wenn sein Entstehen 
davon abhangen wiirde, dann muBten sich wohl in den LEINER-SPIELERschen 
Fallen die schonsten und typischsten Tuberkel finden. Mit anderen Worten: 
Die Analyse der erwahnten Erscheinungen sagt, daB die tuberkuloide Gewebs
reaktion wahrscheinlich uberhaupt gar nicht dazu bestimmt oder geeignet ist, 
virulentes, vegetationsstarkes Virus zu inaktivieren und unschadlich zu 
machen. Banal entzundliche Vorgange werden hierfiir aufgeboten, die Elimi
nation der Keime geschieht hier gewissermaBen auf kurzem Wege, die Parasiten 
werden ohue daB eine AufschlieBung vorangeht, mit dem Eiter abgestoBen 
- daher ihr reiches Vorkommen darin. Das biologische Gesetz, wie LEWAN
DOWSKY es formuliert hat, kommt im vollen Umfange zum Ausdruck. 

1m Lupus und bei den ihm strukturell nahestehenden Tuberkulosenformen 
sind Bacillen sehr sparlich vorhanden, viele Schnitte mussen bekanntlich durch
mustert werden, bis irgendwo Virus zu finden ist. Und dabei ist es naturlich 
im Gewebe, - wahrscheinlich gar nicht so vereinzelt, wie man auf Grund der 
Tatsache annehmen muB, daB selbst mit kleinen Mengen von Lupusgewebe 
positive Tierexperimente zu erzielen sind. Es liegen offenbar nur Verhaltnisse 
vor, die uns das Virus nicht finden lassen. Folgendes ist zu bedenken: Die Tuber
kelbacillen besitzen eine Lipoidhulle, der sie ihre Saurefestigkeit verdanken. 
Geht sie verloren, so verlieren die Keime ihre gewohnliche Farbbarkeit. Nun 
scheint der Vorgang so zu sein, daB der erste Angriff des Gewebes gegen diese 
Seite des Feindes gerichtet ist. Solange der Parasit die Hulle besitzt, ist er ge
schutzt und wenig angreifbar. Sie muB daher aufgeschlossen und weggeschafft 
werden, solI das Gewebe Herr im Kampfe werden. Verlust der Hulle scheint 
gleichbedeutend zu sein mit weitgehender 1naktivierung der Parasiten, die Keime 
werden jetzt zu einer mehr weniger ruhigen Masse, die fur uns vor aHem nicht 
mehr sichtbar ist, wei! ihr die Saure£estigkeit mangelt. Zu diesem Zweck tritt nun 
die tuberkuloide Reaktionsfahigkeit des Gewebes auf den Plan, ihrer bedient 
sich der Organismus, um die Parasiten aufzuschlieBen und definitiv zu beseitigen. 
1m Prinzip handelt es sich hier um den gleichen Vorgang, wie wir ihn bei Un
schadlichmachung irgendwelcher, ins Gewebe vorgedrungener Fremdkorper 
sehen, und RIEHL beispielsweise halt die Geschehnisse in der Tat fur vollkommen 
analog. Er bezeichnet aIle tuberkuloiden Gewebe dem Wesen nach als Fremd
korpereffekte, seien sie nun durch mineralische, pflanzliche oder lebende Orga
nismen ausgelOst. 

Zu beantworten bleibt nur noch die Frage, wodurch gerat das Virus, wenn 
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es in die Haut kommt, in jenen eigenartigen Zustand, daB es fUr den Abbau 
mittels tuberkuloider Struktur reif wird? Offen bar ist dieser doch die Voraus
setzung, daB die Keime sich nicht von allem Anfang an zu ungehemmten Wachs
tum und groBer Giftwirkung entfalten konnen; von vornherein muB eine Schranke 
bestehen, die jenen Effekt verhindert, den wir bei der Miliartuberkulose im Kindes
alter sehen. Dnd diese Schranke ist der allergische Zustand der 
Haut. Die AngriffsverhiiJtnisse fUr das Virus sind dadurch andere, - mag 
der Reiz an und fUr sich noch so stark sein, er verliert an Wirksamkeit, weil 
die eigenartige Gewebsbereitschaft seine volle Entfaltung nicht zuliWt. Die 
Bacillen, die Lupus hervorrufen, miissen vorerst durchaus nicht weniger virulent 
sein als die in Fallen von Miliartuberkulose bei Kindern. Die Reizstarke kann 
an und fUr sich durchaus die gleiche sein, nur die Antwort des Gewebes ist eine 
andere und muB es sein, weil die Empfindlichkeit dem Reiz gegenuber verschie
den ist. Jene Inaktivierung virulenter Keime im Gewebe, die notwendig ist, 
damit der Eliminationsvorgang durch tuberkuloide Struktur in Szene treten kann, 
erfolgt demnach allem Anscheine nach automatisch. Die Vorstellung, daB irgend
welche Stoffe im Gewebe vorhanden seien, die mit dem Virus sogleich Bindung 
eingehen und es dadurch schwachen, ist meines Erachtens uberflussig, - wohl 
aber brauchen wir jene, die mit gewissen physikalisch-chemischen 
Strukturveranderungen des Gewe bes rechnet, aus denen sich sein ge
andertes Reaktionsvermogen ergibt. Allergie des Gewe bes beruht meiner 
Vorstellung nach auf Anderungen seines kolloiden Zustandes, 
nicht auf der Anwesenheit bestimmter Stoffe, Tuberkulose-Antikorper, Ergine, 
wie sie PIRQUET genannt hat. Die Gewebssubstanz selbst edahrt unter 
Einwirkung der krankhaften Vorgange einen strukturellen Dmbau 
und gerat damit in den spezifischen Empfindlichkeitszustand. 
Naturlich beruht die Gewebsumformung auf chemischen Einflussen. Wir haben 
uns vorzustellen, daB am Orte, wo die Bacillen den Primaraffekt setzen, Sub
stanzen entstehen, die mit der Blutwelle uberall hin ausgestreut werden; beson
dere Affinitat besitzen sie allem Anscheine nach zur Haut. Das geht daraus 
hervor, daB jeder bacillare Infekt, mag er an was immer fur einem Innenorgan 
verankert sein, auf die Haut abfiirbt. Offenbar ist es ihr struktureller Aufbau, 
mit dem dies zusammenhangt; die Haut ist das Bindegewebsorgan des Korpers, 
sie enthalt den Hauptteil des Gesamtbindegewebes des menschlichen Organismus, 
wie wir seinerzeit kennen gelernt haben; Reize mit besonderer Bindungsneigung 
zum Bindegewebe haben damit hier den Hauptsitz ihrer Wirksamkeit und in 
der Tat scheint es sich beim tuberkulOsen Infekt um Reizsubstanzen dieser 
Qualitat zu handeln. Wie im einzelnen die Vorgange auch sein mogen, -
genau werden wir dies nie erfassen, bald nach dem Infekt bekommen wir mittels 
des Pirquet-Verfahrens Kenntnis davon, daB das Bindegewebe der Haut zum 
Insult Stellung genommen und dabei seine Empfindlichkeitsschwelle verschoben 
hat. In welchem AusmaB, daruber orientiert in groBen Zugen die Starke 
der Reaktion, - wir sprechen in dem Sinne von hoher oder schwacher Allergie. 
GewiB aber vermag die Methode nicht alles aufzudecken, was an Reaktions
effekten im Gewebe verankert ist. Ich erinnere Sie an die sog. positive und nega
tive Anergic, wo durch Tuberkulineinbringung Hautreaktionen nicht zu er
zielen sind, trotzdem normale Gewebsverhaltnisse sicher nicht vorliegen. Die 
Tuberkulinprufung ist kein so feines Reagens, um alle einzelnen biologischen 
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Gewebszustande aufzuzeigen, in Wirklichkeit sind dieselben wohl viel ver
wickelter und mannigfaltiger, als man dies auf Grund der Ergebnisse des Tuber
kulinverfahrens anzunehmen geneigt ist. 

Der strukturelle Umban der Haut, derjenem Phanomen zugrunde liegt, 
das wir mit dem W orte Allergie bezeichnen, wiirde also dem hier vertretenen 
Standpunkt gemaB durch Einwirkung von Reizen besorgt, die ferne der Haut 
entstehen und ihr offenbar mehr weniger in continuo zuflieBen. Sie verankert 
allem Anscheine nach die Hauptmasse der im Bereiche der Krankheitsherde 
iiberhaupt gebildeten Giftstoffe und formt sie nnter EinbuBe ihrer nor
malen Strnktur zu unschadlichen Produkten um. So miissen wir 
meines Erachtens die Vorgange deuten. Insoweit in allen biologischen V organgen 
Zweck und Sinn liegt, muB die Heranziehung der Haut beim Kampfe gegen das 
Tuberkulosevirus, mag dasselbe wo immer angreifen, als bedeutsames Moment 
erscheinen. In der Tat wird es auch ganz allgemein so gewertet, die Bezeichnung 
der Haut als Immunitatsorgan basiert darauf und damit verbunden ist die 
Vorstellung, daB Ablauf und Ausgang der Infektion in hervorragendem MaBe 
yom Leistungsvermogen dieses Gewebes abhangt. Dabei ist ihm die Rolle 
eines "stillen" Kampfers zugewiesen, kein Zeichen tut nach auBen kund, daB 
fortwahrend chemische Reaktionen ablaufen, die auf Entgiftung und Krank
heitsausgleich abzielen, und zwar allem Anscheine nach Reaktionen von durchaus 
nicht immer gleicher Wertigkeit. Werden im Krankheitsbereich mehr Gift
stoffe produziert entsprechend hoherer Aktivitat des Prozesses, so fIieBen der 
Hant offenbar mehr Reize zu, - erhohte Bindungsvorgange miissen in Szene 
treten. Und das Gewebe scheint diesbeziiglich bei vielen Menschen groBe 
Anpassungsfahigkeit zu haben. Das muB daraus erschlossen werden, daB der 
allergische Zustand, wie uns die Tuberkulinpriifung lehrt, gelegentlich betracht
liche Schwankungen aufzeigt. Erhtihung und Absinken des Phanomens im Laufe 
der Erkrankung ist haufig festzustellen, ja ein Sich-Volliges-Gleichbleiben 
der Reaktionsfahigkeit bekanntlich geradezu Ausnahme. Wenn die Allergie 
ansteigt, so spricht dies fiir hohere Reizwirkung, der sich das Gewebe anzupassen 
vermag, - wenn sie absinkt, so kann dies zweierlei bedeuten: einmal, daB die 
Quelle der Reize schwacher geworden ist, mithin tatsachlich ein geringeres 
MaB von Giftstoffen der Haut zuflieBt, und das Gewebe von solcher Labilitat ist, 
daB es sich auf die geanderten Verhaltnisse rasch einzustellen vermag. Eine 
gewisse Umbaufahigkeit des Gewebes ist hiefiir Voraussetzung. AuBerster Fall 
dieser Art ware, daB der Krankheitsherd vollig erlischt, Reizsubstanzen mithin 
nicht mehr gebildet werden und die Haut in den Normalzustand zuriickkehrt. 
Bekanntlich ereignet sich dies auBerordentlich selten. 

Eine zweiteMoglichkeit besteht darin, daBdas Gewebe seine Reizbarkeit 
verliert, d. h. unfahig wird, die zuflieBenden Insulte in der gleichen Weise wie 
friiher zu beantworten und auszugleichen. Wieder werden kolloidale Zustands
anderungen Ursache dafiir sein; wodurch sie im Einzelfalle veranlaBt sind, 
ist nie sichbr zu erheben, jedenfalls muB man daran denken, daB bei minder
wertig-konstitntioneller Veranlagung die Frage einer friihzeitigen Erschtipfung 
der Leistungsfahigkeit in Betracht kommt. AuBerster Fall dieser Art ist, daB 
ein Kranker tuberkulinnegativ wird, i. e. den fiir uus maBgebenden Ausdruck 
seiner Gewebsallergie verliert, ohne daB der spezifische ProzeB abheilt. Die 
Haut stellt ihre Tatigkeit in gewissem Sinne ein, wird auf Grund der strukturellen 
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Verfassung unfahig, auch noch so starke Reize zu beantworten, sie wird anergisch, 
wie man diesen Zustand nennt, und zwar spricht man hier von negativer 
Anergie. Bekanntlich stellt sich dieser Zustand mit einer gewissen Regel
ma13igkeit bei schwerer progredienter Tuberkulose sub finem ein. 

Anders liegen die Dinge offenbar bei der sog. positiven Anergie, die der 
negativen klinisch gleicht, d. h. auch in diesen Fallen ist ein Tuberkulinphanomen 
nicht zu erzielen, trotzdem Tuberkulose besteht. 1m Gegensatz zu den negativ 
anergischen Formen verlaufen sie in der Regel gutartig und zeigen von vorn
herein diesen Reaktionstypus. Als Beispiele dafur kann das BOEcKsche Lupoid 
dienen, fUr dessen bacillare N atur untrugliche Beweise vorliegen, wie wir noch 
horen werden, und das so gut wie immer keine Tuberkulinempfindlichkeit 
zeigt, - und trotzdem kommt es zur tuberkuloiden Struktur. Damit 
ergeben sich hinsichtlich des bisher Gesagten uber die Zusammenhange zwischen 
demAuftretendieser undAllergie der Raut gewisse Unstimmigkeiten, die sich aber 
sogleich verlieren, wenn man daran denkt, daB die Tuberkulinpriifung eben doch 
nur sehr beschrankten AufschluB uber die in Wirklichkeit bestehenden Gewebs
verhaltnisse gibt. Neben den Vorgangen, die wir uns sichtbar machen konnen, 
gibt es wahrscheinlich noch zahlreiche andere, die unbemerkt bleiben, und dazu 
gehort nun eben auch jenes Vorkommnis, das in der positiven Anergie seinen 
Ausdruck hat. Die Einstellung der Raut dem Infekt gegenuber ist hier, allem 
Anscheine nach auf Grund konstitutioneller Momente von vornherein eine 
besondere. Trotz Einwirkung und Bindung von Reizen kommt es nicht zu jener 
strukturellen Gewebsumformung, wie sie Voraussetzung fur das Entstehen des 
gewohnlichen allergischen Phanomens ist. 

Ich bin auf diese Verhaltnisse etwas naher eingegangen, urn Ihnen zu zeigen, 
wie verwickelt die Frage der Rautallergie liegt und wie not wen dig ein moglichst 
weiter Vorstellungskreis diesbezuglich ist. Ganz verfehlt ware es, hier mit zu 
fixen Verhaltnissen zu rechnen, die Gewebsvorgange allein nach den Ergebnissen 
der Tuberkulinprufung zu beurteilen. Sie sind ein wichtiger Behelf fur die 
Deutung, vor allem weil wir ja durch sie uberhaupt erst dorthin gefiihrt wurden, 
wo die richtige Erkenntnis beginnt, zur Auffassung namlich von dem hohen 
Werte der Raut fUr die Bekampfung des tuberku16sen Infektes. Aber uber die 
Einzelheiten dieser Rilfe bekommen wir daraus nur eine beschrankte Aufklarung, 
die Art des Wechselspiels zwischen Rautfunktion und Ablauf des Krankheits
prozesses bleibt uns letzten Endes doch verborgen. Wir wissen, daB positive 
Allergie besser ist 318 negative, daB der Verlust ersterer in der Regel mit Aus
breitung der Allgemeinerkrankung einhergeht, - ich erinnere hier beispielsweise 
an den bekannt ungunstigen EinfluB der Masern auf die Tuberkulose der Kinder 
und auf die dabei wiederholt festgestellte Tatsache (PREISING, PIRQUET), daB 
die bisher positiv gewesene Tuberkulinreaktion wahrend der Eruption negativ 
wird - wie aber die Zusammenhange im einzelnen sind, wissen wir nicht, 
ausschlieBlich hypothetische Vorstellungen sind diesbezuglich moglich. Und 
die hier vorgebrachte Meinung, die auf kolloid-chemische Vorgange zuruckgreift, 
kann natiirlich auch nicht auf mehr Anspruch erheben. Sie ergibt sich aber 
eigentlich zwangslaufig aus der bisher vertretenen Auffassung uber gewisse 
biologische Funktionen der Raut. Wir haben die Raut als selbstandiges Organ 
definiert, dessen Grundsubstanz, das Bindegewebe, nicht eine starre, lediglich 
mechanischen Aufgaben dienende Masse darstellt, sondern lebendes und dabei 
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sehr wandlungsfahiges Gewebe, das wichtige Leistungen im Stoffwechsel zu 
erfiillen hat. SCHADE spricht deshalb, wie wir gehort haben, von einem "Binde
gewebsorgan" und es ist nun verlockend, die Vorgange bei der Tuberkulose 
damit in Zusammenhang zu bringen. Vielleicht ist der Raut die Rolle eines 
Entgiftungsorgans zugewiesen. Die mannigfachen toxischen Produkte, die in 
einem tuberkulOsen Korper entstehen, miissen abgebaut und beseitigt werden, 
- vielleicht ist gerade das Rautbindegewebe der Ort, wo dieser ProzeB vor 
sich geht. Dnd dabei erfahrt nun das Organ selbst eine gewisse strukturelle 
Anderung, durch die der Empfindlichkeitswert des Gewebes verschoben wird. 
Mit diesbr Annahme von kolloid-chemischen Vorgangen als Basis des allergischen 
Rautzustandes ist auch die Tatsache der Riickwirkung gewisser, im Bereiche 
der Raut sich abspielender Krankheitsereignisse auf den tuberkulOsen Pro
zessen zu erklaren. lch erinnere nochmals an die friiher schon erwahnte un
giinstige Beeinflussung der Tuberkulose durch Masern und das dabei regelmaBige 
Absinken der Rautempfindlichkeit gegen Tuberkulin. PIRQUET erklart dies 
damit, daB durch den MasernprozeB die in der Haut vorhandenen Tuberkulose
antikorper zum Schwinden gebracht werden, deshalb konne die Bindung mit dem 
Antigen, i.e. die positive Tuberkulinreaktion nicht mehr zustande kommen. 
Weil aber die Ergine mangeln, konne sich die Tuberkulose schrankenlos aus
breiten. Bemerkenswert ist nun, daB der MasernprozeB nicht nur die Allergie 
der Haut gegen Tuberkulin vernichtet, sondern beispielsweise auch die gegen 
Serum und Vaccine, wie HAMBURGER und seine Mitarbeiter gezeigt haben. 
Der EinfluB der Masern ist also kein gegen den Hautzustand bei Tuberkulose 
spezifischer, verschiedenste Seiten werden gleichzeitig betroffen. Was ist hier 
naherliegend als anzunehmen, daB aIle Ausfallserscheinungen auf gleicher Basis 
beruhen, auf struktureller Dmformung der Bindegewebsmasse durch den Mor
billenprozeB, so daB die in Frage kommenden Reize nicht mehr so wie friiher 
verankert werden konnen~ Erst wenn sich das Gewebe von dieser interkur
renten Reizwirkung wieder erholt hat, kann der friiher bestandene allergische 
Zustand allmiihlich zuriickkehren, oft aber wird die alte Rohe nicht mehr 
erreicht. 

Dnd ein zweites Beispiel, wo Anderungen der Allergie durch Ereignisse im 
Rautbereich selbst bewirkt werden, und zwar im Sinne einer Erhohung des Titers! 
lch meine den EinfluB der Sonnenbestrahlung. Hier sind es letzten Endes 
chemische Energien, die auf das Bindegewebe einwirken und es so umformen, 
daB es andere Leistungsqualitaten erhalt. Das Gewebe wird aktiviert, es ver
mag nun leichter und vollstandiger auf spezifische Reize anzusprechen, -
die erhOhte Empfindlichkeit gegen Tuberkulin ist der sichtbare Ausdruck 
dafiir. Das Gewebe funktioniert prompter als zuvor und beeinfluBt damit in
direkt das ganze Krankheitsgeschehen. Der oft so giinstige EinfluB helio
therapeutischer MaBnahmen auf tuberkulOse Erkrankungen ware demnach 
letzten Endes auf kolloid-chemische Vorgange zu beziehen, auf Strukturande
rungen des in der Haut liegenden Bindegewebsorgans, die mit erhohter 
Leistungsfahigkeit desselben einhergehen. 

Damit wollen wir nun aber unsere Betrachtung iiber die Allergie der Raut 
bei Tuberkulose bescblieBen. Das eine geht aus dem Gesagten zur Geniige her
vor, daB wir es hier mit ungemein bedeutsamen, zugleich aber auch sehr ver
wickelten Verhaltnissen zu tun haben, die, gleichgiiltig welche Deutung man 
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ihnen gibt, fiir die besondere Stellung der Haut im Kreise der iibrigen Organe 
sprechen und ihre Natur als chemisches Schutz organ deutlich erkennen lassen. 

Es kann nun nicht iiberraschen, daB ein Organ mit so bestimmten Auf
gaben im Haushalt des Organismus und so mannigfachen Fahigkeiten, sich auf 
Krankheitsvorgange, die abseits von ihm ihre Entwicklung nehmen, einzustellen, 
die verschiedenartigsten Zustande aufweisen wird, wenn es selbst in den 
KrankheitsprozeB einbezogen wird. AIle die vielen im Gewebe verankerten 
Krafte und Leistungsmoglichkeiten werden nun aufgeboten - nach der jeweils 
gegebenen Allgemeinverfassung in verschiedenem MaBe, was notwendig zu 
den verschiedensten klinisch-anatomischen Bildern fiihren muB. Und das haben 
wir nun bei den tuberkulosen Hauterkrankungen gegeben! Kaum eine zweite 
Noxe vermag so polymorphe Krankheitsbilder hervorzurufen. Dabei kennen 
wir wahrscheinlich noch gar nicht aIle Erscheinungsmoglichkeiten, trennen 
mangels geniigender Beweise Mfekte ab, die schlieBlich doch dazu gehoren, 
nur auf einer von der Regel vollig abweichenden Bahn liegen. Wie es mit den 
Tuberkuliden gegangen ist, kann es hier wieder sein! Mangelhafte spezi
fische Textur, MiBlingen des Nachweises der Keime, irregulares 
Verhalten der allergischen Reaktion beweisen nichts gegen die 
tuberku16se Natur einer Affektion, immer noch kann trotz alledem 
das KocHsche Virus der aus16sende Faktor sein. Gerade was den Bacillennachweis 
anlangt, dar£ man nie aus dem Auge verlieren, wie sehr sein Gelingen von Alter 
und Entwicklungshohe des Prozesses abhangt, wie Befunde, die heute negativ 
ausfallen, zu einem £riiheren Zeitpunkt positiv gewesen sein konnen, wie dement
sprechend die anatomische Struktur Anderungen erfahrt - kurz, daB der von uns 
jeweils erhobene Be£und stets nur als Augenblicksbild gewertet werden dar£, und 
zwar in der Regel nicht als eines aus der Anfangsperiode des Prozesses. Wo deut
liche klinische Zeichen uns die Untersuchung gestatten, ist der KrankheitsprozeB 
stets iiber den Beginn hinaus, und die Vollbilder der Lasion vermogen meist 
nicht mehr geniigenden AufschluB zu geben iiber den tatsachlichen Hergang 
der Ereignisse; sie allein aber sichern ein Urteil iiber Wesen und Zugehorigkeit 
des jeweiligen Prozesses. Das Streben des Untersuchers muB daher auch hier 
darauf gerichtet sein, die allerjiingsten Stadien zu enassen, und in der Tat 
griindet sich mancher Fortschritt in der Erkenntnis der tuberku16sen Haut
erkrankungen auf dieses Prinzip. Ich will hier nur an der Hand eines Bei
spiels das Enolgreiche solchen Vorgehens besprechen und Ihnen dabei zu
gleich Beweismaterial da£iir vorlegen, wie rasch sich einschneidende strukturelle 
Veranderungen vollziehen konnen, wie banale Entziindung unter unseren Augen 
von spezifischer Infiltration abgelost werden kann. Ich hatte seinerzeit Gelegen
heit, einen Fall von BOEcKschem Lupoid ab ovo zu verfolgen, die allerersten 
Stadien zu sehen und zu untersuchen und damit Einblick in die Primarlasion 
dieser Erkrankung zu gewinnen. Wenn man das anatomische Bild dieser Phase 
betrachtet (Abb. 126), so wird man zunachst in keiner Weise an das erinnert, 
was wir fiir das BOECKsche Lupoid als spezifischen Bau kennen gelernt haben. 
Der Hauptsache nach handelt es sich hier um banal entziindliche Veranderungen. 
Die kleinen GefaBe im Papillarkorper und in den tieferen Schichten der Cutis 
erscheinen vielfach ein wenig erweitert und von Rundzellmanteln umgeben. 
Der Grad der Infiltration ist durchwegs ein recht bedeutender. Abseits von den 
GefaBen erscheint das Gewebe so gut wie frei von Entziindungselementen. 
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In der Uberzahl sind es Lymphocyten, aus denen sich die Infiltrate aufbauen, 
doch fi~den sich darunter auch groBere Zelliormen mit ziemlich groBen, ovalen 
bis spindeligen Kernen, die man wohl als gewucherte Bindegewebszellen an
sprechen muB. Ferner stoBt man dort und da im Zentrum dieser perivascularen 

Abb. 126. BOEcKsches Lupoid. VergroBerung 60. 
Vier Tage altes Infiltrat. Die GefaBe im Papillarkorper stellenweise ein wenig erweitert 

und von Rundzellenmanteln umgeben. 

Zehn Tage altes 

E.Z. 

Abb.127. BOECKsches Lupoid. VergroBerung 60. 
Infiltrat. Epitheloidzellverbande (E. Z.) im Zentrum der Infiltratziige 

treten deutlich hervor. 
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Zellziige auf blaB gefiirbte, ziemlich groBe Zellen mit groBem ovalem Kern, 
die man beim ersten Ansehen fUr epitheloide Zellen erklaren muB (Abb. 127). 
In der Regel sind sie zu ldeinen Haufchen gruppiert. In dem zehn Tage alten 
Untersuchungsprojekt, von dem Schnitt 127 stammt, treten diese Epitheloid
zelleneinsprengungen viel deutlicher hervor als in dem vorangehenden Praparat, 

Abb. 128. BOECKsches Lupoid. Anfangsstadium; banale, akut entziindliche Ver
anderungen, perivasculare Infiltrate aus Lymphocyten, gewucherten Bindegewebszellen 

und vereinzelten Epitheloiden; zahlreiche saurefeste Bacillen. 

das von einem vier Tage alten Erythemfleck gewonnen ist. Als wichtiger Befund 
kommt nun noch hinzu, daB sich in diesen Infiltraten allerorts reich lich sa ure
feste Bacillen nachweisen lassen (Abb. 128), und zwar finden sich dieselben 
sowohl im Bereiche der groBen Zellanhaufungen, als auch an Stellen mit nur 
wenig Infiltrationsmaterial, ja in diesen Abschnitten sogar am reichlichsten. 
Eine bestimmte Lagerung der Bacillen zwischen den Infiltratzellen ist nicht fest
zustellen, ihre Aussaat im Gewebe erscheint regellos. Zum Teil liegen die 
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Stab chen vereinzelt zwischen den Zellen, zum Teil in mehreren Exemplaren, 
gelegentlich finden sich auch gro13ere Haufchen von ihnen. Neben den Stabchen 
sind vielerorts auch kleine saurefeste Kornchen zu sehen. 

Das nachste Praparat (Abb. 129) betrifft. ein Stadium, das urn 11 Tage alter 
war, als das zuletzt erwahnte. 1m ganzen befand sich demnach der Proze13 
zur Zeit dieser Excision am Ende der dritten Woche, klinisch waren jetzt schon 
betrachtliche Infiltrate, zum Teil von knotchenformigem Charakter entwickelt. 

T. B 

Abb. 129. Stelle aus dem friiheren Praparat. Farbung auf Tuberkelbacillen. Immersion. 
1m Gewebe saurefeste Stabchen (T. B.). 

Das histologische Bild erinnert nun schon durchaus an das, was wir eingangs 
gesehen haben (Abb. 105). Gegeniiber dem friiheren Stadium erscheinen die 
Veranderungen nicht nur intensiver, sondern auch, wenn wir es so ausdriicken 
konnen, nach der spezifischen Seite bestimmter entwickelt. Die Anordnung der 
Infiltrate halt sich wieder an den Verlauf dor Gefa13e; die Zellager sind um
fanglicher, kugelformige Bildungen treten vielfach hervor, iiberall stehen di6 
Herde in Beziehung zum Capillarsystem, nur erscheint infolge ihres expansiven 
Wachstums der innige Kontakt mit diesem dort und da etwas gestort. Der herd
formige Charakter der Einlagerungen kommt deutlich zum Ausdruck. Was den 
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Aufbau der Infiltrate anlangt, so herrscht hier die Epitheloidzellen
struktur vor. An Stelle der wenigen Epitheloiden, die im friiheren Praparat 
entsprechend den zentralen Partien der Zellziige festzustellen waren, bestehen 
die Einlagerungen hier fast zur Ganze aus ihnen, nur schmale Saume von Rund
zellen grenzen sie gegen die Umgebung abo Auch in diesen Praparaten 
sind noch Bacillen auffindbar, allein durchaus nicht mehr in 
jener Reichlichkeit wie in den friiheren Excisionen. Schnittserien 
mu13ten durchstudiert werden, urn das saurefeste Material aufzudecken und 
nur dort, wo noch banal entziindIiches Gewebe entwickelt war, konnte es fest-

Abb.130. BOEcKsches Lupoid. VergriiBerung 60. 
Volientwickelter Knoten am 36. Krankheitstag. Typische Struktur. 

gestellt werden, nirgends sonst, vor aHem nicht im Bereiche der umfanglichen 
Epitheloidzellherde. 

Der letzte Schnitt (Abb. 130) stammt von einem voll entwickelten Knoten, 
der am 36. Krankheitstag ausgeschnitten wurde. Die histologischen Verande
rungen ergeben hier das fUr die BOEcKsche Dermatose eigenartige Bild in voller 
Entwicklung. Umfangliche Lager von Epitheloidzellverbanden sind in die Cutis 
eingesprengt, dabei handelt es sich zum Teil urn rund bis oval begrenzte Herde, 
zum Teil aber urn breite, bandartig gestaltete Infiltratnester, deren Anord
nung wieder mit dem Verzweigungssystem der Capillaren iibereinstimmt. 
Die Gefa13e selbst treten nicht mehr so deutlich hervor wie in den friiheren 
Praparaten, und zwar deshalb, weil sie nicht mehr erweitert sind. Lympho
cytare Elemente spielen im Gesamtbild eine untergeordnete Rolle, dort und 
da sind an der Peripherie der Herde Haufchen davon zu sehen, nirgends aber in 
starkerer Ansammlung und Vcrbreitung. Bacillen waren im Gewebe nicht 

auffindbar. 
14* 
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Aus den vorgewiesEmen Praparaten lassen sich nun wohl gute Vorstellungen 
uber den Ablauf der Vorgange bei dieser Dermatose gewinnen. Zunachst ergibt 
sich daraus, daB das fur das BOEcKsche Lupoid ganz allgemein als 
charakteristisch bezeichnete histologische Bild in der Tat nur 
zu einem bestimmten Zeitpunkt der Entwicklung gege ben ist. 
Im Beginn und gegen das Ende der Erkrankung zu - auf letzteren Punkt 
werde ich spater noch kurz zu sprechen kommen - haben wir mit davon abwei
chenden Veranderungen zu rechnen. Das erste Ereignis, wenn die Bacillen 
in die Haut eindringen, ist banale Entzundung, Rundzellen
ansammlungen treten hervor, teils diffus urn die erweiterten Capillaren, teils 
in knotchenfOrmigen Herden. Sehr bald zeigen sich dort und da epitheloide 
Zellen, die von Tag zu Tag an Zahl zunehmen und innerhalb kurzer Zeit -
in 11 Tagen, wie wir gesehen haben - die Lymphocyten fast zur Ganze ersetzen. 
Sehr rasch gelangt also die spezifische Textur zur Entwicklung und sie bleibt 
nun ohne wesentlich weitere Um£ormung bestehen. Erst gegen das Ende des 
Prozesses treten Anderungen auf, die Epitheloiden degenerieren, sie verfallen 
einer eigenartigen N ekro biose; gkichzeitig treten in der U mge bung produktiv
entzundliche Vorgange auf - GefaBsprossung, Granulationsgewebsbildung, -
die das Spiel beschlieBen und den Ersatz des bei der Attacke zugrunde ge
gangenen Gewebes besorgen. Etwa 94 Tage nach Ausbruch der Erscheinungen 
waren im vorliegenden Fane die Knoten und Infiltrate mit Hinterlassung ober
flachlicher Atrophien ruckgebildet. 

Die morphologischen Feststellungen sind nun noch dahin zu erganzen, 
daB im Initialstadium der Dermatose, also zur Zeit, wo das 
histologische Bild vorwiegend akut entzundlichen Charakter 
dargeboten hat, allerorts im Gewe be reichlich saurefeste Bacillen 
festzustellen waren, daB ihr Vorkommen in etwas alteren Stadien, wo schon 
epitheloide Zellstruktur markant war, sparlich wurde und daB in voU entwickelten 
Herden ihr Nachweis schlieBlich iiberhaupt nicht mehr gelang. Das Vorhanden
sein der Bacillen im Gewebe ist demnach hauptsachlich an die banal entzundIiche 
Phase des Prozesses gekniipft, mit dem Ersatz derselben durch spezifische Reak
tion, i. e. mit" dem Au£treten der £ur den ProzeB charakteristischen Struktur 
werden die Keime immer sparlicher, urn schlieBlich ganz zu verschwinden. 
Hier haben wir damit ein Beispiel vor uns, wie bei bacillaren Infekten der 
Haut die Dinge liegen konnen und wahrscheinlich sehr oft liegen. Grundsatz
lich wird der Ablauf der Ereignisse bei luposen Bildungen nicht wesent.lich anders 
sein, auch hier wird das Virus zunachst banale Entzundung hervorrufen -
nach BAUMGARTEN hat bekanntlich jeder Epitheloidzelltuberkel ein lympho
cytares Vorstadium -, die rasch von spezifischer abgelost wird. Die Bacillen 
verlieren sogleich, wenn sie ins Gewebe kommen, die Fahigkeit zu exzessivem 
Wachstum, der eigenartig physikalisch-chemische Strukturzustand des Kollagens, 
beruhend auf angeborenen und erworbenen Faktoren, gestattet dem Reiz 
nur eine ganz bestimmte Kra£tent£altung, - nach der allgemein geltenden 
immunbiologischen Au£fassung miiBten wir den Vorgang als Inaktivierung 
des Virus durch in der Haut aufgestapelte Antikorper bezeichnen. Wo dieser 
Zustand des Gewebes nicht gegeben ist, kann sich das Virus zunachst schranken
los auswirken, - so liegen die Dinge bei der MiIiartuberkulose des Kindesalters. 
Beim Erwachsenen kennen wir diese Form so gut wie nicht. Hier entstehen 
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bei hamatogener Aussaat der Keime lupose Affekte oder Tuber
kulide, niemals Eruptionen septischen Charakters mit Rautinfiltraten, die zur 
Vereiterung neigen. Ja, es verdient hier vermerkt zu werden, daB beim Erwach
senen die Ansiedlung von Bacillen in der Raut an und fUr sich zu den Ausnahmen 
zahlt. Erinnern Sie sich an die vielen schweren Phthisen, die Sie gesehen 
haben, oder an jene Falle, die an miliarer Aussaat zugrunde gegangen sind, -
so gut wie nie werden sie bei diesen Kranken Lupus oder andere Formen der 
Hauttuberkulose festzustellen Gelegenheit gehabt haben, gewiB nie Miliartuber
kulose der Raut -, das, was als Miliartuberkulose der Schleimhaut bezeichnet 
wird, gehort auf ein anderes Blatt. Es ist nun durchaus auffallig, daB es unter 
diesen Verhaltnissen nur so selten zur Erkrankung der Raut kommt; das Virus 
wird ja wohl sicher in die Raut eingebracht, es ist kaum anzunehmen, daB sie 
allein von der Welle, die aIle anderen Gewebe trifft und mit Keimen ubersat, wie 
die Obduktionsbefunde solcher FaIle zeigen, verschont bleibt. Aber die Bacillen 
finden offenbar keinen Angriffspunkt, sie gehen anscheinend ohne jede Gewebs
alteration zugrunde. Und wenn sie einmal Bedingungen zum Angriff finden, 
dann ist ihnen hinsichtlich Auswirkung auch von vornherein eine ganz bestimmte 
Grenze gezogen. Sturmische Effekte vermogen sie niemals auszulosen, wenn 
wir die bei der Miliartuberkulose der Kinder hervortretenden als Reprasen
tanten dafiir aufstellen, aber sonst sehr verschiedenartige Formen, was Klinik 
und anatomisches Substrat anlangt. Und diese Mannigfaltigkeit beruht, wie 
fmher schon ausgefuhrt wurde, auf der Verschiedenheit der Abbauvorgange, 
die in Szene gesetzt werden. Grundsatzlich bewegen sie si,ph ja aIle auf derselben 
Linie, der tuberkuloide Strukturtypus dringt immer wieder durch, 
aber nur nicht immer in klassischer Entwicklung. Und daB diese oder jene 
Variante zustande kommt, hangt yom Gewebe selbst ab, sein Zustand 
bestimmt den des eingedrungenen Virus und das Tempo, in dem 
die Keime beseitigt werden. Wo tuberkuloide Strukturen gebildet sind, 
wissen wir, daB proliferierendes Virus nicht mehr vorhanden ist, - nur wo 
Bakterien abgebaut werden, tritt dieser Reaktionstypus in Erscheinung 
(LEwANDOWSKYS Gesetz). Und hier sollen nun auch noch ein paar Worte 
iiber das Vorkommen der Riesenzellen gesagt sein. Wir haben sie seinerzeit 
als Produkt amitotischer Teilungsvorgange aus den Epitheloiden bezeichnet, 
demnach als dem Untergang geweihte Elemente. DaB es zu solchen Degene
rationserscheinungen kommt, hangt offenbar mit Phagocytierungsvorgangen 
zusammen. Die epitheloiden Zellen stellen allem Anscheine nach die Organe 
fur den EliminierungsprozeB der Krankheitserreger dar, sie phagocytieren 
dieselben, um sie aufzuschlieBen und abzubauen und erfahren hierbei eben jenen 
schadigenden Reiz, der ihre Umwandlung zu Riesenformen bewirkt. 

Wenn nun die Dinge aber so liegen, dann muB im selben MaBe, als der Bakte
rienreichtum eines Granuloms geringer wird, auch der an Riesenzellen herab
sinken und wenn der letzte Krankheitserreger vernichtet ist, dann konnen 
neue Riesenzellen iiberhaupt nicht mehr entstehen. Mit anderen Worten: Das 
Vorhandensein von Riesenzellen spricht dafUr, daB im Gewebe noch Keime 
vorhanden sind, und daB sich der Eliminierungsvorgang im vollen Gange befindet. 
Wird die Zahl der Riesenzellen sparlich, so sagt uns dies, daB die groBte Zahl 
der Erreger bereits weggeschafft ist, und fehlen sie ganz, so ist dies der Ausdruck 
fur den Sieg des Gewebes iiber den eingedrungenen Feind. 
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Wo sich, wie dies so oft vorkommt, neben spezifischen banal entzundliche 
Veranderungen finden, muB mit nicht einheitlichen Abbauvorgangen gerechnet 
werden; und dies kann nur wieder darauf beruhen, daB nicht uberall im Gewebe 
derselbe Empfindlichkeitszustand herrscht. In der Tat lieBe sich sonst nicht 
erklaren, wieso ein Lupusherd im Zentrum abheilen und gleichzeitig nach der 
Umgebung fortschreiten kann. Verschiedenartige Gewebszustande an 
eng benachbarten Stellen sind of£enbar die Ursache fur das 
nicht gleichartige Verhalten des Virus im Krankheitsherd. 

Dabei ist nicht zu vergessen, daB beim AufschluB und Abbau des Virus 
Substanzen frei werden, die naturlich auch auf das Gewebe ihre Wirkung ent
falten, und damit seinen strukturellen Zustand, d. i. seine Empfindlichkeit 
beeinflussen. Verschiedene Umstande sind es demnach, durch deren Ineinander
greifen der Ablauf der Geschehnisse und damit das Gesamtbild der jeweils 
vorliegenden Hautlasion bestimmt wird. Ahnlich wie wir bei Fremdkorper
wirkung strukturell durchaus nicht einheitliche Befunde zu sehen bekommen 
- ich erinnere hier beispielsweise an die wiederholten Mitteilungen OPPEN
HEIMS uber Knotenbildungen nach Morphiuminjektionen, die ganz den BOECK
schen Typus aufweisen, und im Gegensatz dazu an Fremdkorpergranulome 
yom Bau eines Lupus vulgaris, - so ist es eben auch dort, wo Reize aus der 
be Ie bten Natur in Wirkung treten. Und es kann nicht wundernehmen, wenn 
sie noch verschiedenartigere Bilder hervorbringen, Bilder, deren Deutung natiir
lich noch groBere Schwierigkeiten bereiten muB. 

27.-31. Vorlesung. 

Die nachsten Praparate stammen aus der Gruppe der syphilitischen 
Hautaffekte. Auch hier stoBen wir auf sehr mannigfache anatomische Bilder, 
die sich in der Hauptsache wieder nach dem Grundsatze: bier banale Entzundung 
- dort tuberkuloide Struktur, gegcnuberstellen lassen. Genau wie bei den 
Erscheinungsformen der Tuberkulose spielen auch hier Schwankungen im 
Bau und Ubergange von einem Extrem ins andere eine bedeutende Rolle, 
den so bunten klinischen '!uBerungen entsprechen oft voneinander 
sehr we it abweichende Gewebslasionen, die nur desh'11b nicht so wie 
bei der Tuberkulose zum Ausgangspunkt von Erorterungen dariiber geworden 
sind, ob sie uberhaupt zusammengehoren, weil man sie erstens immer wieder 
neben- und hintereinander auftreten sah und well zweitens der therapeutische 
Effekt seit jeher ein gewichtiges Wort zu sprechen vermochte. Bestunde fur die 
Tuberkulose ein Behandlungsverfahren, da~ nur in dem AusmaBe, wie das 
Quecksilber bei der Syphilis Krankheitssymptome zu beseitigen imstande 
ware, so hatte sich die Beurteilung mancher Fragen wesentlich leichter gestaltet; 
noch so weitgehende Unterschiede im mikroskopischen Aussehen hatten nicht 
geniigt, um Zweifel hinsichtlich der ZusammengehOrigkeit der Affekte zu nahren, 
man wiirde sich mit den Verschiedenheiten im geweblichen Aufbau ebenso ab
gefunden haben, wie beispielsweise mit denen zwischen Sklerose und Gumma, 
zum mindestens hatte sich gewiB nicht gerade aus dem mikroskopischen Studium 
jener hemmende EinfluB hinsichtlich der Fortschritte in der atiologischen 
Erkenntnis ergeben, wie dies fur die Tuberkulose tatsachlich der Fall war. 
Einen Vorteil hat ja die relativ leichte Entscheidung hinsichtlich der Ver-



Der syphilitische Initialaffekt. 215 

hiiltnisse beim syphilitisehen ProzeB fUr die Tuberkulose gebraeht; mit dem 
Dogma von der Spezifitat des Tuberkels und der tuberkuloiden Struktur fUr 
sie konnte aufgeraumt werden. Das Vorhandensein gleiehartiger Bilder 
bei der Syphilis muBte ihm an und fUr sieh den Boden untergraben; dazu 
lag es nahe, anzunehmen, daB wohl auch bei Einwirkung der tuberkulOsen 
Noxe unter bestimmten Bedingungen banal entziindliehe Veranderungen 
werden auftreten konnen. Das Blickfeld war damit erweitert, zugleich aller
dings auch wieder insoweit beengt, als die Unterscheidung zwif'chen Tuber
kuloae und Syphilis in gewissen Fallen Schwierigkeiten bereiten muBbe. Neue 
Fragen tiirmten sich demnach auf und ihrer wurden urn so mehr, je mehr 
man in die Geheimnisse der tuberkuloiden Strukturen eindrang, und erkennen 
lern,je, daB es neben der Syphilis noeh zahlreiche andere Prozesse gibt, bei 
denen grundsatzlich gleiehe histologisehe Bilder festzustellen sind, wie beim 
Lupus. Es wird spater noch davon zu reden sein. 

Wir beginnen die Bespreehung der histologisehen Veranderungen bei Raut
syphilis mit Praparaten von Initialaffekten. Zunachst ein Schnitt (Abb. 131) 
durch die Randpartie einer 

Sklerose. 

Ieh wahle ihn deshalb als erstes Praparat, weil man daraus gute Vorstellungen 
iiber die Abgrenzung des syphilitischen Infiltrates gegenuber der Umgebung 
gewinnen kann. Und darin liegt ein wesentlicher Punkt! Es gehort mit zur 
Eigenart des Prima raffektes , daB sich die Infiltratmafse nieht allmahlich in die 
gesunde Umgebung verliert, sondern sich mit einer mehr weniger scharfen 
Linie gegen sie absetzt; einige Millimeter vom Sklerosenrand entfernt ist das 
Gewebe in der Regel frei von diffusen Einlagerungen, nur entlang der GefaBe sind 
dort und da Zellziige vorhanden. Auf dieser scharfen Abgrenzung des Infil
trats beruht mit die klinische Eigentiimlichkei~ der Primaraffekte, als so streng 
umschriebene Bildungen aus dem Gewebe hervorzutreten. 

Das zweite Praparat (Abb. 132) stammt aus der Mitte einer erodierten 
Sklerose - es soIl iiber die Art der Gewe bseinlagerung AufsehluB geben, 
vor allem uber die Dichte des Infiltrats. Man sieht hier das gesamte pra
existente Gewebe von Rundzellenmassen ersetzt, dabei sind die einzelnen Ele
mente so nahe aneinander gelagert, daB kaum irgendwo Bindegewebsstroma 
zu sehen ist. Diese dichte Ansehoppung der Infiltratzellen gehort zu den charakte
ristisehen Befunden der Sklerose, sie findet sieh hauptsaehlich in ihren mittleren 
Anteilen und stets nur bei schon etwas alteren Prozessen. Primaraffekte in der 
ersten Emwieklung zeigen lockerere Infiltratanordnung, hier tritt die peri
vasculare Gruppierung der Rundzellen noeh deutlieh hervor, zwischen den 
Einzelherden liegt entziindungsfreies Gewebe. Entspreehend der Zunahme 
des Entzundungszustandes werden die Einzelherde groBer, flieBen zusammen 
und so kommt es zu dem geschilderten Bild. 

In der Uberzahl sind es Lymphocyten, die das Infiltrat aufbauen, daneben 
finden sich Plasmazellen, in alteren Sklerosen VOl allem meist ziemlich reiehlich. 
Auch rote Blutkorperchen sind anzutreffen. Epitheloide und Riesenzellen 
gehoren nieht zum gewohnlichen Befund, der Regel entsprechend sind die 
Infiltrate frei davon; nur ganz ausnahmsweise kann man in alteren, sich bereits 
rUckbildenden Affekten auf solche Elemente stoBen; in einem recht groBen 
Untersuchungsmaterial habe ich bisher nur zweimal derartige Stellen getroffen. 
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Bemerkenswerte Veranderungen weisen im Bereich der Infiltrate die Blut
und LymphgefaBe auf. Erstere zeigen in ihren capillaren Abschnitten vielfach 
Endothelwucherung und Wandverdickung, oft kommt es zu vollkommenem 
VerschluB ihrer Lichtung, daneben sieht man aber auch wieder erweiterte Capil
laTen und GefaBsprossen; zweifellos findet im Infiltratbereich auch eine Capillar-

Abb. 131. Schnitt durch die Randpartie einer Sklefose. LupenvergroBerung. 
Scharfe Linie zwischen Infiltrationszone und anschlieBender normaler Raut. Uber der 

Infiltratmasse fehlt das Epithel. 

neubildung statt. Die LymphgefaBe sind durchwegs schwer betroffen, Endo
und Perilymphangioitis spielen die gr6Bte Rolle und verleihen dem Bild sein 
charakteristisches Geprage; im vorgelegten Praparat ist eine Stelle mit Lymph
gefaB-Alteration festgehalten. Die Veranderungen im Capillarsystem hangen 
mit dem Verhalten des Virus zusammen. Die SpirochiHe besitzt bekanntlich 
groBe Affinitat zu ihm, Lymph- und Blutcapillarwand sind Stellen ihrer Friih-
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ansiedlung. Hier erhalt das Virus seine Wucherungsfahigkeit, yon hier schwarmt 
es einerseits in das umliegende Gewobe aus und beniitzt andererseits diese Bahnen 
zur Ausbreitung nach dem Zentrum. Der SyphilisprozcB ist in seinen 
erstcn AuBerungen ein Blutcapillar- LymphgefaBprozeB, - daB 
wir daher im Primaraffekt diese Gewebsstellen besonders betroffen finden, 
kann nicht wundernehmcn. Mit der weiteren Entwicklung des Geschehens, 
d. h. mit der Zunahme des Infiltrates, die selbst wieder in Abhangigkeit 
steht von dem Grade der Spirochatenwucherung - und wie stiirmisch 

Abb.132. Derse1be Fall wie friiher. Stelle aus der Mitte des Infiltrates. 
VergroBerung 42. 

Dichtes Zellinfiltrat bei stellenweise erweiterten und gewucherten Capillaren. In der Mitte 
alteriertes LymphgefaB. 

sie sich im Gewebe geltend machen kann, soIl Abb. 133 zeigen treten 
die Veranderungen im Capillarsystem etwas in den Hintcrgrund, die Zell
ansammlung beherrscht jetzt das Bild, das gesamte praexistente Gewebe 
erscheint von der Infiltratmasse substituiert. Der Ersatz ist aber doch kein 
voller. Bei spezifischen Farbungen (Resorcin, WEIGERTS Farbstoff) zeigen 
sich selbst in alteren Sklerosen immer noch dart und da elastische Fasern, in 
frischen Affekten sind sie meist noch reichlich vorhanden. Die Elastica weist 
also dem InfiHrationsyorgang gegeniiber eine gewisse Resistenz auf. Ferner 
finden sich bei Silberimpragnation von Schnitten eigenartige, zum Teil derbe 
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Fibrillen, oft in groBerer Zahl, sog. Gitterfasern, erhalten. ZURHELLE hat 
zuerst ihre Vermehrung im Sklerosenbereich festgestellt und die Harte der 
Affekte damit in Zusammenhang gebracht. Inwieweit hier tatsachlich Be
ziehungen bestehen, ist noch nicht endgtiltig entschieden, - jedenfalls beweist 
das Gesagte, daB nicht alles praexistente Gewebe in der Infiltratmasse zugrunde 
geht. 

Was das Epithel im Rklerosenbereich an Veranderungen zeigt, ist sekundarer 
Natur. 1m Beginn der Infiltratbildung ist die Oberhaut wohl erhalten, erst mit 

Abb. 133. Spirochaetae pallidae im Gewebe einer Sklerose. Farbung nach 
LEVADITI. VergroBerung 780. 

dem allmahlichen Dichterwerden der Zelleinlagerung treten Storungen auf, 
die sich nattirlich dort am starksten auswirken, wo die Infiltration hochste 
Grade erreicht, das ist im mittleren Anteil der Affekte. Hier kommt es zuerst 
zur AbstoBung der Epidermis, mithin zur Freilegung des Infiltrates, das sich 
nun mit einer eigenartig nekrotischen Masse bedeckt. Gegen die Peripherie 
zu bleibt Epithel erhalten, allerdings nur als schmaler Saum, am Rande der 
Sklerose schlieBt sich unvermittelt voll entwickelte Oberhaut an. Das Epithel 
flacht sich also vom Rand gegen das Zentrum allmahlich ab, urn in der Mitte 
des Affektes vollig zu fehlen. Bei der Abheilung schiebt es sich dann ent,sprechend 
dem Schwund des Infiltrates wieder tiber die Erosion hin; nattirlich kommt 
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es dabei zugewissen Wucherungsvorgangen: die Epithelzapfen erscheinen vielfach 
voluminoser und unregelmaBig, es braucht geraume Zeit, bis wieder normale 
Verhaltnisse erreicht sind. Abb. 134 solI iiber eine solche verheilende Sklerose 
AufschluB geben. Die Epithelisation des Affektes ist vollendet, das Epithel 
aber noch durchaus nicht im Normalzustand, Krusten Hegen der Hornschichte 
auf. Das Infiltrat erscheint nicht mehr so dicht wie in den friiheren Praparaten, 

Abb. 134. Schnitt durch eine in Abheilung begriffene Sklerose. VergroBerung 42. 
Infiltrat nicht mehr so dicht wie in Abb. 132. Neugebildete Epidermis 

von Kruste bedeckt. 

dort und da treten schon Stromanteile hervor, der Charakter der Infiltratmasse 
ist durch das Vorhandensein zahlreicher junger Fibroblasten ein wesentlich 
anderer geworden. 1m Stadium der Riickbildung andert sich demnach das histo
logische Bild; iiberraschend bleibt immer wieder, wie weitgehend selbst in Fallen 
hochgradiger Sklerosenbildung die Restitution des Gewebes erfolgt. Vielfach 
verschwindet die Einlagerung, ohne iiberhaupt irgendwelche Spuren zu hinter
lassen. 
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Die nachsten Praparate betreffen verschiedene Exanthemformen. Wir 
beginnen mit den einfachsten Veranderungen, mit denen 

des makulosen Syphilids, den Roseolen. 

Hier begegnen uns Bilder (Abb. 135), welche an die bei verschiedenen 
Erythemen kennengelernten erinnern. Die GefaBe der obersten Cutisschichten 
sind Sitz der Lasion, sie erscheinen erweitert und von schmalen Infiltratsaumen 
umschlossen. In der Hauptsache bauen Lymphocyten die Zellmantel auf, 
Plasmazellen und vielkernige Leukocyten finden sich nur selten. Die Infiltrate 

Abb. 135. Makuloses Syphilid. VergroBerung 60. 
Einzelne Capillaren von dichten Rundzellenmanteln umgeben. 

Abb. 136. Beginnendes papuloses Syphilid. VergroBerung 60. 
Verhaltnisse grundsatzlich gleich wie im Fane vorher, nur sind groBere Capillarbezirke 

vom InfiltrationsprozeB betroffen. 
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liegen der Capillarwand ungemein dieht an, vielfaeh so dicht, daB beide ineinander 
aufzugehen scheinen und erreichen nie - das gehort zum charakteristischen 
Befund der Roseola - besonderen Breitendurchmesser. Wo im Gefa131umen 
endotheliale Elemente zu sehen sind, erscheinen dieselben meist geschadigt, 
verquollen. Die Gewebsveranderungen sind also ungemein einfach, dabei aber 
ob der innigen Beziehung der Infiltratmantel zum Capillarrohr, fUr den ProzeB 
doch so charakteristisch, daB man bei einiger Ubung differentialdiagnostische 
Entscheidungen treffen kann. 

Das nachste Praparat (Abb. 136) betrifft eine Roseola, die im Ubergang 
zur Papel begriffen war. Klinisch schickte sich der Fleck gerade an, aus dem 
Niveau der Haut herv,orzutreten, palpa·torisch war von einem InfiHrat niehts 
Sicheres nachzuweisen. Die histologischen Veranderungen gleichen denen im 
friiheren Schnitt, nur is·t hier das Capillarsystem noch in weiterer Ausdehnung 
betroffen. Seine papillaren und subpapillaren Verzweigungen sind gleichmaBig 
alteriert, d. h. erweitert und von Zellmanteln umschlossen. Stellenweise er
scheinen die Kollagenfibrillen, besonders im Bereich des Papillarkorpers durch 
Odem ein wenig gelockert.. Auch hier halt sich die Zellansammlung streng an 
die GefaBe, das Gewebe zwischen ihren Ausbreitungen ist frei davon. 

Der dritte und vierte Schnitt soIl uns mit zwei verschiedenen Formen 

papulOser Efflorescenzen 

bekannt. machen, mit einer lentikularen, nur wenig iiber die Umgebung 
hervorragenden Papel und einem groB -knotigen Syphilid. Beide stammen 
aus der Riickenhaut und von Kranken, deren Syphilisinfektion ziemlich gleieh 
alt war. Das erst.e Praparat (Abb. 137) stellt ungezwungen den Ubergang von 
dem fmher kennengelernten her. Orb und Sitz der Lasion hier gleichen vollig 
denen bei der Roseola, nur das MaB der Infiltratbildung ist ein wesentlich 
hoheres, die perivascularen Zellmantel sind umfanglicher, stellenweise um
schlieBen recht breite Saume die Capillaren, deren Lumen durchwegs stark ver
engt ist. Dabei halten sich die Zellansammlungen nicht ,mehr aussehlieBlich an 
die GefaBe, auch abseits von ihnen sind Herde eingelagert - kurz wir hahen 
hier die Anfange der diffusen Gewebsinfiltration vor uns. 1m Schnitt 138 
erreicht diese den hochsten Grad. Hier ist ahnlieh, wie wir es bei der Sklerose 
gefunden haben, der ganze oberste Cutisanteil gleichmaBig von Rundzellen 
durch-, ja stellenweise geradezu ersetz·t. Zahlreiche erweiterte Capillaren durch
ziehen die Infiltratmasse - offensichtlich handelt es sich urn neugebildete 
GefaBsprossen. Gegen die tiefen Lagen des Dermas zu lost sich die Zellmasse 
in einzelne Ziige auf, die abschnittweise bis in die Subcutis reichen und hier 
vielfach wieder streng perivasculare Anordnung erkennen lassen. Die Haupt
masse der Infiltratzellen sind Lymphocyten, neben ihnen finden sich reichlich 
Plasmazellen, polynucleare Leukocyten nur in geringer Zahl. Das reichliche 
Vorhandensein von Plasmazellen in Papelbildungen dieser Art verleiht dem 
anatomischen Substrat eine gewisse SpezifHat. Auch Riesenzellen sind in dem 
vorliegenden Schnitt vorhanden - wir wollen aber darauf hier nicht weiter Riick
sicht nehmen, es wird spater noeh im Zusammenhang iiber diese Befunde zu 
reden sein. 

Zwischen den beiden vorgewiesenen Arten von HautpapeIn, die als Ver
treter schwachster und starkster Infiltrathildung gelten konnen, gibt es aIle 
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Abb.137. Schnitt durch eine lentikulare syphilitische Hautpapel. 
VergroBerung 42. 

Infiltration wesentlich starker als im vorhergehenden Fall, noch deutliche perivascu]are 
Anordnung. 

Abb.138. GroBe luetische Hautpapel. VergroBerung 60. 
Diffuse Anschoppung der Cutis mit Rundzellen, im Infiltrationsbereich stellenweise 

erweiterte GefaBe. Bei R. Z. Riesenzellen. 
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Ubergange, und die verschiedene Klinik der Knotchensyphilide beruht vor allem 
mit auf der verschiedenen Intensitat des Infiltrationsprozesses. 
Warum er das eine Mal stille halt, wenn die Zellmasse beispielsweise knapp 
RanfkorngroBe erreicht hat, wie beim kleinpapulosen Syphilid, wahrend ein 
andermal iippige Zellwucherung stattfindet mit dem Erfolg der Bildung 
groBer, derber Knoten, hangt zweifellos von konstitutionellen Momenten ab, 
von den Bedingungen, unter welchen das Virus in der Raut aufgenommen 
und schlieBlich wieder abgebaut wird. Genau so wie es Menschen gibt, die das 
Wuchern von Spirochaten nur mit makuloser Reaktion beantworten, nicht 
an einer Stelle Umwandlung von Flecken zu PapeIn erkennen lassen, reagieren 
andere gleichmaBig mit Knotchen- oder Knotenbildung, ohne daB Roseolen 
in Erscheinung treten. Neben diesen morphologisch extrem einheitlichen 
Typen kennen wir aIle moglichen Mischformen, wo Roseolen und Papeln ver
schiedenster Art, die entweder auf dem Boden von Flecken entstehen, also ein 
maku16ses Vorstadium haben oder direkt zur Entwicklung gelangen, bunt 
nebeneinander licgen. Wo PapeIn gleichzeitig mit Roseolen hervorkommen, 
miissen wir mit ortlichen Verschiedenheiten der Reaktionsbereit
schaft des Gewe bes rechnen und dieser Zustand kann entweder von der 
Anlage her bestehen oder im Laufe der Krankheitsereignisse erworben 
werden. Weist das erste Exanthem schon beirn Entstehen weitgehende Poly
morphie auf, so besitzt die Raut offenbar schon von fmher her an verschiedenen 
Ortlichkeiten verschiedenes Reaktionsvermogen, entwickelt sich die Polymorphie 
aber allmahlich, wandeln sieh Maculae erst nach und nach zu Papeln um oder 
verandern diese erst bei langerem Bestand GroBe und Form, so werden die 
abgelaufenen Gewebsvorgange nicht ohne EinfluB auf die Anderung des Zu
standes sein. Art und Gestalt der Efflorescenzen hangen also im 
besonderen yom Reaktionsvermogen des Gewebes ab und dieses 
wieder bestimmen Konstitution und Kondition. Letzterer Faktor 
ist wandlungsfahig und damit vor allem verantwortlich ffir den oft auffalligen 
Wechsel im Bilde der Erscheinungen, wie er z. B. dann gegeben ist, wenn das 
erste Exanthem als makuloses verlauft, die Rezidive aber als Papelaussaat. 
Welche Vorgange fiir diese Verschiebungen irn Reaktionsvermogen maBgebend 
sind, wissen wir nicht, in Anlehnung an einen fmher vertretenen Standpunkt 
ist es naheliegend, auch hier auf die Vorstellung von kolloid-chemischen Gewebs
anderungen sich zu stiitzen und anzunehmen, daB bestimmte Zellgruppen unter 
dem EinfluB spezifischer Reize (Spirochaten) strukturellen Umbau erfahren 
und damit in einen andersartigen Reaktionszustand geraten. Gewisse Eigen
heiten, vor allem Schwankungen der Reizqualitat selbst sind dabei sicher 
mit von Bedeutung - ich werde spater noch darauf zu sprechen kommen. 
Erinnert sei hier auch an die Tatsache, daB durchaus nicht aIle Menschen auf 
das Eindringen von Spirochaten in die Raut mit ortlichen Zeichen reagieren 
miissen, daB es eine Lues sine exanthemate gibt. Rier ist das Gewebe offenbar 
in besonderer chemischer Verfassung, weit abstehend von dem, was wir Normal
zustand nennen; Bindungen zwischen dem Virus, das bei der hamatogenen 
Aussaat zweifellos auch im Rautorgan deponiert wird, und den sonst hierfiir 
bestimmten Zellgruppen finden nicht statt, zum mindesten nicht in solcher Form, 
daB es nach auBen sichtbar wird. Die Bedeutung des konstitutionellen Faktors 
fUr den Endeffekt des Geschehens tritt hier besonders deutlich in Erscheinung. 
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Nach dieser kurzen biologischen Bemerkung wollen wir nun mit der Be
sichtigung histologischer Praparate forUahren und zunachst einige FaIle be
sprechen, wo sich zu den Vorgangen im Bindegewebe epitheliale gesellen, 
die das klinische Gesamtbild der Veranderungen wesentlich beeinflussen. 

Der erste Schnitt (Abb. 139) stammt von einer leicht schuppenden 
Pap e 1. Die Veranderungen in der Cutis sind ganz so, wie wir sie huher kennen 
gelernt haben, wieder sei auf die innige Beziehung der Infiltrate zu den GefaBen 
verwiesen. Die Epidermis befindet sich uber der Infiltrationszone stellenweise 
im Zustande geringer Akanthose. Die Verhaltnisse gleichen ganz denen, wie man 
sie bei jungen Psoriasisefflorescenzen antrifft, insbesondere spricht das Vor-

P.r-:. 

Abb.139. Schnitt durch eine mal3ig schuppende Rautpapel. Vergrol3erung 42. 
Infiltration in der Cutis von demselben Charakter wie im friiheren Fall. P. K. Parakeratose. 

kommen von Mitosen im Epithel dafUr, daB Zellwucherung im Gange ist. Die 
Verhornung erscheint gestOrt, Schuppenmaterial bedeckt die Oberflache. 
Besonders intensiv macht sich die VerhornungsstOrung im Bereich einzelner 
Follikelmundungen geltend. 

Das zweite Praparat (Abb. 140) zeigt die uberstarke Entwicklung des fruheren 
Zustandes. Es handelt sich hier urn einen Schnitt durch eine groBere psoriati
forme Papel des Gesichts, die besonders starke Schuppenbildung aufwies. 
Das histologische Bild zeigt machtige Cutisinfiltration, viel machtiger, als man 
dies bei Psoriasis vulgaris je antrifft. Zahlreiche Plasmazellen sind unter den 
das Infiltrat aufbauenden Entzundungselementen. Die Epidermis ist maBig 
akanthotisch verbreitert und stellenweise von Rundzellen durchsetzt - ahnliche 
Bilder kommen dadurch zustande wie bei exsudativen Formen der Schuppen
flechte. 1m Vordergrund der epithelialen StOrungen steht die Parakeratose 
mit dem Effekte der machtigen Schuppenbildung. Stellenweise erscheinen 
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die Auflagerungen etwas starker durchfeuchtet -- Beginn der Umwandlung der 
Schuppell zu Schuppenkrusten. 

Die epithelialen Veranderungen verleihen der Efflorescenz besonderes Ge
prage und es ergibt sich eigentlich vdn selbst die Frage, welcher Faktor ist 
es, durch den sie ausgelOst werden? DaB hier besondere Verhaltnisse obwalten 
mussen, ist von vornherein anzunehmen, schon das relativ seltene Auftreten 
solcher Lasionen sagt, daB es sich nicht um ein banales Reizphanomen handeln 
kann - aber so werden die Dinge vielfach gedeutet! Man stellt sich vor, daB 
durch den Entziindungszustand in der Cutis ein Reiz auf die Oberhaut ausgeubt 
wird, der sie zur Wucherung bringt. Offenbar sind nun aber die Zusammen-

Abb.140. Papel aus der Gesichtshaut mit machtiger psoriatischer 
Schu ppen bild ung. VergroBerung 30. 

P. K. Sch. Parakeratotische Schuppenauflagerung. 

hange viel verwickelter, als es beim ersten Hinsehen den Anschein erweckt. 
Zwei Punkte bereiten der einfachen Reiztheorie gewisse Schwierigkeiten: ein
mal die Seltenheit des Vorkommens psoriatischer Phanomene 
trotz des so haufigen Gegebenseins der entsprechenden Voraus
setzungen - die Uberzahl papuloser Infiltrate geht ja ohne diese Kompli
kation einher - und zweitcns der spezifische Charakter der Epithel
lasion. Das histologische Bild der Epidermis gleicht durchaus dem bei Psoriasis 
vulgaris - daher durfen wir es ebenso wenig wie dieses als Ergebnis banaler 
Gewebsvorgange deuten. Mag man sich zur Atiologie und Pathogenese der 
Psoriasis vulgaris stellen, wie man will, den epithelialen Veranderungen 
kommt Spezifitat zu, der Chemismus der Retezellen muB in ganz bestimmte 
Bahn geraten, spezifisch beeinflnBt werden, damit der so eigenartige Verhor
nungseffekt zustande kommt. Wo wir das Bild psoriatischer Oberhautverande
rungen antreffen, wird grundsatzlich immer wieder die gleiche Zellverfassung 
vorliegen mussen, hervorgerufen durch einen spezifischen Reiz, der am Rete 

K y r Ie, Histo-Biologie der Rant II. 15 
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angreift, bzw. in ihm verankert wird. Wir brauchten also fiir aIle FaIle 
die Vorstellung eines spezifischen Epithelinsultes und nun fragt es 
sich, woher stammt dieser bei der syphilitischen Papel? Zwei Moglichkeiten 
sind gegeben: Erstens - der Reiz kann von unten her kommen. Da£iir ist 
Voraussetzung, daB sich im Infiltrationsbereich V organge abspielen, die in ihrer 
Auswirkung zu spezifischen Storungen der Zelltrophik im Retebereich fiihren. 
Unerklart bleibt dabei natiirlich, warum nur so selten solche spezifische Reize 
im Bereich syphilitischer Hautcinlagerungen frfli werden. Als zweite Moglichkeit 
ist daran zu denken, daB der fiir die epithelialen Ereignisse maBge bende Reiz 
gar nicht von innen, sondern von au 13 e n her stammt, daB es sich um Einwirkung 
exogener Reize auf eine infolge der entziindlichen Vorkommnisse besonders 
geeignete Oberhaut handle. Natiirlich kame wieder nur ein ganz bestimmter 
Reiz in Betracht und hier ware bei der Auffassung, die wir seinerzeit hinsicht
lich der Ursache der Psoriasis vulgaris vertreten haben, daran zu denken, ob 
nicM ein Virus den Reiz setzt. Wir haben als Erreger der Psoriasis vulgaris 
ein epitheliales, ubiquitar vorkommendes Virus ge£ordert, dessen Angehen 
einen bestimmten Epithelzustand voraussetzt. Es konnte nun doch moglich sein, 
daB dieser in gewissen Fallen durch die spezifischen Entziindungsvorgange 
in der Cutis herges"tellt wird, weshalb das Virus angreifen kann und die Epithel
lasion hervorru£t. Klingt bei Riickbildung der Efflorescenzen der Entziindungs
zustand ab, so kann auch die Epithelempfindlichkeit wieder zur Norm zuriick
kehren, dem angenommenen Virus wiirde damit die Voraussetzung zu weiterer 
Wucherung entzogen. Der erwahnten Vorstellung gemaB wiirden demnach 
in Fallen, wo wir Papeln mit psoriatischem Schuppungsphanomen vor uns haben, 
zwei Schadigungen einander iiberlagert sein, ein primar im Bindegewebe und ein 
primar im Epithel angreifender ProzeB. DaB es sich in dem erwahnten um rein 
hypothetische Annahmen handelt, brauche ich kaum besonders zu betonen; 
ich habe sie deshalb erwahn"t, um Ihnen zu zeigen, um wievieles komplizierter, 
als im allgemeinen angenommen wird, die Zusammenhange zwischen Binde
gewebs- und Epithellasion in diesen Fallen liegen und zu welch eigenartigen, 
zunachs"t vielleicht geradezu befremdenden Schliissen man bei kritischer Analyse 
der Verhaltnisse gelangen kann. J edenfalls wird es zweckmaBig sein, dem vor
liegenden Problem in Hinkunft auch von dieser Seite eine gewisse Beachtung 
zu schenken. 

Die nachs"ten drei Praparate beziehen sich auf jene Erscheinungsform 
sekundarer Syphilis, die allgemein als 

Condyloma latum 

bezeichnet wird. Ieh schlieBe sie deshalb den psoriatiformen Papeln unmittel
bar an, weil auch bei ihnen die epithelialen Veranderungen als aktiver Vorgang 
das Gesamtbild der Lasion wesentlieh beeinflussen. 

Das erste Praparat (Abb. 141) stammt von einem alteren breiten Kondylom. 
Es trat als machtige beetformige Bildung aus dem Hautniveau hervor und trug 
an der Oberflache schmierig-diphtheroide Belage. Cutis und Epithel zeigen 
weitgehende Veranderungen. Erstere ist Sitz eines machtigen Infiltrates, be
sonders im obersten Anteil; hier weist die Zellmasse, die allerorts von zahlreichen 
zum Teil zweifellosneugebildeten Capillaren durchsetzt ist, groBe Dichte auf. 
In den tieferen Schichten der Cutis wird das Infiltmt allmahlich sparlicher, 
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hier tritt dafiir seine Beziehung zum GefaBsystem um so besser hervor; vielfach 
erscheinen hier die GefaBe stark erweitert und mit Blut gefiillt, stellenweise 
werden sie bis in die Subcutis von Infiltratma.nteln begleitet. 

Aufgebaut wird das Infiltrat in der Hauptsache aus Lymphocyten und 
Plasmazellen. In welcher Reichlichkeit letztere gelegentlich vorhanden sein 

Abb.141. Schnitt durch eine hypertrophische Genitalpapel. Hamalaun-Eosin
Farbung. VergroBerung 42. 

Akanthotische Epithelwucherung, an der OberJlache Detritusmassen. Machtige Infiltration 
der Cutis bei stellenweise stark erweiterten GefaBen. 

konnen, soIl Abb. 142 dariun. Epitheloide und Riesenzellen sind niemals anzu
treffen. 

Weitgehend verandert ist die Epidermis, sie befindet sich in einem Zustand 
hochgradiger Akanthose. Die interpapillaren Zapfen sind auf ein Vielfaches 
verlangert und stellenweise auch stark nach der Breite verzogen; durch seitliche 
Knopf- und SproBbildung erscheinen sie vielfach unregelmaBig gestaltet. Die 

15* 
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Epithelschicht oberhalb der gewucherten Retezapfen ist in Schnitt 141 verhaltnis
maBig dunn und wird nach auBen von nekrotischen Massen bedeckt. Es fehlt 
demnach hier die Hornschicht, aber auch nur sie, das ubrige Epithel ist erhalten. 
Wo wir nassende vegetierende Papeln vor uns haben, handelt 
es sich demnach nicht urn einen Verlust der gesamten Oberhaut, 
im Gegenteil sie ist gewuchert, nur die Hornschicht wird abge
stoBen und dies wieder beruht auf der starken Durchfeuchtung des Epithels. 

Abb. 142. Stelle aus dem friiheren Praparat. Vergro/lerung 380. 
Darstellung des Zellinfiltrates. Reichlich Plasmazellen. 

Die Veranderungen der Oberhaut sind also zweierlei: l. Wucherung, und zwar 
hauptsachlich im Bereich der interpapillaren Zapfen und 2. machtige serose 
Durchtrankung des nach auBen zu gelegenen Epithelanteils. Der Ubertritt 
von Flussigkeit in die Oberhaut ist durchwegs von Rundzellenwanderung be
gleitet und so stoBt man uberall zwischen den aufgelockerten Epithelzellen auf 
Entzundungselemente, darunter auf viele Leukocyten. W 0 sich diesel ben 
zu groBeren Verbanden und Haufchen lagern, geht das Epithel in der Regel 
zugrunde, Hohlen und Lucken entstehen und in ihnen liegen kleine intraepithe
liale AbsceBchen. Gelegentlich finden sie sich in mehreren Lagen ubereinander, 



Die hypertrophische Papel. 229 

nach auBen zu von einer Schicht nekrotischen Gewebes gedeckt (Abb. 143). 
Dieser anatomische Befund entsprieht dem, was wir luxurierende Papel 
nennen. 

Fiir das klinisehe Bild der besprochenen Erscheinungsform sekundarer 
Syphilis entscheidend ist demnach wieder die Epi"thellasion und es erhebt 
sich genau so wie bei der psoriatiformen Papel die Frage, wodurch wird diese 
Wucherung bedingt? Allgemein s"tell"t man sich vor, daB sie die Antwort auf die 
Macerationsreize sei, die den Infiltratknoten treffen, und solehe Vorstellungen 

I.c. A. 

Abb.143. Hypertrophische Papel. Vergro13erung 42. 
Intraepitheliale Absce13chen (i. e. A.). ' 

werden dadureh unterstiitzt, daB in der Tat nur dort Bildungen dieser Art 
zustande kommen, wo fiir Macerationsvorgange entsprechende Bedingungen 
erfiiIlt sind. Allerdings muB gleich dazu gesetzt werden, daB durchaus nicht 
immer, wenn auch die Dinge so liegen, vegetierende Papeln entstehen miissen, 
der Macerationsreiz allein ist demnach offenbar nich't ausreichend. Wie die 
Zusammenhange in Wirklichkeit sind, wissen wir nicht. Jedenfalls kann man 
auch daran denken, ob hier nicht wieder zwei Schadigungen kombiniert sind. 
Es konnte doch moglich sein, daB die Epithelveranderungen auf derselben Basis 
beruhen wie beim Condyloma acuminatum. Ein kleinee, wahrscheinlich auch 
ubiquitar vorkommendes Virus haben wir fiir letzteres verantwortlich gemacht 
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- vielleicht ist es auch hier in Tatigkeit und vielleicht erklaren sich gerade 
daraus die oft sehr weitgehenden klinischen Ubereinstimmungen zwischen flachen 
und spitzen Kondylomen, sowie die Mischfalle. Jedenfalls verdient auch diese 
Frage weiter studiert zu werden. 

Die nachsten zwei Praparate betreffen 

krustose Papeln, 

die ich in gewissem Sinne als Gegenstiick zu den eben vorgewiesenen Fallen 
demonstl"ieren will, und zwar deshalb weil ihnen bei weitgehender Ubereinstim
mung der degenerativen Epithelveranderungen die proliferativen vollig fehlen. 

Abb.144. Krustose Papel aus der SchuItergegend. LupenvergroBerung. 
Die Oberhaut tiber der Infiltrationszone zersWrt bzw. zu einer strukturlosen, von 

AbsceBchen durchsetzten Masse umgeformt. 

Der erste Schnitt (Abb. 144) stammt von einer krustosen Papel der Schulter
gegend. Die infiltrativen Ereignissc unterscheiden sich in nichts von den friiher 
festgestellten, die Zellansammlung isb nur nicht so machtig wie beim breiten 
Kondylom, aber sonst von grundsatzlich gleicher Art. Ein regulares Epithel 
fehlt, die gesamte Oberhaut erscheint nber der Infiltratzone nekrotisiert, zu einer 
strukturlosen, von zahlreichen Abscel.lchen durchsetzten Masse umgeformt. 

Ganz ahnlich ist das Bild des zweiten Praparates (Abb. 145). Es stammt von 
einer krustosen Papel der behaarten Kopfhaut, und zwar von einem 
recht umfanglichen Knoten. Dementsprechend sind auch die infiltrativen 
Vorgange stiirmischer als im vorangehenden Schnitt, die Machtigkeit der Zell
einlagerung erinnert abschnittsweise durchaus an jene beim breiten Kondylom. 
Bemerkenswert ist die relativ scharfe Grenze des Infiltrates gegen die Subcutis 
zu. Nur das Corium ist von Zellmassen gleichmaI3ig durchsetzt, die tiefen Schich
ten des Dermas sind frei davon, vor aHem sieht man nirgends im Bereiche der 
Haarwurzeln Entznndungsreaktion. Diese Tatsache macht uns auch verstandlich, 
warum Papeln der Kopfhaut durchaus nicht immer zu Haarverlust fiihren, 
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ja selbst bei sehr intensiver Entwicklung in der Regel ohne solche Folgen abheilen. 
Der InfiltrationsprozeB trifft eben die Wurzel selbst nicht, er sitzt viel h6her 
und schadigt daher in keiner Weise das Keimlager. 

Die Epithellasion ist im vorliegenden FaIle sehr hochgradig, grundsatzlich 
handelt es sich urn die gleichen Veranderungen wie im vorhergehenden Schnitt. 

Abb.145. Schnitt durch eine krustose Papel der behaarten Kopfhaut. 
LupenvergroBerung. 

Betrachtliche Cutisinfiltration. Die Gegend der Haarwurzeln frei von Zelleinlagerungen. 
Hochgradige Epithellasion von grundsatzlich gleichem Charakter wie im vorangehenden Fall. 

Uberall erscheinen die durchtretenden Haare mit den Krustenmassen in inniger 
Verbindung. 

Die nachsten zwei Schnitte sollen Sie mit 

pustulierenden Syphiliden 
bekannt machen. 

Das erste Praparat (Abb. 146) stammt von einer Acne syphilitic a, das 
zweite (Abb. 147) von einer sog. Variola syphilitica. Beide Male sind 
Pustelbildungen vorhanden, aber von ganz verschiedener Art. 
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Abb. 146. Acne syphilitica. Vergri:iBerung 85. 

E.X. 

Abb.147. Variola syphilitica. Vergri:iBerung 42. 
Eigenartige Nekrose des Oberflachenepithels (E. N.). 
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Das Aussehen der Acne syphilitica erinnert in allem weitgehend an das 
ihrer vulgaren Variante. Der vorliegende Schnitt ist von einer schon etwas 
alteren Efflorescenz gewonnen, reparatorische Vorgange haben bereits einge8etzt. 
Die Pustel, nach auDen bedeckt von einer dunnen Hornschicht, ist gegen die 
Cutis durch ein breites Epithelband abgeschlossen, das dem ganzen Aussehen 
nach wohl aus neugebildetem Zellmaterial besteht. Den Pustelinhalt bilden Eiter
zellen und Detritnsmassen, unterhalb der Epidermis im Corium Zellansammlung 
von gleicher Art, wie wir sie fruher schon kennen gelernt haben. Bemerkt muD 
werden, daD die Efflorescenz nicht follikular sitzb, darin liegt ein wesentlicher 
Unterschied gegenuber den Verhaltnissen bei der Acne vulgaris. 

Bei der Variola syphilitic a sind die Epithelveranderungen durchaus 
anders. Hier spielen eigenartige Degenerationserscheinungen die Hauptrolle. 
Die Zellen des Rete quellen, ihre Kerne verlieren die Farbbarkeit, vielfach ent
stehen blasige Gebilde, die zusammenflieBen - kurz die infiHrativen Vorgange 
im Bindegewebe sind von Epithellasionen begleitet, die durchaus nicht banalen 
Eindruck erwecken und an entsprechendem Serienmaterial noch eingehender 
studiert zu werden verdienen. Das Ende der Degeneration ist die Umwandlung 
des gesamten Zellmaterials zu einer homogenen nekrotischen Masse, in die Eiter
elemente ubertreten. Charakteristisch ist der varioliformen Syphilispustel, 
daD sie ganz so wie die Pocke in der Mitte genabelt erscheint. Auch dieser Um
stand spricht wohl dafUr, daD die Epitheldegeneration nach besonderem Typus 
verlauft. 

Die nachsten Praparate betreffen das kleinpaplllose, follikular sitzende 
Syphilid, den 

Lichen syphilitic us. 

Er fUhrt uns Zllr Besprechung der zweiten Form geweblicher Vorkommnisse 
bei Lues, zu der der tuberkuloiden Strukturen. Dem Lichen syphili
ticus ist ein lupusahnlicher Aufbau des Infiltrates eigen. Schnitt 
148 solI dies erweisen. Sie sehen in dem Praparat eine ziemlich tief ins Corium 
vordringende Zellmasse, die sich strenge an den Follikel halt und aus zwei ver
schiedenen Zellformen aufgebaut ist, aus Epitheloidcn, die das Zentrum bilden, 
und aus Rundzellen in der Peripherie. Die Epitheloiden sind in der Mehrzahl 
vorhanden, knapp unterhalb der Epidermis finden sich zwischen sie einige 
Riesenzellen eingestreut. Das histologische Bild erinnert vollig an das des 
Lichen scrophulosorum. Differentialdiagnostische Entscheidungen ihm gegen
uber sind in der Tat oft kaum moglich. 

Nicht selten staDt man auf Stellen, wo das Infiltrat die Follikelwand zersWrt 
- Abb. 149 solI daruber AufschluD geben. Genau so, wie man es beim Lichen 
scrophulosorum gelegentlich zu sehen bekommt, ist hier das Follikelepithel in 
weiter Ausdehnung in die Infiltratmasse aufgegangen, d. h. letztere ist in den 
Balg eingebrochen. Dabei spielen banale Entzundungsvorgange kaum eine Rolle, 
fast ausschlie13lich epitheloide Zellen beteiligen sich an dem Aufbau der per
forierenden Zellmasse. Neben dem zerstarten Follikel liegt ein Konglomerat
tuberkel, der sich durch nichts von gleichartigen Bildungen in luposem Gewebe 
unterscheidet. 

Das dritte Praparat (Abb. 150) zeigt ein kleinpapulOses Syphilid abseits 
yom Follikel liegend. Diese Abart kommt gar nicht so seHen vor, besonders 
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dort, wo reichlich Knotchen ausgesat sind, finden sich immer wieder neben den 
follikularen auch parafollikular sitzende; beim Lichen scrophulosorum wird die 
Lagerung um den Haarbalg viel regelmaBiger eingehalten. In dem in Rede 
stehenden Fall finden sich neben den spezifischen auch banal entziindliche 
Veranderungen. Allerorts erscheinen die Gefal3e im Corium von Infiltratmanteln 

Abb. 148. Lichen syphilitic us. VergroBerung 42. 
Ubersichtsbild. Perifollikularer Sitz des Infiltrates, das hauptsachlich aus Epitheloidzellen 

besteht. Knapp unterhalb der Epidermis eine Gruppe von Riesenzellen. 

umschlossen, stellenweise erreichen dieselben sogar ziemliche Dichte, Lympho
cyten und Plasmazellen bauen sie in der Hauptsache auf. Wo die strukturellen 
Verhaltnisse so liegen, ist differentialdiagnostisch gegeniiber Lichen scrophulo
sorum natiirlich leichter zu unterscheiden. 

Del" Lichen syphilitic us zeigt durchaus tuberkuloide Struktur, er ist die 
einzige Erscheinungsform des Sekundarstadiums, wo sic her mit dem 
VOl"handensein solcher Gewebslasionen gerechnet werden kann. Wir finden sie 
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ja auch sonst gelegentlich, doch ohne GesetzmaBigkeit, d. h. man kann bei
spielsweise bei Dntersuchung mehrerer gleich aussehender Papeln das eine Mal 
auf Tuberkelbildungen stoBen, das andere Mal nicht. Niemals habe ich luposen 
Bau bei breiten Kondylomen, mochten sie sich in was immer fur einem Ent
wicklungsstadium befinden, feststellen konnen, auch die lentikularen, schupp en
den Papeln sind in der Regel frei davon, groBknotige Formen hingegen mit ihren 
Ubergangen zu den tuberosen Syphiliden zeigen nicht selten Einsprengungen 

Abb.149. Lichen syphiliticus. VergroBerung 60. 
Zerstorung der Follikelwand durch das Infiltrat. Neben dem Balg ein umschriebenes 

Epitheloidzellknotchen (E. Z. K.) mit Riesenzellen (R. Z.). 

von Epitheloidzellenknotchen mit Riesenzellen. Abb. 138 steUt ein Beispiel 
hierfur dar. Die spezifischen Strukturen sind hier aber nicht das Fuhrende, 
vielmehr nur ein Neben- oder Zufallsbefund, die banal entzundlichen Erschei
nungen beherrschen das Bild. Dnd das ist nun fur die ganze Gruppe 
der Sekundarsyphilide eigentlich das Gewohnliche, daB Tuberkel 
und tuberkuloide Strukturen gebildet werden, die Ausnahme. 
SchlieBlich kann es aber wahrscheinlich einmal bei jeder Efflorescenz, auBer 
den rein makulOsen Formen, dazu kommen, selbst in Sklerosen ist derartiges 
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gefunden worden, wie ich fmher schon bemerkt habe. Zusammenfassend laBt 
sich also uber den Bau der sekundaren Syphilismanifestationen sagen, 
daB banal entzundliche Vorgange hiebei die Regel sind, daB wir aber doch 
auch auf spezifische Gewebseinsprengungen stoBen konnen. Eine genaue 
Voraussagc, in welchen Fallen sich solche finden, ist nicht moglich, im 
allgemeinen wird die Wahrscheinlichkeit um so groBer, je mehr sich die Form 
der betreffenden Efflorescenzen jener tertiarer Hauterscheinungen nahert. 
Eine besondere Stellung nimm"t der Lichen syphiliticus ein, von dem schon 
gesagt wurde, daB fur ihn die tuberkuloide Struktur die Regel darstellt. 

Abb. 150. Lichenoides Syphilid. VergroBerung 85. 
Sitz des Knotchens abseits vom Follikel. Storung der normalen Verhornung. 

Damit sind bei der Syphilis hinsichtlich der anatomischen Bilder Verhalt
nisse gegeben, die mit denen bei der Tuberkulose manche Ahnlichkeit verraten. 
Beide Typen geweblicher Vorgange sind moglich. Banale Entziindung und 
spezifische Reaktion. Die Verhaltnisse liegen nur insofern anders, als es bei 
der Tuberkulose weitaus haufiger zu spezifischen Gewebsveranderungen kommt 
als zu banal entzundlichen. Bei tuberkulOsen Hautveranderungen ist der Tuber
kel das Gewohnliche, banale Entziindung die Ausnahme, fUr die Affekte der 
sekundaren Syphilis gilt das Gegenteil. 

Vollig parallel mit den Verhaltnissen bei der Tuberkulose liegen die Dinge 
im sog. Tertiarstadium der Syphilis. Hier u berwiegt das spezifische 
Granulom, der Bau gummoser Hauteinlagerungcn gleicht grund
satzlich dem luposer Infiltrate. Wir wollen uns damber aus einigen 
Praparaten Aufklarung holen. 

Der erste Schnitt (Abb. 151) stammt von einem sehr jungen gummosen 
Infiltrat. Es handelte sich um einen kleinen Knoten in der Umgebung eines 
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ulcerierten Gummas, der unter unseren Augen ent.standen war. Histologisch 
liegt ein Bild vor, wie es bei jedem Lupus vulgaris gefunden werden kann: 
EpitheloidzeIlen in geschlossener Masse sind vorhanden, knotchenformiger 
Aufbau des Infiltrates ergibt sich daraus - die Epitheloiden verraten dort und 
da Quellung, an einer Stelle Iiegt zwischen ihnen eine Riesenzelle von LANG
HANsschem Typus. Unmittelbar an dasKnotchen schlieBt sieh, dem Verlauf eines 
GefaBes folgend, ein RundzeIlenstrang an, in der Hauptsache sind es Lympho
cyten, die ihn formieren; das Epitheloidzellenknotchen hangt ganz so an ihm, 

Abb. 151. Gummaknoten im ersten Entwicklungsstadium. VergroBerung 160. 
Epitheloidzellknotchen (E. Z.) mit Riesenzelle (R. Z.) in inniger Beziehung zu einem Gefii.B, 
das zweimal im Schnitt getroffen ist (G. L .). Das GefiiB selbst von Rundzellenmassen 

umhlillt. 

wie eine Beere an ihrem Stiel. Von nekrotisierenden Gewebsvorgangen ist in 
dieser Entwicklungsphase des Prozesses nichts zu sehen. 

Die ersten, von uns nachweisbaren Veranderungen hestehen demnach im 
Hervorkommen umschriebener Epitheloidzellknotchen und perivascularer Rund
zelleninfiltrate. Das Auftreten letzterer leitet den ganzen ProzeB ein, dabei 
verraten die GefaBe, um die es zur Rundzellenansammlung kommt, durchwegs 
mehr weniger intensive Wandschadigung, wobei sowohl AI:terien als Venen 
betroffen sein konnen. In der Regel bleibt es nun nicht lange bei solch isolierten 
Bildungen wie im vorliegenden FaIle, zahlreiche Knotchen entwickeln sich neben
einander, flieBen zusammen und erzeugen so umfangliche Einlagerungen, die 
wieder iiberall tuberkuloiden Bau erkennen lassen, dafiir aber oft nichts mehr 
von den Beziehungen der Infiltrate zu den GefaBen. Riesenzellen sind oft in 
groBer Zahl vorhanden; wie viele gelegentIich auf eng begrenzter Stelle ent
wickelt sein konnen, soIl Abb. 152 zeigen. Irgendein charakteristisches Merkmal 
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fur den gummosen ProzeB ist aber der Reichtum an Riesenzellen nicht - oft 
sind nur sehr wenige davon zu finden, wahrscheinlich schwankt ihre Zahl genau 
so wie in tuberkulOsen Infiltraten und hangt ab von der jeweiligen Entwicklungs
phase des Prozesses. Gelegentlich liegen Riesenzellen auch auBerhalb der Epithe
loiden zwischen den Lymphocyten, uberhaupt ist ihre Verteilung im Gewebe 
oft eine recht unregelmaBige. Daraus ergeben sich gewisse strukturelle Unter
schiede gegenuber den Verhaltnissen bei der Tuberkulose. 

Bezeichnend fur die gummosen Infiltrate ist ihre N eigung zum Zerfall. 
Es gehort zum Wesen des Prozesses, daB die Epitheloidzellager in den zentralen 

Abb.152. Schnitt durch ein Hautgumma mit iiberreichen Riesenzellen. 
VergroBerung 60. 

Anteilen verhaltnismaBig raE'ch nekrotisieren, d. h. in kasige Massen zerfallen. 
Es ereignet sich dies mit groBer GesetzmaBigkeit sowohl an den einzeln liegen
den Tuberkeln als auch an den konfluierten Massen und gerade dadurch, 
daB letztere ausgiebig davon betroffen werden, kommt es zu jener weitgehenden 
Erweichung des Gewebes, auf der die Geschwiirsbildung der Gummen beruht. 
Uber das histologische Aussehen im Zentrum verkasender syphilitischer Ein
lagerungen soIl Abb. 153 unterrichten. Was wir im Bereiehe der Oberhaut 
uber gummosen Infiltraten an Veranderungen zu sehen bekommen, ist Sekundar
effekt. Von Zellwucherung bis zur Nekrose gibt es alle Ubergange. Uber 
frischen, nicht allzu machtigen Einlagerungen kann das Epithel in Proliferation 
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geraten - so ist es in der Regel bei den mehr oberflachlich sitzenden, wenig 
zu Zerfall neigenden tuberosen Syphiliden; je starker die Infiltratmasse 
anwachst, um so mehr wird die Oberhaut abgeflacht und damit der Weg zum 
Durchbruch der kasigen Massen nach auGen bereitgestellt. In der Regel entsteht 
am hOchsten Punkt des Knotens eine Perforationsliicke, die sich allmahlich 
nach der Umgebung erweitert und meist von einer aus geronnenem Serum 
und Detritusmassen aufgebauten Borke bedeckt ist (Abb. 154). 

Abb. 153. Schnitt durch ein Hautgumma mit Verkasung (V.). 
Hamalaun.Eosin·Farbung. Vergr63erung 42. 

Damit wollen wir die deskriptive Histologie der syphilitischen Hautaffekte 
beschlieGen und zur Besprechung einiger biologischer Fragen iibergehen, 
deren Erorterung notig ist, um die mannigfachen klinisch -anatomischen Er
scheinungen in ihren Zusammenhangen richtig einschatzen zu konnen. 

Ausgehen wollen wir von der Tatsache, daB eine Reihe syphilitischer Haut
prozesse unter dem Bilde banaler Entziindung, eine andere dem spezi
fischer Strukturen verlauft. Da es sich grundsatzlich immer um denselben 
Reiz handelt, kann dies nur darauf beruhen, daG das Gewebe, d-er Angriffs
punkt des Reizes, im Laufe der Ereignisse seine Qualitat andert, 
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in andere Reaktionsbereitschaft gerat. Die Haut verfiigt von der Anlage 
her gegeniiber dem sie zum erstenmal treffenden Spirochateninsult iiber ein 
ganz bestimmtes Reaktionsvermogen, banal-entziindliche Vorgange werden 
zum Ausgleich def Scha,digung mobilisiert, der anatomische Effekt ist ein ganz 
bestimmter, grundsatzlich stets gleichsinniger. Klinisch entsteht immer wieder 
eine Sklerose, keine Papel, kein Gumma, und der Bau der Initiallasion weist 
stets banale Entziindung auf, niemals tuberkuloide Strukturen. DaB wir in 
a bheilenden Sklerosen gelegentlich einmal solche antreffen konnen, wie fruher 
bemerkt wurde, ist ein Punkt fur sich, auf den wir spater noch zuriickkommen 
werden; junge Affekte sind stets frei davon. Mit anderen Worten: Zur 

Abb.154. Gumma mit beginnender Ulceration. LupenvergriiBerung. 
Die Durchbruchstelle (D.) durch eine Kruste gedeckt. Das Infiltrat auBerordentlich dicht, 

zahlreiche Riesenzellen im Gewebe verstreut, stellenweise Blutungen im Infiltrat. 

Abwehr eingedrungener Spirochaten bedarf die von solchen 
Insulten bisher unberuhrte Haut nicht des tuberkuloiden Reak
tionsmechanismus, banale Entziindung geniig't, sie vermag der 
Spriochaten in loco weitgehend Herr zu werden, wie man aus der 
spontanen Heilungstendenz jeder Sklerose erschlieBen kann. 
Dabei muB noch besonders darauf verwiesen werden, welch groBe Mengen 
von Spirochaten im Bereich einer Sklerose vorhanden sind - und banal 
entziindliche Gewebsvorgange genugen in der Regel vollanf, urn sie, 
wenigstens der Hauptsache nach in loco unschadlich zu machen. Die Reaktions
ereignisse hierbei sind zweifellos besonderer Art, das Wort "banal" gilt nur 
als Gegensatz zu tuberkuloider Struktur, die Vorgange selbst sind hoch spezifisch 
- das mussen wir aus ihrem Ergebnis schlieBen. DaB immer wieder das eigen
artige Bild der Sklerose entsteht, und nicht einmal beispielsweise das eines 
Furunkels, der doch anch "banaler" Entzundungsef£ekt ist, spricht fiir die 
Spezifitat des Geschehens, fur ganz bestimmte chemische Vorgange am Orte 
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der Lasion, die immer wieder zum Auftreten derselben Zellelemente und 
Strukturbilder fuhren. 

Diese Reaktionsfahigkeit des Gewebes erfahrt nun aber mit dem Fortschreiten 
der Infektion einschneidende Anderungen. Sehr rasch wird ein Zustand erreicht, 
in dem die Abwehr des Feindes offensichtlich in anderer Form 
d urchgefuhrt wird, wie wir aus den veranderten klinisch-anatomischen Bildern 
schlieBen mussen. Urn die achte Woche nach dem Infekt beantwortet die 
Raut das Wuchern von Spirochaten nirgends mehr mit Sklerosenbildung, 
Infiltrate verschiedener Art kommen zum Vorschein, aIle aber von anderem 
Bau als die Sklerosen. Selbst Impfungen mit virulentem Material erzeugen 
in dieser Entwicklungsphase bekanntlich niemals mehr solche Affekte. Worauf 
beruht nun diese Wandlung? Offenbar auf einer Anderung der Reak
tionsberei"tschaft des Gewebes, die Raut ist unter dem EinfluB 
der Erstlingsereignisse al1ergisch geworden, sie steht nun dem 
Insult anders gewappnet gegenuber und beantwortet ihn daher anders. Auf 
welchem Wege es zu dieser Umformung des Gewebes, die wir wohl wieder nur 
im Sinne von kolloidchemischen S·trukturanderungen deuten konnen, kommt, 
wissen wir nicht, jedenfalls handeH es sich hiebei urn sehr verwickelte Vorgange 
von gesetzmaBigem Ablauf, die nicht einfach mit dem Rinweis zu erledigen 
sind, daB ja vom Primaraffekt her genug Spirochaten mit der Blutwelle in aIle 
Bezirke der Raut gebracht und damit als Agens fUr diese Vorgange deponiert 
wurden. Die Strukturanderung beginnt ja nach allem schon zu einem Zeitpunkt, 
wo die Generalisierung des Virus noch nicht zu hohe Werte erreicht hat, wo in 
der Raut jedenfalls noch nicht groBe Massen von Spirochaten vorhanden sind. 
Schon urn die vierte Woche nach dem Infekt, wo die Primarlasion ihrer Voll
endnng entgegen geht, wahrend von Rautmetastasen noch nichts zu sehen ist, 
lassen sich bei Reinokulationsversnchen Sklerosen nicht mehr erzeugen (FINGER 
und LANDSTEINER, NEISSER u. a.), Papeln entstehen hochstens am Orte 
der Einbringung des Virus, d. h. schon zu einem Zeitpunkt, wo die Durchseuchung 
der Rau·t gewi13 noch nicht hochste Grade erreicht hat, liegt eine Strukturande
rung des Gewebes vor, die bewirkt, daB das in sie verschleppte Virus nicht mehr so 
angreifen kann wie wenige Wochen zuvor. Wahrscheinlich sind die Vorgange, 
die zum Gewebsumbau fuhren, ahnliche, wie wir sie bei der Tuberkulose ange
nommen haben: Am Orte der Primarlasion werden bestimmte Substanzen ge
bildet, Giftstoffe, die umgeformt und abgebaut werden mussen. Sie treten ins Blut 
tiber, werden hier vielleicht durch Zerfallsprodukte vorhandener Spirochaten 
vermehrt und gelangen so in Beziehung zu allen Organen, auch zur Raut, die 
nun im besonderen dazu bestimmt zu sein scheint, diese Stoffe aufzunehmen 
und zu verarbeiten. Chemische Bindungen sind es, die sich hier 
zwischen Zelle und Giftstoff abspielen und in ihrer Auswirkung 
jene Strukturanderungen des Gewebes bedingen. Also auch hier 
ware ganz so wie bei der Tuberkulose der SchwerpunkJ~ des Geschehens ins 
Gewebe zu verlegen, das Zustandekommen der Allergie auf Zellvorgange 
zu beziehen, nicht auf die Wirksamkeit einer Substanz, eines spezifischen Anti
korpers, der als solcher im Gewebe erhalten bleibt. Unserer Vorstellung nach wird 
das Antigen, wenn es in die Raut kommt, sogleich von den hiezu befahigten 
Zellen gebunden und entsprechend zerlegt. Riebei erfahrt das Plasma der 
Zelle in ihrer chemischen Konstitution gewisse Umformungen, sicher entstehen 

K y r Ie, Histo-Biologie der Haut II. 16 
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dabei Zwischenprodukte, die die Zelle an die Umgebung abstoBt und die hier 
wieder Bindungen finden miissen. Der Hauptsache nach werden die Vorgange 
in ganz ahnlicher Weise verlaufen wie bei allen Stoffwechselvorgangen, der 
Zelle werden aus dem Saftestrom gewisse Substanzen angeboten, die sie als 
umgeformte Produkte wieder weiter zu geben hat. Hier, wo es sich urn Gift
stoffe, urn korperfremde Substanzen handelt, erfahrt die Zelle bei ihrer Ta·tig
keit einen gewissen strukturellen Umbau, auf Grund dessen sie dem das Toxin 
erzeugenden Agens gegeniiber in andere Reaktionsbereitschaft gerat. Das 
Gewebe wird also auf chemischem Wege schon zu einem Zeit
punkt verandert und spezifisch beeinfluBt, an dem es mit dem 
Virus selbst noch gar nicht in Beriihrung gekommen ist. Die Dinge 
liegen damit grundsatzlich so wie bei der Tuberkulose, wo die Haut auch allergisch 
wird, bevor Bacillen in sie eingedrungen sind. Der Effekt der Umstimmung 
hangt nun wohl im besonderen mit von dem Urzustand des Gewebes, d. i. von 
konstitutionellen Momenten ab. Wir miissen damit rechnen, daB es von der 
Anlage her mehr und weniger empfindliche Organe gibt, Gewebe, die sehr prompt 
auf den Reiz ansprechen und daher auch zu Strukturveranderungen weitgehend 
bereit sind, und solche mit gegenteiligem Verhalten. Eine gewisse Beurteilung 
hieriiber, mit welcher von beiden Arten wir es im Einzelfalle zu tun haben, 
laBt sich aus den nachfolgenden exanthematischen Ereignissen gewinnen. 
Die Mehrzahl der Menschen zeigt urn die achte W oche nach dem Infekt mehr 
oder weniger reichlich Roseolen oder Papeln, die Haut hat also viel Virus auf
genommen und gestattet ihm auf Grund seiner chemischen Konstitution Ent
faltung und Wucherung - infolge ihres allergischenZustandes allerdings 
unter ganz anderen Bedingungen wie acht Wochen zuvor. Hier 
gehen demnach Empfanglichkeit gegeniiber der Ansiedlung des Virus und 
gegeniiber den fruher wirksam gewesenen chemischen Einfliissen parallel, d. h. 
wir haben es hier mit einem Organ zu tun, das von vornherein weitgehend 
geeignet ist, an dem Kampfe gegen den Infekt teilzunehmen. 

Ganz anders liegen offenbar die Verhaltnisse bei der Lues sine exanthemate, 
oder in Fallen, wo nur sehr sparliche Hautsymptome hervorkommen. Hier fehlt 
der Haut die Verankerungsfahigkeit des Virus, Keime werden ja wohl auch hier 
in sie verschleppt werden, aber entwickeln konnen sie sich nicht, das 
Gewebe ist unempfindlich gegeniiber dem Reiz und daher sehen wir keine 
oder nur sehr sparliche Zeichen davon, daB Bindungsvorgange iiberhaupt 
in Szene treten. Die Frage, warum es zu keiner Verankerung des Virus in diesen 
Fallen kommt, bietet zwei Beantwortungsmoglichkeiten: Einmal, daB das 
Gewebe auf Grund konstitutioneller Verhaltnisse, also von der Anlage her 
unempfindlich ist, zweitens aber, daB es durch die chemischen Vorgange wahrend 
der Primarperiode unempfindlich geworden ist, mithin zunachst in gewohn
licher Verfassung war, und erst entsprechenden Umbau erfahren hat. Natiirlich 
muB letztere Vorstellung auch auf einen konstitutionellen Faktor zuriickgreifen, 
auf die Annahme eines von Haus aus vorliegenden, besonderen Gewebszustandes, 
der cine so rasche Strukturanderung zulaBt: Ich meine nun, daB die zweite 
der beiden Moglichkeiten als Regel in Betracht kommt. Die Zahl jener FaIle, 
wo sich die Haut auf Grund keimplasmatischer Besonderheiten von Haus aus 
gegeniiber dem Syphilisvirus refraktar verhalt, ist, wenn es derartiges iiberhaupt 
gibt, gewiB sehr gering. Das muB man aus der Tatsache erschlieBen, daB kaum 
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ein Mensch von der Infektion verschont bleibt, wenn er sich ihr richtig aussetzt. 
Die Raut nimmt das Virus also auf und reagiert in der gewohnlichen Form 
- Sklerosen entstehen! - erst beim zweiten Akt, bei der Verankerung der auf 
hamatogenem Wege in sie eingebrachten Erreger versagt sie, wenn man dies 
so nennen will - und was ist naherliegend, als anzunehmen, daB der Grund 
dafUr in den vorausgegangenen Ereignissen zu suchen ist? Die FaIle von Lues 
sine exanthemate oder mit mangelhafter Exanthembildung waren demnach 
nur insoweit als konstitutionell bedingt anzusehen, als sich die Raut 
von der Anlage her gegeniiber den, wahrend der Primarperiode 
auftretenden, chemischen Einfliissen in einem besonderen Emp
findlichkeitszustand befindet, der zur Unempfindlichkeit gegen
ii ber dem Virus fiihr t. Die Raut gerat so eigentlich auf abwegige Bahn, 
sie verliert eine Eigenschaft, die im Abwehrkampf gegen den Infekt wahrschein
lich nicht gleichgiiltig ist, denn reichliches Verankern von Spirochaten 
in der Raut heiBt reichliches Zugrundegehen derselben, bei jeder 
exanthematischen Eruption werden so und so viele Spirochatennester vernichtet, 
wie wir aus dem stetigen Abnehmen der Zahl der Krankheitsherde er.schlieBen 
konnen. Die Raut beteiligt sich also an dem Abbau der Infektionsmasse in her
vorragender Weise, im Kampfe zwischen Virus und Gewebe ist ihr eine Vorzugs
stellung zugewiesen - und wo dies alles nun wegfallt wie bei der Lues sine 
exanthemate, werden Folgerungen fiir den Gesamtzustand der Infektion 
nich"t ausbleiben konnen - wir werden spater darauf noch zuriickkommen. 
Dort, wo nun aber Virus in der Raut verankert wird und zur Wucherung gelangt, 
kommt es zur entztindlichen Gegenaktion des Gewebes, deren Form vom 
jeweiligen allergischen Zustand bestimmt wird. Ob makulOse oder papulOse 
Reaktionen hervortreten, hangt von der Struktur des Gewebes ab, die der Aller
gie zugrunde liegt - jedes Rautsymptom ist, wie JADASSOHN dies gelegentlich 
definiert hat, als allergisches Phanomen zu betrachten, die Sklerose ebenso wie 
die Macula oder Papel. Nattirlich konnen die Abbauvorgange im Bereich der 
Krankheitsherde nicht ohne EinfluB auf den Gewebszustand bleiben, d. h. 
in der lSekundarperiode, wo sich der Kampf mit dem Virus fortwahrend abspielt, 
wo die in die Raut eingedrungene Infektionsmasse noch immer gewisse Ver
schiebungen erfahrt, muD auch die Allergie der Raut Schwankungen unter
liegen und in der Tat konnen wir uns den eigenartigen Verlauf der Erkrankung, 
den Wechsel zwischen Perioden mit und ohne exanthematische Reaktionen 
ohne Zuhilfenahme solcher Vorstellungen gar nicht befriedigend erklaren. 
Jedem einzelnen Stadium des Prozesses, der Primar-, Sekundar-, Latenz- und 
Tertiarperiode und schlieBlich auch dem sog. Quartarstadium entspricht ein 
ganz bestimmter allergischer Zustand der Raut, er is·t fUr den Ab
lauf des Geschehens verantwortlich, er bestimmt Klinik und anatomische Struk
tur der jeweils gegebenen Lasion. Leider verftigen wir nur liber sehr beschrankten 
Einblick in diesen Wandel des allergischen Gewebszustandes. Bei der Tuberkulose, 
wo wir aus dem Gra:de der Tuberkulinreaktion so mancherlei erschlieBen konnen, 
liegen die Verhaltnisse viel besser, fUr die Syphilis fehlt uns ein gleichwertiges 
Testverfahren. Mit der Luetinreaktion, wenigstens soweit das Organluetin 
hierfiir in Betracht kommt, erhalten wir lediglich dartiber AufschluB, daB sich 
in der Tertiarperiode und in gewissen Fallen von kongenitaler Syphilis, 
Bowie bei der Lues ulcerosa praecox ein nennenswerter Umschwung im 
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Empfindlichkeitszustand der Raut vollzogen hat, hinsichtlich der Vorgange 
im Sekundarstadium und in der Latenz sagt sie uns nichts, zum mindesten 
nicht genug, um darauf verlaBlich aufbauen zu konnen. Der Wechsel im aller
gischen Verhalten der Raut wahrend der verschiedenen Entwicklungsphasen 
des syphilitischen Prozesses ist bis auf das Tertiarstadium mittels Cutireaktion 
dermalen nicht genugend darstellbar, die Methode ist unzureichend, um feinere 
Unterschiede aufzuzeigen. Wir mussen hier also mehr erschlieBen, als wir auf 
analogem Wege wie bei der Tuberkulose erweisen konnen. Eine gewisse 
Rilfe bietet uns bei der Syphilis dafiir das Impfexperiment, aus dessen Er
gebnissen in den verschiedenen Stadien wir auf einen Wandel in der Gewebs
empfindlichkeit schlieBen konnen. Wenn wir innerhalbder ersten vier W ochen 
nach der Infektion spirochatenhaltiges Material in die Raut einbringen, so 
entsteht eine Sklerose, wenn wir im Sekundarstadium oder in der Latenz impfen 
eine Papel, Tertiarsyphilitiker reagieren mit Gummen und bei Quartarsyphili
tischen (Paralytikern) geht die Inokulation uberhaupt nicht an (in letzter Zeit 
R. W. SIEMENS). Diese Feststellungen, die von allen Experimentatoren uber
einstimmend erhoben wurden (FINGER und LANDSTEINER, NEISSER u. a.) sprechen 
fur das Zutreffende der fruher entwickelten Vorstellungen: die Raut des 
Syphilitischen befindet sich in einem steten Wandel ihrer Emp
findlichkeit gegenuber der Infektionsmasse. Die erste einschneidende 
Anderung erfahrt sie beim Ubertritt des Prozesses aus dem Primar- in das 
Sekundarstadium, die zweite, wenn es nach Uberstehen der Latenz entweder 
zu tertiaren oder quartaren Lasionen kommt. Rier ist der Wandel besonders 
auffaIlig. 1m ersten FaIle, wo Gummen auftreten, erfahrt die Allergie gegenuber 
fruher hochste Steigerung, im zweiten, bei quartarer Syphilis, sinkt sie auf 
Null herab, d. h. die Raut ist nun uberhaupt fest geworden gegen jeden Insult 
dieser Art, sie ist in einen Zustand geraten, in dem sie fruher nie war. Dabei 
hat sich diese Umstellung vollzogen, ohne daB Virus in der Raut selbst aktiv 
tatig gewepen ware; wir wissen nichts daruber, ob der Paralytiker in seiner 
Raut uberhaupt Spirochaten beherbergt, ja man muB aus der Tatsache, daB sich 
Paralyse und Rautgumma geradezu ausschlieBen, daB ferner FaIle, die in der 
Sekundarperiode wenig oder gar nicht von Rauterscheinungen betroffen waren, 
im besonderen zu Paralyse zu neigen scheinen, wie schon die alten Syphili
dologen behaupteten, eigentlich ihr Freisein von Keimen annehmen. Die Um
stimmung kann daher nur auf indirektem Wege erfolgen, wahrscheinlich wieder 
in der Art, daB Substanzen, die im Krankheitsbereich (Meningen, Zentral
nervensystem) entstehen, in den Saftestrom ubertreten und in der Raut zur 
Bindung gelangen; hiedurch erreicht nun das Gewebe allmahlich' jene Stufe, 
wo es uns als unempfindlich erscheint. Dabei ist der Zustand jetzt offenbar ein 
anderer, als fruher, denn schlieBlich beginnt jeder Paralytiker als Luiker 
mit dem Primaraffekt. Die Resistenz des Gewebes gegen den Insult ist also 
eine erworbene, ebenso erworben, wie wir dies fruher fiir die Lues sine exan
themate oder den Fall mit nur sehr sparlichen Rauterscheinungen abgeleitet 
haben. Ob die Gewebszustande bei exanthemfreier sekundarer Syphilis und 
bei Paralyse identisch sind, ist fraglich, eher unwahrscheinlich. - AufschluB 
dariiber konnten Impfexperimente bringen, vielleicht haften in Fallen, wo das 
Exanthem ausbleibt, trotzdem Inokulationen, vieIleicht fiihren sie genau so 
zur Papelbildung wie im Sekundarstadium, - der Unterschied gegenuber 
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den Verhaltnissen bei der Paralyse ware damit erwiesen. Eine gewisse Bedeutung 
kommt diesbezuglich den Erfahrungen bei Framboesie zu, die dahin gehen, 
daB sich Syphilitische jedes Stadiums mit Framboesie, bekanntlich auch einer 
Spirochatenerkrankung (Spirochaeta pertenuis) infizieren konnen, Paralytiker 
aber nicht (JAHNEL undLANGE), - ihre Haut ist fest gegen den lnfekt, was auf 
einen besonderen Zustand des Organs hinweist. 

Ganz anders liegen die Verhaltnisse bei tertiiirer Ha u tlues. Hier 
haben wir hochgradige und dabei gegen fmher eine grundsatzlich verschiedene 
Empfindlichkeit gegeben. lmpft man einen Gummosen mit virulentem Material, 
so entsteht ein Gumma, keine Papel oder Sklerose, und gegenuber dem eigenen 
Virus verhalt sich das Gewebe nicht anders, sein Zustand ist ein besonderer 
geworden, was auch daraus hervorgeht, daB wir nun mit Luetin Reaktionsphano
mene zur AuslCsung bringen konnen. Dabei ist dieser allergische Zustand 
durchaus nicht gebunden an das V or handensein von Gummen, selbst wenn 
sie schon lange abgeheilt sind, Dezennien lang, ist die Luetinreaktion oft noch 
stark positiv, wahrscheinlich geht diese Einstellung vielfach uberhaupt nicht 
verloren. Und sie scheint nun ein sehr wirksamer und bedeutungsvoller Faktor 
fiir den Gesamtzustand der lnfektion zu sein, das konnen wir aus gewissen 
Beobachtungen schlieBen, die sich auf Wechselwirkungen zwischen 
tertiarer Hautlues und meningealen Irritationen bzw. spezi
fischen Prozessen des Zentralnervensystems beziehen. lch konnte 
seinerzeit an der Hand eines groBeren Untersuchungsmaterials nachweisen, 
daB viele Gummose positiven LiquoI' haben, daB sich demnach Erkrankungen 
des Zentralnervensystems und tertiare Hautlues nicht absolut ausschlieBen, 
wie man etwa auf Grund der fmher erwahnten Tatsache des Freiseins der Para
lytiker von Gummen und umgekehrt erwarten konnte. Bei Tabikern sind 
Hautgummen oftmals beobachtet, nur die Paralyse steht diesbezuglich ver
einzelt dar. lch konnte ferner ermitteln, daB die Trager einespositiven Liquors 
denselben durchwegs rasch verlieren, wenn es zur gummosen Haut
reaktion kommt, d. h. Kranke, die von der Sekundarperiode uber die ganze 
Latenzzeit hin stark positiven, gegen therapeutische MaBnahmen hartnackigen 
Liquor haben, verlieren ihn, vom Zeitpunkt des Auftretens der Hautgummen 
gerechnet, durchwegs relativ rasch, ohne daB besondere therapeutische MaB
nahmen ergriffen werden mussen. Er kann auch vollig spontan abklingen, 
verhalt sich also ganz so v\'i.e der Liquor bei Tabes, von dem wir auf Grund 
reicher Eigenerfahrung der Meinung sind, daB er im Laufe der Ereignisse negativ 
werden muB. Es gehort unserer Erfahrung nach zum Wesen der Tabes, daB sie 
den positiven Liquor allmahlich abgibt. Ein Tabiker. der sich anders verhalt, 
ist, wie wir glauben~ kein "echter Tabiker", er tragt noch eine weitere Krankheits
komponente mit sich, die klinisch allerdings nicht hervortreten muB, aher das 
Bestehenbleiben des positiven Liquors bedingt. lch erinnere an die Falle von 
Tabo-Paralyse, die oft erst sehr spat den paralytischen Erscheinungskomplex 
aufweisen, viele dieser Kranken erleben ihn wahrscheinlich uberhaupt nicht. 
Fur uns sind sie klinische Tabiker und dabei biologisch doch etwas 
anderes. 

Es ist uber alIe diese Dinge ja noch nicht das letzte Wort zu reden - so 
viel steht aber fest: Gerade die Vorkommnisse bei alter Lues mit 
Liquorkomplikation und Hauterscheinungen bzw. dem Mangel 
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solcher bieten mannigfache Hinweise auf das Bestehen von 
funktionellen Zusammenhangen zwischen Hautorgan und Zentral
nervensystem. Wie die Gewebe im einzelnen verknupft sind und nach welchen 
Gesetzen sich die Wechselwirkungen zwischen Ihnen abspielen, wissen wir nicht, 
jedenfalls aber scheint das Verhalten der Haut fUr den Ablauf des Syphilis
prozesses im Bereiche der Meningen von groBter Bedeutung zu sein. Sie zeigt 
sich hier in der Rolle eines Schutzorgans; - E. HOFFMANN hat den BegriIf der 
Esophylaxie der Haut gepragt, wollen wir ihm folgen, so konnen wir hier 
von esophylaktischen AuBerungen sprechen. Das Paralyseproblem ist 
damit in gewisser Hinsicht ein Hautproblem, ein esophylaktisches 
Problem, wenn wir es so nennen wollen, ein Problem gewisser chemischer 
Leistungsfahigkeiten der Haut. Meiner Auffassung nach kann ein 
Syphilitiker nicht zum Paralytiker werden, wenn sich die Haut 
in gehorigen Funktionsverhaltnissen befindet. Stellt sie ihre Tatig
keit ein, erschopft sie sich gewL'<sermaBen im Laufe der Ereignisse, dann ist der 
Weg frei fiir hemmungslosen Fortgang des Krankheitsprozesses im Bereiche des 
Zentralnervensystems. Und daB das Hautorgan leistungsunfahig werden kann, 
dazu gehoren naturlich gewisse keimplasmatische Voraussetzungen. "Der 
Paralytiker wird geboren" - an dem Satz ist festzuhalten und vom Standpunkt 
des Hautbiologen nur so viel hinzuzufUgen, daB allem Anscheine nach ein 
besonderer ange borener Zustand des Hautorgans hiebei mit in Frage 
kommt. Welche Einflusse dafur maBgebend sind, entzieht sich unserer Erkennt
nis - auf einen Punkt mochte ich aber verweisen, der vielleicht von Bedeutung 
ist: auf die sich stetig im Flusse befindende biologische Um
steHung des Hautorgans. Ich erinnere diesbezuglich an Eeinerzeit Ausge
fUhrtes. Die menschliche Haut bcsitzt OrgansystJme, die in der Phylogencse 
zum Aussterben bestimmt sind - a-Drusen, Haarkleid. Ihre Ruckbildung 
vollzieht sich allmahlich und ungleichmiiBig, Natur- und PrimitivvOlker sind 
damit besser ansgestattet als Kulturvolker, Frauen besitzen mehr a-Drusen 
al .. Manner. Diese Wandlung im Aufbau des Hautorgans wird kaum ohne Ruck
wirkung auf seine allgemeine chemische Leistungsfahigkeit oleibell; anzunehmen, 
daB ein Kulturmemch mit weit fortgeschrittencr Involution der in Rede stehenden 
Zellsysteme gegenuber Primitiven gewisse Abweichungen seines Hautchemismus 
haben wird, ist naheliegend, und vielleicht wirkt sich dies nun gerade nach der 
Seite hin aus, die uns hier interessiert; vielleicht wird das Gewebe gerade fur die 
Bindung gewisser pathologischer Substanzen weniger leistungsfahig. Wenn 
man sich zu solchen Vorstellungen bekennt, ist damit die Moglichkeit gegeben, 
zu der so viel diskutierten Frage, warum Naturvolker trotz Syphilis keine 
Paralyse haben, von einer besonderen Seite aus Stellung zu nehmen. Vielleicht 
bestehen hier Zusammenhange mit den erwiihnten Involutionsvorgangen im 
Bereiche des Hautorgans, vielleicht kommt gerade den a-Drusen groBe Bedeutung 
fur die Bindung gewisser spezifischer Giftstoffe zu, vielleicht haben Frauen 
deshalb weniger Paralyse als Manner, weil ihr a-Drusensystem auf hoherer 
Leistungsstufe steht - nur Fragen sind es, die sich hier aufdrangen, Fragen 
aber, die eine gewisse Berechtigung haben durften, und bei Besprechung 
des Paralyseproblemes nicht aus dem Auge gelassen werden sollten. So ver
wickelt und mannigfach die Umstande auch sein mogen, die das Schicksal des 
Paralytikers bestimmen - sicher spielt die Funktion des Hautorgans hiebei 
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eine groBe Rolle. Wie im einzelnen die Zusammenhange liegen, wissen wir nicht 
- zukiinftiger Forschung steht hier noch ein weites Gebiet offen. 

Zuriickkehrend zum Ausgangspunkt der erfolgten Erorterungen wollen 
wir nur noch die Frage der tuberkuloiden Strukturen einer naheren Be
sprechung unterziehen. Wie fruher auseinander gesetzt worden ist, haben wir 
bei der Syphilis genau so wie bei der Tuberkulose das Auftreten spezifischer 
Gewebsstrukturen auf bestimmte allergische Zustande zu beziehen. Das Gewebe 
muB sich in bestimm ter Reaktionsbereitschaft befinden, damit es zu 
diesem Effekt kommen kann, und der Reiz m uB ein entsprechender 
sein. Am klarsten liegen die Verhaltnisse bei tertiii.rer Hautlues. Hier haben 
wir die Moglichkeit, den allergischen Zustand, seine geanderte Qualitat gegen
iiber fruher mittels des Luetinverfahrens aufzuzeigen; das Gewebe befindet 
sich tatsachlich in so wesentlich geanderten Verhaltnissen, daB das Auftreten 
yom gewohnlichen Typus abweichender Strukturen nicht wundernehmen kann. 
Anders verhii.lt es sich aber, wenn wir im Sekundarstadium auf tuberkuloiden 
Bau der Infiltrate stoBen. Ich erinnere beispielsweise an den Lichen syphiliticus. 
Hier haben wir keine positive Luetinprobe, also gewiB nicht denselben Gewebs
zustand wie bei Tertiarluischen, und doch grundsatzlich den gleichen Reaktions
vorgang als Antwort auf den spezifischen Insult. Folgerung daraus: Das Luetin
phanomen klart uns offenbar doch nicht geniigend dariiber auf, wie es mit dem 
Gewebe bestellt sein muB, damit es zur tuberkuloiden Strukturbildung kommen 
kann. Vielleicht haben wir dort, wo die Probe positiv ausfallt, das hochste 
Entwicklungsstadium eines Zustandes gegeben, der schon in seinen Anfangen, 
wo wir ihn durch Cutireaktion noch nicht fassen konnen, ausreichend ist, urn das 
Auftreten tuberkuloider Strukturen zu bedingen. 

Ein Umstand gestaltet nun die Deutung des ganzen Fragenkomplexes iiber
haupt schwierig: die Spirochate selbst. 1m allgemeinen sind wir gewohnt, 
dort das Auftreten von Tuberkeln und ahnlichen Bildungen zu erwarten, wo 
grobcorpusculare Reize in Frage kommen. Ich erinnere an den Fremdkorper
tuberkel, ferner, a1s Hauptvertreter der in Rede stehenden Strukturen, an die 
Tuberkulose, deren Erreger, wie wir gehort haben, infolge besonderer Hiillen
substanzen groBe Resistenz gegen die von seiten des Gewebes in Szene gesetzten 
Abbauvorgange aufzubringen vermag und daher auf spezifischem Wege ent
fernt werden muB. Flir die Spirochaeta pallida ist nun kein ahnliches Moment 
anzufiihren, es ist nichts von einer HiiIlensubstanz bekannt, Spirillen gelten als 
wenig widerstandsfahige Parasiten und in der Tat scheinen sie ja in der Regel 
rasch und ohne besonders komplizierte Organreaktionen abgebaut werden zu 
konnen. Das HiBt sich mit groBer Sicherheit aus der Tatsache erschlieBen, 
daB es in der weitaus groBten Zahl aller luischen Haut- Schleim
hautaffekte nur zu banal entziindlichen Erscheinungen kommt. 
Sie geniigen, urn die Krankheitskeime aus dem Gewebe zu entfernen, wenigstens 
einen groBen Teil davon, es bedarf hiezu nicht der Aufbietung des urn Vieles 
verwickelteren Hilfsapparates, der zur Bildung tuberkuloider Strukturen fiimt. 
Ein gutes :Beispiel hiefiir liefert die Sklerose. Wenn wir ihre Entwicklung ver
folgen, so sehen wir wie im Verhaltnis zur Anreicherung des Virus die entziind
lichen Erscheinungen zunehmen. 1st ein gewisses HochstmaB erreicht, so beginnt 
der Ab bau der Parasiten und parallel dazu bilden sich auch die entziindlichen Ver
anderungen zurUck. SchlieBlich heilt der ProzeB mit Narben aus, die allerdings 
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noch Reste des Virus enthalten konnen. Tuberkuloide Strukturen 
treten hiebei nur ganz ausnahmsweise in Erscheinung, die banal 
entziindliche Reaktionsweise ist die Regel und gerade daraus ist zu 
entnehmen, daB es nicht zum Wesen der Spirochate gehoren kann, tuberkuloide 
Strukturen zu bedingen, zur Entfernung der Keime geniigt banale Entziindung. 
Die Verhaltnisse sind damit beilaufig gerade umgekehrt wie bei der Tuberkulose. 
Dort ist die tuberkuloide Struktur das Gewohnliche, daB Erreger 
auf dem Wege banaler Entziindung eliminiert werden, Seltenheit. Und wenn 
dieser Modus in Erscheinung tritt, auBert er sich gewohnlich in stiirmischer Form, 
es kommt zur Gewebsnekrose, zur Vereiterung. Das Prinzip, nach dem die 
Bacillen in solchen Fallen entfernt werden, ist eigentlich ein rein mechanisches, 
die Keime werden, ohne vorher einem AufschlieBungsprozeB zu unterliegen, 
mit dem nekrotischen Gewebe kurzerhand ausgestoBen. Deshalb sind ja auch 
immer wieder so reichlich Bacillen im Eiter zu finden, wahrend dort, wo tuber
kuloide Granulome zur Entwicklung gelangen - ich erinnere an den Lupus -
ihre Feststellung groBe Schwierigkeiten bereitet. 

Bei der Syphilis ist die Wegschaffung der Krankheitskeime mittels spezifischer 
Granulombildung Seltenheit, ihr Abbau auf banal-entziindlichem Wege die 
Regel und auch dabei kommt es meist zu keinen besonders stiirmischen Erschei
nungen. DaB Gewebsnekrose mit Vereiterung auf tritt, ist verhaltnismaBig 
selten - in der Regel bleibt die Entziindung auf maBiger Rohe und bildet sich 
ohne Residuum zuruck. Erfolgt einmal Nekrose, wie beispielsweise in den 
Fallen ulceroser maligner Syphilis oder bei pustulosen Exanthemen, so konnen 
wir, im Gegensatz zu den Verhaltnissen in analogen Fallen der Tuberkulose, 
im Eiter Krankheitserreger entweder iiberhaupt nicht oder nur nach langerem 
Suchen in sehr sparlicher Zahl auffinden. Bei Gummen der Raut liegen die 
Verhaltnisse nicht anders. Rier haben wir Gewebsdestruktion, Eiterbildung 
und in den abgestoBenen Massen meist keine Spirochaten, ja wir finden sie auch 
im Granulationsbereich nur sehr sparlich. Diesbeziiglich gleicht das Gumma 
dem Lupus, es ist ebenso arm an Spirochaten wie er an Bacillen. Das ist nun aber 
durchaus auffallig! Bei der Machtigkeit des pathologischen Geschehens sollte 
man reichlich Virus erwarten, zum mindesten in irgend einem Entwicklungs
stadium des Prozesses, - aber immer wieder ist Spirochatenarmut festzustellen. 
Wie sind nun diese Verhaltnisse zu erklaren? Die Beantwortung dieser Frage 
hangt mit der einer anderen zusammen: Warum nimmt das Gewebe gegen 
Spirochaten, die es mit so einfachen Mitteln wegzuschaffen in der Lage ist, 
gelegentlich auf so komplizierte Weise Stellung1 Meiner Auffassung nach 
kommen hiefur zwei Erklarungsmoglichkeiten in Betracht: entweder erfahrt 
die Spirochate in jenen Fallen, wo wir auf tuberkuloide Strukturen stoBen, 
eine Resistenzerhohung, daB die gewohnlichen Abwehrkrafte des Gewebes 
zu ihrer Beseitigung nicht mehr ausreichen, oder es t,ritt ein Generations
wechsel des Virus ein derart, wie er bei Protozoen sonst vorkommt, der 
das Auftreten einer resistenten "Umwandlungsform" der Spirochate bedingt, 
die nur auf dem Wege tuberkuloider Gewebsreaktion abgebaut werden kann. 

Die Annahme einer derartigen Formanderung des Virus hat meines 
Erachtens vielmehr fur sich als die einer Resistenzerhohung, gegen die 
schon vor allem der Umstand spricht, daB dort, wo man solche widerstands
fiihige Spirochaten erwarten sollte, in der Regel iiberhaupt keine oder nur ganz 
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wenige Exemplare davon zu finden sind. Sie miiBten daher mit der erhohten 
Resistenz ihre gewohnliche Darstellbarkei~ eingebiiBt haben. 

Dnter Zuhilfenahme der Hypothese von einem Gcnerationswechsel 
des Virus erfahren hingegen die fruher erwahnten Fragen eine ungezwungene 
Erklarung. Wir hatten uns bezuglich der tuberkuloiden Struktur vorzustellen, 
daB sie dann zur Entwicklung gelangt, wenn die Spirochaten eine Dmwandlung 
zur zweiten, nennen wir sie Dauerform erfahren. Es braucht aber analog 
wie bei der Tuberkulose nicht immer, wenn dieser Zustand des Virus vorliegt, 
zur Granulombildung zu kommen, die Keime konnen einmal auch auf dem Wege 
akuter Eiterung ausgestoBen werden. So liegen die Dinge vieIleicht bei der pustu
losen und ulceros-malignen Lues und vielleicht erklart sich gerade daraus die 
Tatsache, daB wir in den Erscheinungen dieser Art nur so sparlich Spirochaten 
auffinden konnen, zum mindesten nicht in jener Reichlichkeit, wie wir dies eigent
Hch erwarten miiBten. DaB einzelne Spirochaten nach langem Suchen immer 
wieder festzustellen sind, spricht nicht gegen die Annahmc eines solchen Gene
rationswechsels, - es erfahren eben nicht aIle Keime diese Dmwandlung. 
Wir hatten mit Ahnlichem zu rechnen, wie wir es fruher bei der Tuberkulose 
kennen gelernt haben - auch dort werden in der Regel nicht aIle Keime gleich
zeitig inaktiviert, einzelne behalten ihre Proliferationsfahigkeit, wahrend andere 
zugrunde gehen und dabei die Entwicklung des spezifischen Granuloms ver
anlassen. Nur so konnen wir uns ja das gleichzeitige Fortschreiten des Prozesses 
neben Produktion von tuberkuloidem Gewebe erklaren. Dnd bei syphilitischen 
Affekten wird es ahnlich sein. Es liegt nahe anzunehmen, daB sich Spirochaten 
im Gewebe unter bestimmten Verhaltnissen zur vermuteten Dauerform um
wandeln, aber nicht aIle, einzelne Exemplare bleiben erhalten, gerade sie sind 
aber dann fiir die Art der Hautlasion nicht mehr der maBgebende Faktor. 
Der Dnterschied gegenuber den Verhaltnissen bei der Tuberkulose ware also 
darin gelegen, daB sich bei ihr die durch den eigenartigen Terrainzustand bedingte 
Beeinflussung des Virus in einer entsprechenden I nakti vierung aus(iTuckt, 
wah rend die Spirochate darauf mit Aufgeben ihrer Morphe antwortet, 
sich in eine Form umwandelt, die gegeniiber den schadigenden Einflussen wider
standsfahig ist und dadurch zunachst noch der definitiven Eliminierung ent
gehen kann. Bestimmend Hir das Au£treten der Dauerform wird der Zustand 
des Gewebes sein, das Virus muB offen bar in einen ganz bestimmten bio
logischen Zustand geraten, damit diese Wandlung eintreten kann. Naher 
kennen wir davon nur jene des Tertiarstadiums, in der Sekundarperiode sind wir 
schon nicht mehr in der Lage zu sagen, wann ein derartiger Gewebszustand 
erreicht ist. Ubergange zwischen banal entziindlicher und tuberkuloider Struktur 
weisen auf Schwankungen im Gewebs-Chemismus und damit auch darau£ hin, 
daB der Erreger gelegentlich wahrscheinlich in beiden Formen gleichzeitig 
vorhanden sein kann. Wenn man in alten Sklerosen auf Tuberkel st6Bt oder in 
groBeren Papeln neben banal entziindlicher Struktur spezifische Veranderungen 
auffindet, so ist dies wohl immer nur im Sinne einer Zustandsanderung des 
Gewebes zu deuten, der sich das Virus durch Formanderung angepaBt hat. 
Dnd ganz analog wie bei der Tuberkulose haben wir damit zu rechnen, daB 
solche spezifische Gewebszustande streng ortlich, auf kleine Areale begrenzt 
sein konnen, wodurch das herdweise Auftreten tuherkuloider Strukturen ver
standlich wird. 
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Die Annahme von einem Generationswechsel der Spirochaeta pallida im 
Gewebe ist also imstande, unser Verstandnis von den Krankheitsvorgangen 
bei Syphilis nach mancher Richtung hin zu fordern. Vor aHem wird es so moglich, 
fUr das bunte Wechselspiel zwischen banaler Entzundung und spezifischer 
Struktur eine gewisse Erklarung zu finden und die auffallige Diskrepanz der 
anatomischen Lasionen im Sekundar- und Tertiiirstadium dem Verstandnis 
naher zu bringen. Dabei hat die Hypothese doch mannigfache Stiitzpunkte! 
An der Tatsache, daB die Spirochaeta pallida kein Parasit ist, zu dem die tuber
kuloide Struktur obligatorisch gehOrt, sowie daB er dort, wo wir diese treffen, 
immer wieder vermiBt wird, kommen wir nicht herum - hiefUr mussen besondere 
Griinde maBgebend sein und das Nachstliegende ist wohl, an eine Formanderung 
des Virus zu denken. Die Syphilis wurde damit gewissen Protozoenerkrankungen 
nahe mcken, bei denen ein Generationswechsel des Erregers das Gewohnliche 
ist, als Beispiel hiefUr die 

Aleppo- oder Orientbeule, 

auf die ich nun noch kurz zu sprechen kommen will. 
Die Orientbeule wird, wie bekannt, durch Leishmania tropic a hervor

gerufen, einen Parasiten, der sich im Gewebe als rundliches bis ovales Ge
bilde mit stark farbbarem, zentral gelegenem Haufl"tkern und randstandigem 
Nebenkern oder Blepharoblas"t darsteUt. Ahnlich wie bei den Spirochaten 
gibt es auch bei den Leishmanien verschiedene Spezies, die sich morpho
logisch so weitgehend gleichen, daB sie nicht sic her voneinander geschieden 
werden konnen und dabei ganz differente Krankheitszustande hervorrufen. 
lch erinnere an die Leishmania Donovani, den Erreger des KaJa-Azar, 
der mit dem Virus der Aleppobeule morphologisch und kulturell vollig uber
einstimmt, niemals aber Geschwlirsbildungen auf der Haut provozierl, dafur 
schwerste Veranderungen innerer Organe. 

Allen Leishmanien ist gemeinsam, daB sie unter bestimmten Bedin
gungen ihre Gestal·t andern, d. h. die Kugel- oder Eiform, in der sie im 
Gewebe zu schmarotzen pflegen, aufgeben und sich zu Flagellaten, "Monaden" 
umwandeln. GesetzmaBig laBt sich dies beispielsweise beim Kulturverfahren 
ermitteln, - Leishmanien konnen nie in der Form gezuchtet werden, in der sie 
sich im Gewebe vorfinden. Wird parasitenhaltiges Material auf geeignete 
Nahrboden gebracht, so wandeln sich die KUgf In rasch zu kurzen, GeiBeln 
tragenden Spirillen urn. Der Vorgang wird in der Weise geschildert, daB in der 
Gegend des Blepharoblast, der deswegen 3uch "GeiBelwurzelkern" heiBt, ein 
kurzes Schwanzchen auswachst. NICOLLE ist es als Erstem gelungen, auf 
besonderem Nahrboden aus den Zellparasiten die Flagellaten zu zuchten und 
damit den Generationswechsel zu erweisen. Wird Kulturmaterial, also 
Flagellatenaufschwemmung, auf Tiere uberimpft, so entstehen typische 
Beulen, in denen sich nun wieder Leishmanien finden, solche Experimente 
sind wiederholt gelungen, LAVERAN, NICOLLE und MANCEAU u. a. Die Um
wandlung der ins Gewebe eingebrachten Monaden zu Leishmanien geht allem 
Anschein nach rasch vor sich, das ist daraus zu entnehmen, daB die kugeligen 
Gebilde schon relativ fruh post inocul. nachgewiesen werden konnen. Sie sind 
die Gewebsform des Parasiten, d. h. in der Regel wachst der Keirn in dieser 
Gestalt; daB auch Flagellaten wuchern und Veranderungen hervorrufen 
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konnen, scheint die Ausnahme zu sein. ESCOMEL und LA CAVA haben sie einmal 
im Gewebe Hoben J.Jeishmanien aufgefunden, J. REENSTIERNA und mir ist 
ihr Nachweis bei unseren ausgedehnten tierexperimentellen Studiennie gelungen, 
immer wieder sind wir auf Leishmanien gestoBen, gelegentlich allerdings, und 
dies vor aHem in Jugendstadien auch auf sie nicht und gerade hier haben wir die 
Monadenformen erwartet. Vielleicht stehen unsere negativen Ergebnisse mit 
gewissen technischen Mangeln in Zusammenhang, wir hatten dazumal keine 
vollwertige Giemsalosung, "Kriegs-Giemsa", - wie dem auch sei, j edenfalls 
ist die Leishmania die vegetative Form des Parasiten, das Flagel
latenstadium tritt ihr gegeniiber an Bedeutung zuriick. 1m Gewebe kommt 
es immer wieder zur Ausbildung der rundlichen Korper, die ob der Hiillen
substanzen, die sie besitzen, wahrscheinlich besonders resistent sind gegen 
schadigende Einfliisse. 

Der Unterschied gegeniiber den Verhaltnissen bei der Syphilis liegt auf del' 
Hand. Bei ihr ist die Spirochate das Urn und Auf, die von uns vermutete 
Dauerform hat geringere Bedeutung, sie zeigt nnr unter ganz hestimmten Ver
haItnissen pathogene Eigenschaften. Bei der Leishmania ist die Dauerform 
alles, im Kleide des Flagellatcn vermag del' Keirn aHem Anscheine nach wenig 
zu leisten. Und wei! in der Hauptsache nur die Dauerform Gewehslasionen 
bedingt, spieIt die tuberkuloide Struktur im Aufbau der Beulen 
e ine so hervorragende Rolle; wir werden spater eingehender darauf zu 
sprechen kommen. 

V orerst solI noch auf einige biologische Besonderheiten im Wesen der 
Aleppobeule und auf gewisse Ahnlichkeiten mit syphilitischen Primaraffekten 
hingewiesen werden. Bekanntlich entsteht die Aleppobeule ebensowenig wie die 
Sklerose unmittelbar im AnschluB an den Infekt; es verstreicht eine gewisse 
Inkubationszeit, die bei der Beule nur urn ein Vielfaches langer ist als bei Lues. 
Das sich entwickelnde Infiltrat gleicht weitgehendst dem der Sklerose, klinisch 
herrscht zwischen den Affekten auffallende Ubereinstimmung. Genau wie bei 
der Sklerose gedeiht auch bei der Beule das Infiltrat nur bis zu einer 
gewissen Hohe, dann tritt Stillstand im Wachstum ein, dem sich spontane 
Riickbildung anschlieBt, allerdings lauft all dies beim Leishmanieninfekt urn vieles 
langsamer ab, als bei der Lues. Beulen konnen ein Jahr und dariiber bestehen, 
deshalb wird ja auch von "Jahres"beulen gesprochen. Spirochaten und Leish
manien besitzen in gleicher Weise Affinitiit zum LymphgefaBsystem, auch 
bei der Beule werden die regionaren Driisen in Mitleidenschaft gezogen, wieder
holt sind Keime in ihnen nachgewiesen worden. Nur die Generalisation 
des Virus bleibt aus, wenigstens wissen wir nichts von einer hamatogenen 
Aussaat der Keime, der Infekt bleibt ortlich begrenzt, das V ordringen der 
Parasiten erfolgt nur bis in das regionare Lymphdriisensystem. Hier der 
grundsa tzliche U nterschied gegenii ber den Vorgangen bei Syphilis! Meta -
stasen setzt die Aleppobeule niemals weder in inneren Organen, noch in 
der Haut, aber ein anderes Phanomen tritt in Erscheinung und hier ergeben 
sich nun wieder gewisse Beriihrungspunkte mit der Lues. Die Ha ut verandert 
unter Einwirkung des Infektes ihre Empfindlichkeit gegen 
Leishmanien. Genau so wie bei Syphilitischen mit voll ausgebildeter Sklerose 
weitere Infektionen nicht mehr haften oder zum mindesten Sklerosen nicht 
mehr zu erzeugen vermogen, verankert auch der Trager einer Beule neu 
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eingebrachtes Virus nicht mehr. Die Raut wird fest gegen Leishmanien und bleibt 
es lange uber die Abheilung des Affektes hinaus, oft jahrzehntelang. In Gegenden, 
wo die Beule endemisch ist, hat diese Erkenntnis ja vielfach zu dem Brauche 
gefuhrt, Kinder an Rautstellen zu infizieren, wo die Narbe wenig stort, um sie 
damit vor spateren Spontaninfektionen im Gesicht mit allen schweren Folgen 
zu bewahren. Und diese Umstimmung der Raut erfolgt wahrend der Zeit, in 
der die Beule heranwachst, mit ihrer Vollendung tritt auch die Unempfind
lichkeit zutage. Solange der Affekt nicht voll entwickelt ist, sind neue Inoku
lationen moglich und das Vorkommen oft so zahlreicher, verschieden groBer 
Beulen bei einem Individuum kann eben nur so seine Erkliirung finden. Nicht 
alie Affekte werden zum gleichen Termin gesetzt, das laBt sich bei einem Infek
tionsmodus mittels Zwischenwirt - und man glaubt ja, daB die Beulen haupt
sachlich durch Fliegen ubertragen werden - von vornherein annehmen. Und 
die von den jungsten Infekten herstammenden Infiltrate werden unter dem Druck 
der bereits erfolgten Gewebsumstimmung nicht mehr volle Rohe erreichen, 
es entstehen nur "Zwerg"beulen. Die Verhaltnisse liegen damit ganz ahnlich 
wie bei der Syphilis, wo Reinfektionen im Verlaufe der ersten Inkubationszeit 
auch nur eine beschrankte Entwicklung zu Sklerosen erfahren, und zwar eine 
um so beschranktere, je spater die Infektion erfolgt. 

Wir sehen also mannigfache Ahnlichkeiten zwischen den Erstlingsereignissen 
bei Syphilis und bei der Aleppobeule; die in beiden Fallen wahrend der Inkuba
tionszeit zustande kommende Umstimmung der Raut, durch die ein weiteres 
Raften von Infektionsmaterial erschwert bzw. unmoglich gemacht wird, ist ihr 
hervorstechendstes Merkmal. Der Vorgang, der dazu fuhrt, wird beide Male 
grundsatzlich derselbe sein. Fur die Aleppobeule, wo von einer hamatogenen 
Aussaat des Virus und damit von cinem Eindringen der Keime in viele Raut
depots nichts bekannt ist, konnen wir die Umformung des Gewebes nur auf 
chemische Einflusse vom Krankheitsherd her beziehen. Wahrschein
lich sind es wieder Substanzen, die am Orte der primaren Ansiedlung undWuche
rung des Parasiten entstehen und via Blutbahn dem Hautbindegewebe zur 
Verarbeitung, bzw. Neutralisation zugefuhrt werden. Riebei kommt es zu 
jener Strukturanderung des Gewebes, die seine Unempfindlichkeit bestimmt. 
Spielt sich bei der Syphilis der V organg tatsachlich naeh demselben Prinzip 
ab, so waren gerade die Ereignisse bei der Aleppobeule ein Beweis fiir die 
Richtigkeit des fruher vertretenen Standpunktes, daB die Wandlung im aller
gischen Zustand der Raut vom Primar- zum Sekundarstadium vor allem auf 
Rechnung der vom Initialaffekt ausgehenden chemischen Einflusse zu setzen 
ist und nicht auf die Wirkung der mit der Blutwelle bereits in die Raut verstreuten 
Keimnester. Diesem Faktor wird erst in zweiter Linie Bedeutung zukommen, 
beg onnen wird die Umstimmung aller Wahrscheinlichkeit nach ausschlieBlich 
durch chemische Einflusse vom Primarherd aus. 

Wahrscheinlich steht die Proliferationsbeschrankung des Virus bei der 
Aleppobeule, die Tatsache, daB es bei ihr weder in der Raut noch in anderen 
Organen zur Metastasenbildung kommt, mit dem eigenartigen Reaktions
vermogen des Rautbindegewebes, das einer Schutzfunktion gleichkommt, 
in Zusammenhang. An und fur sich neigen Leishmanien zum Einbruch in die 
Blutbahn, das sehen wir beim KaJa-Azar; daB bei der Beule der VerIauf ein 
anderer ist, spricht fur die Wirksamkeit besonderer Einflusse. Dabei sei betont, 
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daB die Aleppobeule niemals mit KaJa-Azar und KaJa-Azar nie mit der Beule ver
gesellschaftet ist, trotzdem beide Erkrankungen der gangbaren Meinung nach als 

Abb.155. Schnitt durch einen Impfeffekt mit "Beulen" · Gewe be bei einem Affen 
5. Generation, 24 Tage p. inocul. VergroJ3erung 80. 

In den obersten Schichten der Cutis banale Entziindung. (Aus KYRLE und REENSTIERNA: 
Arch. f. Dermatol. u. Syphilis. Bd. 128.) 

atiologiseh einheitlicher ProzeB anzusehen sind, - ieh habe ja fruher schon er
wahnt, daB es sich morphologisch und kulturell urn ahsolut gleichartige Keime 
handel-to Faf3t man die Aleppobeule als 
eutane Form des KaJa-Azar anf, wie 
REENSTIERNA und ic h dies in Uberein
stimmung mit H. SCHROTTER getan 
haben, so erscheint nns gerade hier wieder 
die Haut so recht als Organ besonderer 
Art, das mit hohen Fahigkeiten zum 
Kampf gegen Infekte ausgestattet ist, 
und dort, wo es versagt, zu einem 
volIigen Wandel im Krankheitsverlanf 
Anlaf3 gibt. Unwillkiirlich wird man hier 
erinnert an das Wee hsel spiel zwischen 
Hautsyphilis und Paralyse: der gleiche 
Erreger - zwei ganz verschiedene Krank-

heitsfiille, volliges Aussetzen der Haut- Abb. 156. Stelle a us dem friiheren 
funktion - hemmungslosesFortschreiten 
des Prozesses im Bereich des Zentral-

Praparat. 
VergroJ3erung 1000 Immersion. GroJ3e 

nervensystems. Zellen mit Leishmanien. 

Bemerkenswert eind nun noch die 
Strukturverhaltnisse der Beule. Wieder stoBen wir das eine 
banal entzundliche, das andere Mal auf spezifische Veranderungen. 

Mal auf 
Letztere 
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sind die Regel, sie wurden lange Zeit uberhaupt fur den Befund angesehen 
und Beriehte gegenteiliger Art. in Zweifel gezogen. Heute wissen wir, daB 
banale Ent~undung ebenso vorkommen kann wie tuberkuloide 
Struktur, bestimmend dafur ist die jeweilige Entwieklungshohe des Pro
zesses, das Verhalten des Virus und der Fortgang seines Abbaues. Das TIber
gewieht hat die tuberkuloide St.ruktur, d. h. viel haufiger staBt man auf 

Abb. 157. Schnitt durch eine Aleppo beule aus der Wangenhaut. Alteres Stadium. 
VergriiBerung 42. Tuberkuloider Bau. Kniitchenfiirmige Struktur des Infiltrates. 

sie als auf banale Entzundung. Letztere findet sieh nur in der allerersten 
Entwieklungszeit des Prozesses, umfangliehere, reife Beulen zeigell 
durehwegs lupusahnliehen Bau, und da meist nur sie der Gegenstand der 
Untersuehung sind und waren, ist es verstandlieh, daB man hinsiehtlieh 
des Vorkommens anderer Strukturen Zweifel hegt.e. Experimentalunter
suehungen haben diesbezuglieh aber den eindeutigen Beweis erbraeht. TIber
impft man Material einer Beule beispielsweise auf Affen, wie REENSTIERNA und 
ieh dies getan haben, so zeigen die ersten Erseheinungen an der Impfstelle, 
die naeh l!:urzerer oder langerer Inkubationszeit zueTst siehtbar werdenden 
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Infiltrate durchwegs banal entziindlichen Charakter. Ieh will Ihnen 
ein diesbeziigliches Praparat vorweisen (Abb. 155), es stammt von einem 24 Tage 
alten Impfeffekt eines Mfen. Die Veranderungen sind im ganzen nicht hoch
gradig, in der Cutis finden sich kleinere und groJ3ere Haufen von Rundzellen, 
die vornehmlich dem Zuge der GefaJ3e folgen und iibel'wiegend aus Lymphocyten 
bestehen. Epitheloide und Riesenzellen sind nirgends zwischen 
sie eingestreu t, dafiir aber finden sich groJ3a, wie geblaht aussehende Elemente, 

Abb. 158. Schnitt durch eine Beule vom FuBriicken. Das Infiltrat sehr reich 
an Riesenzellen. 

del'en Kern oft ganz an die Peripherie gedrangt, sichelformig aussieht, ja gelegent
lich iiberhaupt fehlt. Bei Anwendung starker VergroJ3erung zeigt sich, daJ3 diese 
Zellen voll von Leishmanien sind. Es handelt sich um die sog. Makrophagen, 
von denen erst zu entscheiden ist, ob sie gewueherte Endothelien sind oder 
groJ3e mononukleare Leukocyten. Stets beherbergen sie die Hauptmasse der 
in diesem Entwicklungsstadium so iiberaus reichlich im Gewebe vorhandenen 
Palasiten. Abb. 156 zeigt solche Zellen iibervoll mit I~eishmanien in ihrer 
charakteristischen Form. 

Hier haben wir also cin Entwicklungsstadium VOl' uns, wo das Gewebe 
einerseits mit Parasiten geradezu iiberschwemmt, andererseits 
von tuberkuloiden Strukturen nichts zu sehen ist. Diese Phase 
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dauert nun aber nioht lange; entsprechend der Weiterentwicklung des In
filtrates, der Zunahme der Knotenbildung treten jetzt auch Epitheloid- und 
Riesenzellen auf den Plan. In einfm 46 Tage aiten Impfdfekt sind diese 
schon ziemlich reichlich vorhanden, und je weiter die Entwicklung 
fortschJ eitet, um so mehr tritt die spezifische Struktur in den 
Vordergrund. Voll ausgebildete Beulen zeigen durchwegs diesen Bau, sowohl 
im Impfexperiment als im menschlichen Material. Abb. 157 - ein Schnitt 
durch eine kleine Beule, die an der Wangenhaut im Bartbereich gesessen und 
von dem Kranken viele Monate getragen worden war - liiBt typisch luposen 
Aufbau des Infiltrates erkennen. Besonders deutlich tritt del' knctchen
artige Charakter der Zelleinlagernngen hervor. Man wird hier beim ersten 
Anblick in der Tat an Lupus erinnert und hat eigentlich Schwierigkeiten differen
tialdiagnostisch verwertbare Punkte aufzufinden. Nicht immer muB die Struktur 
ausgesprochen lupusahlllich sein, gelegentlich kann das Granulom mehr diffus 
infiltrierenden Bau aufweisen. Auch davon will ich Ihnen einen Schnitt 
vorweisen (Abb. 158). Er stammt von einer Zwergbeule, die am FuBriicken 
eines Kranken gesessen war, der seinen Hauptherd an der Hand hatte. Hier 
fallt vor allem der Reichtum an Riesenzellen auf, dabei das Unregelma.Bige 
in ihrer Lagernng und ihrer Gestalt. Epitheloidzellknotchen sind nur ver
haltnisma.Big wenig vorhanden. 

Bemerkenswert ist nun, daB in allen jenen Fallen, wo der lupus
ahnliche Bau des Infiltrates hohe Entwicklung erfahren hat, 
Erreger im Gewebe nur mehr ganz vereinzelt oder iiberhaupt 
nicht mehr aufzufinden sind. 1m selben Verhii.ltnisse, wie die 
banal entziindliche Struktur von spezifischen Granulomen ab
gelost wird, werden die Parasiten im Gewebe sparlicher. Auf dem 
Hohepunkt der Entwicklung und in der Phase del' Riickbildung 
zeigen die Knoten exquisiten Lupusbau und volligen Mangel 
an Leishmanien. Die Dinge liegen hier also ganz so, wie wir sie friiher schon 
wiederholt kennen gelernt haben und bestatigen damit die Riohtigkeit des ver
tretenen Standpunktes von den eigenartigen Zusltmmenhangen zwischen 
tuberkuloidem Reaktionsmechanismus und Beseitigung des Virus aus dem 
Gewebe. 

32. Vorlesung. 

Die nachsten Praparate sollen uns mit den Verhii.ltnissen bei 

Lepra 

bekannt machen. Zwischen ihr, der Tuberkulose und Syphilis bestehen insoweit 
gewisse Beziehungen, als wir es auch hier mit einem chronisch verlaufenden 
InfektionsprozeB zu tun haben, der in der Haut Veranderungen setzt, die hin
sichtlich ihres strnkturellen Aufbaues mannigfache Ahnlichkeiten mit dem 
frUher Kennengelernten verraten. Wir wollen sogleich in medias res eingehen 
und an der Hand einiger Praparate das Wesentliche der Veranderungen fest
stellen. Der erste Schnitt, den ich vorweise, ist aus einem oberflachlich gelegenen 
Hautknoten gewonnen, er soIl den Typus der mehr diffusen Cutisinfiltration 
aufzeigen (Abb. 159). Die Gewebseinlagernng, von del' Oberhaut durch einen 
schmalen Streif normalen Kollagens getrennt, besteht aus ziemlich polymorphen 
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Elementen. Die Hauptmasse bilden Bindegewebselemente, epitheloide Zellen, 
zwischen sie erscheinen dort und da, oft in kleineren und groBeren Haufen 
gelagert, Rundzellen eingestreut, unter ihnen meist in der Uberzahl Plasma
zellen, und ferner eigenartig groBe, rundliche Gebilde, die am ehesten an Lucken 
nach ausgefallenen Fetttropfen erinnern. Bei Anwendung starkerer VergroBerung 
(Abb. 160) sieht man, daB es sich in der Tat urn Hohlraume handelt, die in 
der Mitte oft eine eigenartig homogene, mit Hamatoxylin schwach blaulich 
sich farbende Masse enthalten. Es handelt sich urn die letzten Ent
wicklungsstadien der sog. Lepra z ellen, erfiillt mit den G 10 bi (NEISSER), 

Abb. 159. Lepra tuberosa. Schnitt durch einen oberflachlich gelegenen Hautknoten. 
Vbersichtsbild. VergroBerung 42. 

In die Infiltratmasse reichlich groBe Zellgebilde eingesprengt, Leprazellen (L. Z.). 
Schmaler, infiltratfreier, subepidermaler Grenzstreifen. Epithelleisten v6llig verstrichen. 

d . h. den zu Haufen zusammengeballten durchwegs meist stark zerfallenen 
und degenerierten Bacillenmassen. In spezifisch gefarbten Schnitten (Abb. 161) 
erweist sich der Inhalt dieser Bildungen als Bacillenmaterial, zum Teil aus 
Stabchen, zum Teil aus Kornchen und Bacillendetritus bestehend. Von 
einer Zellhiille ist in extremen ]'allen vielfach nichts zu sehen; deshalb 
vertritt UNNA die Meinung, daB es sich urn Zellen uberhaupt nicht handle, 
sondern urn Bacillenhaufen, die in eine von ihnen abgesonderte, schleimige 
Masse eingehiillt seien. Wahrscheinlich stellen sie Endstadien degenerierter 
Gewebszellen dar. G. HERXHEIMER meint, daB bestimmte Zellelemente, 
ASCHOFFS Retikuloendothelien, wenn sie Bacillen aufnehmen, eine derartige 
Schadigung erfahren, daB ihr Plasma zerfallt, vakuolisiert wird und dadurch 
allmahlich jene Form annimmt, der wir eben in den Leprazellen begegnen. 

K yrle. Histo·Biologie der Hant II. 17 
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HERXHEIMER spricht von einer "lipoiden" Zelldegeneration. Das Charakte
risticum der Zellen ist neben der Quellung und Hohlenbildung der reiche 
Gehalt an BaciIlen, die meist zu klumpigen Massen zusammengeballt 
sind; schlieBlich geht das gesamte Zellplasma zugrunde, die Globi kommen 
nun frei ins Gewebe zu liegen, bzw. erfiillen zum Teil die Hohlungen nach 
den zugrunde gegangencn Zellelementen. In der Tat wird man an solchen 
Stellen durch nichts mehr daran erinncrt, daB hier einmal Zellen gelegen waren. 

Die Bacillen finden sich aber nicht nur in den Leprazcllen, ii berall im 
Gewe be kann man sie antreffen, oft sind Lymphspalten und Blutcapillaren 

01. 
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I. 

Abb. 160. Stelle aus dem friiheren Praparat. Vergro13erung 380. 
Darstellung der Leprazellen (L. Z.) mit den Globi (Gl.). Das Infiltrat aus verschieden
artigen Zellformen aufgebaut, vor allem Bindegewebs- und epitheloiden Elementen. 

voll davon; daneben liegen sie in allen moglichen Zellen eingebettet. In welcher 
Reichlichkeit sie stellenweise vorhanden sind, solI Abb. 161 zeigen. 

Das nachste Praparat (Abb. 162) stammt von einem groBknotigen Leprom. 
In der Hauptsache handelt es sich urn dieselben Veranderungen wie fruher, 
nur daB hier eine mehr herdweise Ausstreuung der Infiltrate stattgefunden hat 
und daB der ProzeB die gesamte Cutis und Subcutis durchsetzt. Die Zelleinlage
rungen sind vollig unregelmaBig gestaltet und durch Zuge praexistenten 
Bindegewebes auseinandergehalten, in ihrem Aufbau gleichen sie ganz den In
filtraten des fruheren Falles, nur sind Leprazellen hier kaum aufzufinden. Der 
Grund dafiir ist der, daB wir es hier mit einem alteren Knoten zu tun haben 
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und daB in solchen Gebilden Leprazellen durchwegs seltener festzustellen sind. 
Die Struktur des Leproms ist eben auch abhangig vom Alter und der Entwick
lungshohe des Prozesses. Bemerkenswert ist das vollstandig reaktionslose Ver
halten der Gewebseinlagerungen - nirgends sieht man Rundzellen im Umkreis 
der Epitheloidzellherde, das Bild erinnert durchaus an das beim BOEcKschen 
Lupoid seinerzeit kennengelernte und es kann nicht wundernehmen, daB ge
legentlich Verwechslungen in dieser Richtung unterlaufen sind. Nicht immer 
mussen aber die Knoten so reine Epitheloidzellstruktur erkennen lassen, gelegent
lich tritt banale Entzundung dazu, die selbst bis zur Nekrose und Erweichung 

Abb. 161. Darstell ung der Bacillen im Gewe be. Carbolfuchsin-Methylenblaufarbung. 
780fache VergroJ3erung. Reichert P/12 homogen Immersion. Okul. 4. 

Bacillen, zum Teil extracellular liegend in Biindelform, hauptsachlich aber intracellular 
in den Leprazellen, hier zeigt sich vielfach korniger Zerfall der Bacillen. 

der Infiltrate fuhren kann; die histologischen Bilder von Lepromen verraten 
demnach eine gewisse Vielgestaltigkeit. 

Eigentumlich ist allen leprosen Hautveranderungen der groBe Reichtum 
an Bacillen. Es gibt keinen zweiten ProzeB, der annahernd solche Massen 
von Parasiten im Gewebe enthalten wiirde. Hat man was immer fUr ein Ent
wicklungsstadium vor sich, Jugendformen oder alte Leprome, meist sind die 
Erreger in ungeheuren Mengen vorhanden und dabei ohne besondere Reak
tionszustande auszulosen. Die Bacillen scheinen sich in einem inaktiven 
Zustand zu befinden, sie spielen mehr weniger die Rolle von Gewebssaprophyten, 
nur so laBt sich der Gegensatz zwischen ihrem reichen Vorkommen und den 

17* 
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verhaltnismaBig geringen Reaktionserseheinungen erklaren. Wir haben hier 
eigentlieh reine Fremdkorpergranulome vor uns, die Baeillen wirken naeh 
aHem hauptsaehlieh als grob-eorpuseulare Elemente, nieht aber durch besondere 
pathogene Eigenschaften, etwa die Bildung hoehgiftiger Substanzen. Ihr Ab
bau erfolgt nach den gleiehen Grundsatzen, wie wir sie fruher kennen gelernt 
haben, daB dabei gewisse Besonderheiten in cellularer Hinsicht hervortreten 
(LeprazeHen usw.), kann nicht wundernehmen. 

In voller Ubereinstimmung mit der Annahme, daB sich die Leprabacillen 
in der mensehliehen Haut im inaktiven Zusbande befinden, steht die Tatsaehe 

Abb. 162. Schnitt durch ein "groBknotiges" Leprom. VergroBerung 42. 
Alteres Entwicklungsstadium, Mangel an Leprazellen,. Aufbau des Infiltrates erinnert 

an den BOECK scher Lupoide. 

ihrel' sehweren Ubel'impfbal'keit auf Tiere. Nur ganz ausnahmsweise 
haben Versuehe diesel' Art zu einem positiven Ergebnis gefuhrt (in jungster 
Zeit REENSTIERNA). Die uberwiegemle Zahl del' Leprologen steht auch jetzt 
noeh, wie JADASSOHN in seiner Darstellung des Gegenstandes im Handbueh 
von KOLLE und WASSERMANN bemerkt, auf dem Standpunkt, daB die Lepra, 
wenigstens auf die gebrauehliehen Versuchstiere nieht ubertragbar sei. Immel' 
wieder wird in Fallen, wo es zu Inokulationseffekten, i. e. lokalen Knotenbil
dungen gekommen ist, dariiber diskutiert, ob tatsaehlieh das Wuehern der mit 
dem Gewebe eingebraehten Baeillen hiefiir verantwortlich sei, odeI' ob es sich 
nicht urn eine Art von Fremdkorperbildung handle, bedingt durch das ver-
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impfte Material an und fUr sich, ahnlich wie wenn Farbstoffpartikelchen einge
bracht wiirden. Letztere Auffassung grundet sich hauptsachlich auf Befunde 
F. WESENERS, dem es seinerzeiu gelungen ist, mit Gewebe eines Lepraknoten, 
der 31/ 2 Jahre in Alkohol konserviert war, gleiche Inokulationseffekte in der 
vorderen Augenkammer von Kaninchen zu erzielen, wie sie von anderen Autoren 
mit frisch exzidiertem, lebenswarmem Impfmaterial erreicht worden 
sind. WESENER lehnt daher eine Deutung, daB bei Impfung mit Ie bendem 
Material die Proliferationsfahigkeit der Bacillen das Urn und Auf sei, 
ab, erklart die Effekte fUr reine Fremdkorperwirkung und schlieBt weiter, 
daB auch bei den menschlichen Knoten Ahnliches angenommen welden durfe. 
Er halt die Bacillen im Infiltratbereich fUr apathogen; nur so seien verschiedene, 
in der Klinik und Pathologie der menschlichen Lepra ungereimte Tatsachen 
erklarbar, so der Umstand, daB die massenhaften Keime verhaltnismaBig so 
wenig Schaden anzurichten vermogen, daB Impf- und Kulturversuche aus Knoten 
immer wieder erfolglos seien, daB die Lepra so wenig kontagios sei und daB 
Ubertragungsversuche auf Menschen bisher nie einwandfrei zu einem positiven 
Ergebnis gefuhrt hatten. In der Tat haben alle diese Argumente etwas fUr sich 
und es kann daruber kein Zweifel bestehen, daB wir bei der menschlichen 
Lepra mit einem ganz besonderen Verhalten des Virus zu 
rechnen haben. In der Uberzahl der Falle befindet es sich offenbar in einem 
avirulenten Zustand, seine Beseitigung wird mittels spezifischer Granulom
bildung in Angriff genommen, was sich klinisch im Auftreten von Knoten 
in der Raut auBere. LEWANDOWSKYS Gesetz erfahrt damit volle Bestatigung. 
Nur wo Virus seiner aktiven Eigenschaften berauh"b und zum Abbau reif ist, 
entstehen spezifische Strukturen, Keime hoher Virulenz erzeugen banale Ent
zundung mit Nekrose des Gewebes und Vereiterung. Auch das kann der 
Lepra bacill us gelegentlich! Als Beweis dafUr will ich einen Fall anfuhren, 
den wir vor Jahren an der Klinik zu beobachten Gelegenheit hatten und uber 
den STEIN und ich von verschiedenen Gesichtspunkten aus eingehend berichtet 
haben. Es handelte sich urn eine Patientin mit typischer Knotenlepra, die 
in der ersten Zeit unserer Beobachtung haufige Attacken von unter Fieber 
auftretenden, schmerzhaften Gelenkschwellungen und Hautrotungen aufwies; 
Dauer und Intensitat dieser Anfalle waren verschieden, immer wieder kam es 
zu Remissionen - im ganzen anderte sich wahrend dieser Beobachtungs
periode das Bild des Falles nicht wesentlich, an verschiedenen Hautstellen 
kamen neue Knoten und Infiltrate hervor - kurz wir hatten Ereignisse vor 
uns, wie sie zum gewohnlichen Ablauftuberoser Lepra gehoren. PlOtzlich anderten 
sich aber die Verhaltnisse. Unter hohem Fieber traten bei der Kranken regellos 
uber dem Korper kleinere und groBere entzundliche Herde auf, die sich teil
weise in machtige, schmerzhafte Infiltrate, vielfach von furunkelahnlichem 
Typus, umwandelten und entweder nur an der Oberflache pustulierten oder 
tief ins Gewebe hinein nekrotisierten, so daB betrachtliche Substanzverluste 
entstanden. Der gebildete Eiter war zahflussig und enthielt mikroskopisch 
in jedem Gesichtsfeld unendlich viele saurefeste Stabchen und 
ihre Degenerationsformen. Hand in Hand mit dem Auftreten der Raut
infiltrate ging eine schmerzhafte Schwellung fast des gesamten Lymphdrusen
apparates einher. Der Allgemeinzustand der Patientin war wahrend dieser, 
auf viele Wochen sich erstreckenden Attacke ein sehr schlechter, schlieBlich 
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kam der ProzeB aber zur Lyse, Patientin wurde fieberfrei und erholte sich 
allmahlich. Niemals sahen wir, was besonders betont sei, daB sich auf dem 
Boden derartig akut entziindlicher Infiltrate spaterhin Knoten entwickelt hatten, 
wohl aber, daB die bisher vorhandenen sich rii.ckbildeten. Besonders deutlich 
trat dies nach den folgenden Anfallen in Erscheinung, zu denen es kam: 
Nach einigen Monaten relativen Wohlseins trat plOtzlich wieder Fieber auf und 
der friiher geschilderte ProzeB begann von neuem. Vier solche Schiibe, der letzte 

Abb. 163. Akut verei ternder Lepraknoten. Vergro13erung 42. 
Umschriebenes, banal entziindliches Cutisinfiltrat. 

besonders schwer. hat Patientin im Verlaufe von etwa 11/2 Jahren iiberstanden, 
dann horten sie auf, Patientin erholte sich und verlieB etwa ein Jahr spater 
die Klinik bei vollem Wohlbefinden. Samtliche Hautknoten waren ge
schwunden, Leprasymptome nirgends mehr festzustellen. 

Hier war es also bei einer an tuberoser Lepra erkrankten Frau zu ungewohn
lichen Komplikationengekommen. Akut entziindliche, vereiternde Infil
trate traten unter stiirmischen Allgemeinerscheinungen auf, ein 
septischer ProzeB entwickelte sich mit Bildung zahlreicher Haut
metastasen, die in ihrem anatomischen Aufbau keinerlei Ahnlichkeit mit 
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der fUr Lepra pathognomonischen Struktur verrieten, sondern banal entziind
lichen Charakter. Abb. 163 solI Ihnen die mikroskopischen Verhaltnis~e eines 
solchen Knotens dartun. Das Bild eines umschriebenen, ausschlie13lich aus 
Rundzellen bestehenden Infiltrates mit Erweichung im Zentrum ist gegeben, 
wie man es bei allen moglichen Eiterungsprozessen sehen kann, nirgends finden 
sich Anklange an spezifische Strukturen, Streptokokkenmetastasen wiirden 
dieselben Veranderungen aufweisen. Der AbsceBeiter enthielt nun, wie friiher 
schon bemerkt, unzahlige saurefeste Elemente, jedes Gesichtsfeld eines Aus
striches war iibervoll davon. Ich will ein Praparat davon vorweisen (Abb. 164), 

Abb. 164. Ausstrichpraparat aus dem Eiter des frliher besprochenen Falles. 
Carbolfuchsin-Methylenblaufarbung. Vergr6Berung 780. Reichert 1/12 homogene Immer
sion, Okul. 4. Zerfallende Leukocytenmassen, zum Teil reichlich Bacillen enthaltend. 

Elemente vom Typus der Leprazellen mit Bacillen-Granulis (B. Gr.) erflillt. 

das auch iiber die Beziehungen der Bacillen zu den Eiterelementen AufschluB 
geben solI. Man sieht hier die saurefesten Stabchen zum Teil extracellular 
gelagert, zum Teil aber und hautpsachlich innerhalb von Leukocyten, die 
mannigfache degenerative Erscheinungen erkennen lassen, vor allem Quellung 
und Vakuolenbildung. Es finden sich hier die gleichen Formen, wie wir sie friiher 
im Leprom kennen gelernt haben, Leprazellen erfiillt mit Bakterien
massen, zum Teil sind es Bacillen, zum Teil nur Granula, aus denen sich die 
Globuli zusammensetzen. Einwandfrei ist hier die Herkunft der Leprazellen 
von Leukocyten erwiesen und man wird daher auch dOlt, wo sie sich im spezi
fischen Granulom finden, mit der Moglichkeit einer solchen Entstehung rechnen 
miissen. 
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Bemerkenswert ist nun noch, daB der Eiter fiir Tiere pathogen war; bei drei 
Mfen, die damit cutan geimpft wurden, entwickelten sich nach einer Inkuba
tionszeit von 18-22 Tagen an den Impfstellen braunrote Infiltrate, die im Ver
laufe der nachsten Tage KleinkirschkerngroBe erreichten. Die Knoten zeigten 
keinerlei Neigung zu Erweichung und Zerfall und bildeten sich nach langerem, 
bis iiber vierwochigen Bestand spontan zuriick. Allgemeinerscheinungen waren 
bei den Tieren nicht zu beobachten, die Knotchenbildung beschrankte sich 
durchaus auf die Impfstellen. Dabei war die Struktur der Infiltrate durchaus 
nicht von banal entziindlicher, sondern spezifischer.Art. Die ins Gewebe einge
impften Erreger losten also andersartige Erscheinungen aus, als sie selbst 
im menschlichen Korper hervorgerufen hatten, Erscheinungen von demselben 
Typus, wie man sie gewohnlich bei der Lepra findet. Durch Untersuchung 
verschieden alter Impfeffekte konnte der jeweilige Gewebszustand ermittelt 
werden. In den jiingsten Infiltraten war typische Lepromstruktur entwickelt, 
dabei groBer Reichtum an Bacillen; je alter der Knoten wurde, um so sparlicher 
wurden die Erreger, Leprazellen fehlten jetzt vollig, der Aufbau des Infiltrates 
glich nun durchaus dem luposer Erscheinungen. Mit dem Schwinden 
der Bacillen anderte sich demnach der Charakter des Granuloms, 
die Lepromstruktur wich mehr und mehr der tuberkuloiden. Diese 
experimentell festgestellte Tatsache ist deshalb wichtig, weil sie uns die Deutung 
gewisser Befunde am menschlichen Material ermoglicht: auch hier kennen 
wir ja eine tuberkuloide Lepraform (JADASSOHN), der eigentiimlich ist, 
daB sie strukturell in allen wesentlichen Punkten dem Lupus gleicht und dabei 
durch Bacillenarmut oder volligen Mangel an Keimen ausgezeichnet ist. Es 
ware moglich, daB in den erwahnten experimentell erhobenen Tatsachen der 
Schliissel zur Deutung dieser noch immer umstrittenenForm gegeben ist. Viel
leicht ist die tuberkuloide Form der menschlichen Lepra nichts 
anderes als gewissermaBen das Endstadium der bacillenhaltigen 
tuberosen. 

Die in dem erwiihnten FaIle gemachten klinischen Beobachtungen, sowie die 
erhobenen Experimentaltatsachen beweisen, daB der Leprabacillus im mensch
lichen Korper verschiedene Reaktionszustande auszulosen vermag; zunachst ein
mal zwei grundsatzlich verschiedene .Arten: akute Entziindung und spezi
fisches Granulom. Letzteres ist die gewohnliche Erscheinungsform. 
Ebenso wie die Uberzahl der tuberkulosen Rautprozesse unter dem Bilde 
des Lupus veriauft, verliiuft der leprose Infekt in der Regel als chronische, 
mit Bildung mehr oder weniger massiger Infiltrate einhergehende Rautkrankheit. 
DaB septische Zustande sich entwickeln, daB Hautabscesse entstehen, 
ist eine Ausnahme. Die Dinge liegen damit wieder ahnlich, wie bei der Tuber
kulose, wo die hamorrhagische, mit Vereiterung der Infiltrate einher
gehende Form der Bacillamie gleichfalls sehr selten ist.-.Allerdings liegt darin 
ein bio]ogisch wesentlicher Unterschied, daB die akute hamorrhagischeMiliar
tuberkulose der Raut bis zu dem Augenblick ihres Aushruchs Freisein 
defc' Korpers von Bacillen voraussetzt. Daher sehen wir sie nur beim kleinen Kinde 
in unmittelbarem AnschluB an die erste Infektion, nie beim Erwachsenen, 
der mit der Tuberkulose seit langem in Kontakt steht und sein Rautorgan 
spezifisch gegen den Infekt eingestellt hat. Bei der Lepra kann es, wie unser 
Fall lehrt, zu spezifisch-septischen Komplikationen auf dem Boden lang-
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jahriger Hauterkrankung kommen. Ja dariiber, ob das Virus im ersten 
Ansturm, ohne daB es zunachst das gewohnliche Bild del' Knotenlepra erzeugt, 
einen Verlauf, wie er uns hier begegnet ist, uberhaupt hervorrufen kann, wissen 
wir nichts; jedenfalls muB aus del' vorliegenden Beobachtung erschlossen werden, 
daB ein jungfraulicher Boden fUr einen derartigen Ablauf del' Krankheit nicht 
notig ist. Welche biologischen Voraussetzungen erfuHt sein mussen, damit ein 
so grundsatzlicher Umschwung im Krankheitsverlauf eintreten kann, ist im 
einzelnen unbekannt; wahrscheinlich spielen auch hier Anderungen im 
allergischen Verhalten del' Haut eine wichtige Rolle, das laBt sich 
mit gewisser Sicherheit aus dem Ergebnis von Cu tireaktionen, ahnlich 
den Tuberkulin- odeI' Luetin-Reaktionen, erschlieBen. Impft man Leprose 
intracutan mit Extrakt von Lepragewebe, so kommt es entweder uber
haupt zu keiner Reaktion odeI' nur zu ganz schwachen Ausschlagen. Ge
legentlich sind gewisse Schwankungen in del' Reaktionss·carke festzustellen. 
Bei unserer, fruher erwahnten Patientin ergab die "Leprinprobe" - STEIN hat 
sich mit diesen Untersuchungen eingehend beschiiftigt - bis zu dem Augen
blick, wo die septischen Krankheitszustande in Erscheinung tr::Lten, schwankende 
Resultate. Bald war del' Erfolg negativ, bald schwach positiv, nie abel' 
konnte eine Cutireakt.ion von del' Starke festgestellt werden wie zur Zeit del' 
septischen Schiibe. Zweifellos bestand j etzt ein wesentlich anderer 
Empfindlichkeitszustand des Gewebes fur das "Leprin" als 
fruher, die Haut war allergisch geworden und offenbar nicht nul' gegen 
Leprin, sondel'll auch gegen die Bacillen. Ob diese Zustandsanderung des Ge
webes schon VOl' Ausbruch del' septischen Attacken eingesetzt hat und damit 
vielleicht sogar in einem gewissen ursachlichen Zusammenhang mit ihrem 
Auftreten gestanden ist odeI' erst wahrend und durch sie bestimmt wurde, 
war nicht zu entscheiden - jedenfalls hat eine einschneidende Umstellung 
del' Gewebsempfindlichkeit stattgefunden und das geanderte klinische Bild 
ist darauf zu beziehen. ErkJart wird so auch die Tatsache des A bheilens 
del' vielen, seit Jahren bestehenden Hautknoten; durch die Um
stimmung des Bodens sind Art und Tempo des Eliminationsvorgangs del' 
Bacillen offenbar andere geworden, das Gewebe ist in einen Zus"tand erhohter 
Abwehr geraten und dadurch befahigt, des gesamten Parasitenmaterials Herr 
zu werden. Die Bedeutung allergischer Vorgange in del' Raut fUr 
den Ablauf von Krankheiten tritt damit auch hier wieder deut
lich her VOl'. 

33.-35. Vorlesung. 

Als letzte Glieder in del' Reihe del' Granulationsgeschwiilste stehen das 
sog. Lymphogranulom und das Granuloma fungoides, derenBesprechung 
wir uns nun zuwenden wollen. Beide Prozesse befinden sich insoweit inumstrit
tener SteHung, als sie, was Art und Verlauf betrifft, nicht selten verschieden 
sind von jenem Typus del' Granulationsgeschwulste, wie wir ihn friiher 
kennen gelernt haben, Verhaltnisse aufweisen, wie sie bei echten Tumoren, 
Blastomen, zu finden sind und daher immer wieder die Frage veranlassen, 
ob man denn uberhaupt berechtigt sei, hier von chronischer Entzundung 
zu sprechen. Besonders fur das Granuloma odeI' die Mycosis fungoides, wie del' 
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altere Name lautet, ist die Tumornatur oftmals behauptet worden, und zwar 
vor allem deshalb, weil Faile beobachtet worden sind, wo nicht nur die Raut, 
sondern auch innere Organe ergriffen waren und die Erkrankung Jetzterer auf 
Metastasierungsvorgange bezogen wurde. In der Tat ist aber ein sicherer Beweis 
dafiir, daB es sich wirklich um einen MetastasierungsprozeB, d. i. um Verschlep
pung von Zellen aus Rautherden in die betreffenden Organe handle, nicht er
bracht, worauf wir spater noch zuriickkommen werden. 

Das 

Lymphogranulom, die Lymphogranulomatosis PALTAUF-STERNBERG 

geht nur verhaltnismaBig selten mit Erscheinungen an der Raut einher, in der 
Uberzahl der Faile ist ausschlieBlich das Lymphdriisensystem betroffen und 
auch dort, wo die Raut in den Krankheitszustand einbezogen ist, spielt die 
Erkrankung des Driisenapparates doch immer die Rauptrolle. Wir haben hier 
eine Systemerkrankung des lymphatischen Gewebes vor uns, die wegen 
des hervorstechendsten Symptoms, der generalisierten Lymphdriisen
schwellung lange Zeit der Pseudoleukamie zugezahlt, erst durch die Unter
suchungen PALTAUF-STERNBERGS als selbstandige, von allen Formen der 
Leukamie und Pseudoleukamie streng abzutrennende Krankheit 
erkannt wurde. Das anatomisch Wesentliche des Prozesses besteht in einem 
Urn bau des Driisengewe bes, bzw. einem Ersatz desselben duroh 
ein eigenartiges, oft mach tig gewuchertes Granulationsgewebe von 
ganz bestimmtem histologischem Aussehen. An Stelle der Driisen finden sich 
verschieden groBe Knoten und Tumoren, die bei der mikroskopischen Unter
suchung aus sehr polymorphem Zellmaterial, Fibroblasten, epitheloiden Zellen, 
neutrophilen und eosinophilen Leukocyten, Plasmazellen u. a. aufgebaut er
scheinen und vor allem ein Element enthalten, die sog. STERNBERGschen Zellen. 
Es sind dies riesenzellartige Gebilde mit gut farbbarem, breitem Protoplasmasaum 
und groBem Kern, der mehr rund oder oval, oft klumpig sein kann und gelegent
lich zu zweit oder dritt vorhanden ist. Wo mehrere Kerne sind, Hegen sie in der 
Regel auf einem Raufen bei einander. Die STERNBERGSchen Zellen verleihen 
dem anatomischen Bild ein spezifisches Geprage, in der Regel sind sie ziemlich 
reichlich vorhanden, gelegentlich konnen sie allerdings auch fehlen; iiberhaupt 
unterliegt der Bau lymphogranulomatoser Knoten gewissen histologischen 
Schwankungen, eillmal kann diese, einmal jene Zellgattung starker hervortretell. 
So findell sich gelegentlich die Eosinophilen besollders reichlich, ein andermal 
die Neutrophilen und hinsichtlich der STERNBERGzellen gilt das gleiche. Jede 
Entwicklungsphase des Prozesses hat offenbar ihren besollderen strukturellen 
Typus, und es kommt nun ganz darauf an, zu welchem Zeitpunkte untersucht 
wird. Die Dinge liegen damit ahnlich wie bei anderen Granulomen und aIle 
Auseinandersetzungen iiber gewisse Verschiedenheiten im anatomischen Aufbau 
erklii.ren sich damit von selbst. 1m ganzen sind· aber die Texturschwankungen 
gering, in der Rauptsache zeigt sich immer wieder dasselbe Bild, daher verfiigt 
auch die histologische Diagnose liber verhaltnismaBig so feste Grundlagen. 

Die Mehrzahl der FaIle von Lymphogranulomatose verlauft, wie friiher schon 
bemerkt, ohne Mitbeteiligung der Raut, also als "innere" Erkrankung, wenn 
wir so sagen wollen. Wo die Raut in den ProzeB einbezogen wird, kann dies in 
zweifacher Form geschehen, in sog. unspezifischer oder spezifischer. Von 
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ersterer reden wir, wenn Symptome auftreten von mehr banalem Charakter, 
d. h. Symptome, die auch unter anderen Bedingungen gelegentlich festzustellen 
sind, beispielsweise Juckzustande der Haut, prurigoahnliche Eruptionen, 
Blaschenausschlage. Untersucht man Efflorescenzen dieser Art, so ergibt sich 
im mikroskopischen Bilde kein Anhaltspunkt fiir die Spezifitat des V organgs, 
banal entziindliche Veranderungen liegen vor. Bei den spezifischen 
finden sich Strukturen, grundsatzlich gleich denen in erkrankten 
Lymphdriisen; ich will Ihnen spater einschlagige Praparate vorweisen. Eine 
scharfe Grenze zwischen spezifischen und unspezifischen Veranderungen ist, 
wie ARZT und RANDAK unlangst ausgefiihrt haben, nicht zu ziehen, erstens 
weil die unspezifischen vielfach nur V orlaufer der spezifischen sind und zweitens 
weil man mit dem Vorkommen biologisch spezifischer, histologisch 
aber unreifer Veranderungen zu rechnen hat. ARZT und RANDAK teilen die 
Hautveranderungen bei Lymphogranulomatose in unspezifische, histolo
gisch immer uncharakteristische, und una usgereifte, histologisch zuerst 
uncbarakteristische, spater gewohnlich charakteristische Formen, dann in 
spezifische, histologisch immer charakteristische und in Formen, wo un
spezifische und spezifische Veranderungen nebeneinander vor
handen sind. 

Wir wollen uus nun mit den spezifischen Veranderungen im besonderen 
beschMtigen. Hier sind zunachst ihrer Herkunft nach zwei verschiedene 
Formen zu unterscheiden: Erscheinungen, die in der Haut selbst entstehen 
und solche die durch Ubergreifen eines abseits von ihr primar gebildeten 
Infiltrates zustande kommen. ARZT und RANDAK sprechen in dem Sinne von 
au toch thonen und alloch thone n Lymphogranulomen der Haut. Erstere 
treteninder Regel unter dem Bilde disseminierter Knotchen- und Knoten
eruptionen in Erscheinung, letztere als isolierte Geschwiirsprozesse. ARZT 
und RANDAK scheiden das autochthone Hautgranulom wieder in ein primares 
und sekundares. Beim primaren beginnt das Leiden in der Haut, 
die lymphogranulomatosen Symptome nehmen gewissermaBen von ihr ihren 
Ausgang, das Lymphdriisensystem wird erst spater in Mitleideuschaft gezogen; 
beirn sekundar-autochthonen Typus stellt die Erkrankung der Haut nur 
ein Fortschreiten des Prozesses auf anderem C'..ebiete dar, zur Lymphdriisen
tritt nun eben auch noch die Hauterkrankung hinzu. In einem bestimmten 
FaIle zu entscheiden, ob es sich tatsachlich um ein primal-autochthones 
Hautgranulom bandle, wird, worauf ARZT und RANDNAK hinweisen, stets 
Schwierigkeiten bereiten. In der Regel kommen die FaIle erst zu einem Zeit
punkt in unsere Beobachtung, wo der KrankheitsprozeB schon so weit vorge
schritten ist, daB hinsichtlich seines Ausgangspunktes Sicheres nicht mehr 
gesagt werden kann. Dann darf nicht iibersehen werden, daB die Diagnose 
so lange Schwierigkeiten bereitet, als der Lympbdriisenapparat nicht ergriffen 
ist. Lymphogranulomatose ohne Lymphdriisenerkrankung scheint zunachst 
iiberhaupt ein Widerspruch zu sein, und die Uberzahl der Autoren steht auchauf 
diesem Standpunkt - mit Unrecht aber, wie ich glaube. Die Haut ist Tragerin 
lymphoiden Gewebes, sein Vorkommen in ihr ubiquitar. Bezieht man nun das 
Lymphogranulom auf eine Erkrankung dieses Systems, so ist nicht zu verstehen, 
warum nicht gelegentlich einmal die Krankheit auch an dieser Stelle 
beginnen sollte. Tatsachlich haben KREN, D6ssEKKER und ARZT eine solche 
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Moglichkeit in Erwagung gezogen. Ich werde spater auf einen Fall zu sprechen 
kommen, wo meines Erachtens eine andere Deutung kaum in Frage steht. 

Die Hautverandenmgen bei Lymphogranulomatose sind, wie fruher schon 
erwahnt, mannigfacher Art. Unter den spezifischen Prozessen spielen Knotchen
und Knotenbildungen mit oder ohne Neigung zum Zerfall eine hervorragende 
Rolle, dann Ulcerationen in der Ein- oder Mehrzahl, die oft sehr tiefgreifend 
und ausgedehnt sind. Strukturell verhalt sich die Knoten- und Ulcusform ziem
lich u bereinstimmend. Ich weise Ihnen hier Praparate einer papulosen Efflorescenz 

Abb. 165. Lymphogranulomatoser Hautknoten. Vbersichtsbild. VergroBerung 30. 
Das Infiltrat durchsetzt Cutis und Subcutis und ist aus einem Zellmaterial aufgebaut, 

das besonders groBe Kerne hervortreten liWt. 

vor, die ich Herrn Kollegen ARZT verdanke. Abb. 165 zeigt in Ubersicht die Aus
dehnung des Infiltrates, der Knoten reicht bis in die Subcutis und baut sich aus 
einem Granulationsgewebe auf, das Fibroblasten, Lymphocyten, Plasmazellen, 
stellenweise auch einzelne Eosinophile und vor allem gro13ere Zellen mit einem 
oder mehreren gro13eren Kernen, STERNBERGzellen enthalt. Abb. 166 zeigt den 
Charakter des Infiltrats und den Typus der STERNBERGSchen Elemente. Der 
histologische Aufbau des Knotens gleicht ganz dem erkrankter Lymphdrusen 
und ist durchaus charakteristisch fur den Proze13. 

Gelegentlich verrat das Infiltrat aggressives Wachstum, es kommt zu aus
gedehnten Zerstorungen praexistenten Gewebes und dam it zu Erscbeinungen 
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wie bei eehten Tumoren. Gerade diese Beobaehtungen sind ja aueh immer wieder 
mit Veranlassung zur Frage naeh der Gesehwulstnatur des Prozesses. Dies
beziiglieh sind ja die Akten noeh nicht ganz gesehlossen, die Uberzahl der Autoren 
steht aber derzcit auf dem Standpunkt des chroniseh - entziindliehen 
Charakters der Krankheit. Dnd damit diirfte das Richtige getroffen sein! 
Schwierigkeiten in der Deutung ergeben sich bei der Eigenart des Prozesses 
genug, Anklange an blastomat6se Erkrankungen (Sarkomatosen) sind gelegent
lieh reiehlieh vorhanden - und doch ist all dies nieht genug, urn daraus die 
Tumornatur der Erkrankung zu erweisen. Wir wollen uns in weitere Einzel-

Abb. 166. Dasselbe Praparat wie friiher. VergroBerung 380. 
Darstellung des Infiltrates, besonders der STERNBERG-Zellen. 

heiten dariiber nieht verlieren, zusammenfassend muB der jetzt geltende 
Standpunkt hinsiehtlieh des Wesens der Lymphogranulomatose dahin 
lauten, daB wir es mit einem ehronisch-entziindliehen ProzeB zu tun 
haben. 

1m folgenden will ieh nun noeh die Praparate eines Falles zeigen, der offen
siehtlieh hierher gehi:'rt, aber gewisse Sehwierigkeiten in der Deutung deshalb 
bereitet, weil nur die Ra u t allein von granulomatosen Veranderungen be
fallen ist. Es handelt sieh urn eine jetzt 33jahrige Patientin, die ieh vor sieben 
Jahren zum elstenmal sehen und seitdem standig in Beobaehtung halten konnte. 
Damals trat am linken Vorderarm ein gut guldenstiiekgroBes, blaurotes, 
iiber das Niveau der Raut sieh vorw6lbendes Infiltrat auf, das im Zentrum 
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relativ rasch einschmolz und sich in ein Ulcus verwandelte. Das Geschwiir 
zeigte wenig Neigung zu Eiterung, war im ganzen schmerzlos und von derbem 
Grund. Ferner fanden sich unregelma!3ig zerstreut uber den Korper in ziem
lich groBer Zahl bis etwa kirschkerngroBe,im Zentrum teilweise ulcerierte, lil1id
rote, derbe Knoten und zwischen ihnen kleinere und grilBere, "ekzematoide" 
Herde, oberfHi.chliche, schuppende, braungelbe Scheiben, die Lichen- oder Eczema 
scrophulosorum-Plaques durchaus ahnlich waren. Stellellweise trugen auch sie 
kleinere und groBere, uber das Hautniveau hervortretende Infiltrate. 

Abb. 167. Oberflachliches Infiltrat des I ymphogranulomverdachtigen 
Falles. VergroBerung 42. 

Lagerung der Infiltrate hauptsachlich urn das oberflachliche GefaBnetz. 

Die Allgemeinuntersuchung der Kranken ergab bis auf eine Spitzenaffektion 
nichtsBesonderes, vor aHem erschien der LymphdrUse~apparat in Ordnung. 

Der Verlauf der Hautaffektion zeigte ausgesprochen chronischen Charakter, 
immer wieder traten, gelegentlich in ziemlich stlirmischer Art neue Infiltrate 
und Knoten in Er.scheinung, alte Herde bildeten sich zuruck, manchmal 
narbig-atrophische Veranderungen hinterlassend, und so verlauft nun der ProzeB 
schon mehr als sieben Jahre bei sonst relativem Wohlbefinden der Tragerin. 
Seine diagnostische Einschatzung bereitet Schwierigkeiten. Klinisch war zu
nachst an eine ungewohnliche Form eines Tuberkulids zu denken; der ulcerose 
ProzeB am Vorderarm war dabei allerdings schwer einzuordnen, uberhaupt 
unterschieden sich Form und Verlauf der Hautknoten wesentlich von den bei 
papulo-nekrotischen Tuberkuliden gewohnlich beobachteten; auch die Mycosis 
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fungoides kam in Betraeht. Wir lieBen zunaehst jede Entscheidung offen und 
versuchten ex juvantibus aHmahlich zu einem Urteil zu gelangen und hier war 
es vor aHem die anatomische Untersuchung versehiedener Entwicklnngsstadien 
der Hautlasionen, von der wir eine Klarung erhofften. In der Tat hat sie sie 
auch insoweit gebracht, als auf Grund mannigfacher, im Laufe der Jahre vor
genommener Untersuchungen daruber kein Zweifel bestehen kann, da 13 wir 

Abb. 168. Derselbe Fall wie friiher, tiefer sit zender Knoten. VergroJ3erung 30. 
Machtige Zellziige, aus polymorphen Elementen aufgebaut, durchziehen das Derma. 

es mit einem GranulationsprozeB zu tun haben, der in seinem 
mikroskopischen Aufbau den, uns bei Lymphogranulomatose 
begegnenden, Bildern weitgehendst gleieht. Ich will Ihnen drei 
Schnitte davon zeigen. Del' erste (Abb. 167) stammt yon einem 0 berflach
lichen Infiltrat, klinisch handelte es sich um einen ekzematoiden Herd. 
Histologisch liegt ein auf den pftpillarkorper sich erstreekendes Infiltrat vor, 
das sich hauptsachlich an die GefiWe halt und polymorphen Aufbau erkennen 
laBt aus allen ZeHelementen, wie sie uns fruher begegfiet sind, aueh STERN
BERGSehen Zellen. Noeh bestimmter tritt die Ahnlichkeit mit dem Bau des 
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Lymphogranuloms in dem nachsten Schnitt hervor, der von einem groBeren 
Knoten gewonnen ist . Hier (Abb. 168) erstreckt sich die Einlagerung tiber die 
ganze Cutis bis in die Subcutis hinein. Machtige ZeIlztige durchsetzen allerorts 
das Gewebe und wieder ist es ein sehr polymorphes Zellmaterial, aus dem 
sie aufgebaut erscheinen. Abb. 169 solI tiber die eigenartige Vielgestaltigkeit 
der Infiltratzellen AufschluB geben. 

In den vorgelegten Praparaten sind nur zwei ganz bestimmte Entwicklungs
phasen des Prozesses getroffen, bei Durchsicht verschiedener Bildungsstadien 

Abb. 169. Stelle aus dem friiheren Pra parat solI bei starker Vergr613erung (380) 
iiber den Charakter des Infiltrates Aufschlu13 geben. 

der Knoten zeigen sich nicht unbetrachtliche Schwankungen im histologischen 
Aussehen. Vor aHem ist eities als auffaHig zu vermerken: Die groBe Ver
schiedenheit im Reichtum an Eosinophilen; einzelne Infiltrate enthalten 
sie sehr zahlreich, anderen fehlensiewieder. STERNBERGzellen sind im ganzen 
nicht zu viele vorhanden. Stellenweise stoBt man im Infiltratbereich auf um
schriebene Lymphocytenherde - ein Umstand, der das Bild gegentiber dem 
gewohnlichen des Lymphogranuloms etwas verandert. 

Wir haben also hier Veranderungen vor uns, die man auf Grund des ana
tomischen Befundes wohl nur den Granulomen zuzahlen kann. Es bleibt nun 
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Gesehmaekssaehe, ob man ihnen eine Sondersteilung zuerkennt oder sie auf 
Grund der Tatsaehe des weitgehend iibereinstimmenden histologisehen Bildes 
mit den Lasionen bei der PALTAUF-STERNBERGSehen Erkrankung nur als Sonder
fall dieses Prozesses ansieht. Meiner Meinung naeh erseheint es weniger kompli
ziert, letzterer Auffassung beizutreten, als einen neuen Krankheitstypus aufzu
stellen. Die Vorstellungen, die sieh an den Begriff des Lymphogranuloms 
kniipfen, werden dadureh nieht zu sehr erweitert. leh verweise hier auf friiher 
Gesagtes. Die Raut ist Tragerin lymphoiden Gewebes, warum soil nicht 
dieses System einmal der Ausgangspunkt der Krankheit sein und allein davon 
betroffen bleiben 1 ARZT und RANDAKS Vorstellungen von einer primar-auto
chthonen Lymphogranulomatose der Raut erscheinen mir zutreffend. Die 
PALTAUF-STERNBERGSehe Krankheit wiirde demnaeh in ihren Erscheinungs
formen in drei Typen zu scheiden sein: in Falle, in denen nur das Lymph
driisensystem betroffen erscheint (weitaus iiberwiegende Zahl), zweitens 
in FaIle, die auch in der Raut Erscheinungen zeigen, dabei 
gleichgiiltig, 0 b spezifisehe oder unspezifische (die Zahl der FaIle ist 
im ganzen gering), und drittens in j ene, in denen nur die Raut, wenig
stens soweit wir dies nachweisen konnen, Sitz der Erkrankung 
des lymphoiden Gewe bes ist (sehr seltene Beobaehtung). Rierher wiirde 
der erorterte Fail gehOren. Dabei muB hinsiehtlieh der letzten Kategorie wahr
seheinlich wieder mit zweierlei gerechnet werden. Einmal, daB es beim Raut
prozeB aIlein bleiben kann, daB die Erkrankung gewili'sermaBen rndimentar ver
lauft, auf Grund irgendweleher biologiseher Besonderheiten sieh aussehlieBlieh 
auf den lymphatisehen Apparat der Raut besehrankt - so waren augenblicklich 
die Dinge bei unserer Patientin zu deuten - oder daB schlieBlieh doeh aueh das 
iibrige Lymphgewebssystem ergriffen und damit das Vollbild der Erkrankung er
reieht wird - vieIleieht kommt es bei unserer Kranken erst spaterhin zn diesem 
Ende. Solange sieh der ProzeB auf die Rant allein beschrankt, steIlt er ein relativ 
gutartiges Leiden dar, wie ans der mitgeteilten Beobaehtung zu ersehlieBen ist. 
Die Lehre von der dnrehaus sehlimmen Prognose aller Lymphogranulomatose
FaIle wiirde damit eine gewisse, bei der iiberaus groBen Seltenheit ahnlicher 
Falle, wie des hier besproehenen, allerdings kaum irgendwie nennenswert ins Ge
wicht fallende Korrektnr erfahren. SehlieBlieh bleibt ja die Frage offen, ob nicht 
doch jeder Fall von primar autochthoner Rautlymphogranulomatose spaterhin 
zur Erkrankung des Lymphdriisensystems fiihrt. 

Siehere Beweise fiir die Riehtigkeit des erorterten Standpunktes vermag 
ich nicht beizubringen, es handelt sich um eine Annahme, die allerdings auf 
gewissen anatomisehen Grundlagen fnBt; schlieBlieh kann man an der Tatsache 
der weitgehenden histologischen Ahnlichkeit der Rautlli.sionen mit denen bei 
Lymphogranulomatose nieht vorubergehen. Gerade solehe FaIle mussen zur 
Erorterung gestellt und ihre tatsachliehen Beziehungen zur Lymphogranulo
matose aufzudecken versucht werden. Ware dureh weitere Beobaehtungen zu er
weisen, daB Zusammenhange im fruher erorterten Sinne bestehen, daB es wirk
lieh FaIle von isolierter Rautlymphogranulomatose gibt, so ware zweifellos ein 
sehr wesentlicher Fortsehritt erzielt, stiinde doch damit ein Material zur Ver
fiigung, an dem besonders gut Beginn und Ablauf der Krankheitsvorgange 
beobachtet und erforscht werden kOnnte. Vieileieht sind es gerade einmal diese 
Faile, die jenen FortschriU in der Erkenntnis hinsichtlich Art und Wesens 

K y r Ie, Histo-Biologie der Haut II. 18 
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des Prozesses bringen, nach dem so lange gestrebt wird. Primare Veranderungen 
der Haut bieten hiefii.r von vornherein die besten Aussichten und, wenn es in 
der Tat zutreffen sollte, daB die Lymphogranulomatose zur Tuberkulose gehort, 
was von so vielen angenommen wird, beispielsweise von WEINBERG, FRANKEL 
und MUCH, auch von C. STERNBERG, so waren wohl gerade die in Rede stehenden 
Falle zur endgultigen Klarung besonders geeignet. Was unsere Beobachtung 
anlangt, vermag sie hiezu nicht viel beizutragell - Impfexperimente mit Material 
von Hautknoten verliefen, allerdings nur in beschrankter Zahl angestellt, negativ 
- aber Tuberkulinempfindlich waren die Infiltrate, bei hohen 
Tuberkulindosen sahen wir ofters intensive und langer dauernde Herdreaktionen. 
Ich erwahne dies, ohne dazu Stellung zu nehmen. 

Die PALTAUF-STERNBERGSche Erkrankung verdient also aus verschiedenen 
Grunden das Interesse des Dermato-Biologen, wobei ein Punkt noch im beson
deren in Betracht kommt: die Frage, inwieweit bestehen Beziehungen 
zwischen ihr und der Mycosis fungoides? Damit sind wir bei einem 
Kapitel angelangt, das nicht weniger schwierig ist, als das gerade besprochene, 
wo gleichfalls eine Reihe von Geheimnissen ihrer Losung harrt. Die 

Mycosis fungoides 

wird heute von der Mehrzahl der Autoren ebenso wie das Lymphogranulom 
den chrollisch-entzundlichen Prozessen zugezahlt, der Streit um die 
Tumornatur ist zur Ruhe gekommen, die Tatsache des Auftretens mykosider 
Veranderungen in inneren Organen wird, wie bei der Lymphogranulomatose, als 
Ausdruck des ti"bergreifens der Erkrankung auf ungewohnliche Bahnen, nicht als 
Metastasierungsvorgang gedeutet und den seltenen Fallen, wo in der Tat sarko
matose Komplikationen in Erscheinung treten, eine Sonderstellung zugewiesen. 
Die Mycosis fungoides ist im Gegensatz zur Lymphogranulomatose in erster 
Linie eine Hautkrankheit, d. h. der Beginn des Prozesses, wenig
stens der fur uns sichtbare, im Hautbereich geh6rt zur Regel, die 
Mitbeteiligung des Driisenapparates und der inneren Organe sind 
ebenso selten wie ein Krankheitsverlauf ohne die gewohnlich vor
ausgehenden Hautsymptome, die Form der sog. Mycosis d'em ble. 

Art der klinischen Erscheinungen und ihr VerIauf konnen nun aber sehr 
verschieden sein, daher ist das Bild der Mykosis durchaus nicht einheitlich 
und gleichfOrmig. Wir stoBen auf ahnliche Verhaltnisse wie in jenen Fallen 
von Lymphogranulomatose, wo die Haut mitbeteiligt ist: auf eine gewisse Poly
morphie von Symptomen, die zunachst auch in spezifische und unspezifische 
eingeteilt werden k6nnen. Vielfaeh beginnen die Mykosisfalle mit intensivem J uck
reiz, erythemat6se und urticarielle Erscheinungen k6nnen hinzutreten, ja selbst 
Blaschen- und Blaseneruptionen, und diese bunten Ereignisse beherrschen lange 
Zeit das Bild; ein andermal sind es wieder mehr ekzemahnliche, zum Nassen 
neigende Veranderungen, die den ProzeB einleiten - kurz im sog. "pramyko
tischen" Stadium haben wir mit derselben Fulle banaler Hauterscheinungen 
zu rechnen wie in den entsprechenden Fallen von Lymphogranulom. Ein Unter
schied besteht nur darin, wie wir spa.ter h6ren werden, daB hier die anatomische 
Untersuchung doch gelegentlich schon gewisse Anhaltspunkte uber die wahre 
Natur des Prozesses zu geben vermag. 
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Nicht immer aber mlissen pramykotische Symptome vorhanden sein, die 
Erkrankung kann auch ohne sie oder nach nur ganz fllichtigem Bestande 
solcher Erscheinungen ins infiltrative Stadium eintreten. Jetzt beherrschen 
entzlindliche Einlagcrungen in die Cutis das Bild, oft mehr £lache, polycyklisch 
begrenzte Infiltrate, ein andermal wieder Knotchen- und Knotenformen, die 
zu betrachtlicher GroBe anwachsen und im weiteren Verlauf geschwiirig zerfallen 
konnen. Dauer der Entwicklung und Form der Infiltrate sowie Bestandigkeit 
derselben sind fallweise sehr verschieden. Daher auch das vielgestaltige Krank
heitsbild! Nicht selten zeigt sich insoferne eine gewisse RegelmaBigkeit im Ent-

Abb. 170. Pramykotisches Stadium, erythemat6ser, ekzemahnlicher Herd. 
VergroBerung 85. I . Stadium der Veranderungen. Betroffensein des subpapillaren GefaB· 
netzes mit entziindlichen Ausstrahlungen in die oberste Papillarschicht. Oberhaut leicht 

verandert, stellenweise geringgradige Parakeratose. 

wicklungsgang der Erkrankung, als sie mit unspezifischen Symptom en beginnt, 
dann in das Stadium der £leckformigen Infiltrate libertritt und aus ihm erst 
allmahlich in das der Knoten und Tumoren geriit; viele Jahre konnen vergehen, 
ehe das Vollbild der Krankheit ausgepragt ist. 

Was nun die Anatomie der Hautveranderungen anlangt, so tritt uns hier 
wieder ein ganz eigenartiges, polymorphes Granulationsgewebe 
entgegen. Die Buntheit der das Infiltrat aufbauenden Elemente verleiht 
den Einlagerungen, wie UNNA und vor allem PALTAUF in seinen klassischen 
Studien liber den Gegenstand immer wieder betont haben, das Geprage und 
unterscheidet sie beispielsweise sicher von iihnlichen Erscheinungen leukamischer 
Prozesse. Natiirlich finden sich die histologischen Vollbilder nur bei schon 
entsprechend reifen Infiltraten, in ihren Anfangen zeigen die Herde oft so wenig 

]8* 
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ausgesprochenen Charakter, daB man mit der Diagnose Miihe hat. Ich will 
Ihnen als Beispiel einen Schnitt vorweisen, der von einer ekzemahnlichen, leicht 
schuppenden Plaque, aus dem pramykotischen Stadium stammt (Abb. 170) 
und beim ersten Blick in der Tat an jene Bilder erinnert, wie wir sie seinerzeit 
bei Erythemen und Ekzemen kennen gelernt haben. Die subpapillaren GefaBe 
sind hauptsachlich Sitz der Zellansammlung, und zwar handelt es sich urn 
verhaltnismaBig dichte Umhiillungen, die nun - und dieser Punkt ist wichtig -
bei naherer Musterung durchaus nicht einheitlich gebaut erscheinen. Bei banal
ekzematosen Reaktionen sind wir gewohnt eine Art von Rundzellen zu 
treffen oder nur ausnahmsweise dort und da einmal ein davon abweichendes 
Element, hier aber ist der Unterschied auffallig, verschiedenartige Zellformen 

Abb. 171. Schnitt durch ein weiter vorgeschrittenes Stadium. 
Klinisch war schon Infiltration gegeben. VergriiBerung 85. Epithel deutlich akanthotisch 
verbreitert, wieder dort und da Parakeratose. Starke Erweiterung der Blut- und Lymph

gefaBe und iutensivere polymorphzellige Infiltration. 

sind vorhanden. Gelegentlich finden sich auch eosinophile Zellen - ist dies der 
Fall, so liegt der Verdacht pramykotischer Veranderungen von vornherein nahe. 
In diesem Stadium heiBt es also genau untersuchen! Bei Aufmerksamkeit 
und einiger Ubung ist die Friihdiagnose der Mykosis aus dem anatomischen 
Substrat trotz dessen scheinbarer Banalitat oft moglich. 

Abb. 171 zeigt schon etwas weiter vorgeschrittene Veranderungen; klinisch 
befinden wir uns hier am Ubergang des ekzematosen ins infiltrative Stadium, 
palpatorisch war schon eine gewisse Gewebsresistenz festzustellen, der Herd 
trat bereits ein wenig aus seiner Umgebung hervor. Histologisch: Betracht
Heher InfiltrationsprozeB, der sich an die papillaren und subpapillaren GefaB
verzweigungen halt und von maBiger akanthotischer Epithelwucherung begleitet 
ist. Die Infiltratzellen liegen wieder auBerordentlich innig den GefaBwanden 
an und sind, wie sich bei starkerer Vergro13erung ergibt, von sehr ver
schiedener Art. 
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Der dritte Schnitt (Abb. 172) stammt von einem umfanglichen flachen 
Ha u tknoten. Die Cutis ist gleichmiWig von Zellmassen durchsetzt, nach unten 
zu wird das Infiltrat durch eine schade Linie abgegrenzt. Wieder akanthotische 
Epithelwucherung, starker als im friiheren FaIle, mit Storungen im normalen 
Verhornungsvorgang. Proliferatorische Erscheinungen von seiten der Oberhaut 
gehoren in den spateren Stadien der Mykosis zum gewohnlichen Bild. 

Uber die Zusammensetzung des Infiltrates, das von zahlreichen neugebildeten 
GefaBen durchzogen wird und dadurch schon den Charakter eines Granulations
gewebes hat, solI Abb. 173 unterrichten. Die Vielgestaltigkeit des Zellmaterials 

Abb. 172. S chnitt durch einen flachen Mykosisknoten. VergroBerung 42. 
Starke Epithelwucherung mit Oberflachenveranderungen. Breite Infiltratmassen durch
setzen gleichmaBig die Cutis. Erweiterte GefaBe im Infiltratbereich und auch unterhalb 

desselben. Polymorphie der Zellen. 

kommt hier gut zum Ausdruck, aIle moglichen Elemente liegen nebeneinander, 
Lymphocyten und Plasmazellen, mehrkernige Leukocyten, BindegewebszeHen 
verschiedener Art, stellenweise mehrkernig, und vor aHem groBe Zellen mit auf
fallend groBem hellem Kern. Gerade diese Jetzte Form der Mononuklearen 
wurde von PALTAUF als charakteristisch fur das mykoside Granulom bezeichnet. 
Eine Zellgattung dad ferner nicht vergessen werden, die der Eosinophilen; 
gelegentlich konnen diese Elemente recht reichlich vorhanden sein, gelegent
lich allerdings auch vollig fehlen. Die Verhaltnisse liegen diesbezuglich ahnlich 
wie hinsichtlich der Eosinophilie des Blutes, einzelne Mykosisfii,lle zeigen sie 
(v. ZUMBUSCH u. a.), andere wieder nicht. Wo aber Eosinophile im Gewebe 
vorhanden sind, erhii,lt das Infiltrat dadurch ein sehr bestimmtes Geprage. 
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Der letzte Schnitt (Abb. 174) endlich ist von einem tief in die Subcutis 
vordringenden Tumor gewonnen. Hier sind die Infiltratnester herdweise ange
ordnet, das gesamte Derma ist von ihnen durch- und zum groBten Teil ersetzt. 
Schmale Bander praexistenten Bindegewebes scheiden die Granulommassen 
voneinander und bewirken dadurch das Bild umschriebener Einsprengungen. 
1m Bereiche der Granulomherde fehlen die elastischen Fasern, gewisse zersto
rende Eigenscbaften kommen mithin dem Infiltrat zu und gerade dies gibt ja 
immer wieder mit Veranlassung zur Frage, ob die Neuhildung nicht doch als 
Blastom zu deuten wiire. Uber den Charakter der Infiltratzellen gibt das Dber-

Abb. 173. Stelle aus dem friiheren Praparat. 
VergroJ3erung 380. DarsteHung des Charakters der Infiltratmasse. Bei G. M. grof3e Zelle 

mit auffaHend groJ3em heHen Kern. 

sichtsbild keinen AufschluB, starkere VergroBerung zeigt die typische Struktur 
des mykosiden Granuloms. 

Das Wesentliche des histologischen Substrates der Mycosis 
fungoides ist also die Polymorphie der Infiltratzellen. Darin er
geben sich nun gewisse Beruhrungspunkte mit dem Lymphogranulom und die 
struktureIlen Ahnlichkeiten zwischen beiden konnen gelegentlich so weit gehen, 
daB ein sicherer Entscheid: liegt dieser oder jener ProzeB vor, sehr schwer wird. 
FaIle dieser Art sind bekannt. ARZT hat sich in letzter Zeit mit diesen Fragen 
beschaftigt und auf die gelegentliche Schwierigkeit der Abtrennung des 
Lymphogranuloms von der Mykosis hingewiesen. Besonders FaIle mit isolierter 
Geschwursbildung, also vom Typus der sog. Mycosis d'embIee konnen AulaE 
zur Verwechslnng geben und sind schon wiederholt verwechselt worden. 
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DaB die Erkenntnis von gewissen Beriihrungspunkten im anatomischen 
Substrat zwischen Mykosis und Lymphogranulom, zu denen sich gelegentlich 
auch noch solche klinischer Natur hinzugesellen, Vermutungen wachrufen 
mufite, ob die beiden Prozesse nicht iiberhaupt zusammengehoren, versteht 
sich von selbst und in del Tat gibt es Autoren, die diesen Standpunkt mit all em 
Nachdruck vertreten, beispielsweise K. ZIEGLER. Wie die Dinge in Wirklichkeit 
liegen, ist heute nicht sicher zu entscheiden, der Kliniker hat jedenfaHs 

Abb. 174. Diffus infiltrierendes Stadium der Mycosis fungoides. 
Tumorartiges Wachstum. Ubersichtsbild - Lupenvergrofierung. 

diese beiden Prozesse zu trennen ; die Mykosis stellt in der Uberzahl der 
FaHe ein so scharf umrissenes Krankheitsbild dar, daB Versuche, es mit dem 
in seiner Hautreaktion so unbestimmten Lymphogranulom zu vereinigen, von 
vornherein als nur wenig zweckmaBig erscheinen konnen. DaB gewisse 
Beriihrungspunkte bestehen, ist ja nicht zu leugnen und vor aHem ein Umstand 
diesbezuglich bemerkenswert : die immer mehr und mehr reifende Erkenntnis, 
daB die Mykosis ebenso wie das Lymphogranulom den infektiosen 
Granulationsprozessen zugehort. Vermutungen dieser Art sind ja, seit
dem man die Krankheit kennt, gelegentlich immer wieder laut geworden, auch 
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PALTAUl!' beispielsweise nahm eine toxisch·infektiOse Atiologie des Prozesses an. 
Sichere Beweise hieflir waren abel' ausstandig. Nun ist esin letzter Zeit BRUNAUER 
gelungen auf experimentellem Wege beachtenswerte Ergebnisse zu erzielen. 
Er konnte bei einem Meerschweinchen Tumorgewebe zur Haftung bringen 
und an del' Leber, Milz und Innenflache des Sternums knotige Lasionen fest· 
stellen, die im histologischen Aufbau sowohl untereinander als mit dem Impf
material weitgehendste Ubereinstimmung erkennen lie13en. Man kann sich bei 
aller Kritik del' BRUNAuERschen Arbeit des Eindrucks nicht erwehren, da13 es 
dem Autor in del' Tat gelungen ist, mykosides Gewebe auf Meerschweinchen 
zu libertragen und daher gegen den Schlu13, den eI daraus zieht: die My kosis 
ist ein infektioser Granulationsproze13, nichts einwenden. Jedenfalls 
bedeutet BRUNAUERS Befund seit langem den einzigen wirklichen Fodschl'itt 
im ganzen Mykosisproblem und vielleicht gelingt es nun, rascher darin vor
warts zu kommen. 

Zum Schlusse sei noch kurz einiges libel' die 

leukamischen Erkrankungen del' Haut 

gesagt. Ihre Besprechung wird in der Regel der des Lymphogranuloms und 
del' Mykosis angeschlossen und lange Zeit hat man ja geglaubt, da13 zwischen 
ihnen tatsachlich gewisse Beziehungen bestehen. Heute ist man diesbezliglich 
anderer Meinung, man weW, daB leukamische Erkrankungen mit Granulations
prozessen nichts zu tun haben, eine Klasse fUr sich darstellen, wenn wir so sagen 
wollen, und damit fehlt eigentlich auch jede Berechtigung sie dOl t, wo von 
Granulomen die Rede ist, abzuhandeln. Wenn ich mich trotzdem an den alten 
Brauch haHe und ihre Besprechung, wenn auch nur ganz kurz anschlie13e, so 
geschieht es aus zwei Grunden: Einmal weil vom Standpunkt der Klinik tat
sachlich gewisse Beziehungen bestehen und zweitens weil die Kenntnis del' ana
tomischen Struktur leukamischer Hautaffekte gerade zur richtigen Einschatzung 
del' granulomatOsen Prozesse wichtig ist. Aus del' Gegenliberstellung laBt sich 
erst recht die Eigenart des Aufbaues del' letzteren erkennen. 

In klinischer Beziehung bestehen zwischen Leukamie, Lymphogranulom 
und Mykosis insoweit Beziehungen als die dabei vorkommenden Hautsymptome 
gelegentlich gewisse Ahnlichkeiten aufweisen. Auch bei del' Leukamie - ich 
rede hier ausschlie13lich von del' sog. lymphatischen - bestehen im Beginn 
del' Erkrankung oft unspezifischc Hauterscheinungen, Juckzu~tande, Ulticarielle 
Eruptionen, ganz so wie bei den fruher erorterten Prozessen. Sie konnen gelegent
lich sehr lange bestehen, ja iiberhaupt das einzige Hautsymptom bleiben. Die 
histologische Untersuchung solcher Efflorescenzen ergibt uncharakteristische 
Bilder. 

Die "spezifisch" leukamischell Affekte ahneln auch oft mehr oder weniger 
denen bei granulomatosen Prozessen; einmal konnen diffuse, eigenartig schwam
mig anzuflihlende Schwellungen der Haut entstehen, ein andermal Knotchen 
und Knoten, unregelma13ig liber die Haut zerstreut. Gesicht und Ohren, 
besonders deren Rander sind die Lieblingsstellen flir Knotenbildungen. Wo es zu 
solchen Einlagerungen kommt, ist stets ein typischer anatomischer Befund zu 
erheben - er soIl an der Hand von zwei Praparaten €Tlautert werden. Del' erste 
Schnitt (Abb. 175) zeigt im Ubersichtsbild die Anordnung des Infiltrates in einer 
knotenformigen Efflorescenz. Der Tumor erstreckt sich auf die gesamte Cutis, 
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Abb. 175. Knoten bei lymphatischer Leukamie (Ohrrand). Ubersichtsbild. 
LupenvergroJ3erung. Subepidermaler Grenzstreif frei von Infiltration. Die Tumormasse 
ganz einheitlich gebaut und streng abgeschlossen. Hauptsachlich im obersten Anteil 

erweiterte GefaJ3e. 

Abb. 176. Dassel be Pra para t wie 175. VergroJ3erung 300. 
Darstellung del' Gewebseinlagerung, des Zelltypus und der Verhaltnisse der Gefii13e. 
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gegen die etwas atrophische Epidermis ist er durch einen schmalen Streifen 
normalen Kollagens abgegrenzt. Es macht den Eindruck, daB die Neubildung 
nicht ganz bis zur Oberhaut vordringen kann, immer wieder findet sich diese 
Zone des unversehrten Stratum papillare oberhalb der Tumormasse. Der Knoten 
liegt streng umschrieben, ohne irgendwelche Fortsatze und Auslaufer abzugeben, 
im Gewebe und ist durch eine ungemeine Dichte und Einformig
keit der aufbauenden Zellelemente ausgezeichnet. Man gewinnt 
den Eindruck, daB das AuBerste was an Zellanschoppung iiberhaupt moglich 
ist, hier erreicht wurde, daB mehr Zellen in so eng begrenztem Raum iiberhaupt 
nicht liegen konnten. Dabei sind sie mit einer gewissen RegelmaBigkeit iiber das 
Gewebe verteilt und von einheitlicher Form. Das ist schon bei schwacher 
VergroBerung festzustellen. Welcher Art die Zellelemente sind, soll Abb. 176 
zeigen. Das Infiltrat setzt sich in der Hauptsache aus kleinen, rundlichen, proto
plasmaarmen, dafiir mit ziemlich groBem, intensiv gefarbtem Kern ausgestatteten 
Elementen zusammen, kleinen Lymphocyten. Dazwischen findell sich nur ganz 
vereinzelt groBere Zellen mit groBerem chromatinarmem Kern, allem Anscheine 
nach groBe Lymphocyten, und dort und da vereinzelte gewucherte Bindegewebs
elemente. Erweiterte GefitBe und Lymphspalten sind im obersten Anteil der 
Zellmasse reichlich festzustellen. 

Das Wesentliche im histologischen Bilde lymphadenotischer Hautinfiltrate 
ist also die iiberreiche Ansammlung kleiner Lymphocyten bei 
weitgehender Rarefikation, ja stellenweise volligem Ersatz des 
praexistenten Gewebes. Die Einheitlichkeit der Infiltratzellen 
verIeiht dem anatomischen Substrat ein charakteristisches Aus
sehen und ermoglicht immer -wieder verhiiltnismaBig leicht die 
Unterscheidung lymphadenotischer Prozesse gegeniiber dem 
Lympho granulom und der Mykosis. 
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- papulo-nekrotisches 186, (116, 117), 190, 

191. 
Tuberkulide 213. 
Tuberkulinpriifung 204, 206, 274. 
Tuberkulose 38, 161, 236, 242. 
- der Kinder 205. 
Tuberkulose-Antikorper 203. 



Typhus abdominalis 128. 
exanthematicus 31, (32). 

- Roseola (31). 

Uberempfindlichkeit, angeborene 85. 
-- erworbene 85. 

polyvalente 85. 
Ulcus cruris 100, (93, 94). 
- molle 135 (84). 
-- venereum s. Ulcus molle. 
Unna-Ducreysche Bazillen 135, 137. 
Urticaria Il8. 
- neurogene 13. 
-- toxische 12. 
Urticariaquaddel 10, (Il). 

Vaccination 80. 
Vaccine 206. 
Vakatwucherung 181. 
Varicella 44, 59, 61, 76. 
Varicellablaschen (34, 35, 36). 
Variola 44, 73, 79, 91. 

Pustulation 76. 
- Stadium desquamationis 78. 
- syphilitica 233, (147). 
Variolablase (44, 45). 

Sachverzeichnis. 

Variolaimmunitat 80, 81. 
Variolaknotchen (43). 
Variolapustel 76. 
Variolavirus 78. 
Variolois 8l. 
Vasomotorenreizung 83. 
V er brennungs blase 90. 
Verruca 79. 

Wallungserythem 19. 
Windpocken s. Varicella. 

Zentralnervensystem 244, 253. 
Zoster abortivus 54, (33). 

Atiologie 55. 
Blase 75, 76. 
und Nervensystem 55. 
idiopathischer 57. 
Pathogenese 55. 
symptomatischer 57. 
gangraenosus 78. 

Zosterkorperchen 48, 59, 63. 
Zosternekrose 54. 
Zosterpustel (32). 
Zostervirus 61. 
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