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Die allgemeine pathologische Anatomie
der Haut.

VYon
OSCAR GANS-Frankfurt a. M.

Mit 60 Abbildungen.

Einleitung.
Geschichte der histologischen Erforschung und Abbildung der Haut.

Von dem durch den Glasschleifer JANSEN im Jahre 1590 erfundenen Mikro-
skop hat die Forschung auch fiir die Hautkrankheiten schon friihzeitig Gebrauch
gemacht. Bereits 1657 (zit. nach RIcHTER) bringt Auvcust HaurTMANN die
erste Abbildung und Beschreibung der Kréitzemilbe, die schon AVENZOAR
bekannt war und auf deren Entdeckungsgeschichte in Bd. XIV/2, 8. 173 dieses
Handbuches niher eingegangen wird. Jene Kenntnis geriet jedoch in Ver-
gessenheit, und erst die Arbeiten von HEBRA, ErcHSTEDT, GUDDEN, BOURGUI-
GNON, GErLAacH, FURSTENBERG haben die noch von HARNEMANN und AUTEN-
RIETH vertretene Lehre von den Kritzmetastasen vollstindig beseitigt. Im
gleichen Handbuch erortert RIcHTER die Geschichte der Entdeckung der VATER-
PaciNischen Korperchen, wonach ABRAHAM VATER bereits 1741 eine Abbildung
eines solchen Korperchens veréffentlicht hat, wenn auch nicht auf Grund mikro-
skopischer Untersuchungen, sondern an Hand eines Macerationspriparates.
Die ersten mikroskopischen Untersuchungen verdanken wir Finiero Pacini,
der dariiber erstmals 1835, dann 1840 mit Abbildungen berichtete.

Eine eingehende anatomische Beschreibung der Haut auf Grund mikroskopi-
scher Untersuchungen brachte ,,der letzte groBe Dermatologe der ersten Hilfte
des letzten Jahrhunderts JEAN AsTrUC (L. ¢. S. 156—158), und zwar 1759 bzw.
1761. Zur Erforschung der normalen Histologie der Haut hat jedoch vor allem
MarpicHr (1628—1694) beigetragen, der Entdecker der Talgdriisen und des
nach ihm benannten Rete Malpighi. Die SchweiBdriisen wurden von NIELS
STENSEN (N1ROLAUS STENO, 1638—1686) entdeckt. Unabhingig von diesen
von BrescHET (Recherches sur la structure de la peau) und ROUSSEL DE Vau-
zBME (Opera posthuma figuris aeneis illustrata. Londini 1697). Uber die Driisen
der Haut finden sich auBer den schon oben in der élteren Literatur vorkommen-
den Andeutungen noch bei folgenden Schriftstellern Erwihnungen: MORGAGNI
(Adversaria anatomica); BoERHAAVE (Epistola de fabrica glandularum in
corpore humano ad Ruyschium. Leydae 1722); ABr. Kaaw (Perspiratio dicta
per universum corpus anatomice illustrat. Lugd. Bat. 1738). Niheres iiber die
Anatomie in der Renaissance s. RICHTER, dieses Handbuch XIV/2.

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. IV. 3. 1



2 0. Gaxs: Die allgemeine pathologische Anatomie der Haut.

Die Entdeckung der Talgdriisen durch MaLpicHI wurde zur Erklirung der
verschiedenen Formen von ,,Furfures” und ,,Squamulae als den Produkten
der Driisen beniitzt.

Angefiihrt seien noch die Untersuchungen von HENLE und WENDT iiber
Struktur der Oberhaut; von BERRES und FoHMANN iiber Verteilung der Blut-
gefille; die Entdeckung der Tastkorperchen und der Anheftungsweise der
Mavrricuischen Zellen an das Cutisgewebe durch MEISSNER; die Entdeckung
der Muskelfasern in der Umgebung der Haarbilge durch KOLLIKER.

JULIUS VOGEL bringt in seinen 1843 zu Leipzig erschienenen ,,Erlduterungs-
tafeln zur pathologischen Histologie* mehrere auf Hautverinderungen beziigliche
Befunde. Neben dem Inhalt von Balggeschwiilsten, krystallinischen Ablage-
rungen von Hautsalzen in der Haut des Hodensacks, bildet er Epizoen ab: vor
allem Haarsackmilbe und Kréitzemilbe, die erstere kopiert nach der von GusTtav
SimonN gegebenen Abbildung in MULLERs Archiv 1842, die letztere kopiert nach
RascarL, sowie nach eigenen Praparaten dargestellt. Das Vorkommen des
Acarus folliculorum wird 1843 auch von Erasmus WILsoN beschrieben ; er nennt
ihn Entozoon folliculorum. ScHONLEIN fand 1839 das Achorion bei Favus,
bald darauf von GrUBY genauer beschrieben; MarLmsTEN das Trichophyton
tonsurans bei Herpes tonsurans. Uber Pilzkrankheiten der Haut berichtet
auch Bazin; 1853 erschien sein Werk: ,,Recherches sur la nature et le traite-
ment des teignes mit mikroskopischer Darstellung der Pilze. Das Mikro-
sporon furfur bei Pityriasis versicolor beschreibt EicustepT 1846, GRUBY den
von ihm nach AUDOUIN benannten Erreger der Mikrosporie, MEISSNER den
Nagelpilz bei Onychomykosis, K6BNER Pilze bei Eczema marginatum.

VoGEL bringt ferner histologische Elemente eines Lippenkrebses, bei denen
der Hauptwert der Darstellung auf die einzelnen aus Zupfpriparaten erhaltenen
Zellformen gelegt wird und schlieBlich Durchschnitte gewohnlicher Warzen auf
Lings- und Flachschnitten.

Uber Warzen und Kondylome unter Beigabe zweier Kupfertafeln mit mikro-
skopischen und makroskopischen Bildern berichtet KRAEMER, Gottingen 1847.
Bereits 1836 verdffentlichte ALEXANDER PETzHOLD eine Monographie iiber
,»Die Pockenkrankheit mit besonderer Riicksicht auf die pathologische Anatomie*‘.
Er bringt darin neben einer Darstellung der anatomischen Verhiltnisse an der
Haut des gesunden Menschen die Verdnderungen an der Haut und der Schleim-
haut der Pockenkranken, belegt sie allerdings nicht mit eigenen Abbildungen,
sondern mit solchen nach CoTUNNI.

Die 1839 in Minden und Leipzig verdffentlichten ,,Anatomisch-mikroskopi-
schen Untersuchungen zur allgemeinen und speziellen Pathologie von Gort-
LIEB GRUBE enthalten auf 4 Seiten ,,Fragmente zu einer pathologisch-anatomi-
schen Darstellung der Hautkrankheiten, berichten allerdings sehr ,,fragmentéir
tiber den Inhalt von Vaccine-, Variola-, Variolid-, Mauke-, Impetigo-, Varicella-
Blaschen und Pusteln.

Einzelne Lehr- und Handbiicher der Mitte des vorigen Jahrhunderts (KRAUSE,
VocEL, VIRCHOW, ROKITANSKY u. a.) berichten iiber manche anatomisch- und
pathologisch-histologischen Einzelheiten der Haut; in den Zeitschriften mehren
sich die auf die Haut beziiglichen histologischen Untersuchungen (Literatur
siehe bei G. SiMON).

Die erste zusammenfassende Darstellung histologischer Befunde bei Haut-
krankheiten erscheint 1848 in Berlin: ,,Die Hautkrankheiten durch anatomische
Untersuchungen erldutert von Gustav SiMoN mit 8 Bildtafeln. Er bezieht
sich dabei in erster Linie auf eigene Verétffentlichungen und Befunde — in
MULLERs Archiv 1839 iiber den Bau des Condyloma, 1840 ebenda iiber Pigment-
bildung und Haut, iber Warzen u. a. Er bemiiht sich daneben diejenigen seiner
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Vorginger soweit als moglich kritisch zu verwerten. Daher enthalt dieses kleine,
mit 8 Kupfertafeln ausgestattete, aber erstaunlich genau geschriebene Werk
zahlreiche Literaturangaben, jeweils bei den einzelnen in Frage kommenden
Hautkrankheiten verwertet. SIMON hatte vorher bereits eine Reihe von Abhand-
lungen zur Histologie der Hautkrankheiten veroffentlicht, insbesondere in
MOLLERs Archiv. Das Werk Gustav SiMons blieb grundlegend und wurde Aus-
gangspunkt fir alle die Untersuchungen, die sich dann mit dem Aufbliihen der
pathologischen Anatcmie und Histologie, mit der Griindung eigener Zeitschriften
auch fiir unser Sonderfach, in immer reicherer Zahl einstellten. Eine ,,General
pathology of the skin“ finden wir 1870 bei Erasmus WiILsoN (s. RICHTER,
dieses Handbuch XIV/2, 8. 196). Oscar SiMoN, der Vorginger NEISSERs in
Breslau, vertffentlichte 1873 ,,Die Lokalisation der Hautkrankheiten, histo-
logisch und klinisch bearbeitet*‘.

Inzwischen hatte die Einfiihrung der Féirbetechnik in die histologische
Forschung durch Karr WEIGERT sich auch fiir die Erforschung des Gewebs-
aufbaus der gesunden und kranken Haut fruchtbar ausgewirkt. Die Archive
der achtziger bis neunziger Jahre legen davon reiches Zeugnis ab.

Gekront wird diese pathologisch-histologische Arbeit Ausgangs des vorigen
Jahrhunderts durch ,,Die Histopathologie der Hautkrankheiten* von P. G. UxNNa,
Berlin 1894, einem Werke, das fiir Jahrzehnte die Grundlage pathologisch-
histologischer Forschung an der Haut geblieben ist. (Spéteres siehe dieses
Handbuch XIV/2.)

A. Storungen des Formwechsels.

Die angeborenen Stérungen des Formwechsels (MiBbildungen) sind in Bd. IV/1
dieses Handbuches von K. STEINER in ausfiihrlicher Weise besprochen worden;
da dort auch die geweblichen Verinderungen dargestellt sind, eriibrigt sich hier
ein ndheres Eingehen wenigstens auf jene, die den hypo-, hyper- und dysplasti-
schen angeborenen Entwicklungsstorungen der Haut zugrunde liegen. Ich mufl
mich hier vielmehr auf die pathologisch-histologisch wichtigen, meist erworbenen
Cystenbildungen der Haut und ihrer Anhinge beschrinken.

Cystenbildungen in der Epidermis und ihren Anhiingen.

Epitheliale Cystenbildungen sind unter den verschiedensten zum Teil ein-
ander geradezu widersprechenden Bezeichnungen beschrieben worden. Auf
Grund der von E. KAurMANN, CHIARI, P. G. UNNA, L. AScHOFF u. a. betonten
Gesichtspunkte haben wir sie in traumatische Epidermiscysten, follikulire und
syringeale Retentionscysten eingeteilt. Als follikulire Retentionscysten bezeich-
neten wir alle jene Cystenbildungen, die durch eine Retention von Follikel-
produkten — Horn- oder Talgmassen — entstehen, also alles das, was man
eigentlich auch als Atherome ansehen koénnte. Da es sich jedoch um Gebilde
handelt, die Klinik und Sprachgebrauch jeweils nach Sitz oder Ausdehnung
in Milien, Comedonen und Atherome zu trennen pflegt, da ferner dieser Trennung
trotz gleichartiger Genese auch gewisse histologische Unterschiede zugrunde
liegen, habe ich den Namen ,,follikuldre Retentionscysten‘ als Gattungsbezeichnung
vorgezogen. Die obengenannte klinisch -histologische Namengebung erlaubt
dann eine zwanglose Einordnung in Unterabteilungen.

In Anlehnung an UNNA bezeichneten wir als syringeale bzw. spirale Retentions-
cysten die entsprechenden Gebilde der Schweilidriisen, einschlieflich der cysti-
schen Erweiterungen der Kniuel, die allerdings meist nur histologisch feststell-
bar sind und klinisch nicht in die Erscheinung treten.

1*
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Eine derartige Trennung ist jedoch stets nur mit Hilfe der histologischen
Untersuchung durchzufithren. Diese gestattet dafiir aber auch zwischen diesen
einzelnen, klinisch oft einander gleichenden und daher vielfach mit irrefithrenden
Namen belegten Gebilden scharf zu unterscheiden.

Die Dermoide und mit ihnen die Epidermoide haben wir als Tumoren, deren Entstehung
von embryonal abgeschniirten Epidermisteilchen oder Driisenanlagen herzuleiten ist
(Ascrorr, FrANKE), zu den Naevi gerechnet.

Traumatische Epidermiscysten

treten meist im Anschlul an Verletzungen verschiedenster Art, besonders an
Traumen haufig ausgesetzten Korperstellen auf. Sie werden jedoch auch an
anderen Regionen beobachtet und kommen in seltenen Féllen doch wohl auch
angeboren vor (Takasucl, eigene Beobachtung). Nicht eben selten finden sie
sich im AnschluB8 an blasenbildende Dermatosen [Erysipel, Pemphigus vulgaris,
Dermatitis herpetiformis, Zoster, Epidermolysis bullosa hereditaria (WARNER),
nach Ekzemen (MARTINOTTI), bei Tuberkulose der Haut (BRUTT), bei der Brom-
und Jodacne und anderen banal entziindlichen Hautverénderungen (GUTMANN)].

Die rundlichen Gebilde wurden meist einzeln, gelegentlich jedoch, insbesondere im An-
schluB an blasenbildende oder entziindliche Hautverinderungen in der Vielzahl vorgefunden
(LirrLE u. a.). Die meist nur kleinen, stecknadelkopf-, gelegentlich aber auch linsen- und
selbst walnuBBgroBen weiflen oder gelbweilen Gebilde zeigen einen weilgelben, bréckeligen,
breiartigen Inhalt aus zwiebelschalenartig geschichteten Hornmassen (Epithelperlen) oder
dichten Gemengen von Epidermisschuppen, Hornsubstanz und Cholesterintafelchen.

Die histologische Untersuchung deckt ein verschiedenartiges Bild auf, je
nachdem es auf Reihenschnitten gelingt, den Zusammenhang der Cysten mit der
Epidermis aufzudecken oder nicht. Manchmal lassen sich die zu ihrer Entstehung
fithrenden Abschniirungsvorginge vom Oberflichenepithel aus verfolgen. Gele-
gentlich zieht ein fistelartiger Ausfithrungsgang von der in der Cutis liegenden
Cyste zur Epidermis hin. In anderen Fillen sitzt das Gebilde abgeschlossen
im Corium, von der Epidermis durch eine mehr oder weniger breite Bindegewebs-
schicht getrennt. Das der Cystenbildung vorangegangene Trauma 148t sich
manchmal noch in Gestalt einer kleinen Epidermisnarbe nachweisen. Gelegentlich
trifft man auf engem Raum mehrere Cysten, die oft unmittelbar ineinander
iibergehen und so als vielkammerige Gebilde erscheinen, die mit der AuBenwelt
durch mehrere Gédnge verbunden sind.

Die Cystenwand besteht meist aus kennzeichnend aufgebauter Epidermis.
Je groBer allerdings die Cyste, um so diinner ihre epidermale Hiille, ein Befund,
der ohne weiteres auf den zunehmenden Druck der von der normal verhornenden
Epidermis in den Hohlraum abgestoBenen, vielfach zwiebelartig geschichteten
Hornmassen zurickgefiihrt werden darf. Gelegentlich hat die derart gedehnte
Epidermis den andringenden Hornmassen nicht mehr Stand gehalten, sie ist
an mehreren Stellen eingerissen oder auch voéllig zugrunde gegangen, so dafl der
Hornkérper dann frei im Gewebe liegt. Dies kann zur Bildung eines entziind-
lichen Granulationsgewebes mit manchmal auffallend vielen Fremdkérper-
riesenzellen fithren. Im allgemeinen zeigt jedoch die néichste Umgebung der
aus derberen oder zacteren, mehr oder weniger scharf von dem umgebenden
Corium abgesetzten, kollagenen Bindegewebsziigen bestehenden Cystenwand
keinerlei Zeichen von Entziindung. Gelegentlich kann man an der fertigen
Cyste auch noch einen Papillarkérper nachweisen, namentlich im Bereich der
obenerwihnten fistelahnlichen Verbindungsgénge.

Cysten der Haarbalg-Talgdriisenfollikel.

Unter den follikuldren Retentionscysten ist die haufigste der Comedo. Wir
finden ihn bei der Acne vulgaris, der Keratosis follicularis, der Keratosis
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follicularis contagiosa MORROW-BROOKE, der Ichthyosis, der Chlor- und Bromacne,
Narben und anderen. Durch Gewebseinschmelzung kommt es héaufig zur
Entwicklung von Doppel-, drei- und mehrfachen Comedonen, deren Entstehung
auf das ZusammenflieBen mehrerer Haarbilge zuriickzufiihren ist.

Wihrend sich beim Comedo neben den Hornmassen, namentlich in veralteten
Fillen, auch Cholesterin, Leucin und Tyrosinkrystalle (THIBIERGE) nachweisen
lassen, zeigen die Milien lediglich eine Retention von Hornmassen. Sie finden
sich meist in Lanugohaarbilgen, seltener in Schweilldriisenausfithrungsgingen;
als kleinste Gebilde im Follikelhalse (Pityriasis rubra pilaris, Lichen ruber),
als groflere im mittleren Follikelabschnitt (Keratosis suprafollicularis); bei
den grofiten sind die Follikel zu voéllig atrophischen Kugeln aufgetrieben.
Milien treten ferner auf in oberflichlichen flachen Narben, namentlich bei der
Epidermolysis bullosa hereditaria, ferner bei der Impetigo contagiosa, nach

Abh. 1. Haarbalgeysten mit Haarresten und Hornmassen bei Chloracne, (Hals 3, ‘3033,111')
Leichte Akanthose; geringe Zellinfiltration, besonders um die Cysten. O 16 :
(Nach GaANs, Histologie I.)

akutem Lupus erythematosus u. a. Nach mehr oder weniger langem Bestande
pflegen sie von selbst wieder zu schwinden. Nur vereinzelt und wenn iiber-
haupt, dann &duBerst gering, kommt es in diesen Retentionscystchen zu
Fettansammlung bzw. Cholesterinausscheidung (VIRcHOW).

Von den Milien und Comedonen fiihrt eine zusammenhéngende Entwicklungs-
reihe hiniiber zu den Retentionsatheromen, der dritten Form von Retentionscysten
im Bereich des Haarbalg-Talgdriisenfollikelgebietes. Grundsitzlich besteht im
histologischen Aufbau kein Unterschied gegeniiber Milien und Comedonen. Sie
finden sich namentlich an der Kopfhaut, aber auch im Gesicht, an der Brust,
Riicken, Genitale u. a. Bei allen diesen ist der Follikel zu einer mehr oder
weniger runden, mit konzentrisch geschichteten oder verschiedenartig geknickten
und gefalteten Hornlamellen ausgefiillten Cyste aufgetrieben; in wechselndem
MafBe mit Talg, Cholesterin und Zelltriimmern durchsetzt. Die Cystenwand be-
steht aus abgeplattetem Balgepithel meist mit allen Kennzeichen der Epi-
dermis, gelegentlich ihr anhéngend oder aufsitzend Reste des Follikelfundus
und der Talgdriise.

In den verschiedensten Graden der Ausbildung treffen wir Talgretentions-
cystchen beim Rhinophym, bei der Hypotrichia congenita, der Leukopathia con-
genita. Wir kennen sie als Talgretentionscysichen (sog. Milien) der Neugeborenen,
bei der Sebocystomatosis, als ,,Talgstauung nach Dermatitis® (v. ZUMBUSCH).
In den letzteren Fillen erfolgt der VerschluB3 der Follikel- bzw. Talgdriisen-
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ostien durch Hyperregeneratlon des Epithels mit nachfolgender Hornpfropf-
bildung. Talgcysten finden wir schlieflich noch bei gewissen Talgdriisennaevi
(MoxT1, JADASSOHN); hyalin-, horn- und fetthaltige Cysten beim Epithelioma
adenoides cysticum, bei der Jod- und Bromacne und insbesondere bei der Acne
vulgaris, bel letzteren nicht selten mit sekundirer Vereiterung.

Cysten der Schweilldriisen

kommen als Gangcysten, d.h. Cysten des epithelialen Ganges innerhalb der
Cutis, als Poruscysten innerhalb der Epidermis vor. Bei diesen liegt das
Ausscheidungshindernis stets in der Hornschicht. Die selteneren Cysten des

Abb. 2. Hydrocystoma faciei. (3, 40jihr., rechter &ulerer Augenwinkel.) Groﬁe Cyste mit mehreren
papillenartigen Vorspriingen; daneben 3 kleinere Cysten. 016 :1; R12: 1.
(Nach GaNs, Histologie II.)

Knduels wurden von BRAUNS, Gans, KyrLE, LANG, PETERSEN u. a. beschrieben
in Gestalt mehr oder weniger rundlicher, vergréfierter Raume. UNNA hat als
,.erhebliche einfache Dilatationen beim Lichen ruber, der Ichthyosis und
anderen, wohl schon dhnliche Bilder beschrieben. Mit der Dilatation geht eine
membranartige Verdickung der Driisenzellen nach dem Lumen zu einher, die
sie den Gangepithelien sehr dhnlich werden lifit. Die Schweilidriisenkniuel
koénnen schlieflich einer volligen cystischen Zerstorung anheimfallen. In den
echten Schweifdrisenkniuelcysten kann dann das Epithel stellenweise ganz
fehlen. In anderen Fillen wieder ist es epithelartig abgeplattet oder besteht
aus hypertrophischen Epithelien (KroMpECHER). Auf eine Dilatation der
Schweifidriisen mit nachfolgender fettiger Degeneration im Anschlu8 an Tuber-
kulose hat VIRcHOW bereits 1858 hingewiesen.

Cysten der Schweilldriisenausfiihrungsginge
trifft man als Poruscysten innerhalb der Epidermis, als Gangcysten innerhalb
der Cutis. Bei den ersteren kennen wir Horncysten und Schweiicysten. Jene
finden sich als zylindrische oder kugelférmige Ansammlungen von konzentrisch
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geschichteten Hornmassen. Diese kennzeichnen die Miliaria crystallina oder
Sudamina, die unter den verschiedensten Namen (Prickly heat, PorLirzeRr, Lichen
tropicus und andere) beschrieben ist. Cystenbildungen in den Schweilldriisen-
ausfithrungsgingen sind beim Favus beobachtet worden (Uxwa). Ihre groBte
Ausdehnung zeigen die Cysten beim Hydrecystom. In diesen beobachteten
FREUDENTHAL und GESEROWA das gelegentliche Vorkommen von Harnsiure-
krystallen. Wir finden sie ferner noch beim Schweifdriisenadenom, hier gleich-
zeitig als cystisch erweiterte Driisenschliuche. Beim Naevus syringo-adeno-
matosus papilliferus ist die Cystenwandung nicht glatt, sondern von den finger-
oder septenférmig in das Lumen hineinragenden bekannten Gebilden durch-
setzt. Cystenartlge Erweiterungen der SchweiBdriisenausfilhrungsgiinge (Gang-
cysten im Corium) finden sich schlieBlich noch beim Syringom.

Cystenbildungen dureh regressive Erndhrungsstorungen

finden wir bei einer Reihe von Blastomen. So kennen wir Lipome, bei welchen
es durch Stieldrehung zu Verflissigung des Fettes und damit zur Cystenbildung
(Olcysten) gekommen ist (lipomatise Dermatocele). Carcinome und — wenn auch
sehr viel seltener — Sarkome, schlieSlich noch das viel umstrittene Hdmangio-
endothelioma tuberosum multiplex zeigen gelegentlich Cystenbildungen, die man
auf eine regressive Metamorphose der Parenchymzellen sowie auch Nekrose
des zwischen den blastomatosen Massen eingeklemmten Bindegewebes zuriick-
fiihren kann. Beim Basalzellenkrebs hat man einen cystischen Typus unter-
schieden, der dort auftritt, wo diese Einschmelzung groBere AusmaBe erreicht.
Cystische Basalzellenkrebse konnen sich auch schlieBlich dann entwickeln, wenn
die wuchernden Epithelien priformierte Hohlriume, insbesondere Blut- und
LymphgefiBe umwuchern.
SchlieBlich kennen wir an der #uBeren Haut auch noch

Sehleimhauteysten.

Diese kommen namentlich in der duBeren Haut der ménnlichen Urethra, teils
kongenital, teils erworben vor. Die letzteren entsprechen in ihrer Entstehung
durchaus den entsprechenden Cystenbildungen der duBeren Haut. Die ersteren
sind stets auf Schleimhautepithelversprengungen zuriickgefiihrt worden, die
im Anschlufl an eine embryonale Entwicklungsstérung in der SchluBlinie der
Genitalrinne auftreten sollen. Es finden sich Zylinderepithelcysten, die in
den wenigen bisher beschriebenen Féllen sich in ihrem histologischen Aufbau
weitgehend unterschieden. Nur einmal stimmte der Aufbau mit dem der
LrrrrEschen Driisen so weitgehend iiberein, daB eine Entwicklung aus der
Urethralschleimhaut gesichert schien (MATzZUMOTO).

In diesem Zusammenhang sei kurz auf die Lymphangiekiasien und Lymph-
cysten hingewiesen, jene sowohl infolge kongenitaler fehlerhafter Anlage, als auch
durch Blut- und Lymphstauung und darauffolgende Erweiterung der Lymph-
gefille entstehenden Gebilde. Den letzteren gehen wohl meist traumatische
Storungen im weitesten Sinne vorauf. Bei den kongenitalen Lymphcysten, die
besonders am Halse beobachtet werden, handelt es sich um solitire oder auch
multilokulire, vielfach miteinander in Zusammenhang stehende, meist sub-
cutan, aber auch in der Haut selbst in Gestalt miliarer Cystenbildung auftretende
Gebilde. Sie sind an und fiir sich sehr selten. Hiufig hingegen finden wir an
den Genitalien oder in deren Umgebung (BorNEMANN, Kaposi, MULLER, NOBL,
Tork, NING u.a.), ferner am Thorax (SCHNABEL), an der Brust (Brocg,
LENGLET und DELANNEZ), in der Achselhéhle (GANs), an der Wangenschleim-
haut (BrunNS), sekundir durch Traumen und nachfolgende Stauungen in den
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Lymphwegen auftretende Lymphcysten. Im AnschluB an eine Verletzung
dieser Gebilde kann es zu mehr oder weniger linger dauernder oder anfalls-
weise auftretender Lymphorrhoe oder Chylorrhie (ErB, NEUMANN, MATZENAUER,
VoLHARD, BORNEMANN u. a.) kommen. Vielfach sind diese hanfkorn- bis
erbsengroflen hellgrauen Blaschen als ,,Lymphangioma simplex’ bezeichnet
worden, was jedoch mit Riicksicht auf die Moglichkeit einer Verwechslung mit
echten Blastomen vermieden werden sollte. Der Inhalt derartiger Blidschen
ist in Fillen reiner Lymphangiektasie oder auch Lymphorrhde wasserklar; bei
Chylorrhée von weilem, nicht durchsichtigem, etwa fetter Milch dhnlichem
Aussehen. Wanddicke und Wandaufbau dieser erweiterten Lymphgefifie sind
verschieden je nach der Hautschicht, innerhalb deren sie auftreten. In der
tieferen Cutis und Subcutis besteht die LymphgefaBwandung aus dicken kolla-
genen und muskuliren Elementen, mit spérlichen elastischen Fasern, ohne
daBl diese, wie bei den Blutgefiflen, mantelartig die Gesamtwand durchsetzen.
Nach der oberen Cutis hin werden die Winde diinner; sie bestehen hier ledig-
lich aus einer gewShnlich einschichtigen Endothellage, die gelegentlich wuchern
und so auch einmal mehrschichtig werden kann. Ein andermal kann der Endo-
thelbelag fehlen bzw. nur an einzelnen Stellen nachweisbar sein; hier diirfte
die Lymphstauung das ertrégliche Mafl der Dehnung iiberschritten und damit
zum Bersten der Lymphgefifwandung gefiihrt haben.

Uber angeborene Lippen-, Hals- und Ohrfisteln bzw. Cysten und solche
der Regio sacro-coccygea siche STEINER: dieses Handbuch IV, 1.

B. Storungen (Verdnderungen) im Stoffwechselablanf
(Degenerationen).

I. Stoffwechselstérungen im engeren Sinne.

Die Degeneration im Sinne VikRcHOWs mufBite sich in der Hautpathologie
schon friihzeitig eine gewisse Einengung gefallen lassen; an der frei zutage
liegenden Decke des Korpers stellte sich schon durch die einfache klinische
Beobachtung heraus, daB ,,Entartungen’ des Hautgewebes ohne nachweisbare
Storungen der Funktion und vollig reversibel verlaufen konnten, d.h. ohne
Zuriickbleiben einer klinisch oder auch histologisch feststellbaren Schidigung.
Auch in der allgemeinen Pathologie ist die ,,Degeneration’ mehr und mehr
zugunsten der , Infiltration®, der Speicherung im Sinne AscHOFFs, als Kenn-
zeichen des Wesens gewisser Stérungen im EiweiB-, Fett-, Kohlehydrat- und
Mineralstoffwechsel zuriickgetreten. Die Anwendung der Grundséitze und Vor-
stellungen der physikalischen Chemie, insbesondere der Kolloidchemie, hat sich
dabei als fruchtbar erwiesen. Ablagerungs-, Speicherungs-, Ausscheidungs- und
Durchtrankungsvorginge, die fiir das Verstindnis der ,,Abartungen haupt-
sichlich in Frage kommen, sind mit kolloidchemischen Methoden {rucht-
bringend angegangen und in ihrem Wesen weitgehend geklirt worden. Anderer-
seits konnten Zusammenhinge mit dem Gesamtstoffwechsel des Organismus
aufgedeckt werden, die auch in der Haut ihren geweblichen Niederschlag finden.
Unter ihnen sind die Stérungen im EiweiBstoffwechsel die verwickeltsten und
am wenigsten geklirten, wenn auch gerade hier die Anwendung kolloid-
chemischer Betrachtungsweisen manche Férderung gebracht hat.

1. Storungen im Eiweil- und Fliissigkeitsstoffwechsel

pflegt man allgemein-pathologisch einzuteilen in die triitbe Schwellung, die
hydropische, schleimige, hyaline Entartung und Stérungen in der Verhornung.
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a) Schwellung und hydropische Entartung.

Die tritbe Schwellung ist ein Sammelbegriff fiir Vorginge, die in den ver-
schiedenen Organzellen uneinheitlich verlaufen. Man fithrt heute allgemein
ihre Entstehung — wenigstens soweit sie intravital auftritt — zuriick auf ,,eine
Stérung der kolloidalen Organisation der Zelle mit Dispersitdtsinderung in der
Verteilung der kolloidalen Teilchen mit der Richtung aus dem Hydrosolzustand
in den Hydrogelzustand tiberzugehen, wobei die Zelle Wasser aufnimmt und auch
kolloidales Eiweill von aullen an sich heranzieht (HERXHEIMER). Stérungen
in der Wasserstoffionenkonzentration spielen dabei sicherlich eine Rolle. Ob
es sich dabei stets um eine Sduerung handeln muf}, wie HERxHEIMER auf Grund
der Untersuchungen ScHMIDTMANNs annehmen will, muB noch dahingestellt
bleiben, da gerade in der Haut sich bei den hier in Frage kommenden Vorgéingen
auch Verschiebungen nach der alkalischen Seite gezeigt haben (Gaxs).

Wie AscHOFF fir die allgemeine Pathologie vorgeschlagen, méchten wir auch
fiir das bessere Verstindnis der Hautveridnderungen und eine bessere Ver-
sténdigung die Triibung von der Schwellung trennen. Die erstere ist in der Haut
nicht bekannt geworden, die letztere wird nach AscHOFF in ihrem Auftreten —
selbst wenn schlieflich das Endergebnis als postmortale Autolyse betrachtet
werden mufl — durch Zellreizung intra vitam begiinstigt, eine Ansicht, die auch
durch einschligige Beobachtungen an der Haut gestiitzt wird (Anfang der sog.
ballonierenden Degeneration, LipscHUTZ).

Der Schwellung entsprechende Vorgéinge, wie sie die allgemeine Pathologie
im Parenchym mancher Organe sehr hiufig antrifft, sind in der Haut kaum
beobachtet worden. Es soll damit durchaus nicht gesagt sein, daB sie nicht
vorhanden sind; da man sie jedoch nur am frischen und nicht am gehirteten,
schon nicht am Formalin gehirteten Gewebe feststellen kann (ErnsT) und diese
Untersuchung an der Haut kaum geiibt wurde, sind hier weitere Arbeiten
notwendig. Schon einige lediglich als richtunggebend gedachte Untersuchungen
bei manchen Exanthemen (durch belebte oder unbelebte Ursachen) scheinen fiir
das Vorkommen dieser Schwellung der tieferen Epidermisepithelien zu sprechen.
Bei der Verbrennung, noch ehe eine eigentliche bullése Dermatitis auftritt, kann
man in der Epidermis neben einem intercelluliren Odem eine Aufquellung der
Stachelzellen beobachten, bei der das Protoplasma feinkornig getriibt erscheint.
Derartigen Verinderungen mufl durchaus nicht immer ein nicht reversibler
Vorgang zugrunde liegen, wenn auch die groe Mehrzahl der derart verdnderten
Zellen dem Untergange verfallen sein diirfte. Es scheint sich auch hier jene
Abhéngigkeit vom Quante und nicht vom Quale herauszustellen, wie sie gerade
in der Biologie in letzter Zeit so hiufig beobachtet worden ist.

Mit der Schwellung steht formal genetisch in engem Zusammenhang
(Steigerung der zu dieser fithrenden kolloidchemischen Vorginge, Faar, HERX-
HEIMER) das Auftreten eines tropfigen Hyalins. Der Vorgang ist im Apfang
ebenfalls reversibel und oft gleichzeitig mit jener vorhanden. Das tropfige
Hyalin ist zwar vor allem in den Nieren beobachtet worden, es kommt aber
unter anderem auch in der Haut vor, nicht nur in entziindlichem Granulations-
gewebe (Plasmazellen z. B. beim Rhinosklerom, Blastomykose und anderen,
als sog. Russelkorperchen), sondern auch in den Epidermisepithelien (Russel-
kérper in der Epidermis beim Pemphigus vegetans, K. HERXHEIMER). Aller-
dings sind die ,,hyalinen Tropfen* in den Epidermisepithelien schlieBlich meist
recht dick und grof}, so dal man eher von Schollen, Kugeln oder Klumpen als
den Uberresten einer hyalinen Umwandlung der Epidermisepithelien oder auch
ihrer Kerne spricht. Grundsétzlich handelt es sich hier jedoch um den gleichen

Vorgang; er beginnt auch hier mit der Entwicklung hyaliner Tropfen, meistens
im Zellprotoplasma.
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Eines der besten Beispiele gerade auch fiir das gleichzeitige Vorkommen
der Schwellung und hyalinen Tropfenbildung gewihrt der Lichen ruber. Im
Zusammenhang mit dem in der Epidermis und oberen Cutis auftretenden Odem
verlieren hier die durch jenes losgelosten Epithelien ihre ,,Stacheln®; ihr Proto-
plasma wird tritbe und starker acidophil; schlieBlich schwindet der Kern und
es bleiben homogene ,,kolloide’s Schollen iibrig. Diese bleiben in der Epidermis
oft zu mehreren zusammen liegen, sinken vielfach auch in die 6dematose Cutis
ab. Man kann haufig bis zu 20 und mehr Kerne als Folge jener Verénderung
in einem grofien, hellglinzenden Hyalinmantel vorfinden (Riesenzellen, SABoOU-
rAUD). Ich habe schon wiederholt darauf hingewiesen, daf3 derartige Befunde
durchaus nichts fiir den Lichen ruber Kennzeichnendes darstellen; ebensowenig
wie iiberhaupt jene Umwandlung epidermaler Zellen, vor allem der Stachel-
zellen, in hellglinzende, gelbe, teils kreisrunde, teils unregelméfig begrenzte
Schollen, die oft im Inneren eine Art Hohlenbildung zeigen (Zusammenhéinge

Abb. 3. Hyaline Degeneration; sog. ,,kolloide Scholle bei Lichen ruber planus.
Leitz ObJ 6a, Ok. 4. 1/,.

mit der vacuoldren Entartung, siehe unten). Neuerdings hat K. HeRXHEIMER?!
mittels einer Himatoxylin - Sdurefuchsin - Methode diese Verinderungen be-
sonders schon dargestellt.

Man trifft den Vorgang héiufig dort, wo ein plotzlich einsetzendes, umschrie-
benes inter- und intracellulires Odem entsprechende Voraussetzungen schafft.
Besonders fiel mir dies beim Granuloma fungoides, beim Granuloma erythema-
todes, der akuten Rontgendermatitis und anderen auf, wenn auch hier nicht so
hiufig und ausgedehnt wie beim Lichen ruber. SABOURAUD hat einen Teil dieser
Zellumwandlungen mit Zellformen verglichen, wie sie gelegentlich in Zoster-
blischen gefunden werden (ballonierende Degeneration UNNas), eine Beob-
achtung, die heutzutage gerade mit Riicksicht auf unsere Kenntnis der engen
kolloidchemischen Zusammenhénge beider Verdnderungen besondere Anerken-
nung verdient. Auf das Nebeneinander hyaliner und hydropischer (ballonierender)
Degeneration in den Epidermisepithelien bei der Maul- und Klauenseuche hat
Faur aufmerksam gemacht. Eine Umwandlung der Stachelzellen in homogene
hyaline Schollen sah HoparRa bei der Pityriasis lichenoides chronica.

Eine ganz besondere Deutung hat das Auftreten hyaliner Tropfen in Epidermis-
epithelien jedoch fiir jene, als ,,Einschlufkrankheiten in jungster Zeit besonders eifrig
untersuchten Veranderungen gefunden; vor allem bei der Variola-Vaccine-, der Herpes-

! K. HERXHEIMER: Arch. f. Dermat. 166 (1932).
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bzw. Zostergruppe, dem Molluscum contagiosum, Condyloma acuminatum, Verruca vulgaris,
Scharlach und anderen. Auch hier leitet beachtenswerterweise eine feinkornige Tritbung
und Schwellung des Zellprotoplasmas den Vorgang ein. Es treten dann z. B. beim Molluscum
contagiosum kleine, helle, vakuolenartige Flecken auf (Brck), die den Touronschen
Korperchen, NEIssers Keim- und BENDpas Initialkérperchen entsprechen. Diese heute
allgemein als Zellentartungsprodukte (Kern: LipscHUTZ SANFELICE; Protoplasma: BERTI)
gedeuteten Gebilde sollen nichts gemein haben mit den ,, Elementarkorperchen‘ des Mollus-
cum contagiosum, in welchen LrpscHUTZ den Erreger vermutet.

Bei der Variola-Vaccine, den Varicellen, beim Herpes simplex und Zoster finden sich
im Cytoplasma verschieden grofie, runde, elliptische oder auch leicht unregelméafige, aber
scharf begrenzte, gelegentlich gelappte Gebilde. Sie liegen entweder frei im Plasma oder
erscheinen in einem Fasernetz aufgehingt. Mit Kernfarbstoffen farben sie sich nicht, treten
hingegen bei Behandlung mit Anilinfarbstoffen deutlich (mit Eosin leuchtend rot) hervor.
Ahnliche Kérper fand Lrescuirz auch im Kern mancher Epidermisepithelien, kleiner wie
die Protoplasmaeinschliisse und geringer an Zahl. Hier wie dort lassen sie sich nur vom Beginn
bis zum Hohepunkt der Entwicklung der
Efflorescenzen nachweisen. Bei einsetzen-
der Riickbildung sind sie schwer oder
gar nicht mehr auffindbar (L. PFEIFER,
CoUNCILMAN, V. PROWAZEK, LipscHUTZ,
PascreEN, Foi, UN~NA u.a.). Eine ein-
wandfreie Erklarung fiir das Zustande-
kommen dieser Einschliisse und ihre Ab-
stammung war bis heute nicht mdoglich.
Am meisten Anhéinger hat die Annahme
gefunden, dal es sich — ahnlich auch
bei den Scharlachkérpern MArLORYs —
um verschiedene, im Cytoplasma oder
Kern schon normalerweise vorhandene
Zellbausteine handelt, die unter dem
Einfluf} des in der Zelle parasitierenden
Virus hypertrophieren und gemeinsam mit
diesem die EinschluBSkérperchen aufbauen.
Wir hitten in ihnen dann einen Doppel-
kérper vor uns: die ,,hyalintropfige
Grundsubstanz und in diese eingebettet
die Erreger. Abb. 4. ,,EinschluBkérperchen‘‘ bei Varicellen.

. . (3, 2jahr., Brust.) Retikuldre und vor allem ballonie-
Genetisch darf man mit der Ent- rende Degeneration der Stachelzellen. ,,Varicellen*-

stehung des tropfigen Hyalins jene, den kt'g{]gercl%en, la}us%chl_ie%i(éﬁﬁinl defl{lééernlen.
1 M amatoxylin-Kosin. H 1.
normalen Verhornungsprozef3 einleitenden (Nach GaNs, Histologie IL.)

Verinderungen in Parallele setzen. Wenn

man sich auch iiber den Verhornungsvor-

gang weder chemisch noch morphologisch einig ist (siche PinrUs?), so diirfte doch eine
Entmischung des Zelleiweifles im Sinne des tropfigen Hyalins sowohl fiir die Entstehung
des Keratohyalins wie des Eleidins angenommen werden. Auch das weiterhin dann
einsetzende Absterben der Zelle, der schlieBliche Zelltod, kann mit dem Verlauf der
Entwicklung beim tropfigen Hyalin in Parallele gesetzt werden. Auf die chemischen
Vorgénge ist hier nicht nédher einzugehen; kolloidchemisch diirfte eine tropfige Ent-
mischung, eine Trennung des Kolloids von seinem Lésungsmittel vorliegen.

Bleibt die aufgenommene Fliissigkeit in Form von Tropfen und Vakuolen
im Zellprotoplasma liegen, so spricht man in der allgemeinen Pathologie von
hydropischer oder vacuolirer Degeneration. Auch ihr Auftreten diirfte mit ,,Zu-
stinden der Zelltitigkeit in engem Zusammenhang stehen. Es erscheint daher
durchaus nicht iiberraschend, wenn gerade die Haut mit ihren mannigfachen
Arten und Abarten der Zellfunktion uns zahlreiche Beispiele fiir diese Verdnderung
liefert. Wir treffen die Schwellung und vacuolire Entartung nicht nur an der
duBeren Haut, sondern auch an den an diese angrenzenden Schleimhduten;
wir finden sie bei Hauterkrankungen verschiedenartigster Atiologie. Es liegt
in der groBen Mehrzahl der Fille der Verinderung ein wechselnd stark

1 PingUs: Dieses Handbuch, Bd. 1, S. 100.
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ausgesprochenes Odem zugrunde oder vielleicht vorsichtiger ausgedriickt: die
vacuolire Degeneration wird hiufig von einem Odem der gesamten Haut
begleitet. AuBerdem kann man jedoch auch eine hydroplsche Schwellung der
Epldermlseplthehen beobachten, ohne daB dabei ein allgemeines Odem der
Haut im Spiele wire.

Die Verianderung duBlert sich einmal in einer herabgesetzten Tinktionsfadhigkeit
der Zellen, die auBerdem in ihrem Aufbau eine erhebliche Umwandlung erfahren
haben; insbesondere eine erhebliche Gréfenzunahme der ganzen Zellen sowohl
als auch der Zellkerne. Das Kernkérperchen kann dabei zunichst unverindert
bleiben (z. B. in den Friihstadien der Sonnen- und Rontgendermatitis), wihrend
der Kern sich oft bis auf das Doppelte vergroflert. Gleichzeitig treten im Proto-
plasma der Zellen eine oder mehrere blischenartige Vakuolen auf, anfangs
meist in der unmittelbaren Nachbarschaft der Kerne, als perinucledre Hohlrdume,
oft halbmondférmig homogen und eigentiimlich glasig erscheinend. Derartige
helle Zonen sieht man auch wohl einmal innerhalb der Kerne selbst. Diese haben
sich dann mehr oder weniger halbmondformig von der Kernmembran zuriick-
gezogen, so dal} ein ebenfalls halbmondférmiger, groBier, heller, homogener
Rand entsteht. Er wurde vielfach irrtimlich als eine zu Lebzeiten des Zell-
organismus innerhalb des Zellkernes ausgeschiedene Substanz angesehen. Diese
Annahme scheint allerdings ebensowenig berechtigt wie die, welche in derartigen
Vakuolen und vakuolenidhnlichen Bildungen ein lediglich durch die Fixation
entstandenes Kunstprodukt sieht. - Es handelt sich vielmehr zweifellos um
Stérungen im Zelleben, die auf abnorme Stoffwechselvorginge in den befallenen
Epidermisepithelien zuriickzufiihren sein diirften, sei es, daf diese nur voriiber-
gehend einwirken (akute Exantheme), sei es, dal sie {iber lingere Zeitrdume
sich erstrecken (Dystrophien der Haut im weitesten Sinne, z. B. Poikilodermia
atrophicans vascularis, Dermatitis atrophicans idiopathica, Dystrophia papillaris
et pigmentosa und andere).

Diese Vakuolenbildung nimmt unter Umstéinden betrichtliche Ausmafle an.
Durch den Druck der sich im Zellprotoplasma ausdehnenden Vakuolen wird der
zuniichst noch runde, in der Mitte liegende Kern entweder in Sichelform an eine
Wand gepreBt, oder aber, wenn er zwischen mehrere dieser Vakuolen zu liegen
kommt, zu einem schmalen, flachen, manchmal auch bisquitférmigen Gebilde
umgestaltet. SchlieBlich kommt es zum vélligen Kernschwund. Die einzelne
Zelle besteht dann nur noch aus einer groBien oder mehreren kleinen Vakuolen,
die in einem lockeren Netzwerk liegen. Thren hochsten Ausdruck findet diese
Art der Verinderung in der nachher noch niher zu besprechenden ,,retikulieren-
den‘‘ Degeneration UNNas, eingeleitet wird sie oft durch die ,,Altération cavitaire
von LELOIR.

Durch ZusammenflieBen mehrerer vakuolisierter Zellen bzw. Einreilen der
Grenzmembranen entstehen manchmal mehr oder weniger grole, blischen-
oder cystenartige Hohlrdume. Dabei erstceckt sich die Verdnderung unter
Umstdnden nicht nur auf die Zellen des Stratum basale und spinosum, wenn
diese auch weitaus am héufigsten befallen sind. Man trifft Vakuolenbildung
jedoch auch in den Zellen des Stratum granulosum und lucidum, wie auch
andererseits Zellen des Corium (Leprazellen, Mikuriczsche Zellen beim Rhino-
sclerom, Plasmazellen bei der Riickbildung syphilitischer Zellinfiltrate und
andere, sowie vereinzelt [z. B. beim Pseudoxanthoma elasticum] kollagene
Fasern) daran beteiligt sein konnen.

Nimmt die Vakuolisierung hohere Grade an, so erleiden auch die intercellu-
laren ,,Briicken* Verindecungen. Zwar bleibt die Zellwand als solche erhalten,
aber die zwischenzelligen Verbindungsfiden werden zu mehr oder weniger
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langen, diinnen Faden ausgezogen, die schliellich einreiien und zu kurzen, kolbig
verdickten Resten zusammenschrumpfen ; Verdnderungen, die zwar in der Haupt-
sache bei stirkeren Gdematosen Prozessen beobachtet werden (siehe dort), die
aber doch hier schon meist in ihren Anfingen sichtbar sind und daher eine kurze
Erwihnung verlangen.

Wir sehen die Schwellung und vacuolire Entartung bei akuten, subakuten
und schleichend verlaufenden Vorgingen. Es muB sich dabei durchaus nicht
immer um eine entziindliche Genese handeln. Es liegen auch Beobachtungen
vor, wo derartige Stérungen im kolloidchemischen Gleichgewicht der Zellen
auf den Eintritt von Stoffen zuriickgefithrt werden kénnen (Salzen?), die
von den Hautdriisen, insbesondere den Schweilldriisen ausgeschieden werden

Abb. 5. Vacuolére Degeneration der Epidermisepithelien bei Poikilodermia atroph. vasc.
Alterer, noch fortschreitender Herd. (Rumpf. 29jahr. &.)
Odem der Epidermis und des Papillarkorpers. Intracellulires Odem und Kernschrumpfung in fast
allen Schichten der Epidermis. 0 412:1; R 309 : 1. (Nach GaNns, Histologie I1.)

und unter besonderen Bedingungen in das die Schweilldriisenausfithrungs-
ginge umgebende Gewebe gelangen (z. B. Keratodermia palmare et plantare,
VORNER).

Eine ganze Reihe schleichend verlaufender Entziindungsprozesse der Haut
zeigt vacuoldre Degeneration der Epidermisepithelien. Ich nenne als Beispiele
die exfoliativen generalisierten HKrythrodermien und von ihnen besonders die
Pityriasis rubra (HEBRA-JADASSOHN).

Besondere Beachtung hat das Auftreten epidermaler intracellulirer Vakuolen
bei den akuten Exanthemen, dem Scharlach, insbesondere aber bei den Masern
gefunden, fiir welch letztere die Verdnderung pathognomonisch sein soll. Das
fleckweise Auftreten vakuolisierter Kerne und Zellen im Stratum basale war
schon von CATRIN und Ewixae beobachtet worden; ABRAMOW hat neuerdings
auf ihr Auftreten als erste AuBerung des Masernexanthems in der Haut wieder
aufmerksam gemacht. Er hat auf eigenttimliche Folgeerscheinungen hingewiesen :
AbstoBungsvorgénge ins Corium, wo die derart verdnderten Zellen unmittelbar
unter dem Epidermisepithel als kugelartige, blasige Gebilde mit halbmondférmig
geschrumpftem, schlieBlich véllig schwindendem Kern, liegen bleiben. Es
bleiben dann kugelartige durchsichtige Massen iibrig, die reihenweise in Ketten
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oder kleineren Haufen angeordnet liegen und gelegentlich auch noch kolloid
umgewandelt sind.

Besondere Bedeutung gewinnt die vacuoldre Degeneration dann bei jenen
Hautentziindungen, die mittelbar oder unmittelbar mit der Einwirkung strah-
lender Energie, insbesondere Lichtstrahlen, in Zusammenhang stehen. Hier
ist eine direkte Beziehung zwischen der einsetzenden Schidigung und dem
Auftreten der hydropischen Zellentartung bzw. vacuoliren Degeneration nicht
von der Hand zu weisen. Bei den zum Erythema solare fithrenden Verinderungen
z. B. setzt der Hautumbau unmittelbar nach der Belichtung mit einer Vakuoli-
sierung der Stachelzellen ein, die schnell zunimmt, und zwar priméir und ohne
die Vermittlung aus der Cutis stammender Einfliisse. Wir sehen dhnliche Vor-
ginge bei der Pellagra, wo das unregelméiBig fleckférmige im Auftreten der
Vakuolisierung ebenso wie beim Xeroderma pigmentosum Erwihnung verdient.
Bei letzterem sind besonders die pigmenttragenden Zellen befallen.

Die Endausgdnge der Vakuolisierung in Gestalt von Pyknose und Zerfall bis
zu volliger Nekrose der Zellen sehen wir besonders deutlich und eigentlich in
jedem Falle nachweisbar bei den Frostbeulen, der eigentlichen Erfrierung wie
bei der Verbremnung.

Stoffwechselstorungen im weitesten Sinne, wie sie z. B. zur Sklerodermia circum-
scripta fihren, gehen mit Vakuolenbildung im Zellprotoplasma der Epidermis-
epithelien einher. Gerade fiir diese Erkrankung soll dem Vorgang eine kenn-
zeichnende Bedeutung zukommen. Die Vakuolenbildung kann ndmlich hier
so stark sein, da das Protoplasma derselben véllig schwindet und die einzelnen
Zellen aus ihrem Zellverband geldst werden, so daB an manchen Stellen schlieB-
lich nur noch eine Aneinanderreihung nackter Zellkerne iibrig bleibt, die endlich
ganz zerfallen. Als kennzeichnend ist das jedoch auch hier nicht zu betrachten;
es findet sich iiberall dort, wo kiirzer oder linger dauernde dystrophische Vor-
génge schlieflich zur Atrophie der Epidermis fithren. Neben den obenerwiahnten
Dystrophien im engeren Sinne sehen wir sie auch als sog. regressive Vorginge
bei den weichen Naevi und bei Carcinomen, basocelluliren (DUBREUILH, UNNA,
KrEeIBIcH), sowohl wie spinocelluliren (BEck, KroMPECHER). Bei den letzteren
gewinnen sie Bedeutung als Ausgangspunkte der Verhornung, indem durch die
hydropische Degeneration der Epidermisepithelien kleinere und gréBere Hohl-
rdume und Liicken entstehen, in denen die Hornbildung einsetzt.

Thren klassischen Ausdruck findet die hydropisch-vacuolire Entartung in
der Epidermis jedoch in der ballonierenden und retikulierenden Degeneration
(Ux~NA) und der der letzteren nahestehenden Altération cavitaire (LELOIR)
vor allem bei der Variola-Vaccine-, der Herpes- und Zostergruppe. Die
retikuldre Degeneration zeichnet sich zunichst durch Kernverdnderungen aus
(HaMMERSCHMIDT, GANS). An Stelle der bldschenformigen Kerne des normalen
Epithels mit deutlicher Kernstruktur treten kleinere, verklumpte Kerne ohne
Zeichnung. Gleichzeitig und unmittelbar darauf wird das Protoplasma édematos
und dann in jene eigentiimliche Netzstruktur umgewandelt, die dem Ganzen
ihren Namen verliechen hat. Es entstehen in dem odematésen Protoplasma
kleine serése Vakuolen, die schnell heranwachsen und dichter zusammenflieBend,
die Entwicklung eines netzférmigen Geriistes in den einzelnen Zellen bedingen.
In diesem feinmaschigen Netz findet sich der Kern dhnlich aufgehingt wie die
Spinne im Netz, wenn auch selbstverstindlich jenes Netz ein sehr viel unregel-
méBigeres Gefiige hat als dieses. Den Balken dieses feinen Netzwerkes lagert sich
Fibrin an und so bleiben schlieBlich Zellen iibrig, in welchen trotz der weit-
gehenden Degeneration des Protoplasmas Kern und Zellmantel mitsamt den
intercelluliren Briicken noch auffallend lange nachweisbar sind.
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Bei der ballonierenden Degeneration UNNas verfallen innerhalb eines umschrie-.
benen Zellverbandes Protoplasma sowohl wie Zellmantel und intercellulire
,,Briicken einer Auflgsung, die eine Lockerung des Zellverbandes bedingt (siehe
Abb. 44, S.106). Wir diirfen bei dieser Epithelverinderung auf Grund neuerer
Untersuchungen (LipscHUTz) annehmen, daB es sich — zu Anfang wenigstens —
nicht um eine Degeneration der Zelle, sondern vielmehr um eine auflerordent-
lich heftige Abwehrreaktion gegen ein eingedrungenes Virus (siehe oben) handelt.
Die Kerne bleiben dabei zunichst erhalten, teilen sich jedoch wiederholt ami-.
totisch. Gleichzeitig erleiden die isolierten Zellkérper eine eigentiimliche ballon-
artige Aufschwellung. Um den oder die Kerne herum entsteht ein mit Fliissig-
keit gefiillter Hohlraum, der schlieBlich das Cytoplasma nahezu vollkommen

Abb. 6. Akantholyse der Epidermisepithelien bei Melanosarkom. Leitz Ok. 2. Obj. 6a.

verdringt und die Zelle ballonartig auftreibt, wihrend gleichzeitig die ,,Stacheln‘*
verstreichen. Dadurch 16st sich der Zusammenhalt der ,,Stachelzellen*‘. Das
Cytoplasma wird fibrings umgewandelt und schlieBlich liegen diese ,,homogen
geschwollenen‘‘ Zellen mit ihren 2—4-—10 und mehr Kernen locker in einer
interepithelialen Blase. Innerhalb derartig eigentiimlich umgewandelter Stachel-
zellen, die neben der eigentlichen Epidermis auch im Haarbalg- und Schweil3-
driisenausfiihrungsgangepithel vorkommen, lassen sich noch eine Reihe feiner
Veranderungen beobachten, die als ,,EinschluBkérpere bekannt und an anderer
Stelle (siehe tropfiges Hyalin) schon besprochen wurden.

In engem ursdchlichem Zusammenhang mit der hydropisch-vacuoliren
Verinderung des Zellinhaltes und meist gleichzeitig mit dieser treffen wir im
Verband der Epidermisepithelien eine eigenartige Umwandlung an den sog.
»,Intercellularbriicken, den ,,Stacheln, dem Faserkorbsystem (FRIEBOES),
auf die im vorhergehenden Abschnitt ja schon kurz hingewiesen wurde. Wir
meinen den in der Dermatopathologie seit Auspirz als Akantholyse bezeichneten
Vorgang. Bei diesem verlieren die der Verflissigung anheimfallenden Epithelien
die ,,Intercellularbriicken‘ und damit den gegenseitigen Zusammenhang, so daf3
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sie groBtenteils frei in der meist 6dematos geschwollenen Umgebung liegen.
Durch ein zunehmendes intercellulires Odem werden diese geschwollenen Epi-
thelien hidufig noch auseinandergedringt, so daB ein Zustand entstehen kann,
der groBe Ahnlichkeit mit der als Spongiose bekannten, auf ein rein intercellu-
lires Odem zuriickzufiihrenden Verinderung hat, von der jene, in ihrem End-
ausgang demnach manghmal nicht zu unterscheiden ist. s entstehen dabei
zunichst mehrkammerige und schlieBlich einkammerige Blischen oder Blasen.
Ich méchte es dahingestellt sein lassen, ob dieser Veridnderung in allen Féllen
eine echte Auflgsung des intercelluliren Fasersystems zugrunde liegt. Es wire
sehr wohl denkbar, daB es sich lediglich um verédnderte Loslichkeitsbedingungen
handelt, die jenes Fasergeflecht unserer Beobachtung entziehen, sei es, daf} es
diffus geschwollen oder aber in ein Medium von gleichem Brechungsexponenten
eingelagert ist. Eine Entscheidung diirfte mit unseren heutigen Untersuchungs-
methoden allerdings kaum zu fillen sein. Bei diesen ,,Verflissigungsprozessen®‘
am intercelluliren Faserapparat handelt es sich meines Erachtens jedoch sicher-
lich um Vorginge, welche formalgenetisch der hydropischen Degeneration
sehr viel niher stehen als dem eigentlichen (Odem ; daher glaube ich sie an dieser
Stelle abhandeln zu diirfen.

Im Verlauf dieser Auflgsungsprozesse kommt es zu Liickenbildungen im
Epithel, die fiir gewisse Erkrankungen der Haut als pathognomonisch angesehen
werden diirfen; sie finden sich besonders ausgeprigt bei der DARIERschen
Dermatose und beim Lichen ruber.

Die im Verlauf der Verfliissigung auftretende Isolierung einzelner Zellen
hat ferner eine gewisse Bedeutung gewonnen fiir die Genese der Naevi pigmentosi
und mit ihnen der Melanocarcinome, vor allem durch die Arbeiten UNNAas.
Man hat diesen Vorgang als eine eigenartige ,,Metaplasie der Stachelzellen
bezeichnet, bei der die Stachelzellen ihren ,,Stachelpanzer verlieren, nach
UNNA augenscheinlich infolge einer Verflussigung der Epithelfasern, von denen
zunichst jedoch noch feine Fadchen, manchmal noch von einer Zelle zur anderen
reichend, festzustellen sind. Diese Umgestaltung findet sich vor allem an der
unteren Basalzellschicht, 148t sich jedoch auch auf das Innere der Epithelleisten
und die héheren Epidermisschichten verfolgen (KrRomayrr, KyYRLE, MIciIo-
RINT u. a.). Die derart umgewandelten Zellmassen bilden als lockere Ansammlung
von der Epithelfaserung beraubter Epidermiszellen scharf umschriebene Herde,
die sich dhnlich auch bei den Naevocarcinomen nachweisen lassen. Dieser
Vorgang beschrinkt sich teils auf einzelne Zellen, die dann eine runde Gestalt
annehmen und bedeutend gréfBer werden als die Zellen der Umgebung. Daneben
kommt es jedoch nicht nur an der Epidermiscutisgrenze, sondern auch inner-
halb des Epidermisverbandes zur Loslésung umschriebener gréBerer Epithelzell-
nester, die im AnschluBl daran jene blastomatése Wucherungsfahigkeit zu
gewinnen scheinen (DELBANCO, DARIER, KREIBICH, WAELSCH u. a).

Eine derartige Lockerung der Zellen mit der Entwicklung eines groben
Liicken- oder Hohlensystems findet sich bezeichnenderweise dann noch bei
der als pricancerése Dermatose bezeichneten PacETschen bzw. BowENschen
Krankheit. Auch hier scheinen Anschwellung der Zellen und Schwund des Faser-
systems Hand in Hand zu gehen. Je groBer die Zelle, um so volliger die Ab-
trennung von der Nachbarzelle, um so glatter und runder ihr Kérper, ohne irgend-
einen Rest von ,,Stacheln‘.

Vakuolenbildung in mesenchymalen Zellabkimmlingen begleitet aulerordent-
lich haufig die Zellinfiltration chronisch-entziindlichen Granulationsgewebes. Fiir
einige von diesen, ich nenne nur Lepra, Rhinosklerom, ist sie fast als regel-
méBiger Befund anzusprechen, der dem histologischen Schnitt ein kennzeichnen-
des Gefiige gibt. Allgemein-pathologisch bemerkenswert ist die Tatsache, daB3
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es sich bei diesen Zellen um Abkommlinge des reticulo-endothelialen Appa-
rates im Sinne von ASCHOFF-LANDAU handelt, wenigstens ist das fiir die sog.
,,Leprazellen neuerdings von G. HERXHEIMER iiberzeugend nachgewiesen.
Diese Vakuolenzellen sind durch ihren Gehalt an spezifischen Krankheits-
erregern bemerkenswert, zumal zwischen diesen und der Entwicklung jener
gewisse Beziehungen bestehen.

b) Die schleimige Entartung.

Die allgemeine Pathologie unterscheidet eine epitheliale von einer binde-
gewebigen schleimigen (gallertigen) Degeneration. Sie versteht dabei unter
Schleim eine durch verdiinnte Essigsiure fidig fiallbare, in Alkalien losliche,

Abb. 7. Schleimige ,,Umwandlung‘“ des Bindegewebes in emem Jungen Knoten von Myxoedema
tuberosum. XKresylviolett. Leitz Obj. Ok. 2.

fadenziehende, iomogene, stark quellbare Masse, die mit Thionin, polychromem
Methylenblau, Mucicarmin oder Kresylviolett darstellbar ist. Chiemisch handelt
es sich um Mucine, Glykoproteide, d. h. durch die Beteiligung von Kohle-
hydratgruppen gekennzeichnete eiweiBartige Substanzen.

Die epitheliale Schleimbildung spielt in der Dermatologie nur eine geringe
Rolle. Nur ein einziges Mal sah ich eine schleimige Umwandlung von sezer-
nierenden Schweilldriisenepithelien der Hohlhand (s. Abb. 7), und zwar handelte
es sich um die Entstehung richtiger Becherzellen, wie wir sie sonst nur in den
echten Schleimdriisen finden. Den édtiologisch ungeklarten Fall (Beobachtung
der Mayo-Clinic) liel ich durch WALTHER und MoNTGOMERY ! beschreiben.
Bei den epithelialen Geschwiilsten der Haut (Carcinoma basocellulare myxo-
matodes), geht die schleimige Entartung vom umgebenden Bindegewebe aus.

1 WarTHER und MoNTGOMERY: Arch. f. Dermat. 163, 424.
Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. IV. 3. 2
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Lediglich bei sekundér auf die Haut iibergreifenden, von Schleim bildenden
Epithelien ausgehenden Blastomen, bei Brustdriisen- und Uteruskrebsen ist sie
beschrieben. Jedoch finden sich bei manchen priméren Stachel- und Basalzell-
krebsen der Haut mucinés umgewandelte Bindegewebsfasern oft in so dichten
Massen, daBl sie die Epithelien direkt netzférmig umspinnen und diese schlie3-
lich dem Untergang zufithren. Dabei verfliissigen sich die Epithelien einzeln
oder reihenweise, und zwar lassen sich am fortschreitenden Rande derartiger
Bezirke stets noch Zellreste feststellen, die als kernlose, schwach fiarbbare,
schollenartige Epithelien in diese gallertig umgewandelten Bindegewebsmassen
eingelagert sind.

Die bindegewebige Schleimbildung findet sich unter pathologischen Be-
dingungen ebenfalls bei den echten Geschwiilsten. Myxoblastome bestehen aus
einem schleimigen, von spindeligen und sternférmigen Zellen durchsetzten
Grundgewebe. Lipome, Sarkome konnen schleimig entarten; Keloide zeigen
gelegentlich schleimige Umwandlung einzelner Bindegewebsfasern (ScHUTZ,
RE1s u. a.). Das Epithelioma adenoides cysticum zeigt gelegentlich eine myxo-
matése Bindegewebsdegeneration (WaATaNABE). Diese Umwandlung ist an
ihrer zart rosaroten Farbbarkeit durch polychromes Methylenblau oder Kresyl-
violett kenntlich. Bei der Poikilodermia atrophicans vascularis wurde vereinzelt
eine mucindse Degeneration der kollagenen Gewebe gefunden (GLUK). In akut
oder chronisch-entziindlichem Granulationsgewebe (Furunkel, Blastomykose),
wurde Verfliissigung bzw. eine myxomatése Umwandlung des Bindegewebes
beobachtet (Currrs, ARzT).

Besonders erwiahnenswert erscheint dann noch das Auftreten myxomatdser
Massen bei der Gummihaut (JADASSOEN), der Cutis hyperelastica (UNNA). Das
kollagene Gewebe war in einem von DU MESNIL beobachteten Fall in eine gallert-
artige, strukturlos homogene, von stern- und spindelférmigen Bindegewebszellen
sowie elastischen Fasern durchsetzte schleimige Masse verwandelt. Diese Beob-
achtung steht vereinzelt da; lediglich WirLiams konnte im Papillarkérper
dhnliche Verdnderungen finden, die sich jedoch in engen Grenzen hielten. Beim
Myxidem hingegen — das ja nach seinem Namen diese Verdnderung am ehesten
erwarten 146t — ist das Vorkommen einer schleimigen Umwandlung noch sehr
umstritten, wenn iberhaupt, so diirfte es nur in jiingeren Stadien anzutreffen
sein (Orp), und auch da nicht regelmiBig (Beck, CEELEN u. a.).

Eine eigentiimliche Mucinansammlung infolge weitgehender Degeneration
des Bindegewebes der Haut und des Hypoderms bei Myxédem erwihnen ferner
VircHOW, FLETCHER-BEACH. UNNA beschreibt sie als ,,amorphe, wolkige, schleim-
artige oder geformte und dann ausgesprochen krystallinische Bildung®. GaANS
nimmt eine Zwischenlagerung der mucinartigen Korper zwischen den Binde-
gewebsfasern an, also keine schleimige Degeneration dieser letzteren. Vielleicht
tragen Bindegewebszellen zu dieser Schleimbildung bei (ERNST), eine An-
nahme, zu der auch TrYBs einzigartige Beobachtung dréngt; er sah eine
,Wwabenartig strukturierte, mit Schleim imprignierte” Substanz im Binde-
gewebe, die er von Fibroblasten ableitet. Ahnliche schleimige Einlagerungen
finden sich in der Haut auch bei sporadischem Kretinismus (SCHLAGENHAUFER
und WAGNER).

Eine wertvolle Erginzung erhalten diese Angaben durch Feststellung muci-
noser Massen im cutanen und subcutanen Gewebe thyreodektomierter Tiere
(HorsLy, HALIBURTON, BOURNEVILLE, WAGNER und SCHLAGENHAUFER), wenn
sie auch nicht véllig mit den beim Myxédem zu erhebenden Verinderungen
iibereinstimmen (BIRCHER).
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¢) Die hyaline (kolloide) Degeneration der Haut.

In der allgemeinen Pathologie pflegt man heute alle transparenten, struktur-
los-homogenen Eiweillsubstanzen, sofern sie epitheliale Umwandlungs- oder
Abscheidungsprodukte sind, als epitheliales Hyalin oder Kolloid den vom Binde-
gewebe abstammenden, dem Hyalin im engeren Sinne (konjunktivales Hyalin)
gegeniiberzustellen. Es ist dabei zu beriicksichtigen, daB mit der Bezeichnung
Hyalin oder Kolloid kein chemisch einheitlicher Korper gekennzeichnet werden
soll; es handelt sich vielmehr um eine Reihe von EiweiBmodifikationen mit
gleichen optischen Eigenschaften (achromatisches Amyloid, i. e. eine Substanz,
die aussieht wie Amyloid, ohne dessen Farbenreaktionen zu geben). Die
Bezeichnung Kolloid geht auf LAENNEC zuriick. Seit v. RECKLINGHAUSEN
taucht der Name Hyalin auf fiir Stoffe, die gekennzeichnet sind durch starke
Quellbarkeit, jedoch chemisch durchaus nicht identisch. Farberisch lassen
sich bindegewebiges und epitheliales Hyalin hauptsichlich dadurch unter-
scheiden, da bei Anwendung von Fuchsinpikrinséuregemischen (v. GIESON)
das Bindegewebshyalin im engeren
Sinne durch seine starke Affinitét
zu sauren Farben die leuchtend rote
Fuchsinfarbe annimmt, wihrend
das weniger acidophile Kolloid
sich meist gelb farbt. Man pflegt
heute fiir das Zustandekommen
der Hyalinumwandlung ebenso wie
fir die Amyloidbildung rein de-
generative Vorginge nicht mehr
in den Vordergrund zu stellen.

Die Entstehung des epithelialen
Hyalins wird als Ausscheidungs-
und Speicherungsvorgang, die des
bindegewebigen Hyalins als Ab-
lagerungsprozel3 aufgefaft.

Al fir die Nomensprigung - Foftetint st gy s
wichtig sei hier daran erinnert, (Nach Gans, Histologie I1.)
daB der allgemeine Pathologe mit
Kolloid das Hyalin epithelialer Herkunft bezeichnet, wiahrend in der Dermato-
histologie dieser Name seit Unxna fiir die Gebilde angewandt wird, welche
im Verlauf der Umwandlung des elastischen und vor allem kollagenen
Bindegewebes entstehen. Wir miissen spiter darauf noch einmal zuriick-
kommen. Neuerdings hat ERNST vorgeschlagen, ein fibrinoides Hyalin
(aus Fibrin durch Quellung entstanden), ein sekretorisches Hyalin (aus
Sekreten epithelialer Zellen hervorgegangen, Kolloid) und schliellich ein
infiltriertes Hyalin (durch Ablagerung und Quellung im Bindegewebe ent-
standen) zu unterscheiden. In der Dermatologie spielen hauptséchlich die
beiden letzteren eine grofie Rolle. Allerdings ist beim Zustandekommen
des epithelialen Hyalins in der Epidermis weniger an einen Sekretions-
vorgang zu denken, bei dem ja die Zellen als solche erhalten bleiben
konnen, als vielmehr an eine hyaline Umwandlung der befallenen Zell-
elemente. Es findet sich so gut wie regelmiBig in einer Reihe epithelialer
Gebilde (PumrppsonN). Das bei manchen Stachelzellkrebsen, beim Syringom,
beim Epithelioma adenoides cysticum in den Cysten vorkommende Kolloid
konnte man formalgenetisch vielleicht noch am ehesten mit jenem sekretorischen
Hyalin zusammenstellen, das in den Ovarien, in der Schilddriise gefunden

9%
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wird. Ausgedehntere Entstehung hyaliner Massen wird beim Naevus epi-
thelioma-cylindromatosus (Cylindrom) beobachtet. Hier kommt es neben der
Entwicklung hyaliner Kugeln, besonders zu zylindrischen und vielfach ver-
zweigten hyalinen Stringen, die man aus frischen Geschwiilsten isolieren kann.
Fiir die Entstehung dieser hyalinen Massen kommt einmal die Abscheidung
hyaliner Tropfen aus dem Zellprotoplasma in Frage, die dann als einzelne kleine
rundliche Einschliisse zu beobachten sind. Andererseits kann sich jedoch auch
ein groBerer Teil der Zellen selbst in Hyalin umwandeln, wobei dann der
umgewandelte Teil des Protoplasmas als eine gleichméaBige Schicht erscheint,
die das gewohnlich etwas faserige oder kornige Plasma umgibt (ALEZATS und
PryroN). Es ist hier jedoch zu betonen, daB die epitheliale Abkunft dieser
hyalinen Gebilde umstritten wird. Jene eigenartigen, die Geschwulstbalken
und Schlauche beim Cylindrom umbhiillenden Massen fafit FrRiEBoES z. B. als
umgewandeltes Bindegewebe auf; PINKUS-WATANABE treten fiir die epitheliale
Genese ein; eine Entscheidung mufl weiterer Forschung vorbehalten bleiben.
Auch in echten Blastomen ist epitheliale Hyalinentstehung bekannt. Wir kennen
ein Carcinoma basocellulare hyalinicum; allerdings ist auch hier die binde-
gewebige Entstehung des Hyalins behauptet worden. Auch der Stachelzell-
krebs zeigt eine ebenso wie jene, allerdings als Folge regressiver Vorginge auf-
tretende hyaline Degeneration des Epithels (UnNa, KESER u. a.). Thr Vorkommen
hat zu einer Reihe von MiBldeutungen beziiglich des Vorhandenseins von
»,Carcinomparasiten® gefithrt. UNNA hat nicht weniger als 9 verschiedene
Typen hyaliner Degeneration der Stachelzellkrebsepithelien unterscheiden
und die Abstammung dieser hyalinen Massen von epithelialen, vereinzelt auch
bindegewebigen Zellelementen dartun miissen, um jenen Irrglauben zu be-
seitigen. Im Epithel finden sich diese hyalinen Kugeln an Stelle der Kerne
in den vergréBerten Kernhohlen. Manchmal ist daneben noch der Kern
oder kernihnliche Inhalt vorhanden. Es finden sich auch unregelmiBig
lingliche, vielfach ausgebuchtete, spiralig gedrehte oder lang ausgezogene
und gestielte Gebilde, die oft noch das Zellprotoplasma durchsetzen und
sogar iiber den Zellkérper hinausgehen. Daneben trifft man auf Zellen, mit
einem oder mehreren gut erhaltenen Kernen in einem hyalin-degenerierten,
blasenformig aufgetriebenen Protoplasma und schlieBlich kommen Bildungen
vor, in welchen zwei hyaline Kugeln oder Hohlkugeln ineinander geschachtelt
sind, vielfach noch einen Kern umschlieBend. Auch in Teratomen und Misch-
geschwiilsten. werden hyalin-entartete epitheliale Abschnitte beschrieben. Man
trifft sie ferner bei einer Reihe mehr akuter und chronischer, entziindlicher
Verinderungen der Haut (Lichen ruber, Granuloma erythematodes, Pityriasis
lichenoides chronica, Maul- und Klauenseuche, Variola u.a.). Hier spielen
allerdings Vorginge die Hauptrolle, wie wir sie im ersten Abschnitt dieses
Kapitels bei der fliissigen Quellung, der Bildung tropfigen Hyalins kennen-
gelernt haben (siehe dort).

Im Zusammenhang mit dieser epithelialen Hyalinbildung sei eine eigen-
tiimliche Verinderung der Epithelien erwihnt, die als kerato-hyalinoide Degene-
ration (MARTINOTTI) bei den Warzen bzw. als keratoide Degeneration (RENAUT,
ScHERBER) beim Molluscum contagiosum beschrieben wurde. Es handelt sich
um die im Protoplasma der mittleren und oberen Stachelschicht bei #lteren
Verrucae vulgares vorkommende, eigentiimliche, bereits von JaDASSOEN und
auch von MajoccHI beobachtete Verdnderung. Diese duBert sich im Auf-
treten einer grammnegativen (LipscHUTz), rundlichen oder unregelmiBigen
Masse, die entweder dem Kern einseitig anliegt, oder ihn konzentrisch teil-
weise oder ganz umfalt. Beim Molluscum contagiosum sind es die friiher
héufig als Erreger der Erkrankung angesprochenen Molluscumkorperchen, die
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dieser keratoiden Umwandlung der Epithelien der Stachelschicht ihre KEnt-
stehung verdanken.

Das bindegewebige Hyalin (s. auch tropfiges Hyalin S. 9) im engeren Sinne
kennen wir einmal als sicheren Zellabkémmling, und zwar in Gestalt der
RusskLschen Kérperchen, deren Abstammung von den Plasmazellen sich vor
allem in chronisch entziindlichen Granulationsgeweben (T'uberkulose, Syphilis,
vor allem bei der Blastomykose, dem Madurafuf3, der Aktinomykose, Rhino-
sklerom u. a.) nachweisen 1iBt. K. HERXHEIMER hat sie in den Epidermis-
wucherungen beim Pemphigus vegetans gesehen. Auch in der ,,entziindlichen
Abwehrzone” in der Umgebung von Basal- und Stachelzellenkrebsen, in
Psammomen wurde sie beobachtet. Es handelt sich hier grundsétzlich um
den gleichen Vorgang wie in den Epidermisepithelien. In den plasmareichen
Zellen kommt es zum Auftreten regelméBiger Spriinge und Risse, wodurch
verschiedene Protoplasmaklumpen abgegrenzt werden. Diese legen sich beim
Zerfall der Zelle oder auch
schon vorher zu grofferen Ku-
geln zusammen und bilden so
die RusseLschen Korperchen.

Grundsitzlich wiren auch
in der Dermatohistologie jene
am Bindegewebe der Haut sich
abspielenden Vorgénge als hya-
line Degeneration im engeren
Sinne zu bezeichnen. Die fein-
faserige Struktur des Gewebes
geht dabei verloren unter Um-
wandlung zu dichten homo-
genen Ziigen, die ihrerseits
wieder zu dichten homogen
strukturlosen gréBeren Massen
zusammenflieBen. UNNAnannte

sie ,,Kolloid”“, und zwar mit AbD.9. Hvaline D tion dor P om N
. . . .9. Hyaline Degeneration der Plasmazellen in verschie-

Riicksicht auf die Abstammung  genen Entwicklungsstadien bei Rhinosklerom. Entwicklung

vor allem vom kollagenen, der ,,Schaumzellen’“ und hyalinen Kugeln. Polychromes

. A Methylenblau S#éurefuchsin-Tannin.
weniger - vom elastischen Ge- 0 1100:1; R 1000:1. (Nach GaNs, Histologie II.)
webe. Wir stehen also hier
vor der bedauerlichen Tatsache, daB die gleiche Bezeichnung vom allge-
meinen Pathologen und vom Dermatologen fiir zwei zwar strukturell gleich-
artige, aber abstammungsmiBig doch ganz verschiedene Gebilde gebraucht
wird. Ein sachlicher Gegensatz besteht dabei nicht, zumal bis heute weder
der Pathologe sein Hyalin oder Kolloid, noch der Dermatologe sein Kolloid
und Hyalin chemisch irgendwie genauer bestimmen konnte. Da man nun
seit LAENNEC unter ,Kolloiden“ zwar sehr verschiedenartige blasig durch-
scheinende, stark lichtbrechende, homogene Massen, aber in erster Linie
doch leimdhnliche verstand, scheint UNNas Vorgehen, diese Bezeichnung
gerade bei der Degeneration des leimgebenden Gewebes, des Kollagens,
anzuwenden durchaus berechtigt. Sollten sich allerdings die Angaben
KrEBicHs bestitigen, wonach stets nur das Elastin in Kolloid tber-
geht, das Hyalin jedoch als eine dem Kollagen artverwandte Substanz
zu betrachten sei, so hitte vorstehende Stellungnahme die Grundlage
groBtenteils verloren. Ich selbst ziehe es vor, von epithelialem bzw. binde-
gewebigem Hyalin zu sprechen, um damit jedes Millverstindnis auszu-
schlieflen.
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Wir kénnen beim bindegewebigen Hyalin zwei Gruppen unterscheiden,
je nachdem das elastische oder das kollagene Gewebe als Ausgangspunkt in
Frage kommt, wobei allerdings zu bedenken ist, dal meist beide beteiligt sind.
Die hyaline Umwandlung des elastischen Gewebes, wie sie in Narben (Pocken-
narben, ARzr), bei chronischen Entziindungsprozessen, bei Geschwiilsten, bei sog.
Bindegewebsnaevi, bei der senilen Degeneration der Haut und anderen vorkommt,
148t sich histologisch in der Regel nur mit besonderen Bindegewebsfarbungen
nachweisen (v. GiEson, Fuchsin, Orcein u. a.). Die umgewandelten elasti-
schen Fasern, die sich auch makroskopisch auf der Schnittfliche deutlich durch
ihren gelbweiBen Farbenton von der Umgebung abheben, erscheinen dann als
homogene oder mehr grobschollige, dicke, meist kernlose, bei Weigertfirbung
diffus grauschwarze Massen; sie sind vielfach zu dichten Kniueln verfilzt,
dabei die einzelnen Fasern kérnig zerfallend oder auch zu basophilem Elastin
( Pseudoxanthoma elasticum), dem UNNaschen Elacin umgewandelt.

Die hyaline Umwandlung der kollagenen Faser, wie wir sie insbhesondere
beim Kolloidmilium (E. WAGNER), dem Hyalom (VIDAL-LELOIR), ferner beim
Lichen sclerosus (DARIER) u. a. vorfinden, duBert sich ebenfalls in einer Ver-
dickung, mit Verlust des feineren Aufbaues und welligen Verlaufes und der
schlieBlichen Zusammensintierung zu homogenen, unregelmifig zerfallenden,
kernarmen Blocken.

Als Folge toxischer Prozesse sahen wir sie bei physikalischen Schidigungen
(Réntgen, Radium, Kélte, Hitze); hierhin gehorig sind wohl auch die regressiven
Vorginge in der Pellagrahaut, der senilen Haut und beim Xeroderma pigmen-
tosum. Diese einténigen Massen sind manchmal von mehr oder weniger groBen
und unregelmiBigen Spalten durchsetzt, die sich durch ihren Endoihelbelag
als erweiterte Blut- und Lymphgefalle dartun.

Derartige hyaline Umwandlung des Bindegewebes wurde auch in H&m-
angiomen, in Bindegewebsndvi, in Sarkomen beobachtet, wo das Stiitzgewebe
zerfallt und in eine homogene oder feinfaserig kérnige Masse umgewandelt ist.
Bei der Dermatitis atrophicans, der diffusen und circumscripten Sclerodermie,
ist die gleichzeitige Umwandlung des elastischen sowohl wie auch des kollagenen
Gewebes besonders schén zu beobachten; vielfach geht, entsprechend dem
Verhalten der elastischen Fasern, eine als Basophilie (UNNA) bekannte Anderung
im farberischen Verhalten voraus. Beim Pemphigus foliaceus beschreibt Unxxa
eine eigentiimliche Quellung und ein Starrwerden der Bindegewebsbiindel,
namentlich um die Kniueldriisen und Haarfollikel; er mochte dies als ,,Uber-
gang zur hyalinen oder kolloiden Metamorphose des kollagenen Bindegewebes
aufgefaBt wissen.

Nicht immer handelt es sich bei dieser ,,Homogenisierung*, Triibung, um
endgiiltig zum Untergang der befallenen Fasern fithrende Veréinderungen. Bei
der Acanthosis nigricans z. B. sind die kollagenen und elastischen Fasern im
Beginn homogen geschwollen und getriibt; diese Verinderung schwindet jedoch;;
auf der Hohe des Prozesses sind beide wieder normal. Auch beim Erysipel,
namentlich im Gesicht, wandeln sich die kollagenen Fasern in eine einheitlich
homogene, triibe, nicht glinzende Masse um, die keinerlei genauere Zeichnung
mehr erkennen liBt und schlieBlich groBe Ahnlichkeit mit einem ,formlosen
Brei‘ zeigt. DaB es sich dabei, ebenso wie bei den elastischen Fasern, wie dies
Ux~NA annimmt, tatsichlich um ein durch Verfliissigung bedingtes volliges
Zugrundegehen des Gewebes handelt, erscheint mir wenig wahrscheinlich; zum
mindesten fiir jene Fille von Erysipel, die nicht zur Nekrose filhren. Gegen
die Un~Nasche Annahme spricht ferner die von ihm selbst erwihnte Tatsache,
daB bei lingerem Bestande und Abheilung des Erysipels die Faserbildung
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wieder festere Form und glattere Zeichnung annehme. Diese Beobachtung
zwingt wohl mehr zu der Vorstellung, daB wir es hier mit Anderungen der
Dichtighkeitsverhiltnisse des kollagenen Gewebes zu tun haben, die neben Ande-
rungen der Struktur vielleicht auch Anderungen im firberischen Verhalten
bedingen. Eine andere Erklirung scheint mir nicht moglich, zumal man noch
bedenken mufB}, dal eine so weitgehende Zerstérung, wie es die kolliquative
Nekrose im allgemeinen fiir das lebende Gewebe bedeutet, zur Narbenbildung

Abb.10. Kolloide Degeneration der Haut (sog. Kolloidmilium).
Die schollige Natur der umgewandelten Massen recht deutlich. Das Gewebe durchziehen einige
zum Teil erweiterte Capillaren.
0 1000:1; R 800:1. (Nach GaNns, Histologie I.)

filhrt und nicht zu einer mehr oder weniger ausgiebigen Restitutio ad
integrum.

Gelegentlich kann das in Umwandlung begriffene Kollagen von dem zu Elacin
umgewandelten Elastin imbibiert werden, was zur Bildung von sog. Collastin
(Uxna) fithrt. Man findet dann grobe, homogene, strukturell an Kollagen-
biindel erinnernde Blécke, die sich farberisch wie Elastin verhalten, also mit
saurem Orcein gut darstellbar sind. Schlieflich kann sich die Elacinfaser dort,
wo sie zu Tropfchen und Kornern zerfallt, mit dem Kollagen zu sog. Callacin
verbinden (Unx~A). Wir haben heute in all diesen verschiedenen Gebilden
wohl weniger wirkliche chemische Umwandlungsprodukte zu erblicken, als
vielmehr physikalisch-chemische Zustandsinderungen (s. oben). Bei unserer
geringen Kenntnis der wirklichen Vorgénge, bei der Schwierigkeit ihrer far-
berischen Verfolgung und Deutung wird im Einzelfall eine Entscheidung oft
kaum durchfiihrbar sein; auf alle Fille ist bei der Beurteilung derartiger Befunde
— die ja auch recht hiufig in vollkommen unverinderter Haut anzutreffen
sind (AwokI) — eine gewisse Zuriickhaltung geboten.
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Amyloidablagerungen in der Haut

sind bisher nur spérlich beobachtet worden. Man kann hier, dhnlich wie bei
anderen Stoffwechselstorungen der Haut, eine allgemeine Amyloidose — bei
der neben der Haut auch die inneren Organe beteiligt sind — von jener trennen,
wo infolge irgendwelcher, bekannter oder auch unbekannter ortlicher Stoff-
wechselstérungen es zu umschriebenen Amyloidablagerungen ins Hautgewebe
kommt. Bei der ersteren stehen allgemeine Stérungen im EiweiBlstoffwechsel
im Vordergrunde: Amyloidosis cutis metabolica (Fille von ScHILDER und
von KON16STEIN). Bei ihr zeigt die Haut, von der Amyloideinlagerung ab-
gesehen, keine nennenswerten Verinderungen.

Abb. 11. Amyloidosis cutis metabolica. Scrotalherd. Herdformige Ansammlung in Papillarkérper
und Cutis unter Freibleiben des ,,Grenzstreifens‘‘ und ohne nennenswerte Gewebsreaktion. Atrophie
der Epidermis, Schwund des Stratum papillare.

Methylviolett. O 66:1; R 55:1. (Nach GaNs, Histologie 1.}

Bei der ortlichen Amyloidosis hingegen liegen in den meisten der bisher
beobachteten Fille bestimmte dystrophische Stérungen des Hautgewebes vor,
die erst sekundér zu Amyloidablagerung gefiihrt haben (Beobachtungen von
Burar, LinowurM, NEUMANN, TOROK, JULIUSBERG, KrEmicH, KENEDY,
GUTMANN, TRUFFI, FREUDENTHAL). Schliefllich hat GuTMANN, dem wir die
ersten grundlegenden Untersuchungen zur Amyloidosis der Haut verdanken,
allerneuestens noch eine hierher gerechnete Beobachtung versffentlicht, bei
der es sich wahrscheinlich um eine primdre Amyloidinfiltration der Haut handelt.
Bei ihr entspricht die Amyloidablagerung dem bei allgemeiner Amyloidose
beobachteten Auftreten des Amyloids ohne reaktive Vorginge auszulSsen.
Es ist jedoch auch hier die Moglichkeit nicht ausgeschlossen, daB, wie auch
vielleicht in dem einen oder anderen der nicht bis zu Ende beobachteten Fille
lokaler Amyloidose, eine allgemeine Amyloidose vorliegt. Bis heute kennen wir
ja noch keinen sicheren Nachweis fiir das Bestehen zu Amyloidose fithrender
Stérungen im EiweiBstoffwechsel.

Die neuere Amyloidforschung hat uns gelehrt, wie undurchsichtig und verwickelt die
Bedingungen der Amyloidentstehung sind. Verschiedene chronische Infektionskrankheiten

sind als Amyloidbildner bekannt. Die Kuczynskischen Versuche iiber Amyloidentstehung
nach parenteraler EiweiBizufuhr, die von STrAsSER, von Ascmorr, UcHINO, LETTERER,
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MORGENSTERN Uu. a. bestétigt worden sind, die Untersuchungen LEUPOLDs iiber die chemi-
schen Bedingungen der Amyloidablagerung, von EPPINGER, von JPLAND, haben die ganze
Schwierigkeit der Frage dargetan. Es hat sich damit die Amyloidentstehung als ein in erster
Linie physikalisch-chemisches Problem herausgestellt, ja nach LoESCHKEs Ansicht um ein
rein biologisches im Sinne der Antigenantikérperreaktion. Da jeder parenterale Eiweil3-
zerfall im Kérper nach einigen Tagen zur Bildung von Antikérpern und zur Ausfillung von
EiweiBmassen fiihrt, sehen LoESCHKE und LEEMANN-Factus das Hyalin und das in die
gleiche Gruppe gehérige Amyloid als im Kérper zur Gerinnung gekommene Eiweilmassen
an. Eine besondere eigenartige Stiitze erfihrt diese Vorstellung dadurch, dafl frisch abge-
lagertes Hyalin oder Amyloid regelmaBig groBere oder kleinere Lipoidmengen enthilt und
wir durch die Untersuchungen von Sacus, KLoPsTOCK u. a. wissen, daf das Vorhandensein
von Lipoiden jene Fillungsreaktionen begiinstigt.

Das Amyloid lagert sich in der Regel an den Grenzmembranen auflerhalb von Zellen
ab, also dort, wo die Zelle von der Korperflissigkeit umspiilt wird (BENECKE u. a., ASKANACY).
Nur in seltenen Ausnahmefillen findet es sich in den Zellen. Das primére Auftreten scheint
dabei an den Blutgefdflbindegewebsapparat gebunden. An der AuBenwand der Gefile
diirfte die Fallung der in Betracht kommenden EiweiBlkérper vor sich gehen, wobei viel-
leicht Fermentwirkungen oder auch lediglich Anderungen im physikalisch-chemischen Zu-
stand (Ubergang aus dem Sol in Gel) eine Rolle spielen. Vielleicht wirken dabei fallende
Sduren mit, die in den erkrankten Geweben als gepaarte Schwefelsauren angelagert werden
(LevpoLD). Dabei fehlt es jedoch immer noch an einer Erklarung, warum gerade an einer
Stelle eines Organs und nicht an einer anderen die Ausfillung erfolgt. Bei der lokalen
Amyloidosis kénnte man diese vielleicht in den bereits vorher durch die priméare Erkrankung
hervorgerufenen Anderungen im értlichen Stoffwechsel suchen.

Der chemische Aufbau der Amyloide ist noch nicht vollig geklart. Es handelt sich um
EiweiBkérper, die bei hohem Tyrosingehalt (EPPINGER) reich an Diaminossuren sind. Die
Bedeutung der Chondroitinschwefelsdure ist umstritten. Das Amyloid ist durchaus nicht
in allen Organen genau gleich zusammengesetzt. Vielleicht handelt es sich dabei um ver-
schiedene Phasen, in welchen die EiweiBumwandlung angetroffen wird. In diesem Sinne
ware der wechselnde Ausfall unserer mikrochemischen und farberischen Reaktionen zu ver-
stehen (nach M. B. ScamIDT gibt nur frisches Amyloid die Metachromasie und &lteres
héufig nur die Jodschwefelséurereaktion). Von besonderem Interesse fiir den Dermatologen
ist die Moglichkeit der Darstellung des Amyloids durch Kongorot (BENNHOLD); denn dabei
farbt sich das Elastin mit. Vielleicht liegen hier besondere chemische Beziehungen vor
(ScrUuLTzZ). Amyloid firbt sich mit v. Gieson graugelb bzw. gelb, mit Methylviolett rot;
Jodeinwirkung ruft einen braungelben bis mahagonibraunen, Jodschwefelsiure einen mehr
oder weniger blau bis violetten Farbton hervor.

Die Ablagerung erfolgt in homogenen, scholligen Massen; bei allgemeiner
Amyloidose vor allem in den Achselh6hlen und der Kopfhaut, was auf eine
Bevorzugung dieser Korperstellen hinweist (SCHILDER). Besonders die Néhe
der SchweiB- und Talgdriisen ist davon umgeben, und zwar zeigt sich auch hier
eine besondere Beziehung des Amyloids zum elastischen Gewebe (s. oben).
Es lagert sich nidmlich zwischen das Epithel des Haarbalges bzw. der Talg-
driisen bzw. der Muskelschicht der Schweilldriisen und die dicht anschlieBenden
elastischen Fasern. Die Amyloidmiéntel finden sich weit hiufiger um weite
Schweilldriisenkanédlchen als um enge, jedoch ist die Veridnderung ungleich-
miBig verteilt. Auch das AusmaB der Amyloidose ist verschieden, augen-
scheinlich abhingig von der Dauer der zur Féllung fithrenden Vorginge. In
jlingsten Stadien tritt das Amyloid zwischen Epithel und Elastica auf, diese
auseinanderdringend. Dann dringt es unter Aufsplitterung der elastischen
Fasern und Schwund in die elastische Hiille ein; schlieBlich ist die Schweif-
driise von einem dicken, scholligen Amyloidmantel umgeben, wobei die Driisen-
epithelien selbst kaum verdndert erscheinen; nur selten findet sich eine Atrophie.
Bei den Talgdriisen lagert sich das Amyloid in Form feiner Streifen um die
Acini, und zwar zwischen Driisenepithel und elastischen Fasern. Auch um die
Gefille 148t es sich als unregelméBige Klumpen im Zwischengewebe nachweisen.
Im Papillarkérper liegt es dicht unter dem Epithel, oft in kleineren oder groferen,
von Endothel ausgekleideten und gelegentlich noch einzelne rote Blutkérper-
chen enthaltenden Hohlrdumen (KONIGSTEIN).
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Zwischen Amyloid und Epidermis ist meistens der bekannte, unverdnderte
schmale Grenzstreifen eingeschoben; nur gelegentlich dringen einzelne Amyloid-
korner gegen das Epithel vor (SCHILDER).

Die Amyloidablagerung beschrinkt sich im groBen ganzen auf Papillar-
kérper und obere Cutis. Im unteren Corium findet es sich in erheblich geringerer
Menge, teils an die GefiBe gebunden, teils reif im Bindegewebe. Ahnlich ver-
hilt sich das subcutane Binde- und gelegentlich auch das Fettgewebe. Auch
hier f4llt das UngleichméBige der Amyloidose auf. Die einzelnen Fettlippchen
sind in verschiedenem Grade betroffen und auch innerhalb des einzelnen Lipp-
chens ist das Amyloid ungleichméfig verteilt, meistens in den Randabschnitten
stirker als in der Mitte.

Bei der ortlichen Amyloidosis ist das histologische Bild im einzelnen Falle
naturgemdll durchaus verschieden; es erscheint unmdéglich zu entscheiden,
welcher Anteil der Gewebsstérungen auf die Amyloidansammlung, welcher auf
die primire Hauterkrankung zuriickzufiihren ist. Als solche sind bekannt
geworden: Hyperkeratosen (JULIUSBERG, GUTMANN), Dermatitis atrophicans
(KENEDY), Geschwiire (LiNDwurM, BuHL), seborrhoische Warzen (KRrEIBICH,
FREUDENTHAL), Epitheliome (FREUDENTHAL). Primir entziindliche Vorginge
innerhalb der verinderten Abschnitte waren nicht festzustellen. Das Amyloid
findet sich in diesen Fillen sowohl in den oberflichlichsten Coriumschichten,
wo die Ablagerung zu beginnen scheint (GuTMaNnN), teils dicht unter dem
Epithel, teils in geringerer Entfernung von diesem, sowie um die Blutgefdfe
des subcutanen Fettgewebes und der Haarbilge. Innerhalb des Amyloids
fand GUTMANN unregelmiBig verstreut und manchmal in vermehrter Zahl
groBBe blaBgefirbte, ungleichmiBig gebaute Kerne, Reste von Endothelien und
Bindegewebszellen, zum Teil von feink6rnigem gelbbraunem Pigment um-
schlossen. Innerhalb der Amyloidherde fehlten entziindliche Vorginge; am
Rande fanden sich lymphocytdre Infiltrate.

d) Stérungen der Verhornung.

Die Dyskeratosen verlaufen sowohl als Hypo- wie Hyper- und Paraplasien;
sie treten unter Umstdnden an ein und demselben Korper, ja sogar an ein und
derselben Korperstelle gleichzeitig in der einen und anderen Form auf. Horn-
zelle und Hornsubstanz stellen weder in morphologischer noch in farberischer
Hinsicht einen einheitlichen Stoff dar. Wir diirfen daraus auf erhebliche Unter-
schiede im Verhornungsverlauf schlieen; die Verhornung geht zudem in ver-
schiedener Richtung vor sich (KrRoMPECHER, UNNA). Die Entwicklung in dem
einen oder anderen Sinne scheint dabei in erster Linie abhingig von der durch
den anatomischen Bau gegebenen geweblichen, oder den durch die augenblick-
liche ,,Arbeitslage” bedingten funktionellen Besonderheiten des befallenen
Hautabschnittes (Ichthyosis simplex, serpentina, hystrix u.a.). An manchen
Stellen gestattet die Potenz des Epithels wohl von vornherein keine oder
keine iibermédBige Hornanbildung; sonst wire es nicht verstandlich, dafl z. B.
der gleiche Infekt einmal zu starker Hyperkeratose, das andere Mal nicht zu
einer solchen fithrt (Warzen, spitze Kondylome).

Storungen der Verhornung finden sich am haufigsten als Hyper- und Para-
keratosen; ihnen gegeniiber werden hypoplastische Bildungen sehr viel seltener
angetroffen. Bei einem Teil von diesen liegt zudem keine eigentliche Unter-
entwicklung im Sinne einer echten Hypoplasie vor; es handelt sich vielmehr
um die Folgen atrophischer Vorginge, welche die Gesamthaut oder auch nur
die Epidermis betreffen, und in deren Gefolge es zur Entwicklung nur weniger
oder diinner Hornlagen kommt (z. B. senile Atrophie; entziindliche Atrophie
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im Anschlul an chronische Entziindungsprozesse verschiedenster Genese:
Physikalische Schidigungen (Rontgen, Radiumbestrahlung). Bei diesen allen
ist die Unterentwicklung der Hornschicht in Gestalt verschmilerter, vielfach
auch parakeratotisch verhornter Lamellen festzustellen.

In anderen Féllen fiihrt die unmittelbare Gegenwart von, die Aneinander-
lagerung von Hornzellen schidigenden Stoffen (tierische und pflanzliche Para-
siten oder deren Stoffwechselprodukte) zu einer Verschmilerung der Horn-
schicht. Zunéchst wird die Hornschicht dabei in einzelne Lamellen und Schichten
aufgespalten, wie z. B. bei der Pityriasis versicolor oder gar durch die Gegenwart
wuchernder Pilzmassen verdiinnt (Favus). In beiden Fillen ergibt sich eine
Lockerung und gesteigerte AbstoBung der Hornlamellen, in deren Verlauf dann
schlieflich nur noch eine zarte verdiinnte Horndecke iibrig bleibt. Bei diesen
Vorgingen spielt sicherlich auch die verminderte Hornzellanbildung eine Rolle,
wie wir sie im Gefolge verschiedenartiger Schidigung der tieferen Epidermis-
schichten auftreten sehen. Dieser Vorgang wird besonders deutlich iiberall
dort, wo die mannigfaltigsten, im Corium sich abspielenden entziindlichen Vor-
ginge bekannter oder auch unbekannter Genese sekundir zu einer Dysfunktion
der Epidermis bzw. ihrer einzelnen Schichten fiihren. Dies gilt besonders fiir
die allgemeinen Erythrodermien verschiedenster Natur. Hier ist die Hornschicht
aullerordentlich diinn und verliuft vielfach als einténige, gleichmiBige, aus
wenigen Zellen bestehende Lage iiber die ebenfalls stark verschmilerte Stachel-
schicht fort. Aber auch iiber stark gewucherter Stachelschicht kann sich eine
verdiinnte Hornschicht bilden, wie dies besonders schén das Condyloma acu-
minatum zeigt. Gerade hier tritt (Vergleich mit der dicken Hornschicht bei der
Verruca vulgaris) die Abhingigkeit der Hornschichtentwicklung vom Mutter-
boden auffillig in die Erscheinung.

Unter den Hyperkeratosen pflegt man klinisch primire und sekundire zu
unterscheiden, wobei als letztere alle im Anschlul an andere Hauterkrankungen
auftretenden — z. B. auch die ,Infektionshyperkecatose” von PINKUS — ver-
standen werden, wihrend die eigentlich priméren Hyperkeratosen diese als
erste, ja manchmal uach einzige Verinderung aufweisen. Man kann fernerhin
ganz allgemein eine Gruppe abtrennen, bei welcher die Verinderung tiber den
ganzen Korper oder zum mindesten iiber groBe Abschnitte desselben mehr
oder weniger gleichmaBig verteilt ist. Hier erscheint das Flichenhafte der hyper-
plastischen Vorginge als das Kennzeichnende. Wir finden sie vor allem als
kongenitale Entwicklungsstérung bei der Hyperkeratosis universalis congenita
(Ichthyosis fetalis), wo ja die Verbreiterung der Hornschicht einen ganz auBer-
ordentlichen Grad erreichen kann. Bei der Hyperkeratosis congenita spielt,
wie auch bei den gleich zu besprechenden, mit umschriebener Hyperkeratosis
einhergehenden Verdnderungen die hereditidre Disposition eine Hauptrolle, und
zwar ist das Ektoderm der gemeinsame Boden, von dem diese Verdnderungen
ausgehen. Da von diesem Keimblatt auch die Anhangsgebilde der Haut, die
Haare und Nigel abstammen, ist es leicht verstindlich, daB Stérungen der
einen vielfach solche der anderen parallel gehen.

Die Anwendung der von ErNsT, UNNA u. a. begonnenen Erforschung der
Chemie der Verhornung auf die Pathologie des Verhornungsprozesses harrt
noch der Durchfiihrung. Die ihr entgegenstehenden Schwierigkeiten werden
verstindlich, wenn man bedenkt, daB selbst der Vorgang der normalen Ver-
hornung ein chemisch bzw. physikalisch noch sehr umstrittener ist (siche PINkUS,
Bd. T dieses Handbuches). Gewisse Ansitze zur Klirung zeigen sich vielleicht
in der von GaNs und seinen Schiilern begonnenen Erforschung des anorganischen
Aufbaues der Haut vermittels der Schnittverwaschung (s. Abb. 12).
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Der Hyperkeratose geht in den meisten Féllen eine erhebliche Verbreiterung
der iibrigen Epidermisschichten parallel. Auch auf der Schleimhaut wurde
dies beobachtet (z. B. die pathologische Keratinisation beim Licher ruber).
In anderen Fillen jedoch kann eine Verbreiterung der Hornschicht auch ohne
eine solche vorhanden sein. Die Hornschichtverbreiterung an sich darf nimlich
durchaus nicht immer auf eine besonders starke Anbildung zuriickgefiihrt
werden (von einer Wucherung der Hornschicht s. str. sollte man, da es sich doch
um absterbende oder abgestorbene, auf alle Fille stets um Zellen mit herab-
gesetzter Vitalitit handelt, tiberhaupt nicht sprechen). Wir kennen daneben
auch Zustinde, wo die Hornschichtverbreiterung auf eine mangelhafte AbstoBung,
auf einen gesteigerten Zusammenhalt der oberen Hornschichtlagen und eine
dadurch verzogerte AbstoBung zuriickgefithrt werden kann (Keratodermien,
Uxnnva u. a.). Gelegentlich besteht auch eine so erhebliche Hyperkeratose der

Abb. 12. Haut der FuBsohle (38jahr. Mann). a Gesamtaschen-, b Calciumbild. Die einzelnen Lagen

der Hornschicht deutlich voneinander abgesetzt. Stratum praeeleidinicum: schmales, weiBes, wellen-

formiges Band. Stratum lucidum: breites, schwarzes, wellenférmiges Band. Stratum posteleidinicum :

mit grauen, den Wellenbergen aufsitzenden Kappen. Stratum corneum mit der #uBeren lockeren

Schicht des Stratum disjunctum. Kalkaschen in den ,,Wellentdlern‘* reichlicher alsin den ,,Wellen-

bergen‘‘. Ubrige Epidermis dunkelgrau mit schwarzer Zone im oberen Stratum spinosum. Stratum
basale und Epithelleisten calciumreicher. (Nach GaANs, Arch. f. Dermat. 161.)

Hornschicht, daB8 die iibrigen Schichten der Epidermis einen mehr oder weniger
atrophischen Eindruck machen, obwohl sie gegeniiber der Norm sicherlich
verbreitert sind (Ichthyosis hystrix, GassmMaNN),

Eine verstirkte Hornschicht bei verdiinnter Stachelschicht zeigt uns z. B.
die Arsenmelanose, die Dermatrophia chronica idiopathica, die Sclerodermia
circumscripta, besonders im Stadium der homogenen Bindegewebssklerose
(UxN4); der Pemphigus vegetans und foliaceus; bei diesem tritt bei lingerer
Dauer der Erkrankung die Hyperkeratose immer mehr in den Vordergrund
(FaBry); &ahnlich bei der Arsenkeratose. Als Beispiel einer verbreiterten
Hornschicht bei gleichzeitiger Verbreiterung der Stachelschicht und der
tibrigen Epidermisschichten sei auf die Erythrodermia exfoliativa generali-
sata, sowie die Pityriasis rubra pilaris (DEVERGIE) hingewiesen. Hier ist die
Verbreiterung der Hornschichten an die Verbreiterung des Stratum granu-
losum und spinosum gebunden, bei denen nicht nur eine Vermehrung der
Zellagen, sondern auch eine VergréBerung der einzelnen Zellen festgestellt
werden kann. Auch bei diesen Verdnderungen ist diese Verbreiterung der Horn-
schicht durchaus nicht gleichmiBig anzutreffen. Es wechseln nicht nur Abschnitte
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miBigerer und stiarkerer Verbreiterung miteinander ab, sondern an manchen
Stellen erscheint die Hornschicht auch parakeratotisch (siehe unten). Die
Hornschicht kann in solchen Fillen 2—3, an manchen Stellen auch 8—10mal
so0 breit sein als in der Norm. Bei der Pityriasis rubra pilaris kann es dabei zu
einer erheblichen FlachenvergroBerung des Stratum corneum kommen (Folge
mangelnder Abschuppung, UNNa).

Bei der Dystrophia papillaris et pigmentosa (Acanthosis nigricans) ist als
Besonderheit das fast regelmaBige Fehlen des Stratum lucidum zu erwihnen,
ein vielfach bestéatigter Befund, der auf das Verwickelte der ganzen Verhornungs-
frage ein besonderes Licht wirft. Hier scheint tatséchlich die Entstehung vollig
verhornter Zellen nicht an die Entwicklung des Eleidin gebunden; auch das
Keratohyalin i. e. das Stratum granulosum ist meist sehr schwach entwickelt.
Trotzdem ist die Verhornung stets eine vollstindige; ein parakeratotischer
ProzeB wurde nie festgestellt.

Bei einer grofien Zahl von Hautveranderungen beschrinkt sich die Hyper-
keratose — entsprechend der Grundefflorescenz — auf einen scharf umschriebenen
Bezirk; die iiberméaBige Verhornung erscheint dabei einmal an die eigentliche
Epidermis gebunden, zum anderen an die normalen Hautanhangsgebilde
(Schweildriisen-, Talgdriisenostien) oder gar schlieBlich an umschriebene, durch
krankhafte Wucherung der iibrigen Hautschichten, vor allem der Epidermis
entstehende Hohlrdume, Cysten und dhnliches. Bei diesen Formen umschriebener
Hyperkeratosen spielt die oben erwihnte verminderte AbstoBung der obersten
Hornzellagen eine besonders deutliche Rolle. Beim Callus und Clavus denkt
man an eine Art ,,SchweiBlung* (Uxna), die unter Entwicklung einer eigen-
artigen Form des Eleidins, des Pareleidins (WEIDENREICH) auftritt. Dieses
Pareleidin unterscheidet sich von dem Eleidin des normalen Stratum lucidum
dadurch, da8 es in kleineren Tropfen, vielfach perlschnurartig aneinander-
gereiht und auch dort vorhanden ist, wo — z. B. in der Hornschicht der Schwiele
— das Eleidin im Stratum lucidum fehlt (SKLAREK). Diese Hornschicht zeichnet
sich nach Uxnna durch ihre leichte Verdaulichkeit in Pepsinsalzsiure, demnach
ihre Keratinarmut aus. In derart ,,geschweiBiten’* Endschichten sind die Schweif}-
driisenausfiihrungsgéinge meist ganz geschwunden oder ihr Lumen ist sehr eng
zusammengepret. In anderen Fillen (Verrucae planae juveniles, vulgares)
geht die gesteigerte Hornanbildung mit einer starken Austrocknung, einem
Rissig- und Briichigwerden, mit Spaltenbildung und Loslésung einzelner Horn-
brocken einher, namentlich in alternden Warzen. Hier finden sich in der Horn-
schicht gelegentlich auch jene eigenartigen ,,Riesenhornzellen, Gruppen von
4—6 und mehr Zellen, die an die vorhergegangene amitotische Zellteilung
erinnern (LipscrtTz). Zu verrukdsen Bildern fithrte die Hyperkeratosis ferner
bei der Urticaria papillosa perstans (KrREIBICH), im atrophisch-hyperkeratoti-
schen Endstadium des Xeroderma pigmentosum. Beim variksen Symptomen-
komplex, beim Lichen ruber verrucosus sehen wir ihre oft sehr ausgedehnte
Entwicklung. Uber die Voraussetzungen fiir die Entstehung der warzenartigen
Wucherungen wissen wir allerdings so gut wie nichts. Das Beschrinktsein auf
herabhiingende oder gestaute Korperabschnitte gestattet vielleicht die Annahme
einer Beziehung zum herabgesetzten ortlichen Gewebsstoffwechsel.

Eigenartige Bilder umschriebener Hyperkeratose zeigt die Papel des Lichen
ruber (planus et acuminatus), der Pityriasis rubra pilaris (DEVERGIE) usw. Die
hyperplastische Hornschicht senkt sich hier in konzentrisch ineinander gelagerten,
zwiebelschalenartig geschichteten Lamellen tief in die Epithelleisten hinab;
sie fiihrt — auch auf der Schleimhaut — zur Bildung richtiger Hornperlen
(Horntrichter, Horntiiten), wie man sie sonst nur in vorgebildeten (oder im Ver-
lauf der Hautverinderung, z. B. beim Carcinom entstandenen) Hohlrdumen,
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in Haarfollikeln und SchweiBdriisenausfithrungsgingen trifft. Verhornung des
Schweifdriisenporus kommt gelegentlich vor, bildet jedoch durchaus nicht die
Regel; hingegen ist bei der Papel des Lichen ruber acuminatus, bei der Hyper-
keratosis congenita, bei der Pityriasis rubra pilaris im Rahmen der follikuliren
Papel der Follikel stets betroffen. Die Gegenwart dieser Hornmassen fiihrt so
gut wie stets zu einer Erweiterung der Ostien, bei lingerer Dauer hiufig zu einer
Atrophie des darunter liegenden Epithels (Druckatrophie), sowohl in den Epithel-
leisten als auch den Hautdriisenausfithrungsgingen. Insbesondere fallen ihr die
Talgdrisen anheim (Lichen ruber acuminatus, Ichthyosis u. a., Pityriasis rubra
pilaris).

Die Hornlamellen bilden dabei in der Mitte der Follikel6ffnungen stachel-
artig hervorragende Hornkegel, die in voller Breite bis in den Grund des Haar-
balges oder auch nur bis zum Grunde des Follikeltrichters hinabreichen. Das
Haar wird durch die Hornmassen zuriickgehalten, geknickt oder auch spiralig
gewunden; es fillt hiufig aus. Oft finden sich diese verschiedenen, verhornten
Gebilde auf engem Raum zusammen. Der Druck der Hornmassen wirkt
gleichzeitig als mechanischer Reiz auf das umgebende Bindegewebe; dieses ant-
wortet darauf mit entziindlichen und schlieBlich Einschmelzungserscheinungen,
in deren Folge manchmal die epithelialen Gebilde vollig zugrunde gehen.
SchlieBlich bleibt dann eine mehr oder weniger nackt in vernarbtem Binde-
gewebe liegende Hornmasse tibrig, deren Entstehungsgeschichte dann kaum
noch zu verfolgen ist.

Grundsatzlich die gleichien Vorginge spielen sich bei den Cysten der Haar-
talgdriisenfollikel, bei manchen Talgdriisennavi, bei der Keratosis suprafolli-
cularis, der Keratosis follicularis (MORROW-BROOKE) ab; sie finden sich ferner
bei der Keratosis spinulosa (Lichen spinulosus verschiedenster Genese), bei den
Comedonen der verschiedenen Acneformen (Acne vulgaris, Chloracne, Teer-
oder Pechhaut u. 4.), bei den Milien, den Retentionsatheromen usw. Beschrinkt-
bleiben der Verhornung auf die Schweilldriisenostien und deren nichste Um-
gebung zeigen die Porokeratosis MIBELLI.

Mit umschriebener Hyperkeratose verlaufen schlieBlich noch eine Reihe zu
den Névi und den echten Blastomen gehorige Verdnderungen (Angiokeratoma
naeviforme, Haemangiome, Lymphangiome, Angiokeratoma MiBELLI, Naevi
pigmentosi, systematisierte und nicht systematisierte Naevi); gelegentlich tritt
hier die Verhornung in Cysten auf (Epithelioma adenoides cysticum, trauma-
tische KEpithelcysten, Hidradenome, Naevus syringo-adenomatosis papilliferus,
verkalkte Epitheliome, Dermcide, Carcinome, insbesondere Stachelzellenkrebse
und Mischformen). Umschriehene, auf die Schweifdriisenostien beschrinkiec Hyper-
keratose zeigen jene selteneren, als Keratoma periporale (Gans), Porokeratosis
vera (Havaka, ScHMIDT) beschriehenen Hautverinderungen.

An Handtellern und FuBsohlen bedingt die normalerweise abnorm starke
Hornschicht gewisse Abweichungen von dem gewchnlichen Bilde der Hyper-
bzw. Parakeratose. Die Verhornungsanomalie nimmt hier oft erhebliche
AusmaBe an. Meist ist die Hornschicht dann zu gleichmiBig dicken, die iibrige
Epidermis um das 5- bis 10fache an Ausdehnung iibertreffenden, gleichmaBig
wechselnd ansteigenden bzw. abfallenden Hornbergen und -Tilern verbreitert.
Entsprechend den ersteren findet sich vielfach die durch gut erhaltene Zell-
kerne gekennzeichnete Parakeratose, wihrend in den Tilern eine reine Hyper-
keratose besteht. Als besondere Eigentiimlichkeit pflegen das Stratum lucidum
ebenso wie das Stratum granulosum sehr verbreitert zu sein. Das Keratohyalin
bzw. Eleidin ist héufig so stark entwickelt, da8 die gesamte Zelle davon ausgefiillt
und im Stratum granulosum der Kern vollig iiberdeckt ist. Die Breite dieser
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Zone kann dabei im gleichen Schnitt erheblich wechseln, indem dort, wo die
Epithelleisten mit breiter Basis aufsitzen eine starke Keratohyalinansammlung
statthat, wihrend suprapapillir meist nur 2—3 Zellagen granuliert sind.

Beim Keratoma hereditarium palmae et plantae zeigt die gewucherte Horn-
schicht noch eine eigentiimliche Verdnderung, indem gequollene und vakuo-
lisierte, in naher Beziehung zu den Schweilldriisenausfiihrungsgéingen stehende
Schichten mit nicht derart verinderten abwechseln. Es handelt sich dabei
um schwicher oder gar nicht firbbare, wechselnd breit und scharf abgesetzte,
zylinderférmig die Schweildriisenausfithrungsginge umgebende Zonen. Die
Zellen selbst sind in diesem Bezirk erheblich vergroflert, das Protoplasma von
wechselnd groBen Vakuolen durchsetzt, die den Kern zusammenpressen und
an die Wand driicken. Die Veranderung erstreckt sich nédmlich in einem derart
verinderten Abschnitt auch auf die Zellen des Stratum granulosum und lucidum;
in den tieferen Epidermisschichten wurde sie nur vereinzelt beobachtet (VORNER).
Sie fand sich dhnlich beim Keratoma senile (FREUDENTHAL).

Nichst der Hyperkeratose ist die Parakeratose die hiufigste Verhornungs-
anomalie. Sie tritt vielfach fir sich allein, aber wohl ebenso hiufig auch
mit jener vergesellschaftet auf. Klinisch entspricht sie der Schuppenbildung
und findet sich als solche entweder rein (trockene Schuppe, squama — ge-
legentlich noch mit stirkerem Fettgehalt —) oder mit ausgetretenem Exsudat
durchsetzt (Kruste, crusta) vor. Auch diese beiden Formen kommen oft
gleichzeitig in ein und demselben Krankheitsherde nebeneinander vor; ge-
legentlich gesellt sich dazu auch die Hyperkeratose.

In ihren ersten Anfingen duert sich die Parakeratose histologisch als ein
intracellulires Odem der Ubergangsepithelien. Dieses beginnt in der untersten
Stachelzellschicht, wobei die einzelnen Zellen samt ihrem Kern anschwellen;
auf diese Weise kommt es zu einer Verbreiterung der ganzen Stachelzellschicht,
ehe iiberhaupt eine Epithelwucherung sichtbar ist (UNNa). In den einzelnen
Hornzellen bleiben bei der Parakeratose die Kerne als schmale, flache, kleine,
stiarker farbbare oder auch ovale, groBere, schwicher fairbbare Korper in wechseln-
dem Grade erhalten; im Zellinnern sind stirkere Plasmareste darstellbar. Die
Schichtung dieser Hornzellagen wird haufig unregelmiBig: wellen- und manchmal
netzformig durch Ubergang einzelner, zu kiirzeren oder léngeren Fasern ver-
bundenen Hornzellen von einer Lamelle zur anderen.

Mit jenem Odem der Stachelzellen steht nun wahrscheinlich der Schwund
bzw. die mangelhafte Entwicklung des Keratohyalins und damit des Eleidins
in unmittelbarem Zusammenhang. Das Stratum granulosum ist dabei duBerst
unregelmiBig entwickelt, in manchen Abschnitten iiberhaupt nicht vorhanden.
Die kernhaltige Hornschicht st68t dann unmittelbar — zur Eleidinbildung
und damit zur Entstehung eines Stratum lucidum kommt es haufig ebenfalls
nicht — an die oberen Lagen der mehr oder weniger geschwollenen, zu einem
spiteren Zeitpunkt auch bereits gewucherten Stachelzellschicht. Dadurch
kommt es im histologischen Bilde zu jener eigenartigen Ubereinstimmung mit
dem Aufbau der Schleimhaut.

Jener Kornerschwund ist jedoch sehr wechselnd. Stellen normaler Ver-
hornung mit wohl entwickeltem, manchmal sogar verbreiterten Stratum granu-
losum wechseln ab mit vollig eleidin- oder keratohyalinfreien Zellagen, iiber
denen dann die Zellkerne erhalten bleiben als Ausdruck der Stérung im normalen
Verhornungsverlauf. Eleidin- und Keratohyalinschwund sind jedoch durchaus
nicht immer voneinander unbedingt abhingige Vorgéinge. An manchen Stellen
— fiir das Ekzem hat dies besonders UN~Na betont, fiir die Psoriasis HASLUND —
findet sich unterhalb der parakeratotischen Schuppe ein verbreitertes Stratum
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lucidum, d. h. eine Vermehrung der eleidinhaltigen Zellen, die sich auBerdem
in solchen Fallen durch einen abnorm geringen Fettgehalt auszeichnen.

Die Parakeratose ist hingegen sicherlich abhingig von dem Odem der Stachel-
zellen. Da dieses bei den einzelnen Hauterkrankungen und bei der gleichen
Hauterkrankung auch zu verschiedenen Zeiten sehr verschieden stark sein, ja
voriibergehend auch vollig fehlen kann, so wird es leicht verstindlich, da8
in ein und demselben Schnitt hiufig mehrere Schichten parakeratotisch ver-
hornter Zellen mit normal verhornten abwechseln kénnen.

Jener ,,Schleimhauttyp* ist daher durchaus nicht unbedingt Voraussetzung
der parakeratotisclien Verhornung. So findet sich z. B. bei der Psoriasis vulgaris
Eleidin auch dann, wenn Keratohyalin fehlt und umgekehrt, dieses sehr hiufig,
ohne daB jenes nachzuweisen ist (Boserrini). Eine gewisse Wechselwirkung
zwischen dem Auftreten des Keratohyalins bzw. Eleidins und der normalen bzw.
parakeratotischen Verhornung ist sicherlich vorhanden. Das Verhalten beider
Schichten erscheint regelwidrig, insbesondere dann, wenn wir fleckweise neben-
einander — oft auch in mehreren Lagen iibereinander — beide Schichten in
normaler, in hyperplastischer oder aber auch in deutlich hypoplastischer Ent-
wicklung antreffen. Dieses wechselnde Verhalten darf als Schwankung im Ver-
hornungsprozell gedeutet werden (HASLUND), wenn auch ein endgiiltiges Urteil
iiber die grundlegenden Zusammenhinge noch aussteht.

Auf alle Fille macht jenes Durcheinander das Vorkommen einer Parakera-
tose unmittelbar iiber einem wohl entwickelten Stratum granulosum und umge-
kehrt ein Fehlen des letzteren unmittelbar unter normal verhornten Zellagen
begreiflich, wenn auch nicht hinreichend erklérlich.

Diese Vorgéinge spielen sich meistens iiber einer in wechselndem Grade
Odematisierten, vielfach auch noch gewucherten Stachelzellschicht ab. Ge-
rade in diesem Odem mannigfaltigster Atiologie, mit der Quellung und
schlechten Farbbarkeit der Stachelzellen, mit dem Auftreten von Vakuolen
in ihren Kernen, mit dem ,,Schwund® (?) der intercellularen Briicken (Unwa),
weniger vielleicht in der Acanthose liegt der erste Anstof3 zu jenem, in der Para-
keratose endigenden abnormen Verlauf des Verhornungsvorganges; hier mufl
die weitere Forschung einsetzen.

Im iibrigen stimmt die Parakeratose beziiglich der Ausdehnung der einzelnen
Herde (diffus, umschrieben) und den Beziehungen zu Hautanhangsgebilden,
zu Cysten usw. mit der Hyperkeratose weitgehend iiberein. Eine allgemeine
Parakeratose sehen wir, entsprechend der klinischen Schuppung, beim Schar-
lach; weniger stark, vielleicht schon mehr umschrieben, bei den Masern; ganz
scharf umschrieben bei den Pilzaffektionen der Oberhaut, bei den trockenen
Ekzemformen, noch schirfer begrenzt bei der Psoriasis, bei der zudem das Ein-
dringen von Luft zwischen die einzelnen, gelockerten Lamellen zu jener silber-
weillen Farbwirkung des vollstindig zuriickgeworfenen Lichtes fithrt. Zur Para-
keratose fithren schlieBlich so gut wie alle oberflichlichen und auch die in
den tieferen Schichten des Corium sich abspielenden, chronisch infektiGsen
Entziindungsprozesse. ,,Uberstiirzte Verhornung® im Sinne der Parakeratose
findet sich ferner bei reinen Basalzellenkrebsen (Carcinoma basocellulare
parakeratodes), ebenso bei den als Ubergangsformen bekannten Carcinomen.
Umschriebene Anhédufung parakeratotischer Hornmassen zu oft beachtlicher
Breite und Hohe sieht man vor allem suprapapillir und vielfach in Abwechslung
mit interpapillir gelagerten echt verhornten Massen bei manchen Verrucae
vulgares und seniles (FREUDENTHAL), besonders aber beim Cornu cutancum.
Im Bereich der Parakeratose stoft man beim Hauthorn auch auf groBere oder
kleinere markrauméahnliche Bildungen (UnNA), wie sie DuBREUILH, LipscHiTZ
u. a. auch bei der gewShnlichen Warze angetroffen haben. Oberhalb mancher
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Papillen finden sich beim Hauthorn ,,gegitterte Sdulen* (UnnA), die aus einer
oder mehreren senkrecht stehenden Reihen stark geblihter, teilweise hohler,
teilweise grob granulierter oder homogen glinzender kernloser Hornzellmassen
aufgebaut sind. Es ist dies die weiche Marksubstanz des Hauthorns, die all-
seitig von einer zusammenhéngen-

den festen Hornmasse umgeben ist,

welche sich in Form ineinander-

steckender Horntiiten in die inter-

papilliren Réume hinunterzieht,

wahrend sie oberhalb der Mark-

substanz zu kuppelférmigen Ge-

bilden zusammensintert. Vielfach

kommt es hier zur Verkalkung

einzelner Hornperlen.

Mit der Parakeratose tritt nun,
wie schon wiederholt angedeutet,
die flichenhaft weit ausgedehnte
sowohl wie die auf eng um-
schriebene Abschnitte beschrankte
Hyperkeratose vielfach gleichzeitig
und unmittelbar vergesellschaftet
auf. Jeder mit einem kiirzer oder
linger dauernden Odem der Basal-
und  Stachelzellschicht einher-
gehende chronische oder subakute
Entziindungsprozel, jede langer
dauernde, nicht entziindliche Ode-
matisierung nach Stauung kann
zur Parakeratose fiihren.

Es erscheint nicht notwendig,
die vielen in Frage kommenden
Hautverdnderungen im einzelnen
hier anzufithren. Als besonders
kennzeichnend gilt das Neben-
einander hyper- und parakeratoti-
scher Vorgidnge vor allem fir die
Psoriasis vulgaris; es findet sich
héiufig im atrophischen Stadium
des varik6sen Unterschenkelekzems,
wo diese Neigung zu Hyper- und
Parakeratose bei der deutlichen
Atrophie der iibrigen Epidermis ein
besonders auffallendes Bild gibt.

MarrmvorTr - hat eingehende ,y; 15 mieiain und Para-Eletdin bei Cornu cutaneum.
Untersuchungen angestellt iber die  Firbung nach MarTINoTTI. O 12,5 :1; R 12,5 : 1.
Bedeutung des Eleidins bei patho-
logischen Verhornungsprozessen. Schon bei normalen Verhornungsprozessen
der Haut findet sich das Eleidin im oberflichlichen Bereich der Haut in
Form von dicken, méchtigen Schuppen.

Wenn die Abschuppung der Haut das physiologische Maf iibertrifft (bei
kachektischen Individuen, bei Pityriasis sicca u. a.), bilden sich Eleidinschuppen
an der Stelle, wo die Zellen ihrer Kerne beraubt zu sein scheinen. Bei patho-
logischen Prozessen zeigt sich die Erscheinung in kennzeichnender Weise bei

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. IV. 3. 3
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jenen Erkrankungen, die mit Parakeratosen verlaufen (Para-Eleidin). Nicht
immer zeigt sich das Para-Eleidin isoliert, sondern es findet sich vergesell-
schaftet mit kernlosem Eleidin (Hyper-Eleidin). Psoriasis, Parapsoriasis,
Pityriasis rosea und versicolor, Erythrasma zeigen Para-Eleidin- und Hyper-
Eleidinbildung nebeneinander, ebenso die Schuppen bei Erythrodermien. Beim

Abb. 14. Dyskeratose bei Hyperkeratosis foll. veget. (Rumpf, 50jihr. ). Entwicklung der Epithel-
umwandlung. ,,Liicken‘‘; ,,Corps ronds‘‘; ,,Grains‘*. Eisenhimatoxylin-vAN GIESON.
0 1000 :1; R 750 : 1. (Nach Gans, Histologie I.)

seborrhoischen Ekzem tritt das Para-Eleidin besonders stark hervor, jedoch
vermischt es sich dabei immer mit Krusten, die auch Para-Eleidin zeigen.

Die Schuppenbildungen bei verschiedenen normalen und pathologischen
Zustinden koénnen verschiedener Herkunft sein, 1. von reinem Keratin, 2. von
reinem Eleidin, 3. aus einer Mischung beider, 4. von Eleidin mit Eleidinkernen
(Paraeleidin). Die Hornschicht enthélt folglich 2 fundamentale Kérper: das
Keratin und Eleidin und die Abstammungsprodukte. Bei Hypertrophien, bei
chronischen Entziindungsprozessen tritt Hyper- und Paraeleidinbildung neben-
einander auf. Cancroidperlen zeigen ein sehr schones Beispiel von Paraeleidin.
Bei erweiterten Follikeln finden wir Eleidin und Paraeleidin in Zapfenbildung,
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auch bei Comedonen. Ferner bei Hyperkeratosis universalis congenita und
Ichthyosis vulgaris, beim Cornu cutaneum, bei Keratoma palmare et plantare,
bei Warzen und warzenartigen Prozessen, Angio-Keratomen, Porokeratosis,
Blasenbildungen u. a. (MARTINOTTI).

Als Dyskeratosen im engeren Sinmne sind nun noch einige eigenartige Ver-
anderungen zu besprechen, die jedoch — und das sei gleich vorweg betont —
trotz ihrer Eigenart durchaus nicht fir die Hauterkrankungen kennzeichnend
sind, bei denen sie vorkommen. Diese Dyskeratosen kénnen durch ganz ver-
schiedene Ursachen mikrobieller oder auch nicht mikrobieller Natur hervor-
gerufen werden. Atiologische Bedeutung kommt ihnen also nicht zu. Sie finden
sich vor allem bei der Hyperkeratosis follicularis vegetans (der DARIERschen
Krankheit), bei der BowgnNschen, der PacETschen Krankheit, bei manchen
Epitheliomen, Hauthornern, den Warzen, dem spitzen Kondylom, dem Molluscum
contagiosum. Sie kommen, wenn auch lange nicht in der bei den ersteren
gewohnten Haufigkeit vor bei chronisch infektioser, entziindlicher Granulations-
gewebsbildung (Tuberkulose, Syphilis, Blastomykose, Sporotrichose), sie wurden
beobachtet bei chronischen Ekzemen, generalisierten exfoliativen Erythro-
dermien, Lichen ruber und Pityriasis rubra pilaris, Chloracne, Psoriasis vul-
garis u. a. (KocoJ). Grundsatzlich ist festzuhalten, daBl dyskeratotische Zellen,
wie wir sie gleich besprechen werden, iiberall dort entstehen kénnen, wo
acantholytische Vorginge sich abspielen.

DARIER bezeichnete als ,,Dyskeratose’ eine Erkrankung der Epidermis,
in der eine gewisse Anzahl von Retezellen sich von den anderen unterscheidet,
eine fehlerhafte, zu einer anormalen Verhornung fithrende Entwicklung auf-
weist und in der Hornschicht als grains, corps ronds, corpuscules nuclées
ou non, globes, bules usw. auftritt. HEs handelt sich um meist homogene
rundliche, scheinbar von einer doppelten Membran umgebene, stark licht-
brechende Korper, die die Kerne der Epidermiszellen meist an GroBe iiber-
ragen und von DARIER irrtiimlich fiir lebende Krankheitserreger (Psoro-
spermien) gehalten wurden. Sie finden sich neben dem Stratum granulosum
im Stratum corneum und auch im Stratum spinosum; sie umschlieBen in den
unteren Epidermisschichten stets ein scharf begrenztes, granuliertes oder auch
homogenes, kernartiges Gebilde. Dies wird um so unscharfer, je mehr es
zur Oberfliche hinriickt, zerfillt hier vielfach in koérnige Haufen, um schlief3-
lich vollig zu verschwinden. Die doppelbrechende Membran entpuppt sich als
Abkommling der umgebenden Hornschicht. Der Entwicklungsgang der ,,corps
ronds“ ist ungefahr folgender: Einzelne Zellen nehmen runde Gestalt an,
wihrend sich um ihren Kern ein nicht farbbarer Hof bildet unter gleichzeitigem
Schwund des Chromatingeriistes. Unter Quellung des Kernkoérperchens ent-
wickelt sich hier eine stark farbbare homogene Masse. Gleichzeitig verlieren
die Zellen ihre ,Intercellularbriicken, und das Protoplasma zieht sich auf
einen schmalen Rand zuriick (s, Abb. 14).

2. Storungen im Fettstoffwechsel.

Die pathologische Verfettung wird nach den heute geltenden Anschauungen
fast nur auf Fettinfiltration mit Fettspeicherung zuriickgefiihrt (AscHOFF u. a.).
Dabei kann es sich nach WOLFF um eine gestorte Zelltitigkeit bei normalem
Fettangebot oder aber um normale Zellfunktion bei einem Uberangebot an Fett
handeln, oder schlieBlich um beides. Eine Entscheidung ist oft selr schwer.
Die Fetiphanerose — Sichtbarwerden in der Zelle bereits vorhandenen Fettes
durch bestimmte Vorginge, ViRcHOW — wird heute ,,als ein rein postmortaler

3*
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Vorgang aufgefaBit (Ascaorr). Ob dieser Vorgang bei der Abstofung der ober-
flachlichen, verhornten, vielfach fetthaltigen Epidermisepithelien, des Stratum
disjunctum, ferner bei einer Reihe schuppender Hauterkrankungen eine Rolle
spielt, wire noch zu untersuchen.

Neben der Vermehrung von Fett in den Zellen intracellulirer Herkunft,
kommt auch noch eine Anreicherung im Zwischengewebe, eine interstitielle Ver-
fettung (AscHOFF) vor. Eine solche liegt z. B. bei der Adipositas dolorosa,
wie auch bei jeder iiberméfBligen Fettansammlung in der Haut vor. Die histo-
logische Untersuchung ergibt bei jener keinen Unterschied vom gewdhnlichen
Fett. Nur von DamMmaNN wurde auf das Auftreten jugendlicher, in Haufen
zusammenliegender Lipoblasten hingewiesen, eine Angabe, die allerdings nicht
allgemein bestitigt werden konnte. Gegeniiber diesen allgemeinen, mehr diffusen,
wenn auch meist auf gewisse Bezirke beschrinkten Fettansammlungen, spielen
andere, an Kkleinste Gewebsabschnitte gebundene in der Dermatologie eine
duBlerst geringe Rolle. Hier wire jene von E. HoFFMANN und ZURHELLE als
Naevus lipomatodes cutaneus superficialis beschriebene Néavusform zu er-
wahnen, die makroskopisch am meisten an einen Talgdriisennédvus erinnerte.
Mikroskopisch lag jedoch eine Einlagerung von Fettzellhaufen in die oberen
Schichten der Cutis vor, ohne Zusammenhang mit dem subcutanen Fett-
gewebe und ohne Beziehung zu den vollig normalen Anhangsgebilden der
Epidermis. Ahnliche, wenn auch nicht ganz entsprechende Befunde konnten
Broca, DarieERr, Rist erheben.

Erwahnenswert sind ferner jene als Retentionsfolgen anzusehenden, umschrie-
benen, an vorgebildete Hohlrdume gebundenen Ansammlungen von Fetten
und fettdhnlichen Koérpern, wie sie in Cysten (Talgretentionscystchen der Neu-
geborenen, Sebocystomatosis, Comedonen, Retentionsatheromen, Dermoiden und
Epidermoiden, beim Epithelioma adenoides cysticum, beim verkalkten Epitheliom,
Olcysten bei stielgedrehten. Hautlipomen) vorkommen. Der Inhalt besteht hier
meist aus einer gelblichweillen, diinner- oder dickfliissigen, geruchlosen oder
auch unangenehm riechenden Masse. Sie besteht entweder ausschliefilich
aus Fettresten (neutral reagierend, chemisch vor allem Oléin und Palmitin,
hingegen kein Albumin, keine Butter- oder Valeriansiure enthaltend), wie
z. B. die Cysten bei der Sebocystomatosis (ViraLLI), oder rein aus Talgmassen,
wie bei den sog. Milien der Neugeborenen (Gaxs). Die Comedonencysten, und
namentlich die veralteten Fille enthalten im Gegensatz hierzu ebenso wie die
Retentionsatherome neben abgestorbenen Epithelien Cholesterin, Talg, Zell-
tritmmer, ja auch Leucin und Tyrosin (THIBIERGE). In den Dermoiden und
Epidermoiden wurde ein Gemisch verschiedener Talgsorten festgestellt, deren
niedriger Schmelzpunkt (31°) und sehr hoher Gehalt an Fettsdure (659/y) fir
das Vorhandensein eines Vernix caseosaartigen Fettstoffes spricht.

Als regressive Verdnderungen sind jene Verfettungen anzusprechen, wie sie
bei den verschiedensten epithelialen Geschwiilsten und gewissen Névusformen
beobachtet werden. Die Cysten des Epithelioma adenoides cysticum enthalten
neben Hyalin und Horn auch fettartige Stoffe und beim Zerfall im Umkreis
der Cystenkugeln xanthomatose Zellen (FRIEBOES). In den verkalkten Epitheliomen
spielt die Verfettung eine gewisse Rolle. Im Bindegewebe finden sich hier
sparlich Neutralfette, ebenso in der Kapsel. In den nekrotischen Epithelien
wurden neben FKettsiuren und fettsaurem Kalk nekrobiotische Myeline (?)
sowie Cholesterinester festgestellt (BILkE). Wir treffen hier auf Degenerations-
vorginge, die man mit voller Berechtigung als solche ansprechen darf.

Fettanreicherung oder Fettinfiltration in epithelialen Elementen der Haut
ist ein viel selteneres Ereignis. Wir kennen das Auftreten lipoider Substanzen
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in den Epithelien der Epidermis. CEDERCREUTZ gelang beim Molluscum conta-
giosum ihr Nachweis nicht nur in den Zellen des Stratum germinativum, sondern
auch in den oberflichlicheren Lagen des Stratum spinosum, granulosum, lucidum
sowie corneum. Die hier in Form kleinerer und gréferer, oft krystallihnlich
glinzender Korner sichtbaren Gebilde werden irrtimlicherweise oft als Para-
siten angesehen. Cholesterinvorkommen kennen wir von seborrhoischess Warzen,
auf deren starken Lipoidgehalt erstmalig PoLL1TzZER und Uxnxa 1890 aufmerksam
gemacht haben, eine Angabe, die von DUBREUILH-WAELSCH bestritten, von
KzremicH, CEDERCREUTZ, sowie CAROL jedoch neuerdings wieder bestitigt
wurde. SchlieBlich gehért hierher auch das Vorkommen sudanophiler Lipoid-
substanz in den Schuppen des seborrhoischen Ekzems. Sie findet sich hier nach
CEDERCREUTZ nicht nur im untersten und mittleren Teil des Stratum basale
und spinosum, sondern auch, und zwar besonders reichlich, im Stratum corneum
und. in parakeratotischen Schichten. Dort in Form kleinerer, hier in Form
groflerer Tropfchen. KREIBICH fand sie in den Endothelien der PapillargefiQe,
aber auch freiliegend in den Papillen. UNNA beobachtete das Auftreten von feinen
Tropfchen in den Lymphspalten und zwischen den Endo- und Perithelien der
Capillaren. Ob es sich dabei um eine reine Fettspeicherung handelt und auf
welche Bedingungen diese zuriickzufiihren ist, ist noch unklar.

Die anisolrope Verfettung, wie im Gegensatz zu den einfach brechenden
Neutralfetten vor allem die Cholesterin- bzw. Cholesterinesterablagerung im
Gewebe genannt wird, hat seit den Untersuchungen besonders AscHoF¥s und
seiner Schule stdrkere Beachtung gefunden. Die Ablagerung derartiger Ver-
bindungen bzw. die daraus entstehenden Gebilde pflegt man seitdem in 3 Gruppen
einzuteilen, einmal die Xanthome, echte Geschwiilste unbekannter Genese,
dann auf Grund von Stoffwechselerkrankungen entstehende, sog. symptomatische
Xanthome, die Xanthelasmen und schlieBlich die Pseudoxanthome, auch. drtliche
Xanthomatosen genannt, die rein ortlich bedingte Speicherung von Cholesterin-
estern in den verschiedensten Organen. Wihrend es sich bei den beiden ersteren
um eine Infiltration mit Cholesterinestern handelt, liegt bei den letzteren ein
Resorptionsvorgang vor, der bei Gegenwart von in der Nachbarschaft auf-
tretender, irgendwie freigewordener doppelbrechender Substanz einsetzt. Man
darf vielleicht auch das oben schon erwibnte Auftreten lipoider Stoffe in den
Epidermisepithelien teilweise hierher rechnen. Unter strenger Beriicksichtigung
der Genese kommt HERXHEIMER zu einer Einteilung nach: 1. Xanthomen,
2. Infiltrationsxanthelasmen und 3. Resorptionsxanthelasmen. Diese letzteren
treten in erster Linie bei chronischen, mit Gewebszerfall und Resorption von
Zerfallsprodukten einhergehenden Eiterungsprozessen, ferner in Dermoid-
cysten, in besonders grofer Menge in den als Makrophagen bezeichneten (Pseudo-
xanthom)-Zellen auf. Es sind gewohnliche Phagocyten, welche einige Besonder-
heiten der Protoplasmastruktur (feinschaumiger Bau) aufweisen (ANITSCHEOW).
Ihre Entstehung im Anschlu an einen hidmolytischen Ikterus nach einem
Chininexanthem konnte NicoL beobachten. Diese Makrophagen gehoren
groBtenteils zu jenen seit ASCHOFF-LANDAU fir die Cholesterinesterspeicherung
als wichtig erkannten Zelliformen, die jene anisotropen Fette genau so wie andere
kolloidgeloste Stoffe aufnehmen (Anrrscarow). Sie finden sich unter anderem
in den Hautknoten der Lepra, und zwar in den ,,Leprazellen, deren Proto-
plasma vielfach einer lipoiden Degeneration anheimfillt (CEDERCREUTZ).

Zu den Lipoidinfiltrationen der Haut zdhlt noch ein von UrBACH als Lipoidosis
cutis et mucosae bezeichnetes Krankheitsbild!, das mit gestértem Fettstoff-
wechsel und latentem Diabetes verbunden ist. Mit der Xanthomatose besteht

1 Siehe insbesondere wegen Abbildungen dieses Handbuch Bd. XII/2.
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kein Zusammenhang; es handelt sich vielmehr um einen zu den Phosphatiden
gehorigen Lipoid-Eiweikorper.

Die den Infiltrationsxanthelasmen zugrunde liegenden Stoffwechselstérungen sind in
ihren letzten Ursachen noch unbekannt. Bei ihnen diirfte es sich jedoch so gut wie immer
um eine Hypercholesterinimie handeln, die als Konstitutionsanomalie im weitesten Sinne
aufgefaBt werden kann (HERxHEIMER, E. ScHMIDT, SIEMENS u. a.). Nach dem heutigen
Stande unseres Wissens darf man dabei fiir das Zustandekommen der Ablagerungen die
Anhdufung im Blut und im Gewebe als koordinierte Erscheinungen ansehen, bei welchen

¢ Xanthom. Riesenzellen (Typ TOUTON). d Beginnende xanthomatdse Ansammlung in der
Umgebung einer Vene. Eine grofle Zelle in Teilung.

Abdb. 15a—d. Xanthomatose Zellformen. a, ¢, d aus Augenlidxanthom, b aus xanthom. Blastom.
0 645:1; R 645 :1. (Nach Gans, Histologie I.)

das Cholesterin zu einem bedeutenden Teil als Stoffwechselendprodukt auftritt. Die
Ursache der Cholesterinretention wird dabei in einer physiko-chemischen Zustandsinderung
gesucht, deren Natur wahrscheinlich im Einzelfalle wechselt (Hurck).

So ungeklirt diese Stoffwechselfragen auch sind, so genau kennen wir ihr
histologisches Substrat im Gewebe. Wenn auch iiber den chemischen Cha-
rakter der im Einzelfall vorliegenden doppelbrechenden Substanzen férberisch
keine sichere Entscheidung gefdllt werden kann (Hurck, VERSE), so ist
doch die rein kérperliche Feststellung in den Geweben durch die Tatsache
ihrer Doppelbrechung, Anisotropie leicht. Dazu kommt, daB die derart
verinderten Zellen, die sog. Xanthomzellen, durch eine eigenartige Struktur
gekennzeichnet sind. Spezifische Bedeutung kommt ihnen allerdings nicht zu
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(PingUs u. Pick). Verfolgt man ihre Entwicklung von Anfang an — sie finden
sich dann in der Haut vor allem in der unmittelbaren Umgebung der sub-
papillaren BlutgefiBle, vereinzelt auch der Capillaren und der Lymphraume
der Papillen — so zeigen sie zunéchst eine ovale bis rundliche Form, sind etwas
groBer als Endothelzellen, besitzen ein fein granuliertes Protoplasma, in dessen
Zentrum ein gut firbbarer Kern liegt. Bei Fettfarbung 148t sich an den meisten
dieser Zellen eine Anhdufung feinster Granula erkennen, an deren Stelle nach
Alkoholfixation ein feinwabiges Protoplasmanetz zuriickbleibt. Héufig tragen
Capillaren und Précapillaren einen férmlichen Mantel solcher Zellen, gelegentlich
tritt doppelbrechende Substanz auch schon sehr frithzeitig in den Basalzellen der
Epidermis auf. Die erstmalig von DE VINCENTIS und von TouToN beschriebenen
sog. ,,Xanthomzellen‘ treten meist herdformig, in wechselnd groflen, zunéchst in
der Cutis gelegenen, dann gegen die Epidermis vordringenden, soliden zelligen,
scharf abgesetzten, gelegentlich auch unscharf in die Umgebung iibergehenden
Knoten auf. Manchmal beherbergt eine Zelle mehrere Kerne, die dann dhnlich
wie in Riesenzellen dicht beieinander gelagert sind, vielfach in Ring- cder Kranz-
form die Zellmitte umrahmend (TouTtoNsche Riesenzellen). In édlteren Herden
sind die Xanthomzellen eingelagert in ein fibrillires Grundgewebe mit glatten
oder drelecklgen Bindegewebszellen, deren Fasern oft ganz deutlich jene Zellen
umspinnen. Dabei lassen sich vielfach alle Ubergangsformen von diesen ein-
fachen fixen Bindegewebszellen zu den polygonalen grofien und den Riesen-
zellen feststellen. Die ersteren, mit ihren zunichst linglichen, stibchenartigen
Kernen, liegen hauptsichlich am Rande der einzelnen Xanthomknoten; sie
zeigen eine allmahlich stirker werdende Aufblihung des Zelleibes, zunichst
noch mit deutlicher Wabenstruktur. Diese wird jedoch gelegentlich auch vermiBt
und scheint eng mit dem jeweiligen physikalisch-chemischen Zustand des Zell-
inhaltes verkniuipft. Nicht selten begegnet man Kernteilungsfiguren, ein Beweis
dafiir, daB das Zelleben nicht geschiadigt ist (s. Abb. 15).

Je dlter der einzelne Knoten ist, um so stdrker treten die Xanthomzellen
zuriick gegeniiber der Masse des Bindegewebes, so dall vielfach der Eindruck
fibromatoser Gebilde entsteht, in die einige Xanthomzellen eingelagert sind.
In der Mitte derartiger Knoten finden sich héufig doppelbrechende Massen,
die nihere Beziehungen zu einzelnen Zellen nicht mehr erkennen lassen. Bei
Riickbildung der Cholesterininfiltration schwindet zunédchst dieser zentrale
Lipoidherd, die ovalen peripheren Zellen riicken niher zusammen unter
Schwinden der doppelbrechenden Substanz aus ihrem Protoplasma. Statt
dessen tritt vielfach ein goldgelbes Lipochrom (?) in feineren und gréberen
Schollen auf.

Die xanthomatdsen Bildungen kénnen bei gleichzeitigem chronischem Ikterus
in einem Teil ihrer Zellen gelegentlich reichlich Gallenpigment in gelbgriinen
Tropfen enthalten. Selten findet man anstatt Cholesterinesterspeicherung eine
solche von Neutralfetten (FAHR).

Die FErgebnisse der verschiedenen mikroskopischen und mikrochemischen
Fettuntersuchungsmethoden seien hier kurz zusammengestellt. Das ungefirbte
Praparat zeigt bei starker VergroBerung und geniigender Abblendung, dal
die in die Wabenmuster eingelagerten und auch die in den Fetthohlen liegenden
Massen aus feinen, in Gruppen aneinandergelagerten Nadeln bestehen, vielfach
in Drusenform (Tourow). Durch lingeres Erwérmen und Abkiihlen entstehen
leicht Tropfen mit deutlichem Achsenkreuz. Im polarisierten Licht sind sie
deutlich doppelbrechend. Mit Sudan III sind die xanthomatdsen Schichten
fleckig braunrot darstellbar, jedoch nur zum Teil. Ahnlich wirkt Scharlachrot.
Das Verhalten gegen Farbstoffe erlaubt jedoch, wie insbesondere HuECk und
VERsE: betont haben, keinerlei Riickschliisse auf den chemischen Charakter.
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Bei den als echte Geschwiilste beschriebenen Xanthomen scheint es viel-
fach fraglich, ob es sich tatséchlich um solche handelt. Bei manchen liegt sicher-
lich eine allgemeine Stoffwechselstorung dem Auftreten der doppelbrechenden
Substanz zugrunde (LUBARSCH u. a.). Bei manchen mag es sich um nivogene
Gebilde handeln (DIETRICH u. a.). Fir die Xanthome der Haut, die wir ja nicht
zu den echten Geschwiilsten rechnen, wird sowohl Erhshung als auch ein Fehlen
der Hypercholesterindmie berichtet. Vielleicht liegen hier zeitliche Schwankungen
vor, deren Ursache wir noch nicht kennen (K1rcH). Aber auch bei ihnen diirften
neben der allgemeinen Stoffwechselstérung ortliche Momente (Lymphstauung,
LuBarscH) eine Rolle spielen. Daneben gibt es zweifellos echte Blastome mit
xanthomatoser, aber wohl sekundirer Einlagerung; es wird dann von dem
blastomatosen Muttergewebe abhiingen, welche Form der xanthomatésen
Blastome auftritt: Fibroma, Sarcoma, Fibrosarcoma, Endothelioma, Garcinoma
xanthomatosum, xanthomatotser Riesenzellentumor von Osteoklasten- oder
TouTonschem Typus.

Schwund des Fettgewebes ist besonders bei der Odemkrankheit beschrieben,
wo es — wie in den perikardialen und pararenalen Fettherden — auch in der

Abb. 16, Wucheratrophie des Fettgewebes mit Kernvermehrung und Pigmentbildung (Lipofuscin)
(Hamatoxylin-Eosin). Leitz Obj. 6a Ok. 4.1/,

Subcutis vollig schwindet. Dieser vollige Fett- und Lipoidschwund geht sogar
iiber den bei der Hungeratrophie zu beobachtenden weit hinaus. Bei dieser
bleibt der Fettgehalt der Haut nach Tramna ebenso wie bei der Geschwulst-
kachexie, bei Marasmus senilis, gegeniiber der Norm unverdndert. In der Mitte
steht etwa der Fettschwund bei der Lipodystrophia progressiva, wo sich makro-
skopisch keine Spur von Fett mehr findet, es sich mikroskopisch jedoch in den
Talgdriisen und an den Haarwurzeln wenigstens noch nachweisen 148t (ARNDT,
Mara¥NoN und Cascos).

Eine eigenartige Form der Fettgewebsnekrose (mit erheblicher Entziindungs-
reaktion) wurde wiederholt bei Neugeborenen beschrieben (MAYERHOFER,
GELBJERG-HANSEN) und der der Erwachsenen (BERNER, HEYDE u. a.) an die
Seite gestellt. Anstatt des gewohnlichen Bildes leerer Fettmaschen ist das
subcutane Fettgewebe mit einer amorphen, aber nicht homogenen, nicht genauer
bekannten Masse gefiillt — gespaltene Naturalfette (GELBIERG-HANSEN —;
die Bindegewebssepten sind stark édematds und lymphocytoid zellig infiltriert.
Das Leiden hat Ahnlichkeit mit dem Fettsklerem oder Sklerédem der Neu-
geborenen, unterscheidet sich aber durch den giinstigen Verlauf.

Schwund des Fettgewebes findet sich im iibrigen bei einer grofien Zahl mit all-
gemein atrophischen Veranderungen einhergehender Vorginge [Kraurosis vulvae,
Druckatrophie, Alopecia senilis (PINkUS)]. Unwna stellte allerdings hier eine
Verdickung des Fettgewebes auf Kosten der verdinnten Cutis fest. Fir Zwecke
der menschlichen Pathologie stellte ScHIDACHI in Verfolg der Untersuchungen
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FrLemMiNGs drei Grade der Atrophie des Fettgewebes auf, die auch nach meinen
Erfahrungen den tatsichlichen Verhéltnissen entsprechen, wie wir sie bei miBig
bis hochgradig abgemagerten Leichen vorfinden. Beim ersten Grad sieht man
eine mehr oder weniger ausgesprochene einfache und ser6se Atrophie, bei keiner
oder nur sehr spirlicher Wucherung. Beim néchsten Grade starke Verkleinerung
der Fettzellen, sowie neben der serdsen Atrophie eine von der Peripherie des
Fettlippchens zum Zentrum fortschreitende Wucheratrophie. Beim dritten
Grade endlich eine spindel- bis strang- oder streifenformige Anordnung der mit
Kernen dichtbesiten Fettlappchen. Die serdse und einfache Atrophie kommt
beim Menschen im Panniculus adiposus verhéltnismaBig haufig vor; aber auch
die atrophische Wucherung des Fettgewebes, das Auftreten mehrerer Kerne
um den verkleinerten Fetttropfen in einer atrophischen Fettzelle ist durchaus
nicht selten. Maligne Tumoren haben einen wesentlich geringeren Einflufl auf
die Atrophie des Fettgewebes als die chronische Tuberkulose, eine Beobachtung,
die schon FLEMMING gemacht hat.

Eine Sonderstellung nimmt die Cylosteatonekrose, das ist eine intracellulire
Verseifung des subcutanen Fettgewebes ein. Die Verinderung findet sich
gewohnlich bei Fettleibigen, und zwar am hiufigsten im Fettgewebe der Scham-
gegend. Vom pathologisch-anatomischen Standpunkte aus muB man zwischen
jungeren und &lteren Krankheitsherden unterscheiden; in den ersteren findet
sich die intracellulire Verseifung in reinster Form und 148t sich am besten am
Gefrierschnitt mit Nilblausulfat darstellen. In den dlteren Herden iiberwiegen
zwar entziindliche und vernarbende Vorginge, aber stets findet man Uberreste
der grundlegenden Verinderung. Gelegentlich sieht man auch nur noch eine
Nekrose oder Verkalkung, aber auch dann 148t sich der Ausgang von der Fett-
gewebsverseifung nachweisen. Pathogenetisch handelt es sich um diastatische
Prozesse; die die Verseifung der Neutralfette auslisende Lipase kann sowohl
aus dem Blute, als auch aus autolytisch endocellulir entstehenden Stoffen
stammen.

Anhangsweise sei das Leichenwachs, Adipocire erwihnt. Es besteht mikro-
skopisch hauptsichlich aus kugeligen, radidr angeordneten, nadelférmigen Fett-
sdurekrystallen, die in kleineren Herden beieinander liegen. An der Oberfliche
der Fettwachsgebilde — denen ja die Epidermis fehlt — findet sich ein in kleinen
Knotchen angeordnetes bindegewebiges Netzwerk, dessen Maschen dichte
Schollen teils radidr angeordneter, teils amorpher feiner Fettsdurekrystall-
nadeln enthalten. In der Cutis sind — auch noch beim fertig ausgebildeten
Adipocire — hier und da durch die Maschen der Fettschollen und Krystall-
biischel hindurchziehende derbe Biindel faserigen Bindegewebes noch deutlich
zu erkennen. Die der Oberfliche zunédchst liegenden Faserziige sind am dichtesten
und besten erhalten; hie und da sind sie auseinandergedringt. Die Zwischen-
riume sind von krystallinischen Massen, teils ungeordnet, teils in radidren
Faserbiindeln durchsetzt. Je mehr man in die Tiefe der Fettwachsschicht
kommt, um so aufgelockerter wird das Bindegewebe, um allmahlich sich in
dem weitmaschigen Netzwerk des subcutanen Fettgewebes zu verlieren. Von
den Zellmembranen der urspriinglichen Fettzellen sind Reste nicht mehr zu
erkennen, wihrend man an entfetteten Praparaten sehr deutlich den an Leder-
durchschnitte erinnernden Aufbau des Bindegewebes der Cutis erkennen kann.

3. Storungen im Kohlehydratstoffwechsel

lassen sich histologisch nur als Anderungen des Glykogengehaltes verfolgen.
Glykogen findet sich schon normalerweise im Gewebe, z. B.in den mittleren
Lagen geschichteter Epithelien. Die Frage, ob es sich bei besonderem Glykogen-



42 0. Gaxns: Die allgemeine pathologische Anatomie der Haut.

reichtum um eine krankhafte Speicherung oder gesteigerte Glykogenbildung
in den Zellen handelt, oder um eine degenerative Entstehung, konnte bis heute
noch nicht entschieden werden. Das Glykogen findet sich fiir gewohnlich nur
im Protoplasma der Zellen, seltener im Xern; wo das letztere der Fall ist, diirfte
es sich am ehesten um einen Entartungsvorgang handeln. Der Kern ist dann
blasig geschwollen und chromatinarm. Im Zellplasma tritt das Glykogen in
Form von Kérnchen, Kugeln oder Schollen auf und ist hier wie auch im Kern
wahrscheinlich an priexistente Zellbestandteile gebunden (ARNOLD).

In der Haut im besonderen spielt das pathologische Glykogenvorkommen
eine nur geringe Rolle. HERXHEIMER konnte es erstmalig in frischen Wuche-
rungen beim Pemphigus vegetans nachweisen. Das Auftreten von Glykogen

Abb. 17. Glykogen in den gewucherten Epidermiszellen bei BoweNscher Dermatose.
029 :1; R 290 : (Nach Gans, Histologie II.)

in Zellen epithelialer Geschwiilste ist allgemein bekannt. Die Bedeutung der
Glykogenentwicklung in den Carcinomzellen ist allerdings noch umstritten.
Besondere Erwihnung verdient das oft reichliche Vorkommen von Glykogen
in Form von Schollen, Kérnern und Brocken in den durch eine eigentiimliche
Umwandlung gekennzeichneten Stachelzellen bei der PacmTschen Krankheit
(ArRND) und der Bowrnschen Dermatose (Gans). Es findet sich hier in den
vergroBerten polyedrischen oder runden Zellen innerhalb des oft vielfach vakuoli-
sierten Protoplasmas. Zwischen dem Auftreten des Glykogens und der Ent-
wicklung dieser pathologischen Zellformen mdochte ARND einen unmittelbaren
Zusammenhang annehmen. Je stirker nidmlich der Glykogenreichtum der
Zellen wird, um so pagetzellendhnlicher werden sie. Dabei nimmt das firbbare
Zellplasma an Menge immer mehr und mehr ab, da es durch Glykogen ersetzt
wird. Nicht nur die Zellen der Epidermis, sondern auch die der Haarbilge,
der Talg- und Schweilldriisen und der groflen Milchginge sind glykogenhaltig.
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Da Glykogen bereits normalerweise in der Epidermis, sowie in den Anhangs-
gebilden der Haut vorkommt (GIERKE, LOMBARDO u.a.), so handelt es sich
vielleicht bei den Pagetzellen einfach um umgewandelte Epithelzellen der Epi-
dermis. Ob die Glykogenspeicherung als einzige AuBerung eines abnormen
Reizzustandes in Frage kommt — Beziehungen zwischen schnellem Wachstum
und Glykogenauftreten wurden ja auch von WATERMAN festgestellt — bedarf
noch weiterer Untersuchung.

Die Stérungen im Eisenstoffwechsel sind — um Wiederholungen zu ver-
meiden — beim Pigmentstoffwechsel abgehandelt (s. d.).

4. Storungen im Mineralstoffwechsel.
Verkalkungsvorgiange in der Haut!

unterscheiden sich pathogenetisch nicht von solchen in anderen Organen (niheres
zur Pathogenese s. Gaxs, Histologie der Hautkrankheiten Bd. I, S. 144). Einer
,,Kalkgierigkeit begegnen wir besonders dort, wo ein herabgesetzter oder
trager Stoffwechsel bzw. eine Erniedrigung der Wasserstoffionenkonzentration
des Gewebes durch Siureabgabe die Kalksalze leichter ausfallen 1ifit. Von
allgemeinen Formen multipler Verkalkung, die mit Stérungen im Kalkstoff-
wechsel, mit einer Kalkiiberladung des Blutes einhergehen, trennt man jene,
die lediglich durch rein ortlich bedingte Ursachen und ohne Steigerung des
Blutcalciumgehaltes entstehen. Die ersteren hat Gans in Anlehnung an die
Xanthomatosis als Calcinosis universalis bezeichnet. Beruht die Steigerung
des Kalkgehaltes auf einem vermehrten Angebot von Kalksalzen durch Abbau-
vorginge, wobei fast ohne Ausnahme eine Nierenerkrankung vorhanden ist
(M. B. ScuMIDT), so haben wir die Virchowsche Kalkmetastase, die Calcinosis
universalis metastatica vor uns; ist das Knochensystem jedoch nicht beteiligt,
liegt vielmehr, wie wir mit MARCHAND, VERSE u. a. annehmen, vielleicht eine
konstitutionelle Stérung im Kalkhaushalt des Organismus vor, so wiirde es sich
um eine Calcinosis universalis metabolica handeln. Schlieflich spielt noch die
von M. B. Scumipr als ,,Kalkgicht* bezeichnete Form eine Rolle; infolge einer
Verinderung des Kalkstoffwechsels findet hier eine Abscheidung von Kalk-
salzen in besonders disponierten Geweben statt, wie wir das dhnlich von den
Uratabscheidungen bei der echten Gicht kennen.

Von diesen Formen zu trennen sind jene, wo umschriebene Gewebsbezirke
aus dem Blute Kalksalze aufnehmen infolge bestimmter dystrophischer, nekro-
tischer oder nekrobiotischer lokaler Stoffwechselstérungen: die dystrophische
Form der Verkalkung: Calcinosis localis s. dystrophica.

Diese Art der Verkalkung finden wir in Tumoren (Lipomen, Carcinomen, ver-
kalkten Epitheliomen, Psammocarcinome usw. (FREI). Die Verkalkungsvorginge
haben sicherlich eine ausgedehnte regressive Metamorphose des Tumorgewebes
zur Voraussetzung. Diese bereitet fiir die Kalkablagerung vor; sie wird wahr-
scheinlich durch die auftretenden Fettsauren eingeleitet (HormEISTER, KLOTZ,
Birke u.a.) Wihrend bei den Stachelzellkrebsen besonders die hyalinen und
Hornperlen verkalken, sind es bei den Basalzellkrebsen meist die erweichten
zentralen Geschwulstabschnitte; bei den sog. ,,verkalkten Epitheliomen‘ dufert
sich die Verkalkung einmal im Auftreten homogener, stark fairbbarer Massen in
der Stachelzellen- sowohl wie in der Hornschicht, ferner in einer eigenartigen
zarten Kornelung des Protoplasmas dieser Zellen, das wie bestdubt aussieht.
DariER hat auf Grund der Nichtfirbbarkeit der verkalkten Epitheliommassen
angenommen, daB die Verkalkung hier nicht in krystallinischer Form auftritt,
sondern das Gewebe in molekularem Zustand durchsetze. Atherome, Dermoid-

! Siehe auch Beitrag NAEGELI in diesem Bande.
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cysten — diese vereinzelt gleichzeitig mit Verhornung —, chronisch entziind-
liches Granulationsgewebe, z. B. Tuberkulose (K®ravus, LOWENBACH), durch
Zirkulationsstérungen oder sonstwie dystrophisch verénderte Gewebe verkalken
in dieser Form (Pseudoxanthoma elasticum, FrRiIEDMANN; Phleboliten, Kalk-
infarkte bei der sog. Phlebosklerose (NoBL), Verkalkungsherde bei der Dermatro-
phia chronica idiopathica progressiva, JESSNER u. a.; bei der Sclerodermia
diffusa, EHRMANN, OEHME, THIBTERGE und WEISSENBACH u. a.; beim Epithelioma
adenoides cysticum, WoLTERS, WATANABE. SchlieBllich seien noch erwahnt die
Reste elastischer Fasern in den Striae distensae, JApassouN. Die Kalkmassen
treten dabei vereinzelt oder auch in mehreren Herden, einzelsteliend oder diffus
auf. Die Haut {iber ihnen kann sekundar durch Rétung, Schuppen-, Krusten-
sowie Geschwiirshildung verdndert erscheinen. Dies findet sich jedoch bei
jeglicher Verkalkungsform.

Histologisch finden sich Massen von kohlen- und phosphorsaurem Kalk in
Form stecknadelkopf- bis linsengroBer unregelmiBiger, teils zusammenhéngender,
mehr oder weniger rundlicher Herde. Sie reichen vom Papillarkérper bis in die
mittlere Cutis. Dabei spielen sich die Veranderungen vor allem im Bindegewebe
der Haut ab. Bei Einlagerungen in die Haut ist diese fest mit der Unterlage
verwachsen. Bei ausgedehnter Verkalkung koénnen sich grofere Hautpartien
infolge der Briichigkeit des erstarrten Gewebes loslosen (VERsE). Uberall dort,
wo die Kalkmassen an die Epidermis heranreichen, sind die Leisten verstrichen,
ja die Epidermis verdiinnt oder gar bis zum Einreilen gespannt. In den jiingsten
Stadien derartiger Verkalkungen sieht man im frischen Zupfpraparat den Kalk
in Form feinster glinzender Kiigelchen und Koérnchen den zarten Fibrillen des
Bindegewebes auBlen angelagert. In vorgeschritteneren Féllen ist der Kalk
zu groBeren Massen zusammengeschmolzen oder gar zu korallenférmigen
Gebilden ausgewachsen. Oft ist auch das Gewebe nach Art eines Filzes von
Kalkfasern durchsetzt — MaRrRcHAND hat dies treffend mit Asbest verglichen.
In anderen Fallen wieder liegen die Kalkmassen in groBen cystischen Hohl-
rdumen. Die urspriingliche Gewebsstruktur kann dabei vollig verloren gehen.
Nur die vielfach gebrochenen elastischen Fasern sind — mit Kalk inkrustiert —
meist deutlich sichtbar.

Die Umgebung dieser Kalkmassen ist gewéhnlich ein homogenes, oft kern-
armes Bindegewebe; in langsamer und gutartig verlaufenden Féllen auch eine
bindegewebige Einkapselung. Seltener kommt es zu einer stirkeren Reakiion;
von einfachen Anhidufungen lymphocytoider Zellen oder polynucledrer Leuko-
cyten bis zur Bildung eines richtigen Granulationsgewebes aus gewucherten
fixen Bindegewebszellen, Lympho- und Leukocyten, ja Epitheloiden-, Plasma-
und Riesenzellen, Fremdkorperriesenzellen, mit oft sehr zahlreichen Kernen
und Kalkkérnern in ihrem Innern.

In Epidermisnihe fithren die Kalkmassen zur Entwicklung einer Para-
keratose, ja sogar zu Krustenbildung bis zu Einrissen, die dann von wechselnd
stark wuchernden Stachelzellen umgeben sind. Staphylokokkenhaufen, Kalk-
brockel, parakeratotisch verhornte Zellen, Leukocyten bilden vielfach die
bedeckende Kruste.

Der chemische Aufbau der Kalkmassen ist einfach: kohlen- und phosphor-
saurer Kalk mit gelegentlichen Spuren von Magnesiaverbindungen. MOREL-
Lavarpte will daneben auch einmal schwefelsauren Kalk festgestellt haben.

Verknocherungsvorgénge in der Haut.

Mit den Verkalkungsvorgéingen steht die Knochenbildung in der Haut in
engem ursichlichem Zusammenhang, wenn sie auch, wie schon VIRcEOW betont,
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sehr viel seltener ist. Nach ihrer Genese kann man heteroplastische und meta-
plastische Knochenbildung unterscheiden. Beide kommen in jedem Alter, auch
angeboren vor, werden aber am haufigsten nach entziindlichen Verdnderungen,
Nekrosen (besonders Fettgewebsnekrosen), in Narben beobachtet. Auch von
verkalkten Hautgeschwiilsten geht Knochenbildung aus, ja sie ist hier ein hiu-
figes Ereignis. Verkalkte Dermoidcysten der Haut enthalten oft wechselnd
grofe, steinharte, in Cutis oder Subcutis gelegene, glatte oder feinhdckerige
kugelige Gebilde, namentlich an Stelle fetaler Spalten. Die verknocherten
Retentionscysten der Haarfollikel gehoren hierher. Gelegentlich sind diese
verkalkten Dermoide gleichzeitig auch verhornt. Die branchiogenen Dermoide
kénnen ebenfalls verknéchern (Borst). Ossifizierte Carcinome sind ebenso wie
die verkalkten, petrifizierten, bekannt. Lipome, Lymphangiome verkalken und
verkndchern. Bei allen diesen handelt es sich um die sog. dystrophische Ver-
kalkungsform: primérer Gewebstod mit sekundirer Verkalkung und hieran
anschlieender heterotoper Knochenbildung durch Bindegewebe. Sie ist als
Ausheilung angesprochen worden und kommt im allgemeinen dort zustande,
wo verkalkte Massen geniigend vascularisiertes Bindegewebe reizen. Besonders
differenzierte Zellen bauen den Kalk ab und es bildet sich an Ort und Stelle
Knochen, der im Bindegewebe ausnahmsweise auch einmal durch enchondrale
Ossification entsteht (STrAssBERG). Bei verkalkten Epitheliomen ist die Aus-
bildung von osteoidem Gewebe (DENECKE, WALKHOFF u. a.) sowohl in den
epithelialen Anteilen als im Stroma beschrieben worden (WiLckews, Licke,
MArLHERBE und CHENANTAIS u. a.). Auch véllige Verknocherung kommt vor
(BLkR).

Es handelt sich grundsitzlich um die gleichen Vorginge, wie sie bei anderen
derartigen Verknécherungen im Gewebe auftreten. Wir kennen sie ja auch noch
in verkalkenden und verknéchernden Lipomen (E. Kaurmaxwy). Einmal wird
Knochen gebildet mit Hilfe eines Knochenmarkes, das aus dem Bindegewebe
des Stromas hervorgegangen sein diirfte. Andererseits werden dort, wo Epithel
und Bindegewebe ineinander ohne scharfe Grenzen iibergehen, typische Knochen-
korperchen in das Epithel vorgeschoben (DENECKE u. a.). Grundsitzlich anders
zu bewerten sind jene als metaplastische Knochenbildungen aufgefafiten Haut-
osteome, wie sie CHIARI, E. FRAENKEL u. a. beschrieben haben. Zu ihnen mufl
man auch die gelegentlich in der Haut varikoser Unterschenkel, und zwar von
den erkrankten GefiBen ausgehenden Knochenbildungen rechnen (Yamato
u.a.). Als fir die Pathogenese derartiger Bildungen wichtig erscheint das
Auftreten von Kalkringen in der Media kleinster Gefifle.

5. Storungen im Pigmentstotfwechsel.

Unter den Pigmenten spielen fiir die Haut die Melanine die Hauptrolle.
Sie alle leiten sich von Eiwei-Abbauprodukten her und sind in den letzten
20 Jahren der Gegenstand eifrigster und erfolgreicher Forschung gewesen, die
sich an die Schulen MEIRowskys und BrocHs ankniipfen.

Neben den Melaninen spielen die anderen Pigmente fiir unser Sondergebiet
eine geringere Rolle. Es handelt sich einmal um sclche, die sich vom Blui-
und Gallenfarbstoff ableiten und zum anderen um jene als Lipochrome bezeich-
neten, von cyclischen Kohlenwasserstoffen abstammenden Formen.

Bei den Melaninen kann man morphologisch Hypo- und Hyperpigmentie-
rungen unterscheiden. Bei den Hypopigmentierungen sind die histologisch sicht-
baren Verinderungen sehr einfach und bestétigen eigentlich nur das klinische
Bild. Bei der Vitiligo ist innerhalb der weilen Flecke fast jede Spur von Pigment
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aus der Epidermis geschwunden, ohne daB im iibrigen an den Zellen mit den
heutigen Untersuchungsmoglichkeiten irgendeine Stérung ihres Aufbaues sicht-
bar wire. In einzelnen Gruppen weniger Basalzellen, und zwar besonders auf
den Spitzen der Epithelleisten, finden sich noch zarte, feine splitter- oder staub-
artige Pigmentkoérnchen, die oft kappenformig dem Zellkern aufsitzen. Nach
der Mitte des pigmentfreien Bezirks schwinden aber auch diese und hier ist die
Epidermis und meist auch die Cutis vollig pigmentfrei. Nur vereinzelt findet
man in deren obersten Schicht noch jene grofien, vielfach verzweigten, unregel-
méBig sternférmigen, grobe Pigmentkorner tragenden Zellen, Chromatophoren,
die dann, je ndher man der iiberpigmentierten Randzone kommt, an Zahl all-
mihlich zunehmen und auch in der mittleren Cutis sichtbar werden. Sie finden
sich namentlich in der Umgebung der Gefidfle, Haarfollikel und Driisen.

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

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

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

Wiederholt wurde auf entzindliche Vorginge in den befallenen Hautab-
schnitten hingewiesen (JARriscH, BrLocH u. a.), die sich fast ausschlieflich in
den obersten Cutisschichten bzw. im Papillarkérper abspielten. Es fand sich
eine méfBige Erweiterung der Geféfle und perivasculére Infiltration von Lympho-
cyten und fixen Bindegewebszellen. Es mag sich dabei vielleicht (?) um gene-
tische Zusammenhénge mit dem zum Pigmentverlust fiihrenden Proze handeln.
Die eigentliche Ursache ist jedoch noch vollig dunkel.

Entsprechend liegen die Dinge bei der Alopecia areata. Auch hier besteht
ein volliger Pigmentmangel der basalen und suprabasalen Zellagen, der hier
ebenso wie in den neugebildeten Haarpapillen und Haaren wahrend der ganzen
Dauer des Krankheitsprozesses bestehen bleibt und — wie das ja auch das
klinische Bild lehrt — erst einige Zeit nach Einsetzen des Haarwachstums wieder
ausgeglichen wird.

Hier mufl auf das bemerkenswerte Verhalten vitiliginoser Hautstellen
gegeniiber dem von BrocH in die Pigmentforschung eingefithrten Dioxyphenyl-
alanin (Dora) kurz eingegangen werden. Es gelingt damit bekanntlich bei
normaler Haut im Protoplasma einer grofen Zahl von Basalzellen einen teils
diffusen, teils feinkornigen, dunkelbraunen bis grinlichschwarzen Farbstoff
darzustellen, oder auch eine nur rauchgraue oder graubraune Firbung, die auch
in den untersten Lagen der Stachelzellen noch auftritt, sich dann aber nach
und nach verliert. Im Zentrum eines Vitiligoherdes fillt diese Reaktion jedoch
vollig negativ aus; sie tritt nur dort auf, wo auf den Spitzen der Reteleisten
noch einzelne pigmentierte Basalzellen liegen. Dagegen ist sie in der hyper-
pigmentierten Randzone viel stirker als in der normalen Haut. Zu &hnlichen
Ergebnissen fithren auch noch andere leicht oxydable Kérper (KREIBICH u. a.).
Soweit die tatsichlichen Befunde; auf ihren Wert fiir die Deutung der Pigment-
genese ist von Broce (Handb. I) bzw. MeIrowsky (IV, 2) ausfiihrlich einge-
gangen.

Bei den erworbenen sekundiren Leukopathien, vor allem den Leukodermen
im engeren Sinne (Leucopathia syphilitica, psoriatica, Neurodermitis alba u. a.)
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ist der Pigmentschwund im allgemeinen nach Ausdehnung und Stérke geringer;
er unterscheidet sich jedoch zumeist nach Art des Auftretens grundsitzlich
nicht von einer beginnenden Vitiligo. Auch hier setzt der Pigmentschwund
zundchst in der Epidermis ein, bleibt in den Basalzellen auf den Spitzen der
Reteleisten auch hier linger erhalten. Im {ibrigen zeigt die Epidermis hier
ebensowenig wie dort irgendwelche Stérungen. In den meisten Fillen bleiben
allerdings schwache Uberreste des Pigmentes auch in der Epidermis erhalten,
so daB eine vollige Entfirbung hier viel seltener angetroffen wird, eine Beob-
achtung, die mit dem klinischen Befund, der eigentlich nie die harte Weille
vitiliginoser Hautstellen erreicht, durchaus iibereinstimmt.

Das Pigmentsystem der Cutis beteiligt sich in viel geringerem Grade an den
Verinderungen wie bei der Vitiligo. Im allgemeinen finden sich auch dort,
wo schlieBllich das Epidermispigment fast vollig geschwunden ist neben pigment-
tragenden Leukocyten auch frei im Gewebe liegende Pigmentkérner sowie jene
grofien, wohl erhaltenen, mit dicken schwarzbraunen bis braungelben Melanin-
kornern beladenen, durch ihren sternférmigen Aufbau gekennzeichneten Zellen
vor, wenn auch weniger an Zahl.

Besonderes Gewicht ist auf das Verhalten der Gefifie in dem verénderten
Bezirk gelegt worden. Wir sehen selbstverstindlich dabei ab von jenen geneti-
schen Beziehungen, die man frither zwischen Melaninbildung und Blutfarbstoff
unmittelbar herstellen wollte. Fir uns steht, wenigstens fiir das Leukoderma
lueticum im Vordergrunde die Bedeutung der spezifischen Infektion fir die
GefaBverinderung und damit auch fir die Pigmentdystrophie.

Bekanntlich stehen sich auch heute noch zwei Meinungen gegeniiber; die
eine, vornehmlich von franzosischen Autoren (THIBIERGE), dann auch von
UxNa vertretene, sieht im Rete pigmentosum der Syphilitiker keine voll-
kommene Depigmentation, sondern im Gegenteil eine echte Hyperpigmen-
tierung infolge des luetischen Prozesses, vielleicht infolge nervioser Stérungen
[vegetatives und autonomes Nervensystem, centrales Nervensystem (TaI-
BIERGE)], bei dem die scheinbare Entfirbung der Maschen nur eine Kontrast-
wirkung der normalen Hautfarbe darstellt. MaJEFF und auch UNNA betonen
die verbreitete Hyperplasie der Endo- und Perithelien der Gefiafle in dem hyper-
pigmentierten Bezirk und dessen véllige Unabhingigkeit von etwa gleichzeitig
vorhandenen syphilitischen Papeln. Die andere Ansicht, zunachst von O. Simon,
LrssER, NEISSER und jetzt insbesondere von JADASSOHN und EHRMANN vertreten,
sieht das Wesentliche des Prozesses in den weillen Flecken, die bei pigmentierten
Menschen im Anschlul an, wenn auch noch so schwach entwickelte oder gar
nur mikroskopisch feststellbare — nach BuscHKE iiberhaupt nicht unbedingt
notwendig vorausgehende — Roseolen und besonders Papeln auftreten und
daher als eine unmittelbare Einwirkung der Spirochaeta pallida oder ihrer Toxine
(PixkuUS, L1pscHUTZ u. a.) auf den Zellchemismus zu betrachten sind. Inzwischen
hat P. SCHNEIDER iiberzeugend dargetan, daf zwischen dem Schwund der
pigmenttragenden Zellen im Stratum basale und dem Auftreten der Spirochéten
enge Beziehungen bestehen. Uberall dort, wo sich Spirochéten in grélerer Zahl
vorfinden, kommt es zu einer eigenartigen Umbildung der Melanoblasten, deren
Zelleib , . knorrig* wird, seine Fortsitze verliert, Kugelform annimmt und schlieB-
lich abstirbt. Die freiwerdenden Pigmentkérner werden allméhlich durch die
normale Epithelwucherung nach auBlen abgestoBen.

Zu jener Auffassung hat vor allem der Nachweis deutlicher, spezifischer
Infiltrationen um die hohen und tiefen Gefifle der Cutis in Fillen beigetragen,
wo sich — nach einer initialen geringgradigen Pigmenthypertrophie (L1pSCHUTZ)
— der Pigmentverlust im Verlauf der Riickbildung syphilitischer Efflorescenzen
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entwickelte, eine Beobachtung, deren Richtigkeit auch Unnxa betont. Dabei
ist jedoch die andere Moglichkeit nicht ohne weiteres von der Hand zu weisen,
daB es sich in solchen Fillen um eine mit Hyperpigmentierung abheilende
Syphilis und nicht um einen eigentlichen Pigmentschwund handelt. Dem
unbefangenen Beobachter drangt sich auf Grund der klinischen Erscheinungen
der Gedanke auf, da beide Vorstellungen zu Recht bestehen.

Fiir die melaninogenen Hyperpigmentierungen ist zu betonen, daB das Pigment,
welches sich in der Epidermis befindet, auch hier gebildet wird. Diese zuerst von
MEIROWSKY im (egensatz zu EHRMANN u. a. vertretene Anschauung, ist jetzt
nach den Arbeiten Brocas, MIESCHERs, KISSMEYERs u. a. restlos anerkannt.
Strittig bleibt es nur, welcher Natur diese pigmentbildenden Zellen sind; ob
nimlich die vielfach verzweigten, in der Epidermis gelegenen Dendritenzellen
Melanoblasten (KREIBICH u. a.), ob es nervise Zellelemente (Masson) sind, oder
ob schlieBlich jede Basalzelle unter Umstinden zur Dendritenzelle werden kann
und daher doch der ganze Pigmentbildungsprozel auf die Basalzellen der Epider-
dermis zuriickgefithrt werden darf. SchlieBllich ist es auch noch moglich, daB
diese Dendritenzellen und die gewdhnlichen Basalzellen zwei genetisch durchaus
verschiedene Gebilde sind. Um Wiederholungen zu vermeiden, mufl hier auf
Broca bzw. MEIROWSKY, dieses Handbuch I bzw. IV/2 verwiesen werden.

Die Hautpigmente, die vom Blut- und Gallenfarbstoff abstammen (Ikterus)
hinterlassen nach Abklingen der Krankheitserscheinungen im allgemeinen keine
Hautpigmentation. Zu einer Anhéufung von Bilirubin in den Geweben kommt
es erst bei einem Ikterus, der auf Dauerschiden der Leber (Lebercirrhose)
zuriickzufithren ist. Dabei wird das Bilirubin zu einem briunlichen Farbstoff
umgewandelt, der jedoch chemisch kein einheitlicher Kérper ist. Bilirubinogener
Natur ist auch das Pigment bei der Hiamochromatose (Bronze-Diabetes).

Eine Mittelstellung nimmt hoéchstwahrscheinlich jenes Hautpigment ein,
das bei dem von NEUMANN und Prck beschriebenen Typus der GaucHERschen
Krankheit auftritt; denn nach THANNHAUSER konnte sich dieses Pigment sowohl
vom Blutfarbstoff als auch von Eiweill-Abbauprodukten (Melaninen) herleiten.

SchlieBlich ist noch eine besondere Art von Pigmenten zu erwihnen, die als
Lipochrome bezeichnet werden. Sie sind nach WILLSTATTER und ESCHER mit
gewissen pilanzlichen Farbstoffen sehr nahe verwandt (Xantophyll-Gruppe).
Zu ihnen gehort jenes gelbliche Pigment, das die Hautknoten bei der Xanthosis
diabetica kennzeichnet. Auch die nach iibermiBigem GenuBl von Mohrriiben,
Orangen und Kiirbis auftretende, erstmalig von BAELTZ beschriebene und als
Aurantiasis cutis bezeichnete Haut-Pigmentation ist hierher zu rechnen. Diese
Gelbfiarbung ist histologisch in erster Linie in der Hornschicht festzustellen,
die einen intensiven, diffus-gelblichen Ton aufweist. Die iibrigen Epidermis-
schichten sind dhnlich, wenn auch erheblich schwicher gefirbt. Eine Steigerung
weist die Gelbfarbung um die SchweiBdriisen-Ausfithrungsginge innerhalb der
Hornschicht auf. Hin und wieder finden sich in das Protoplasma der Basalzellen
grobe, intensive, rétlich-gelbe Granula eingestreut. Stratum papillare, Cutis-
bindegewebe und SchweiBldriisenepithel sind ebenfalls diffus gelb gefirbt, doch
wiederum erheblich schwécher als die Epidermiszellen. Das subcutane Fett-
gewebe bleibt in der Regel frei bzw. die Verfarbung tritt hier viel langsamer
und viel spiter auf als in der Epidermis. Postmortal hingegen nimmt das Fett-
gewebe den gelben Farbstoff sehr stark an (Domr und OmNo, MIYAKE).

Eine Gelbfarbung der Haut bei Schrumpfniere wird auf die Gegenwart von
Harnfarbstoffchromogenen zuriickgefiihrt (BECHER).

Die Umwandlung der roten Blutkérperchen in Pigment tritt am haufigsten
im AnschluB an eine Blutung auf. Allerdings kann sich das Pigment auch aus
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dem von den Blutkorperchen losgelésten und die Umgebung imbibierenden
Hémoglobin bilden.

Unter den Blutpigmenten ist fiir den Dermatologen eigentlich nur das Héamo-
sidertn. von Wichtigkeit. Man hat denjenigen cutanen Haut-Pigmentierungen,
die auf dieses zuriickzufihren sind, die Bezeichnung Hdmosiderosen gegeben.
Unter ihnen werden dann noch 2 Unterabteilungen unterschieden: eine als
essentielle Haémosiderose bezeichnete, bei der das eisenhaltige Pigment das
Hauptsymptom ist und eine zweite — accidentelle Hamosiderose —, bei der
sich dieses Pigment lediglich als mehr oder weniger regelmiBiger Begleitbefund
einstellt. Bei der ersten Gruppe kann man auBlerdem noch die durch einen
ortlichen Blutzerfall entstehenden von solchen unterscheiden, wo die Pigmen-
tation einem allgemeinen Blutzerfall zuzuschreiben ist. Zu jener ersten kann

Abb. 18, Blaues Hiamosiderin (und braunes Melanin) im Cutlsmhltrat bei Granuloma. fungoides.
Boraxkarmin-Berlinerblau-Reaktion. O 128 :1, R 128 :

man die ScHAMBERGsche Krankheit rechnen, die nach meiner Uberzeugung mit
der Purpura anularis teleangiectodes auBlerordentlich weitgehend, wenn nicht
vollig iibereinstimmt, sowie die im deutschen Schrifttum nicht als besondere
Krankheit bezeichnete hidmorrhagische Pigmentierung beim varicosen Sym-
ptomenkomplex. Nur gelegentlich mit Blut-Pigmentbildung verlaufen unter
anderem die Karosische Krankheit, die verschiedenen Purpuraformen, die
Rontgen- und Radium-Dermatitis. Von den allgemeinen Formen ist fiir uns
vor allem die Hdmochromatose erwiahnenswert. Diese stellt allerdings nur ein
Symptom und niemals eine eigene Krankheit dar. Der Blutzerfall ist vorwiegend
intravasculir. Neben der Hadmosiderose kann man bei ihr héufig auch das
Auftreten eines eisen-negativen Pigments beobachten. Ob es sich hierbei um
grundsitzliche Unterschiede der Pigmentbildung handelt, ist noch nicht ent-
schieden. Makroskopisch fehlt das Pigment etwa in der Halfte der Félle vollig.
Aussehen, Gestalt und Farbe dieser Pigmentkorner konnen auBerordentlich
wechseln. Von kleinsten, hauchartigen Koérnchen bis zur Gréfe eines roten
Blutkdrperchens und dariiber finden sie sich als runde oder unregelméifig eckige,

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. IV. 3. 4
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teils isolierte, teils zu Haufchen angeordnete, gelegentlich in Schichtungen auf-
tretende Herde. Daneben finden sich auch krystallinische Gebilde.

Beziiglich der Genese dieser hdmatogenen Pigmentierung sei auf die Lehr-
biicher der allgemeinen Pathologie verwiesen.

In der Regel finden sich die Blutpigmente entsprechend der Moglichkeit
der Aufnahme von Erythrocyten nur in Bindegewebszellen, und zwar in den
groBen einkernigen Makrophagen und in den Reticulo-Endothelien. Ja, von
mancher Seite wird die Meinung vertreten, daf lediglich diese letzteren Zellen
fiir diese Pigmentform in Frage kdmen. Die Zellen des reticulo-endothelialen
Systems zerstoren nicht nur die roten Blutkérperchen, sondern sie sind auch
fiir die Bildung des Hémosiderins von Bedeutung. Dabei kann die Gegenwart
des Himosidering die normale Melaninbildung verhindern. Umgekehrt findet
sich gelegentlich bei allgemeiner Zerstérung roter Blutkdrperchen auch eine
Anregung der epidermalen Melanin-Genese.

Wenn auch die Fahigkeit der Epithelzellen zur Aufnahme der roten Blut-
kérperchen nur selten feststellbar ist, so findet sich das braunkdrnige Blutpig-
ment, und zwar meist in granulierter Form doch recht hdufig in den verschie-
densten Epithelzellen; daneben in den Endothelien der Capillaren und in dem sog.
reticulo-endothelialen Apparat. Im Bindegewebe liegt es an drei verschiedenen
Stellen entweder intracellulir in den eben erwdhnten Zellen bzw. auch in
langgestreckten, spindeligen und oft stark veraweigten Zellen und schliellich
noch frei in den Saftspalten. Innerhalb dieser Zellen wird das Pigment rasch
verarbeitet. Farbstoff-Koérner und Krystalle, die jedoch auBerhalb von Zellen
in den Saftspalten des Gewebes liegen, bleiben oft iiber lange Jahre unverdndert
erhalten. Man darf heute mit NEUMANN und HUEcCkK annehmen, daf} sich
Héamosiderin nur unter der Einwirkung des lebenden Gewebes, Himatoidin
hingegen nur in absterbendem Gewebe bildet.

Zur Gruppe der himatogenen Pigmente ist schlieBlich noch das Malaria-
Pigment zu rechnen, das sich allerdings sowohl von dem echten Melanin der
Epidermis wie von dem eigentlichen Blutpigment histochemisch unterscheidet.
Dieses braunschwarze Pigment, das auch in den Parasiten selbst liegt,
kann als spezifisch fiir diese Krankheit angesprochen werden. Es mul} sich
dabei um ein spezifisches Umwandlungsprodukt des Hé&dmoglobins handeln
(ASKANAZY).

Anschliefend muBl noch auf eine gelegentlich mit einer eigentiimlichen Pig-
mentierung der Haut (sowie auch anderer Organe) verlaufende Verdnderung
kurz hingewiesen werden, die Porphyrie. Das Wesen der kongenitalen Por-
phyrie erblicken BorsT und KON1GSDORFFER darin, dafl der intermedidre Stoff-
wechsel auf der phylogenetischen und ontogenetischen Entwicklungsstufe
stehen bleibt, und zwar handelt es sich um einen vom hdmatogenen Stoffwechsel
unabhéngigen Proze. Bei dem von den beiden Forschern untersuchten Fall
Petry fanden sich auch weitgehende Haut-Verinderungen. Die histo-chemische
Untersuchung der Hautschnitte aus den verschiedensten Korperregionen er-
gab im Ultraviolett-Licht bei Behandlung mit Alkalien sehr reichlich feinste
Porphyrin-Granula in den Zellen des Coriums direkt unter der Basalschicht
der Epidermis. Diese Granula lagen nur teilweise in Zellen, die als Chromato-
phoren angesprochen werden konnten; besonders reichlich fanden sie sich in
den Papillen. Diesen Porphyrin-Granula lag kein morphologisch faBbares
Pigment zugrunde. In der Epidermis lagen vereinzelt einige fluoreszierende
Kornchen, ebenso im Stratum corneum. Der Gesamt-Porphyringehalt der
Petry-Haut war sehr gering, was um so bemerkenswerter erscheint, als trotzdem
so schwere photodynamische Erscheinungen aufgetreten waren. Entsprechende
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Vergleichsuntersuchungen an menschlicher Haut haben eine rote Fluorescenz der
Talgdriisenausfithrungsgéinge in der Nasenlabialfalte ergeben (LEEMANN, BOMMER,
Eigenbeobachtung). Es handelt sich hierbei um ein Porphyringemisch, das
mit dem Talg der Talgdriisen ausgeschieden wird und auch in den talgbildenden
Driisenzellen vorkommen muf3 (Borst und K6§N16SDORFFER). Auch die Lanugo-
Wucherung auf der Nase zeigt einen auf Porphyrin hindeutenden Fluorescenz-
befund. Bei dem von TESSERAUX beschriebenen, zur Sektion gekommenen Fall
von schwerster Hydroa vacciniformis konnte diese rote Fluorescenz von (GANS
und P. MULLER auller an den eben angefiihrten Stellen auch auf dem Zungen-
riicken nachgewiesen werden. Sie fand sich in diesem Falle allerdings nicht in

Abb. 19. Porphyrie-Haut. Unbelichtete Haut des Bauches. Sekundires Fluorescenzbild in Glycerin-

NH, (a8a). Vergr. 225mal. a Porphyringranula in den obersten Zellen des Corium, dicht unter der

Basalschicht der Epidermis. b Porphyringranula im Papillenlingsschnitt. ¢ Desgleichen auf dem

Querschnitt. d Auf dem Tangentialschnitt. e Vereinzelte Porphyringranula im Stratum corneum.
(Nach BORST-KONIGSDORFFER.)

Hautschnitten, die Geheimrat Borst die Liebenswiirdigkeit hatte, nach seinen
Methoden in seinem Institut untersuchen zu lassen. An anderen Kérperstellen
wurden derartige Beobachtungen bisher nicht erhoben.

Andere Fremdkirperpigmentierungen. Der Vollstindigkeit halber sei noch
kurz auf jene exogenen Pigmentierungen hingewiesen, wie sie als exogene Side-
rosis in der Umgebung von in die Haut eingedrungenen kleinsten Eisensplittern
(auch Kupfersalze kénnen durch Diffusion eine Verfirbung des Gewebes her-
vorrufen) manchmal beobachtet werden.

Ihnen kommt im grofen ganzen keine praktische Bedeutung zu. Dies ist
eher bei der Ablagerung von Blei im Organismus der Fall, wie sie sich, schon
makroskopisch sichtbar, am Zahnfleisch als der bekannte Bleisaum duBert.

Mikroskopisch entspricht demselben eine Ablagerung schwarzer Kérnchen
von Schwefelblei, die jedoch nicht im Epithel, sondern nur im Bindegewebe,
und zwar in verschiedener Form und an verschiedenen Stellen vorkommen.

4%
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II. Atrophie der Haut.

Der Begriff der ,,Atrophie” der Haut hat, wie so mancher andere in der
Dermatologie, unter dem UbermaB der Erscheinungen an Genauigkeit verloren.
Gerade hier gilt es daher, den Anschlu} an die allgemeine pathologische Anatomie
erneut aufzunehmen. Wir bezeichnen als echfe Atrophien der Haut nur jene
Formen, die durch einen Schwund der die Haut aufbauenden Elemente bedingt
sind, sei es, daB es sich dabei nur um eine Verkleinerung, eine reine GroéBen-
abnahme der einzelnen Bausteine oder aber um eine zahlenméfige Verminderung
derselben handelt. Dabei muf3 man allerdings beriicksichtigen, da8 haufig beide
Formen gleichzeitig nebeneinander vorkommen, wobei zundchst die erstere
und dann die zweite auftritt. Die Entstehung der letzteren geht auBerdem
vielfach noch auf dem Umwege iiber die Degeneration vor sich. Allerdings
unterscheidet sich ja diese degenerative Atrophie von der einfachen dadurch,
daB bei ihr die anatomischen, physiologischen und chemischen Kigenschaften
der Bausteine eine Verdnderung erleiden (VikcrHOw). Von der einfachen Degene-
ration wiederum laBt sich die degenerative Atrophie nach v. RECKLINGHAUSEN
dadurch unterscheiden, daB bei jener alle Elemente gleichsinnig veridndert sind,
wahrend bei dieser einfach atrophische mit nach Art und Ausmafl wechselnden
degenerativen Verdnderungen vermengt erscheinen.

Die Verwirrung wird in der Dermatologie noch dadurch vermehrt, da mit
der Bezeichnung ,,Hautatrophien‘‘ allgemein auch Zustéinde belegt wurden,
die auf einem volligen Ausbleiben der Entwicklung des Hautorganes (Agenesie),
auf zuriickbleibendem Wachstum hinter der Norm (Hypoplasie) beruhen oder
auf friithzeitiges, teilweises oder volliges Schwinden einer anfangs normalen
Hautanlage, also eine aplastische Bildung, zuriickzufithren sind.

Hierher gehéren die allgemeinen und vor allem die umschriebenen Hypoplasien der
Haut, bei welch letzteren in den wenigen bisher untersuchten Fillen (WECHSELMANN,
Crrist) keine nennenswerten Abweichungen vom normalen Aufbau vorhanden waren.
Neben dem vélligen Fehlen der Schweiidriisen sowie einer erheblichen Verringerung der
Haaranlagen und Talgdrisen wird als auffallend erwahnt, dafl die Epidermis nicht glatt

verlauft, sondern nach Art einer Faltelung etwa in Abstanden von je 4 oder 5 Papillen sich
in kleinen Einsenkungen in den Papillarkérper hinabzieht.

Die umschriebenen Hypoplasien sind haufiger beobachtet worden. Bei diesen handelt
es sich allerdings um vernarbte oder mehr oder weniger schlecht granulierende Substanz-
verluste, fiir die eine Bezeichnung Atrophie ebensowenig zuldssig ist wie fir die
Hypotrichia und Atrichia congenita, die angeborene, ganzliche fehlende oder mangelhafte
Anlage der Haare. Atrophisch waren bei den letzteren die Epidermisschichten (HoFFMANN,
ScrEUvER und CoHN), ebenso war der Papillarkérper gelegentlich schmal oder nur schwach
entwickelt (JoNEs und ATKINS).

Derartige Mi3bildungen gehoren nicht zu den Atrophien. Unter diesen darf
nur ein regressiver Vorgang am vollig ausgebildeten Organ verstanden werden,
also stets ein erworbener Zustand, bei dem die Verkleinerung auf einen Schwund
der elementaren Bausteine zuriickgefithrt werden mufl (ZIEGLER).

_Es erscheint auch nicht angéingig, mit Hautatrophien s. str. ,,nur jene ent-
ziindlichen Krankheitsprozesse der Haut zu bezeichnen, ,,deren Atiologie uns
unbekannt ist und die in der Atrophie ihr markantestes und nie fehlendes Merk-
mal besitzen” (MULLER); denn eine Atrophie ist niemals ein ProzeB, sondern
ein Zustand, allenfalls ein Folgezustand eines entziindlichen Prozesses. Gerade
jene Atrophien der Haut, denen im allgemein pathologisch-anatomischen Sinne
diese Bezeichnung in erster Linie zusteht, beginnen und verlaufen meist ohne
nennenswerte Entziindung.

Unter Hautatrophien verstehen wir also Erndhrungsstirungen der Haut,
in deren Gefolge eine zahlen- oder gréBenméiBige Verkleinerung aller oder ein-
zelner Bausteine eintritt. Neben der Epidermis und ihren einzelnen Zellagen,
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besonders der Stachelzellschicht, ist in erster Linie das elastische Gewebe daran
beteiligt.

Die Hautatrophien &uBern sich klsnisch in einer Verdiinnung und eigentiimlichen Kon-
sistenzveranderung der Haut; sie 148t sich dadurch leichter in Falten abheben und fithlt
sich zarter an. Die Farbe wechselt vom blassen Weil zum Rosa bis Tiefrot und ist bei den
einzelnen in Betracht kommenden Hautkrankheiten verschieden. Es wurde oben schon
erwihnt, daBl auch bei den echten Atrophien entziindliche Vorgénge ursichlich vielfach
beteiligt sind. Da man deren Atiologie jedoch nicht kennt, pflegt man diese Formen als
idiopathische Hautatrophien zu bezeichnen. Dabei mufl man es haufig dahingestellt sein
lassen, ob der Entwicklung der Atrophie jener EntziindungsprozeB vorausgeht oder ob er
sie begleitet. Wenn iiberhaupt von einer Einheitlichkeit dieser idiopathischen Atrophien ge-
redet werden darf, so eben nur insofern, als man sich iiber ihre sicherlich verschiedene
Atiologie noch véllig im unklaren ist.

Abb. 20. Basophilie, Aufquellung, Verklumpung und Zerfall der elastiscben und kollagenen Fasern
bei seniler (degenerativer) Atrophie der Haut der Schlife. 64jahr. Landfrau. Atrophie der Epidermis,
Reteleisten geschwunden, Papillarkdrper verstrichen. Deutlicher ,,Grenzstreifen‘. Elastische Fasern
links lédngs-, rechts quer getroffen (kviiftiges Blau), kollagene Fasern (zum Teil plumpe Schollen,
mattes Graublau). Links erweitertes Blutgefd mit sklerosierter Wandung und méaBiger Infiltration
des umgebenden Bindegewebes, in der Mitte atrophischer Haarfollikel. Firbung saures Orcein,
polychrom. Methylenblau. O 77 :1; R 77 : 1. (Nach GaANs, Histologie I.)

Mit der echten Atrophie darf die narbige Atrophic picht verwechselt oder zusammen-
geworfen werden, eine Gefahr, der auch der klinisch geschulte Beobachter gelegentlich aus-
gesetzt sein kann. Diese narbigen Atrophien treten meist in schirfer umschriebenen
Herden auf; was wir allerdings ja auch von der zu den echten Atrophien gehorigen Aneto-
dermia maculosa Japassonys kennen. Die narbige Atrophie ist vor allem das Kennzeichen
des Lupus erythematodes, sowie gewisser tuberkuldser, syphilitischer, lepréser u. a. Krank-
heitsherde.

Eine in etwa befriedigende Einteilung der echten Hautatrophien erscheint
nur durchfithrbar unter Beriicksichtigung der zu ihr fithrenden Ursachen. Dabei
mag es unbenommen bleiben als primdre Atrophien diejenigen zu betrachten,
wo dieser Zustand durch eine im Zelleben begriindete ungeniigende Assimi-
lationsfahigkeit bedingt ist und als sekunddre Atrophien jene, wo er durch auBer-
halb der Zelle gelegene, die Nahrungszufuhr behindernde Umstéinde hervor-
gerufen wird. Auf dieser Grundlage konnen wir unterscheiden: Physiologische
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Atrophien, Inanitions- und Inaktivitidtsatrophien, Atrophien durch mechanische
Ursachen, vielleicht auch neurotische Atrophien und schlieBlich Atrophien nach
toxisch-entziindlichen Prozessen. Wir bleiben uns dabei durchaus bewuBt,
daB auch diese Einteilung nicht allen Vorkommnissen gerecht zu werden vermag.
Namentlich die Gruppe der toxisch-entziindlich bedingten Atrophien bietet
mannigfache Schwierigkeiten, selbst wenn man betont, da jene Ursachen selten
unmittelbar, sondern wohl meist erst iiber degenerative zu atrophischen Vor-
géngen fithren.

Die physiologische Atrophie. Seit CoHNHEIM fithrt man das Einsetzen der
Altersatrophie darauf zuriick, dall ein den konstituierenden Zellen des Organismus
innewohnendes, durch Vererbung iibertragenes Reproduktionsvermdgen (bio-
plastische Energie, MONCKEBERG) mit steigendem Alter an Energie abnimmt,
nach einiger Zeit eben nur noch ausreicht, den Korper bzw. Teile in ihrer
GroBe zu erhalten, schlieBlich aber selbst dafiir nicht mehr gentigt. Auf die-
selbe Ursache muB die physiologische Atrophie, d.h. die présenile Involution
bestimmter Organe und Gewebe, also auch der Haut zuriickgefiihrt werden.

Bei der senilen Atrophie der Haut haben die mikroskopischen Untersuchungen
eine einfache Form aufgedeckt, deren reinstes Bild uns an den bekleideten
Korperstellen begegnet. Daneben kennen wir auch eine degenerative senile
Atrophie, die vornehmlich an den den Witterungseinfliissen ausgesetzten Haut-
partien auftritt, vor allem im Gesicht und im Nacken. Bei ihr finden sich neben
jener Atrophie noch eine Reihe von Degenerationserscheinungen, vor allem am
elastischen und kollagenen Gewebe (s. Storungen im Eiweiflstoffwechsel, S.211.).
Im groBen und ganzen ist zu betonen, dall diese Degenerationserscheinungen
in ihrer Stirke von dem Alter des Triagers der Haut relativ unabhéngig sind,
eine Tatsache, die — wenn auch nicht geklirt — so doch wenigstens verstédndlich
wird dadurch, daB das ,,Altern‘‘ der Haut iiberhaupt ein noch vollig ratselhafter
Vorgang ist. Mit der senilen Atrophie der Haut steht die senile Alopecie, in ihren
Ursachen ebensowenig geklirt wie jene, wohl in engem Zusammenhang.

Inanitionsatrophie tritt dort ein, wo alles Brennmaterial des Organismus
unter Erhaltung der Funktion seiner Organe allmihlich aufgebraucht wird,
bis eben diese Funktionen erléschen (Luciani). Allgemeine Angaben iiber den
Gewichtsverlust der menschlichen Haut bei der Inanitionsatrophie liegen nicht
vor. Ebensowenig ist das Verhalten der Haut bei Hungeratrophie mikroskopisch
untersucht worden. Man darf jedoch annehmen, dall die Verinderungen jenen
bei der Geschwulstkachexie entsprechen, die ja durch eine relative Inanition
zum Tode fithrt, bei der die Erndhrung entweder quantitativ oder qualitativ
unzureichend ist. Eine dabei zu beobachtende Epidermisabschilferung wird
weniger auf diese Inanition, als auf die Wirkung im Blut zirkulierender toxischer
Stoffe zuriickgefithrt (Rosaxow).

Der Fettgehalt der Haut bleibt bei der Geschwulstkachexie sowohl wie beim
Marasmus febrilis gegeniiber der Norm unverdndert (TrRaINA). Eine sog. Wucher-
atrophie des Fettgewebes, wie sie FLEMMING in Form einer Proliferation des
protoplasmatischen Teils der Fettzellen bei hungernden Tieren fand, ist unter
der abgemagerten Haut nicht festgestellt worden, weder bei an fieberhaften
Krankheiten Verstorbenen (UNNA) noch an Tuberkulose oder Carcinom (RoTH-
MAN). Diese Abmagerung diirfte daher lediglich auf den Ausfall der normalen
Fettzufuhr zum Panniculus hervorgerufen werden.

Was nun im besonderen die verschiedenen Arten der Atrophie des subcutanen
Fetigewebes anbetrifft, so geht deren erstmalige Schilderung auf tierexperimentelle
Arbeiten FremMings zuriick. Nach ihm finden sich histologisch véllig tiberein-
stimmende Bilder bei dem durch Hunger bei Tieren erzeugten Fettschwund



Atrophie der Haut. 55

und dem durch kiinstliche Entziindung hervorgerufenen. Dabei lassen sich
mehrere Arten von Atrophie der Fettzellen beobachten, die vielfach neben-
einander vorkommen und durch Uberginge miteinander verbunden scheinen;
es ist daher recht schwer, scharfe Grenzen zu ziehen. Fiir die Zwecke der mensch-
lichen Pathologie hat ScHipAcHI drei verschiedene Grade der Atrophie des
Fettgewebes aufgestellt (s. o.).

Die serése und die einfache Atrophie kommen beim Menschen im Panniculus
adiposus verhiltnismifBig héufig vor; aber auch die atrophische Wucherung
des Fettgewebes, das Auftreten mehrerer Kerne in den verkleinerten Fett-
tropfen in einer atrophischen Fettzelle ist durchaus nicht selten. Im einzelnen
zeigen die Untersuchungen, dall die malignen Blastome einen wesentlich gerin-
geren Einflul auf die Atrophie des Fettgewebes ausiiben als die Tuberkulose,
vor allem die chronische.

Ein vollstindiger Schwund des Fettgewebes in der Subcutis (sowohl wie auch
in den perikardialen und pararenalen Fettherden) findet sich bei der Odemkrank-
heit, bei der ja das eigentlich Kennzeichnende nicht die Odeme und Fliissigkeits-
ansammlungen sind — es wurde auch ,,Odemkrankheit ohne Odeme* beobachtet
— sondern die ausgedehnte allgemeine Atrophie des gesamten Kérpers mit
dem ausgeprigten Fett- und Lipoidschwund.

An dieser Stelle sei noch erwihnt, dafl die Abhingigkeit seniler Hautver-
dnderungen von der Arieriosklerose einzelner GefdBldste und eine dadurch
bedingte Inanitionsatrophie mit Riicksicht auf die Moglichkeit der schnellen
und reichlichen Bildung von kollateralen Gefaflverbindungen in der Haut wenig
wahrscheinlich ist (SAALFELD).

Das Erhaltenbleiben der Zellfunktionen ist vom steten Verbrauch und der
regelmifigen Erneuerung der Lebenssubstanz der Zellen abhéngig (WEIGERT).
Hort dieser Vorgang einmal auf oder wird er an Intensitit schwicher, so tritt
eine Art Alterung der Zelle ein, eine Inaktivitdtsatrophie. Es bestehen daher
innige Zusammenhdnge zwischen der senilen und der Inaktivitdtsatrophie,
andererseits jedoch auch enge Beziehungen zwischen dieser und der Inanitions-
atrophie. Die Verdnderungen sind grundsétzlich gleichartiger Natur.

Eine Atrophie aus mechanischer Ursache kann einerseits durch die Vermehrung
der normalerweise als Wachstumswiderstdinde wirkenden Faktoren zustande
kommen, andererseits durch &dullere Momente, die eine Raumbeschrinkung
herbeifiihren, durch Druck oder Zug usw. Dabei fiihrt in erster Linie wohl die
Zirkulationsstorung sowohl des Blutes als auch der Lymphe, wenn auch auf dem
Umweg iiber eine erschwerte bzw. gestorte Erndhrung der Gewebe zur Atrophie.
Voraussetzung ist jedoch, daB diese verinderten Bedingungen einmal tiber
lingere Zeit wirksam bleiben, andererseits nicht so stark werden, dafl sie eine
Erndhrung vollig unmoglich machen und so zur Nekrose fiihren.

Die Druckatrophie tritt am reinsten iiber langsam wachsenden, in der Cutis
oder Subcutis gelegenen Geschwiilsten zutage. Durch den gleichmafigen, von
innen nach auBen auf alle Hautschichten ausgeiibten Druck wird die Haut
zum Teil komprimiert, zum Teil verdiinnt. Die Oberhaut wird auf wenige
Zellagen reduziert, das Leistensystem abgeflacht, um schliefllich vollig zu schwin-
den. Dann ist der Papillarkérper zu einer flachen Platte ausgezogen. Man mufl
gich allerdings davor hiiten, nun jedes Verstrichensein des Papillarkérpers und
der Epidermis iiber einer heranwachsenden Geschwulst als Atrophie zu deuten.
Es kommt aber auch zur Ausbildung pseudoatrophischer Umgestaltungen, in
deren Bereich z. B. bei der Neurofibromatosis neben der Riickbildung sdmt-
licher Schichten der Epidermis iibrigens auch die epidermale Pigmentbildungs-
fahigkeit leiden kann, so daBl es zur Entwicklung klinisch pigmentfreier
s»atrophischer Herde kommt.
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Das elastische Gewebe wird ebenso wie das kollagene zunéchst gedehnt und
reilt bei Zunahme des Druckes schlieBlich ein. Beim Zusammenschnurren der
durchgerissenen elastischen Fasern werden diese naturgemafl am Rande der
RiBstelle vermehrt erscheinen; dabei liegt aber nur eine scheinbare, keine wirk-
liche Vermehrung vor. Diese findet sich nach UNNA lediglich dann, wenn der
Druck von sich ausdehnenden BlutgefaBen, insbesondere von Varicen aus-
gegangen war. Derartigen Bildern begegnen wir vor allem beim varikosen
Symptomenkomplex. Seine atrophischen (und narbigen) Endausgéinge bieten
allerdings im histologischen Bilde an sich nichts Kennzeichnendes dar (UNNa,
Nosr). Der befallene Bezirk ist in ein hartes, homogenes, fibroses Bindegewebe
umgewandelt, in welchem die Hautanhangsgebilde bis auf wenige Reste atro-
phischer Knéueldriisen zugrunde gegangen sind. In demselben Mafle, wie der
Papillark6rper in diese derbe Umwandlung einbezogen wird, erscheint das
Deckepithel auf wenige Zellagen beschrinkt. Allerdings ist diese Atrophie der
Epidermis héufig durch eine Hyperkeratose der Hornschicht gewissermafien
ausgeglichen. Die Atrophie der Anhangsgebilde, insbesondere der Talgdriisen
und Haarfollikel, ist uns ja auch von anderen sklerosierenden Prozessen her
geldufig; erinnert sei nur an die fibros-angiektatische Form des Rhinophym.

Bei den Druckatrophien leidet jedoch auch das kollagene Gewebe; es flacht
sich zunéchst entsprechend dem Drucke ab, wird dann gedehnt und schlieBlich
immer mehr verdiinnt.

Mit zunehmendem Drucke werden auch die Blutgefdfie zunichst verlegt
und schlieBlich vollig verstopft; zuerst schwinden die Capillaren, spéiter die
groberen Gefifle. Es ist im iibrigen nur eine Frage der Schnelligkeit und der
Dauver dieser Druckzunahme, ob die Verlegung der Gefalle und die dadurch
bedingte Erndhrungsstorung plétzlich zur Nekrose fithrt (s. d.).

Das Fettgewebe wird, ebenso wie das elastische Gewebe, nur unmittelbar in
der Druckzone getroffen. Die Zellen verlieren ihr Fett; die Blutcapillaren der
Fettldppchen wandeln sich zunichst in lockeres zellreiches, dann in fibroses,
zellarmes Bindegewebe um und verschmelzen schliellich mit dem umgebenden
Bindegewebe.

Von den Anhangsgebilden der Haut zeigen vor allem die Talgdriisen eine
sehr geringe Widerstandsfahigkeit gegen gesteigerten Druck des Gewebes. In
der Umgebung von Atheromen, Lymphangiomen, in den Knoten des Neuro-
fibroms u.a. liBt sich dies besonders héufig beobachten. Die Talgdriisen
pflegen dabei viel schneller zu atrophieren wie die Schweifdriisen. Diese letzteren
zeigen sogar an Stellen, die nicht direkt vom Druck getroffen werden, Proli-
ferationserscheinungen, Hyperplasie der Driisen (MALHERBE) und gelegentlich
eine adenomartige Wucherung der Knéuel (UNNA). Ebenso wie die Talgdriisen
werden die Haarbdlge durch den Druck der heranwachsenden Tumoren zur
Seite geschoben, verbogen und verdiinnt; sie kénnen sogar schlieflich véllig
schwinden, ebenso die Hautmuskeln.

Fir den Dermatologen besonders bemerkenswert sind jene eigenartigen
Druckatrophien, die bei Hyperkeratosen im Bereich der Follikel und auch der
freien Epidermis auftreten. In solchen Fillen kann die Epidermis manchmal
den Eindruck einer Atrophie allerdings auch dann machen, wenn von dieser
in Wirklichkeit gar nicht die Rede sein darf. Im Vergleich zu der méchtig
verbreiterten hyperkeratotischen Hornschicht erscheinen die iibrigen Epidermis-
schichten so flach, daB sie atrophisch wirken. Kine Entscheidung ist hier
manchmal auBerordentlich schwer. Man mul} dabei stets die normale Haut-
schichtung des betreffenden Korpergebiets zum Vergleich heranziehen, um sich
vor Irrtiimern zu bewahren. Einen gewissen Anhaltspunkt gewéhrt auch die
Entwicklung des Leistensystems. Aber auch echte Atrophie der Epidermis
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kommt dabei vor; insbesondere bei den Endausgéingen derartiger hyperkera-
totischer Dystrophien der Haut (Porokeratosis MiBELLI, Keratosis spinulosa,
Keratosis suprafollicularis (pilaris) alba et rubra, Pityriasis rubra pilaris,
DEVERGIE u. a.).

In derartigen Fillen besteht die Epidermis nur noch aus wenigen Reihen
verkleinerter und geschrumpfter Stachelzellen, iiber denen ein Stratum granu-
losum kaum noch zu erkennen ist. Das Stratum basale hingegen hebt sich
meist deutlich ab. Die Hornschicht selbst ist bei diesen Endstadien zwar noch
hypertrophisch, aber in der Regel in geringerem Grade als auf der H6he der
Verdnderungen. Man trifft dabei auch unabhingig von den Ausfithrungs-
gingen der Hautanhangsgebilde an manchen Stellen auf ein eigentiimliches
Verhalten der Hornschicht, das UNNa als ,,alrophisches Herabsteigen der Horn-
schicht bezeichnet hat. Die Epidermis-Cutisgrenze verlauft als gleichméBig,
mehr oder minder gewundene Linie; nur hie und da wird sie durch eine Rete-
leiste unterbrochen. Der Papillarkorper ist also meist vollig verstrichen. Dabei
folgt die Hornschicht der von den Reteleisten gezeichneten Wellenlinie. Uberall
dort, wo die Leisten noch tiefer in den Papillarkérper hinabreichen, senkt sich
die Hornschicht ebenfalls tief herab. Sie fithrt an solchen Stellen oft zu einer
noch starkeren Verdinnung der Epidermis, so daf Stratum spinosum und
granulosum nur aus wenigen oder gar nur je einer Zellage bestehen: Atrophie
des Rete durch Herabsteigen der Hornschicht.

Sehr viel hiufiger trifft man eine derartige Druckatrophie durch hyper-
keratotische Hornmassen in den Follikeln. Hier ist die Atrophie um so hoch-
gradiger, je stirker die Hornbildung im Follikeltrichter auftritt. Es ist ohne
weiteres einleuchtend, daB der gesteigerte Innendruck in dem einzelnen Follikel
zu weitgehender Storung nicht nur der Epidermis, sondern auch der Haar-
sowohl als der Talgdriisenentwicklung fihren mufl. Die Talgdrisen sind in
vielen Fillen zu kleinen Uberresten zusammengeschrumpft oder auch véllig
atrophiert. In manchen Follikeln finden sich keine Haarreste mehr, weder von
fritheren noch von neu entstehenden Haaren. Riickbildungsvorginge zeigen
sich auch an den erkrankten Schweifidriisen. Der Porus ist von Hornmassen
angefiillt, hiufig erweitert; die Driisenknduel manchmal cystisch verdndert,
ihre Epithelien atrophiert. Die hyperkeratotischen Follikeloffnungen selbst
sind dabei meist wechselnd stark erweitert, und zwar zeigen sie Trichter- oder
Zylinderform oder kugelférmige Gestalt. Der allmahlich zunehmende Druck
der Hornmassen fithrt auch zu einer Atrophie der Epidermisschichten im Follikel.
Es entsteht dann schlieBlich ein tief in das Corium hineinragender michtiger
Hornzapfen, an dessen unterem Ende der normal gebliebene tiefe Follikelteil
als unscheinbares Anhingsel sichtbar ist. Vereinzelt wird auch der ganze Haar-
follikel von den hyperkeratotischen Massen erfillt und atrophisch. Die Horn-
massen iiben jedoch gleichzeitig einen Druck auf das umgebende Bindegewebe
aus und dieses antwortet darauf mit entziindlichen Erscheinungen von wech-
selnder Stirke. Dies kann schlieBlich zu einem vélligen Schwund des gesamten
Follikels sowie der zugehorigen Talgdriise fithren, wobei dann das erweiterte
und horngefiillte Ostium als flache oder stirkere Ausbuchtung der Epidermis
iibrig bleibt; die Follikelatrophie ist vollstindig. Besonders gut lassen sich diese
Verinderungen bei der Keratosis pilaris, aber auch bei allen anderen follikularen
Hyperkeratosen verfolgen. Zu Atrophien der Schweifidriisen kommt es im
allgemeinen nur sehr selten. Meistens handelt es sich um eine cystische
Erweiterung der Knéuel.

Die sog. neurotische Airophie gehort zu den am wenigsten geklirten Kapiteln
der Atrophie tiberhaupt. Insbesondere ist es noch durchaus unklar, ob diese
Atrophie eine direkte Folge des trophischen Einflusses der Nerven ist (VIRCHOW).
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Am wenigsten bestritten ist ein derartiger Zusammenhang mit dem Nerven-
system bei der Hemiatrophia faciei; allerdings ist auch hier ein genauer mikro-
skopischer Untersuchungsbefund bisher noch nicht bekannt geworden.

Bei den als Trophoneurosen beschriebenen Verdnderungen der Haut spielen
im allgemeinen verschiedenartige Prozesse, in erster Linie Degenerationen, eine
so bedeutende Rolle, daB die eigentliche Atrophie vielfach nur das Endstadium
der Erkrankung darstellt. Insbesondere ist dabei noch vollig ungewiB, in-
wieweit wirklich rein nervose, trophische Stérungen vorliegen. FINGER und
OpPENHEIM haben darauf hingewiesen, daBl bei den mit der Erkrankung des
Nervensystems in Zusammenhang stehenden Hautatrophien nicht nur die Haut,
sondern auch die dem betreffenden Nervenbezirk angehérigen, darunterliegenden
Organe (Muskeln, Knochen) mit von der Atrophie ergriffen werden.

Als ,,Alopecia neurotica‘* sind alle diejenigen Fille von erworbenen Haar-
verlusten aufzufassen, die nachweislich im Anschluf an eine Stérung des
zentralen oder peripheren Nervensystems auftreten. Aber auch hier ist der
Nachweis des unmittelbaren Zusammenhanges sehr schwer zu fiihren, wenn
auch zahlreiche klinische Beobachtungen — Alopecien nach traumatischer,
zentraler oder peripherer Nervenldsion, nach psychogenen Stérungen — dafiir
zu sprechen scheinen. So geht insbesondere die oben erwihnte Hemiatrophia
faciei vielfach mit linearem oder auch unregelmiBig begrenztem Haarausfall
einher. Mikroskopische Untersuchungen der Kopfhaut bei diesen Formen der
Atrophie sind mir nicht bekannt geworden.

Die toxisch bedingten Atrophien pflegen meist erst sekundéir im Anschlul3
an degenerative Prozesse aufzutreten. Die auslosende Ursache ist dabei hiufig
vollig unbekannt. Auf Grund des klinischen Ablaufes und des histologischen
Befundes sind wir jedoch geneigt, fiir die grole Mehrzahl der hier in Frage
kommenden Hautverinderungen toxische bzw. infektids-entziindliche Einfliisse
zum mindesten fiir den Beginn der zur Atrophie fithrenden Vorginge anzunehmen.
Als toxisch bedingte Atrophien habe ich in der ,,Histologie der Hautkrankheiten‘
zusammengefalt: die Dermatrophia (Dermatitis atrophicans) chronica idio-
pathica progressiva, die Poikilodermia vascularis atrophicans, die Kraurosis
vulvae, die Blepharochalasis und die Alopecia areata, alles umschriebene
Atrophien. Hinzufiigen konnte man die Pityriasis lichenoides chronica, ins-
besondere die Brocgsche Krankheit und schlieflich auch noch die Pityriasis
rubra HEBRA-JADASsOEN. Man mufBl es jedoch véllig dahingestellt sein lassen,
inwieweit hier primar toxische oder erst im Anschluf an bestimmte Erreger
entstehende Vorginge eine Rolle spielen. Im Gegensatz dazu mochte man bei
einer anderen mit Atrophie einhergehenden Gruppe von Hautkrankheiten
primére dystrophische Vorginge annehmen, bei denen eine Beteiligung des
Nervensystems im Sinne der neurotischen Atrophie vielleicht doch nicht ganz
von der Hand zu weisen ist. Es dringt sich hier der Vergleich der Hemiatrophia
faciei progressiva mit der Sclerodermie auf, in ihrer umschriebenen sowohl wie
ihrer diffusen Form. Allerdings kommen wir iiber bloBe Vermutungen hier
vorldufig noch nicht hinaus. Etwas anders verhélt es sich mit der atrophischen
Form der Epidermolysis bullosa. Hier mufl man die Neigung der Haut, ins-
besondere der Elastica, zur Atrophie auf angeborene Voraussetzungen zuriick-
filhren, iiber die wir allerdings genaueres ebensowenig aussagen kdénnen.

Gegeniiber diesen so unklaren Prozessen in der Haut sind wir iiber gewisse
entziindliche, in den Endstadien zur Atrophie fiilhrenden Hautverinderungen
atiologisch besser unterrichtet. Strahlende Energie (Rontgen und Radium)
fithrt unter bestimmten, hier nicht naher zu erérternden Bedingungen zu einer
Schidigung der Bausteine der Haut, die sich schlieBlich in einer dauernden
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Atrophie dullert, und zwar scheint diese Wirkung der Rontgenstrahlen jeden
unter jenen Voraussetzungen bestrahlten Menschen zu treffen. Anders steht
es mit den nur unter gewissen Voraussetzungen zur Atrophie filhrenden Wirkungen
ultravioletter Strahlen. Wir kennen diese Voraussetzungen als metabolisch-
toxische von der Pellagra her; sie sind uns als angeborene Uberempfindlichkeit
beim Xeroderma pigmentosum bekannt. Im Zusammenhang mit intermediiren
Stoffwechselprodukten (Porphyrinen) kennen wir sie bei der Hydroa vaccini-
formis.

Haben wir es bei den eben genannten Veréinderungen mit einer Atrophie zu
tun, die, wenn sie einmal eingetreten ist, dauernd bestehen bleibt, so sind uns
in der Hauthistopathologie andererseits auch eine groe Zahl von Erkrankungen
dtiologisch verschiedenster Art bekannt geworden, bei welchen diese Atrophie
der Epidermis nur als eine voriibergehende, ja vielleicht besser nur als eine schein-
bare bezeichnet werden darf. Es handelt sich dabei vor allem um die akuten
Exantheme (Scharlach, Masern), dann aber auch die Erythrodermia exfoliativa
Leiner, die Psoriasis, die Arsenmelanose und viele andere. Bei ihnen allen
fiilhrt das die Hautverinderungen begleitende entziindliche Odem zu einer
Erndhrungsstorung der Epidermisepithelien, die sich in einer in bestimmten
Stadien deutlich feststellbaren Verschmdlerung der Epidermis iuBert. Diese
Verschmilerung erfolgt in erster Linie auf Kosten der Basal- und Stachelzell-
schicht. In ihrem Bereich erscheint die Epidermis zu dem gegebenen Zeitpunkt
»atrophisch® (s. Abb. 43). Allerdings gilt dies nur fir einen sehr eng um-
grenzten Zeitraum; mit dem Abklingen des Odems und der Wiederherstellung
regelrechter Ernidhrungsverhiltnisse erreicht die Epidermis ihre alte normale
Dicke. Man sollte daher in derartigen Fillen nicht von einer Atrophie, sondern
nur von einer voriibergehenden Verdinnung bzw. Verschmilerung reden.

Derartige feine Unterscheidungen sind naturgemi8 nur dem Histologen
moglich. Auf seine Hilfe ist man auch fiir die Trennung der echten von der
narbigen Atrophie angewiesen (niheres s. unten und bei Narben).

Der gewebliche. Niederschlag der Atrophie zeigt sich in den befallenen Haut-
abschnitten durchaus nicht iiberall und immer gleichsinnig und gleich stark.
Auf engem Raume finden wir nebeneinander einmal Schwund aller Bausteine
oder einzelner, ein andermal nur eine Verkleinerung, beides in vielen Fillen
begleitet von degenerativen Verinderungen, auf die an anderer Stelle ja aus-
fiihrlich eingegangen worden ist (s. S. 17f.). Nicht nur Ausdehnung und Stirke
der Atrophie sind dabei verschieden ; wir finden manchmal auch auf engem Raume
nebeneinander dullerst ungleichmifBige Verhiltnisse vor, namentlich in den
Epidermisschichten. Neben ausgesprochen atrophischen Abschnitten finden
sich durchaus regelrecht aufgebaute, wahrend an anderen Stellen wiederum
eine deutliche Hypertrophie einzelner oder aller Schichten vorliegt, ohne daf
sich im iibrigen jedoch auch bei diesen irgendeine RegelméiBigkeit des Auf-
tretens feststellen lieBe (z. B. bei der Dystrophia papillaris et pigmentosa,
Rontgenatrophie u. a.). Besonders deutlich wird dieser eigenartige Gegensatz
hyper- und atrophischer Vorgdnge bei den mit Atrophie einhergehenden Hyper-
keratosen (s. oben). Hier erscheint die Hornschicht entweder im groflen und
ganzen nicht verdndert bzw. wirklich oder scheinbar gewuchert, auf alle Félle
aber auBerordentlich breit im Vergleich zu den sicher atrophischen iibrigen
Epidermisschichten. Eine scharfe Trennung ist hier vielfach ebensowenig
moglich wie bei manchen anderen Krankheitsbildern, wo entziindlich-hyper-
trophische neben atrophischen, manchmal narbig-atrophischen Vorgéingen ver-
laufen (z. B. Kraurosis vulvae).

Die Frage nach dem ,,Warum® dieses unregelmiBigen, ja oft willkiirlich
erscheinenden Verhaltens ein und desselben Organs, ja sogar einzelner Schichten
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bzw. Bausteine dieses Organs ist vorldufig noch nicht zu beantworten. Neben
elektiv wirkenden Schidigungen auf bestimmte Gewebsteile — manchmal
zeitlich und ortlich in ihrer Wirksamkeit wechselnd — hat man eine besondere
Anfilligkeit, zum Teil auf Grund angeborener Schwiche der vorzugsweise
befallenen Hautbezirke oder einzelner ihrer Bestandteile angenommen. Aller-
dings ist man auch hier iiber mehr oder weniger hypothetische Vermutungen
bisher noch nicht hinausgedrungen. Der Stoffwechselpathologie, insbesondere
in ihrer physikalisch-chemischen Richtung, harrt hier noch manche ungeldste
Aufgabe.

Histologisch duBert sich die Atrophie der Epidermis entsprechend dem oben
Gesagten in einer Verkleinerung der einzelnen Bausteine und damit Schichten
oder aber in deren vélligem Schwinden. Im einzelnen findet man gelegentlich
eine sehr diinne, an einzelnen Stellen auch deutlich lamellir gebaute Horn-
schicht. Vielfach ist sie aber auch ebenso breit wie die darunter liegenden kern-
haltigen Schichten, ja sie braucht selbst bei ausgesprochener Atrophie der iibrigen
Schichten im groBlen ganzen iiberhaupt nicht verdndert zu erscheinen. Dieses
wechselnde Verhalten der Hornschicht, insbesondere die manchmal starke
Hyperkeratose, bei gleichzeitigem Schwund der Stachelschicht (z. B. Arsen-
keratose, Pellagra u.a.) ist uns bis heute ursichlich noch vollig ratselhaft.
In der atrophischen sowohl wie der hyperkeratotischen Hornschicht lassen
sich vereinzelt noch Kerne, d. h. also eine Parakeratose feststellen, wobei dann
das Stratum granulosum nicht sichtbar ist. In solchen Féllen darf man selbst-
redend nicht von einer Atrophie des Stratum granulosum reden. Dieser an
sich sehr hiufige Befund héingt vielmehr mit Stérungen des normalen Ver-
hornungsvorganges zusammen, iiber deren Ursache und Ablauf wir ja auch bis
heute noch nicht hinlénglich unterrichtet sind. Als besonderes Verhalten der
Hornschicht bei Epidermisatrophien ist dann noch die Entwicklung von Horn-
zapfen in einzelnen Follikeln und SchweiBidriisenausfiihrungsgingen zu erwéihnen,
wie wir es insbesondere von den follikuliren Hyperkeratosen her kennen. Oft
ist dabei diese Hornmasse nur durch eine &uBlerst schmale atrophische Stachel-
zell- bzw. Basalzellschicht vom Corium getrennt.

Uber das Verhalten des Stratum lucidum bzw. die eleidinhaltige Schicht
bei der Atrophie der Haut ist Besonderes nicht bekannt. Ihr Fehlen bei Vor-
handensein ciner Parakeratose ist ja ebensowenig ein durch Atrophie bedingter
Zustand wie der Mangel des Stratum granulosum. Dieses letztere kann sogar
regelrecht vorhanden seir, trotz einer sehr stark entwickelten Atrophie der
darunter gelegenen Stachelschicht, wie dies uns z. B. die pellagrése Haut zeigen
kann.

Im Stratum spinosum duflert sich die Atrophie wohl am deutlichsten. Zahl
und GroBe der Zellen sind in wechselndem Grade vermindert. Die Zellen selbst
sind klein und oft geschrumpft. Um den Kern sieht man vielfach vakuolen-
artige Aufhellungen. Die ganze Schicht kann dabei auf 1—2 Zellagen verringert
sein. Diesem Schwunde im Deckepithel geht eine entsprechende Verdiinnung
der Epithelleisten parallel, ein Befund, der allerdings nicht immer vorhanden
sein muB (s. unten). Im atrophischen Stratum spinosum kénnen die Inier-
cellularbriicken, die ,,Stacheln®, zum Teil oder auch v6llig geschwunden erscheinen.
Diese Tatsache trotzt vorldufig noch jeder Erklirung. Es erscheint auf alle
Fille sehr fraglich, ob es sich dabei tatsichlich um einen wirklichen Schwund
dieser Gebilde handelt, oder nicht vielleicht doch um Anderungen des physi-
kalisch-chemischen Milieus, die eine farberische Darstellung zur Zeit unmdéglich
machen. Die weitere Moglichkeit, daB es sich {iberhaupt beim Sichtbarwerden
dieser ,,Stacheln um dem natiirlichen Zustand nicht mehr entsprechende
Bedingungen handelt, soll hier nicht weiter erdrtert werden.
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Das Stratum basale ist meist deutlich vorhanden, wenn auch sehr schmal.
Ein begleitendes Odem fiihrt haufig zu Aufhellung und Quellung der einzelnen
Zellen. In anderen Fillen wieder sind diese geschrumpft, abgeplattet oder
spindelférmig mit halbmondférmigem Kern und Vakuolenbildung im Proto-
plasma. Die Grenzen zum Stratum papillare sind oft undeutlich und verwaschen.

Bei der Hautatrophie erscheint die Epidermis als Ganzes betrachtet verdiinnt
und nur noch aus wenigen Zellagen bestehend. Die Verdiinnung kann dabei
gleichmiBig sein, sie kann an manchen Stellen noch besonders stark hervor-
treten. Die Kosten dieser Verschméilerung trigt in erster Linie die Stachel-
schicht. Stratum basale und Hornschicht sind meist wenig oder gar nicht
atrophisch, letztere sogar manchmal hyperkeratotisch (s. oben). Gelegentlich
kann sogar die ganze Epidermis véllig verdriangt sein bis auf eine diinne Horn-
schichtlage, so da z. B. der Endothelbelag einer Lymphcyste oder der Blut-
cysten beim Angiokeratoma MIBELLI unmittelbar die Hornschicht beriihrt bzw.
nur noch durch eine duBerst schmale, oft eingerissene Bindegewebsschicht von
jener getrennt ist. Dabei handelt es sich hier allerdings nicht um eine echte
Atrophie der Epidermis, sondern vielmehr um eine rein mechanisch bedingte
Verdiinnung (Druckatrophie).

Ein gewisser Unterschied besteht fernerhin im Verhalten der interpapillaren
und suprapapillaren Epidermisschichten. Letztere erscheinen hiufig atrophisch
bzw. verdiinnt auf 1—2 Zellagen, wo erstere gewuchert sind (z. B. Psoriasis
vulgaris). Manchmal findet sich statt der Epidermis nur noch eine zarte para-
keratotische Lamelle itber dem verstrichenen Papillarkérper, womit die Hin-
filligkeit einer derartigen Decke (z. B. bei der Dermatitis atrophicans) hin-
ldnglich geklart erscheint. Andererseits trifft man aber auch gerade hier wieder
auf eine iiberraschendeWiderstandsfihigkeit gegen Druck und Zug bzw. scherende
Gewalt, die der normalen Haut kaum nachsteht.

Die Epithelleisten erscheinen in der atrophischen Haut lang und schmal.
Sie sind spérlicher als in der Norm und reichen weniger tief in die Cutis hinab.
Die Epidermiscutisgrenze erscheint dabei weniger scharf abgesetzt; sie kann
mehr oder weniger véllig verstrichen, geradlinig oder leicht gewolbt sein. Dem-
entsprechend sind die Papillen flach oder auch ganz verstrichen, ihre Zahl
ebenfalls entsprechend vermindert. Der Papillarkorper zeigt dabei eine deutliche
Streckung des bindegewebigen Netzes, und zwar kann dies so weit gehen, daB
er vollig verstrichen erscheint.

Eine derartige Umgestaltung der Epidermis-Cutisgrenze kann allerdings auch durch
gewisse Odeme hervorgerufen werden. Hier erscheinen dann die Epithelleisten lang und
schmal, an ihren der Cutis zugerichteten Enden spitz zulaufend. Ihre Zahl scheint geringer,
ebenso die der Papillen. Es handelt sich jedoch hier um keine richtige Atrophie. LaBt das

dem nach, so stellen sich wieder voéllig regelrechte Verhaltnisse ein.

In atrophischen Epidermisbezirken ist der Gehalt der unteren Epidermis-
zellen an Pigment schwankend. Im allgemeinen kann er sogar vermehrt sein
(senile Atrophie der Haut, Striae cutis distensae u. a.). In anderen Fillen kann
die Pigmentbildungsfihigkeit jedoch auch notleiden. Wir sehen dies besonders
im Verlaufe der Druckatrophie iiber gewissen Geschwiilsten (Neurofibromatosis,
Naevi pigmentosi u. a.).

In atrophischer Haut ist das Cortum im ganzen wechselnd stark verschmélert,
das elastische und kollagene Fasersystem in verschiedener Stirke verdndert,
rarefiziert, feinfaserig diinn und zart bis vollig geschwunden. Das Bindegewebe
ist dabei im allgemeinen zellarm und bei lingerem Bestand der Verdnderung
sklerosiert. Uber die gerade bei Atrophie der Haut so héufigen und ausgedehnten
Stérungen im physikalisch-chemischen Aufbau und Verhalten des kollagenen
und elastischen Gewebes siehe Eiweilstoffwechsel (S. 21 1.).



62 0. Gaxs: Die allgemeine pathologische Anatomie der Haut.

Die glatte Muskulatur ist meist nicht nennenswert beeinflult; in manchen
Fillen kann sie sogar reichlicher oder zum mindesten ziemlich deutlich erscheinen.

Die Blutgefife sind oft starr und erweitert, auch scheinbar vermehrt (Derma-
titis atrophicans). Bei der Druckatrophie findet man sie verlegt und oft auch
vollig verschlossen. Verengerung und Abnahme der Zahl der Blutgefile wurde
bei gewissen atrophischen Vitiligoformen beschrieben. In sehr vielen Fillen
jedoch findet man keine besonderen Verinderungen.

Das gleiche gilt fiir die Hautnerven. Eine Neuritis degenerativa atrophica,
wie sie LELOIR bei atrophischer Vitiligo beschrieben hat, ist seitdem nicht
mehr beobachtet worden.

Die Anhangsgebilde der Haut unterliegen in atrophischen Hautabschnitten
dem verschiedensten Schicksal. Oft sind sie vollig unverdndert trotz Atrophie
aller iibrigen Hautschichten, z. B. bei der Pellagra. Im allgemeinen schwinden die
Haarfollikel und Talgdriisen héufiger und friiher als die Schweilldriisen. Sie
sind in vielen Fillen zu kleinen Uberresten zusammengeschrumpft oder auch
vollig geschwunden. Die Haarfollikel werden zunichst schmiler und kiirzer.
Die Talgdriisen erscheinen vielfach infolge einer Atrophie des Follikelepithels in
schmale Epithelsicke umgewandelt, die dann oft nur als Anhingsel des erwei-
terten oberen Follikelteils erscheinen (z. B. bei der Acne vulgaris). Nicht selten
wird ein derartiger Epithelsack dabei von dem gréBer werdenden Comedo mehr
und mehr abgeflacht und seitlich abgeknickt, so daBl die Reste schlieBlich als
doppelwandige flache Schale einer Seite des Comedo aufsitzen oder vollig
schwinden.

Diese Talgdriisen- und Haarfollikelatrophie wird jedoch meistens durch
iberméBige Hornbildung (follikulire Hyperkeratosen s. oben) hervorgerufen.
Das Follikelepithel wird dabei zunichst stark abgeplattet, die Basalschicht
nicht mehr deutlich abgrenzbar. Diese Atrophie ist um so hochgradiger, je
starker die Hornanbildung im Follikeltrichter wird. Sie kann zu einem volligen
Schwund des gesamten unteren und mittleren Follikelanteils sowie der zuge-
horigen Talgdriisen fithren. Das erweiterte, horngefiillte Ostium bleibt dann
als flache oder stidrkere Ausbuchtung der Epidermis iibrig, manchmal noch
Reste des Haares enthaltend.

Auch an den Schweifdriisen kann es durch Verhornung des Porus zu &hn-
lichen Riickbildungsvorgingen kommen (Lichen spinulosus, seltener bei der
Ichthyosis vulgaris). Dabei kommt es jedoch durchaus nicht immer zu einer
eigentlichen Schweilldriisenatrophie. Man findet sogar vereinzelt deutliche
Epithelproliferation. Gelegentlich fithrt allerdings die Verlegung der Ausfiihrungs-
ginge zu Abflulerschwerung und zu manchmal umschriebenen cystischen Er-
weiterungen. Auch in sklerosierenden Prozessen der Haut (Elephantiasis) sehen
wir dhnliche SchweiBdriisenverdnderungen.

Das subcutane Fettgewebe kann bei der Atrophie der Haut vollig fehlen,
besonders an Orten, wo es gewohnlich reichlich vorhanden ist (z. B. grof3e Labien
bei Kraurosis vulvae). Bei Geschwulstkachexie sowohl wie Marasmus febrilis
war allerdings das subcutane Fettgewebe unverindert (TrAina). Durch die
Atrophie des Coriums wird das subcutane Fettgewebe oft sehr nahe an die
Epidermis herangeriickt; das gleiche gilt fir die Schweilldriisen.

Einer kurzen Schilderung bediirfen jene als entziindliche Atrophie des sub-
cutanen Fettgewebes bezeichneten eigenartigen Verdnderungen, wie sie RoTH-
MAN, KraUs, W. PICK u. a. im Anschlul an Entziindungsvorginge vorfanden.
Es handelt sich dabei um die bekannten, umschriebenen knoten- und strang-
formigen Herde volligen Schwundes des subcutanen Fettgewebes. Dieses wird
nur zum Teil durch neugebildetes Bindegewebe ersetzt. Wir finden dabei alle
verschiedenen Formen der entziindlichen Atrophie, darunter auch die Wucher-
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atrophie mit endogener Zellneubildung, Riesenzellbildung, gelegentlich auch
Bildung fetthaltiger Cysten. Derartige Verinderungen stellen sich im Gefolge
mannigfachster ortlicher Erkrankungsvorginge im Bereich der Haut ein. Sie
haben manchmal eine gewisse Ahnlichkeit mit den bei der Inanitionsatrophie
auftretenden Bildern, besonders mit der Wucheratrophie. Gelegentlich zeigen
sie auch einmal eine tuberkuloide Struktur. In ijhrer Pathogenese sowohl als
in ihrem klinischen Verhalten sind sie jedoch von der bei allgemeiner Ab-
magerung auftretenden Atrophie des Fettgewebes so verschieden, daB eine
Trennung unbedingt geboten erscheint.

T1I. Nekrose.

Die Nekrose, der ortliche Gewebstod, ist jener Endausgang einer Stoff-

wechselstorung (Degeneration), der iiberall da eintritt, wo das Gleichgewicht
der Zell- bzw. Gewebstitigkeit so sehr abgedindert wird, daBl eine Erholung
ausgeschlossen ist. Sie ist ,,der irreparable oder irreversible Stillstand des
Stoffwechsels der organischen lebenden Substanz‘ (ErRNST), die schroffste Form
einer Erndhrungsstorung, sei es, dal sie bei rasch und plotzlich einsetzender
Storung sofort eintritt, oder daBl ihr die Gewebe nach vergeblichen Ausgleichs-
versuchen endlich doch erliegen. Im letzteren Falle geht der Nekrose ein Zustand
der Nekrobiose voraus; diese zeigt zwar noch Zell- und Gewebstitigkeit, jedoch
lediglich degenerativer Art und fithrt schlieflich zum Gewebstod.
.. Dieser Zell- und Gewebstod geht mit einer mehr oder weniger schnell eintretenden
Anderung der osmotischen und Permeabilititsverhiltnisse der Plasmakolloide einher,
bei der die Phasengrenzen ihre Teilchenundurchlissigkeit einbiiBen und zunéichst kleinere,
dann grébere Teilphasen durchlassen. Fiir diese Umgestaltungen darf man mit v. TSCHERMAK
sowohl mechanische Voraussetzungen (Risse in der Plasmagrenzphase infolge der Span-
nungen, die bei der Gerinnung von Eiweilkérpern entstehen) annehmen, als auch Zustands-
anderungen in den Phasengrenzkolloiden.

Die allgemeine Pathologie unterscheidet den Tod einzelner Zellen (Mikro-
nekrose ), Zellverbande (partielle Nekrose) oder aller Gewebsbestandteile (fotale
Nekrose); sie trennt einen trockemen Brand, die Mumifikation von einem
feuchten, der Gangrdn; sie stellt der Kolliquationsnekrose die Koagulations-
nekrose gegeniiber. Die Nekrose verliuft in der Regel mit begleitender oder
nachfolgender Entziindung. Dies gilt insbesondere fiir die Nekrosen der Haut.
Trotz dieses engen Zusammenhanges sind Nekrose und Entziindung durch-
aus verschiedene Vorginge; erstere ist die hiufigste Ursache einer reaktiven
Entziindung; andererseits kann die entziindliche Kreislaufstérung Absterben
des Gewebes zur Folge haben.

Fiir die Einteilung der Nekrosen gilt das bei den Atrophien gesagte. Sie
ist nur durchfiihrbar nach dtiologischen Gesichtspunkten, wobei es unbenommen
bleibt, im Sinne Uxxas direkte, durch von auBen auf die Haut einwirkende
Schadigungen entstehende und ¢ndirekte Nekrosen zu unterscheiden, bei welchen
die schidigende Ursache von innen heraus wirksam wird. Auf kausalgenetischer
Grundlage kann man physikalische, chemisch-toxische, vasculidre, neurotische
und infektios-toxische Nekrosen unterscheiden. Bei dieser Einteilung ist jedoch
zu berticksichtigen, dafl eine scharfe Trennung nicht immer moglich sein wird;
auch durch die Beziehungen und Abhingigkeiten von der Entziindung (s. oben)
konnen die Verhiltnisse im Einzelfalle sich recht verwickelt gestalten.

Auf physikalischem Wege entstehen Nekrosen der Haut durch mechanische,
thermische, aktinische und elektrische Eingriffe. Schon bei der Drucknekrose,
wie sie im Decubitus als bekanntestes Beispiel vorliegt, erweist sich die Zusammen-
gesetztheit der zum Absterben fiihrenden Bedingungen. Jene ist vielleicht mehr
eine vasculire Nekrose durch Behinderung der Blutzirkulation als eine rein
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mechanische. Mit zunehmendem Druck werden namlich die BlutgefiBe zunéchst
verlegt und schlieBlich véllig geschlossen; erst schwinden die Capillaren, dann
die gréberen GefdBle. Dies gilt insbesondere fiir die iiber atrophischen Haut-
abschnitten entstehende Drucknekrose, wie wir sie gelegentlich in der Umgebung
heranwachsender Geschwiilste und ahnlichem auftreten sehen. Uber den eigent-
lichen Decubitus s. unten.

Die traumatische Nekrose der Haut kann auf die verschiedenste Art zustande
kommen, z. B. Lostrennung eines Hautstiickes von der Unterlage durch stumpfe
oder scharfe Gewalt mit oder ohne Einreiflen der Haut und erschwerter oder
verhinderter Anheilung durch Blutung oder entziindliches Exsudat. Die Mog-
lichkeit der Entstehung einer ortlichen Nekrose rein durch Quetschung ist
allerdings umstritten; man denkt auch hier mehr an vasculire Voraussetzungen.

Groflere Bedeutung kommt fiir die Haut den thermischen Schidigungen
der Verbrennung und der Erfrierung zu. Thr Zustandekommen ist weitgehendst

Abb. 21. Drucknekrose (Decubitus) der Haut. Verlust der Epidermis, rechts noch zum Teil abgehoben
sichtbar. Saures Orcein-Polychromes Methylenblau. O 77 :1, R 77

von dem allgemeinen Zustand der betreffenden Korperpartie abhingig, ins-
besondere von der mehr oder weniger regelrechten Blutversorgung. Auch hier
erkennen wir die Abhédngigkeit der Nekroseentstehung von vasculiren Be-
dingungen.

Temperaturen von etwa 42° die auf lingere Zeit, hohere, die auf kiirzere
Zeit einwirken, fithren zu einer Gerinnung der Zelleiweifle und damit zum
Absterben des Gewebes (Koagulationsnekrose). Verbrennunmgen dritten und
vierten Grades mit Verschorfung oder Verkohlung verwandeln die Haut in
eine harte, trockene, braunschwarze Masse, in deren Bereich die Gefife durch
Thrombose verschlossen sind. Bei Erfrierungen dritten Grades erstreckt sich
die Nekrose je nach der Stirke und Dauer der Einwirkung der Kilte nur auf
die Hautoberfléche, die gesamte Decke oder aber das ganze Gewebe bis auf
den Knochen. Auch beim Frostbrand, wie man mit ErNsT den dritten Grad
der Erfrierung zweckméafig bezeichnet, sind die nekrotischen Gewebsabschnitte
trocken, braun und mumifiziert. Erfrierungs- sowohl wie Verbrennungsnekrose
werden durch eine demarkierende Entziindung von der gesunden Umgebung
abgetrennt.
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Histologisch zeigt die Verbrennung dritten Grades, die Dermatitis escharotica, eine un-
mittelbar entstandene vollige Zerstorung der ganzen Epidermis, die abgeldst und zerrissen
bzw. als solche nicht mehr nachweisbar erscheint. Die abgeldsten Teile sind nekrotisch
und bilden eine homogene, struktur- und kernlose Schicht, die Cutis ist darunter zu schollen-
artigen Massen umgewandelt, die von zerfallenden Kernen durchsetzt werden. An diesen,
sowle auch an den erhalten gebliebenen Epidermiszellen 1aBt sich manchmal eine eigentiim-
liche Richtungsanderung, eine ,,Palisadenstellung** erkennen, wie sie neuerdings u. a. wieder
DEeLBANCO beschrieben hat, der auch wieder ihre Ahnlichkeit mit der ,,elektrischen Strom-
marke* (JELLINEK) betonte. Unterhalb dieses nekrotischen Bezirks sind die gequollenen
kollagenen Fasern — ebenso wie in den tieferen Bindegewebsschichten (ULLMANN) —
miteinander zu dicken und plumpen Balken und Brickeln fest verbacken. Die Gefafe
erscheinen vollig blutleer und, ebenso wie die Schweifidriisenknéuel, zu schmalen Stringen
zusammengeprefit. Die elastischen Fasern sind zusammengedriickt, im iibrigen jedoch
gut erhalten (Unna).

Bei der Verkohlung kann schlieBlich die gesamte Hautdecke véllig nekrotisch
sein, einschlieBlich Subcutis und Fettgewebe, die in wechselnd weitem MaBe
verschorft und geschmolzen erscheinen.

Bei der Erfrierungsnekrose treffen wir histologisch dhnliche Verinderungen. Bei den
schwersten Graden sind die gesamte Haut und Unterhaut, ja sogar weite Strecken des
Fettgewebes und der Muskulatur in eine strukturlose Masse umgewandelt. Besonders
kennzeichnend sind die Verinderungen der quer gestreiften Muskulatur (ScEMINCKE).
Zwischen den zerstérten, in homogene kernlose Schollen umgewandelten Muskelfasern,
die keinerlei Querstreifung mehr zeigen, finden sich neben entziindlichen Erscheinungen
Muskelzellen mit zahlreichen Kernen, die an vielkernige Riesenzellen erinnern.

Bei der Erfrierung sowohl wie der Verbrennung entwickelt sich nach einigen
Tagen eine demarkierende Entziindung, die schlieflich zur AbstoBung der nekro-
tischen Gewebsteile und dann unter Granulationsbildung zur Uberhdutung
vom Rande bzw. von den Resten erhalten gebliebenen Follikel- oder Driisen-
epithels her fiithrt.

Nekrosen durch strahlende Energre. Bereits durch entsprechend lange Ein-
wirkung des wirksamen Anteils der gewohnlichen Lichtstrahlen auf die gesunde
Haut kann es zu nekrobiotischen und nekrotischen Erscheinungen kommen.
Kennzeichnend fir diese Wirkung ist eine fleckformig einsetzende, weit-
gehende Degeneration des Epidermisepithels. Sie fithrt zur Nekrose mit Hyper-
amie und Exsudation, serofibrindser Blasenbildung, Leukocytenauswanderung
aus den erweiterten und geschiadigten Gefdflen mit Pyknose der GefiBwand-
endothelien, Vakuolisierung ihrer Media, Blutungen ins Gewebe und stirkster
6dematoser Quellung des Bindegewebes. Eingeleitet wird die Verdnderung
mit einer Vakuolisierung der Stachelzellen, mit deutlichem Zerfall der Zellen
des Stratum granulosum zu hiillenlosen Kérnchenhaufen (EHrRMANN und PERUTZ),
sowie einer Zone homogenisierter kugeliger, reichlich pigmenthaltiger Zellen
mit schwer farbbarem Kern zwischen Stratum granulosum und corneum.

Noch deutlicher ist die fleckformige Nekrose bei der Hydroa vacciniformis zu
beobachten, bei der nicht nur die Epidermis, sondern alle Schichten der Haut
in Mitleidenschaft gezogen werden. Hier leitet die primére Nekrose das Krank-
heitsgeschehen iiberhaupt erst ein (JESIONEK, PAUTRIER und PAYENNEVILLE
u. a.); sie bildet den Ausgangspunkt der Verdnderung. Die Zellen bleiben zwar
in ihren Umrissen noch ldngere Zeit deutlich erhalten, dagegen verlieren die
Kerne sehr schnell ihre Farbbarkeit und das Zellprotoplasma wird vakuolisiert.
Die Cutis ist ebenfalls an den nekrotischen Vorgiingen beteiligt. Die Ausheilung
geht von den erhalten gebliebenen Epidermisepithelien am Rande der Nekrose aus.

Nekrosen durch Rontgen- und Radiumstrahlung sind wohl ebenfalls eher als
primér vasculdre Nekrosen aufzufassen, da GefaBverdnderungen bei der Ent-
stehung des Rontgengeschwiires eine ausschlaggebende Rolle spielen (Gass-

MANN). Auch hier ist das fleckweise Auftreten der Nekrosen bemerkenswert.
(Siehe RostT und KELLER, dieses Handbuch Bd. V/2.)

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. IV. 3. 5



66 0. Gaws: Die allgemeine pathologische Anatomie der Haut.

Im Corium zeigen sich Kernschwund und hyaline Degeneration der Fibrillen, Zerfall
der Hautmuskeln, der Haarpapillen und Nerven, schwerste Veranderungen des GefaB-
systems mit ausgedehnter Thrombose und Umwandlung der Gefalwand in eine unregel-
miBig gequollene Masse, die eine stark verdickte, mit gequollenen Epithelien besetzte,
stellenweise von der Unterlage abgehobene Intima umspannt. Die Anhangsgebilde gehen
zugrunde. Die groBeren GefiBe zeigen noch Reste einer stark aufgefaserten, ungleich dicken
und oft unterbrochenen Elastica. Selbst die Arterien der Subcutis sind schwer geschidigt.
Eine hochgradige vakuolisierende Degeneration hat auf die Muscularis der meisten Arterien
und Venen iibergegriffen. Jedoch auch hier fallt das unregelmaBig fleckformige der Ver-
anderung auf. Im Zentrum einer solchen Rontgennekrose sieht man unter einer, oft noch
banale Eiterkokken tragenden nekrotischen Decke an Stelle der Epidermis nur noch eine
homogene, strukturlose Lamelle, in die unregelméBig blaBgefiarbte Kerne eingelagert sind,
darunter ein unregelméBiges Gewirr mit Kernresten durchsetzter, aber gut fairbbarer Elastin-
fasern. Nach der Tiefe hin sind diese von einzelnen véllig homogenen, unregelmafig gequol-
lenen Bindegewebsbalken durchsetzt, welche vielfach in kornige Fasern zerfallen. Das
ganze bildet mit zahlreichen Leukocyten, Bindegewebskernresten, dicken Elastinfasern
und kleinsten Biindeln faserigen Kollagens ein grobmaschiges Netzwerk.

Die Nekrose durch den elektrischen Strom schliefllich ist gekennzeichnet
durch die sog. ,spezifische elektrische Strommarke* (JELLINEK) und Ver-
brennungen. Meistens finden sich Mischformen beider vor. In diesen ,,Strom-
marken‘‘ ist die Hornschicht verschmélert und zusammengesintert (KAWAMURA,
RienL), die Zellzeichnung geschwunden. Zwischen Stratum corneum und den
darunter liegenden Epidermisschichten finden sich Hohlenbildungen. Das
kollagene Fasergewebe ist geschwollen und verklebt (MiEREMET). Als besondere
Eigentiimlichkeit sei die Palisadenstellung der Zellen der Stachelschicht erwihnt
(JELLINEK), wenn sie auch nicht als spezifisch bezeichnet werden darf, da sie
auch bei Hitzewirkung (s. oben) vorkommt (SCHRIDDE, DELBANCO u. a.).

Eine einheitliche Auffassung der Wirkungsweise chemisch-toxischer Schadi-
gungen auf die Haut ist bei der Zahl der in Betracht kommenden Stoffe nicht
moglich. Chemische und physikalisch-chemische Prozesse, feste chemische
Verbindungen, physikalische Zustandséinderungen, wie Gerinnung und Lésung,
Quellung und Schrumpfung, spielen dabei eine Rolle. Von der Moglichkeit
des Angreifens einzelner dieser Stoffe an isolierten Zell- oder gar Kernbestand-
teilen sei hier nur andeutungsweise gesprochen. Bei den chemisch-toxischen
Nekrosen handelt es sich in erster Linie um direkte Nekrosen im Sinne UNnas.
Man kann bei ihnen zwei groBe Gruppen unterscheiden, eine Sduregruppe und
eine Alkaligruppe. Bei der ersteren handelt es sich meist um eine Atzwirkung,
die sehr schnell zum Gewebstod fithrt. Die Protoplasmaschiddigung wird dabei
meistens als Eiweilfallung offenbar (z. B. bei der Trichloressigsdure), oder
Gerinnung mit nachfolgender Wiederauflosung unter Wasserentziehung und
ortlicher Temperatursteigerung (z. B. Schwefelsdure). Dabei entsteht eine
schwarze Verfirbung der Nekrosen infolge Umwandlung des Blutfarbstoffes.
Die rauchende Salpetersdure wirkt dhnlich wie Schwefelsdure; sie verursacht
einen zunichst brefigen, grauen bis gelblichen, nach einigen Stunden trockenen
gelben Schorf, der nach 1—2 Tagen von einem leicht erhabenen, weilllichen,
rotlich eingefaBten Brandhof eingerahmt wird, wihrend sich der Atzbezirk
immer mehr vertieft, um nach einigen Wochen unter Bildung einer entsprechen-
den Demarkationslinie abgestoflen zu werden. Die Wirkung des Hollensteins
diirfen wir uns ganz dhnlich vorstellen (Uxwna).

Histologisch hebt sich der weilliche Brandhof dnrch die geringere Farbbar-
keit des Gewebes von dem tief gefirbten, jedoch véllig strukturlosen zentralen
Atzbezirk bzw. dessen unverinderter Umgebung deutlich ab.

Die Carbolsdure, als Phenol ein Alkohol (Phenylalkohol), und in streng
chemischem Sinne also eigentlich keine Sdure, erzeugt in der Haut des Menschen
einen nekrotischen Schorf, der unter dem Bilde des trockenen Brandes der
Mumifikation anheimfallt.
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An den einzelnen Zellen &uBert sich die Wirkung der Carbolsiure einmal durch EiweiB-
fallung, dann durch Wasserentziehung; sie schadigt in erster Linie das Zellprotoplasma,
weniger die Kerne, und zwar die Kerne des Epithels der Form nach weniger als die der
Cutis. Diese Kernverinderungen sind im Epithel durch Zertriimmern des Chromatins zu
feinen und feinsten Brockeln bei erhaltener Kernhiille (Chromatolysis) gekennzeichnet. In
der Cutis sind Schrumpfungsformen vorherrschend, Chromatinabbréckelung und feinster
Zerfall, Chromatorhexis (FRICKENHAUS).

Die Salzsiure fithrt bei geniigend langer Einwirkung zu einer anidmischen
Nekrose der Haut.

Die Alkalien (Laugen) wirken #tzend, dhnlich den Siduren. Es entsteht
jedoch keine trockene Mumifikation, sondern weiches matséhiges Zerfallsmaterial,
dhnlich einer Colliquationsnekrose, da die Alkalialbuminate Wasser anziehen,
quellen, erweichen und sich 16sen. Auch bei den Alkalien tritt die Wirkung
teils als EiweiBfallung, teils als EiweiBlosung, teils als Verbindung mit dem Eiweif3
zu salzahnlichen Stoffen ein.

Aus der reichen Zahl der ektogenen chemisch-toxischen Nekrosen erwihnen
wir nur noch diejenigen durch Insektenstiche (Bienen, Wespen, Liuse, Flohe u. a.).
Hier handelt es sich um ausgesprochen lokale Nekrosen. Die Haut der Stich-
stelle und deren unmittelbare Umgebung wird in eine eigentiimliche hyaline
Masse umgewandelt. Eine dhnliche trockene Nekrotisierung liegt bei den sog.
,keratinisierten’* Gédngen der Krdtzemilbe vor, deren Entstehung augenschein-
lich auf toxische Stoffwechselprodukte der Milbe zuriickgefiihrt werden darf.
Bei Insektenstichen fithrt dann ein entziindliches Exsudat zu einer Lockerung
des Zellverbandes in der Umgebung des nekrotischen hyalinisierten Zentrums
und dann zur AbstoBung oder Resorption zundchst des fliissigen, dann auch
des celluliren Exsudates.

Als Beispiel endogener, chemisch-toxischer Nekrosen erwihnen wir einmal
die meist mit Gewebsblutung einhergehende, besonders schwere, alterative
Gewebsreaktion bei der Urgmie. Allerdings geht hier die Nekrose wohl in erster
Linie iiber die Schidigung der Gefifle (DaLcrf und CLAUDE). Die Haut-
nekrosen entsprechen hier vollig jenen, wie sie urdmisch erkrankte Abschnitte
des Darmes aufweisen (GRUBER).

Ein reines Beispiel endogen-toxischer Nekrosen bieten die nekrotisierenden
Urticariaformen (Urticaria papulosa perstans necroticans, Lichen urticatus).

Gerade bei dem letzteren ist die linsenformige, von der Hornschicht bis zu den tieferen
Lagen der Stachelschicht reichende Epidermisnekrose besonders kennzeichnend (s. Abb. 41).
Bei der Urticaria pap. perst. necroticans wird die gesamte Epidermis von einer um-
schriebenen Nekrose eingenommen, die von zerfallenden Zellen bzw. Kernresten (Pyknose)
und polynucledren Leukocyten durchsetzt ist und sich bis zum Papillarkérper ausbreitet.

Eine strenge Trennung der vasculdren und neurotischen Nekrosen diirfte
praktisch kaum durchzufithren sein. Die engen Zusammenhinge von Gefi83-
und Nerventétigkeit lassen eine solche vielleicht iiberhaupt untunlich erscheinen.
Immerhin kennen wir gewisse Krankheitsbilder, bei denen die vasculire Schéidi-
gung so sehr im Vordergrunde steht, dal eine Zusammenfassung als vasculdre
Nekrosen gerechtfertigt erscheint. Dabei handelt es sich allerdings in den selten-
sten Fillen um plotzlich einsetzende, mit volligem Gefdfiverschluf und schnellem
Absterben der zugehérigen Gewebspartie verlaufende Vorginge. In den meisten
Fillen geht die Entwicklung ganz allmahlich vor sich, so dall man von einer
Art Atrophie, degenerativen Atrophie, Nekrobiose und Nekrose sprechen kann.

Der mechanischen Moglichkeiten, die zur Schidigung des Gewebes von den
GefiBen aus fiihren konnen, kennen wir viele. Organische und funktionelle
Storungen mit Sitz im peripheren Kreislauf oder im Herzen als Folge nervoser
oder toxischer GefiBschidigung seien erwdhnt. Arterieller GefdBverschlufl
filhrt zu mehr oder weniger vollstindiger Andmie (Ischdmie). VerschluB des

5¥
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venosen Abflusses fithrt zu Stase, Austritt von Serum und roten Blutkérperchen,
Aufhoren des Gasaustausches und schlieflich zum Absterben des Gewebes unter
Diffusion des Blutfarbstoffes und Zutritt von Faulniserregern (asphyktische
Gangrdn). Auch eine rein capillare Stase kann zur Nekrose fithren, was sich
in der Haut besonders deutlich bei der senilen Gangrdn an den Zehenspitzen
beobachten laBt. In den meisten Féllen begleitet eine hyaline Thrombose die
zur Nekrose fithrende Stase.

Von Gefalwandverianderungen, die zur Nekrose fithren konnen, sei vor allem
die Endartertitis obliterans erwahnt, die Hauptursache der senilen Gangréin, sowie
auch der der Jugendlichen (7Thromboangitis obliterans, BUERGER).

Enge Zusammenhinge zwischen Gefalverinderung und nervoser Storung
fir Nekrose bzw. Gangranentwicklung zeigen die RayNaupsche Krankheit,
das Malum perforans pedis, u. a. (ndheres s. MucHA, Bd. VI/2 dieses Handbuches).

Unter den durch Gefifverschlufi infolge Druck entstehenden Nekrosen
erwahnen wir noch die im Anschlufl an Geschwiilste auftretenden Hautnekrosen
(bei Carcinomen, Sarkomen u. a.), wobei es unter Umstinden durch den Gewebs-
zerfall namentlich bei den letzteren zu ausgedehnten Erweichungsherden, ja
sogar zur Spontanheilung der Geschwiilste kommen kann.

Eine besonders eigentiimliche Nekroseform ist die Gefdfwandnekrose beim
Fleckfieber, die E. FRAENKEL als das Grundlegende des Fleckfieberexanthems
bezeichnet hat. Es handelt sich dabei um eine Wandnekrose der kleineren
Arterienédstchen, die entweder, was das haufigste ist (FRAENKEL, DAVIDOWSKIR),
sich auf die Intima und den Endothelbelag beschrankt, oder aber auch auf die
Muscularis und sogar die gesamte GefaBwand iibergreifen kann. Stets sind
jedoch nur kleinere, kegelformige Ausschnitte der GefiBlwand erkrankt; die
Ausdehnung der Nekrose wechselt nicht nur bei den verschiedenen Krankheits-
fiallen, sondern auch in den einzelnen Abschnitten ein und desselben Krank-
heitsherdes. Dort, wo die Nekrose die gesamte GefdBwand befallen hat, ist deren
Zeichnung vollig geschwunden. FEine Begrenzung 1aBt sich nicht mehr fest-
stellen und das Lumen, oder noch hiufiger der dieses ausfiillende Thrombus
stoBt unmittelbar an ein perivasculdres Infiltrat.

Eine besondere Erwihnung verdient noch eine scharf abgesetzte, keilférmige
Epidermisnekrose beim Zoster (KoryTowsky), deren Spitze zum Papillarkorper
hinweist mit allmihlichem Ubergang in das unverinderte cutane Gewebe.
Diesen nekrotischen Bezirk deckt meist eine Blase; er wurde aber auch ohne
diese beobachtet (HorFmMANN und FrieBors). Die Umgebung ist stets hoch-
gradig entziindet.

Die Nekrosen durch nervise Einfliisse (neurotische Nekrosen) sowie die ihnen
zugezahlten Hautkrankheiten fithren in eines der umstrittensten Gebiete der
Dermatologie. Die Abhingigkeit der Haut und ihrer Anhinge vom Nerven-
system ist experimentell schwer anzugehen. Schon die Verdnderungen, die in
der Haut bei Nervenzerstérungen auftraten, kann man allein auf Traumen
zurlickfithren, die durch die Anéisthesie als solche schon erméglicht werden.
Derartige Uberlegungen miissen in der Beurteilung der Genese mancher sog.
neurotischer Hawinekrosen sehr zuriickhaltend machen. Trotzdem darf es
keinem Zweifel unterliegen, daBl wir beim Zustandekommen vieler von ihnen
mit trophoneurotischen Storungen zu rechnen haben. Vor allem gilt dies fiir den
plotzlich einsetzenden Decubitus bei zentral-nervisen Schiden: die neurotische
Hautgangrén, die RayNaubpsche Krankheit, das Malum perforans pedis, den
Herpes zoster gangraenosus, und vielleicht auch gewisse nekrotisierende Urti-
cariaformen. Eine bislang ungeklirte Sonderstellung nimmt auch die sog.
Fettgewebsnekrose des Neugeborenen ein (s. Stérungen des Fettstoffwechsels).
Auf Einzelheiten einzugehen, ist an dieser Stelle unmoglich.



Nekrose. 69

Bei den infektios-toxischen, den bakteriellen Nekrosen handelt es sich im
Grunde genommen ebenfalls um chemisch-toxische Nekrosen. Die Bakterien
wirken wohl in erster Linie durch die von ihnen erzeugten oder bei ihrem
Absterben aus threm Kérper freiwerdenden Gifte. Bei allen Infektionen werden
mehr oder weniger grofe Zellverbinde dem Untergang verfallen. Die Aus-
dehnung und Stirke bzw. Schnelligkeit des Unterganges wird allerdings in den
einzelnen Krankheitsfillen, sogar auch bei den durch den gleichen Erreger
hervorgerufenen, ganz verschieden sein, abhingig einmal von der Stirke und
Dauer der Gifteinwirkung, zum anderen von der Widerstandsfihigkeit des
befallenen Gewebsabschnittes bzw. Gesamtorganismus.

Die infektits-toxische Nekrose verlduft fast regelmiBig mit einer Ent-
zlindung. Das Wechselspiel ist hier ein sehr inniges, so da8 eine Trennung manch-
mal kaum durchfithrbar erscheint. Auch enge ortliche Verbindungen zwischen
diesen beiden sind die Regel. In néchster Umgebung des Giftherdes treffen wir
auf die Nekrose, in weiterer auf die Entziindung.

Es ist nicht moglich, auf die groBe Zahl der hier in Frage kommenden Ver-
dnderungen einzugehen. Im Grunde genommen diirfen wir von jedem belebten
Krankheitserreger unter bestimmten Bedingungen eine nekrotisierende Wirkung
erwarten. Die akuten, pyogenen Erkrankungen durch Staphylokokken oder
Streptokokken gehen mit mehr oder weniger weiter Einschmelzung des Gewebes
in der Umgebung der Krankheitserreger einher. Die Verfliissigung des kollagenen
Gewebes ist z. B. beim Furunkel so ausgeprigt, dafl schlieflich das zerfallende
Material in dem bekannten eitrigen Gewebspfropf ausgestoBen wird, meist
mitsamt dem zugehorigen Haarfollikel. Beim Ecthyma steht die nekrotisierende
Wirkung der Krankheitserreger so sehr im Vordergrunde, daf$l eine entziindliche
Reaktion zu Anfang hiufig fehlt. Jener ausgedehnte gangrinsse Gewebs-
zerfall, wie ihn in fritheren Jahrhunderten der Hospitalbrand darbot, wie er
heute noch vereinzelt als Noma, Wasserkrebs vorkommt, wie wir ihn von den
ulcerdsen Stomatitiden und schlieBlich auch gelegentlich noch von der Haui-
und Schleimhautdiphtherie her kennen, sei hier erwihnt. Hier zeichnet sich die
Nekrose meist durch eine unscharfe Abgrenzung des nekrotischen gegen das
gesunde Gewebe, eine nur méBige leukocytére entziindliche Reaktion aus.
Wehrlos scheint das Gewebe der Schidigung zum Opfer zu fallen und sich in
eine Masse aufzuldsen, in der histologisch keinerlei Zeichnung mehr festzustellen
ist. Fir den Dermatologen von geringerer Bedeutung sind jene Formen des
Gewebszerfalles, die als Gasbrand, Gasgangrdn usw., insbesondere im letzten
Kriege zahlreich beobachtet wurden. Sie sind durch eine eigentiimliche, schaum-
artige Beschaffenheit des Gewebes gekennzeichnet.

Histologisch handelt es sich um eine weitgehende Auflosung und Erweichung der er-
krankten Gewebsabschnitte mit Verlust der Kernfiarbbarkeit, hyaliner Entartung und
Zerfall der Muskelfasern, seréser Auflockerung des Bindegewebes, dessen Fasern durch eine
fein granulierte oder homogene Masse auseinandergedrangt sind: das ganze durchsetzt
von wechselnd groflen, mehr oder weniger runden Gasblasen. Wegen des volligen Fehlens
von Leukocyten hat man die Verdnderung als eine Art Vergirung auigefaBt und daher
auch als Vergarungsnekrose bezeichnet (HIrscHMANN und LINDENTHAL).  An dem Zustande-
kommen derartiger Verinderungen sind verschiedene Erreger beteiligt (E. FRAENKEL,
Bacillus phlegmonis emphysemat. u. a.). ‘

Besondere Formen der Nekrose zeigen die T'uberkulose und die Syphilis:
die Verkdsung. Allerdings wird vielfach angenommen, daf3 der dichte Detritus
bei Tuberkulose aus Eiweill und Fettkérnchen, kernlosen homogenen Schollen
bestehend, eingelagert in eine fibrinoid gequollene Grundsubstanz und ein echtes
Fibrinnetz, einen anderen Stoff enthalte als die speckige, mehr gelatindse,
weillliche Nekrose der Syphilis (Erxst). Auf Unterschiede im Calciumgehalt
veraschter Gewebsschnitte beider hat neuerdings GaNs hingewiesen. Genaueres
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hieriiber ist allerdings noch nicht bekannt. Dafl neben der Gummenbildung
und Verkidsung auch noch eine angiosklerotische Nekrose bei der Syphilis vor-
kommt, sowie oberflichliche Hautgangran bei sekundirer Syphilis, tiefere bei
tertidrer (RoaET) sei der Vollstindigkeit halber erwahnt.

Die Folgen einer Nekrose der Haut sind naturgemif vollig abhingig von
deren Ausdehnung. Wir sehen hier ab von jenen Fillen, wo so weite Haut-
abschnitte nekrotisiert sind, dal ein Weiterleben unmdéglich geworden ist. Bei
den hier zu besprechenden Folgen einer Nekrose handelt es sich um umschriebene
Verinderungen. So kann eine Hautnekrose fleckférmig auf wenige ganz um-
schriebene Epidermisabschnitte beschrankt bleiben (Nekrose bei der Dermatitis
solaris, beim Lichen urticatus). Hier erfolgt die Abheilung ohne irgend eine
Narbenbildung. Ergreift die Nekrose fleckférmig, zwar tiefergreifend, jedoch
nur wenige Papillenspitzen (Variola, varioliforme Exantheme der Lues, Zoster),
so ist trotzdem eine Abheilung ohne zum mindesten klinisch sichtbare Narben-
bildung moglich, in manchen Féllen allerdings werden narbiger und nicht narbiger
Ausgang nebeneinander verlaufen.

Es entwickelt sich in derartigen Fillen ein aus zusammengeschmolzenen Epithelschollen
und Fibrin bestehender Schorf, der in toto oder in Bruchstiucken abgestofen wird, wobei
ein kleinerer oder gréBerer Substanzverlust entsteht. Dieser wird von einer alsbald ein-
setzenden Wucherung vom Randepithel her unter Umstéinden glatt iiberhautet, so daB
eine Ausheilung ohne klinisch sichtbare Narbenbildung einsetzt.

Bei groBeren Substanzverlusten nach nekrotisierenden Vorgéngen erfolgt
entweder eine Uberhdutung vom Rande her, und zwar mit einer zarten und
glatten Narbe, an der man die Ausdehnung des urspriinglich nekrotischen
Bezirkes noch feststellen kann. Ist eine solche Uberhdutung vom Rande her
jedoch nicht moglich, bedarf es der Entwicklung eines Granulationsgewebes
und evtl. plastischer Deckung oder Naht, so bleiben als Folgen der Nekrose aus-
geprigtere Narbenbildungen iibrig. (Néheres s. Wundheilung.)

C. Storungen des Kreislaufs.

Storungen der Blut- und Lymphstromung der Haut, soweit es sich dabei
nur um kurze Zeit dauernde und dann schnell wieder abklingende gesteigerte
Fiillungszustinde ihrer Blut- und Lymphgefafle sowie auch der Gewebsspalten
handelt, sind histologisch nicht falbar. Soweit sie klinischer und auch capillar-
mikroskopischer Beobachtung zugénglich sind, haben sie durch T6r6k in Bd. VI/2
dieses Handbuches eine eingehende Darstellung sowie Wiirdigung ihrer Patho-
genese gefunden, auf welche hier lediglich hingewiesen zu werden braucht.

I. Ortliche Kreislaufstérungen.
Wir stimmen mit TOROK darin iiberein, daB die krankhaft gesteigerte

arterielle Hyperdmie

der Haut sich von der normalen in ihren ,,objektiv nachweisbaren Eigenschaften
nicht unterscheidet, womit zwangsliufig auch ihre Trennung von der entziind-
lichen Hyperdmie gegeben ist. Einem schon von v. WINIWARTER gemachten,
von TOROK erneut aufgenommenen Vorschlage folgend, sollte man die letztere
ausschlieBlich als ,,Erythem‘ bezeichnen.

Capillarmikroskopisch ist die kongestive arterielle Hyperdmie (z. B. beim
hyperamischen Dermographismus) durch das Hervortreten zahlreicher, dullerst
gefiillter Capillarschlingen gekennzeichnet, in welchen das Blut beschleunigt
stromt. An dieser Blutfillle hat auch der subpapillare Plexus teil. Eine
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vergleichsweise Ubersicht iiber das Verhalten an ein und demselben Haut-
bezirk (Beugeseite des Oberarmes) gestatten die Abb. 22a und b.

,Jedenfalls ergibt sich aus dem Vergleich der zusammengehérenden Bilder,
daB das Capillarmikroskop eindrucksvolle Reaktionen enthiillt, die makro-
skopisch gar nicht oder kaum zum Ausdruck gelangen. Dabei ist aus den Photo-
graphien noch nichts iiber die Stromungsverhiltnisse zu entnehmen, die in der
Beobachtung der Reaktion ganz wesentlich mitspielen’ (BETTMANN).

Der capillarmikroskopische Eindruck mull entsprechend der verschiedenen
GefiBverteilung und Ausbildung an den verschiedenen Korperstellen natur-
gemil ein verschiedener sein.

Bei der

vendésen Hyperdmie

findet man capillarmikroskopisch zunéchst die vendsen Schenkel der Haut-
capillaren erweitert und unter Umstinden die Capillarschlingen verldngert,
die Zahl der Capillaren selbst vermehrt. Dies gilt fiir die passive Hyperdmie
der Haut sowohl infolge allgemeiner wie auch lokaler Stauung. Bei der letzteren

Abb, 22a u. b. Reizversuch: Oberarm, 23jihrige Patientin, aufgenommen bei VergroBerung 1 : 60.
(Nach BETTMANN: Klin. Wschr. 1926, Nr 44.)

soll die Verlingerung sich besonders an den vendsen Schenkeln bemerkbar
machen. In beiden Fillen spielen hauptsichlich mechanische Ursachen eine
Rolle; Behinderung des Blutabflusses und gesteigerter Blutdruck fithren zu
Erweiterungen der Capillaren; vielleicht ist dabei auch die Zusammensetzung
des gestauten Blutes von Bedeutung (Néheres s. TOROK).

Daneben kennen wir jedoch auch lokale Stauungshyperimien der Haut,
die durch atonische oder spastische Zustinde an den Capillaren selbst bzw.
den unmittelbar zugehorigen GefiBabschnitten hervorgerufen sind; sie zeichnen
sich capillarmikroskopisch dadurch aus, daB das subpapillare Venennetz und
die abfiihrenden Schenkel der Capillaren vom Blute langsamer durchflossen
werden und stark erweitert, die zufithrenden (arteriellen) Schenkel hingegen
verengert sind.

Als indirekte Folgen der ventsen Hyperdmie sind Verdnderungen der Gefa(-
winde sowohl als auch des GefaBlumens anzusehen, die bei einigen krankhaften
Stérungen in der Haut zur Beobachtung gelangen. Nur selten dauern vendse
Stauungszustinde so lange und in solcher Stirke an, dall sie zu dauernden und
damit auch den Histologen zuginglichen Verinderungen filhren. Wir finden
derartige, bei Befallensein der kleinsten Hautgefdle als Teleangiektasien bezeich-
nete Erweiterungen der papillaren und subpapillaren Venen, zuweilen auch
der groBeren Gefile, bei der essentiellen Teleangiektasie (BrocqQ) mit einer
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oft gewaltigen Ausdehnung der Capillaren. Es scheinen dabei, wie auch bei den
vielen anderen hier in Betracht kommenden Zustinden jene Kérperstellen
bevorzugt, an welchen sich Stauungserscheinungen gewdohnlich zuerst bemerk-
bar machen. Sicherlich spielen neben der Stauung auch noch andere Momente
eine Rolle, wie wir dies gerade fiir die exanthematische Form jener Teleangi-
ektasien annehmen miissen. Dies trifft sicherlich auch fiir jene Fille zu, wo
sich die GefiBerweiterung diffus, aber langsam fortschreitend iiber die ganze
Korperhaut entwickelte und auch die Schleimhaut ergriff (Frick). Wahr-
scheinlich spielen dabei den Tonus der Venen schidigende Momente eine Rolle,
ohne dall diese immer genauer feststellbar wiren.

Venose Hyperamien sehen wir als Folgezustinde, die an den Gefiflen im
AnschluB an Umbauvorginge der Epidermis und Cutis sich entwickein, welche
zu Ortlichen Stauungserscheinungen fithren. Sklerosierung des Bindegewebes,
wie wir sie hdufig in der Haut beobachten kénnen, mag rein mechanisch zur
GefdBstauung fithren. Vielleicht spielen dabei auch konstitutionelle Eigen-
tiimlichkeiten eine Rolle. Wenigstens darf man dies fiir die Stauungserschei-
nungen an den Hinden und FiBen annehmen, wie wir sie bei manchen zu Frost-
beulen neigenden Menschen finden ; KYRLE hat hier Wandverdickung, Erweiterung
und starke Fillung der Gefille ebenso wie eine stets zu beobachtende Auf-
lockerung des Endothelrohres als primére Verdnderung angesprochen und als
besondere Eigentiimlichkeit des funktionell schwachen GefiBapparates ange-
sehen. Beim Angiokeratoma Mibelli treffen wir im Anfangsstadium spindel-
formig erweiterte Capillargefifle, die zu gréBeren Blutsicken umgewandelt
werden, welche oft eine ganze Papille einnehmen. Auch hier miissen wir eine
ortlich umschriebene Ursache annehmen, die uns allerdings noch unbekannt
ist. Schliefilich kennen wir noch Stauungserscheinungen im Papillarkérper,
die auf Abschniirungsvorginge (,kragenformige Einschniirungen®) zuriick-
zufiihren sind, welche wuchernde Epidermisepithelleisten bei den &atiologisch
verschiedensten Prozessen verursachen. Hier vermag ein einfach mechanisches
Moment die vendse Stauung hinlinglich zu erkliren (z.B. Erythrodermia
ichthyosiformis congenita, Carcinome, Tuberkulose, Blastomykose u. a.).

Die Stase

igt fiir die Haut nur von geringer Bedeutung. Wir finden sie vor allem im
Anschluf an thermische (sowohl Hitze wie Kilte) und chemische Einfliisse (Atz-
mittel usw.). In beiden ¥illen spielt wohl die Wasserentziehung eine Rolle und
eine damit verbundene Eindickung des Blutes innerhalb der GefiBwand. Eine
einfache Blutstockung findet sich auch haufig bei einzelnen Formen der Purpura;
tiberraschenderweise entdeckt man sie hier in Friihfillen oft dort, wo klinisch
eine ausgesprochen hiamorrhagische Natur der Erkrankung vorgelegen zu haben
scheint, wie z. B. beim Meningokokkenexanthem. FRAENKEL fand in solchen
Fillen an Stelle der vermeintlichen Blutung am Ubergang des Papillarkorpers
in die Pars reticularis eine Gruppe von Capillaren, in denen es zu einer vélligen
Stase gekommen war. Im ibrigen fehlten jegliche exsudative Vorginge, im
Stasenbereich zeigte sich lediglich eine sehr deutliche Schwellung der fixen
Bindegewebszellen.

Spontane Stase ist in der Haut — wir sehen hier von entziindlichen Prozessen
ab, mit denen ja die Stase in enger Beziehung steht — bei umschriebenen Odemen
der Basedowkranken beobachtet (SATTLER). Sie erscheinen klinisch als groBe
Herde harter, relieffartig hervortretender, umschriebener Hautschwellungen
und stellen ein Gemisch von Odem, Lymph- und Blutstase dar. Ihre Ursache
sieht man in vasomotorischen Stérungen umschriebener Blut- und LymphgefiB-
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bezirke, die durch entsprechende Stérungen im Nervensystem hervorgerufen
werden, welche ihrerseits wieder auf endocriner Grundlage beruhen sollen.

Uber die im Verlauf und als Folge der Stasen auftretenden Blutungen und
Nekrosen siehe spiter.

Auch die

Anémie
spielt in der Haut nur eine geringe Rolle. Die allgemeine Anamie infolge Ver-
ringerung der Blutmenge oder Anderung der Zusammensetzung ist histo-
logisch nicht faBbar. Uberall da, wo die Anémie regionir umschrieben auf-
tritt, ist sie'auf eine Hemmung des arteriellen Blutzuflusses zur Haut zuriick-
zufithren, infolge Verschlusses der zuleitenden Arterien. Wir sehen dies bei
Thrombosen, hier allmahlich sich entwickelnd, und bei Embolien, hier sofort
auftretend (s. diese). Ebenso fithrt Intimawucherung und Endothelproliferation
zu allméhlicher Verengerung und zu Gefdverschluf, wie wir dies von manchen
chronisch-infektésen oder anderen entzindlichen Granulationsgeweben her
kennen; dann aber auch von Erkrankungen der Gefile selbst (Endarteriitis
s. Thromboangitis obliterans) u. a. Beim Naevus anaemicus hingegen sehen wir
histologisch nichts von der Norm abweichendes. Capillarmikroskopisch fand
SaPHIER die Gesamtkapazitit des GefaBrohres im Verhaltnis zur Norm verringert.

Ein kurzes animisches Stadium geht dem hyperdmischen beim Pocken-
exanthem voraus (REnNauT, Pinkus). Es scheint sich dabei um eine direkte
Wirkung der Erreger zu handeln, und zwar — wie das ja auch von anderen
akuten Exanthemen (z. B. Scharlach, Fleckfieber: DAwIDOWSKIE), her bekannt
ist — nicht nur im Sinne einer GefaBlihmung, sondern auch um arterielle oder
vendse Spasmen, wenn diese letzteren auch sehr viel seltener sind.

Eine lokale spastische Animie spielt bei gewissen Vergiftungen (Ergotin)
eine Rolle, die zur Infarktbildung fithren konnen; ferner finden wir sie bei der
Sklerodaktylie, besonders aber der R4¥nauUDpschen Krankheit. In allen diesen
Fillen sind naturgemiB histologisch nachweisbare Verinderungen — wenn man
von der Gangrin als solcher absieht — eigentlich nicht vorhanden, eine Tat-
sache, die ja bei den in erster Linie auf funktionellen Storungen beruhenden
Krankheitsbildern vollig verstindlich erscheint. Letzten Endes sind diese auf
schwere Storungen unbekannter Natur der GefaBinnervation zuriickzufiihren,
die sich in spastischen Kontraktionen der Arterien und Venen duBern.

Uber Infarktbildung in der Haut infolge thrombotischen, embolischen oder proliferativen
Gefiafverschlusses s. d.

Thrombose.

Pfropfbildung innerhalb der Blutgefifle der Haut sehen wir unter den gleichen
Voraussetzungen auftreten wie in anderen Organen. Von den Grundlagen der
Thrombenbildung: Behinderung der Blutstromung, Schiadigung der Gefdl-
wand und Verinderung der Blutbeschaffenheit scheinen fir die Haut die beiden
ersteren bei weitem die sinnfilligsten. So ist die Thrombophlebopathie (ASCHO¥F)
beim varikosen Symptomenkomplex in erster Linie eine Folge von GefdB-
erweiterung und Stromverlangsamung; den thrombotischen Gefalverschlull bei
der Endarteriitis obliterans, der sog. Thromboangitis obliterans (BURGER) fiihren
wir heute priméir wieder auf proliferierende Vorginge an der GefiSinnenwand
zuriick (GaNs, GRUBER u. a.).

Nicht nur bei derartigen GefidBkrankheiten in engerem Sinne, sondern auch
bei den verschiedensten Hauterkrankungen finden wir den oben erwéhnten,
von der allgemeinen Pathologie aufgestellten Grundsatz bestitigt. Es treten
dabei dann haufig auch die toxischen und infektios-toxischen Voraussetzungen
der Thrombogenese stirker hervor. Vor allem naturgemiB bei der grofien
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Zahl der durch pathogene Mikroorganismen ausgelosten GefdBpfropfbildungen.
Gerade hier wird das enge Ineinandergreifen von Gefdwandschidigung, Behin-
derung der Blutstromung und Verdnderung der Blutbeschaffenheit offenbar:
,, Gift “wirkung im weitesten Sinne, von der Schidigung des ZelleiweiBles durch
Gewebszerfallsprodukte, durch physikalische und chemische Noxen bis zur
mittelbaren oder unmittelbaren durch Mikroorganismen oder deren Stoffwechsel-
produkte. Bei den verschiedensten exogenen pyogenen Dermatosen sind die
Gefdlle im unmittelbaren Bereich der Erreger oder auch deren weiteren Umgebung
thrombosiert; besonders deutlich wird dies z. B. beim streptogenen Erysipel,
bei den staphylogenen tiefen Follikulitiden verschiedenster Art, wo vor allem
die den erkrankten Haarfollikel umspinnenden Gefille teilweise oder véllig
verschlossen erscheinen, und zwar sowohl die Arterien wie die Venen, besonders
aber die letzteren.

Infolge Ausschwemmung der Erreger auf dem Blutwege entstehen Thromben
in den Hautgefdfen bei den staphylogenen und streptogenen metastatischen Derma-
tosen, beim Fleckfieber, hier meist nur in den Capillaren und Pricapillaren,
dort auf das ganze HautgefdfBgebiet bis zur Subcutis verteilt u. a. Die Haut-
verdnderungen bei der Urdmie gehen mit Thrombosierung der Blutgefifle einher.
Erfrierung und Verbrennung der Haut, Rintgen- und Radiumgeschwiire, aber
auch andere ,,Lichidermatosen’ (Hydroa vacciniformis, Acne varioliformis u. a.)
zeigen GefaBverschlufl durch Thromben; schlieflich noch eine Reihe chronisch
entziindlicher, exfoliierender Erythrodermien verschiedenster Genese.

Rein morphologisch finden sich auch in der Haut hyaline, weille, rote und
gemischte Thromben, oft die verschiedenen Formen gleichzeitig nebeneinander
vor. Hyaline Thromben allein habe ich allerdings nie gesehen, will man nicht
die bei den Frostheulen der Haut zu Beginn und auch noch auf dem Héhepunkt
der Veranderung die Gefafe ausfiillenden Haufen weiller Blutkérperchen hierher
rechnen, dort nimlich, wo sie — und dies ist vielfach so — zu hyalinen Massen
zusammengesintert sind. Diese Annahme wird allerdings von HopAra abgelehnt,
da er zu diesem Zeitpunkt in seinen Fallen jegliche Thrombenbildung vermifite.
In den spiteren Stadien konnte GaNs sie, ahnlich wie bei der Erfrierung, neben
gemischten Thromben allerdings stets feststellen. Die Erfrierung der Haut
bietet wohl die besten Moglichkeiten zur Untersuchnug der Thrombenbildung
in diesem Organ. Schon bei den Erfrierungen ersten Grades sind so gut wie
sémtliche GefiBlumina vom Papillarkérper bis zur Subcutis hinunter durch
unregelmiBige Thromben verschiedensten Aufbaues mehr oder weniger weit-
gehend verschlossen. Man findet einmal homogene, rein hyaline Thromben,
die die kleinen Gefifle oft vollig oder auch nur wandstindig, dann vielfach als
kugelige Gebilde ausfiillen. Die Entwicklung aus Leukocyten und Blutplittchen
ist stellenweise noch leicht erkennbar, wihrend an anderen Stellen nur noch
reine Fibrinpfrépfe vorhanden sind. Neben den hyalinen sieht man dann noch
rote und gemischte Thromben, en einzelnen Stellen bald nur die eine oder andere
Art, bald alle gleichzeitig auf engerem Bezirk nebeneinander vorhanden, um die
Gefale auf eine kiirzere oder lingere Strecke auszufiillen oder gar véllig zu
verschlieBen. Gelegentlich sitzen sie auch nur einer Wand auf und sind von
unverdnderten Blutmassen umgeben, die den freien Raum des GefaBlumens
einnehmen.

Reine Leukocytenthromben sicht inan besonders hiufig und wohl auch ohne
Beteiligung anderer Formen in den Hautcapillaren und auch tieferen Haut-
gefiBlen der Randabschnitte von Rontgengeschwiiren. Rote Thromben allein
erinnere ich mich nicht gesehen zu haben.

Eine besondere Erwahnung verdienen die aus roten und weilen Blut-
korperchen gemischten, wandstéindigen Thromben in den Venen des oberen
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horizontalen und den von diesen nach abwirts fithrenden Blutgefdfen bei der
Alopecia areata. Man hat sie vielfach als die Ursache der Erndhrungsstorung
der Haarwurzeln angesehen und damit fiir den Haarausfall verantwortlich
gemacht, obwohl sie meist nicht obliterierend sind, sondern ein zentrales Lumen
offen lassen; demgemal kann man sie als wesentliches Kreislauthindernis nicht
ohne weiteres ansehen.

Derartigen Vorstellungen méchte man bei der so reichlichen Geféd8versorgung
der Haut iiberhaupt nur ungern Raum geben. Infarktbildungen, wie sie im
AnschluBl an Thrombosen der groleren oder kleineren Gefafe in inneren Organen
fast in der Regel zu mehr oder weniger ausgedehnter Ausschaltung von Organ-
abschnitten fithren, trifft man in der Haut recht selten an. Noch seltener fithren
sie zu einer Zerstorung ausgedehnterer Hautbezirke. Geschieht dies doch,
50 mnaturgemiB nur in unmittelbarem Zusammenhang mit dem Absterben
groBerer oder kleinerer Korperabschnitte, vor allem der Extremititen. Man
muB sich auch davor hiiten, Nekrosen der Haut, bei welchen die histologische
Untersuchung Thrombosen aufdeckt, nun ohne weiteres auf diese urséchlich
zuriickzufithren. Bei der Hydroa vacciniformis z. B. sind die umschriebenen
Nekrosen der Haut primér unmittelbar durch eine Gewebsschiadigung bedingt,
welche unter dem sensibilisierenden EinfluB des Héimatoporphyrins durch
bestimmte Lichtstrahlen entsteht; die dann auftretenden Thrombosen sind
Folgen und nicht die Ursachen jener Nekrosen. Eher kommen sie als solche
wohl beim Fleckfieber in Frage, wo KYRLE und MoRAWETZ papulonekrotische
Einschmelzungsprozesse der ganzen Haut im Anschluf an Thrombose und
schwerste GefaBwandschidigungen auftreten sahen. Ahnliches ist mir bei der
histologischen Untersuchung der Umgebung von Scrotalhautulcera aufgefallen,
wie sie verhaltnismaBig haufig bei Fleckfieberkranken sogar bis in die Rekon-
valeszenz hinein vorkommen. Aber auch hier muBl es noch fraglich erscheinen,
wieweit nicht unmittelbare Giftwirkungen der in den Gefilen festgehaltenen
Erreger fiir die Entstehung der Nekrosen eine Rolle spielen. Gerade die beim
Fleckfieber von FRAENKEL u.a. beschriebenen priméren Gefafwandnekrosen
legen solche Annahme nahe. Zu #hnlichen Uberlegungen dringen jene, als
multiple Hautinfarkte infolge lokaler Thrombose beschriebenen, sowie auch
Ecthyma gangraenosum-artigen Hautverinderungen, wie sie im Anschlufl an
Masern beobachtet wurden (MORGENSTERN und GRUBER u. a.). Ob es sich dabei
allerdings auch um eine unmittelbare Wirkung des Maserngiftes handelt, oder
um eine allgemein herabgesetzte Widerstandsfihigkeit gegeniiber Schidigungen
irgendwelcher Art, ist noch unentschieden.

Wir haben oben schon daran erinnert, da8 fiir das Zustandekommen mancher
Thromben auch in der Haut

Embolie und Metastase
eine Rolle spielen. Embolien in die Gefifle der Gliedmafen verursachen Kreis-
laufstorungen, die sich bei villiger Verlegung auch der tieferen Arterien im Fehlen
des Arterienpulses, Blutleere und Infarktbildung distal des Embolus, bei unvoll-
standigem VerschluB in einer unregelmiBig fleckférmigen Cyanose duflern. Die
hiufigste Ursache arterieller Embolusentstehung in der Haut bilden pyogene
Allgemeininfektionen einschlieBlich der Polyarthritis rheumatica, ferner das
Fleckfieber, seltener der Unterleibstyphus und schlieflich die oben erwihnten
arteriellen Thrombenbildungen. Losgerissene Blutpfropfe sind sicherlich bei
weitem die hiufigste Ursache zur Embolie, dabei diirften allerdings Schidigungen
der Haut kaum vorkommen, da jene meist aus den Venen stammen und mit
dem Blutstrom ins rechte Herz und dann gewohnlich (Ausnahme: offenes
Foramen ovale) in den kleinen Kreislauf gelangen, wo sich dann ihr Schicksal
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gleichzeitig mit dem des Erkrankten entscheidet. Aus dem linken Herzen
stammende Emboli gelangen mit dem arteriellen Kreislauf in die Haut; meist
jedoch kommt es auch hierbei nicht zur Entwicklung eines dermatologischen
Krankheitsbildes, da der VerschluB lebenswichtiger Gefialgebiete (Gehirn)
schnell zum Tode fiihrt.

Neben Thromben- kennen wir Fett-, Geschwulst- und Bakterienembolien.
Die Fettembolien spielen fiir die Hautpathologie allerdings keine Rolle. Mehr
Bedeutung haben hingegen die Geschwulst- und Bakterienembolien. Wirklich
vollstdndiger Verschlul des befallenen GefdBrohres ist dabei allerdings selten;
meistens stehen Erscheinungen im Vordergrunde, die nicht so sehr der mehr
oder weniger vollstandigen Kreislaufstorung als der Ansiedlung und Weiter-
entwicklung der Geschwulstzellen bzw. der belebten Krankheitserreger zur
Last zu legen sind. Die allgemeine Pathologie spricht dann von Metastase und
versteht darunter die ,,Verschleppung irgendwelchen pathologischen Materials
von einer Stelle des Organismus an einen anderen Ort. Als Transportwege
kommen in erster Linie die Blut- und Lymphbahn in Frage. In der Dermatologie
handelt es sich dabei in erster Linie um jene hématogenen, &tiologisch und
klinisch verschiedenartigsten Krankheitsbilder, deren Zustandekommen in
seinem feineren Geschehen auch heute noch zu den wenigst geklirten Fragen
gehort. Hier ist der Punkt, in welchen grob mechanische mit vorlaufig stofflich
noch sehr wenig falbaren Vorstellungen einer ,,allergischen Reaktion® zusammen-
treffen, damit unser Kausalititsbediirfnis einigermaBen Geniige findet.

Die Metastase auf dem Blutwege spielt vor allem beim Zustandekommen
der exanthemartig auftretenden Hauterkrankungen eine Rolle. Fiir das Ausmaf}
des Krankheitsbildes ist dabei die Frage von Bedeutung, ob die in den Blut-
kreislauf gelangenden Erreger sich im Blute vermehren kénnen oder ob sie
lediglich darin weiter beférdert werden. Bei den pyogen-metastatischen Der-
matosen, bei den allgemeinen Pneumokokkeninfektionen — soweit diese wirklich
vorkommen — beim Unterleibstyphus u. a. miissen wir mit der ersteren, bei
den Exanthemen im AnschluBl an die Ausbreitung von Gonokokken, Meningo-
kokken, KocHsche Bacillen, Spirochaeta pallida, pathogene Pilze, Trichomyceten,
Blastomyceten, Aktinomyceten u.a. mit der letzteren Form rechnen. Fir
die Genese der entstehenden Krankheitsbilder ist dabei das Verhalten des
Erregers zur Gefilwand bzw. deren Umgebung am Orte der endgiiltigen Ablage-
rung oder Ansiedlung von einer gewissen Bedeutung. Wir miissen dabei nicht
nur an rein mechanische oder topographische Bedingungen denken: Anlagerung
an die GefiBinnenwand, Kinwanderung und Ansiedlung bzw. Vermehrung
in den verschiedenen Gefillwandschichten oder deren unmittelbaren und
weiteren Umgebung, an den Gefiflen der Hautanhangsgebilde. Daneben spielen
selbstverstidndlich die besonderen biologischen Eigenschaften des eingedrungenen
Erregers (Ekto- und Endotoxine, schnelleres oder langsameres Absterben) eine
ebenso wichtige Rolle wie die ,,Immunitatslage” des Organismus. Es sei hier
nur an die Verhiltnisse bei der Spirochaeta pallida, beim Kocaschen Bacillus
erinnert. Bei der ersteren ist ihre Vorliebe fir die Gefilwand und deren nichste
Umgebung geradezu der Schliissel zum Versténdnis der Pathogenese der syphili-
tischen Krankheitsprozesse geworden. Die Bedeutung der Toxinwirkung fiir
den mehr oder weniger stiirmischen Ablauf der Reaktion ist von der JariscH-
Herxurmmerschen Reaktion her hinlinglich bekannt.

Neben belebten Krankheitserregern werden vor allem Geschwulstkeime,
dann ektogene oder endogene Pigmente, schliefilich korpereigene oder kérper-
fremde geloste Stoffe auf dem GefiBwege verschleppt. Erinnert sei nur an die
Argyrie, die Bismogenolembolie, gewisse andere Medikamente, Gallenfarbstoff,
Blutfarbstoff, den Blei- und Quecksilbersaum. Bei den Geschwulstkeimen
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spielt fir die Sarkommetastasierung die Blutbahn die Hauptrolle, wéhrend
Carcinommetastasen zundchst auf dem Lymphwege erfolgen. Dabei ist jedoch
infolge Einwucherung blastomattser Massen in die BlutgefiBwand und Durch-
bruch in das Lumen auch fiir das Carcinom die Metastasenbildung auf dem
Blutwege moglich. Auch der Weg iiber die Lymphbahn muB8 durchaus nicht
immer iiber die Lymphdriise selbst gehen, da zwischen den Vasa afferentia und
efferentia der Lymphdriisen eine konstante GefiBanastomose besteht. Dieser
Tatsache kommt auch deshalb noch eine besondere Bedeutung zu, weil auf
diese Weise Geschwulst sowie auch belebte Krankheitskeime in die Blutbahn
gelangen koénnen, ohne dafl die Lymphdriisen beteiligt wiren. Fir gewdhnlich
allerdings erfolgt die Carcinommetastasierung auf dem Lymphwege. Es kommt
dabei in der Haut gelegentlich zu den von Uxna treffend als ,carcinomatoser

Abb. 23. Carcinomatéser Lymphbahninfarkt (Unna). Zeil Obj. AA. Ok. 4.

Lymphbahninfarkt bezeichneten Verdnderungen. Es handelt sich dabei um
zu kleinen Nestern und Ziigen angeordnete Krebszellhaufen, die bei relativ
wenig verinderter Haut in Lymphgefifen mit deutlich sichtbarem Endothel
oder auch in Lymphspalten liegen. Solche Bilder findet man allerdings nur in
jingeren Stadien der Metastasenbildung vor.

Auch unbelebte kleinste Teilchen (Kohlenstaub, Pigment), werden auf dem
Lymphwege in die nichst gelegenen Lymphdriisen abgeschleppt; fiir die durch
die Haut eindringenden Mikroorganismen kann dieser Weg der Ausbreitung
im Kérper (Lymphangitis, Lymphadenitis) sogar als die Regel bezeichnet werden.

Héimorrhagie.

Der Austritt von Blut aus den Gefilen kann im arteriellen, vendsen und
capillaren Abschnitt erfolgen. Fiir die Hautblutungen im engeren Sinne spielen
neben den letzteren und dem oberflichlichen horizontalen Netz, ferner
héchstwahrscheinlich vor allem auch jene Aste eine Rolle, die das cutane mit
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dem subcutanen Gefifinetz verbinden. Nach der GréBe der Blutungen pflegt
man kleinste bis punktférmige Petechien von den streifenférmigen Vibices,
die groBeren, fleckformigen Blutungen, Ekchymosen von den flichenhaften
Sugillationen und schlieBlich die gréferen, umschriebenen Blutansammlungen,
die Hédmatome zu unterscheiden. Als Purpura bezeichnet man é&tiologisch
verschiedenartige, durch ihre Neigung zu Hautblutungen gekennzeichnete Haut-
krankheiten (s. dariber Bd. V1/2 dieses Handbuches).

Bei postmortalen Blutungen sind Capillaren und kleine HautgefiBe sehr stark gefiillt,
so daBl z. B. die GefaBverzweigungen, welche die Hautdriisen umgeben, wie kiinstlich in-
jiziert erscheinen. Das ganze (lewebe hat im ungefirbten Schnitt einen diffus gelblichen
Ton von diffundiertem Blutfarbstoff. Die Blutungsherde sind mikroskopisch niemals ein-
heitlich aufgebaut (HaBERDA). Sie setzen sich vielmehr aus zahlreichen einzelnen Blut-
austritten zusammen, die herdférmig in und unter dem Papillarkérper und um die Haut-
anhangsgebilde liegen. Im Gegensatz zu intravitalen Blutungen sind die Blutkérperchen
nicht miteinander verbacken, sondern deutlich in ihrer scheibenférmigen Zeichnung zu
erkennen, wenn auch mit undeutlichen Grenzen, da der ganze Zellkérper blal, wie aus-
gelaugt erscheint.

Nach dem Mechanismus der Blutungen kann man die infolge einer Kontinui-
titstrennung der GefiBwinde, per rhexin von den per diapedesin, durch die
unverletzte GefaBwand entstandenen unterscheiden. Eine solche Unterscheidung
ist jedoch gerade in der Haut hiufig kaum durchzufithren; in vielen Fillen
scheinen beide Formen nebeneinander vorzukommen und es ist dann meist
iberhaupt unmoglich zu entscheiden, was der Gefifwanddurchtrennung, was
dem Durchtritt durch die unverletzte Wand zugeschrieben werden darf. Im
allgemeinen ist man geneigt, die Blutungen per diapedesin vor allem fiir die
bei Entziindungsprozessen auftretenden Hautblutungen anzunehmen. Bei
allen iibrigen Féllen #tiologisch verschiedenster Natur soll hingegen die Blutung
per rhexin die Hauptrolle spielen. Dieser Annahme ist in dieser allgemeinen
Fassung jedoch nicht ohne weiteres und fiir alle Hamorrhagien der Haut zuzu-
stimmen. Ks fehlen dringend notwendige Nachuntersuchungen, zumal jene
Annahme, wenigstens fiir die Dermatologie, nur durch die miihevollen Unter-
suchungen ArRNOLD SAcks anfang der 90er Jahre begriindet wurde. Gerade
fiir die eigentlichen Purpuraformen (s. Bd. VI/2 dieses Handbuches) scheinen
derartige Bedenken am Platze. Sack fand damals bei den é&tiologisch ver-
schiedenartigsten Haémorrhagien der Haut an horizontal zur Hautoberfliche
durchgefiihrten Reihenschnitten hiufig eine ZerreiBung der GefiBwand, und
zwar stets im subdermalen Venenplexus am Ubergang der Hautvenen von der
festen Cutis in das lockere Hypoderm. Uxxa schlof sich Sacks Ansicht an,
unter der Vorstellung besonders, da8 hier ein schwacher Punkt im Gefi8-
system vorliege durch den plotzlichen Ubergang aus der starr die GefiBe
umschlieBenden Cutis in die lockere Subcutis. Gans gelang es bei 3 Fallen
echter idiopathischer Purpura nicht, die Befunde zu bestitigen. Weder an der
Corium-Cutisgrenze, noch an der Papillarkérper-Cutisgrenze — die ebenfalls als
schwacher Punkt betrachtet wurde — habe ich derartige GefiBzerreiungen
gefunden.

Der Beginn der Hautblutung ist — wenn man von der durch grobe mechanische
Gewalt entstehenden Blutung per rhexin absieht — nie sicher festzustellen.
Er liegt auf alle Fille vor dem klinischen Offenbarwerden der Hamorrhagien;
denn héufig findet man — wie z. B. beim Fleckfieber — schon dort, wo klinisch
noch eine reine Roseola erscheint, histologisch bereits ausgetretene rote Blut-
korperchen. Fir derartige erste Blutansammlungen auBlerbalb der GefiBwinde
mufl man beim Mangel anderer Erklirungsmoglichkeiten einen Austritt per
diapedesin annehmen. Dies gilt wohl auch fiir die Mehrzahl der Purpuraformen.
Daneben diirften bei ihrem Zustandekommen allgemeine (hdmorrhagische
Diathese), toxische und infektios-toxische Schidigungen sowie vielleicht noch
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hiufiger ortliche Stérungen im Blutkreislauf eine gewisse Rolle spielen; denn
je stirker die akute Hyperimie, je ausgedehnter die Stase, um so stirker im
allgemeinen auch die Blutung, wie dies gerade auch wieder die Flecktyphus-
petechie sehr wahrscheinlich macht.

Diese Abhingigkeit der Blutung per diapedesin von der Stirke der GefalB-
fillung und GefiBerweiterung findet sich besonders deutlich bestitigt bei
Masern- und Scharlachexanthemen, beim letzteren im sog. Exsudationsstadium
(Rascu). Beide Formen sind gekennzeichnet durch eine auBlerordentlich starke
Erweiterung der Blut- und
Lymphgefafle der oberen Cutis,
in deren Umgebung man nicht
eben selten bereits bei friih-
zeitigster Untersuchung feinere
bis grobere Blutungsherde in
der unmittelbaren Umgebung
dieser erweiterten Gefiafle findet.

Wir kennen diesen Zusammen-

hang ferner bei einer Reihe von

Hautkrankheiten, wo Stauungs-

erscheinungen in den prall ge-

filllten oberflichlichen Gefdllen

und besonders den Capillaren,

in erster Linie im venésen Ab-

schnitt, vorhanden sind. Diese

Stauungserscheinungen mogen

dabei durch ein entziindlich

toxisches Odem (z. B. bei der

Variola, beim Zoster, beim

Pemphigus foliaceus u. a.) der

nichsten Umgebung oder durch

einen thrombotischen GefalBver-

schluB (s. dort) zustande kom-

men. Auf toxische Begleitum-

stande dieser Kreislaufstérungen

mdochte man die haufig recht aus-

gedehnten Blutungen zwischen

die Epidermisepithelien sowohl

als auch in die Umgebung der Abb. 24. Frische, vorwiegend perivasculire Blutung
cutanen entziindlichen Infiltrate bei beginnender Purpura. O 77:1; R 77:1.

bei einer Reihe von Haut-

erkrankungen zuriickfiihren (Jod-Bromexantheme, Skorbut u. a.). Besondere
Bedeutung legt man derartigen gefiBischidigenden Einfliissen fiir die Genese
der sog. ,hamorrhagischen Diathesen bei (s. Bd. VI/2 dieses Handbuches).

In anderen Fallen gehen, wie schon kurz betont, Blutungen per rhexin und
per diapedesin gleichzeitig nebeneinander her. Dies erscheint um so verstind-
licher, wenn man bedenkt, dal es schliefilich bei jeder maximalen Gefil3-
erweiterung und GefaBfillung endlich zu einem Zustand kommen muf}, wo
die zunichst einsetzende Blutung per diapedesin dem Entlastungsbediirfnis
des Gefilles nicht mehr geniigen kann. Die durch Blutstauung und héufig auch
durch Wandverdnderungen in ihrem geweblichen und celluliren Zusammen-
hang gelockerte Gefawand gibt dem méchtig gesteigerten Innendruck nach,
sie zerreifit; durch den entstandenen Rif} dringt das Blut in groferer Menge
in das umgebende Gewebe.
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Man hat sich vielfach dariiber auseinandergesetzt, ob die in der Umgebung
der GefiBle vorhandenen Zellinfiltrate, insbesondere die unmittelbar peri-
vasculiren, dem Blutaustritt gegeniitber als Wall wirksam werden konnen,
der auch bei Durchlissigkeit der Gefiwand hemmend wirkt. Fiir eine derartige
Ansicht scheint die Tatsache verwertbar, da — worauf u. a. KYRLE und MoRa-
WwETZ hingewiesen haben — wir gerade bei den schwersten Fleckfieberexanthemen
mit ausgedehnten Wandnekrosen, jedoch nur sehr zarten perivasculiren Infil-
traten jene ausgedehnten Blutungen vorfinden, die weit iiber den eigentlichen
Erkrankungsherd binausgehen. In solchen Féllen scheint iibrigens, im Gegen-
satz zu dem oben Gesagten, zwischen der Entwicklung und auch der Ausdehnung
des GefaBverschlusses und dem Auftreten der Blutungen kein Zusammenhang
zu bestehen.

Bei den Blutungen per rhexin liegt eine Verletzung der Gefdfwand vor,
sei es durch unmittelbare Einwirkung einer von auBlen kommenden Gewalt
(Schnitt, RiB u.i.), sei es mittelbar durch Ubergreifen einer einschmelzenden
(Geschwiire, Nekrose) oder zerstérenden (Blastome) Gewebsverinderung oder
schlieBlich, wie oben schon kurz erwiahnt, durch Bersten der Gefifwand dort,
wo der GefaBinnendruck die durch irgendwelche Vorgénge in ihrer Widerstands-
kraft herabgesetzte GefiBwand zerreillt. Dieses letztere spielt eine groBe Rolle
fir das Zustandekommen der Krampfaderblutungen; wir finden es auch bei den
durch Wandnekrosen geschidigten Gefillen der Fleckfieberroseole u. a. Arro-
sionen der GefaBwand durch Ubergreifen pathologischer Prozesse aus der
Umgebung zeigen gewisse infekiiise Entziindungsprozesse wie Furunkel, Aktino-
mykose, Madurafull, gelegentlich auch die Hauttuberkulose. Gerade der-
artige, mit zahlreichen erweiterten, zum Teil auch neugebildeten Capillaren
durchzogenen Granulationsgewebe zeichnen sich durch ihren Gehalt an roten
Blutkérperchen aus, die die Gefille verlassen haben und gelegentlich richtige
Blutlachen, regelmaBig reichliche Blutpigmentlager aufweisen. Ahnliches
kennen wir von gewissen malignen Geschwriilsten, Carcinomen sowohl wie Sarkomen.
Fiihrt die Blutung aus dem durch die Geschwulstmassen angefressenen Gefifle
nicht zu einer vélligen Kreislaufunterbrechung und damit Nekrose, bleibt viel-
mehr die Erndhrung dieser himorrhagischen Geschwulstmassen in etwa gewéhr-
leistet, so kann es zu einer Art Organisation auch der ausgetretenen Blutmassen
kommen ; Eindringen von Fibroblasten, von frischen Capillarsprossen und schlie3-
liche Umwandlung in ein Narbengewebe, das durch den Reichtum an Blut-
pigment noch lange Riickschliisse auf seine Herkunft gestattet. Bei dem sog.
K.aprosischen himorrhagischen Pigmentsarkom scheinen allerdings die Blutungen
neben Diapedese und per rhexin auch aus den neu entstehenden Capillarsprossen
hervorzutreten. Hier erklirt sich der mangelhafte GefaBabschluB ohne weiteres
aus der Histogenese der Geschwulstmassen. Auf das Vorliegen von Blutungen
per rhexin bei idiopathischer Purpura, die hiergegen zu erhebenden Bedenken,
wurde schon frither hingewiesen.

Als Folgen der Hautblutungen entstehen, wenn wir von den allgemeinen
Folgen: Anamie, lokale Gewebsschadigung absehen, mehr oder weniger grofe
blaurote, nicht wegdriickbare Flecke, die innerhalb von etwa 8 Tagen jene
kennzeichnende Farbenumwandlung iiber blau und griin bis zum Gelb durch-
machen. Bei langer wahrenden oder wiederholten Blutungen finden wir neben
frischen unverdnderten roten Blutkorperchen zerfallene Blutmassen und um-
gewandeltes Blutpigment; Farbe und Stérke sind unabhingig von der Lage
in den oberflichlicheren oder tieferen Schichten der Cutis (s. dazu VI/2 dieses
Handbuches). Sie verteilen sich entweder auf bestimmte, bevorzugte Korper-
abschnitte oder sind auch unregelmiBig iiber der ganzen Haut zu finden, ge-
legentlich an die Follikel gebunden (Purpura follicularis bei Skorbut). Derartige
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Hamorrhagien sind auch nach der klinisch eingetretenen vélligen Riickbildung
noch verhaltnismaBig lange histologisch erkennbar.

Wir finden das Blutpigment als braungelbe, teils amorphe (Hdmosiderin),
teils kristallinische Kérnchenhaufen (Hdamatoidin), von denen die ersteren
die bekannte Eisenreaktion mit Berliner Blau geben. Die Umwandlung in
Hamosiderin tritt nur dort ein, wo unmittelbare Einwirkungen des umgebenden
Gewebes moglich sind. Das Himatoidin wird in der Haut kaum gefunden,
da seine Entwicklung nur dort méglich ist, wo Gewebseinfliisse aufgehoben
sind, d.h. also in den zentralen Abschnitten gréBerer Blutungsherde. Als
weiteres Schicksal des ausgetretenen Blutes sehen wir Aufnahme in Wander-
zellen. SchlieBlich werden die Reste kleinerer Blutmengen durch Leukocyten

Abb. 25. Hamosiderin (Berlinerblau-Reaktion) in der Umgebung eines lymphocytoiden Infiltrates
bei Himochromatose (Bronzediabetes). Melanin in den Basalzellen. Leitz Obj. 6a, Ok. 0.

véllig abtransportiert ; auf dem Lymphwege gelangen sie héiufig in die zugehérigen
Lymphdriisen. In manchen Féillen finden wir aber auch im Protoplasma gewisser
Bindegewebszellen des Coriums feinere und grobere Kérnchen, die die Berliner
Blaureaktion nicht geben. Es handelt sich dann auch hier um eisenfreie (%) Ab-
kommlinge des Blutfarbstoffes, der beim Zerfall der aus den erweiterten Capillaren
ausgetretenen roten Blutkérperchen frei wurde. Es handelt sich jedoch um eine
ziemlich seltene Beobachtung, wie sie PIRILA beim Lichen ruber feststellen konnte.
Fiir gewéhnlich liegt in den jiingeren Stadien das Blutpigment meist extra-
cellulir. Nur vereinzelt findet es sich bereits in den Wanderzellen phagocytiert.
Wir sehen es, teils massig, teils spirlich in gelbbraunen Kérnern oder dicken
formlosen Klumpen in der nidheren oder auch weiteren Umgebung der GefiBe
im Granulations- oder Narbengewebe; es findet sich auch wohl zwischen den
einzelnen Gefilwandschichten, sowie im normalen Bindegewebe der Umgebung,
in allen Schichten des Coriums bis zur Subcutis hin. Reichen die Blutungen
an die Epidermis heran, so dréngen sie vielfach die basalen und auch unteren
Stachelzellagen auseinander; sie beteiligen sich am Aufbau des Exsudates,
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so dal wir hdmorrhagische Krusten (Ekzem, Impetigo) bzw. Pusteln oder Blas-
chen (Variola haemorrhagica, Zoster) vorfinden. In seltenen Féllen verlauft
auch die Urticaria bzw. das urtikarielle Odem mit einer Héamorrhagie: Urti-
caria haemorrhagica.

II. Stérungen der Siftezirkulation; Odeme.

Unsere Vorstellungen iiber die Genese der Odeme haben wiederholt grund-
legende Anderungen erfahren. Neben den alten mechanischen der Filtration,
Diffusion und Sekretion haben neuere Anschauungen mehr physikalisch-chemi-
scher Natur an Boden gewonnen, die jedoch ein vélliges Verstehen ebenfalls
noch nicht gestatten (nadheres s. Bd. VI/2 dieses Handbuches, TOROK). Fest-
zustehen scheint nur, daB fir das Zustandekommen der verschiedenen (deme
verschieden und gleichzeitig wirksame Bedingungen in wechselndem Ausmafle
von Bedeutung sind.

Als Odem bezeichnen wir eine die Norm iibersteigende Ansammlung von
Flissigkeit in den Gewebsspalten der Haut. Dabei sind primir die Spalten
zwischen den Bindegewebsfasern befallen und nicht die letzteren. In der Regel
handelt es sich dabei um die Einlagerung eines fliissigen Substrates; nur in
seltenen Fillen (Sklerédem der Erwachsenen) soll ein homogenes Exsudat
nicht einfach flissiger, sondern mehr fester Art vorkommen (NosL).

Man kann allgemein-pathologisch mechanische und foxische Odeme unter-
scheiden, von welchen die toxisch-entziindlichen fiir die Haut bei weitem die
wichtigsten sind. Ob daneben auch neurotische bzw. angioneurotische Odeme
zu Recht angenommen werden, wie dies von verschiedenen Seiten auch noch
heute geschieht, kann hier dahingestellt bleiben, da histologisch diese Frage
ja nicht zu klaren ist. Fiir das Verstindnis der mechanischen Odeme sei daran
erinnert, dal Stérungen der Blutzirkulation der Haut vorhanden sein konnen,
ohne daf sich eine krankhafte Steigerung des Wassergehaltes bemerkbar machen
muB; umgekehrt kénnen auch Odeme der Haut sich entwickeln, ohne klinisch
oder anatomisch nachweisbaren krankhaft gesteigerten Blutgehalt der Haut-
gefifBe. Kongestive sowohl wie Stauungshyperémie kénnen mit einem gesteigerten
Austritt von Blutflissigkeit bzw. auch zelliger Blutelemente und mit einer
Ansammlung derselben in den Gewebsspalten der Haut vergesellschaftet sein.
Das eine sehen wir bei der Entziindung, das andere bei den Stauungsédemen
(TOROK).

Starkere odematose Schwellungen bleiben im allgemeinen auch nack dem
Tode noch sichtbar, wenn sie auch an Ausdehnung und Stérke erheblich verlieren.

Stauungsédeme, d.h. also Odeme infolge mechanischer Abflufhemmung im
vendsen Gefialigebiet finden sich am haufigsten in der Haut der Unterschenkel
beim sog. wvartkdsen Symptomenkomplex. Diesen nahezustellen sind die ver-
schiedenen, als Elephantiasis zusammengefaliten, im AnschluBl an die verschieden-
artigsten Infektionen (Erysipel, Filarien u. a.) entstehenden Odeme (s. unten),
bei welchen es im Anschlufl an primér entziindliche Prozesse zu Verlegung des
vendsen Blut- und wohl auch Lymphstromes kommt. Wenn man allerdings
aus experimentellen Untersuchungsergebnissen am Tier fiir den Menschen ein
Urteil ableiten darf, so spielt auch der véllige VerschluB des Lymphgefaisystems
keine Rolle; hier kann die reichliche Anastomosenbildung ausgleichend wirken.

Im Anfangsstadium der Odeme beim varikésen Symptomenkomplex spielen
allerdings schon frithzeitig auch entziindliche Veranderungen eine Rolle, so dal
eine Trennung: was ist mechanisch, was toxisch-entziindlich haufig kaum zu
treffen sein diirfte. Selbst die GefiBverinderungen sind bis heute einer ein-
heitlichen Deutung nicht zugénglich geworden. Als Anfangsstadium der Venen-
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verinderungen und damit als primire Stauungsursache betrachtet man proli-
ferative Prozesse der Venenwand, in deren Verlauf es zur Kreislauferschwerung,
dann zur starken Erweiterung und Stauung sowie schlieflich zum Fliissig-
keitsaustritt aus dem Gewebe und damit zum Odem kommt. Zu diesen Ver-
dnderungen tritt dann noch eine auflerordentlich starke Erweiterung der Lymph-
riume und LymphgefiBe, die oft als breite klaffende Spalten und Hohlen das
vielfach fibros entartete Bindegewebe durchsetzen. Histologisch finden sich
dann die gleichen Verdnderungen vor, wie sie der weichen Form der Elephantiasis
entsprechen (s. unten).

Nimmt eine derartige Lymphstauung stirkere Grade an, so kann sie zu
blaschenartigen Cystchen fithren (beim Lymphscrotum, bldschenartige Cysten
bei sekundiren Hautkrebsen, bei der Karosischen Krankheit, wo sie als ,,bullose
Eruption‘“ beschrieben wurden, WisE und ELLER), die histologisch im wesent-
lichen als lymphangiektatische, verschieden groBe, meist von wenigen Zellagen
einer verdiinnten Epidermis bedeckte Hohlrdume erscheinen. In seltenen Féllen
schloB sich ihnen eine Lymphorrhde an, besonders in der Umgebung der Genital-
analregion und auch der Oberschenkel. Dabei lag manchmal nicht nur eine
értliche Lymphstauung vor, sondern unzweifelhaft ein Austritt von Lymphe
auf Wegen, die mehr oder weniger unmittelbar mit den grofien Lymphgefillen
des Rumpfes in Zusammenhang standen. Auch hier lagen wohl Erschwerungen
im AbfluBlgebiet vor; jedoch war man in allen Fillen gezwungen, als direkte
Ursache dieser hier nur der Vollstandigkeit halber erwéhnten Erkrankung eine
primére, kongenitale, anormale Bildung der lymphatischen Bahnen im Sinne
Luscaras anzunehmen (Néheres siehe Lymphangiektase bzw. kongenitale
MiBbildungen). Ahnliche Erweiterungen der hypepidermalen LymphgefiBe
zu lymphangiomatosen Gebilden, zu ,,Lymphseen®, beschreiben HERXHEIMER
sowie KOBNER beim Pemphigus vegetans.

Mechanische sowohl wie infektiGs-toxische Bedingungen spielen auch bei
den beim Erysipel zu beobachtenden Odemen eine Rolle, zum Teil sind sie
sicherlich durch die Toxine, zum Teil aber auch durch eine Verstopfung der
Lymphraume der Cutis mit dem Streptococcus Fehleisen hervorgerufen; man
kann sich davon leicht an Schnitten durch die 6dematos geschwollenen Rand-
abschnitte des Erysipels iiberzeugen.

Fiir die Dermatopathologie von ungleich grofierer Bedeutung sind die chemisch
bedingten Odeme, in erster Linie die entziindlichen, aber auch die einfach
toxischen, und zwar besonders die ektogen-toxischen, vor allem deshalb, weil
an ihnen das Studium zur Erforschung der (Odempathogenese das beste Unter-
suchungsobjekt gefunden hat und findet. Hier kann man vom friithesten Beginn
an alle Ubergiinge in den geweblichen Verinderungen von der einfachen Bren-
nesselquaddel bis zur Urticaria verfolgen.

Unna fand bei unmittelbar nach ihrer Entstehung untersuchten Brennesselguaddeln als
einzige gewebliche Verinderung eine starke Erweiterung der Lymphgefifie und Lymph-
spalten der unteren und mittleren Cutis. Diese erreichte ihren Hohepunkt an der unteren
Cutisgrenze, war noch sehr deutlich um die aufsteigenden GeféBaste in der Mitte und verlor
sich ganz allmahlich gegen den Papillarkérper hin. Wahrend er in seinem Fall eine Zell-
auswanderung vollig vermiBte, konnte sie TOROK in nur 5 Minuten bestehenden Brennessel-
quaddeln, wenn auch ganz minimal, so doch sicher nachweisen. Neben einem Odem,welches
besonders die Papillarschicht betraf und einer Erweiterung der papillaren und subpapillaren
BlutgefiBe fand er hier bereits eine ganz leichte Auswanderung weiler Blutzellen. Am
ausgesprochensten war diese bei Quaddeln von einstiindigem Bestande. Wiederholte Reizung
an derselben Stelle ergab keinen auffallenden Unterschied in der Stirke der Auswanderung.
Diese war dabei durchaus nicht gleichmiBig. In manchen Papillen fehlte sie vollig oder
war sehr gering, in anderen hingegen sowie an den BlutgefiBen des subpapillaren Netzes
und an den Haarbalgfollikeln war sie besonders deutlich.

Fiir die entziindliche Entstehung der endogenen Urticaria-Quaddel ist Viparn schon
1880 eingetreten. Bei der Urticaria factitia fanden WorLr, GILCHRIST, PHILIPPSON eine

6*
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Auswanderung weiler Blutzellen. GiLcHRIST weist daneben ausdriicklich auf das entziind-
liche Odem des Bindegewebes hin. Gegensitzliche Befunde, wie sie demgegeniiber JaDas-
soHN und RoTHE in dem Fehlen der Zellauswanderung bei der Urticaria factitia feststellten,
mochte TOROK durch die Annahme erkliren, dal GiLcHRrISTs Befunde an dlteren, die JADAS-
souN und RoTHEs an jiingeren Quaddeln erhoben wurden, was ja mit den Verhaltnissen
bei den Brennesselquaddeln iibereinstimmen wiirde.

Refraktometrische Untersuchungen des Blaseninhalts der Brennesselquaddeln ergeben
hohere Werte als die des Blutserums, ein Befund, den KrErsicH und PoLLAND und ebenso
TOrOK betonen und der eindeutig dartut, dal wir es hier mit einem entziindlichen Exsudat
und nicht mit einem Transsudat zu tun haben, wie dies UNxa urspriinglich annahm.

Die Odeme kénnen sowohl beschrinkt auf Epidermis und Papillarkérper
wie allein im Corium auftreten; letzteres findet sich z. B. bei der Dermatitis
ambustionis erythematosa, wo gleichzeitig mit starker Erweiterung und Fillung
der GefaBe Austritt von Serum und damit Odem erfolgt.

In der Epidermis duBert sich das Odem zunichst in einer herabgesetzten Farb-
barkeit der Zellkerne sowie einer Aufquellung des Protoplasmas der einzelnen
Zellen. Dazu tritt — wir sprechen beim Vorherrschen dieser Verinderung von
einem ¢ntercelluliren Odem — eine Erweiterung der Intercellularriume, im
Anfang besonders in der Basal- und Stachelschicht, spater auch hoher steigend.
Man trifft dabei das Odem manchmal umschrieben besonders an jenen Stellen
an, wo der cutane Entziindungsprozel an die Epidermis heranreicht, manchmal
jedoch unabhingig davon insbesondere in den Randzonen. In anderen Fillen
(z. B. Hydroa vacciniformis, Ekzem u. a.) sammelt sich das serése Exsudat
zuniichst an den Papillenspitzen, dringt von hier in die interepithelialen Saft-
spalten vor und dringt die Zellen auseinander. Dies fiihrt zu einer Lockerung
des Zusammenhanges der einzelnen Zellen. Dadurch entstehen zwischen diesen
kleinere und schlieBlich auch groficte mit Serum gefiillte Hohlrdume; die inter-
cellulire Blasenbildnug: diz Fntwicklurg der Spongiose Unn4as, des Status
spongoides von BESNIER, hat begonnen. Zunéchst sind diese kleinsten Liicken
und Hohlen noch allseitig von Epidermiszellen umgeben. Teils zusammengedrangt
und abgeflacht, teils spindelférmig ausgezogen, bilden sie die Wandung dieser
kleinsten Hohlen, in deren Lumen hiufig die faserigen Reste zugrunde gegangener
Zellen und zugehériger Fasern (,,Stacheln‘‘) hineinhingen. Nimmt das Odem
zu, so kommt es schlieBlich zur Verschmelzung mehrerer kleinerer zu einer
groBeren, dann auch klinisch sichtbaren Blase. Sitzt diese Fliissigkeitsansamm-
lung tief in der Epidermis oder gar an der Epidermis-Cutisgrenze, so ragen die
zugehorigen Papillen des Papillarkorpers oft véllig nackt in das Blasenlumen
hinein; sie sind 6dematés gequollen oder auch véllig verstrichen und abgerundet.
Es kann die Fliissigkeit sich in jeder Schicht der Epidermis ansammeln. Sie
kann zur Abhebung der Hornschicht sowohl als auch der darunter gelegenen
Schichten, ja sogar der ganzen Epidermis fithren (Ndheres dariiber siehe bei
Blasenbildung, S. 112).

Vielfach finden sich bei ein und derselben Erkrankung die Blasen zwischen den verschie-
densten Hautschichten, ja es kann sogar ein und dieselbe Blase die Schichten unregelmiBig
durchtrennen, so dafl z. B. beim Pemphigus vulgaris (KREIBICH, AUDRY u. a.) die Blasen-
decke in der Mitte von der Hornschicht und den obersten Teilen des Rete, in den mittleren
Abschnitten von der gesamten Epidermis und an den Réandern vielleicht allein von der
Hornschicht gebildet wird (s. auch Abb. 48, S. 115).

Neben der intercelluliren findet sich vielfach auch eine intracellulire Fliissig-
keitsansammlung, die zundchst die Gegend um den Kern aufhellt, die Zellen
blaschenformig erweitert, dann den Kern zusammenpreBt oder gar verdringt.
Beschrankt sich dieses intracellulire Odem auf einen umschriebenen Abschnitt
weniger Zellhaufen, so erscheinen diese Bezirke im mikroskopischen Schnitt auf-
gehellt. Die einzelnen Zellen sind gequollen, ihr Protoplasma feinkérnig getriibt,
die Kernzeichnung verwaschen. Es entsteht damit ein intracellulires Odem
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(die altération cavitaire Leloir) sowohl im Protoplasma, hier hiufig mit aus-
gedehnter Vakuolenbildung, als auch im Kern. Der befallene Epidermisabschnitt
erscheint verbreitert, und zwar sowohl in den supra- wie interpapilliren
Abschnitten. In den Randabschnitten eines schwéicheren oder iiberhaupt an
Stellen eines linger bestehenden miBigen Odems kann man sich dem Eindruck
nicht verschlieBen, daB hier eine beschleunigte Vermehrung der Basal- und
Stachelzellen eintritt. Neben vielfach reichlicheren Mitosen macht sich dies
auch in einer Vermehrung der Epithellagen der Basal- und Stachelzellschicht
bemerkbar. Dies fiihrt dazu, daB jene durch das intercellulire Odem an sich
schon bedingte Epidermisverbreiterung noch auffallender wird. Selbstver-
stindlich ist eine derartige Wucherung der Epidermisepithelien infolge des
Odems nur da zu erwarten, wo dieses keinen toxischen oder zum mindesten
keinen die Zellvermehrung schidigenden EinfluB ausiiben kann. Es handelt
sich vielmehr um jene Fille, wo der gesteigerte Zuflul von Gewebssaft sich
quantitativ und qualitativ so verhélt, daB er tatsidchlich eine bessere Ernihrung
der Epithelien bedingt.

Bei lingerem Bestande fiihrt naturgema8 jedes Odem zu einer weitgehenden
Storung im Aufbau der Basal- sowohl als auch der Stachelzellschicht und schlie3-
lich auch der iibrigen Epidermisschichten. Die Epidermis-Cutisgrenze erscheint
an manchen Stellen dann unregelmafBig verwaschen (Psoriasis, Lichen ruber,
Ekzem u.a.). Der unregelmiflige Druck des Gewebssaftes bedingt vielfach
eine Umformung der Basal- und Stachelzellen zu langen und schmalen oder
kurzen und flachen Gebilden. Daneben finden sich in anderen Fillen wieder
jene als ballonierende oder retikbulierende Degeneration bekannten Verinderungen.
Auf diese braucht hier nicht niher eingegangen zu werden; sie sind bei der
Besprechung der Storungen des Llwmﬁ‘;toffwechsels (s. S. 14) ausfiihrlich
besprochen.

Storungen der Erndhrung der Epldermlse“)lthehen infolge der Gdematdsen
Durchtrinkung der germinativen Zeilen fiihren schlieflich auch zu einem
abnormen Verlauf des Verhornungsprozesses. Uber den 6dematdsen Abschnitten
fehlen dann das Stratum granulosum und lucidum bzw. es kommt hier nicht
mehr zur Entwicklung von Keratohyalin und Eleidin. Die geschwollene Stachel-
zellschicht geht vielmehr unmittelbar in eine Hornschicht iiber, deren Kerne
erhalten geblieben sind. Wir haben den als Parakeratose bekannten, klinisch
durch Schuppenbildung gekennzeichneten Zustand vor uns. Die Epidermis
hat, wie sich wohl UNNA erstmalig ausdriickte, Schleimhautcharakter ange-
nommen.

Wird das Odem nicht stirker, klingt der ProzeB ab, so tritt eine véllige
Restitutio ein. Die anfangs weit mehr in den unteren, spiter auch in den oberen
Abschnitten der Stachelschicht vorhandenen kleinsten und groBeren, mit
Gewebssaft gefiillten Hohlrdume werden durch die nachwachsenden und nach-
dringenden, normal sich entwickelnden Epithellagen nach auBlen abgeschoben;
sie trocknen ein, werden zu Schuppen und schliefllich als solche abgestoBen.
Nimmt hingegen das Odem zu, so tritt schlieBlich der Gewebssaft schnell durch
die entstandenen Hohlriume in die obersten Epidermisschichten. Diese, durch
die parakeratotische Umwandlung an sich schon in jhrem Zusammenhalt
gelockert, geben dem Fliissigkeitsdruck nach, werden abgehoben und es tritt
jener als ,,Salzfluf” bekannte Zustand stirksten oOdematés-entziindlichen
Nissens der Oberhaut ein. Das ausgetretene Exsudat trocknet an der Oberfliche
ein und bildet mit den abgestoBenen, meist parakeratotisch verhornten Epi-
dermisepithelien eine Kruste. Diese erhélt durch Beimengung weiler und roter
Blutkérperchen, Fibrin ein nicht nur histologisch, sondern auch klinisch kenn-
zeichnendes Aussehen.
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In ganz vereinzelten Fillen, und zwar augenscheinlich dort, wo die Epidermis-
epithelien an sich zu einer stirkeren Hornanbildung befahigt sind, kommt es
statt zu einer Parakeratose auch wohl zu einer echten Hyperkeratose, wie z. B.
bei der Perniosis der Héande und Fiile.

SchlieBlich kann infolge des Odems auch die Pigmentbildung gestort werden.
Wir kennen dies von der Psoriasis, vom Ekzem, von der Neurodermitis u. a.
Die Ursache dieser Stérung ist noch nicht genau bekannt. Eine Auflésung
der Melaninkérner kommt dabei kaum in Frage; eher diirfte es sich dabei um
eine AbstoBung der Pigmentgranula mit den Epithelien nach auflen und eine
fehlende Neubildung handeln. Ob allerdings diese Stérung in der Pigment-
entwicklung auf einem mangelnden Angebot der gesteigerten Eiweillvorstufen
oder eine — vielleicht infolge der gednderten Wasserstoffionenkonzentration

Abb. 26. Odematése Durchtrinkung, Akanthose, Parakeratose der Epidermis bei Psoriasis (feuchte
Form) (&, 30jdhr., Unterarm, Beugeseite). Seroses Exsudat zwischen den Lamellen der parakerato-
tischen Hornschicht. Wechselnde Breite des Stratum granulosum. Akanthose, Papillomatose, Odem
in Epidermis, Stratum papillare und perivascularem Gewebe. MiBige perivasculidre Zellinfiltration.
Hamatoxylin-Eosin, O 77:1; R 65:1. (Nach GaNns, Histologie I.)

im Gewebe entstehende — Storung im Ablauf oxydativ-fermentativer Vorginge
handelt, oder um anderes, wire noch zu untersuchen.

TIm Corium tritt das Odem, wie oben schon betont, zunichst interfibrillar
auf; es dehnt die Spalten und drangt die Bindegewebsfasern auseinander. Lymph-
gefifle und Lymphriaume werden erweitert. In ihnen findet sich eine Ansamm-
lung feinkornig geronnenen oder auch homogenen Gewebssaftes. Das Odem
des Coriums und des stratum papillare wird im allgemeinen frither in die Erschei-
nung treten als das der Epidermis. Die kollagenen Bindegewebsbiindel werden
durch das eindringende Exsudat auf das Mehrfache ihrer Dicke verbreitert,
dazu in ein lockeres weitmaschiges Gewebe umgewandelt, welches von dem
ebenfalls auseinandergedriangten, im iibrigen aber zunichst weiter nicht ver-
inderten elastischen Fasernetz durchsponnen wird. Die feineren Elastinfasern
des Stratum papillare schwinden dann zuerst; in der Cutis heben sie sich zunéichst
wohl noch deutlicher ab; es setzt jedoch sehr schnell eine verringerte Anférb-
barkeit der feineren Fasern ein. Auf der Héhe des Odems ist das gesamte Elastin-
netz in dem 6dematdsen Bezirk nur noch sehr schwer nachweisbar. Die Frage,
ob es sich dabei wirklich um eine Auflésung bzw. Zerstérung oder lediglich um
eine durch besondere physikalisch-chemische Eigenheiten bedingte Unméglich-
keit farberischer Darstellung handelt, ist noch zu entscheiden. Die gleichen
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Uberlegungen gelten fiir das Schicksal des kollagenen Gewebes. Auch bei ihm
trifft man — héufig schon in leichteren Féllen — neben der Lockerung auch
eine -Quellung und herabgesetzte Farbbarkeit der einzelnen Biindel. Diese
duBert sich vielfach in einer eigenartigen Metachromasie (besonders deutlich
bei Behandlung mit polychromem Methylenblau). Bei lingerer Dauer des Odems
kann man daneben auch einmal eine (scheinbare ?) Erweichung der kollagenen
Fasern beobachten, die mit einem Zerfall der Fibrillenbiindel in feinere Ziige
und schlieBlich in einzelne Fibrillen einhergeht. Dadurch leidet auch die

Abb. 27. Elephantiasis mollis (lymphatisches Odem VircHOWSs). (3, 43jahr., Unterschenkel, Beuge-
seite, nach Verschlu der abfithrenden Lymphwege ziemlich rasch entstanden.) Das Odem steht
weitaus im Vordergrund der Verdnderung; Bindegewebswucherung und Zellinfiltration noch nicht
deutlich ausgesprochen. Atrophie der Stachelzellschicht und Schwund des Papillarkérpers. Hyper-
keratose in lockeren Lamellen. Eisenhiamatoxylin-vAN GIESON. O 128:1; R 128:1.
(Nach. GANs, Histologie II.)

Festigkeit des Bindegewebes; es wird abnorm briichig und unter Umstéinden
zerfillt es auBerordentlich leicht.

Die gleichen Erwigungen scheinen mir jenen Veranderungen gegeniiber
am Platze, wie sie UNNA als Quellung und einfache Erweichung mit Verlust
der Querstreifung und Farbbarkeit, dann als vollige Zerkliiftung und schlieBlich
volligen breiartigen Zerfall der Muskelbiindel geschildert hat.

Der Papillarkorper wird durch das Odem ebenfalls in Mitleidenschaft gezogen.
Zundchst erscheinen die Papillen kolbig aufgetrieben, gelockert, manchmal
sind die Bindegewebs- und elastischen Fibrillen direkt aufgefasert. Vielfach
flachen sich die Papillen dann ab, ja sie kénnen sogar voéllig verstreichen. Wir
finden dann statt des regelméBigen Auf und Ab der Epidermis-Cutisgrenze eine
mehr oder weniger unregelméfBige, gerade Fliche. In anderen Féllen wieder
quetschen die 6dematés gequollenen Papillen die interpapillaren Epithelleisten
zu langen, diinnen Gebilden zusammen; sie driangen das supra-papillire Epithel
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gegen die Hornschicht, verdiinnen es, bringen es zum Einreilen oder Schwinden
und kénnen schlieBlich frei zutage liegen.

Die Hautanhangsgebilde im Bereiche eines 6demattsen  Abschnittes verhalten
sich verschieden. Sie bleiben teils unberiihrt, teils fallen sie schon frithzeitig
dem Odem zum Opfer. Besonders hinfillig erscheinen die Talgdriisen. Wider-
standsfahiger sind die Schweilldriisen und Haarfollikel. Das innerhalb der
Epidermis gelegene Epithel dieser Gebilde nimmt, soweit es in das Odem ein-
bezogen ist, an den frither beschriebenen Verinderungen gleichmaflig teil.

Unter den Folgen des Odems steht, wenn wir von den vorstehend geschil-
derten, vor allem das toxisch-entziindliche Odem betreffenden Verianderungen
absehen, die Entwicklung der als Elephantiasis bekannten Vorginge im Vorder-
grunde. Bei lingerem Bestehen eines lymphatischen Odems (Vircmow) setzt
eine Bindegewebswucherung ein, an der sich auch die Wandschichten der Blut-
und Lymphgefifle beteiligen. Es findet sich eine wechselnd starke Hyper-
plasie simtlicher Bestandteile der Haut, mit Ausnahme der elastischen Fasern
und der Hautanhangsgebilde. Diese Elephantiasis entwickelt sich besonders
hiufig bei rezidivierendem Erysipel, beim Lymphscrotum, der Filariosis, dem
varikosen Symptomenkomplex u.a. Fir die Uberhdutung der beim varikosen
Symptomenkomplex fast regelmiBig vorhandenen Geschwiire bedingt das Odem
eine erhebliche Verzogerung. Das serése Exsudat kann zusammen mit dem
Stauungsodem, das sich ja so gut wie bei allen Geschwiirsformen vorfindet, zu
einer derartigen Aufquellung des Geschwiirsgrundes fithren, dafl eine Epitheli-
sierung unmoglich wird, obwohl die Basal- und Stachelschicht des Geschwiirs-
randes gut entwickelt sind. Immer wieder driangen vom Rande her flache
Epithelziige auf das Granulationsgewebe iiber, um dort stets durch das serds-
eitrige Exsudat abgehoben zu werden und dem Untergange zu verfallen.

Anhang.
Die Primirefflorescenzen.

Maculae.

Wir bezeickuen klinisch als Maculae, Flecke, kleine oder gréBere, von der normalen
Haut durch Farbuaterzchiede sich abhebende, nicht erhabene Bezirke. Von dieser Ver-
oder Entfirbung abgesehen, ist die Haut im iibrigen unverdndert. Die firberische Eigen-
tiimlichkeit kann recht verschieden sein; rote, braune, schwarze, gelbe, blaue, griine
Flecke kommen vor. Atiologisch und histologisch handelt es sich um ganz verschiedene
Befunde und auch der gleiche Stoff kann klinisch einen verschiedenen Farbeindruck hervor-
rufen, je nachdem er in den oberflichlicheren oder tieferen Hautschichten abgelagert
ist. Die iiber ihm gelegenon Hautschichten wirken gewissermafBen als ,,Milchglasscheibe®,
durch welche ja auch je nach ihrer Dicke der Eindruck ein und derselben Farbe dem
Auge sehr verschieden erscheinen kann.

Als Primdrefflorescenz beherrscht die Macula so gut wie alle reaktiv entstehen-
den Hautversnderungen. Thre Erscheinungsarten sind so reichlich, da es nicht
moglich is%, alle im einzeinen darzustellen. Thre Hauptgebiete sind die makulosen
Exantheme, unter ihrien besonders die roseoliren Erytheme mit der Roseola als
Primérefflorescenz. Maculae bleiben jedoch auch noch zuriick nach vesiculésen
und. bullosen, impetiginésen und papuldsen, ekzematosen und anderen Haut-
ausschligen. Bei ihnen allen spielen sich die Hauptverinderungen am GefiB-
apparat des Papillarkorpers und der Cutis ab; dem einzelnen Versorgungsbezirk
entsprechend, sind sie mehr oder weniger rund bis oval. Anderungen der
Weite, des Inhaltes spielen die Hauptrolle; daher sind sie an der Leiche oder
am herausgeschnittenem Hautstiick nicht mehr festzustellen. Dazu treten
bei lingerem Bestande noch Stérungen der GefiBwand und ihrer Umgebung,
die sekunddr zu oGdematdsen, hidmorrhagischen, ja selbst nekrotisierenden
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Verinderungen fithren kénnen. Das sind dann bereits Umwandlungsformen
der Maculae, die hier einer weiteren Besprechung nicht bediirfen.

Trotz der grundsitzlichen Ubereinstimmung in den der Entwicklung der
Roseola zugrunde liegenden Vorgingen am GefdBapparat bestehen im einzelnen
doch recht groBe Unterschiede, welche unter gewissen Voraussetzungen auch
differentialdiagnostisch verwertbar erscheinen. Die vorwiegend plasmacellulére,
perivasculire Zellinfiltration bei der syphilitischen Roseola, die durch Bakterien-
embolien hervorgerufenen Roseolen der himatogen-metastatischen pyogenen
Dermatosen, weiterhin des T'yphus und Flecktyphus mit ihrem eigentiimlichen
Verlauf seien als Beispiele hier erwéhnt.

SchlieBlich treten Flecke auf infolge Stawungserscheinungen mit vermehrter
Blutansammlung in umschriebenen Gefillbezirken (Livedo annularis u. a.).
(Néaheres siehe: Storungen des Kreislaufs.)

Abb. 28. Maculdses, urticarielles Exanthem bei Lues II (Roseola) (9, 20jihr., Bauch, Exanthem
geit 6 Tagen bestehend). GefiBle erweitert, Endothelien geschwollen, Odem und perivasculire Zell-
wucherung magigen Grades. Methylgrin-Pyronin. 0 128 :1; R 110:1.

(Nach GaANs, Histologie I*)

Bei den Maculae pflegt man ferner Hypo- und Hyperpigmentierungen
(Hypochromie, Hyperchromie) zu trennen. Die Leuloderme, als welche die
Bezirke verminderten Pigmentgehaltes in der Haut bezeichnet werden, kennen
wir von der Vitiligo und den Leukodermen im engeren-Sinne, wie sie bei den
verschiedensten Erkrankungen der Haut (Psoriasis, Lues; Neurodermitis usw.)
beobachtet werden konnen. Die histologisch feststellbaren Verinderungen sind
sehr einfach und bestitigen eigentlich nur das klinische Bild. Inmuerhalb der
weilen Flecke ist fast jede Spur von Pigment aus der Epidermis geschwunden,
ohne dafl im iibrigen an den. Zellen irgendeine Stérung ihres Aufbaues sicht-
bar wire, wenigstens nicht mit den bisherigen Untersuchungsmdéglichkeiten.
Mit einer Ausnahme: dem Verhalten gegeniiber dem von Br. BLocH in die Pig-
mentforschung eingefithrten Dioxyphenylalanin (Dopa). (Naheres s. Stérungen
des Pigmentstoffwechsels.) Im Randabschnitt eines Vitiligoherdes finden sich
zwar in einzelnen Gruppen von wenigen Basalzellen, besonders auf den Spitzen
der Epithelleisten, noch zartere, feine Splitter oder staubartige Pigmentkdrn-
chen. Nach der Mitte des pigmentfreien Bezirkes zu schwinden aber auch diese.
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Hier ist die Epidermis und meist auch die Cutis véllig pigmentfrei. Nur ver-
einzelt findet man in deren obersten Schichten noch jene groBen, vielfach ver-
zweigten, unregelméBig sternformigen, grobe Pigmentkdérner tragende Zellen,
die Chromatophoren. In anderen Fillen ist der Ubergang vom pigmentiertem
zum pigmentfreien Teil ein ganz plotzlicher. In der Randpartie findet sich
jedoch in der nicht depigmentierten Haut stets eine erhebliche Zunahme an
Epidermispigment, das vom Stratum basale bis manchmal in die Hornschicht
hinauf reicht. Bei den erworbenen sekunddren Leukopathien, vor allem den
Leukodermen im engeren Sinne, ist der Pigmentschwund im allgemeinen nach
Stérke und Ausdehnung geringer; er unterscheidet sich jedoch nach der ganzen
Art seines Auftretens grundsitzlich zumeist nicht von einer beginnenden Vitiligo.

In ,farblosen‘“ Flecken #uflert sich ferner noch der Naevus anaemicus
(VOorNER). Es sind dies durch auffallend geringen Blutgehalt der Haut blaB
bis weill erscheinende, vereinzelt oder zu mehreren auftretende, unregelmsBig
zackig begrenzte, verschieden groBe Flecke, die histologisch nichts zeigen, was
als von der Norm abweichend angesprochen werden konnte (VORNER, FISCHER,
Stein u. a.).

Die fleckférmigen Hyperchromien sind dtiologisch recht verschiedener Natur.
Fremdkorperablagerungen in Gestalt von Tatauierung und Argyrie, umschriebene
Anhédufung von Melanin, von himatogenen Farbstoffen, fiithren zu umschriebenen
Hyperpigmentierungen. Bei den ersteren handelt es sich um die Ablagerung von
auflen eingebrachter Pigmentkérnchen verschiedener Farbe. Hauptsichlich
in den oberen Coriumschichten, und zwar sowohl intracellulir (Doxr) wie auch
extracellulir (ARNING, LEWANDOWSKY). Bei der Argyrie finden wir die der
Verfarbung zugrunde liegenden Ablagerungen ihnlich wie bei der Ochronose,
bei dieser allerdings wahrscheinlich als Melanin, ausschlieBlich im bindegewebigen
Teil der Haut, und zwar in erster Linie in der Elastica, wihrend die Epidermis-
epithelien véllig frei bleiben. Es 14Bt sich eine exogene von einer allgemeinen
endogenen Argyrie unterscheiden. Erwihnenswert ist die Tatsache, daB es bei
den im AnschluB an den BiBl der Phthirii inguinales entstehenden Maculae
coeruleae bisher nicht gelungen ist, histologisch eine Grundlage der Pigmen-
tierung festzustellen.

Von weitaus groBlerer Bedeutung sind die durch umschriebene Anhiufung
von Melanin hervorgerufenen Flecke, wie wir sie bei den Epheliden, den Lenti-
gines, den Naevi spili und Mongolenflecken vorfinden. Die Pigmentierung beim
Addison, beim Chloasma uterinum, der Arsenmelanose, der Melanosis Riehl bzw.
Melanodermitis toxica (E. HOFFMANN), bei der Rontgendermatitis gehéren hierher.
Bei ihnen tritt die Pigmentierung sowohl in der Epidermis wie in der Cutis
auf. Dort vor allem im Stratum basale und in den tiefen Lagen des Stratum
spinosum, die oftmals gewuchert sind. Hier namentlich im Papillarkérper,
in den bekannten, zum Teil rundlichen, zum Teil mit langen sternférmigen
Fortsitzen versehenen Zellen. Im Corium finden wir das Pigment auch bei
der Ochronose (s. 0.), wihrend die Epidermis freibleibt. Auf Einzelheiten der
Darstellung bei den verschiedenen Verinderungen muf hier verzichtet werden.

Das gleiche gilt fiir die Hyperpigmentierungen, welche durch hdmatogene
Pigmente hervorgerufen werden. Beim Skorbut, beim varikisen Symptomen-
komplex, der ScHAMBERGschen Krankheit bzw. der Purpura annularis, tele-
angiektodes Majocchi, der K.aprosischen Krankheit spielen sie eine wichtige
Rolle, ebenso bei den verschiedenen als Purpura bekannten Erkrankungen und
schlieBlich bei der Pigmentcirrhose bzw. dem Bronzediabetes. Diese Blutpigmente
zeichnen sich dadurch aus, dafl sie als Hdamosiderine vielfach eine Eisenreaktion
geben. Fiir Einzelheiten des Verhaltens dieser Pigmente muf3 ebenfalls auf den
Abschnitt: Pigmentstoffwechsel verwiesen werden.
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Urtica.

Als Quaddeln bezeichnen wir flichenhafte oder mehr umschriebene, runde, ovale oder
polycyclische, iiber die Umgebung mehr oder weniger stark hervorragende, plétzlich mit
oder unter Vorangehen von dJuckempfindungen aufschieBende Gebilde. Sie sind von
fester Konsistenz, aber eindriickbar, um nach Nachlassen des Druckes schnell die urspring-
liche Gestalt wieder anzunehmen. Thre Farbe wechselt von rosa bis blaBrot oder auch weiB.
Sie sind von duBerst fliichtigem Bestande, schwinden in der Regel nach kurzer Zeit ohne eine
Veranderung der Haut zu hinterlassen.

Abb. 29. Interstitielles Odem des Papillarkorpers und der oberen Cutis. Hiamatoxylin-Eosin.
O 128:1; R 128:1.

Im Gegensatz zu der Buntheit des klinischen Bildes ist der histologische
Befund der Urtica auBerordentlich einténig. Er gewihrt keinen Anhalt fiir die
Atiologie der Verinderung und ist genau der gleiche, ob wir nun eine ektogene
oder eine endogene Quaddel untersuchen. Unterschiede im Aufbau diirften
lediglich auf den verschiedenen Zeitpunkt zuriickzufithren sein, zu welchem
die Quaddel aus der Haut entnommen wurde. Dieser Umstand scheint auch eine
Erklirung dafiir, warum so lange Zeit Meinungsverschiedenheiten iiber die
entziindliche oder nicht entziindliche Natur der Urtica bestehen konnten. Es
ist hier nicht der Ort, auf diese Frage entsprechend der allgemeinen Bedeutung
niher einzugehen (s. TOROK, Bd. VI/2 dieses Handbuches).

Ein Vergleich des Gewebsbefundes, wie ihn unmittelbar nach ihrer Ent-
stehung bzw. einige Zeit spiter gewonnene Quaddeln bieten, machten jedoch
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die verschiedene Auffassung der Forscher verstindlich. Die unmittelbar nach
ihrem Auftreten histologisch untersuchte Brennesselquaddel zeigt lediglich
eine starke Erweiterung der Lymphgefifie und Lymphspalten der unteren und
mittleren Cutis. Sie erreicht ihren Hohepunkt an der unteren Cutisgrenze, ist
noch sehr deutlich um die aufsteigenden GefiBaste in der Mitte und verliert
sich ganz allmihlich gegen den Papillarkérper hin. Eine Zellauswanderung
lieB sich nicht feststellen (P. G. Unna). In 5 Minuten bestehenden Brennessel-
quaddeln konnte sie TOROK zwar gering entwickelt, aber sicher nachweisen.
Neben einem Odem, welches besonders die Papillarschicht betraf und Erweiterung

Abb. 30. Urtica perstans. Perivasculares Zellinfiltrat mit vielen Eosinophilen. Hématoxylin-Eosin.

der subpapillaren BlutgefaBle, fand sich bereits eine miBige Auswanderung
weiBer Blutzellen, Lymphocyten. Diese Auswanderung war jedoch durchaus
nicht gleichméfBig. In manchen Papillen fehlte sie vollig oder war sehr gering,
in anderen hingegen, sowie an den Blutgefillen des subpapillaren Netzes und an
den Haarfollikeln, war sie besonders deutlich. Am ausgesprochensten fand sie
sich bei Quaddeln von etwa einstiindigem Bestande. Die cellulire Auswanderung
kann demnach in ganz frischen Stellen urtikarieller Hauterscheinungen so gering
sein, daB sie dem Untersucher nicht sichtbar wird. In langer bestehenden Quad-
deln wurde sie stets erhoben. WoLF, GILCcHRIST, PHILIPPSON fanden eine Aus-
wanderung weiller Blutzellen bei der Urticaria factitia; Japassonn und RoTHE
vermiBten sie hier, eine Tatsache, die TOROK durch die Annahme erkliren
mochte, da3 GiLcarisTs Befunde an ilteren, die Japassonns und RoTHEs an
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jingeren Quaddeln erhoben wurden. Die Urticariaquaddel wire demnach die
leichteste und flichtigste Form der Entzindung; eine Annahme, die auch
durch refraktometrische Untersuchungen des Blaseninhaltes der Brennessel-
quaddeln gestiitzt wird. Diese ergab niamlich hohere Werte als die des Blut-
serums (KrEIBicH, Porranp, TOROK).

Die Epidermisverinderungen beschranken sich zu Anfang auf Vakuolisierung
und schlechte Féirbbarkeit der Zellen und Kerne umschriebener Zellgruppen.
Bei lingerer Dauer der Quaddel dringt das zunichst im wesentlichen auf obere
Cutis und Papillarkérper beschrinkte Odem in die interepithelialen Lymph-
spalten ein. Es dringt diese auseinander, bildet Hohlrdume und fiihrt schlieBlich
zur Verflissigung eines Teiles der Zellen, so dafl kleinste Blischen entstehen.
Durch Abhebung der gesamten Epidermis vom Papillarkorper kann es zur Ent-
stehung groferer Blasen, zur Urticaria bullosa kommen.

Damit haben wir eine sekunddre Umwandlungsform der Urtica kennen gelernt,
der als weitere die persistierende Urticariaquaddel angereiht sei. Bei dieser sind
die oben geschilderten Verinderungen ausgesprochener geworden. Verschieden
groBe und verschieden geformte, vorwiegend perivasculire Zellinfilirate, aus
Lymphocyten, Mastzellen, polynucleiren Leukocyten oder auch Eosinophilen
und selbst Plasmazellen durchsetzen das Stratum subpapillare und die obere
Cutis. Allerdings findet sich dieser Ubergang vom rein serds-exsudativen zum
entziindlich-infiltrativen Prozell nur in einem Teil der Fille. Dazu treten bei
der einfach persistierenden Papel eine wechselnd starke Verbreiterung der Epi-
dermis als Hyperkeratose (oder Parakeratose), Granulose und Akanthose. Diese
letztere wechselt in weitem AusmaBe ; Epithelleisten, wie man sie bei der Psoriasis
findet (FaBrRY, GaNs), wechseln ab mit vollig normalen (Baum, KREIBICH,
Worrers). Die Hyperkeratose steht in manchen Fillen so sehr im Vordergrunde,
daf} sogar verrukise Bilder zustande kommen (KREIBICH).

Auf die Beziehungen der Urtica zur Papel, insbesondere zur 6dematésen Papel in ihrer
oberflichlich und tief nekrotisierenden Form wird bei der Papel (s. dort) niher eingegangen.
Erwihnt sei hier lediglich der Vollstindigkeit halber, da3 entsprechend der GefaBschiadigung

und dem Auftreten des Odems schlieBlich auch so gut wie jede andere Art von Primir-
efflorescenzen eine urtikarielle Komponente aufweisen kann.

Die Papel.

Als Papeln bezeichnen wir steiler und flacher iiber die Haut emporragende, scharf um-
schriebene, stecknadelkopf- bis erbsengrofie oder auch groBere Erhebungen, deren Ent-
stehung auf eine Zunahme fester Bestandteile des Hautgewebes zuriickzufiihren ist. Diese
stammen einmal von den in der Haut regelmiBig vorhandenen verschiedenen Bausteinen
ab, zum anderen aber konnen sie auch durch Austritt aus den Blutgefien und Ansammlung
in deren Umgebung in der Haut entstehen. Die Papeln bilden sich ohne Narben zu hinter-
lassen nach verschieden kurzer Dauer von selbst zuriick, bleiben in der Regel wihrend, der
ganzen Dauer der Krankheit als Papeln bestehen oder gehen verschiedene Umwandlungs-
formen ein.

Am geweblichen Aufbau der Papel konnen sdmtliche Hautschichten beteiligt
sein. Es ergibt sich jedoch, daB fiir bestimmte Hautverénderungen jeweils
auch die Beteiligung bestimmter Gewebsschichten im Vordergrunde steht.
Es kann hier nicht meine Aufgabe sein, eine eingehende Darstellung aller dabei
unterlaufenden Verdnderungen zu geben, denn das wiirde ja nichts anderes
bedeuten als die allgemeine pathologische Histologie der Haut auf Grund der
Befunde an der Papel abzuhandeln. Hier kann es sich vielmehr nur darum
handeln, in groBen Ziigen eine Ubersicht iiber die verschiedenen Moglichkeiten
beim Aufbau der Papel zu geben und nach Einteilungsgrundsdtzen zu suchen,
die durch eben diesen Aufbau bedingt sind.

Eine einfache theoretische Uberlegung fiihrt zu der Annahme, daB einmal
in erster Linie die epidermalen Gewebsschichten die Bildung der Papel bewerk-
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stelligen konnen, wihrend die Beteiligung des Coriums véllig oder nahezu vollig
guriicktritt. In solchen Fillen sprechen wir von epidermalen Papeln, die nun
wiederum in plane und follikulire eingeteilt werden, je nachdem der zur Papel
fithrende Vorgang sich in der Haut oder aber am Haarbalg-Talgdriisenfollikel-
bzw. Schweiidriisenostium abspielt. Dem letzteren kommt jedoch nur eine
geringe Bedeutung zu. Die Entwicklung der epidermalen Papel fiihrt an irgend
einer beliebigen Hautstelle im allgemeinen zu planen Gebilden, wihrend durch
den gleichen Vorgang an den Ostien der Follikel oder Schweildriisen die aku-
minierte Papel entsteht.

Die gleichen Gesichtspunkte kénnen auch fiir eine Einteilung der cufanen
Papeln dienen, d. h. jener Papeln, deren Entstehung lediglich und allein auf eine
Zunahme oder verstirkte Ansammlung geweblicher Elemente im Corium, in
erster Linie in Papillarkorper und Cutis zuriickzufithren ist. Bei den rein cutanen
Papeln spielen die Epidermisverinderungen keine Rolle; zum mindesten handelt
es sich nicht um eine Hypertrophie dieser Schicht. In der Regel finden wir
sogar eine Atrophie, die allerdings rein passiv auf den Druck des cutanen Herdes
zuriickzufiihren ist.

Um jedoch auch der formalen Entstehung und der Bedeutung der Ursache
gerecht zu werden, soll hier eine Einteilung der cutanen Papel nach histo-
genetischen Gesichtspunkten versucht werden. Wir hitten dann entzindlich-
exsudative bzw. proliferative cutane Papelbildung zu unterscheiden von einer
metabolisch-infiltrativen. Die ersteren sind zuriickzufithren auf Entziindungs-
prozesse, die beim Vorwiegen lediglich serdser Exsudation ddematise Papeln
bilden. Wir haben damit im Grunde genommen also nichts anderes vor uns
als eine Urtica. Die Quaddel diirfte man also unter diesem Gesichtspunkt ebenfalls
zu den Papeln rechnen, vorausgesetzt, daB das urtikarielle Odem ein entziind-
liches ist. Klinisch allerdings liegt ein grundsitzlicher Unterschied zwischen
beiden darin, daB die Urtica fliichtiger Natur ist, die sdemattse Papel jedoch
iiber einige Zeit bestehen bleibt. In der groflen Mehrzahl aller Fille tritt auBler-
dem bei der entziindlichen Papelbildung zu der serdsen sehr schnell auch eine
cellulire Exsudation. Diesen klinisch mehr akuten papul6sen Bildungen stehen
die infolge proliferativer Entziindung auftretenden gegeniiber, die ja meistens
mehr chronischer Natur sind.

Cutane Papelbildungen kommen andererseits auch dann zustande, wenn
intermedidire Stoffwechselprodukte unter hier nicht nédher zu erérternden Be-
dingungen in Papillarkérper und Cutis in umschriebener Form abgelagert werden.

SchlieBlich ist noch eine dritte Form der Papelentstehung moglich, die dort
eintritt, wo epidermale und cutane Wucherungsvorginge sich am Aufbau
beteiligen. Hier kommt es zur Bildung der gemischten Papel. Je nachdem
wir dabei ein Vorwiegen der epidermalen oder der cutanen Anteile treffen,
werden wir von epidermal-cutanen oder cutan-epidermalen Papeln sprechen
diirfen. SchlieBlich ergibt sich eine weitere Unterteilung dadurch, daB auch
diese gemischten Papeln a1 beliohigen Hautstellen nach Art der planen Papeln
oder gebunden an die Hat mnhangsgebilde nach Art der follikuliren Papeln
auftreten konnen.

Bei den meisten T —tk. .neiten eriaubt das klinische Bild der Einzelefflorescenz
dem Kenner ohne weiter- i Jrteil dariiber, ob eine epidermale oaer cutane, eine entziind-
lich exsudative bzw. prolife ative oder metabolisch-infiltrative und schlieBlich eine gemischte
Papelbildung vorliegt. Gerade hier finden wir das von UNNA aufgestellte Ziel histologischer
Forschung an der Haut ideal verwirklicht, klinisch mit histologisch geschultem Blick und
am Mikroskop mit durch die Klinik geschirften Augen zu sehen. ’

Die eben erwihnten Formen papuléser Gebilde erleiden nun im Verlaufe
ihres Bestehens meistens eine Reihe sekundirer Umwandlungen. Je nachdem
dabei eine Schuppen- oder Krustenbildung, eine Eiterbldschen- oder Geschwiirs-
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bildung vorliegt, unterscheiden wir squamdse und krustise, vesiculose-pustulise
und wulcerdse Papeln. SchlieBlich bilden sich gewisse Papeln auch ohne diese
Umwandlung zuriick, und hinterlassen dann eine iiber dem eingesunkenen
cutanen Infiltrat zunichst gedehnte und daher jetzt zu weit gewordene Epidermis,
die sich in Falten legt und entsprechend der Ausdehnung der cutanen Papel
unter zarter Faltelung ihrer Oberfliche einsinkt. Man kann diesen Vorgang als
atrophische Papelbildung bezeichnen.

Die verschiedenen vorstehend genannten Formen sollen nun an einzelnen
Beispielen in ihrer feineren Topographie kurz klar gemacht werden. Wir
beschrianken uns dabei in der Beschreibung auf das Notwendigste und verweisen
auf die beigegebenen Abbildungen.

A. Die Papel als Priméarefflorescenz.
1. Epidermale plane Papel.

Als das klassische Beispiel der planen Papel der Epidermis gilt die Verruca
plana juvenilis und insbesondere ihr Anfangsstadium. Wir finden hier eine

Abb. 31. Epidermale, plane Papel. Verruca plana juvenilis. (Q, 16jahr., Handriicken.) Klinisch
eben sichtbare Papel. Scharf abgesetzte scheibenformige Verbreiterung der Stachel- und Hornschicht,
fleckweise Parakeratose. Umgestaltung des Papillarkorpers durch wuchernde Epithelleisten, deren
Spitzen in der kennzeichnenden Weise zur Warzenmitte ,,abgebogen‘ sind. Im Corium miBige
GefaBerweiterung. O 66:1; R 66:1. (Nach Gans, Histologie I1.)

eigentiimliche scheibenférmige Verdickung der Stachelzellschicht (Akanthose)
mit gleichzeitiger Abflachung des Papillarkérpers. Neben der Stachelzellschicht
sind Stratum granulosum und corneum von Anfang an verbreitert, letzteres
zum Teil parakeratotisch. Cutisverinderungen fehlen so gut wie vollstindig.
An ilteren Warzen spalten dann wuchernde Epithelleisten langgestreckte,
schmale Papillen ab. Zahlreiche Mitosen weisec -vf die starke Wucherungs-
tendenz der Stachelzellschicht hin. In den hé 1cnv Lagen wird dies auch
durch eine erhebliche Groflenzunahme der eiaz '+ .. :Jea betont, nicht nur
in der oberen Stachelzellschicht, sondern auch im S atv' - granulosum, stellen-
weise sogar auch in der Hornschicht.

2. Epidermale follikulire FPayel.

Die Pityriasis rubra pilaris (DEVERGIE) bietet einss der besten Beispiele
fir die akuminierte epidermale Papel, sei diese nun folltkuldrer oder poraler
Natur. Entsprechend der starken Hornansammlung sind die Ostien stark
erweitert, teils mehr zylindrisch, teils mehr kegelférmig. Dicke geschichtete,
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unmittelbar in die verdickte Hornschicht der Umgebung iibergehende Horn-
lamellen fiillen das Ostium aus. Im Follikel enthalten sie vielfach zentral ein
Haar. Die Hornlamellen bilden in der Mitte der Follikel6ffnungen stachelartig
hervorragende Hornkegel, die entweder als comedo-dhnliche, ovale, abgerundete
Kegel oder auch als formlose Hornmassen aus den Ostien hervorragen und
zusammen mit der vergroBerten Stachelschicht jene fiir die Pityriasis rubra
pilaris kennzeichnenden Hornstacheln bilden. In manchen Follikeln erstrecken
sich diese in voller Breite bis in den Grund des Haarbalges, in anderen nur bis
zum Grund des Follikeltrichters. Ahnliche Hornansammlungen finden sich auch
in den SchweiBdriisenausfiihrungsgiangen. Stratum granulosum und Stachel-
schicht sind unter der massigen Hornschicht ebenfalls stark verbreitert. Sie
sitzen einem kriftig entwickelten Stratum basale auf. Die peripiliren Hornkegel

Abb. 32. Epidermale, follikuldre Papel bei Pityriasis rubra pilaris (DEVERGIE). Anfangsform. Folli-
kuldre, periporale und ,,sinudse’* Papeln, erstere mit Haarresten und beginnender Hornstachel-
bildung. Hyperkeratose, zum Teil Parakeratose, Akanthose. Streng perivasculare Zellinfiltration
geringer Ausdehnung. Eisenhimatoxylin-vAN GIESON.
0 66:1; R 66:1. (Nach GaNs, Histologie I.)

sind also unmittelbar auf die auBerordentlich starke Verhornung der epithelialen
Follikelwandung zuriickzufiithren. Die Verinderungen im Corium beschrinken
sich in den friihesten Fallen, wo klinisch lediglich eine geringgradige peri-
follikulire Roétung auf die entziindlichen Erscheinungen hinweist, auf eine
miflige GefidBerweiterung und perivasculdre Zellinfiltration.

3. Cutane, entzimdlich-serdse (Gdematise) Papel.

Als Beispiel wihlen wir die Papel der Melanodermitis toxica lichenoides
(E. HorrmaNN). Histologisch ist die Epidermis im ganzen leicht verschmilert
bei verhéltnisméBig breiter Hornschicht. Die Stachelzellschicht erscheint unregel-
miBig aufgelockert durch ein Odem, das zum Stratum basale und dem Papillar-
kérper hin noch stirker wird. Das Odem hat an der Epidermis-Cutisgrenze
zur Auflockerung der Basalzellen mit Vakuolenbildung in diesen gefithrt. Ver-
einzelt zeigen sich hier kleinste Liickenbildungen. Die Epidermis-Cutisgrenze
wird dadurch - unscharf, die Bindegewebsfasern erscheinen aufgelockert und
odematos geschwollen, die erweiterten Gefifle von einem meist nur lockeren
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Infiltratmantel umgeben, der bis in die mittlere Cutis hinabreicht. Die tiefere
Cutis ist im allgemeinen nicht verdndert.

Das schnell einschiefende Exsudat hat jedoch den Verhornungsprozell noch
nicht beeinflussen kénnen, die granulierte Schicht erscheint noch unveridndert.

Abb. 33. Cutane, entziindlich-serose (6dematose) Papel bei Melanodermitis toxica lichenoides.
(&, 35jahr., Rilcken.) Hyperkeratose, Odem in Epidermis, Stratum papillare und subpapillare; stellen-
weise Vakuolen- und Hoéhlenbildung. Lockeres perivasculares Infiltrat, zahlreiche Pigmentzellen.

Ham.-Eosin. O 66:1, R 66 :1. (Nach GaNns, Histologie I.)

Abb, 34. Cutane, entziindlich-proliferative Papel bei Granuloma nitidum (Lichen nitidus). Um-

schriebenes, gegen die Cutis scharf abgesetztes tuberkuloides Infiltrat unter der vorgewdlbten und

abgeflachten Epidermis. Hyaline Wandverdickung der erweiterten GefiBe. O 128:1; R 128:1.
(Nach Gans, Histologie I.)

4. Cutane entziindlich-proliferative Papel.

Das Granuloma nitidum (Lichen nitidus) bietet ein treffendes Beispiel. Die
Epidermis ist bis zum Rande des gleich zu schildernden cutanen Infiltrates
regelrecht aufgebaut, iiber diesem selbst jedoch zu einer diinnen, mehr oder

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. IV. 3. 7
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weniger bogenformig verlaufenden, aus wenigen abgeflachten Epithellagen
bestehenden Platte umgewandelt. Leistenbildung und Papillen fehlen. Das
Stratum basale scheint noch nicht nennenswert gestort. Die Papelbildung
wird bedingt durch eine Verdnderung, die sich im wesentlichen in Papillarkérper
und oberer Cutis abspielt. Hier findet sich ein Infiltrat, das ,,geradezu einen
kleinen, mit seiner Oberfliche an die Epidermisunterseite angepreBten Tuberkel*
darstellt (Pivgus). Das gegen die umgebende Cutis scharf abgesetzte lings-
ovale oder auch kugelige Infiltrat besteht so gut wie ausschlieBlich aus Epi-
theloiden, Fibroblasten, zahlreichen Riesenzellen — entweder vom LANGHANS-
schen Typus oder mehr Fremdkorperriesenzellen dhnelnd — und Lymphocyten,
das ganze eingelagert in ein 6dematts aufgelockertes Bindegewebe.

8. Cutane, metabolisch infiltrative Papel.

Beim Einzelknoten des Xanthoma tuberosum multiplex treten die sog. Xan-
thomzellen herdférmig in wechselnd groBlen, zunichst in der Cutis gelegenen,

Abb. 35. Cutane, metabolisch infiltrative Papel. Xanthoma tuberosum multiplex. (Unterarm,
Streckseite, 53jahr. &, schwerste Lipdmie bei hypophysirem Diabetes.) Umschriebener Xanthom-
knoten der Cutis; geringe Beteiligung der Epidermis; Lipdmie. Hamatoxylin-Sudan.

0O 147 :1; R 147 : 1. (Nach Gans, Histologie I1.)

soliden zelligen Knotchen auf, die in der Regel scharf abgesetzt und von einer
Bindegewebskapsel umgeben sind. Die Umgebung derartiger Knoten und
Knétchen ist meist nicht verindert. Gelegentlich kénnen Papillarkérper und
auch Epidermis einmal etwas abgeflacht oder verstrichen sein. In unserer
Abbildung ist dies nicht der Fall. Die Entwicklung des einzelnen Xanthom-
knotchens geht von den Zellen in der unmittelbaren Umgebung der sub-
papilliren Blutgefifle, und zwar den AscHoFr-KivoNoschen Histiocyten aus.
Diese ovalen bis rhombischen Zellen, gréBer als Endothelien, mit fein granu-
liertem Protoplasma, enthalten in diesem eine Anhiufung feinster Granula,
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die mit Fettfirbung darstellbar sind. Es handelt sich um eine Infiltration
dieser Zellen mit einer lipoiden, doppelbrechenden Substanz, einem Cholesterin-
Fettsiureester (seltener um reine Neutralfette).

6. Gemischte, epidermal-cutane Papel.

Das klassische Beispiel ist das Knotchen des Lichen ruber planus. Die Horn-
schicht ist in den vollentwickelten Papeln stets verbreitert, aber in frischen
Fillen durchaus regelrecht verhornt. Dabei konnen in den den Epithelleisten
entsprechenden Einsenkungen der Epidermis Horntrichter auftreten. Das

Abb. 36. Gemischte, epidermal-cutane Papel bei Lichen ruber (plane Papel). (¢, 26jéhr., Ober-

schenkel, Beugeseite). Hyperkeratose. Fleckférmige Granulose. Akanthose. Odem in Epldemns

und Paplllarkorper Scharf abgesetztes Infiltrat im Stratum papillare, nach unten auf die Gefie

der Cutis und die obere Folhkelhalfte nach oben auf die Epidermis iibergreifend. Hamatoxylin-Eosin.
R 50 :1. (Nach GaNs, Histologie I.)

Stratum lucidum ist meist verbreitert, in anderen Féllen unverindert. Der
Hyperkeratose parallel geht eine Verdichtung und Verbreiterung des Stratum
granulosum, dessen Zellen reichlich mit Keratohyalingranula angefiillt sind.
Diese Granulose ist jedoch ungleichma[?»ior entwickelt. Die 1ntersp1nalen Réiume
der Stachelzellschicht sind durch ein infercellulares Odem stark erweitert. Die
einzelnen Stachelzellen durch ein infracellulires Odem angeschwollen, oft auch
bereits zu groben kolloiden Schollen umgewandelt In den tieferen Lagen zeigen
sich Mitosen. Alles in allem Laben wir eine ziemlich gleichmiBige Verbreiterung
der Stachelzellschicht, eine Akanthose vor uns. Das Odem hat auch den Papillar-
korper aufgetrieben. Es hat die gewohnlich scharfe Epithel - Cutisgrenze
unregelméafig umgeformt. Die Basal- und unteren Stachelzellen erscheinen
auseinandergedringt, die Epithelleisten durch den Druck des Odems und
der lymphocytiren Zellinfiltration verschmilert, die Papillen aufgelockert,
o6dematos. Die Zellinfiltration macht in der Regel ziemlich scharf im Bereich
des oberflichlich horizontalen GefiBnetzes halt.

7*
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7. Gemischte follikulire Papel.

Als Beispiel wihlen wir ein peripilares lichenoides Syphilid der Sekundér-
periode. Unter einer hypertrophischen . Hornschicht sitzt eine Stachelschicht,
die stellenweise verschmilert erscheint. Das Follikelostium wird durch die
hyperkeratotischen Massen unregelmiBig ausgebuchtet und erweitert. Der
Haarfollikel selbst ist von einem entsprechend der GefiBiverteilung gegen die

Abb. 37. Gemischte follikulire Papel bei Lues II. Peripilares, lichenoides Syphilid (@, 32jahr.,
Riicken, Infektion vor !/, [?1) Jahr. Hyperkeratose des Follikelostiums, Akanthose der Epidermis.
Perifollikuldres, scharf abgesetztes, riesenzellhaltiges Infiltiat. O 128:1; R 100:1.

(Nach GaNs, Histologie I.)

Umgebung ziemlich scharf abgesetzten Zellinfiltrat voéllig eingehiillt. Dieses
Infiltrat besteht in der Hauptsache aus Lymphocyten, zum Rande hin aus
Plasmazellen, durchsetzt mit verhiltnismiBig vielen LaneHANsschen Riesen-
zellen.

B. Sekundidre Umwandlungsformen der Papel.

Unter den Umwandlungsformen der Papeln erwihnen wir als erste die

1. squamdsen Formen. Bei der voll entwickelten, frischen Psoriasispapel
ist die Hornschicht verschieden stark verbreitert und in eine Reihe abwechselnd
kernhaltiger und kernfreier Lamellen verschiedener Dicke aufgelost. Diese
verlaufen in ihren unteren Lagen der darunter gelegenen Epidermis noch eng
anliegend. Sie enthalten zwischen sich wechselnd ausgedehnte, umschriebene
Ansammlungen von Leukocyten. Nach der Oberfliche hin wird die Lagerung
unregelmiBiger, wellen- und manchmal netzférmig. Zwischen den einzelnen
Lamellen treten lange, schmale, lufthaltigce Ridume auf, die durch ihre optische
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Wirkung die weiBe Farbe der Schuppendecke bedingen. Parakeratotische
Hornschichtlagen kénnen dabei abwechseln mit regelrecht verhornten. Dem-
entsprechend erscheinen auch Stratum lucidum und granulosum unregelmiBig
entwickelt. Diese Vorgéinge spielen sich iiber einer stets, wenn auch in wech-
selndem MaBe gewucherten Stachelzellschicht ab. Die Verbreiterung der
Stachelzellschicht ist auf zwei Ursachen zuriickzufiilhren. Einmal auf eine
gesteigerte Zellteilung, zum anderen auf ein zwar manchmal nur geringes,
aber so gut wie stets vorhandenes intra- und intercellulires, teils seroses, teils
celluldres Exsudat. Der Aufbau des Papillarkorpers ist abhdngig in erster Linie
von den Umbildungsvorgingen in der Epidermis. Die Gefille im papillaren
und subpapillaren Gebiet sind stark erweitert und von einer an Ausdehnung
erheblich wechselnden Zellinfiltration umgeben.

Abb. 38. Schuppende Papel bei Psoriasis vulgaris. Frische Papel (g, 28jahr., Kreuzbeingegend).

Parakeratose, Akanthose, geringe Papillomatose. Leukocytenhaufen in den in Lamellen abgehobenen

oberen Epidermisschichten. O dem. MiaBige perivasculire Zellinfiltration in Papillarkérper und oberer
Cutis. Polychromes Methylenblau. O 128 :1; R 96 :1. (Nach Gans, Histologie I.)

2. Die krustisen Papeln sind gekennzeichnet — wir beschreiben ein krustdses
Syphilid — durch eine stirkere Zunahme des Odems und der Exsudation.
Die Intercellularriume sind erweitert. Zwischen die parakeratotischen Horn-
zellagen ist eine aus Fibrin, Leukocyten und Zelldetritus gebildete Masse
eingelagert. Wechseln hier normal verhornende mit parakeratotisch ver-
hornenden Lagen ab, wiederholt sich darunter die Ansammlung des serésen
Exsudates, so wird die Krustenbildung immer dicker. Von der Schuppe fiihrt
also stirkere Exsudation, Auflockerung der Stachelzellschicht durch ein mit
Leukocyten und Zelltriimmern durchsetztes Exsudat, herdférmige Auflosung
umschriebener Epithelbezirke unter Schwund vornehmlich der Epidermis-
leisten zu einer Verdiinnung, ja zu einem Schwund der gesamten Epidermis.
Es liegt dann die eben beschriebene Kruste unmittelbar der entziindlichen
Zellinfiltration der Cutis auf. Ein Abheben der Kruste mull zu Erosionen und
vielfach auch oberflichlicher Blutung fiihren.

3. Pustulose Umwandlung der Papel zeichnet sich histologisch durch ober-
flichliche, unter der Hornschicht liegende, mit wechselnd zahlreichen Leuko-
cyten und oft auch einem fibrinésen Netzwerk durchsetzte Blaschen aus. Hier
hat ein stiirmisch einsetzendes seréses Exsudat zur Abhebung der Hornschicht,
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zur 6dematosen Auflockerung oder gar Einschmelzung der darunter gelegenen
Epidermisschichten gefiihrt, so daB vielfach der Ubergang zur Cutis flieBend
und eine scharfe Grenze nicht mehr feststellbar ist. In der Cutis findet sich bei
dem von uns gewihlten Beispiel eines wvarioliformen, sekunddren Syphilides
ein nicht kennzeichnendes, in erster Linie perivasculdres Zellinfiltrat.

4. a) Eine oberflichlich nekrotisierende Papel finden wir bei der Prurigo
simplex acuta, dem Licken urticatus. Die Strophuluspapel zeigt zu Anfang
alle jene Veridnderungen, die wir von der einfachen Urticariaquaddel her kennen.
Es treten jedoch in der voll entwickelten und lianger bestehen bleibenden
Papel diese urtikariellen Verdnderungen in den Hintergrund zugunsten einer

Abb. 39. Krustose Papel bei Lues II. Lenticulires krustiéses Syphilid. (2, 54jihr., Sternum,
Infektion vor 3 Monaten.) O 66 :1; R 60 :1. (Nach Gaxs, Histologie I.)

6dematosen Auflockerung der Epidermis, die in ihrem weiteren Verlauf zu einer
umschriebenen Nekrose der oberen Epidermisepithelien fiithrt. Die nekrotische
Scheibe besteht zum Teil aus 6dematds geschwollenen Epidermiszellen, die
hier und da spongiotisch ‘auseinandergedrangt sind, aus eingewanderten Leuko-
cyten und eingetrocknetem Serum. Sie reicht linsenférmig von der Hornschicht
bis zu den tieferen Lagen der degenerierten Stachelzellschicht. Sie wird iiber-
deckt von teils unveridnderter, teils parakeratotischer Hornschicht. Die Stachel-
schicht in der Umgebung dieser Epithelnekrose ist 6dematds geschwollen und
dadurch teils verbreitert, teils schwammartig aufgelockert (Spongiose).

b) Eine andere Form einer nekrotisierenden Papel zeigt das Bild der
Urticaria papulosa perstans necroticans. Hier wird das Zentrum von einer ober-
flichlichen, umschriebenen Nekrose eingenommen, die ungefihr der gesamten
Epidermis entspricht, mit Ausnahme der parakeratotischen Hornschicht, die
dariiber noch stellenweise erhalten erscheint. Die nekrotische, an einen Follikel
gebundene Gewebspartie ist von zerfallenden Zellen und Kernresten sowie
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Abb. 40. Pustulose Papel bei Lues IT. Varioliformes Syphilid. (d, 8 Mon., Oberschenkel, Streckseite
extragenitale Infektion vor 10 Wochen.) O 66:1; R 66:1.

(Nach GaNs, Histologie I.)

Abb. 41. Oberflichlich-nekrotisierende Papel beim Strophulus (Lichen urticatus, &, 8jihr., Brust).
Umschriebene linsenférmige Nekrose in der 6dematdsen, von Leukocyten durchwanderten Epidermis.
Stachelschicht in der Umgebung der nekrotischen Scheibe gewuchert, Stratum papillare und sub-
papillare ebenfalls 6dematds und von polynuclediren Leukocyten durchsetzt. MiBige perivasculire
Zellinfiltration im Corium. O 147:1; R 137,5:1. (Nach Gans, Histologie I.)
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polynucleiren Leukocyten durchsetzt. Sie setzt sich zur Cutis hin bis ins
Stratum papillare fort und geht dann unmittelbar iiber in eine celluldre Infil-
tration, deren genauere Beschreibung sich hier eriibrigt.

5. SchlieBlich ist auch noch eine Riickbildung der Papeln moglich (atrophische
Papel). Diese wird besonders deutlich dort, wo ein meist stirker sertses und
geringgradig cellulires Infiltrat zunéichst zu einer Vorw6lbung und Abflachung
der Epidermis gefithrt hat, wie z. B. beim Lichen ruber planus. Hier fiihrt die

Abb. 42. Tiefe nekrotisierende Papel bei Urticaria papulosa perstans necroticans (2, 40jihr., Ober-
arm, Streckseite). In der Mitte umschriebene Nekrose des Stratum spinosum unter einer parakera-
totisch gewucherten Hornschicht; am Rande Hyperkeratose und Akanthose. Unterhalb der Nekrose
ausgedehntes, umschriebenes Zellinfiltrat in einem 6dematoés aufgelockerten Gewebe.
0 31:1; R 30:1. (Nach Gans, Histologie 1.)

Ausdehnung und Aushéhlung der unteren Epithellagen durch das Odem und
die diesem folgende kolliquative Nekrose der Basal- und Stachelzellen zu einer
Storung im statischen Aufbau. Entsprechend dem Zurtickgang des Odems,
der Resorption des entziindlichen Exsudates, senkt sich die ganze verdiinnte
Epidermis allméhlich mitsamt ihrer dicken Hornschicht nach der Mitte zu ein.
Sie legt sich meist in wellenférmige Falten, was ja auch im klinischen Bilde deut-
lich zum Ausdruck kommt.

Von einer eingehenderen Beschreibung der ulcerdsen, verrukosen und hyper-
trophischen Papeln glaube ich absehen zu diirfen, da sie dem Verstindnis keine
Schwierigkeiten bereiten diirften.

Nur auf eine einzige Erkrankung sei kurz hingewiesen, da bei ihr die Papel in ihrem histo-
logischen Aufbau voéllig aus allem herausfillt, was wir bisher besprochen haben. Es ist
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dies die Efflorescenz des Molluscum contagiosum. Das mikroskopische Bild ist so eigenartig,
daB ein ahnliches bisher in der Dermatohistologie nicht bekannt geworden ist. Auf dem
Durchschnitt erscheint namlich das einzelne Knotchen als ein mehrlappiges, lediglich aus
epidermalen Zellen bzw. deren Abkémmlingen bestehendes Gebilde. Der klinisch sichtbaren
Delle entsprechend, sieht man im Schnitt eine bei jungen Knétchen seichtere, bei alteren
tiefere zentrale Einbuchtung, die von zarten Hornlamellen iiberbriickt oder iiberzogen wird.
Diese lassen sich auch in die darunterliegenden verhornten Zellmassen hinein verfolgen.
Jedes Knotchen wird weiterhin durch eine wechselnde Zahl radiér gestellter, schmaler

Abb. 43. Atrophische Papel. Lichen ruber (&, 30jihr., Unterarm, Streckseite). Blasenartiger Hohl-
raum in der Hornschicht. Atrophie der Epidermis. Schwund der Papillarkérper-Epidermisgrenze.
Aufhellung des Infiltrats und Zuriickbleiben eines mit erweiterten Capillaren und Lymphspalten
durchsetzten, sklerotisierten Gewebes. Neutrales Orcein-polychromes Methylenblau.
0 110:1; R 90:1. (Nach Gans, Histologie I.)

Bindegewebssepten in mehrere Lappchen aufgeteilt. In diesen einzelnen Lappchen nun
finden sich jene eigentiimlich umgewandelten Epidermisepithelien, auf deren feineren Auf-
bau hier allerdings nicht eingegangen werden kann.

Vesicula.

Als Vesicula, Blaschen, bezeichnen wir etwa bis zu erbsengrofle, scharf umschriebene,
mehr oder weniger halbkugelférmige, seltener spitze oder gedellte, iiber die Haut empor-
ragende Gebilde, die meist mehrkammerig, seltener einkammerig sind. Die Blaschen ent-
halten eine wasserklare oder seros gelbliche Flissigkeit, die gelegentlich auch triib oder
hamorrhagisch sein kann. Die Blaschen entstehen auf entziindlicher Grundlage und sind
daher auch stets von einer entziindlichen Rétung umgeben.

Wie der Papel, liegt auch der Vesicula und Bulla histogenetisch kein einheit-
licher Vorgang zugrunde. Blidschen und Blasen wurden und werden jedoch nicht
mit Riicksicht auf diese Tatsache als verschiedene Grundformen krankhafter
Verdnderungen der Haut bewertet. Klinisch beruht die Unterscheidung dessen,
was wir als Blidschen oder Blase bezeichnen, vielmehr auf einer von alters her
iberkommenen groBlenmifigen Festlegung. Dazu tritt als weitere Voraus-
setzung von Blischen dort zu sprechen, wo die Fliissigkeitsansammlung
auf ein umschriebenes Gebiet innerhalb des Rete Malpighi beschriankt bleibt.
Aber auch die Blase kann sich so verhalten. Das Ziel histologischer Forschung
in der Haut: klinisch mit histologisch geschultem Blick und histologisch mit
klinisch geschultem Blick zu sehen (G.P.UnNa), ist also hier nicht immer
zu erreichen. Auch die Entziindung als Grundlage aller Blischenbildungen
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mufl mit dem Augenblick ihren Unterscheidungswert gegeniiber der Blase
verlieren, wo auch diese durch den gleichen Vorgang entsteht und das ist doch
verhdltnismaBig recht hiufig. Es darf dabei zugegeben werden, dafl die Vesicula
in der Regel entziindlichen Ursprungs ist, die Blase (s. dort) aber auch auf andere
Weise entstehen kann. Eine sichere Unterscheidung wird — wenn iiberhaupt —
also jeweils auf Grund des histologischen Bildes moglich sein.

Bei der Besprechung des Odems konnte eine intercellulire, i. e. interstitielle
von einer intracelluliren Fliissigkeitsansammlung unterschieden werden. Den
gleichen Moglichkeiten begegnen wir bei der Entstehung der Blischen. Fiir eine

Abb. 44. Parenchymatose (intra- und intercellul.) Bldschen bei Herpes progenitalis. (&, 20jahr.
Suleus coronarius.) Ubersichtsbiid. Retikulire und ballonierende Degeneration. MALLORY.
O 645:1; R 645:1. (Nach GaNs, Histologie II.)

gewisse Gruppe von Blischen spielt dabei, zum mindesten fiir die Anfangs-
stadien, das intracellulire, d. h. parenciymatise Odem der Epidermis die Haupt-
rolle. Es tritt allerdings wohl nur in ganz seltenen Fillen fiir sich allein auf.
Meistens findet sich neben dem. parenchymatosen gleichzeitig ein interstitielles
Odem vor. Wir finden als sichibaren Ausdruck der intracelluliren Fliissigkeits-
ansammlung in einem mehr oder weniger eng umschriebenen Bezirk jene als
»altération cavitaire Leloir schon wiederholt eingehend beschriebene Ver-
anderung. Sie ist histologisch leicht erkennbar an den wechselnd stark aus-
gedehnten, sichel- bis halbmondidrmigen hellen Raumen um den Kern bei gleich-
zeitiger Anschwellung des Zellkdrpers, gelegentlich wohl auch mit Vakuolen-
bildung. Dieser Zustand darf an sich durchaus noch nicht als Degeneration
gewertet werden. ¥r ist sicherlich reversibel.

Man darf diese Veranderung nicht verwechseln mit einer, namentlich von franzosischen
Forschern (RANVIER u.a.) beschriebenen intranuclearen Aufhellung, die sich fast so gut

wie regelmaBig ilberall da findet, wo leichteste Reize die Epidermis getroffen haben
(Darier). Es scheint sich dabei nicht immer um ein Kunstprodukt zu handeln, wenn auch
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manchmal eine Unterscheidung von dem, was durch die Fixation hervorgerufen, nicht
leicht sein diirfte. Auf alle Fille spielt die Veranderung fiir die Blaschenbildung keine Rolle.

In vereinzelten Fillen kann man allerdings einmal im Kern das Auftreten
eines unzweifelhaften intranuclearen Odems beobachten. Besonders deutlich
habe ich es bei Fillen von Dermatitis ambustionis bullosa gesehen, sowie bei
Erysipel, wenn sehr friihzeitig untersucht werden konnte. Aber bereits dann
fand sich stets daneben eine Odematose Verdnderung im Zellprotoplasma.
Ich glaube daher, da man im Gegensatz zu dem RaNVIERschen von einem
echten intranuclearen Odem nur unter der letztgenannten Voraussetzung
sprechen darf.

Das parenchymatése Odem fiihrt zu einer VergroBerung der einzelnen Zellen
und verdndert weitgehendst deren Aufbau. Es konnen dabei gelegentlich einmal
zunichst nur Vakuolen auftreten, die zusammenflieBen. Meist aber handelt
es sich um eine Verbreiterung des perinuclearen Raumes, wobei das Zellproto-
plasma in die duBersten Randabschnitte abgedringt wird. Die Zelle erscheint
dadurch aufgehellt. SchlieBlich gibt sie dem steigenden Innendruck nach,
der Zellmantel — wenn dieser Ausdruck erlaubt ist — reift ein und durch
ZusammenflieBen mehrerer derart umgewandelter Zellen liegt dann die zunichst
mikroskopisch kleine parenchymatose Bldschenbildung vor. Auch die Zellkerne
sind mannigfach verdndert, teils groBer, teils kleiner, abgeplattet oder zerfallend,
héufig nur noch schwach farbbar oder voéllig geschwunden. Sie findet sich
vor allem bei der Variola, der Vascine, den Varizellen, den Herpesformen, der
Maul- und Klavenseuche, meistens allerdings vergesellschaftet mit einer eigen-
tiimlichen, bei den Degenerationen bereits besprochenen Umwandlung einzelner
Epithelien, der sog. retikuldren oder ballonierenden Degeneration im Sinne
UnNas (siehe auch S. 14).

Bei der ersteren handelt es sich um Verdnderungen die in mancher Hinsicht
der altération cavitaire LELOIRS entsprechen. In dem 6dematdsen Zellproto-
plasma entstehen kleine serése Vakuolen, die heranwachsen, zusammenflieBen
und dadurch das Protoplasma der Zellen in ein netzfﬁrmiges Geriistwerk ver-
wandeln, an welches sich Fibrin anlagert. Der Kern bleibt dabei noch auffallend
lange nachweisbar.” Fiir die Blaschenbildung hat allerdings die ballonierende
Degeneration weitaus grofere Bedeutung. Hier verfallen in einem umschriebenen
Bezirk des Zellverbandes Protoplasma sowohl wie Zellznantel und ,,intercellulare
Briicken einer Auflosung, die eine Lockerung dieses Teiles des Zellverbandes
bedingt. Die auf diese Weise isolierten Zellkérper erleiden gleichzeitig eine eigen-
tiimliche ballonartige Aufquellung. Um die héufig sich amitotisch teilenden Kerne
entsteht ein mit Fliissigkeit gefillter Hohlraum, der schliefllich das Zellplasma
nahezu vollkommen verdringt und die Zelle ballonartig auftreibt, wihrend
gleichzeitig die ,,Stacheln‘ verstreichen.” Dadurch 16st sich der Zusammenhang
der Zellen, die schlieBlich ,,homogen geschwollen® mit ihren 2—4 und mehr
Kernen locker in einer interepithelialen Blasé liegen.

Die ballonierende Degeneratlon ergreift mit Vorliebe die basalen und jiingsten
Stachelzellen. Daher finden wir jene Zellen als kugeirunde, zunichst nur wenig
die normale Grofle itiberschreitende, spiter bedeutend vergroferte Ballons mit
Vorliebe am Blasengrund und in dessen Nihe. Auf der Héhe der Blaschenbildung
liegen sie hier zu lockeren Haufen geschichtet und tiberdecken die hiufig nackt
in das Blasenlumen hineinragenden Papillen.

Die seitliche Begrenzung derartiger Bléschen bilden einige Lagen teils kom-
primierter, teils 6dematoser Epithelien, auf die zum Gesunden hin ziemlich plotz-
lich annidhernd normale Eplthehen zu folgen scheinen. Stérkere VergroBerungen
decken jedoch auch hier gewisse feine Veréinderungen auf (intracellulires Odem,
amitotische Kernteilung), die als Beginn der ballonierenden Umwandlung auf-



108 0. Gans: Die allgemeine pathologische Anatomie der Haut.

gefal3t werden diirfen. Die Blasendecke besteht je nach der Lage innerhalb der
Stachelschicht aus Stachelzellen, Zellen des Stratum granulosum oder corneum,
letztere haufig kernhaltig.

Die Verdnderungen der Cutis unterhalb parenchymattser Blischen sind ver-
hiltnismaBig gering. Odematése Schwellung des Papillarkérpers und seiner
Zellen, starke Erweiterung der Blutgefille und Lymphspalten, gelegentlich
Blutung aus diesen erweiterten Gefalen.

Neben derartig typisch gebauten kommen gelegentlich auch abweichende
Bldschenbildungen zur Beobachtung. So kann das serose Exsudat die Blischen-
wand seitlich durchbrechen oder auch die Hornschicht abheben, so dalB sich
kleine, sekundire Blidschen bilden. Man kann dann neben der Hauptblase
wechselnd viele kleinere Nebenblidschen festistellen. Die parenchymatose Blidschen-
bildung kann gelegentlich auch an den tieferen Epithelien der Haarfollikel
auftreten, und zwar auch ohne irgendeine Beteiligung der Oberfliche (z. B.
beim Zoster).

Bei lingerem Bestande bleibt das Odem jedoch nicht auf das Parenchym
der Epithelien beschriankt. In den meisten Féllen tritt schon friihzeitig eine
intercelluldre Fliissigkeitsansammlung hinzu. Das Gewebe verliert seine Féarb-
barkeit. Der Zusammenhang auch der nicht durch ein intracellulires Odem
veranderten Stachelzellen wird gelockert. Es entstehen zwischen ihnen kleinere
und groBere mit flissigem Exsudat gefiillte Hohlen. Damit hat auch eine
intercelluldre Blaschenbildung eingesetzt. HEs entstehen auf diese Weise eine Reihe
anfangs kleiner seréser Hohlrdume, die rohrenférmig miteinander zusammen-
héingen, sich schnell erweitern und die Reste nicht 6dematos verdnderter Stachel-
zellen zwischen sich pressen. Teils zusammengedringt und abgeflacht, teils
spindelformig ausgezogen, bilden sie die Wandungen dieser kleinstsn Hohlen,
in deren Lumen die parenchymatos Odematisierten Zellen einguarert sind.
Meistens ziehen Septen, aus komprimierten und degenerierten .ipithelien
bestehend, facherférmig von der breiten Basis des Blédschens zur Decke empor.
Diese Blischendecke wird von Hornlamellen gebildet, welche aus der urspriing-
lichen Hornschicht bestehen. Zum Blaschen hin liegen ihr héufig einige Lagen
zusammengepreBter kernhaltiger Ubergangsepithelien an. Sowohl diese, wie
die von hier zur Blischenbasis herabziehenden Septen sind auf der Héhe der Ent-
wicklung farberisch nur schwer darstellbar, wenigstens mit Kernfarbstoffen.

Bei dem reinen interstitiellen Odem sind die einzelnen Epidermisepithelien
jedoch nicht vergréBert; lediglich die stirkere Ansammlung von Gewebssaft
zwischen den Zellen, die dadurch hervorgerufene Erweiterung der Intercellular-
rdume zu einew. unregelméfigen weitverzweigten Kanalsystem deutet auf das
Regelwidrige des Zust ndes hin. Alsbald geben jedoch auch hier die einzelnen
,,Intercellularbriicken® ' dem Druck der Fliissigkeit nach. Die Zellen treten
zuriick und lassen zwischen sich unregelmafBige, bald weitere, bald engere Hohl-
rdume. Diese werden durch diinne Septen noch zusammenhaltender, vielfach
dem ReiBlen naher, mehr oder weniger plattgedriickter Zellen abgetrennt.
SchlieBlich reien diese und dann haben wir auch kleinste Hoéhlenbildungen,
einen Zustand, den UxNa treffend als Status spongoides, BESNIER als Spongiose
bezeichnet hat.

Bei lingerer Dauer wird selbstverstindlich auch ein zunichst rein inter-
cellulires Odem den Aufbau der einzelnen Zellen beeinflussen. Es sammelt sich
besonders in den Zellen der Grenzabschnitte zum Gesunden hin, und zwar in
den nicht zusammengepreten oder lang gezogenen Zellen der Stachelschicht

1 Wir benutzen hier diesen sachlich vielleicht nicht mehr zutreffenden Ausdruck, weil
er kurz ist und die Verstindigung sichert.
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um den Kern herum eine Flissigkeit an, der perinucleare Raum wird erweitert,
es entsteht also auch hier schlieBlich jene altération cavitaire, die bei der
parenchymatosen Bléschenbildung den Anfang der Verédnderung bildet. Be-
sonders deutlich kann man diesen umgekehrten Entwicklungsgang beim Ekzem
verfolgen.

Die rein interstitielle Blaschenbildung sehen wir bei den Masern, bei der
Dermatitis symmetrica dysmenorrhoica, bei der Quecksilberdermatitis, bei
Bldschenbildungen der Urticaria pigmentosa, der Trichophytie und des Favus.
Den interstitiellen Typus, verbunden mit einem geringeren intracelluliren Odem
treffen wir bei der Mehrzahl aller Bldschenbildungen an: Ekzem, Dysidrosis,
Milaria, Urticaria bullosa, Hydroa vacciniformis, Dermatitis herpetiformis.
Erfrierung, Verbrennung, Rontgendermatitis, Scharlach, Fleckfieber sowie die
Scabies konnen neben den haufigeren Blasen- auch Blaschenbildungen zeigen.

Abb. 45. Interstitielles entziindliches Odem (Spongiose) bei Eczema crustosum. Anfangsform: Status
spongoides. Interstitielles O dem. Kleinste Hohlen- und Bléschenbildung; zum Teil mit polynuclearen
Leukocyten durchsetzt. In der Epitheldecke banale REiterkokken. Methylgriin-Pyronin.

0 290:1; R 232:1. (Nach Gans, Histologie I.)

In jrischen Stadien enthalten die Blischen oft nur eine klare Fliissigkeit;
wechselnd schnell wandern in diese zunéchst serdsen, spéater serofibrindsen
Massen polynucledre Leukocyten ein. Es bildet sich eii zartes fibrindses Netz-
werk oder feinkorniges Gerinnsel.

Das weitere Schicksal der interstitiellen Blaschenbildung ist verschieden und
abhingig von der Entwicklung des Odems. Uberall dort, wo die Decke der
Epithelhiille wenig widerstandsfahig ist, wird sie dem andringenden Odem nach-
geben und platzen. Im anderen Falle trocknen die Blischen aus und bilden
zusammen mit Schichten oft parakeratotischer Zellen (iiber den Zusammenhang
von Odem und Verhornungsanomalie s. S. 31), eingetrocknetem Serum, gelegent-
lich auch vereinzelten Haufen spiterhin eingewanderter Bakterien die bekannte
Kruste (s. dort).

Wird das Odem z. B. beim Ekzem jedoch nicht stirker oder 1a8t es nach,
so werden die anfangs stets mehr in den unteren, spiter mehr in den oberen
Abschnitten der Stachelschicht entstehenden spongiotischen Raume mitsam$
ihrem serdsen oder serofibrindsen Inhalt durch nachdringendes junges, gesundes
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Epithel nach oben abgeschoben; gleichzeitig damit die meist keratohyalin-
und eleidinfreien und parakeratotischen Schichten. Sie trocknen ein und bilden
jene auch klinisch sichtbaren zarteren oder groberen, aber vor allem meist
trockenen Schuppen (s. dort).

Am haufigsten finden wir die umschriebene Flissigkeitsansammlung in den
verschiedenen Lagen der Stachelschicht, sie kann jedoch auch in der Hornschicht
sowie zwischen Epidermis und Papillarkérper auftreten. Im letzteren Falle
allerdings haben wir es dann mit einer Form der Blaschenbildung zu tun, die an
die Verdringungsblasen erinnert (s. dort), wie wir sie unter bestimmten
Voraussetzungen in oder zwischen allen Schichten der Epidermis antreffen
kénnen. Auch auf diese Weise ist also eine multilokulire Blischenbildung
moglich, indem eng nebeneinander intradermale, sub- oder intracorneale und
subdermale Flissigkeitsherde entstehen (z. B. beim Quecksilberexanthem).

Man hat die multilokulire Blischenbildung im engeren Sinne, wie ich sie oben geschildert
habe, als in erster Linie kennzeichnend fiir die akuten Exantheme, insbesondere Variola und
Varicellen herangezogen. Sie findet sich jedoch iiberall dort, wo auf engem Raume schwer
schidigende toxische Stoffe zur Wirkung kommen. Ihre Entstehung ist also durchaus
nicht an die Gegenwart eines lebenden Erregers gebunden. Besonders deutlich wird dies
bei der multilokularen Blaschenbildung der Hydroa vaceiniformis, auf deren groBe Ahnlich-
keit mit den Vaccineblédschen ja der Name schon hinweist. Neben den typisch vaccini-
formen multilokuldren Blaschen finden sich hier hiufig am gleichen Kranken auch einfache
einkammerige Blaschen und Blasen, wobei das serése Exsudat sich zwischen Cutis und
Epidermis angesammelt hat. Allerdings unterscheiden diese sich von den eigentlichen Ver-
drangungsblasen, die plétzlich und ohne Entziindung durch umschriebene Ansammlung
groBerer Fliussigkeitsmengen entstehen, ebenso wie die groBen Bliaschen bei der Dyshidrosis.
Diese haben nichts oder hochst wahrscheinlich nichts mit den SchweiBdriisenausfiihrungs-
géngen zu tun. Die entgegenstehenden Untersuchungen von NEsTorROWSKY sind nicht
bestatigt worden. Sie entstehen vielmehr, wie jede Vesicula entziindlicher Gienese, durch
das Herandringen und Eindringen von fliissigem Exsudat zwischen die Zellen der Epidermis.

Liickenbildung.

Neben den Blaschen miissen wir noch eine eigentiimliche Art von Hohlraum-
bildung besprechen, die nur zum Teil auf ein Odem, zum groBeren Teil jedoch
auf einen Verflissigungsvorgang, eine ,, 4 kantholyses zuriickzufithren ist. Daneben
kennen wir jedoch auch rein mechanisch bedingte Liickenbildungen.

Die Verinderung tritt meistens an der Grenze von Epidermis und Corium
auf, seltener in den eigentlichen Epidermisschichten selbst, und wenn itberhaupt,
so immer nur in Verbindung mit jenen. Im klinischen Bilde macht sich diese
Liickenbildung nicht besonders bemerkbar ; dafiir ist sie wohl in ihrer Ausdehnung
zu geringfiigig.

Rein mechanisch bedingte Hohlraumbildungen in Gestalt von Kanilen, die
teils als einfache Stollen, teils als verwickeltes Kanalnetz, die dann meist stark
verbreiterte und oft fleckweise parakeratotische Hornschicht durchziehen,
kennen wir von der Scabies norvegica. Diese Netze setzen sich aus einzelnen,
schrig oder wagerecht, lageweise iibereinander laufenden Gingen zusammen,
die durch Seitenginge miteinander in Verbindung stehen und in ihrem Innern
die Ursache dieser Génge, nadmlich die Krdtzemilben mit ihren Eiern und Faeces
enthalten.

Eine andere durch mechanische Bedingungen entstehende Hohlraumbildung
zeigt uns die Hyperkeratosis universalis congenita. Bei ihr finden sich in
der zu breiten Hornplatten umgewandelten Hornschicht zahlreiche, je nach
der Schnittrichtung kreisrunde bis lingsovale, spiralige oder langgestreckte
Liicken. In diesen lassen sich aufer den Haaren auch Fettmassen nachweisen.
Auf Reihenschnitten ergibt sich ein Zusammenhang derartiger Liicken mit Haar-
follikel-Talgdriisen-, gelegentlich auch Schweidriisenaustiihrungsgingen. Es
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handelt sich also hier einfach um deren Fortsetzung im hypertrophischen
Stratum corneum.

Allgemein pathologisch von groflerem Interesse sind hingegen diejenigen
Formen der Liickenbildung, die auf akantholytische oder kolliquative Ver-
dnderungen der Epidermisepithelien zuriickzufithren sind (s. u.). Gelegentlich
begleiten sie auch eine Pathologie im VerhornungsprozeB, wie uns dies von
der Arsenkeratose her bekannt ist. Bei dieser treten in dem wechselnd stark
verbreiterten Stratum corneum fleckweise mehr oder weniger rundliche, ver-
schieden grofie Liicken auf, die eine zum Teil netzférmige Zeichnung darbieten
und in ihren Maschen eine homogene Substanz (Eleidin) enthalten (WAELscH).

Das klassische Beispiel akantholytischer Liickenbildung gibt uns die Hyper-
keratosis follicularis vegetans, die DArRiERsche Krankheit. Hier schwindet
ein Teil der Stachelzellen unter Hinterlassung fibrinéser und schleimiger Féaden,
wihrend gleichzeitig dieselbe unbekannte Ursache andere Zellen lediglich ihrer
Stacheln beraubt und sie zu jenen als ,,Corps ronds® bekannten kugeligen
Bildungen umformt. Diese ,,Liicken‘‘, bei denen es sich also um eine eigentiimliche
Art von ,,Blischen handelt, werden seit Borck als fir die DARIERsche
Krankheit besonders kennzeichnend angesehen. Sie erinnern manchmal an die
bekannten, intercellulir entstehenden Bléschen; nur erscheint der ganze Vor-
gang hier schwerfilliger. Die Hohlrdume sind von wechselnder Gestalt, bald
nur schmale Spalten, bald mehr breit wie hoch. Sie treten in erster Linie unter
Stellen starker Hornzapfenbildung auf, wobei dann das Stratum basale sich
vom Papillarkorper loslost; sie finden sich jedoch gleichzeitig auch in den iibrigen
Epidermisschichten. Ahnliche Befunde kann man gelegentlich einmal beim
Keratoma senile treffen (FREUDENTHAL).

Ahnliche Veréinderungen mit starker Betonung der Kolliquation treffen
wir auch beim Lichen ruber planus. Hier sind dann im Bereich derartiger Liicken-
bildungen die basalen und auch unteren Stachelzellagen auseinander gedréngt,
sie hingen vielfach nur noch mit einzelnen ihrer grétenteils verfliissigten
Stacheln zusammen. Ovale bis halbkreisférmige Ausbuchtungen in der Basal-
schicht, abgesprengte Basal- und Stachelzellen, die hie und da in kleinen Zell-
verbéinden im Papillarkorper losgelost von der eigentlichen Epidermis lagern,
cntsprechende Stérungen im Papillenaufbau, kennzeichnen diese Art der Liicken-
bildung. Die losgelosten Epithelien verlieren ihre Stacheln, ihr Protoplasma
wird triibe und stirker acidophil, der Kern schwindet und es bleiben schlieBlich
homogene kolloide Schollen iibrig. Bei stirkerer Ausdehnung macht die Liicken-
bildung auch hier den Eindruck kleinster ,,Blischen®.

Umschriebene herdférmige Zerfallserscheinungen in der Stachelzellschicht:
schlechte Kernfirbung, vakuolisiertes Protoplasma mit nachfolgendem volligem
Zerfall dieser umschriebenen Zellhaufen und Entstehung kleinster Héhlen-
bildungen kennen wir auch bei der Pellagra.

Kolliquative Vorginge: hochgradig verfliissigte Epithelien, bei der Zellen
sowohl wie Fasersystem zugrunde gehen, fithren zur Liickenbildung bei einigen
prdcancerdsen, Dermatosen, den sog. ,,verkalkten Epitheliomen®, sowie auch
bei gewissen Melanocarcinomen. Verlust der Epithelfaserung, Aufhellung des
Protoplasmas und Aufblihung der Stachelzellen kennzeichnet ja auch die
sog. ,,Pagetzelle”. Die Lockerung der Zellen fithrt auch hier zur Entwicklung
eines groben Hohlensystems, das sich also von der intracelluliren Blischen-
bildung dadurch unterscheidet, dal keine erweiterten Saftspalten vorliegen —
die Lymphspalten sind in der Umgebung dieser angeschwollenen Zellen eher
verschmélert —, sondern hochgradig verfliissigte Zellsubstanzen (UNNA).
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Bullae-Blasen.

Unter Blasen verstehen wir umschriebene Erhebungen der Epidermis von runder oder
ovaler Form, die als Folge von Fliissigkeitsansammlung innerhalb oder unter der Epidermis
entstehen, je nach dem Fiillungszustand flach oder gespannt, meist mehr oder weniger
halbkugelig rund und einkammerig, seltener mehrkammerig sind. Sie sind zunichst meist
mit einem klaren Serum gefiillt, das sich spiterhin durch Fibrinausscheidung, Einwanderung
von Leukocyten oder auch sekundiren Eitererregern triiben kann. Beim Eintrocknen
oder Platzen hinterliBt die Blase eine Kruste, diese bedeckt dann eine meist oberfliachliche
Erosion (s. dort), die nach einiger Zeit meist ohne Narbenbildung abheilt. Nur dort, wo das
Corium durch die auslésende Schadigung in Mitleidenschaft gezogen wurde, hinterlafit die
Blase eine meist zarte, oberflichliche glatte Narbe. Je nach dem Auftreten innerhalb oder

Abb. 46. Intracorneale Blase bei Epidermolysis bullosa. (&, 12jahr., Unterarm, Streckseite, seit
12 Stunden bestehend.) Intracorneale Blase. Die jiingeren Hornschichtlagen in Decke sowohl wie
Blasenboden stellenweise parakeratotisch. Stratum granulosum fehlt, Stratum spinosum édematos
und leicht gewuchert. Coriumverinderungen gering. H&ématoxylin-Eosin. O 50:1; R 40:1.
(Nach GaANs, Histologie II.)

unterhalb der Epidermisschichten kann man oberflichliche oder tiefer gelegene Blasen
unterscheiden.

Im Vergleich zu dem verwickelten Entstehungsvorgang der Vesiculae liegen
die Verhiltnisse bei den Bullae, den Blasenbildungen in der Haut, sehr viel
einfacher. Bei ihnen finden wir eine umschriebene Ansammlung von Gewebs-
flissigkeit in oder zwischen den einzelnen Epidermisschichten bzw. zwischen
Epidermis und Papillarkérper. Dabei kann die — dann meist durch eine ent-
ziindliche Reaktion entstandene — TFliissigkeitsansammlung das Primére, die
Spaltbildung als rein mechanische Verdringungsfolge das Sekundire sein.

Wir kennen neben diesen ,, Verdrdngungsblasen jedoch auch Formen, bei
welchen zunéchst die Spaltbildung einsetzt und erst weiterhin der so entstandene
Hohlraum gewissermafBen ex vacuo sich mit Gewebsflissigkeit filllt; in beiden
Fillen haben wir einkammerige Gebilde vor uns. Der letzteren Form der Spalt-
bildung liegt eine abnorm leichte Loslichkeit ( #), eine gegeniiber der Norm herab-
gesetzte Kraft des Zusammenhaltens, eine verminderte Widerstandsfihigkeit
der Epidermis bzw. Schleimhautepithelien, insbesondere der Stachelschicht,
zugrunde. Man nennt diesen Zustand seit Avseirz Akantholyse. Diese akantho-
lytische Blasenbildung findet sich vor allem bei der Epidermolysis bullosa. Ihre
eigentliche Ursache ist noch unbekannt. Man sucht sie in einer angeborenen,
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vererbbaren Fehlbildung, die auf geringgradigste mechanische Inanspruchnahme
der Haut eine spaltformige Loslosung innerhalb oder unterhalb der Epidermis
bewirkt. Die akantholytische Blasenbildung pflegt sich in verschiedenen Formen
zu duBern. Einmal als Spaltbildung innerhalb der Epidermis, als intracorneale,
subcorneale oder intradermale Blase; als solche kennzeichnet sie die Epidermolysis
bullosa hereditaria simplex; zum anderen zwischen Epidermis und Corium,
als hypepidermale Blase die Epidermolysis bullosa hereditaria dystrophica.
Aber auch diese Regel ist nicht ohne Ausnahmen. Die Streitfrage, ob dem
blasenbildenden ProzeB stets eine Epidermolyse, eine wirkliche Ablosung der
Epidermis, oder ob ihm nur eine Akantholyse oder gar lediglich eine Keratolyse

Abb. 47. Hypepidermale Blase bei Pemphigus vulgaris (&, 65jdhr., Unterarm). Ganz kleine frische
Blase. Hochgradige allgemeine und ortliche Eosinophilie, starke perivasculiére Infiltration. Himat.
Fosin. O 40:1; R 40:1. (Nach GaxNs, Histologie I.)

(T6rOK) zugrunde liegt, scheint allgemein giiltig einer Schlichtung wohl iiber-
haupt nicht zugénglich.

Die gewohnliche Art der Blasenbildung geht ohne derartige Voraussetzungen
in vollig regelrecht gebauter Haut vor sich. Man darf sich die Entstehung dieser
Verdringungsblasen vielleicht so vorstellen, daBl eine stark serotaktische Noxe
plotzlich in einer umschriebenen Stelle des Gewebes wirksam wird und zu
stiirmischem ZufluB von serdsem Exsudat AnlaB gibt. Dieses Exsudat dringt
gewaltsam die Hautschichten auseinander, zwischen denen es sich entwickelt.
Man hat sich den Vorgang auch so vorstellen wollen, dafl das Exsuda aus dem
Corium in die Intercellularrdume der Basal- und Stachelzellschichit ohne nennens-
werten Widerstand zu finden emporsteigen kann; erst dort, wo diese Fliissigkeit
an die geschlossene Decke des Stratum lucidum und der Hornschicht stoBt,
wird dem Vordringen Halt geboten: das Exsudat sammelt sich an, dringt die
undurchlissigen Schichten empor. Damit hat die oberflichliche Blasenbildung
eingesetzt. Diese rein mechanische Auffassung mag fiir viele Fille zutreffen.
Wir bediirfen ihrer jedoch tiberall dort nicht, wo physikalisch-chemische Vor-
stellungen (Anderungen des Mineralgehaltes, Stérungen der Isotonie und davon
abhingige Ausgleichbestrebungen) uns das Auftreten umschriebener Fliissigkeits-
ansammlungen und damit der Blasenbildung verstandlich machen. Wir miissen

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. IV. 3. 8
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derartigen Vorstellungen insbesondere Raum geben fiir jene Arten der Blasen-
bildung, die wir plotzlich, ,;iber Nacht®, auf nicht entziindlicher Grundlage
sich entwickeln sehen, insbesondere beim Pemphigus vulgaris. Gerade hier zeigen
sich in den Forschungen der letzten Jahre verheiflungsvolle Ansiatze zur Losung
dieser verwickelten Frage.

Eine besondere Genese wird dann noch fiir gewisse Verbrennungsblasen
(bei Verbrennungen 2. Grades) angenommen. Hier wird die Abhebung der Epi-
dermis auf eine plétzliche Temperaturerh6hung und eine dadurch unmittelbar
herbeigefuhrte Wasserdampfbildung in der Epidermis zuriickgefithrt. Erst im
AnschluB daran filhre dann das entziindliche Odem zu weiterer Ausbildung der
Blase. Diese Ansicht, die insbesondere auch von franzosischer Seite vertreten
wurde, scheint jedoch noch nicht restlos durch die beobachtbaren Tatsachen
gesichert. :

Eine besondere Gruppe bilden dann noch jene Blasen, die durch plotzlich
einsetzende scherende Gewalt entstehen, und zwar bei jedem Menschen, der
von ihr getroffen wird. Es sind dies einmal die sog. ,,Blutblasen dann die
gelegentlich bei Verschiitteten auftretenden Blasen. In beiden Fillen reiflt
eine tangential einwirkende Gewalt (ausgelost durch Hammerschlag, stiirzende
Erdmassen usw.) die Cutis von der Subcutis ab (Gans, KOTTNER, MARX u. a.).
Bei derart entstehenden Blasen mag auch noch die plstzliche, durch die Druck-
verschiebung an umschriebener Stelle hervorgerufene Erhohung des Druckes
der Gewebsfliissigkeit von Bedeutung sein, wie das Versuche WEIDENFELDs
und vor allem KREIBICHs wahrscheinlich machen.

Blasenartige Bildungen kénnen ferner dann entstehen, wenn Cysten irgendwelcher Art
(Lymphcysten und dhnliches) heranwachsen und an die Epidermis herankommen. Zunichst
allerdings zeugt ja das stets und iiberall die Umgrenzung bildende Endothel von dem wahren,
d. h. dem Cystencharakter dieser ,,Blasen‘‘. Héufig jedoch gibt diese diinne Endothelschicht
dem Innendruck nach. Sie reift ein und nun flutet der Cysteninhalt unmittelbar an die
Epidermis heran: wir haben eine hypepidermale Blase vor uns.

Erwahnt sei noch jener eigenartige Fall E. HorFrManNs, wo eine durch den Druck einer
Cyste verlagerte Talgdriise als eine intraepidermale ,,Blase erschien, die histologisch mit
ziemlich gut erhaltenen Talgdriisenzellen ausgefiillt war.

Setzt die Blasenbildung in den unteren, lockeren Epidermisschichten ein,
so sind die entstehenden Hohlraume oft von Zellverbdnden umgeben, deren
Zellen vielfach auseinandergerissen sind. Auch dort, wo so gut wie regelmafig
eine subcorneale Blasenbildung einsetzt (z. B. Combustio, Pemphigus pellagrosus
und andere), werden meist einzelne Zellhaufen des Stratum granulosum und
spinosum mit emporgehoben. An einzelnen Stellen kénnen schmale Zellamellen
die: abgehobene Blasendecke mit dem Blasengrund verbinden, so dall auch
hier - mehrkammerige Blasen oder Blischen nicht selten sind. Diese lassen sich
jedoch durch das Fehlen der Spongiose stets von den ,echten, interstitiell*
entstehenden Bldschen unterscheiden. Bei der sub- bzw. intracornealen Blase
wird die Blasendecke von der ganzen oder von nahezu der ganzen Hornschicht
gebildet. Die untersten, dem Blaseninnern zugewandten Hornzellen koénnen
dabei fleckweise kernhaltig, also parakeratotisch sein. Dementsprechend finden
wir dann auch die obersten Lagen des Blasenbodens von parakeratotischen
Hornlamellen durchsetzt; es fehlt vielfach -das daruntergelegene Stratum
granulosum bzw. die Entwicklung der Keratohyalingranula, so dal die para-
keratotische Hornschicht stellenweise unmittelbar in die meist 6dematose oder
auch leicht gewucherte Stachelzellschicht iibergeht. Die Rénder der Blase
sind in Féallen rein subcornealer Blasenbildung verhiltnisméiBig- scharf -gegen
die Hornschicht der Umgebung abgesetzt. Dort jedoch, wo die Hohlraum-
bildung innerhalb der Stachelzellschicht erfolgt, kann man gelegentlich kleine
Nebenblischen vorfinden, die dann durch zusammengepreBte, oft siulenférmig
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geschichtete, schmale Septen bildende Epithelien von der Hauptblase abge-
schlossen sind. Immerhin sind derartige Befunde, wie wir sie z. B. bei der
Epidermolysis bullosa sehen, selten.

Das gleiche gilt fir die Ubergangsformen der oberfliichlichen zu der tiefen,
hypepidermalen Blasenbildung, die neben anderen ebenfalls bei der Epidermolysis
bullosa beobachtet werden kann. Hier handelt es sich meist um eine an sich
rein hypepidermale Hohlraumbildung, von der aus in den Randabschnitten
die Fliissigkeit keilformig in die unteren Lagen der Stachelschicht hinauf vor-
gedrungen ist. Im Zentrum der Blase wird dann die Blasendecke von der gesamten
abgehobenen Epidermis gebildet. Am Blasenboden finden wir den 6dematds ge-
schwollenen Papillarkérper, dem nur noch hier und da wenige Gdematdse,
schlecht firbbare basale oder auch Stachelzellen anliegen. In den Rand-
abschnitten jedoch wird der Blasenboden dann noch durch mehrere Lagen
der Stachelzellschicht gebildet, von welcher andererseits wieder einige Schichten
der Blasendecke anhaften. Kommt man sehr friith nach Entstehung der Blase

Abb. 48. Ubergangsform einer oberflichlichen zu einer tiefen Blase. Links intracorneale, nach
rechts iibergehend in hypepidermale Blasenbildung bei Lichen ruber planus pemphigoides.
Zeil Obj. AA. Ok. 4.

zu ihrer histologischen Untersuchung, so sind diese Zellen oft kaum verédndert,
ein Zeichen dafiir, daB wir es hier mit einem sehr pl6tzlich einsetzenden Flissig-
keitserguB zwischen die unveridnderten Epithelien zu tun haben.

Bei der hypepidermalen Blasenbildung wird die Epidermis geschlossen vom
Papillarkérper abgehoben. Den Blasenboden bilden die dann meist ddematos
geschwollenen, in ihrem feineren Aufbau daher héufig nicht mehr deutlich
erkennbaren Papillen, an welchen hier und da kleine Héufchen in Auflosung
begriffener Basal- oder auch Stachelzellen hingen geblieben sind. Manchmal
durchziehen Haarfollikel und Schweifidrisenausfithrungsgéinge diese hypepi-
dermalen Blasen, Sdulen oder Scheidewinden dhnlich, welche die Epidermis-
decke stiitzen und mit dem FuB tief in die Cutis eingelassen sind. In anderen
Fillen reiBen diese ,,Sdulen‘ ein, der Oberteil des Ausfithrungsganges wird mit
der Blasendecke abgestoBen und an der AbriBstelle kann dann die Uberhdutung
spiterhin ebenfalls einsetzen. Die Blasendecke besteht bei diesen hypepidermalen
Blasen aus der ganzen Epidermis, deren Leistensystem gleichmifig abgeflacht
ist. Die Hornschicht und ebenso das Stratum lucidum sind immer sehr deutlich,
die Stachelzellschicht und das Stratum basale meist auch gut erhalten. Die
einzelnen Zellen des letzteren sind wechselnd stark odematés geschwollen und
durch ein intercellulares Odem auseinandergedringt und abgeplattet. Nach dem
Blasenrande und damit zum Gesunden hin nehmen die Basalzellen wieder
ihre langgestreckte zylindrische Gestalt an. Bei lingerem Bestehen der Blase
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verliert allerdings das Epithel der Blasendecke allmihlich seine Farbbarkeit,
namentlich iiber der Mitte der Decke. Die einzelnen Zellen sind hier zusammen-
gepret, zum Rande hin eher 6dematds geschwollen und vergrofert: Ver-
anderungen, die man wohl rein mechanisch auf den Druck des Blaseninhaltes
und die dadurch bedingte, {iber der Mitte am frithesten einsetzende Ernihrungs-
storung zuriickfithren darf.

Unter derartigen Blasen entziindlicher Genese sind Papillarkdrper und
Cutis ebenfalls 6dematds aufgelockert und geschwollen. Bemerkenswert ist
der oft reiche Gehalt an weitklaffenden GefiBlen und Lymphspalten, der uns
ein Verstindnis fiir die zur Blasenbildung fithrenden Vorgidnge gibt. Das
Bindegewebe an sich kann oft vollig unverdndert sein.

Vielfach finden sich bei ein und derselben Krankheit (Pemphigus vulgaris,
Erysipel und andere) die Blasen zwischen den verschiedensten Gtewebsschichten
(AuprY, KREIBICH u. a.). Es kann sogar ein und dieselbe Blase die Epidermis-
schichten unregelmifBig durchtrennen, derart, dall die Blasendecke in der
Mitte von der Hornschicht und den obersten Teilen des Rete, in den mittleren
Abschnitten von der gesamten Epidermis und an den Réndern vielleicht allein
vom Stratum corneum gebildet wird. Auch an der gleichen Kérperstelle kann
der Sitz der Blase bei der gleichen Krankheit verschieden lokalisiert sein. Bei
den durch lang dauernde Reibung entstehenden traumatischen Blasen der Fersen-
gegend fand Gaxs z. B. das eine Mal die gesamte Hornschicht bis zum Stratum
granulosum oder gar spinosum, das andere Mal nur die oberflichliche Horn-
schicht abgehoben; das letztere namentlich bei zarteren und jiingeren, d. h.
neugebildeten Hornlagen (s. o.).

Der Blaseninhalt kann rein serds oder serofibrinds, homogen, fein granuliert,
oder von einem dichten fibrindsen Fasernetz durchsetzt sein und bleiben. Er
kann durch abgestofiene und gequollene, durch brockelig zerfallende oder sich
verfliissigende Epithelien getriitbt, durch eingewanderte Leukocyten eitrig,
durch eindringende Blutmassen hémorrhagisch werden. Gelegentlich zeigt er
einen auffallend hohen Gehalt an Eosinophilen (10°, und mehr, z. B. beim
Lichen ruber pemphigoides, bei der Epidermolysis bullosa und anderen). Beim
Pemphigus vegetans fand ScHAFER CHARCOT-LEYDENsche Krystalle im Blaschen-
inhalt. Es handelt sich dabei um typische Oktaeder, die in grofer Zahl frei
in den Blaschen, ferner im Exsudat der Epidermisbuchten innerhalb der Vege-
tationen und als kleinste Gebilde innerhalb der eosinophilen Zellen lagen.

Das endgiiltige Schicksal der Blasen ist in erster Linie abhédngig von ihrem
Sitz. Die unmittelbar unter der Hornschicht gelegenen, subcornealen Blasen
werden durch die nachwachsenden und schlieflich verhornenden normalen
Epithelien von der Epidermis abgehoben, sie platzen oder trocknen ein. Auch
die tiefer in der Epidermis auftretenden Blasen haben das gleiche Los. Die
Decke zeigt dabei, soweit sie nicht bereits zerstort ist, eine miBige Parakeratose.
Exsudat, Blaseninhalt und diese parakeratotischen Zellen trocknen beim
Platzen der Blase zu einer Kruste ein.

Subcorneale Blasen finden wir beim Pemphigus pellagrosus, beim Lichen
ruber pemphigoides und anderen; intracorneale Blasen bei oberflichlichen
Impetigines, bei der Epidermolysis bullosa simplex und anderen; intradermale
Blasen bei der Urticaria bullosa, beim Erysipel, bei der Erythrodermia ichthyosi-
formis congenita und anderen; hypepidermale Blasen zeigt uns der Lichen
ruber pemphigoides, das Erythema exsudativum multiforme, die Dermatitis
herpetiformis, der Pemphigus vulgaris; verschieden gelagerte Blasen sehen
wir zu gleicher Zeit auftreten beim Erysipel, bei der Dermatitis herpetiformis
und beim Pemphigus vulgaris u. a.
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Pustulae.

Als Pusteln bezeichnen wir scharf umschriebene, iiber die Epidermis hervorragende,
mehr oder weniger gelb, blaBgelb bis braungelb aussehende Gebilde, welche eine serés-
eitrige, hamorrhagisch-eitrige oder rein eitrige Fliissigkeit enthalten. Sie sind von meist
runder Gestalt, teils gespannt, teils schlaff, halbkugelig erhaben oder abgeflacht und gewéhn-
lich von einem roten Hof umgeben. Ihre Ausdehnung wechselt von Stecknadelspitz- bis
BohnengroBe und selbst dariiber. Eintrocknen oder Platzen der Pustel fithrt zu mehr
oder weniger gelber bis gelbbrauner Krustenbildung, nach deren Ablésung eine oberflach-
lichere Erosion oder auch tiefere Ulceration vorliegt.

Genetisch kann man zwei Entstehungsarten der Pusteln unterscheiden;
einmal die primére Pustelbildung im engeren Sinne, bei welcher von vornherein
ein Gebilde mit eitrigem Inhalt vorliegt. Auflerdem jedoch kénnen Blischen
und Blasen sekundir durch Einwanderung von polynucleiren Leukocyten
sich in Pusteln umwandeln (Vesicopusteln). Bei diesen letzteren haben wir histo-
genetisch die gleichen Verhiltnisse vor uns wie bei den Vesiculae und Bullae;
eine genauere Darstellung eriibrigt sich daher an dieser Stelle.

Abb. 49. Oberflichlich-epidermale, subcorneale Pustel bei Impetigo contagiosa incipiens. (4, 3jahr.,
Hals.) Pustelbildung unter der Hornschicht; Odem der Stachelzellschicht. Kokkenhaufen als
schwarze Punkte in der leukocytenarmen Pustel. O 128:1; R 128:1. (Nach Gans, Histologie 1.)

Bei den primdren Pustelbildungen kann man epidermale und cutane und
bei den ersteren wieder oberflichliche, unter der Hornschicht gelegene und
tiefe, innerhalb des Rete auftretende Formen unterscheiden. Auch in den
Anhangsgebilden der Haut kommt Pustelbildung vor; wir kénnen den folli-
kuliren, an den Haarbalg-Talgdriisenapparat gebundenen die syringealen, in
den SchweiBdriisenausfiihrungsgingen gegeniiberstellen. Auch bei diesen beiden
Formen lassen sich oberfliichliche und tiefe Formen unterscheiden. Wir kénnen
sie als ostiofollikulire bzw. porale und periporale an der einen, als tiefe folli-
kulire und spirale an der anderen Stelle unterscheiden.

Im Hypoderm gelegene umschriebene Eiteransammlungen bezeichnen wir nicht mehr
als Pusteln, sondern als Abscesse. Sie werden an anderer Stelle besprochen.

Epidermale Pusteln. Als Beispiel epidermaler oberflichlicher Pustelbildung
wihlen wir die Impetigo contagioss s. vulgaris Unna, die uns zwei verschiedene
Arten superfizieller Pusteln zu zeigen erlaubt.

Bei der strepto- und staphylogenen Impetigo erfolgt die Pustelbildung
unmittelbar unter der Hornschicht. Diese wird durch das flissig-cellulire Exsudat
emporgehoben und zieht iiber die Pustel als zartes, gleichméfig geféarbtes Band
hinweg, dessen normalerweise sichtbare feine Zeichnung durch das Zusammen-
sintern der einzelnen Hornlamellen und Hornzellen verloren gegangen ist.
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Der Pustelboden wird in der Regel von Zellen des Stratum granulosum gebildet,
die jedoch innerhalb des erkrankten Bezirks ebensowenig Keratohyalinkérner
enthalten wie die vereinzelt zusammen mit der Hornschicht an die Pustel-
decke emporgedringten, 6dematds gequollenen und geblihten granulierten
Zellen. Nach den tieferen Stachelzellschichten hin sind die Zellen unverindert,
wenigstens bei den staphylogenen Formen. Bei den streptogenen scheinen
jedoch, wie dies schon UNNA betont hat, die Auflosungserscheinungen an den
Epidermisepithelien des Pustelbodens stirker entwickelt. Man findet nicht
selten den ganzen epidermalen Anteil des Pustelbodens aufgelockert, die Zellen
gequollen, zum Teil in kleineren Haufen frei im Exsudat. Gelegentlich wird
sogar die gesamte Epitheldecke vom Fliissigkeitsstrom emporgehoben, die
6dematds gequollenen Papillen ragen frei in die Pustel hinein: damit liegt
dann allerdings eine tiefe epidermale Pustel vor.

Bei der staphylogenen Impetigo BockHART sind die Verhédltnisse andere. Hier
ist auch bereits bei den eben entstehenden kleinsten Pusteln die Hornschicht

Abb. 50. Oberflichlich (ostio-)follikulire Pustel bei Impetigo BOCKHART (9, 32jiahr., Riicken). Folli-
kuldre Form. Beginn. Ostiofolliculitis und Perifolliculitis. Hornschicht durch Eiteransammlung empor-
gehoben. Follikeltrichter erweitert. Auflockerung des Strat. granulosum und spinosum durch Exsudat.
MiBige Zellansammlung um die wenig erweiterten GefidBe der Cutis und um die Follikel.
Methylgriun-Pyronin. O 66:1; R 66:1. (Nach Gans, Histologie I.)

von der Stachelzellschicht durch eine mehr oder weniger linsenférmige Eiter-
ansammlung abgehoben. Unterhalb dieses Gebildes ist das- Rete gegen den
Papillarkorper bzw. die Cutis scharf ausgebuchtet; die Papillen unter Umstédnden
abgeflacht, im iibrigen aber ebensowenig wie die Zellen des Rete verindert.
Nur vereinzelt findet man gequollene Epithelien, und zwar meist an den Seiten
der Pusteln, wo Pusteldecke und Pustelboden in mehr oder weniger schiefem
Winkel zusammenstofen.

Die Erreger — Staphylokokken oder Streptokokken — findet man zu Anfang nur unter
der Unterseite der abgehobenen Hornschicht, erst nach und nach auch in den tieferen
Abschnitten der Pustel. Je dlter die Pustel, um so mehr iberwiegt der Leukocytengehalt
den an Erregern, die in den &ltesten Pusteln von jenen wieder an die Pusteldecke zuriick-
gedringt werden (UnNa).

Reicht die einschmelzende Wirkung der Eitererreger und ihrer Toxine
tiefer bzw. trifft sie ein wenig widerstandsfahiges Gewebe, so kann es zu tief-
greifenden, manchmal das ganze Corium zerstérenden Einschmelzungen kommen,
wie z. B. beim Ecthyma (s. Abb. 51).

Eine besondere Form oberflichlicher, epidermaler Pusteln finden wir in

den sog. ,,Mikroabscessen, wie sie von der Psoriasis und anderen her bekannt
sind. Bei diesen handelt es sich um nach Form und Aussechen wechselnde
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Ansammlungen von Leukocyten, die zunéichst zu 4—6, spéter in groflerer Zahl
zwischen den Epidermisepithelien liegen, vielfach in die noch weichen unteren
Hornschichtlagen eindringen, diese nach oben vorwdlben und so die Pusteln
bilden. Nimmt ihre Zahl zu, so konnen sie miteinander flache, langgestreckte
oder auch ovale, runde Ansammlungen bilden, wie auch wohl in mehreren
Schichten tibereinanderliegen. Nicht immer sind jedoch diese ,,Mikroabscesse®
5o klein; sie kénnen auch sehr tief in die epitheliale Schicht hineinreichen und
zu dem von v. ZuMBUSCH beschriebenen Bilde der Psoriasis pustulosa fiihren.
Ahnliche Verhiltnisse bieten die Pusteln bei der Impetigo herpetiformis. Auch
hier sitzen sie bei ein und demselben Kranken sowohl in den oberen als wie in
den mittleren und tieferen Schichten der Epidermis, ja sogar innerhalb der
Epithelleisten. '

Hier haben wir es dann bereits mit tiefen epidermalen Pustelbildungen zu tun,
wie sie sich besonders kennzeichnend bei der Variola vorfinden. Allerdings

Abb. 51. Ecthyma streptogenes. (&, 25jihr., Unterschenkel, Streckseite, nach Abstofung der Kruste.)
In der Mitte Bindegewebsnekrose, am Rande Akanthose und Odem; GefiBe hier stark erweitert.
128:1; R 128:1. (Nach Gans, Histologie I.)

gehort die Pockenpustel, bei welcher wir es ja zunichst mit einem reinen vesi-
culosen Gebilde zu tun haben, das erst etwa vom 5. Tage des Bestehens ab ver-
eitert, eigentlich zu den sekundiren Pustelbildungen. Leukocyten sind dann
zwischen die ballonierenden Epithelien in das Maschenwerk der Pocke ein-
gedrungen und haben diese so in eine Pustel verwandelt.

Eitererreger wurden, primir wenigstens, weder bei der Psoriasis noch der Impetigo
herpetiformis noch der Variola nachgewiesen. Wir miissen hier vielleicht an #hnliche Bedin-
gungen fiir das Zustandekommen der umschriebenen Eiteransammlungen denken, wie wir
sie von manchen akuten Dermatitiden (Quecksilberdermatitis, Cantharidin-Dermatitis
u. &.) her kennen.

Bei der cutanen Pustelbildung sitzt die Eiteransammlung zwischen Epidermis
und Papillarkérper bzw. in den Papillen. Derartige Befunde finden sich jedoch
nur sehr selten rein vor. Meistens handelt es sich um umschriebene Eiterherde,
wie wir sie oben von den oberflichlichen bis zu den tiefsten Epidermislazen
und nach Schwund der trennenden Epithelbriicke vielfach unmittelbar dem
Papillarkorper aufliegend angetroffen haben. Gelegentlich steigen sie auch wohl
noch tiefer hinab, wie z. B. bei den Mikroabscessen der verrukésen Hauttuber-
kulose und anderen. ’
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AuBerordentlich haufiger ist hingegen die follikuldre Pustelbildung, und zwar
sowohl die oberflichliche wie die tiefe. Bei der Impetigo Bockhart z. B. kann
man, wenn ein Haar in der Mitte der Pustel saf3, nicht selten beobachten, wie die
Staphylokokken zwischen Haar- und Haarbalgepithel nach der Tiefe zu vor-
dringen. In solchen Fillen findet sich neben der eigentlichen Impetigopustel
auch bereits eine eitrige Follikulitis und Perifollikulitis. Diese Entwicklung
laBt sich besonders deutlich an den Lanugohaaren beobachten, und zwar als
verschieden weit in die Cutis hinabreichende Ostiofollikulitis und Perifollikulitis.
Die Hornschicht ist durch die Elteransammlung emporgehoben der Follikel-
trichter erweitert. Damit haben wir den Ubergang von der rein epidermalen

Abb. 52, Vollentwickelte epidermale Pustel bei Impetigo BOCKHART (&, 23jidhr., Unterarm, Streck-
seite) zwischen Stratum spinosum und granulosum, ausgegangen von einer Folliculitis und Peri-
folliculitis dreier, nebeneinander gelegener Haarfollikel. Pustel miiBig leukocytenreich. Riterzellen
in die Follikel hinabreichend bis zum Papillarkérper und das diesen umgebende Gewebe. Um das
abgestorbene Haar Kokkenmassen. Methylgriin-Pyronin. O 66:1; R 60:1.
(Nach GaNs, Histologie I.)

staphylogenen Impetigo BockuART zu der follikuliren Form vor uns. Von
dieser fithren wiederum — bei Tieferschreiten des Prozesses im Haarfollikel —
Ubergangsbilder zu den tiefen Follikulitiden und Perifollikulitiden, wie wir sie
bei der Sycosis coccogenes und als noch ausgedehntere Einschmelzung schlieBlich
beim Furunkel vor uns sehen. Bei der Sycosis coccogenes pflegt die Verinderung
auf der Stufe der oberflichlichen oder tiefer gehenden Perifolliculitis meist
stehen zu bleiben, wihrend beim Furunkel es zur Entwicklung des aus einer eitrigen
Follikulitis und Perifollikulitis hervorgehenden cutanen Abscesses kommt. Das
histologische Bild der follikulir eitrigen Anfangsformen der Sycosis coccogenes
entspricht also vollstindig demjenigen der staphylogenen follikuléiren Impetigo.
Bei der Weiterentwicklung wuchern die Kokken im Haarbalgtrichter abwirts
und reichen schlieflich bis zur Einmiindungsstelle der Talgdriise. Die durch
dieses Vordringen ausgeloste Eiteransammlung fiihrt zu einer kegel- bis kugel-
formigen Erweiterung dieses oberen Follikelteiles. Gleichzeitig ist es jedoch
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auch zu Verinderungen im perifollikuliren Gewebe gekommen. Zahlreiche
Leukocyten durchsetzen dieses. Ein begleitendes Odem lockert das Gewebe auf.
Beim Furunkel schlieBlich, dieser tiefsten Form der follikuliren Pustelbildung,
148t sich in den frithesten Stadien der Erkrankung der Weg der Kokken in die
Cutis deutlich verfolgen. Man trifft dann unterhalb der Impetigopustel und
zwar an der Grenze des Papillarkérpers im Haarbalg den Kokkenzylinder
und in dessen Umgebung das Follikelepithel entweder von zahlreichen poly-
nucledren Leukocyten durchsetzt oder bereits wechselnd weit eingeschmolzen.
Sind die Kokken erst einmal nach Durchbrechung der Follikelwandung in
die Cutis eingedrungen, so bildet sich um sie herum sehr schnell der cutane
Abscef.

Eine follikuldre Pustelbildung finden wir ferner bei der Jod- und Bromacne, bei der Acne
vulgaris, bei den verschiedenen Trichophytien sowie bei manchen Formen chronischer
Infektionen durch den Kocmschen Bacillus, die Spirochaeta pallida u. a.

Im Vergleich zu den follikuliren Pustelbildungen sind diejenigen am Schweif-
driisenapparat aullerordentlich selten. Allgemein anerkannt ist ihr Vorkommen
eigentlich nur fiir die Ausfihrungsginge (Poritis und Periporitis staphylogenes),
sowie die Driisen selbst, bei den sog. multiplen Abscessen im Siuglingsalter
(Lewanpowsky). Infolge des Eindringens der Staphylokokken kommt es —
wenn auch durchaus nicht immer — zur Bildung intraepithelialer periporaler
Pusteln, deren Decke von der Hornschicht, deren Grund von den abgeplatteten
Stachelzellen gebildet wird, und in deren Mitte man hiufig eine von Kokken
vollgepfropfte, intracorneale Schweildriisenspirale antreffen kann. Uberall
dort, wo die Erkrankung auf die Cutis iibergegangen ist, erscheint der Boden
der Pustel eingeschmolzen und die Eiterung setzt sich in die Tiefe fort, manchmal
bis zur Subcutis (Abscessus glandularum sudoripara Japassoux). Es stehen
die intraepithelialen Pusteln bei den multipeln Abscessen der Siuglinge zur
Schweilldriise in demselben Verhaltnis wie die Impetigo Bockhart zum Haar-
follikel (LEWANDOWSKY).

Squamae.

Unter Schuppen verstehen wir oberflachlichste Hornschichtlamellen, welche
sich von der Epidermis abheben. Unter physiologischen Bedingungen geschieht
dies sténdig in geringem Grade, und zwar in dem MaBe, wie von der Basalschicht
her die heranreifenden und schlieBlich verhornenden Epithelien gebildet werden.
Bei der pathologischen Abschuppung kénnen wir verschiedene Formen unter-
scheiden: Umschrieben fleckférmige Abschuppung sehen wir bei manchen
makulésen Exanthemen, bei der Psoriasis, der Pityriasis rosea, manchen ober-
flichlichen Pilzerkrankungen der Haut und anderen. Hier finden sich dann auch
Pilzfaden und Sporen zwischen den einzelnen Hornlamellen. Héufig handelt
es sich bei dieser Art der Schuppenbildung um kleinere, kleieférmige Abschilfe-
rungen; sie finden sich besonders bei den allgemeinen generalisierten Erythro-
dermien, denen sie zum Teil ihren Namen (,,Pityriasis’‘) kennzeichnend auf-
geprigt haben (Erythrodermia psoriatica, ekzematosa und andere, Pityriasis
HEBrA-JADASSOHN, Pityriasis rubra pilaris DEVERGIE und andere). SchlieBlich
unterscheiden wir noch die an Ausdehnung zwischen diesen beiden Formen —
den umschrieben fleckférmigen und allgemeinen — stehenden flichenhaften
Abschuppungen einzelner Korperstellen, wie sie z. B. beim Scharlach an Hand-
teller und FuBlsohle in Gestalt von Hornmembranen auftreten.

Ux~a hat zwar verschiedene Arten, den Schwielentypus und den schleimhautihnlichen
Typus bei der Scharlachabschuppung unterschieden. Den ersteren bezeichnet er als den
héaufigeren, der dadurch zustande komme, daff die gesamte Hornschicht, die ja nach ihm

normalerweise aus drei Schichten besteht, einschichtig geworden sei. Die krankhaften Ver-
anderungen beschrinken sich dann véllig auf die Hornschicht, wahrend die darunter gelegene
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Koérnerschicht vollig erhalten bleibt. Schwindet auch diese, so tritt damit eine unvollkom-
mene Verhornung (Parakeratose) ein, wobei die Hornlagen nur locker ineinandergefiigt
sind und erhaltene Kerne zeigen: der schleimhautihnliche Typus. Da der Schwielentypus
nach Uxna stets an Handteller und FuBsohle zu finden ist, der schleimhautéhnliche hin-
gegen seltener vorkommt, und gewohnlich ,,spiter in die Abschuppungsform des ersteren
iibergeht®, so liegt die Annahme nahe, dafi der Schwielentypus sich erstens iiberall dort
findet, wo an sich schon eine derbe Hornschicht besteht (Handteller und Fufisohle) und daf
er zweitens dort, wo er den Schleimhauttypus UnnNas ,,ablést’, als beginnende Riickkehr
zur Norm gedeutet werden darf.

Die histopathologische Grundlage der krankhaften Schuppenbildung ist
die Parakeratose; sie ist auch ihre Voraussetzung, da wir ja als Parakeratose
nicht nur den dabei vorhandenen abnormen Verhornungsbefund, sondern auch
jenen Vorgang verstehen, der die Stérung im Verhornungsprozefl darstellt.
Auf diesen ist bei der Besprechung der Stirungen im Eiweillstoffwechsel (s. S. 31)
hingewiesen. Uber das Grundsitzliche wird dort eingehend gesprochen. Hier
kann es sich daher nur darum handeln, die klinischen Erscheinungsformen in
ihrem histologischen Ausdruck allgemein zu erdrtern.

Man kann im allgemeinen zwei grundsétzlich verschiedene Ablaufsformen
der Schuppung unterscheiden, eine trockene und eine feuchte. DARIER hat als
fette Form der Abschuppung noch eine dritte unterschieden, die er als in erster
Linie beim seborrhoischen Ekzem vorkommend erwdhnt. Wir werden in der
weiteren Untersuchung jedoch sehen, dafi diese fette Form im Grunde genommen
nichts anderes ist als eine trockene Schuppenbildung, bei welcher sich in den
zur Abstoflung gelangenden parakeratotischen Zellagen Fettkorper in wechseln-
dem Grade vorfinden. Da auch klinisch Uberginge von den rein trockenen
Formen, z. B. der Psoriasis, zu jenen fetten Formen vorhanden sind, scheint eine
Trennung nicht unbedingt notwendig. Allerdings kénnte man den gleichen
Standpunkt schlieBlich auch gegeniiber der feuchten Form der Abschuppung
vertreten; denn wir kennen ja auch bei der Psoriasis eine succulente Schuppen-
bzw. Schuppenkrustenbildung, von der sich wiederum alle Uberginge zu den
wirklichen Krusten finden.

Die Erorterung geht daher am bhesten ans von der Psoriasis als dem klassischen
Vertreter einer mit parakeratotischer Schuppenbildung einhergehenden Haut-
krankheit (s. Abb. 38). Bei ihr ist die Hoernschicht stets verschieden stark ver-
breitert und in eine Reihe abwechselnd kernhaltiger und kernfreier Lamellen ver-
schiedener Dicke aufgelost. Diese verlaufen in ihren unteren Lagen der darunter
gelegenen Epidermis noch eng anliegend. Nach der freien Oberfliche zu wird dies
unregelmiBig, wellen- und manchmal netzformig durch Ubergang einiger Fasern
von einer Lamelle zur nichsten. Zwischen den einzelnen Lamellen treten lange,
schmale, lufthaltige Riume auf, die durch ihre besondere optische Wirkung
die weile Farbe der Schuppendecke bedingen. Die einzelnen Hornzellen sind
vielfach abnorm entwickelt, indem die Kerne als schmale, flache, starker farbbare,
oder auch ovale, schwicher farbbare groflere Korper in wechselndem Grade
erhalten bleiben. Die so entstandenen parakeratotischen Hornschichten wechseln
bestdndig ab mit, namentlich in dlteren Fillen, ebenfalls verbreiterten, aber
vollstindig verhornten Lamellen. Gerade dieses Nebeneinander scheint fiir die
Psoriasis kennzeichnend. Auf die feineren Verdnderungen in den iibrigen Epi-
dermisschichten, insbesondere auf das Verhalten des Stratum lucidum und
granulosum, wurde bei der allgemeinen Besprechung der Stérungen im Ver-
hornungsvorgang hingewiesen. Ein niheres Eingehen eriibrigt sich daher hier.
Erwahnt sei nur noch eine besonders iiberméiflige Anlagerung derartiger para-
keratotischer Schichten, z. B. bei der Psoriasis rupioides s. ostracea, bei gewissen
Syphilisexanthemen. Sie sind oft austernschalenartig angeordnet, flach kegel-
férmig tibereinander liegend, so daf} die Epidermis auf das zehn- bis zwanzigfache
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verbreitert erscheint. Die stéirkere Haftung diirfte auf eine serss eitrige Durch-
trinkung der Schuppenmassen zuriickzufiihren sein, was derartige Bildungen
den Schuppenkrusten naheriickt (s. u.).

Die trockene Schuppenbildung findet sich neben der Psoriasis und den
Erythrodermien, insbesondere den chronischen, bei der Erythrodermia desqua-
mativa der Neugeborenen (LEINER). Bei dieser allerdings, wie ich besonders an
Fillen der Heidelberger Kinderklinik feststellen konnte, gelegentlich einmal
mit stirkerem Fettgehalt dieser parakeratotischen Hornschichten. Damit héatten
wir eine jener oben erwihnten Ubergangsformen ver uns. Das klassische Beispiel
dieser , fetten Formen ist allerdings das seborrhoische Ekzem UxNas. Dem klinisch

Abb. 53. UbermiiBige Schuppenbildung bei Psoriasis rupioides s. ostracea (d, 57jihr., Unterarm,

Beugeseite). Mﬁch%}ge Parakeratose, Papillomatose, Verschmé#lerung der suprapapilliren, Ver-

breiterung der interpapilliren Stachelschicht. Stark erweiterte Gefile in Papillarkorper und Cutis;
geringgradiges, perivasculares Infiltrat. O 30:1; R 30:1. (Nach Gans, Histologie 1.)

vorwiegend trockenen Charakter dieser Verinderung entsprechend, tritt bei
ihr die Parakeratose, daneben auch, wenn auch weniger stark, die Akanthose
ganz entschieden in den Vordergrund, wihrend im Vergleich zum Ekzema
squamosum das interstitielle Odem und damit die Blaschenbildung zuriicktritt.
Die Eigentiimlichkeit der Schuppen des seborrhoischen Ekzems, ndmlich den
starken Fettgehalt, wollte UNNA urspriinglich auf eine vermehrte Fettabsonderung
aus den Kniueldriisenepithelien zuriickfithren. KEs handelt sich jedoch nicht
darum, sondern um das Auftreten einer sudanophilen Lipoidsubstanz, wie sie
KrErsicH in den Endothelien der Papillargefile, aber auch freiliegend in den
Papillen, CEDERKREUTZ auch im unteren und mittleren Teile des Stratum
basale bzw. spinosum vorfand. Besonders reichlich findet sie sich allerdings
im Stratum corneum und besonders in den parakeratotischen Schichten, dort
in Form Kkleiner, hier in Form groflerer Tropfchen. Eine dhnlich starke Durch-
fettung der Hornschicht — zu Beginn allerdings ohne die parakeratotische
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Schuppenbildung — sehen wir auch bei der Seborrhoea capitis. Erst spiter
finden wir auch hier Schuppen.

Tritt zu der Parakeratose andererseits eine etwas stirkere serése Exsudation,
so duBert sich dies klinisch im Auftreten der feuchten Schuppen oder gar der
Schuppenkrusten, von welchen noch stédrkere Beimengung serésen Exsudates
zur Krustenbildung fithrt. Das bekannteste Beispiel der feuchten Schuppe
liefert das Ekzem, und zwar das Eczema squamo-crustosum. Im Grunde genommen
handelt es sich um eine geradlinige Fortentwicklung und Steigerung jener Vor-
ginge, die die parakeratotische Verhornungsanomalie einleiteten. Diese duBlert
sich niamlich in ihren ersten Anféingen, wie wir frither gesehen haben, als ein intra-
cellulires Odem der Ubergangsepithelien, das in der untersten Stachelschicht
beginnt. Die einzelnen Zellen samt ihren Kernen schwellen an, so dafl bereits
hier eine Verbreiterung der ganzen Stachelschicht einsetzt, ehe eine Epithel-
wucherung sichtbar ist. Das Odem der Stachelzellen fiihrt zum Schwund bzw.
zu einer mangelhaften Entwicklung des Keratohyalins. Dieser Kornerschwund
ist jedoch sehr wechselnd. Nimmt nun die serése Exsudation zu, so entwickelt
sich schlieflich jener als Spongiose (BESNIER) bzw. Status spongioides (UNNA)
bekannte Zustand, bei welchem eine dann vor allem intercellulire Fliissigkeits-
ansammlung zur Entwicklung unregelméfiger, kleinerer und gréferer mit Fliissig-
keit gefiillter Hohlrdume fithrt. Tritt das Exsudat zwischen die obersten para-
keratotischen Hornlagen, so haben wir damit eine feuchte Schuppe vor uns.
Es kann dann schlieBlich, falls die serése Exsudation ein gewisses Mafl nicht
iiberschreitet, ein Zustand vorliegen, der wegen seiner klinischen und auch mikro-
skopischen Ahnlichkeit mit der Psoriasis als Eczema psoriatiforme bezeichnet wird,
womit ja auch ein Beweis fiir die enge Zusammengehorigkeit jener trockenen
mit diesen feuchten Schuppenformen vorliegt. Die feuchte Schuppe ist das
Kennzeichen einer groflen Gruppe von Hautverdnderungen, die als Ekzematide
oder trockene Ekzeme bezeichnet werden. Von diesen Formen finden sich mannig-
fachste Uberginge zu den krustésen Ekzemen, was uns hier mit Riicksicht auf
die Krustenbildung noch kurz beschiftigen muf.

Crustae.

Mit der Zunahme des fliisssigen Exsudates entsteht aus der Schuppe bzw.
der Schuppenkruste die Kruste. An ihrem Zustandekommen ist neben der
serésen Exsudation in erster Linie die Austrocknung beteiligt.

_ Krusten entstehen, wie wir eben gesehen haben, haufig infolge eines intercelluliren
Odems starkeren Grades. Wir werden sie daher iiberall dort antreffen, wo dieser ProzeB
vorgefunden wird, das heilt bei einer auBlerordentlich gro3en Zahl von Hautveridnderungen,
die im einzelnen anzufiihren sich hier eriibrigt. Seltener entsteht eine Krustenbildung im
AnschluB an ein parenchymatdises Odem der Epidermis. Haufiger noch haben wir es gleich-
zeitig mit beiden Formen zu tun. Krustenbildung findet sich dort, wo Bldschen oder Pusteln
platzen, wo Erosionen und Exulcerationen durch ausgeschwitztes und dann eintrocknendes
Serum ihre erste schiitzende Decke erhalten. Bestehen diese Ausschwitzungen aus reinem
Serum, so haben die Krusten eine mehr braunliche, bei Eiterbeimengung eine hellere bis
honiggelbe Farbe. Durch Beimischung von Blut werden sie dunkel bis schwérzlich-braunrot
gefarbt. Nach ihrer Entfernung liegt die geschidigte Haut bald als oberflichlichste zarte
Erosion, bald als mehr oder weniger tiefes Geschwiir bloB. Gelegentlich entstehen kegel-
formige Krustenbildungen dort, wo der zugrundeliegende ProzeB von einem Mittelpunkte
aus (Haarfollikel u. 4.) nach dem Rande fortschreitet. Man spricht dann von einer Rupia,
wie sie besonders hiufig bei der Syphilis beobachtet wird (s. o.).

Bei der Krustenbildung infolge eines intercelluldren Odems, der Spongiose,
wie wir sie besonders kennzeichnend beim krustosen Ekzem vorfinden, besteht
diese deckende Schicht aus parakeratotischen Zellmassen, aus Leukocyten
und deren Triimmern, aus Epitheldetritus und eingedicktem Serum, das entweder
als homogene oder fein gekérnte Masse erscheint, in welcher zarte Netze oder
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kornige Ablagerungen von Fibrin mit den eben erwihnten Gebilden ein wirres
Durcheinander darbieten. Die im klinischen Bilde vom Gelbgriin zum Gelb-
bis Rotbraun wechselnde Farbe der Krusten ist bedingt durch den wechselnden
Gehalt an Serum, an Leukocyten, abgestolenen und parakeratotischen Epithelien,
sowie entweder infolge mechanischer Ursache oder auch spontan aus den Capillar-
gefiBen ausgetretenen Blutmassen. Eine histogenetisch dhnliche Krustenbildung
findet sich auch bei den oberflichlichen Pilzerkrankungen der Haut, insbesondere
den Trichophytien, die ja in ihrem klinischen Bilde mit den schuppenden
oder krustésen Ekzemen manchmal eine gewisse Ahnlichkeit zeigen kénnen.
Hier treten dann Krusten mit Pilzfiden und Sporen auf; auch beim Favus
kommen sie vor, wenn ein stirkeres Odem (Favus herpeticus) zur Bldschen-
und damit Krustenbildung gefiihrt hat.

Im Gegensatz zu diesen mehr unregelmaBig begrenzten Formen zeigen
die im Anschluf} an Bldschen und Pusteln (Impetigo, Variola und andere) auf-
tretenden Krusten eine mehr oder weniger scharf umschriebene Begrenzung,
entsprechend der Umgrenzung jener Gebilde. Die Krusten bestehen auch hier

Abb. 54. Krustenbildung bei Fczema crustosum. Starke Akanthose und Sponglose, mafBige Para-
keratose. Odem in Epidermis und Cutls, erweiterte Blut- und Lymphgefile, gerlnges Infiltrat,
starke Leukocytenansammlung in der Epidermis. Methylgriin-Pyronin. O 66:1; R 62:1.
(Nach GaNs, Histologie I.)

in erster Linie aus geronnenem Serum, das in wechselnder Menge Degenerations-
formen von Eitererregern und Leukocyten, Epithelzell- und Kernresten enthélt.
Noch ehe diese Krusten abfallen, schon wenn sie eingetrocknet sind, ist das
darunterliegende Epithel bereits von einer normalen Hornschicht bedeckt. Aller-
dings ist das Stratum granulosum, soweit dies mit unseren heutigen Féarbe-
mitteln feststellbar ist, kaum oder nur andeutungsweise vorhanden. Darauf
ist wohl das lingere Bestehenbleiben eines roten Fleckes am Orte einer abgeheilten
Impetigokruste zuriickzufiithren; auch die noch lingere Zeit vorhandene Erweite-
rung der Blutgefifle mag dazu beitragen.

Die Kruste des Ecthyma weist eine mehrfache Schichtung auf. An der Ober-
fliche findet man meist die von reichlichen Fibrinfaden durchzogene alte Horn-
schicht. Die Fibrinmassen setzen sich nach unten fort und bilden hier zusammen
mit zahlreichen zerfallenden polynucleiren Leukocyten und Stachelzellen eine
mittlere Zone. Unter dieser liegt als Ubergangszone zu einem nekrotischen
Bindegewebsabschnitt eine dichte Eitermasse, die in der Hauptsache aus wohl
erhaltenen Leukocyten besteht und kein Fibrin enthalt. Die ganze obere Schicht
ist von zahlreichen Kokken durchsetzt.

Nicht eben selten finden sich innerhalb der Krusten auch Reste der Lederhaut.
Reicht némlich eine Gewebszerstérung (Nekrose und &hnliche) in das Corium
hinab, so kann es zu einer Zerstérung des kollagenen und elastischen Gewebes
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kommen. Die Uberreste werden dann mit dem Exsudatstrom nach oben gedringt
und gelangen so schlieBllich in die Kruste. Daher finden wir hier dann mitten
im Epithel Gewebsreste (kollagene, elastische Fasern) zweifellos bindegewebiger
Abkunft. Selbst in den krustdsen oberflichlichen Auflagerungen, die einen
unmittelbaren Zusammenhang mit den tieferen Gewebsschichten gar nicht
mehr vermuten lassen, fand ScHAFFER beim Bromoderm noch elastische Fasern,
bisweilen sogar deutliche GefaBreste. Uberall dort, wo stirkere Einschmelzungs-
erscheinungen verschiedenster Art die Lederhaut befallen (insbesondere bei den
chronisch infektiésen Granulationsgewebsneubildungen, Carcinomen) kénnen wir
derartige Verdnderungen antreffen; wir sahen sie auch bei den akuten, mit
Gewebseinschmelzung verlaufenden Vorgingen.

D. Die Entziindung.

Der Versuch, eine allgemeine und allseitig befriedigende Darstellung des
Entziindungsbegriffes zu geben, ist namentlich im abgelaufenen Jahrzehnt
so hiufig angestellt und sein Ergebnis — obwohl iiber die morphologischen
Zeichen der Entziindung im groflen ganzen Einigkeit besteht — so regelmiBig
als unzulinglich bezeichnet worden, dafl ich es mir versagen darf, an dieser
Stelle erneut diese so verwickelte Aufgabe anzugreifen; es sei in dieser Hinsicht
auf das Schrifttum verwiesen (AscHorr, GRAFF, HERXHEIMER, LUBARSCH,
MarcHAND, RickER, ROsSLE, THOMA u. a.). An dieser Stelle kommt es mir
vielmehr, wie ich dies ja in meiner ,,Histologie der Hautkrankheiten‘ verschiedent-
lich betont habe, vor allem darauf an, das Ziel jeglicher histologischen Forschung
auch hier zu erreichen, nimlich ,klinisch mit histologisch geschultem Blick*
zu sehen und den histologischen Befund im Sinne des klinischen Bildes zu ver-
stehen. Mit anderen Worten, es handelt'g,ich darum, auch bei einer allgemeinen
Betrachtungsweise der Entziindung die Ubereinstimmung im klinischen Krank-
heitsgeschehen mit dem anatomischen Befund darzutun. Fiir eine derartige
Darstellung scheint mir die von LuBarscH vorgeschlagene Einteilung der
,BEntzlindung® in eine alterative, exsudative und proliferative Form recht
zweckentsprechend, ,,insofern die alterative Entziindung sich in erster Linie
durch Leistungsausfall, die exsudative durch stiirmischen Verlauf und die
produktive durch schleichenden Verlauf kundgibt*.

Dabei ist allerdings von vornherein der Hinweis notwendig, daB eine rein alterative
Entziindung im Sinne LuBarscHs, d. h. eine Entziindung, bei der ,,die alterativ-degenerativen
Veranderungen des Parenchyms in den Vordergrund treten, wihrend exsudative und
produktive Vorginge nur eine bescheidene Bedeutung erlangen‘‘ an der Haut eigentlich
doch wohl kaum vorkommt. Die entziindliche Reaktion ist eben doch so gut wie ausschlieB-
lich eine Funktion des Mesenchyms, und zwar des GefiBbindegewebsapparates (BorsT,
DrerricH, BERNHARD FISCHER, RossLE), daher ist jede Entziindung eine ,,interstitielle*,
und eine parenchymatdse folgerichtig nicht moglich. Da wo alterativ-degenerative Vor-
ginge in den Vordergrund treten, werden sie als nichts Wesentliches betrachtet, da sie
auch bei anderen, ohne Entziindungen verlaufenden Alterationen vorkommen; sie sind
somit Neben- oder Begleiterscheinungen des eigentlichen entziindlichen Vorgangs (HERX-
HEIMER u. a.). Demgegeniiber betont AscHOFF, daBl Abwehrvorginge, die in seinem
Sinne als Entziindungen zu werten sind, auch primar vom Parenchym, d. h. an den
Epithelien vor sich gehen. Es erscheint auch diese Stellungnahme durchaus verstindlich,
wenn man sich daran erinnert, dafl doch gelegentlich Gewebsschidigungen in Gestalt
regressiver Verinderungen an héher entwickelten Geweben, so auch an den Epidermis-
epithelien auftreten, bei denen die dabei freiwerdenden Gewebszerfallsstoffe selbst und un-
mittelbar die entziindlichen Reaktionen ausldsen. Erst neuerdings hat ja auch BERNHARD

FiscuEr die Bedeutung der primiren Gewebsschadigung fiir alle entziindlichen Vorginge
betont.

EBBECKE hat fiir den mechanischen und galvanischen Reiz nachgewiesen, daB schon
in den ersten Sekunden nach der Reizung die Epithelzellen der Epidermis sich #ndern,
d. h. eine Durchlissigkeitssteigerung erfahren, und dies bezeichnet er ausdriicklich als das
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Primire; auf EiweiBabbaustoffe, die aus den durchlissiger werdenden Zellen ausgeschieden
werden, bezieht er erst die folgenden Erscheinungen.

Als dem Dermatologen besonders einleuchtendes Beispiel sei auf die primaren Epithel-
nekrosen bei den verschiedenen ,,Lichtsensibilisationskrankheiten‘ der Haut: Xeroderma
pigmentosum, Hydroa vacciniformis, ja auf das Erythema solare bzw. die Dermatitis solaris
hingewiesen. Auch_ die Feststellungen von GaANs und SCHLOSSMANN iiber Permeabilitits-
anderungen sowie Anderungen der aktuellen Reaktion in menschlicher Haut unmittelbar
nach Lichtbestrahlung sei erinnert.

Unsere Aufgabe engt sich jedoch an dieser Stelle ein auf eine Darstellung
der exsudativen und produktiven Entziindungsvorginge an der Haut. Dabei
wird sich herausstellen, wie dies ja auch dem Kliniker véllig geliufig ist, daBl die
exsudativen in der Regel die akuteren, die produktiven mehr die chronischen
entziindlichen Reaktionen darstellen.

Beobachtungen an der duBeren Haut waren und sind die eigentlichen Grund-
lagen des Entziindungsbegriffes. Rubor, Tumor, Calor und schlieflich auch
Dolor wurden hier erstmals sicht- und fiihlbar. Die enge Zusammengehorigkeit
von Papillarkérper und Epidermis sind dabei dem Histologen besonders augen-
fallig. Sie stehen etwa in demselben Verhiltnis zueinander ,,wie interstitielles
Gewebe und spezifische Zellen der sog. parenchymatdsen Organe‘, wobei die
Oberhaut das flichenhaft ausgebildete Parenchym des Hautorgans darstellt.
Diese erstmalig von JADASSOHN vertretene Ansicht — sie wurde spiter von
KroMEYER zur Grundlage seines Begriffs der ,,Parenchymhaut — geht auf
Gedankenginge WEIGERTs zuriick; trotz alles Bestechenden der Vorstellung
hat sie sich kein Biirgerrecht verschaffen konnen. Die Erscheinungen der
Entziindung sind auch an der Haut bunt und vielseitig; eine Darstellung
etwa nach Art der allgemeinen Pathologie geht weit iiber den Rahmen
dieses Handbuchabschnittes hinaus. Wollte man die ,,Entziindung® in all
ihren allgemein pathologischen und histologischen Einzelheiten zur Darstellung
bringen, so wiirde dies ein Werk fiir sich verlangen. Ich habe daher einen
anderen Weg eingeschlagen, der auch den Notwendigkeiten der Dermato-
Histologie besser gerecht zu werden versucht. Ich gebe hier lediglich eine
kurze allgemeine Ubersicht, die sich so weit als notwendig und méglich an
Darstellungen allgemein pathologischer Richtung anlehnt. Bei allen in Betracht
kommenden Fragen habe ich jedoch jeweils mich ausfiihrlich auch tiber jene
Erscheinungsformen im histologischen Bilde ausgelassen, die zur ,,Entziindung‘
in Beziehung stehen und fiir das Verstindnis der Verianderungen an der Haut
von besonderer Bedeutung sind. Insbesondere gilt dies fiir die Kreislaufstorungen
und die Primérefflorescenzen, die ich in ihrem verschiedenen geweblichen Aufbau
beschrieben und — was weitaus wichtiger erscheint — durch Abbildungen
belegt habe. Manche oder vielleicht sémtliche dabei zu beobachtenden Verinde-
rungen an den Zellen und am Gewebe kommen auch bei anderen in diesem
Handbuchabschnitt zu besprechenden Vorgéngen zur Beobachtung und werden
dort ausfiihrlich in ihrem Werdegang und den allgemein-pathogenetischen
Zusammenhingen erortert. Um daher einmal Wiederholungen zu vermeiden,
und zum anderen mich nicht nur auf eine bloBe Zusammenfassung von
Einzelhinweisen zu beschrinken, wird im Folgenden eine kurze Darstellung
wenigstens dessen versucht, was den entziindlichen Vorgéingen in der Haut ihr
besonderes Geprage gibt. Den einzelnen Erscheinungsformen an den Gewebs-
elementen stelle ich dabei in einem anderen Abschnitt die Gesamierscheinungen
gegeniiber.
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I. Veriinderungen an den Gewebselementen der Haut bei der
Entziindung.

Unter Entziindung verstehen wir mit MARCHAND eine bestimmte Gruppe
reaktiver Vorginge an den Gefiflen und den Geweben, die sich an ortliche
Schidigungen des Organismus physikalischer, chemischer oder infektioser Art
anschlieBen, in kausal gesetzmiBiger Weise verlaufen und im giinstigen Falle
zur Beseitigung der Schidigung und deren Folgen und damit zur Heilung fithren.

Das Kardinalsymptom der Entzindung, die entziindliche Hyperdmie (Rubor),
ist stets auf eine Erweiterung und stirkere Fiillung der kleinen Geféfle und
Capillaren zuriickzufiihren, gelegentlich unter Auftreten von Blutungen ins
Gewebe. Die formale Genese des ganzen Vorganges ist noch recht umstritten.
Sicherlich handelt es sich dabei zunichst um eine vermehrte und beschleunigte
Durchstrémung des arteriellen GefaBsystems, die unmittelbar am Orte der
Schidigung einsetzt. Sie bleibt entweder auf diese beschrinkt oder breitet sich
schlieBlich auf die groferen Gefifle aus. Von der einfachen Hyperdmie durch
periphere Reize unterscheidet sich die entziindliche durch die Starke und Dauer.
Dabei mufl betont werden, daB3 die Trennung jener beiden Hyperdmieformen
durchaus nicht immer leicht ist.

Besonders kennzeichnende Beispiele fiir das Verhalten der kleinen Gefafle
und Capillaren zu Beginn der Entziindung zeigen das Masernexanthem, der
Scharlach u. 4. Neben einer geringgradigen celluliren Infiltration der kleinen
GefiaBe findet sich hier zunichst nur eine allerdings oft aullerordentlich starke
GefaBfiilllung und Erweiterung der Capillaren des Papillarkérpers sowohl als
der CutisgefiBe, was geradezu den Eindruck macht, als ob sie kiinstlich injiziert
wiren. Dabei zeigt sich eine beschleunigte Durchstromung, aber zunichst keine
Stromverlangsamung. Erst im weiteren Verlauf kommt es dann zur Stase.

Uber die ersten Anfdnge der Entziindung und ihren morphologischen Nieder-
schlag hat uns die Beobachtung im Capillarmikroskop in jlingster Zeit weitere
Aufkliarung verschafft. Es wird dabei von verschiedenen Beobachtern (0. MULLER
u. Mitarbeiter, BETTMANN, FR. HERRMANN u. a.) immer wieder auf die Unter-
schiede des diinnen, arteriellen, zufiihrenden und des stark erweiterten,
venosen, abfithrenden Schenkels der Capillaren hingewiesen. Bei besonders
schweren Formen liBt sich dabei gelegentlich bereits die beginnende Stase
friihzeitig erkennen. So wertvoll diese Beobachtungen auch sind, so diirfen
sie doch nicht als absolut eindeutig angesehen werden, da schon normalerweise
zu- und abfiihrender Schenkel der Capillaren der Haut verschiedene Weite zeigen.

Gelegentlich kommt es frithzeitig zu Blutungen, nicht nur in die Umgebung
der Capillaren, die bei manchen Exanthemen, wie z. B. beim Typhus und Fleck-
fieber (s. u.), fast die Verdnderungen einzuleiten scheinen (E. FRANKEL). Seltener
werden derartige Hamorrhagien bei Masern- und Scharlachexanthemen beob-
achtet. Aber auch bei diesen trifft man gelegentlich schon bei frithzeitigster
Untersuchung feinere bis grobere Blutungsherde in der unmittelbaren Um-
gebung der erweiterten GefiBe. Die Hamorrhagien sind jedoch nicht auf den
Papillarkorper beschriankt, wir finden sie, teils die Gewebsinterstitien durch-
setzend, teils zu groBeren Blutseen angesammelt, in allen Schichten des Coriums,
von der Epidermis-Cutisgrenze bis hinunter in das subcutane Gewebe. Derartig
ausgedehnte Blutungen deuten naturgemi immer auf eine schwere Schidi-
gung hin.

Das entziindliche Exsudat ist in seiner Entstehung ebenfalls noch recht um-
stritten. Ich brauche hier auf Einzelheiten nicht einzugehen. Es mag geniigen,
wenn ich auf die verschiedenen Theorien, auf die Bedeutung der Filtration, der
Osmose und schlieBlich die physikalischen Vorginge hinweise.



Veridnderungen an den Gewebselementen der Haut bei Entziindungen. 129

Das Quellungsvermogen des Bindegewebes (SCHADE und Mitarbeiter, L. MICHAELIS,
GRA¥F), die Beteiligung der Capillarwandung selbst mit ihrer értlich und zeitlich schwanken-
den Permeabilitit, sind zu erwahnen. Wie weit dabei noch rein mechanisch eine grofBere
Durchlissigkeit der GefiBwand in Frage kommt, ist auch noch nicht endgiiltig entschieden;
ebensowenig die oft erdrterte starke Zunahme der Konzentration der Eiweifmolekiile in
der Gewebsfliissigkeit durch Abgabe von den Gewebszellen. Festzustehen scheint hingegen,
daB die Theorie M. H. F1scugrs: auf Saurewirkung zuriickgefithrte Genese des hydropischen
Odems, keinerlei Anerkennung gefunden hat. In jedem Falle diirfte der Austritt eiweiB-
haltiger Flissigkeit aus den GefaBen eine Schidigung der GefiBwand zur Voraussetzung
haben (MARCHAND).

Das entziindliche Exsudat verursacht den Twumor, ein weiteres Kardinal-
symptom der Entziindung. Es besteht aus Fliissigkeit, zelligen Elementen
in wechselnder Zahl und den in der Fliissigkeit gelosten festen Bestandteilen
kolloider und kristalloider Natur. Durch diesen hoheren Gehalt an festen
Stoffen, in erster Linie EiweiBkorpern, ist das hohere spezifische Gewicht bedingt.
Besonders wichtig sind in diesem Zusammenhang die Untersuchungen von
To6r6k und Voss iiber den Eiweilgehalt des Inhaltes von Erysipelblasen (4,79/),
von Pemphigusblasen (4,9%,), von Urticaria bullosa (2,8°/,). Allerdings ist zu
bedenken, da der hohe Eiweiigehalt der Pemphigusblasen nicht allein ent-
zindlicher Natur sein diirfte.

Die histologische Darstellung des entziindlichen Odems im geharteten mikro-
skopischen Schnitt war vielfach irrefithrend. Man hat versucht, mittels vitaler
Farbungen sich Aufklirung zu verschaffen. In der Hauptsache ergab sich,
dafl durch die Fliissigkeitsansammlung die kollagenen und elastischen Fasern
und Faserbiindel auseinandergedringt werden, unter wechselnder Beteiligung
der kleinen einkernigen, lymphocytoiden Zellen, zwischen denen die ortsanséssigen
mehr oder weniger verzweigten Bindegewebszellen sichtbar bleiben. Die Aus-
dehnung des entziindlichen Odems ist nach Intensitit und Extensitit ver-
schieden; auch die topographische Anordnung wechselt: sei es, daB alle Teile
des Coriums davon befallen, unter Schonung der Epidermis, sei es, daB nur
diese befallen oder beide und dabei schlieBlich auch nur einzelne, und dann
meist die oberen Cutisschichten, vor allem der Papillarkérper. Manchmal ist
die Umgebung der Hautanhangsgebilde, der Haarfollikel, Talg- und Schwei3-
driisen bevorzugt, was sich aus der an sich reichlicheren GefaBversorgung dieser
Bezirke leicht erklart.

Es finden dabei weitgehende Umgestaltungen der Gewebsstruktur statt,
sei es, daB im Bereich des entziindlichen Odems einzelne Papillen fingerformig,
mehr oder weniger schmal ausgezogen erscheinen, sei es, dal der Papillarkérper
abgeflacht wird, die Epidermis-Cutisgrenze verstreicht und so eine mehr weniger
gewellte Linie iibrig bleibt bzw. unregelmiBig plumpe und breite Epidermis-
leisten und Papillen.

Hat das Odem lingere Zeit bestanden, so zeigen sich mehr oder weniger
deutliche Quellungserscheinungen im kollagenen Gewebe sowohl als auch in
den elastischen Fasern, sowie Quellung der Bindegewebszellen, die mit wechselnd
grofien Vakuolen durchsetzt sind. Andererseits werden die kollagenen und
elastischen Faserbiindel durch das Odem aufgelockert, so daB sie nur noch in
Gestalt vereinzelter, diinner, aufgesplitteter, elastischer Fasern bzw. als un-
gleichméBig verwaschenes, stark aufgelockertes unregelmifBiiges Netzwerk
ibrig bleiben. In der Epidermis verdringt das serdse Exsudat die Zellkerne,
dehnt und verzerrt die Zellgrenzen zu einem weitmaschigen, unregelmafigen
Schwamm (Spongiose). Dieser besteht dann schlieBlich nur aus schwer oder
gar nicht firbbaren Protoplasmaresten und enthilt in seinen Maschen die
Reste zugrundegehender Epithelien und Leukocyten. Oder aber, es entsteht
das sog. parenchymatése, intracellulire Odem. (Néheres iiber parenchymatoses
und interstitielles Odem siehe Abschnitt Odem.)

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. IV. 3. 9
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Die Urticariaquaddel, der leichteste Grad eines entziindlichen Odems der
Haut, ist bei den Primérefflorescenzen in ihrem histologischen Aufbau aus-
fithrlich beschrieben (s. dort). Zusammenfassend handelt es sich dabei um ein
eiweiBreiches Odem, das in erster Linie zu einer Quellung des Papillarkérpers,
zu einer Verbreiterung der interepithelialen Spalten und Aufquellung der Epi-
dermisepithelien fithrt. Wie EBBECKE nachgewiesen hat, beruht die Quaddel-
entstehung auf einer Erweiterung und Durchléssigkeitssteigerung der Capillaren,
welch letztere er auf einen primidren Gewebsreiz zuriickfithrt, der elektrisch
nachweisbar ist und auch die Epidermisepithelien durchlissiger zur Stoff-
aufnahme und -abgabe macht.

Die erste zuverlissige Beobachtung iiber das entziindliche Odem verdanken wir SAMUEL.
Am verbrithten Kaninchenohr (Wasser von 54°) konnte er den unmittelbar betroffenen
geschwollenen und geréteten Entziindungsherd von einem erst nach einiger Zeit sichtbar
werdenden Entziindungshof unterscheiden. Von diesem Herd ausgehend stellte sich eine
triitbe Schwellung ein, die sich allmahlich auf die Umgebung ausdehnte. Anfinglich besteht
das entziindliche Odem nur aus eiweiBhaltiger Flissigkeit mit nur wenigen farblosen, weillen
Blutkorperchen. Die Beobachtungen wurden von MARCHAND voll bestétigt.

Von kolloidchemischer Seite hat ScHADE das Entzandungsproblem auf-
zukliren versucht. Beim Furunkel stellte er fest, dal vom Zentrum der Ent-
ziindung aus ein osmotisches Druckgefille bis in das scheinbar unveridnderte
Gewebe hinein besteht. Er betrachtet daher diese osmotische Hypertonie im
entziindeten Gewebe infolge eines gesteigerten Stoffwechsels als das Haupt-
kennzeichen der Entziindung, eine Annahme, die namentlich von MARCHAND
angegriffen worden ist. Insbesondere lehnt er die osmotische Hypertonie als
alleinige Ursache der Entstehung des serdsen Exudates ab. Er hilt die gesteigerte
Durchlissigkeit der kleinen Gefale fiir mindestens ebenso wichtig, weil nur sie
dem kolloidalen Inhalt den Austritt erlaubt.

RossLE hat nachgewiesen, daB im allergischen Organismus die Entziindungs-
erscheinungen sehr viel schneller und heftiger verlaufen und sein Schiiler GERLACH
zeigte, dal diese allergischen Entziindungen von einer starken Schwellung des
Bindegewebes begleitet sind. Wir kennen deren Folgen als Nekrose beim
ArraUsschen Phanomen. Diese Nekrose ist auf eine starke und manchmal
vollige Kompression der capillaren kleinen Gefdfle zuriickzufiihren, wobei der
Quellungsvorgang das gesamte Gewebe einschlieflich Blutgefifien und ihrem
Inhalt aussaugt und trocken legt.

Der hdmorrhagische Charakter des entziindlichen Exsudats wird durch Blut-
beimengungen bedingt, die meist durch Diapedese aus den kleinen (vefiflen ent-
stehen. Fiir den Dermatologen sei als bekanntes Beispiel auf das Milzbrandédem
der Haut hingewiesen. Hier sehen wir eine zellig-serése Durchtrankung der ganzen
Haut, die stellenweise hamorrhagisch infarziert erscheint. Hémorrhagische
entziindliche Exsudate kennen wir auch (s. 0.) vom Fleckfieber (E. FRAENKEL).

Wir finden hier ein perivasculidres Infiltrat, in schwereren Fallen auch iiber dieses
hinausgreifend das sonst nicht verinderte cutane Bindegewebe, durchsetzt von gréfieren
oder kleineren Anhdufungen roter Blutkorperchen. Der Beginn dieser Blutungen ist nicht
sicher festzustellen. Er liegt auf alle Fille vor dem klinischen Offenbarwerden der Hamor-
rhagien; denn héiufig findet man schon dort, wo klinisch noch eine reine Roseoln vorzuliegen
scheint, histologisch bereits ausgetretene rote Blutkorperchen. Fiir diese ersten Blutanhdu-
fungen mufl man wohl — bei Mangel anderer Erklarungsmoéglichkeiten — einen Austritt
per diapedesin annehmen. Es scheinen bei ihrem Zustandekommen jedoch auch allgemeine
oder vielleicht noch hiufiger ortliche Stérungen im Blutkreislauf eine gewisse Rolle zu
spielen; denn je akuter die Hyperimie, je ausgedehnter die Stase, um so stirker die Blutung
(DawypowskIE). Daneben dirften auch Blutungen per rhexin vorkommen, was bei den
schweren GefiBwandschiadignugen leicht verstdndlich ist. Immerhin bleibt es auffallend,
dafB3 wir diese Hamorrhagien trotz der weitgehenden, friihzeitig vorhandenen Wandnekrosen
erst nach einigen Tagen auftreten sehen. Ob hierbei tatsichlich das perivasculire Infiltrat
zunichst als abschlieBender Wall dient (KYRLE und MORAWETZ u.a.) oder iiberhaupt dienen
kann, scheint noch nicht restlos klargestellt. Immerhin spricht die Tatsache dafiir, da
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wir hier in den schwersten Fillen mit ausgedehnten Blutungen zwar ausgedehnte Wand-
nekrosen, jedoch nur sehr zarte perivasculire Infiltrate vorfinden. In solchen Fillen kommen
jene Blutungen vor, die weit iiber den eigentlichen Erkrankungsherd hinausreichen. Zwischen
der Entwicklung und auch der Ausdehnung der Thromben und dem Auftreten der Blutungen
bestehen augenscheinlich keine Zusammenhinge.

In wechselnder Stirke — im iibrigen ohne irgendeine prognostische Vor-
bedeutung etwa fiir die Schwere der Erkrankung — treten Himorrhagien bei
Masern, Scharlach, Erythema exsudativum multiforme und nodosum, bei der
Hydroa vacciniformis auf. Prognostisch bedenklich erscheinen sie bei den
pyogen metastatischen Dermatosen, beim Pemphigus.

Das fibrindse Exsudat ist gekennzeichnet durch die Gegenwart des in Wasser
unloslichen, gleich dem Blutfibrin in verdiinnten Alkalien und Siduren stark

Abb. 55. Hamorrhagische Entziindung bei Erythema exsudat. multiforme, Typus Eryth. papulat.
k 0 290:1; R 250:1.

quellbaren Exsudatfibrins. Es entwickelt sich aus feinsten Nadeln und Fiden,
die miteinander zu einem dichten F¥ilz verkleben und schlieBlich zu einer homo-
genen, stirker lichtbrechenden, hyalinen Substanz verschmelzen. Auch firbe-
risch verhdlt es sich wie das Blutfibrin, ist mit letzterem also vollig identisch
(MarcuAND). Es bildet sich im Gewebe bei allen stirkeren Entziindungs-
prozessen durch Awusscheidung in den von eiweiBhaltiger Fliissigkeit durch-
setzten Gewebsinterstitien und Lymph-, gelegentlich auch Blutgefallen. Aller-
dings ist dabei eine Gefillwandschidigung Voraussetzung. Besonders deutlich
finden wir die diffuse fibrinése Entziindung beim Erysipel, bei der Verbrennung,
Erfrierung u. a.

Die ,,fibrinoide Degeneration’‘, wie sie auch in der Dermatologie haufig ge-
schildert wird, mochte ich nicht auf eine tatsichliche Umwandlung kollagener
und anderer Bindegewebsfasern zuriickfiihren. Es ist vielmehr mit MARCHAND
anzunehmen, dafl die schwergeschidigten Fasern des Gewebes sich auflésen
und mit den umspiilenden gerinnenden EiweiBsubstanzen zu einem morphologisch
einheitlichen Korper verschmelzen. Es handelt sich also im Grund genommen
um nichts anderes als eine Verquellung der Fasern durch Aufnahme eiwei3-

o%
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haltiger Fliissigkeit bis zur Erweichung und Lésung und nachtriiglichem Ubergang
in einen Gelzustand.

Die verschorfende Entziindung spielt in der Haut kaum eine Rolle, es sei denn,
man rechnet die nicht seltenen Fille echter Hautdiphtherie hierher. Bei dieser
zeigt das Mikroskop, dhnlich iibrigens auch auf den Schleimhautiibergangsstellen

Abb. 56. Sero-fibrinose Entziindung bei Milzbrandkarbunkel. (&, 25jahr., Unterarm, volar.)

Odematose Randzone. Abhebung der vakuolisierten Epidermis durch ein fibrindses Exsudat, das

sich auch auf das Corium erstreckt. Starke Erweiterung der zum Teil thrombosierten GefaBe. MAaBige
Zellinfiltration. WEIGERTs Fibrinfirbung. O 66:1; R 60:1. (Nach GaNs, Histologie I.)

und hier vielleicht noch héufiger, als ersten Angriffspunkt eine Epithelschidigung.
Die Epidermis des Geschwiirsrandes ist gewuchert und von polynucleiren Leuko-
cyten durchzogen. Der Geschwiirsgrund wird von einem mit polynucledren
Leukocyten, Zell- und Kerndetritus durchsetzten Fibrinnetz bedeckt. Die
Cutis unterhalb der Fibrindecke ist nekrotisch; das Gewebe nicht mehr firbbar,
die Zellen sind zerfallen, die kollagenen Fasern 6dematés aufgelockert. Innerhalb
dieses nekrotischen Abschnittes sind die Blutgefile durch Fibrinthromben
verstopft. Dringt die Nekrose auch in das Unterhautzellgewebe vor, so ent-
wickeln sich in der Umgebung der Geschwiire sekundire, derbe, brettharte
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Infiltrationen, wie sie fiir gewohnlich die phlegmonidse Form der Hautdiphtherie
kennzeichnet,.

Hier liegt von vornherein eine tiefere Durchsetzung des Unterhautzellgewebes mit
Bacillen vor, wodurch ausgedehnte, fortschreitende, brettharte Schwellungen entstehen.
Histologisch entspricht diesen eine fibrinose Degeneration des Bindegewebes und hyaline
Gefalinekrose, Verinderungen, denen sekundar ein geschwiiriger Zerfall der ganzen Haut
folgen kann.

Als echter diphtherischer Proze3 gilt auch die Noma, der Hospitalbrand,
jene Form der Stomatitis gangraenosa, die durch friihzeitigen nekrotischen
Gewebszerfall gekennzeichnet wird.

Man kann dabei mehr oder weniger deutlich mehrere (meist drei), gelegentlich auch
nur zwei verschiedene Zonen unterscheiden: eine oberflichliche zerfallende, eine in der
Tiefe liegende, anscheinend noch gesunde Gewebspartie und eine zwischen diesen beiden
liegende Ubergangszone.

Ein dichter Filz fibrindser Massen reicht von den oberflichlicheren zu den tiefer-
liegenden Abschnitten der Nekrose hinab und bedingt so jenes feste Zusammenhalten,
das im Kklinischen Bilde die Noma als einen echt diphtherischen ProzeB kennzeichnet.
Oft findet sich dabei das Fibrin an der Ubergangszone des nekrotischen und entziindlich
infiltrierten Gewebes in Form einer dichten, wallartigen Anhiufung. Seine Fasern lassen
sich aber auch noch weit ins Gesunde hinein verfolgen.

Die Exsudatzellen.

Am Aufbaw des Exsudats sind neben den vorhin geschilderten fliissigen
Ausschwitzungen noch eine Reihe verschiedenartiger Zellen beteiligt, die man
zusammenfassend als ,,Exsudatzellen* bezeichnet hat. Eine Entscheidung iiber
ihre Abstammung und Herkunft ist oft nur sehr schwierig, manchmal auch gar
nicht durchzufiihren, inshesondere dann nicht, wenn wir unter den Begriff der
,,Exsudatzellen* neben den urspriinglich aus den GefiBen ausgetretenen Zellen
auch noch die im entziindlichen Gewebsbezirk entstehenden oder vorhandenen
rechnen.

Die Verteilung der ,entziindlichen Zellansammlung ist recht verschieden.
Haufig treten die Beziehungen zu den HautgefiBen deutlich hervor, wobei
deren Wandung oft von den Infiltratzellen durchsetzt und aufgelockert erscheint.
Dabei kann man gleichméBige und ungleichmaBige Ausdehnung auf die GefiBe
aller Coriumschichten oder Bevorzugung einzelner, insbesondere der der Pa-
pillarkérper feststellen. In anderen Féllen finden wir statt mantel- oder zylinder-
formiger, perivasculdrer Infiltrate kappenartig und einseitig aufsitzende. Des
weiteren trifft man den ganzen befallenen Abschnitt gleichmaBig oder ungleich-
miBig, enger oder lockerer diffus durchsetzende Zellherde, was héufig zu einer
mehr oder weniger ausgedehnten Auflockerung und auch Aufsplitterung der
kollagenen und der elastischen Faserbiindel bzw. Fasern fihrt, ohne daB diese
starkere Verdnderungen erleiden miilten. Die Bevorzugung der Umgebung der
Hautanhangsgebilde ergibt sich meist aus einer Vorliebe fiir die jene umspannen-
den GefiBe; recht selten sind rein perineurale Infiltrate, wie z. B. bei der
Lepra nervosa oder so scharf gegen die Cutis abgesetzte, wie z. B. beim Lichen
ruber planus. Thnen kommt fast differential-diagnostische Bedeutung zu.
Weniger gilt dies von jenen Erscheinungsformen, wo das entziindliche Infil-
trat hoch oben im Stratum papillare auftritt und zu einer Auflockerung der
Epidermis, hdufig mit nachfolgender Liickenbildung (s. d.) fiihrt.

Uber eine der wichtigsten Zellformen, die polynucledren Leukocyten, besteht
beziiglich der Herkunft im allgemeinen vollige Ubereinstimmung. Sie werden
seit COENHEIM wohl ausnahmslos als aus dem Blute bzw. der Blutbahn aus-
tretende und ausgetretene Zellen angesehen. Schwierigkeiten ergeben sich
jedoch bei den lymphoiden Formen. Diese Schwierigkeiten werden noch dadurch
gesteigert, daBl ja beziiglich der Abstammung dieser Zellen noch keineswegs
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Ubereinstimmung besteht (Unitarier und Dualisten). Wihrend EHRLICH und
mit thm eine groBe Zahl von Forschern die dualistische Herkunft der farblosen
Blutzellen vertrat, sind MARcHAND, MaxmMow als die bedeutendsten und ent-
schiedensten Vertreter jener Ansicht zu nennen, die als ,,urspriingliche Form
der farblosen Blutzelle die ungranulierte Lymphoidzelle ansprechen‘.

Polynucleire sowohl als lymphocytoide Zellen durchtreten die GefdBwand
unter entsprechender Kernveranderung, wobei es noch unentschieden ist, welchen
Kriften — vor allem wohl physikalisch-chemischer Natur, Chemotaxis — wir
diese Wanderung verdanken. Bei weitem die Hauptrolle spielen bei dieser
Auswanderung die polymorphkernigen, neutrophylen Leukocyten, besonders
bei allen eitrigen Entziindungen,seien diese primar vorhanden oder erst sekundar
entstanden. Sie kann zu vélliger Durchsetzung der Cutisabschnitte und auch
der Epidermis fithren und zum Auftreten der sog. Mikroabscesse (Psoriasis u. a.)
oder der verschiedenen Formen von Pusteln in dieser. Die polynucledren Leuko-
cyten lassen sich dabei héiufig auf ihrem Wege von den erwéhnten Gefalen des
Coriums, insbesondere des Papillarkérpers bis in die Epidermis hinein ver-
folgen.. Besonders deutlich wird dies oberhalb édematds entziindlich verdnderter
Papillenképfe. Andererseits beteiligen sich an dem Aufbau des Exsudats der
aseptischen Entziindungen ungranulierte einkernige Zellen mit basophilem
Protoplasma, die im Gegensatz zur tiblichen Gewohnheit besser als lympho-
cytoide Zellen denn als Lymphocyten zu bezeichnen sind, um auf diese Weise
ihre verschiedene Herkunft zu betonen (MarcHAND). Kleine, rundkernige
Lymphocyten sah ZIELER bei seinen Untersuchungen ,,iiber die Wirkung des
konzentrierten elektrischen Bogenlichtes mit Ausschlul der Warmestrahlen
auf die Haut“ auftreten. Mononucledre Exsudatzellen schildern MOLLER und
insbesondere JANSEN bei der Untersuchung der Wirkung des Finsenlichtes auf
die Haut. Zur Erklirung der Leukocytenwanderung werden heute neben der
Chemotaxis, der chemischen Reizbarkeit der Leukocyten vor allem wohl physi-
kalisch-chemische, in engerem Sinne kolloid-chemische Voraussetzungen, ins-
besondere das Wasserstoffionenkonzentrationsgefélle, ursichlich herangezogen
(L. MrcuagLis, RossLE, GRAFF) u. a.

Unter den granulierten haben die eosinophilen Leukocyten fiir die Dermato-
logie insofern eine besondere Bedeutung, als ihre Vermehrung im Blute sowohl
als auch in der Haut fiir ecine ganze Reihe von Hauterkrankungen als kenn-
zeichnend angesprochen worden ist. Es hat sich dabei herausgestellt, daB ein
Parallelismus zwischen diesen beiden Formen der Eosinophilie, der himatogenen
und histiogenen, nicht besteht, dafl auch von einer differential-diagnostischen ent-
scheidenden Bedeutung nicht gesprochen werden kann. Uber die Entstehung
der eosinophilen Le1kocyten herrscht noch keine Ubereinstimmung. Rein histio-
gener sowohl alsauchrein hdmatogener Ursprung und schlieBlich beides gleichzeitig
wird erértert. Bei der értlichen Bildung nimmt WEIDENREICH eine Umwandlung
kleiner ungranulierter Lymphocyten in eosinophile Zellen an; auch mitotische
Teilung soll vorkommen. Als Bildungsstitte wird andererseits seit EHRLICH
fiir sdmtliche eosinophilen Zellen das Knochenmark angesehen, von dem sie
mit dem Blutstrom weitergetragen und schlieflich aus den Gefallen in das
Gewebe einwandern sollen. Schlieflich werden noch beide Wege als mdoglich
hingestellt. Fiir die Entstehung im Gewebe, unabhingig vom Knochenmark,
sprechen die Beobachtungen an Embryonen, wo eosinophile Granula tragende
Zellen im Bindegewebe und insbesondere im Unterhautbindegewebe beobachtet
wurden. In der groBen Mehrzahl der Falle — aber meiner Erfahrung nach an
der Haut durchaus nicht immer — diirfte allerdings die gesteigerte Gewebs-
eosinophilie auf einer Auswanderung aus den GefdBlen beruhen (MARCHAND,
RoOssLE). Dafiir spricht auch die Tatsache, daB sie auf diesem Wege hiufig
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beobachtet worden sind, und zum anderem, dafl in den meisten Fillen von
vermehrter Gewebseosinophilie auch eine Bluteosinophilie besteht.

Der Reichtum des Exsudates und des Gewebes an eosinophilen Zellen kann
dabei so stark sein, dal man ein einheitliches, aus eosinophilen Zellen aufge-
bautes Bild vor sich hat (MARTINOTTI u. a.). Welcher Art die Reizwirkung ist,
die zu der lokalen Anhdufung eosinophiler Zellen fithrt, steht noch dahin. Neben
der Cheiaotaxis hat sich neuerdings besonders durch die Untersuchungen
EsBEckEs die Vorstellung Bahn gebrochen, da ursichlich eine Reizung der
Wand der kleinen GefiBe durch Stoffwechselprodukte in Frage komme, die
chemotaktisch auf die Eosinophilen wirken.

Ob es sich dabei, wie ScHEWARZ meint, um Spaltungsprodukte von Eiweil-
kérpern handelt, die durch besondere fermentative Einfliisse eigenartig chemo-
taktisch wirksam geworden sind, ist noch nicht restlos bestétigt.

Den Dermatologen interessiert das Vorkommen der Gewebseosinophilie
beim Pemphigus, insbesondere beim Pemphigus vegetans (K. HERXHEIMER,
KREIBICH u. a.), der Dermatitis herpetiformis (LEREDDE und PERRIN, DARIER
u. a.), der Mycosis fungoides, dem Lupus vulgaris (JADASSOHN), der Lympho-
granulomatose, sowie bei den meisten Carcinomen der Haut. Auch bei der
Darterschen Krankheit treten sie oft reichlich auf. Das Vorkommen sehr
reichlicher eosinophiler Zellen im Gewebe beim ,,ArRTHUSschen Phdnomen® und
ganz allgemein bei der ,,allergischen Entziindung (R&ssLE, GERLACH), im
Tuberkulin reagierenden Gewebe (JADASSOHN) ist erwihnenswert. Bei der
Urticaria factitia fand schon GILCHRIST 1908 eosinophile Zellen im Gewebe;
haufig begegnen wir ihnen bei den als Folge parasitirer Schidden, vor allen
epizoonotischer Natur, auftretenden entziindlichen Hautherden (z. B. bei den
Zeckenstichen u. 4.), bei der Jod- und Bromacne; KREIBICH stellte sie im
Friihstadium des Erythema exsudativum multiforme im Exsudat der Blasen
und der Cutis fest. Bei der Salvarsandermatitis sah sie SCHLECHT als starkes
eosinophiles Infiltrat in Epidermis und Cutis, desgleichen HoFFMANN bei der
Hg-Dermatitis. Beim akuten Ekzem bzw. der Dermatitis wurden sie nur
gelegentlich in den Blidschen beobachtet (KLausNEr und KREIBICH, DARIER),
selten bei der Psoriasis (MUtr). Unter den akuten Exanthemen sind sie beim
Scharlach, wenn auch selten, beobachtet.

Beim Pemphigus vulgaris und der Dermatitis herpetiformis liegt vielleicht
eine besondere Neigung zur Ansiedlung eosinophiler Zellen innerhalb des Haut-
epithels vor. Es mag sich dabei wohl um ganz eigentiimlichs (chemische ?)
Vorginge handeln, die die Eosinophilen heranlocken und fiir die E. ScHWARZ
eine aktive Téatigkeit der Epidermiszellen verantwortlich machen mdéchte. Die
Epidermiszellen sollen durch eine gesteigerte sekretorische Titigkeit lymphagoge:
und eosinotaktische Substanzen absondern; viclleicht handele es sich dabei
in letzter Linie um im Blute kreisende toxische Substanzen, die einen Reiz auf die
Sekretionstitigkeit der Epidermiszellen ausitben. Das Vorkommen beim Pem-
phigus vegetans ist nicht gleichméBig, da auch gelegentlich gar keine eosino-
philen Zellen gefunden werden, bzw. nur ganz spirliche Infiltrate (PHILIPPSON,
V. ZUMBUSCH).

Die Mastzellen sind gekennzeichnet durch ihren Gehalt an basophilen, meta-
chromatischen Granula. Sie finden sich sowchl im Blut als im Gewebe und
beziiglich ihrer Herkunft bzw. ihrer gegenseitigen Abstammung haben sich die
gleichen Fragen erhoben wie fiir die Eosinophilen. Die Granula farben sich gut mit
polychromem Methylenblau, Neutralrot, Kresylviclett, Pyronin. Sie 16sen sich
in Wasser und alkalischen Salzlisungen und stehen chemisch dem Mucin nahe
(ScewWENTER-TRACHSLER). Sie werden als Sekretionsprodukte der Zellen ange-
sehen. METROWSKY leitet sie von der Kernsubstanz ab und bringt sie mit der



136 0. Gaxs: Die allgemeine pathologische Anatomie der Haut.

Pigmentbildung in der Zelle in Verbindung. Tatsdchlich sieht man nicht eben
selten in den Mastzellen eng nebeneinander im Protoplasma ein und derselben
Zelle gelbbraune Pigmentgranula und z. B. mit polychromem Methylenblau
metachromatisch rot gefirbte Mastzellengranula. Ein zwingender Grund, diese
Tatsache mit der Pigmentbildung in Beziehung zu setzen, liegt allerdings meines
Erachtens nicht vor, es kann sich ja auch um Phagocytose freier Pigment-
kérner handeln.

Die Zellen selbst sollen teils aus dem Blute (Blutlymphocyten, Blutmastzellen:
Maxmow, K. ZIEGLER) bzw. aus den Zellen des Bindegewebes (Mesenchymzellen,
GefiBwandzellen, fixe Bindegewebszellen: MARCHAND, PAPPENHEIM) stammen.
Andere wieder halten Blut- und Gewebsmastzellen fir durchaus verschiedene
Formen (GREGGIO, WEIDENREICH, PAPPENHEIM, MAXIMOW, STERNBERG) u. a.,
wenn auch Beziehungen zwischen beiden fiir moglich erachtet werden (WEIDEN-
REICH).

Mastzellen kommen schon normalerweise in der Haut vor, wenn auch bei
den verschiedenen Tieren verschieden reichlich. Vermehrt treten sie jedoch stets
als lokale Mastzellenanhdufung und nicht etwa als allgemeine Vermehrung im
Blute auf, insbesondere bei chronischen Prozessen der Haut, seltener bei akuten.

Es handelt sich dabei atiologisch um die allerverschiedenartigsten Erkran-
kungen, teils primér -toxischer, teils infektios-toxischer und anderer Natur.
Reichlich vertreten sind sie bei verschiedenen, vor allem chronischen Entziin-
dungsprozessen: Rosacea, Rhinophym, chronische Rontgendermatitis, Mycosis
fungoides, Tuberculosis cutis luposa, Arsenmelanose, Alopecia areata u. a.;
seltener beim Scharlach oder Fleckfieber. Regelm#Big anzutreffen sind sie bei
den verschiedenen Urticariaformen, nicht nur bei der Urticaria pigmentosa
(s. u.); ferner beim Lichen ruber planus, der circumscripten und der diffusen
Neurodermitis. Weiterhin wurden sie beschrieben bei der Acanthosis nigricans,
der Poikilodermia atrophicans vascularis, der Porokeratosis Mibelli, der Acne
— insbesondere der Acne varioliformis —, den Mykiden, Névi, insbesondere
Himangiomen, ReckLINGHAUSENsche Krankheit (Uxna) u. a. Irgend ein
genetisch einheitlicher Gesichtspunkt 148t sich demnach fir ihr Vorkommen
vorldufig noch nicht erbringen.

In eigentiimlicher Form treten sie bei der Urticaria pigmentosa auf, und
zwar sowohl bei der naeviformen, angeborenen als auch der erworbenen; aller-
dings handelt es sich dabei kaum um einen Entziindungsproze3. Bei der an-
geborenen ersteren Form treten die Mastzellen in der Regel in dichten Mast-
zellenhaufen auf, bei der spiter erworbenen Form meistens mehr als perivas-
culire Zellméntel oder auch ungleichméBig iiber das Infiltrat verteilt. Sie
finden sich ferner in der Umgebung maligner, besonders epithelialer Tumoren,
wo sie in wechselnder Zahl vorkommen.

Uber die Art der Entstehung dieser Mastzellen gehen die Meinungen aus-
einander. Wihrend die meisten Forscher und besonders UNNa fiir eine autoch-
thone Bildung durch Aufnahme von Mastzellenkérnelung in Bindegewebs-
zellen eingetreten sind, wurde vereinzelt auch auf eine Auswanderung aus dem
Blute zuriickgegriffen. Die Frage ist bis heute noch nicht restlos geklirt. MAR-
CHAND ist auf Grund eingehender Untersuchungen zu einer einheitlichen Auf-
fassung der Gewebs- und Blutmastzellen gekommen, und zwar sollen die groflen
histiogenen die dlteren darstellen, aus denen die jiingeren und kleineren unter
allmihlicher Verinderung der Kernform hervorgehen. Es wire damit ihr Auf-
treten innerhalb der Blutgefifie durch Einwanderung in diese zu erkliren.

Uber die Bedeutung der Mastzellen wird gestritten. Sie sollen in naher
Beziehung zur Schléimbildung im Bindegewebe stehen und andererseits die
Funktion haben, das Mucin fiir die Grundsubstanz zu liefern (STAEMMLER).
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Lymphocyten bilden den Hauptanteil jedes sog. chronisch entziindlichen
Granulationsgewebes. Man kann bei ihnen zwei Formen unterscheiden, die
grofen und die kleinen Lymphocyten, deren GroBe allerdings erheblichen
Schwankungen unterworfen ist. Uber Einzelheiten siehe die Lehr- und Hand-
biicher der allgemeinen Pathologie bzw. Hamatologie, insbesondere iiber die
Fragen ihrer Entstehung. Heute hat die Ansicht wohl allgemein Anerkennung
gefunden, daB es sich zum Teil um bewegliche Zellen handelt, die auch zur
Auswanderung aus den Gefiflen befdhigt sind (WEIDENREICH, MARCHAND).
Neben der Auswanderung aus der Blutbahn wird jedoch auch die ortliche
Entstehung im Gewebe (ARNING, KONIGSTEIN u. a.), und zwar sowohl aus
Zellen des Mesenchyms als der Adventitia der kleinen Gefifle als moglich
anerkannt. Auch hier sei beziiglich weiterer Einzelheiten ebenso wie fiir die
Genese der Plasmazellen auf die Darstellungen der allgemeinen Pathologie
verwiesen.

Wenn wir bei der Abstammung der Plasmazellen etwas linger verweilen,
s0 geschieht dies mit Riicksicht darauf, daf gerade im dermatologischen Schrift-
tum diese Frage eine eingehende Bearbeitung gefunden hat, ich erinnere nur
an den Entdecker der Plasmazellen P. G. UNNA, an die Arbeiten JADASSOHNS,
MarscHALKOs u. a. Wahrend Ux~a die Plasmazellen aus Bindegewebszellen ab-
leitet, unter Zunahme ihres Gehaltes an ,,Granoplasma‘* — wie er einen ubiquitiaren
Teil des Zellprotoplasmas bezeichnete —, ist die Mehrzahl der Forscher fiir ihre
Abstammung aus den Lymphocyten eingetreten. So schroff diese Ansichten sich
urspriinglich einmal gegeniiber zu stehen schienen, so hat sich doch in den letzten
Arbeiten, die allerdings auch schon nunmehr nahezu 20 Jahre zuriickliegen, eine
Anndherung dadurch vollzogen, dafl die Bindegewebszellen als indifferente
Mesenchymzellen, als die Mutterzellen auch der Lymphocyten angesehen wurden.
Der Streitpunkt ist heute nur noch der, ob sich aus diesen Lymphocyten dann
die Plasmazellen und Plasmatochterzellen entwickeln, oder ob vielmehr erst,
wie dies UNNA annimmt, die Lymphocyten aus Plasmazellen nach dem Verlust
des Granoplasmas gewissermaQen als Zelltrimmer tibrig bleiben. Die Ablehnung
der UNnaschen, endogenen Plasmazellenbildung aus den Bindegewebs- und
Endothelzellen begriindet sich vor allem darauf, daf die Deutung der Befunde
durch Uxwa als willkiirlich angesehen wird. Insbesondere hat MARCHAND sich
aus allgemein histogenetischen Griinden dagegen gewandt, wenn er auch die
Abstammung der Plasmazellen von den ortlichen Zellen des Bindegewebes
im Sinne UNNas zugegeben hat. Fiir die nahe Zusammengehérigkeit der Plasma-
zellen mit den Lymphocyten und eine gemeinsame Abstammung fithrt er aufler
der Ubereinstimmung der Kernform und dem bei den meisten chronischen
Entziindungsprozessen gleichzeitigen Vorkommen beider auch das feinere
Verhalten der Protoplasmastruktur an. Er betont dabei ausdriicklich, daB
als Ursprungsformen der Plasmazellen jedoch nicht nur die Lymphocyten des
Blutes, sondern ,,der Hauptsache nach‘ auch die sogenannten ,indifferenten
Zellen“ oder Wanderzellen des Bindegewebes in Frage kommen und anerkennt
damit die histiogene Abstammung der Plasmazellen. Der Vollstindigkeit
halber erwidhnen wir noch die PAPPENHEIMsche Anschauung, welche die ge-
wohnlichen Plasmazellen den groBen Lymphocyten, die Plasmatochterzellen
Unnwas den kleinen Lymphocyten gegeniiberstellt. Die jetzt geltende Meinung
darf man dahin zusammenfassen, daBl es sich dabei ,,um eigentiimliche Zell-
formen handelt, welche gewisse Bindegewebselemente, und zwar vorwiegend
die adventitiellen und die ihnen gleichwertigen, im Gewebe verstreuten, als
Histiocyten zusammengefalten Elemente unter dem Einfluf besonderer Reize
annehmen‘‘. Von den sog. Histiocyten AscHoFFs und Kivonos, den Retikulo-
Endothelien, unterscheiden sich die hier in Frage kommenden Zellformen
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vor allem dadurch, daB sie nicht vitalfirbbar und keiner Carminspeicherung
fahig sind.

Das Auftreten der Plasmazellen und mit ihnen der kleinen Lymphocyten,
die, wie schon gesagt, im wesentlichen das sog. chronische Granulationsgewebe
bilden, wird heute einer Abwehrreaktion zugeschrieben, die gelegentlich auch
bei akuten Prozessen vorkommt. Wir finden sie bei der groBen Mehrzahl oder
vielleicht bei so gut wie allen chronisch-entziindlichen Gewebszustinden der
Haut; unter ihnen nimmt das syphilitische Granulationsgewebe die erste Stelle
ein, aber auch bei der Tuberculosis cutis luposa, der Aktinomykose, beim Ulcus
molle, der Lepra, dem Rhinosklerom, den banalen Wundgranulationen sowie
schlieBlich auch in der Umgebung sowohl gutartiger als auch bosartiger, vor
allem epithelialer Neubildungen werden sie gefunden. In ihrer Entwicklung
laBt sich dabei eine Abhéingigkeit von der Dauer des Entziindungsprozesses
feststellen, und zwar trifft man zunichst auf lymphocytéire Infiltrate, in deren
Randabschnitten sich dann gewohnlich die ersten Plasmazellen zeigen. Diese
machen im weiteren Verlauf eine verschiedene Entwicklung durch. Zunichst
an Zahl und GroBe zunehmend, verlieren sie im weiteren Verlauf mit dem Riick-
gang des entziindlichen Granuloms ihren Reichtum an ,,Granoplasma‘ und
schlieBlich schwinden auch die Kerne.

Eine besondere Betrachtung verlangen noch jene eigenartigen grofen,
einkernigen, als ,,grofle mononucleire Leukocyten‘‘ oder Histioleukocyten oder
Monocyten bezeichneten Zellen, deren Abstammung — wenigstens zum grofen
Teil — vom GefaBlendothel als gesichert angesehen werden darf. Sie unter-
scheiden sich von den Lymphocyten durch den ovalen, nur schwach firbbaren,
groBen Kern und das schwach basophile, im Gegensatz zu den Lymphocyten
von Granulationen freie Protoplasma. Von ihnen fiihren Ubergangsformen
zu den polynucleiren Leukocyten des Blutes. Ihre Stellung im System ist noch
umstritten, sowohl von seiten der Hamatologen (NAEGELI, PAPPENHEIM) als
auch der Pathologen (MARCHAND, BorsT u.a.). Sie gehéren zu jenen Zellen,
die von AscHOFF und Kivowo auf Grund ihrer Vitalfirbbarkeit als Histioleuko-
cyten bzw. Histiocyten bezeichnet und zu einem ,,reticulo-endothelialen System‘*
gerechnet wurden, das insbesondere dem intermedidren Cholesterin-, Eisen-
und Pigmentstoffwechsel dienen sollte. (Uber Einzelheiten siehe die Lehr-
biicher der Himatologie und Pathologie sowie die Monographie AscHOFF-KI1YONOS)
Sie sind identisch mit den Makrophagen METSCENIKOFs und treten bei bestimmten
fieberhaften Erkrankungen im Blut in gegeniiber der Norm (2—49/,) erheblich
vermehrter Zahl auf. Sie werden von mancher Seite als die noch nicht differen-
zierten Mutterzellen der myeloiden und lymphoiden Blutzellreihen betrachtet
(Stammzellenleukdimie Ewarp). Besondere Bedeutung verdienen sie noch
dadurch, dafl die epitheloiden Zellen des tuberkuldsen Granulationsgewebes
auf diese Endothelzellen zuriickgefithrt werden.

Ein besonderes Interesse erlangen sie fiir die Dermatologie dadurch, daB
sie wahrscheinlich am geweblichen Aufbau jenes seltenen, als Leukosarkomatose
bezeichneten Krankheitsbildes in der Haut beteiligt sind, von dem ich jiingst
einen Fall durch STrokKA und WaLTHER verdffentlichen lieB.

II. Die verschiedenen Entziindungsformen.
1. Die exsudative Entziindung.

Die Pathologie pflegt im allgemeinen serose, sero-fibrindse, sergs-eitrige und
rein eitrige Exsudate zu unterscheiden. Ihre besonderen Erscheinungsformen
wurden bei der Erdrterung der Primérefflorescenzen eingehend dargestellt, so
daB an dieser Stelle der entsprechende Hinweis geniigt. Sicherlich wird im
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Einzelfalle je nach dem Vorherrschen des einen oder anderen Befundes eine
derartige scharfe Trennung meist moglich sein; doch darf nicht vergessen werden,
daB zahlreiche Uberginge zwischen den verschiedenen Formen vorkommen,
genau so wie wir dies von den serds-schleimigen, schleimig-eitrigen und rein
eitrigen Absonderungen der Schleimhéute kennen und wie andererseits sowohl
mehr akute wie chronische, proliferative wie exsudative Gewebsverdnderungen
hiufig auf recht engem Raume nebeneinander verlaufen.

Eitrige Exsudate erhalten diese Eigenschaft durch die wechselnd reichliche
Beimengung von Eiterkorperchen, die ihnen die mehr oder weniger undurch-
sichtige, griinweiBle bis griingelbe und weiligelbe Farbe verleihen. Die oben-
erwihnten Ubergiinge zwischen den einzelnen Exsudatformen lassen sich an
der Haut bei manchen Erkrankungen unmittelbar verfolgen; ein zunichst rein
serdses Bldaschen tribt sich durch die steigende Zahl einwandernder Eiterzellen,
wird dann undurchsichtig und nimmt schlieBlich die obenerwdhnte Farbe an,
womit es zur Pustel (s. d.) geworden ist. Oft sind hier dem iibrigen Exsudat
degenerierende Epidermisepithelien in den verschiedenen Stadien des Zell-
untergangs beigemischt.

Die mehr oder weniger gelbe Farbe kann durch Beimengung ausgetretener
roter Blutkérperchen eine mehr gelbrote bis braune Ténung annehmen.

Unmittelbar treten Eiterungen nur an serésen Héuten auf; an der duBeren
Haut kénnen sie sich erst nach Beschidigung oder gar Entfernung der Horn-
schicht oder aber unterhalb der Hornschicht entwickeln. Je nach der ver-
schiedenen Lokalisation der Eiterherde kann man dabei subcorneale, intra-
epidermale, subepidermale und follikulire Eiteransammlungen unterscheiden,
manchmal nur in Gestalt sog. ,,Mikroabscesse*’, z. B. beim Scharlach, der Blasto-
mykose und besonders bei der Psoriasis.

Bei diesen Mikroabscessen handelt es sich um nach Form und Aussehen
wechselnde Ansammlungen von Leukocyten, die zunidchst zu 4—6, gelegentlich
auch in gréBerer Zahl zwischen den Epithelien liegen, vielfach in die noch
weicheren, unteren Hornschichtlagen eindringen und diese nach oben vor-
wolben. Nimmt die Zahl der Abscesse zu, so konnen sie miteinander flache,
langgestreckte, oder auch ovale und runde Ansammlungen bilden, die auch wohl
in mehreren, aus zahlreichen Zellen bestehenden Schichten iibereinanderliegen.
Sie finden sich auch im Stratum spinosum, reichen gelegentlich bis in die Nahe
der Papillenspitzen hinab, hier die suprapapillire Stachelschicht verdringend
und auflésend. Es ist klar, daf3 eine derartige Ansammlung von Eiterzellen auch
das Leben der umgebenden Epithelien in Mitleidenschaft zieht. Sie fithrt zu
degenerativer Umwandlung; die Zellen gehen zugrunde und es entstehen auf
diese Weise ,,Suppurationsvorginge, die vielfach an eitergefiillte epidermale
Pusteln erinnern.

Alles in allem finden sich ganz allmihliche Uberginge von wenigen kleinen
Herden von Leukocyten iiber die mehr diffusen Ansammlungen bis zu den
vollausgebildeten epithelialen Abscessen und purulenten Blédschen (HasLunp).

Die Epidermis entledigt sich nun dieser Leukocyten durch Abschub in die
Hornschicht, in der sie schlieBlich zwischen den einzelnen Hornlamellen in
jeder Hohe angetroffen werden. Sie haben hier ihre rundliche oder lingliche
AbsceBform verloren und sind zu langen schmalen, scharf begrenzten Platten
umgewandelt. Bei dlteren ruhenden Psoriasisformen findet man dann wohl
nur noch in der Hornschicht derartige Leukocytenherde als Erinnerung an die
friiher vorhandene lebhafte Zellwanderung durch das Epithel, wahrend dieses
selbst nun vollig frei sein kann; bei jingeren Formen verteilen sich oft die
Leukocytenherde gleichmiBig auf verhornte und nichtverhornte Epidermis.
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Auch bei den follikuldren und perifollikuldren Abscessen bilden sich je nach
der Ansiedlung der Eiterkorperchen am Ausgang, in der Mitte oder in der Tiefe
des Follikels oder gar in dessen nachster Umgebung klinisch verschiedene
Krankheitsbilder aus (suprafollikulire, ostiofollikuldre, follikuldre, perifolli-
kuldre Pusteln). Naheres dariiber siehe bei den Primérefflorescenzen: Pusteln.

Die Eiterkorperchen sind dabei auf ihrem Wege von den Blutgefilen durch
das Bindegewebe und auch durch die Epidermis hindurch deutlich zu verfolgen.
Sie finden sich sowohl in den Intercellularrdumen als gelegentlich auch innerhalb
der einzelnen Zellen. Untersucht man im richtigen Augenblick, so 14t sich der
Weg der Eiterzellen wie ein Ameisenzug vom Gefdll zum Orte der Anhdufung
der Eiterzellen verfolgen. Es geht diese Durchwanderung mit einer Auflockerung
des betroffenen Gewebes einher, die durch die gleichzeitig einsetzende serdse
Exsudation, das entziindliche Odem noch gesteigert wird. Sie fithrt schlieBlich
zu jenen bekannten Erscheinungen, die als Lockerung, Abhebung der obersten
Epidermisschichten — entweder unverdndert oder bei langsamer Entwicklung
und lingerer Dauer und weniger stirmischem Verlauf der Entziindung als
Parakeratose — und schlieBlich als Krusten- oder auch nur Schuppenbildung
beschrieben sind. (Néaheres siehe: Schuppen, Krusten.)

Ist die Materia peccans durch die Epidermis oder die Follikel hindurch in
das Corium eingedrungen, geht daher der Marsch der Leukocyten in die Binde-
gewebsinterstitien, so entwickelt sich das, was wir als interstitielle Bindegewebs-
eiterung, bei entsprechender Umwandlung der zunéchst auch hier meist serds-
exsudativen Entziindung in eine rein eitrige als phlegmondse Entziindung be-
zeichnen, bei der die polynucleiren Leukocyten schlieflich das Bild véllig
beherrschen. Die Gewebsfasern werden durch das eitrige Exsudat auseinander-
gedringt, die Interstitien verbreitert; es kommt im weiteren Verlauf zur Quellung
des Gewebes, der Erweichung und Einschmelzung mit fibrinéser Exsudation
folgen. Ist die eitrige Entziindung mit der sog. Demarkation zum Stillstand
gekommen, so wird — falls eine Abstofung nach aullen, wie etwa beim Furunkel,
nicht maéglich ist —, das Exsudat mitsamt den abgestorbenen Gewebstriimmern
aufgesogen. Eine dann einsetzende Bindegewebswucherung fihrt schlieBlich
zur Heilung.

Nicht nur am und im Bindegewebe, sondern auch in den Gefiflen selbst
kommt es zu einer Reihe von Stérungen (siehe spéter). Die Beteiligung der
Gewebszellen macht sich schon gleich zu Beginn der entziindlichen Verinderung
bemerkbar. Sie schwellen an, vermehren sich, liefern eine grole Zahl einkerniger
Zellen, von denen dann schlieBllich wieder die Bindegewebsneubildung ausgeht.

Der Resorption des entziindlichen Exsudates geht ein Hinfalligwerden der
Exsudatzellen voraus. Dieses zeigt sich an den Leukocyten zu Beginn durch
Quellung und Vakuolenbildung, Auftreten von Glykogen, schlieBllich Auf-
hellung des ganzen Zellkérpers unter Schwund der verschiedenen Granula.
Endlich l6sen sich die Zellen auf; die Kerne bleiben, soweit sie nicht schon
vorher durch Karyolyse und Karyorhexis zerfallen sind, in kleinste Brockel
zerteilt liegen, um schlieflich auch aufgesogen zu werden.

Der eitrigen Einschmelzung leisten die festeren Gewebe linger Widerstand
als die lockeren. So bleiben auch die elastischen Fasern linger erhalten als die
kollagenen. Aber auch diese verfallen schliellich der Histiolyse durch Quellung
und Auflésung.

Als Verkdsung wird die Bildung einer ,.eigentiimlich homogenen, opaken,
gelblich-weilen Substanz‘‘ bezeichnet, die vor allem die tuberkuldse, aber auch
die syphilitische Granulationsgewebsbildung kennzeichnet. Allerdings tritt sie
durchaus nicht bei allen tuberkulésen oder syphilitischen Hautverdnderungen
auf. In der Hauptsache finden wir sie bei der kolliquativen Hauttuberkulose
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und den gummdsen tertidren Syphiliden. Bei der hiufigsten Form von Erkran-
kungen der Haut durch den Kocrschen Bacillus, bei der Tuberculosis cutosis
luposa, wird die Verkdsung nahezu vollkommen vermift, bzw. — wenn vor-
handen — nur in kleinsten umschriebenen Bezirken beobachtet.

2. Die produktive Entziindung.

Weniger bei den akuten, mehr bei den chronischen Entziindungsprozessen
tritt der Anteil der Gewebszellen an der entziindlichen Gewebsneubildung
stdrker in den Vordergrund.

»»Chronisch entziindlich sind krankhafte Vorginge, die sowohl mit andauernder Exsudat-
bildung als mit vorwiegender Gewebswucherung, besonders des Gefibindegewebes einher-
gehen und sich entweder aus akuten Entziindungen oder auch ohne da8 solche vorher-
gegangen sind, bei andauernder Schidigung der Gewebe allmihlich entwickeln. Die
Gewebswucherung (entziindliche Neubildung) fithrt einerseits zur Beseitigung der geschi-
digten Teile, andererseits aber auch zu ihrem Ersatz, also zu einer mehr oder weniger voll-
stindigen Heilung oder — je nach der fortwirkenden Ursache — zu Bildung eines hinfilligen
oder auch dauerhaften abnormen Gewebes, oft unter bleibender Ernahrungsstérung und
dauernder Schidigung der Funktion® (MarcHAND). Eine scharfe Abgrenzung der akuten
und chronischen Entziindung ist unméglich.

Bei jeder entziindlichen Gewebsneubildung handelt es sich um jene Ver-
anderungen, die sich in einer zahlenmiBigen Vermehrung und einer VergréBerung
der Gewebszellen dulern und heute im allgemeinen als produktive bzw. pro-
liferative Vorginge bezeichnet werden. In engem Zusammenhang mit dieser
Wucherungsfahigkeit steht die im Anschlul an jede Entziindung einsetzende
Wiederherstellung, sei es, dafl diese nun zum Ziele fithrt oder auch nicht. Die
vollige Wiederherstellung ist ndmlich, wenigstens bei den hoheren Geweben,
durchweg von dem Vorhandensein von Gewebselementen dieses selben Gewebes
abhéngig. Auch fiir das Bindegewebe wird heute allgemein anerkannt, daB seine
Neubildung auf einem dem der héheren Gewebsformen entsprechenden Regene-
rationsprozeB beruht. In engem Zusammenhang mit dieser Proliferationsfihig-
keit steht die Frage der Regeneration und Wundheilung (s. d.).

Wihrend die Vorgiange bei der entziindlichen Neubildung der epithelialen
Gewebselemente durchweg einheitlich aufgefaft werden, liegen die Verhéltnisse
fir die bindegewebige, entziindliche Neubildung noch recht verwickelt. Diese
Frage hat insbesondere im letzten Jahrzehnt dadurch ein ganz anderes Gesicht
erhalten, daBl sich neue Anschauungen von einem syncytialen Mesenchym-
aufbau (Hurck, FRIEBOES u. a.) entwickelt haben. Die Beriicksichtigung dieser
Ansichten mufl naturgemif unsere Vorstellungen vom Ablauf entziindlicher
Gewebsreaktionen im Bindegewebe erheblich beeinflussen. Es ist hier nicht
der Ort, auf diese Fragen im einzelnen einzugehen. Zusammenfassend darf
nur so viel gesagt werden, daBl auch heute noch die Annahme des Auftretens
selbsténdiger Bindegewebszellen, von denen die entziindliche Gewebsneubildung
ausgeht, unerschuttert dasteht (MArcHAND). Die Histogenese der Stiitzsub-
stanzen und damit die entzindliche Bindegewebsneubildung wird auch heute
noch allgemein auf das gefiafifiihrende Bindegewebe und seine Zellen ,,als Haupt-
triager der Erndhrungsvorginge® zuriickgefiihrt.

Die sichtbaren Verinderungen der zelligen Elemente des Bindegewebes
bestehen in einer, bei den akuten Entziindungen stédrkeren 6dematosen Schwel-
lung der Zellen zu groBen protoplasmareichen, sich schon sehr schnell, unter
vorhergehender Vergr6Berung der Kerne, mitotisch teilenden Zellen. Man muf
diese gewucherten Bindegewebszellen streng trennen und darf sie nicht ver-
wechseln mit den eingewanderten Exsudatzellen.

Eine besondere Besprechung verlangt die Entwicklung neuer Grundsubstanz
im Verlaufe des entziindlichen Wucherungsprozesses. Die Gesamtanschauung
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geht heute wohl dahin, daB als erstes Differenzierungsprodukt die von RANKE
als ,,Silberfibrille bezeichneten ,,Gitterfasern anzusehen sind. Diese Fasern
sollen sich spiiter verschieden imprégnieren und, je nachdem, als kollagene oder
elastische Fasern erscheinen. Sie kommen praktisch in der gesunden Haut nicht
vor (ROSSLE u. a.), entwickeln sich jedoch in manchmal erheblicher Ausdehnung
bei chronischen Entziindungen und Neubildungen der Haut (ZURHELLE, Bizzo-
zERO, WAY und KLOvEKORN). Diese Mutterfasern des Bindegewebes sind
jedoch auch noch recht umstritten, wenn auch ihre Abstammung von den
gewucherten Bindegewebszellen allgemein anerkannt wird. Strittig ist fir
einen Teil der Beobachter nur die Frage, ob diese Fasern intracellulir oder

Abb. 57. Gitterfaser(,,Silberfibrillen*‘)bildung der Haut bei Lymphadenia cutis. (Nach ROSsLE.)

intercellulir in der Grundsubstanz entstehen; eine Frage, die andererseits fiir
die Anhinger eines syncytialen Mesenchyms (Hurck, RANKE) gegenstandslos
erscheint.

Die genaue Untersuchung ergibt auf alle Fille fiir die Entstehung der kol-
lagenen Fasern eine Entwicklung aus urspriinglich getrennten, lediglich durch
feine Ausliufer verbundenen Zellkdrpern, die dann nach und nach in ein
zusammenhiingendes fibrillires Syncytium mit spérlicher homogener Grund-
substanz tibergehen (MARCHAND).

Die Bildung der elastischen Fasern entspricht im wesentlichen jener der
kollagenen, wenn sie auch viel langsamer von statten geht. Dabei lagern sich
die neugebildeten, anfangs sehr feinen elastischen Fasern stets an dltere Reste
an, wie dies bereits PassaAreE und Krosing, ENDERLEN, dann auch Jorks
und insbesondere MARCHAND berichtet haben.

Zur Wucherung der Bindegewebszellen tritt und gleichzeitig mit dieser
beginnt die Gefifneubildung. Diese geht durch Sprossung junger Capillaren
vor sich, die von den bereits vorhandenen Capillaren ihren Ausgang nehmen
(Maximow, MARCHAND). Ganz allgemein wird dabei angenommen, dafl es
sich um Bildung von anfangs soliden GeféBsprossen handelt, innerhalb deren
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dann intercellulir durch Vordringen von Plasma und Blutkérperchen aus den
bereits vorhandenen GefiBlen in diese soliden Endothelsprossen ein Lumen
entsteht. Auf diese Weise werden die soliden GefaBsprossen kanalisiert, um
sich dann mit anderen, ihnen entgegenwachsenden Sprossen zu geschlossenen
Netzen zu vereinen.

Thren schonsten Ausdruck findet diese vom Gefdl3bindegewebsapparat aus-
gehende entziindliche Gewebsneubildung in den Wundgranulationen an der
duBeren Haut. In diesen Granulationen sehen wir eine aullerordentlich reiche
Entwicklung neugebildeter Gefalle. Sie liegen eingebettet in eine eiweiBhaltige,
flissige Grundsubstanz, die mit neugebildeten Bindegewebszellen durchsetzt
ist; aus dieser entwickeln sich dann die Bindegewebsfasern und -biindel. Die
Oberfliche dieser Wundgranulationen wird vom Rande her wieder iberhdutet
oder auch von Resten erhalten gebliebenen Epithels. Man kann dies besonders
schon bei der Untersuchung sich itberhéutender, flacher Hautwunden beobachten,
wie sie im Anschlul an die Operation des Rhinophym auftreten. Es 148t sich
hier besonders schon feststellen, daB auch bei vollig infektionsfreien Wunden
zahlreiche polymorphkernige Leukocyten und die frither erwihnten Exsudat-
zellen das eben beschriebene Wundgewebe durchsetzen (Lymphocyten, Histio-
cyten, lymphoide Zellen, Plasmazellen, Makrophagen und — bei entsprechender
Tiefe der Wunde — auch in Teilung begriffene Fettzellen sowie adventitielle
Zellen). Diese adventitiellen Zellen zeichnen sich ebenso wie die Reticuloendo-
thelien und Makrophagen durch die Eigenschaft der Farbstoffspeicherung aus.

Bei der Narbenbildung, wie sie der Uberhiutung bis in die Cutis hinein-
reichender Gewebsverluste der Haut in der Regel folgt, finden wir zunéchst
ein dichtes, faseriges Bindegewebe mit zahlreichen BlutgefdBlen. Sehr bald
wachsen neue Nervenendigungen hinein, wihrend elastische Fasern anfangs
fehlen. In &dlteren Narben ist das gesamte Bindegewebe in eine zellarme, kom-
pakte, kollagene Fasermasse umgewandelt, die von spérlichen erweiterten
GefiBen durchzogen wird. Gelegentlich kann man auch Ansétze zur Neubildung
elastischer Fasern beobachten ; hiufiger ist eine Wucherung der Elastica in den
Grenzen zum Gesunden hin. Hier und da — namentlich bei der narbigen Aus-
heilung der Unterschenkelgeschwiire — kommt es in der sklerosierten Binde-
gewebsschicht zu Verkalkungserscheinungen sowie auch zu metaplastischer
Knochenneubildung. In manchen Narben entwickelt sich eine Hypertrophie
der Bindegewebswucherung, die sich klinisch als Keloid duBert. Erwihnenswert
ist die Tatsache, da MArcHAND im Gegensatz zu MiNERVINI wirkliche Lymph-
gefifle mit eigenen Wandungen weder im jungen noch alten Narbengewebe
je gesehen hat. Die Anhangsgebilde der Haut bleiben naturgemif in dem
vernarbten Bezirke — wenn iiberhaupt — so nur noch in spérlichen Resten
erhalten. Die Epidermis besteht, entsprechend der Narbenbildung, meist
nur aus wenigen Zellreihen. Darunter ist der Papillarkorper abgeflacht, bzw.
sind die Papillen vollig geschwunden; es fehlt naturgemil auch jenes zarte,
gabelférmig veristelte elastische Netz, das fiir den Papillarkérper so kenn-
zeichnend ist.

Eine besondere Note erhalten manche alten Unterschenkelgeschwiirsnarben
durch den gelegentlich ganz auflerordentlich reichen Gehalt an eisenhaltigen
hamatogenen Pigmenten, vor allem an Hamosiderin. Neben diesen himatogenen
Pigmenten findet sich — vor allem in den Randabschnitten alter Narben —
eine starke Vermehrung von Melaninpigmenten in Gestalt von Pigment-
granula, vor allem in der Basalzellschicht der Epidermis aber auch in der oberen
Cutis (Chromatophoren).
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3. Spezifische Entziindung und tuberkuloide Gewebsstruktur.

Keine Gruppe von Krankheitserregern hat sich im Laufe namentlich des
letzten Jahrzehnts eine stérkere Kinschrankung beziiglich der Spezifitit der
durch sie gesetzten Gewebsverdnderungen gefallen lassen miissen als diejenige
der chronischen Infektionskrankheiten, insbesondere die der siurefesten Bacillen.
Die Zeiten, wo man glaubte, auf Grund eines ,typischen Aufbaues die Zuge-
horigkeit eines bestimmten histologischen Bildes zu einer dtiologisch bestimmten
Erkrankung annehmen zu diirfen, sind — wenigstens fiir die Haut — wohl
endgiiltig voriber. Auch hier hat sich der geniigsam bekannte Satz bestéatigt,
daB Naturgeschehen nicht in Gruppen eingezwingt werden kann. Wir haben
gerade bei den ,,Sdurefesten” gelernt, dall von der banalsten entziindlichen
Reaktion bis zum scheinbar eindeutigst aufgebauten, krankhaft veridnderten
Gewebsbild alle Ubergéinge vorkommen. Daher kann auch die Differential-
diagnose fir die Gewebsverdnderungen der ,,Sdurefesten vor ungewdhnlichen
Hindernissen stehen. Unbeschadet dessen sei erwihnt, dall die sog. tuber-
kuloide Gewebsstruktur in der Haut am hdufigsten durch den Kocmschen
Bacillus hervorgerufen wird; JADASSOHN glaubt sie daher doch als fir diese
relativ typisch bezeichnen zu diirfen; es sei denn, daf es gelingt, die in den hier
in Frage kommenden tuberkuloiden Gewebsstrukturen nun aber leider nur wenig
zahlreich vorhandenen Erreger jeweils nachzuweisen.

Grundsétzlich ist der histologische Aufbau z. B. bei den drei Erkrankungen:
Tuberkulose, Lepra und auch Lues gleichartiger Natur. Allerdings bleiben in
den leprosen Herden Capillaren und Blutgefifle im Gegensatz zum nahezu
gefilBllosen Hauttuberkel und den mit schwersten GefaBschiddigungen einher-
gehenden syphilitischen Herden dauernd und meist sehr stark erweitert erhalten.
Die Aufbauunterschiede liegen jedoch weniger in Reaktionsverhéiltnissen der
cytologischen Elemente, als vielmehr in bakteriologischen und biologischen
Eigentiimlichkeiten.

Grundsitzlich gilt wohl fir alle chronisch infektisen Granulationsgewebe
der Satz: ,,Wo Bakterien sich im Korper schrankenlos vermehren, da antwortet
der Organismus mit den unspezifischen Reaktionen der Entziindung; wo Bak-
terien unter Einwirkung von Antikorpern langsam zerfallen, wo Bakterieneiweil3
durch ihre Tatigkeit abgebaut wird, da entstehen Tuberkel und tuberkuloide
Strukturen (Gesetz LEwaNDOWSKY)“. Dieses allgemeine biologische Grundgesetz
gilt im groflen ganzen auch noch heute; wenn wir auch nicht mehr einzig und
allein auf das Freiwerden von Bakterieneiweifl als auslosende Ursache fiir die
Entwicklung tuberkuloider Gewebsstruktur angewiesen sind. Es spielen dabei
sicherlich auch alle anderen Abbauprodukte eine Rolle, sei es, dal diese durch
den Untergang des Erregers frei werden, sei es, daB} sie erst durch die Wechsel-
wirkung: Erreger-Wirtsorganismus entstehen oder vergehen. Dabei spielen
die gegenseitige Einwirkung von Quantitdt und Qualitdt der fremden Noxe
sowie die allgemeinen und ortlichen Immunitétsreaktionen im befallenen Orga-
nismus die Hauptrolle. Sie bieten uns berhaupt erst den Schliissel zum Ver-
stindnis der geweblichen Umbauvorginge in der Haut. Dabei ist wohl die
Annahme notwendig, da8 z. B. die durch den Kocaschen Bacillus im infizierten
Kérper entstandenen Abwehrkrafte diesen Bacillus aufschlieBen und vernichten
und dabei gleichzeitig eine Noxe freimachen, welche die Bildung des tuber-
kuloiden Gewebes bewirkt. Es ist an und fiir sich ganz gleichgiiltig, ob es sich
dabei um tote oder lebende Bacillen handelt (VoLk).

Auf die ganzen Zusammenhénge einzugehen ist hier naturgemif unméglich.
Aber ich méchte doch noch fiir die Lues darauf aufmerksam machen, daB z. B.
bei den mit schwersten Allgemeinerscheinungen einhergehenden, augenscheinlich
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durch plétzliche Einschwemmung zahlreicher Spirochéten in die Blutbahn ent-
stehenden pustulsen, varioliformen und malignen Syphiliden, sowie manchen
Fillen von Lues congenita das Gewebssubstrat vielfach ein durchaus unspe-
zifisches, banal entziindliches ist. Wenn wir andererseits beobachten, wie bei
den so auBlerordentlich spirochdtenarmen, tertidr luetischen, tuber6sen sowohl
wie gummosen Krankheitsprodukten die Entwicklung dieses ,,spezifischen®
Granulationsgewebes die Regel ist, so ist man versucht, hierin gewisse Gesetz-
méBigkeiten zu erblicken (JADASSOHN).

Diese sind zwar dazu angetan, einerseits unsere Anschauungen iiber die
»»Spezifitit“ einer Gewebsverdnderung fiir ganz bestimmte Erreger — wie das
heute noch vielfach angenommen wird — erheblich zu erschiittern, uns anderer-
seits aber zu zeigen, wie auch hier ein allgemein giiltiges Gesetz auftaucht, das

Abb. 58. Tuberkuloide Lues II. Papuldses Syphilid. Scharf abgesetzte, perivasculire, aus Lympho-
cyten, Plasma-, Epitheloid- und Riesenzellen aunfgebaute, ,,tubsrkuloide‘* Infiltration hauptséchlich
in der Cutis. O 35:1; R 35:1. (Nach Gans, Histologie I.)

seinerzeit zuerst von JADASSOHN ausgesprochen, dann von LEWANDOWSKY
experimentell fiir die Tuberkulose erwiesen und schlieBlich von Kyrre fir
eben diese klinisch und histologisch ausfiihrlich dargelegt worden ist.

Die Entstehung der Riesenzellen, der Fremdkorperriesenzellen sowohl wie
der Riesenzellen in infektiosem Granulationsgewebe (Syphilis, Tuberkulose u. a.)
folgt im allgemeinen den gleichen Gesetzen, die lediglich durch die Natur des
erregenden Stoffes einige Besonderheiten zeigen. Die sog. tuberkulosen Riesen-
zellen entstehen aus sehr verschiedenen Zellen; es sind neben endothelialen
Zellen der Blut- und Lymphgefie die Reticulumzellen sowie Fibroblasten
daran beteiligt. Durch Verschmelzung und durch Vermehrung bzw. Teilung
dieser Zellen und ihrer Kerne kommt es zur Bildung der Riesenzellen, wobei
der Vermehrung der Kerne nicht so selten eine besondere Bedeutung zukommt.
In allen Fillen ist die Entstehung der Riesenzellen die Folge einer chemisch-
toxischen Reizung, die jedoch nicht zu einer Vernichtung, sondern zu einer
wenn auch abnormen Steigerung der Lebenstitigkeit der betroffenen Zell-
elemente fiihrt.

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. IV. 3. 10
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Bei den jiingeren Riesenzellen der Tuberkulose handelt es sich um scharf
umschriebene, mehr oder weniger rundlich oder unregelméBig zackige Gebilde;
die dlteren stehen durch verédstelte Ausldufer mit den umgebenden Gewebs-
elementen in Verbindung. Sie zeigen sich dabei gegeniiber den Verkisungs-
prozessen besonders widerstandsfahig, bleiben also in dem zugrundegehenden
Gewebe noch lingere Zeit sichtbar, um dann schlieBlich auch der Einschmelzung
und Aufsaugung zum Opfer zu fallen. Die Annahme einer Entstehung der
tuberkulosen Riesenzellen durch ZusammenflieBen von Gewebszellen geht auf
LaNcuANS zuriick, die durch Wucherung von GefidBendothelien wird jedoch
auch heute allgemein anerkannt (MARCHAND).

Diese sog. ,tuberkulosen Riesenzellen finden sich jedoch bei so gut
wie allen chronisch-infektiosen Granulationsgeweben (neben Tuberkulose und
Lues bei Mykosen und Mykiden, bei Favus und Trichophyta profunda, bei
Blastomykose und Granuloma coccidioides; hier enthalten sie meist mehrere
Hefen. Wir kennen sie von der Sporotrichose und Leishmaniose, dem Madura-
fuBl; alles in allem: sie sind kein Hinweis &tiologischer Richtung. Wir ver-
werten sie mit JADASSOHN und LEWANDOWSKY, KYRLE in erster Linie als den
geweblichen Ausdruck einer besonderen allergischen Reaktionslage des Orga-
nismus.

Im Gegensatz zu den Riesenzellen in ,,tuberkulésem® Granulationsgewebe
zeigen die Fremdkorperriesenzellen meist einen mehr unregelmifigen Bau. Die
Kerne sind sehr ungleichméBig angeordnet, hiufig zu groBeren Gruppen ver-
einigt. Die Umgrenzung ist teils rundlich, teils unregelmaBig, von Fortsitzen
und Ausldufern unterbrochen. Die Form des Gesamtzellkérpers ist sehr ver-
schieden und sicherlich durch die Form des beteiligten Fremdkérpers mitbedingt.
Im Protoplasma der Riesenzellen zeigt sich bei stirkerer VergréBerung eine
fein vakuldre, netzférmige Bildung; gelegentlich entwickeln sich daraus gréfiere
Vakuolen.

Fiir die Entstehung der Riesenzellen kommen sowohl mechanische (Fremd-
korper verschiedenster Natur) als auch chemische Einfliisse in Frage, und zwar
gilt dies sowohl fiir die LANgHANSSche als auch die sog. Fremdkorperriesenzellen.
Daher treffen wir beide Formen gelegentlich bei ein und derselben Verianderung,
ja sogar in ein und demselben Gewebsschnitt nebeneinander an. So entstehen
beide wohl auf Grund rein chemischer Ursachen beim sog. Paraffinom, bei der
Tatauierung (ARNING). Von infektitsen Ursachen nenne ich vor allem die
Blastomykose, von den Mykosen den Favus.

Fremdkorperriesenzellen treffen wir besonders héiufig da, wo Anhangs-
gebilde der Haut (Haare, Hornsubstanzen, dann auch elastische Faserreste)
aus ihrem natiirlichen Verbande losgelost sind und dann frei im Bindegewebe
oder auch in der Epidermis liegen bleiben. Wir finden sie daher bei der Acne
vulgaris, bei den umschriebenen Einschmelzungsprozessen, wie sie im Anschluf3
an Lues, Tuberkulose, aber auch maligne Neubildungen im Bindegewebe sowohl
als auch im Epidermisepithel auftreten. Die Fremdkérperriesenzellenbildungen
um Demodex folliculorum enthaltende Haarfollikel, um alte Paraffininjektionen,
um Cysticercen-Membranen der Subcutis, ferner durch Lipoidsubstanzen
(Xanthome) sind bekannt. Die Bildung von Fremdkérperriesenzellen beschrinkt
sich jedoch keineswegs auf mesodermale Gewebe. Es sind daran auch epitheliale
(endo- und ektodermale) Zellen beteiligt.

Eine eigentiimliche Bildung epithelialer Riesenzellen findet man dort, wo
an der Epidermis-Cutisgrenze ein pl6tzlich einsetzendes, umschriebenes inter-
und intracellulires Odem zunichst mehrere zusammenhiingende Epidermis-
epithelien von den sie umgebenden Zellen loslést, wenn auch manchmal nur
unvollkommen. Ein gleichzeitig meist vorhandenes intracellulires Odem fiihrt



Epidermisverinderungen. 147

zur ,kolloiden‘* Degeneration, zum Schwund des Protoplasmas dieser so los-
geldsten Zellen, so daf schlieBlich ein Haufen von 20 und mehr Kernen in einem
derartig geblihten Protoplasmamantel sitzt. SaBOURAUD hat diese Art von
Riesenzellen besonders beim Lichen ruber planus beschrieben. Sie sind jedoch
meines Erachtens fiir diesen durchaus nicht kennzeichnend; ich habe dhnliches
— wenn auch nicht so haufig und zahlreich — bei der Mycosis fungoides beob-
achtet. Sie gleichen in allem den ballonierend umgewandelten Zellen beim
Zoster und finden sich beim Lichen ruber planus im spéteren Stadium als Haufen
epitheloider Zellen innerhalb lymphocytérer Infiltrate.

In diesem Zusammenhang sei nur kurz die Phagocytose erwihnt, und zwar
insbesondere mit Riicksicht auf die Tatsache, dall auch der Epidermis phago-
cytire Eigenschaften zukommen, wobei es allerdings dahingestellt bleiben muB,
ob diese Leukocyten, eosinophilen Zellen, Plasmazellen, Reste elastischer Fasern
tatsdchlich phagocytiert werden oder aktiv in die Epithelien und die Epi-
dermis eindringen.

111 Epidermiéverﬁnderungen.

Die Beteiligung der Epidermis an der entziindlichen Gewebsreaktion ist recht
verschieden. Bei den akuten, mit plétzlicher seréser oder eitriger Exsudation
einhergehenden Entziindungsprozessen folgt im AnschluB an die Auseinander-
dringung der Epithelien, die Verbreiterung der intercelluliren Raume (Spongiose)
bis zur Blidschenbildung, meist eine Abhebung der oberen Epidermisschichten.
Je tiefer in der Epidermis die schidigende Noxe angreift, um so dicker und
wohl erhaltener also die das serése Exsudat iiberdeckende Schicht ist, um so
groBer, aber auch um so widerstandsfihiger sind die Blischenbildungen.

Die Verdinderungen sind im iibrigen weitgehend abhingig von der Art der
Schidigung.

Bei der Verbrennung z. B. deren Hauterscheinungen denen bei der Verbrithung vollig
entsprechen, findet sich als erste Folge der Hitzeeinwirkung, bei der sog. Dermatitis ambu-
stionis erythematosa, histologisch anfangs bemerkenswerterweise keine besondere Verinde-
rung der Epidermis; nur die duflerste Hornschicht legt sich infolge der Hitzedehnung in
Falten. Dagegen ist von einem Odem der Epidermis zu diesem Zeitpunkt noch nichts zu
merken, ganz im Gegensatz zum Corium.

Halt die Hitzeeinwirkung an oder steigert sic sich, kommt es zum zweiten Grade der
Verbrennung, zur Dermatitis ambustionis bullosa, so tritt neben dem anwachsenden Odem
der Cutis unmittelbar eine Storung der Epidermss ein, insbesondere der Stachelzell- und der
Hornschicht. Letztere wird auf kiirzere oder weitere Strecken durch ein serdses Exsudat
abgehoben. In der Stachelschicht quellen die einzelnen Zellen auf; ihr Protoplasma wird
feinkornig getriibt, die Kernzeichnung verwaschen: Es entwickelt sich ein intracellulires
Odem (Altération cavitaire, LEroIrR) sowohl im Protoplasma, hier mit ausgedehnter
Vakuolenbildung, als auch im Kern. Das Gewebe verliert seine Farbbarkeit; gleichzeitig
lockert ein intercellulires Odem den Zusammenhang der einzelnen Stachelzellen. Dadurch
entstehen zwischen diesen kleinere und schliefilich auch gréfere mit Serum gefiillte Hohl-
raume: die Blasenbildung hat begonnen. Zunichst sind diese kleinsten Liicken und Hohlen
noch allseitig von Stachelzellen umgeben. Teils zusamnmengedrangt und abgeflacht, teils
spindelformig ausgezogen, bilden sie die Wandung dieser kleinsten Hohlen, in deren Lumen
die faserigen Reste zugrundegegangener Zellen hineinhiingen. Nimmt das Odem zu, geht
der Zellzerfall weiter, so kommt es schlieflich zur Verschmelzung mehrerer kleinerer zu
einer groBeren, dann auch klinisch sichtbaren Blase.

Der in der Hauptsache rein serdse Blaseninhalt ist oft durch ein vielmaschiges Fibrin-
netz in unregelmaBig polygonale Felder geteilt, in welchen bei stéirkerer Vergroferung feinste
runde Fibrinkorner festzustellen sind, die in den iibrigen Massen des geronnenen Serums
sparlicher verteilt scheinen. Polynucleire Leukocyten sind ebenfalls darin enthalten, um
so spérlicher je frither, um so reichlicher je spater nach Einsetzen der Schidigung die Unter-
suchung stattfindet. Nach UNNa besteht bei stdrkerer Verbrennung zweiten Grades der ganze
Blaseninhalt aus diinnfliissigem Serum mit Fibrinbeimischungen, wihrend der festere,
einem Epithelbrei ihnliche Blaseninhalt den schwdcheren Verbrennungen zweiten Grades
zukommt. Bei den grofieren Blasen wird die Decke von der abgehobenen Hornschicht
gebildet, an deren Unterseite eine verschieden breite Schicht der veréinderten Stachelzellen

10*
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haftet. Diese Stachelzellen sind zu einer fast kernlosen, homogenen Masse verschmolzen,
die kurze Fortsidtze in das Blasenlumen herabsendet, wie solche auch vom Blasenboden
aufragen. Hier bilden sie, nur noch an wenigen Stellen den im iibrigen nackten, 6dematos
gequollenen und abgerundeten Papillenspitzen aufsitzend, die letzten Reste der vollig
umgewandelten Stachel- und Basalzellschicht. Die blasige Abhebung beginnt also hier
an der Grenze vom Stratum basale und spinosum (BIESIADECKI). .

Die seitliche Begrenzung der Blasen ist verschieden. Einmal erfolgt der Ubergang in
die unverinderte Stachelschicht ganz plétzlich; nur die mangelnde Kern- und Zellzeichnung
deutet auf kurze Strecken die Folgen der Hitzewirkung an. An anderen Randstellen hingegen
besteht eine Ubergangszone, in welcher das Epithel genau so zerkliftet und zu langen,
teilweise abgerissenen Spindeln ausgezogen ist, wie zu Beginn in den kleinsten Blischen-
bildungen (Uxna).

Bei der Erfrierung hingegen treten — im Gegensatz zur Verbrennung —
die Verinderungen an der Epidermis weitaus zuriick gegeniiber denen der
Gefille, eine Tatsache, auf die als erster v. RECKLINGEAUSEN hingewiesen hat 1.

Wenn auch nicht alle GefiBle an der Thrombenbildung beteiligt sind, so weisen doch
fast alle eine Gefifwandschidigung auf, die sich im wesentlichen in einer hyalinen Ver-
dickung, in erster Linie der Media kund tut, wie dies schon KRIEGE experimentell nachge-
wiesen hat. Derartigen experimentellen Untersuchungen verdanken wir auch unsere Kennt-
nisse von den feineren Verinderungen, die sich im Gewebe bei der Erfrierung abspielen.
Es handelt sich dabei in erster Linie um ausgedehnte Vakuolenbildung in den Zellen, sowohl
der Epidermis wie des Bindegewebes, daneben Pyknose und Zerfall bis zu volliger Nekrose
der Zellen. An den GefiBen fithrt diese Vakuolenbildung der Endothelien zu deren volligem
Schwund infolge allméhlicher Auflésung.

In der Mitte derart schwer geschidigter Herde ist die Epidermis nekrotisch
geworden, vielfach von zahlreichen polynucleiren Leukocyten durchsetzt, die
sich auch nach dem Gesunden hin in einer hier auftretenden Demarkationslinie
angesammelt haben. Je stirker die Schidigung, um so tiefer hinab reicht die
Nekrose, so dal bei den schwersten Graden der Erfrierung die gesamte Cutis,
Subcutis, ja sogar weite Strecken des Fettgewebes und der Muskulatur in eine
strukturlose Masse umgewandelt sind.

In dieser sind die GefaBe simtlich durch Thromben verschlossen, die Gefis-
winde in homogene Zylinder umgewandelt.

Beschrankt sich die Schidigung nur auf eizelnen Abschnitte des befallenen Gewebes,
wéhrend benachbarte noch lebensfahig sind und erhalten bleiben, so setzt naturgemif
von diesen aus alsbald ein Regenerationsprozef ein, der selbstverstindlich zunichst nur zu
einer Ausschaltung und AbstoBung des Zerstérten, dann aber zu einer Deckung des ent-
standenen Gewebsverlustes fithrt. Dies geht mit einer erheblichen Wucherung der Binde-
gewebszellen einher. Thr Protoplasma nimmt die verschiedensten Formen an; vielfach
liegen infolge der iiberstiirzten Zellteilung zahlreiche Kerne in einer grofien Zelle zusammen.
Ahnliche riesenzellartige Bildungen finden sich auch bei der Regeneration der quergestreiften
Muskulatur.

Der Ausheilung des Gewebsverlustes in der Cutis entspricht ein solcher in
der Epidermis. Auch hier setzt vom erhaltenen Epithel aus nach der Seite
und in die Tiefe hin eine unregelmifBige Zellwucherung ein, die schlieflich den
Geschwiirsgrund mit einer je nach dem Grade des Gewebsverlustes oberfliach-
licheren oder tieferen Narbe tiberdeckt.

Eine Proliferation der Epidermisepithelien finden wir — abgesehen von der-
artigen Regenerationen — eigentlich erst bei den chronischen Entziindungs-
prozessen der Haut. Bemerkenswert erscheint eine starke Vermehrung der
Mitosen in den Epidermisepithelien bereits nach einem verhdltnismiafBig so
geringen Eingriff wie 3—6 Minuten langer Reibung. Die entstehende akute
Hyperamie spielt dabei wohl nur eine sehr geringe Rolle, denn eine Mitosen-
bildung ist bei ihr kaum bekannt (Brer, RiBBERT, FUERST). Daher liegt es
naher, diese Mitosen auf eine unmittelbare Gewebsschidigung bzw. das Aus-
einanderriicken der Zellen zuriickzufiihren, was regenerationsanregend wirken

1 RECKLINGHAUSEN, v.: Allg. Path. 348.
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kénnte (TEREBINSKY). Es ist dabei nicht ohne weiteres zu entscheiden, wie-
viel auf die unmittelbare Zellschidigung, wieviel auf die hierdurch ausgeloste
Entziindung zuriickzufiihren ist, wobei noch vorher dariiber zu reden wire,
inwieweit diese beiden Vorginge iiberhaupt zu trennen sind.

Im Gegensatz zur einfachen Reégeneration mit der gleichméfBig iiber den
oberflichlichen Substanzverlust verteilten Epithelneubildung kommt es hier zu
stirkerer Wucherung der Epidermis, zur Akanthose, oft auf das Vielfache der
urspriinglichen Dicke der Epidermis. Die Reteleisten sind verbreitert, oft
fingerformig gegabelt, das Stratum granulosum verbreitert und die Hornschicht
verdickt oder aber — bei mangelndem Keratohyalin — in eine breite para-
keratotische Schuppe verwandelt (s. Squama). Dabei wechseln gelegentlich der-
art gewucherte Bezirke unmittelbar ab mit normalen, wodurch dann warzen-
artige Bildungen zustande kommen kénnen. Gelegentlich nimmt die Epidermis-
neubildung erhebliche Ausmalie an. Es kommt zu weit in die Tiefe wuchernden
Verinderungen in Gestalt atypischer Epithelsprossenbildung, wie sie sich in
der Haut, z. B. bei der Tuberkulose oder aber auch bei der tertidiren Lues
finden. Hier wichst das wuchernde Epithel, augenscheinlich in der Richtung
des geringsten Widerstandes vordringend, unregelmifig in die Tiefe und
fiihrt dann zu Bildungen, die gelegentlich einmal félschlicherweise als maligne
epitheliale Neubildungen angesprochen worden sind.

Besonders bemerkenswert sind eigenartige Epithelsprofbildungen, die bei der DARIER-
schen Krankheit wiederholt beobachtet wurden (DARIER-THIBAULT, BELLINI, PINKUS-
LeperMANN). Es handelt sich dabei um schlauchartige, von der Basalzellreihe ausgehende
und aus Basalzellen aufgebaute Epithelwucherungen, die langsam in das umgebende Binde-
gewebe vordringen und bei oberflichlicher Betrachtung den Eindruck epitheliomatdser
Neubildungen erwecken konnen. Diese, in manchen Fallen vollig fehlenden, in anderen
wieder sehr zahlreich vorhandenen Epithelsprossen senden ihrerseits wieder seitliche Fort-
sitze aus, so daB es zu eigentiimlichen, driisenartigen Bildungen kommt.

Fin kurzer Hinweis noch auf die Bedeutung der Auffassung des geweblichen
Aufbaues der Haut fiir den Ablauf dieser ganzen Prozesse. Die gleichen Fragen,
die ich bei der Bindegewebsneubildung dargestellt habe, treten hier wieder
auf. HuEck, FRIEBOES, frither schon KROMAYER, haben ja Epidermis und Cutis
— wenn auch in ihrer Ansicht im einzelnen verschieden — als zusammen-
hingende Gebilde aufgefaBt (Parenchymhaut, Kromayer; Epithelfasergeriist,
FriEBOES, das mit dem Bindegewebe kontinuierlich zusammenhénge, HUECKs
Netzsyncitium). Im groBen ganzen haben diese Anschauungen keinen Anklang
gefunden, so daB sich eine nihere Erdrterung iiber die Auffassungen der ent-
ziindlichen Verinderungen unter Zugrundelegung jener Ansichten wohl eriibrigt.

E. Pathologisches Wachstum.

I. Regeneration und Wundheilung.

Das Regenerationsvermégen der duBeren Haut, d. h. der Epidermis, ist ein
praktisch unerschépfliches; ohne Deckung mit voller Haut gibt es jedoch beim
Menschen keine wahre Regeneration. Ein solch verwickelt gebautes Organ ge-
winnt selbstverstindlich bei der Regeneration nicht alle seine anatomischen und
physiologischen Eigenschaften wieder. Der neugebildeten Epidermis fehlen die
Papillen, die Haare, die Talg- und SchweiBldriisen. Von erhalten gebliebenen
Resten der Follikel- bzw. Schweildriisenausfithrungsgénge erfolgt lediglich eine
Regeneration von Epidermisepithelien. Die Eigenschaft der Haut als Aus-
scheidungsorgan geht vollstandig verloren, es bleibt nur die schiitzende Horn-
bildung; eine geordnete Lederhaut mit ihrer groflen Elastizitit, Schmiegsamkeit,
Zahigkeit und Widerstandsfahigkeit bildet sich tberhaupt nicht wieder (BiERr).
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Bei Verletzungen, welche nur die Epidermis (Erosio) wie auch Epidermis
und Papillarkérper betreffen, tritt eine vollsténdige Regeneration mit restitutio
ad integrum ein. Sobald jedoch die Cutis beteiligt ist (Ulceratio), erfolgt
eine Ausheilung nur unter Narbenbildung.

Fiir die organische Vereinigung der Wundrinder ist eine Trennung und
Auflosung der zwischen den Zellen liegenden Stoffe des Wundgewebes erforder-
lich. Wieweit es sich dabei um physikalisch-chemische Vorgéinge der Quellung
und Auflésung oder auch rein chemischen Umbau und Abbauvorginge handelt,
ist je nach Art der Schédigung verschieden.

Zunichst wird das nekrotische Gewebe abgestoBen. In der Demarkations-
zone entwickeln sich reichliche junge Zellen, es wandern Leukocyten und Histio-
cyten ein, phagocytierende Zellen beschleunigen die AbstoBung. Bei der
eitrigen Gewebseinschmelzung sind Abbauvorginge besonders deutlich.

Bei der Wundheilung spielt die Fibrinausscheidung eine wichtige Rolle,
einmal als Klebemittel der getrennten Wundflichen bei unmittelbarer Ver-
einigung, zum anderen als AbschluB und Abdichtungsmasse der frischen Wund-
oberfliche. Fehlt diese feste fibrindse Verklebung, da sertses Exsudat und
Blut zwischen die Wundriander dringen, so wird diese Masse von Fibrinnetzen
ausgefiillt.

Es liegt im Wesen der durch eine Kontinuititsunterbrechung im Ober-
flichenepithel geschaffenen Verhéltnisse, dafl ein groBerer oder geringerer Teil
des Randepithels zugrunde geht.

An der Grenze, bis zu welcher dies geschieht, entstehen durch indirekte
Kernteilungen der untersten Zellschichten die ersten neuen Epithelien zur
Deckung des Substanzverlustes.

Durch gleichartige Neubildungen in der unmittelbaren Nachbarschaft unter-
stiitzt, bilden sie einen mehrschichtigen Saum, der durch erneute Vermehrung
der Zellen, die ihn zusammensetzen, unter stetem Nachschub von Zellteilungen
am ehemaligen Wundrande, nach dem Wundzentrum hin vorwichst. Es werden
dabei Epithelien im UberschuB gebildet, so daB selbst tiefere Defekte in kiirzester
Zeit ohne Verschmilerung des Randepithels ausgefiillt werden (BARDELEBEN).

Das Keimlager in dem vorwachsenden Saum und in der epithelialen Narbe
ist ausschlieflich vm Stratum basale zu suchen. Die Keimschicht der in Regene-
ration befindlichen Epithelwundrinder ist bis zur zweiten, ausnahmsweise bis
zur dritten Zellage verbreitert.

Es erscheint heute selbstverstandlich, dafl das neugebildete Epithel stets
von dem alten Epithel ausgeht. Dieses Deckepithel ist von allen Geweben der
schnellsten und vollkommensten Regeneration fihig, eine Eigenschaft, welche
sicherlich mit der unter physiologischen Bedingungen bereits gegebenen Ver-
mehrungsfahigkeit der Epidermis verbunden ist, wie sie die dauernd statt-
findende AbstoBung verbrauchter Zellen bedingt.

Bei der Uberhdutung epidermisfreier Gewebsflichen schieben sich die Epidermis-
epithelien von den Wundrindern her langsam iiber die freie Oberfliche vor.
Fiir die Vermehrung der Epithelien ist dabei neben der direkten auch die indirekte
Kernteilung von Bedeutung, die ja, wie wir seit FLEMMING und HANSEMANN
wissen, in erster Linie fiir die Vermehrung unter physiologischen Bedingungen
in Frage kommt.

Die Epithelneubildung geht aber nicht nur in die Fliche, sondern auch in
die Tiefe der Wunde, in dem vom Rande her zungenférmige Fortsétze sich in
die Tiefe hinabsenken, wobei jene diinne Fibrinschicht, die schon friihzeitig die
Wundfldchen iiberdeckt, gewissermaflen als Leitschiene dient.

Die Schnelligheit der Uberhdutung ist dabei, wie schon betont, weitgehendst
von dem Zustand der Wundflichen abhéingig, so daB bei groBeren Granulations-
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flichen, die dazu unter schlechten Ernihrungsbedingungen stehen (Unter-
schenkelgeschwiire u. 4.) lange Wochen und Monate verstreichen konnen, bis
die Uberhiutung erfolgt ist, die zudem vielfach oft noch wenig widerstands-
fahig erscheint.

An FEinzelheiten bei dem Epithelisierungsvorgang betont MARCHAND, dem
wir eine klassische Darstellung der Vorginge bei der Wundheilung und Trans-
plantation verdanken — eine Darstellung, die seitdem nie mehr erreicht oder
gar iibertroffen worden ist und der wir daher auch hier weitgehendst folgen —
daB auf Durchschnitten senkrecht zur Oberfliche die Form des Epidermis-
saumes, der zur Deckung der Wundfliche hinzielt, etwas verschieden und oft
erheblich dicker ist als es anfangs scheint.

,»Selten nimmt die Dicke der Epidermis gleichmaBig bis zum freien Rande ab; meist
ist gerade der duBerste Saum etwas verdickt, zungenférmig, oder es setzt sich iiber die
Verdickung hinaus noch ein feiner Saum fort. Gegen die Unterlage ist die Abgrenzung
oft sehr ungleichméBig, indem sich in gewissen Absténden zapfenférmige Einsenkungen
in die Tiefe erstrecken, welche nicht selten veréstelt sind. Die Bildung dieser Zapfen steht
allem Anschein nach mit dem Bau der Granulationen im Zusammenhang, in dem die
Zapfen in die Vertiefungen zwischen je zwei den GeféBbiischeln entsprechenden Erhaben-
heiten eindringen. Hierdurch wird der Bau der Narbe in einiger Entfernung vom Rande
grob papillir, wenn auch die Oberfliche glatt ist.

Die Epidermiszellen sind in der Nahe des freien Randes am zartesten und kleinsten,
ziemlich unregelmiBig gestaltet, mit feinen Ausliufern versehen, die die breiten, oft sehr
ungleichm#Bigen Intercellularspalten iiberbriicken. Im frischen Zustande isoliert, zeigen
die jiingeren Zellen in den tieferen Schichten oft unregelmaBig verastelte Formen, hyalinen
Glanz, nicht selten auch fein verteilte, glainzende Fetttropfchen im Inneren. An feinen
gefarbten Schnitten erscheinen die zarten Zellkérper mit unregelmafigen Liicken versehen,
die zu Intercellularriumen zusammentreten. Die oberflichlichen Zellen werden bereits
glatter, hautchenartig, die Kerne sind jedoch noch deutlich erhalten; andere stoflen gich
ab und zeigen geschrumpfte Kernreste.

Was das Verhalten der Kerne in den tieferen und mittleren Schichten des Epidermis-
saumes anlangt, so sind dieselben hell und blischenférmig, mit sehr sparlichen Chromatin-
netzen, aber groBen, glinzenden Kernkorperchen versehen. Diese Kerne lassen die deut-
lichsten Zeichen einer starken Vermehrung durch direkte Teilung erkennen, eingeschniirte
oder doppelte Nucleolen, Kerne mit beginnender Scheidewand bis zur vollstindigen
Abschniirung und Verdoppelung. Diese Verinderungen beschrinken sich nicht bloB auf
die untersten Schichten, die noch keine regelméBige zylindrische Form besitzen. Mitosen
habe ich in den Zellen des Saumes nie gefunden, wohl aber kommen solche in einiger Ent-
fernung vom Rande, und zwar nur in der untersten Lage vor.*

Uxx~a unterschied an dem sich iiber die Granulation vom Rande her ausbreitenden
Epithelsaum drei Zonen. Die den freien Rand darstellende Zone ist nur aus Stachelzellen
aufgebaut, die zunichst an der Oberfliche vertrocknen, ohne dafl eine Hornfliche gebildet
wiirde. ,,Auf diesen innersten Ring folgt ein zweiter nach auBen, an welchem sich die Stachel-
schicht verdickt, bereits Leisten in die Granulationen vorschickt und an der Oberfliche
verhornt. Aber diese Verhornung ist noch keine regulire. Die Hornschicht, welche viel
dicker als die normale sein kann, wird ohne Dazwischenkunft einer Kornerschicht gebildet;
sie entspricht also etwa der Hornschicht der Mundschleimhaut, und dieser Teil des Saumes
ist daher auch rot und durchscheinend. Darauf folgt nach auBen erst eine dritte Zone des
vorriickenden Epithels, blaulich-wei8 und undurchsichtig, in welcher echte Oberflichen-
verhornung mit keratohyalinen Bildungen besteht.*

Die Frage, wodurch die innige Verbindung der jungen neugebildeten Epi-
dermis mit der Oberfliche der noch weichen Granulationen herbeigefithrt wird,
beantwortet MAarRcHAND damit, daB die Zellen mit ihrer Basis an einer sehr
feinen Grenzmembran haften, welche bindegewebiger Natur ist und mit den
Fibrillen des Granulationsgewebes zusammenhidngt. KromMayer fafite die
besonders starken, vielfach geschlingelten Fasern der Basalzellen als ,,Haft-
fasern® auf, die zur festen Anheftung der Basalzellen an die Grenzlamelle der
Cutis dienen sollten. Einen Zusammenhang zwischen jenen Protoplasmafasern
und dem Bindegewebe — wie er neuerdings wieder behauptet wurde — lehnte
MARCHAND ab.
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Jene in die Tiefe wachsenden, oft verdstelten Zapfen der neugebildeten
Epidermis fithren oft zu atypischen Epithelwucherungen (FRIEDLANDER). Diese
spielen zwar bei der Uberhdutung gesunder Granulationsgewebe keine groBe
Rolle, wenn sie auch in linger bestehenden Granulationsflichen, besonders am
Rande, nicht eben selten zu beobachten sind. Héufiger tritt dies und in stirkerem
AusmaBe iiberall da auf, wo der normale Ablauf des Uberhiautungsvorganges
gestort wird, sei dies durch eine besondere Hinfilligkeit der iiberhdutenden
Granulationen oder besonders starke mechanische Inanspruchnahme (Unter-
schenkelgeschwiire, Brandnarben u. &.).

In diesem Zusammenhange sei erwéhnt, daf sich derartige atypische Epithel-
wucherungen besonders haufig bei chronisch-infektigsen Granulationsgewebs-
bildungen (Syphilis, Tuberkulose, Blastomykose u. a.) vorfinden. Hier dringen
dann breitere oder schmalere, vielfach verzweigte Epithelzapfen in die Tiefe.
Sie fithren hier héufig zur Auskleidung von Fistelgingen, so dal} eigentiimliche
epidermisierte Hohlen entstehen, wie auch andererseits diese atypische Epidermis-
wucherung zur Bildung von konzentrisch geschichteten Epidermiskugeln fithren
kann. Gelegentlich entwickeln sich aus derartigen atypischen Epithelwuche-
rungen carcinomatose Neubildungen (Lupus-Carcinom u.a.). —

Zwischen der glatten primdren Wundheilung und der offenen besteht nur ein
gradueller Unterschied und kein grundsdtzlicher.

Bei groBen, offenen Wundflichen erfolgt die Uberhiutung des Granulations-
gewebes vom Rande her (s. 0.), indem das Epithel sich allméhlich vorschiebt und
so die Wundfliche nach und nach verkleinert wird. Diese Epithelisierung
geschieht jedoch nur da, wo ein gesundes Granulationsgewebe vorliegt. Irgend-
wie, spezifisch oder nichtspezifisch infizierte oder auch hypertrophisch ge-
wucherte oder hydropische Granulationen erlauben dem Epithel kein Haften;
es kommt daher nicht zur Epithelisierung, ehe diese Gewebe durch gesundes
Granulationsgewebe ersetzt sind.

Offene Gewebsspalien werden durch Fibroblastenwucherung bald geschlossen.
Gesteigerte Capillardurchstromung und massenhafte Neubildung junger Capil-
laren steigern die Blutversorgung. In dem MafBe, wie sich das junge Wund-
granulationsgewebe entwickelt, schwindet die Fibrinschicht, die als erster
Schutz die offenen Gewebsspalten iiberkleidet hatte.

In diesen Wundgranulationen entspricht jedem einzelnen Wérzchen ein
GefiBbaum, von dem das Wundgewebe sich entwickelt. Die starke Hyperémie,
die rege Exsudation, serése und cellulire Elemente sind ein Hauptschutz gegen
die Infektion von auBen.

Die Bildung der Wundgranulation wird von langen spindelférmigen Zellen
eingeleitet, die von den neugebildeten GeféBen ausgehen und in fibrillire Biischel
endigen. Bei der Weiterentwicklung der kollagenen Fibrillen bleibt ein Rest
des Zellkorpers mit dem Kern erhalten.

Mit dem Auftreten neugebildeter Bindegewebsfibrillen beginnt der Anfang
der Narbenbildung. Bei der per primam heilenden aseptischen Wunde entwickelt
das Bindegewebe beider Wundrinder — nach vorheriger Verklebung des Defektes
durch Fibrin — wuchernde Zellen, die von beiden Seiten sehr bald ineinander
iibergehen, so dall man die urspriingliche Grenze nicht mehr erkennen kann
(MAarRcHAND). Aus diesen jungen Bindegewebszellen entstehen schon nach
wenigen Tagen Bindegewebsfibrillen, die eng miteinander verflochten, locker
und dann aber dichter und fester werden. Ahnlich liegen die Verhiltnisse bei
den offen heilenden Wunden, wo jedoch eine weitgehende Abhéngigkeit zwischen
primérer Schiddigung, deren Eliminierung unter Fibrillenentwicklung besteht.

Die Vorginge der Bindegewebsneubildung sind wiederdolt auch experimentell
untersucht worden. Besonders eingehend haben sich MArRCHAND und auch
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Maximow damit befalt, der letztere namentlich auf Grund von Untersuchungen
iiber die entziindliche Neubildung von Bindegewebe. Da Regeneration und
Wundheilung ebenfalls mit — wenn auch manchmal nur sehr geringfiigigen —
Entziindungsprozessen verlaufen, so ist ein Riickschlufl auf die hierbei ablaufen-
den Vorgéinge ohne weiteres gestattet.

Auch die Wundgranulationen sind ja im Grunde genommen auf nichts
anderes als auf eine entziindliche Gewebsneubildung zuriickzufithren. Auf die
Reichhaltigkeit dieser Granulationen an neugebildeten Blutgefiflen ist schon
frithzeitig und wiederholt hingewiesen worden. Von diesen Blutgefifen geht
die Bindegewebsneubildung aus (s.u.). Die neugebildeten Bindegewebszellen
scheiden aus ihrem Protoplasma Fibrillen aus, die in einer eiweiBhaltigen,
schleimhaltigen, fliissigen Grundsubstanz eingebettet liegen (MARCHAND).

Im Granulationsgewebe finden sich Exsudatzellen verschiedener Natur,
gelapptkernige Leukocyten in wechselnder Zahl, runde, lymphoide Zellen und

Abb. 59. Wundheilung unter dem Schorf. Vor 4 Tagen aseptisch gesetzte und aseptisch behandelte
Hautwunde vom Menschen. Das Epithel wichst zwischen Fibrinschorf und dem leicht entziindlich
verinderten Hautgewebe vor. (Nach W. v. GAzA.)

Lymphocyten und schlielich Plasmazellen. AuBerdem finden sich groBe, mehr
oder weniger runde oder polygonale, protoplasmareiche Zellen mit groBen, zarten
Kernen, die nachweislich aus Bindegewebszellen wie auch aus den Endothelien
der kleinen Zellen mitotisch entstehen.

Betrifft der gesetzte Gewebsdefekt auch das Fettgewebe, so beteiligen sich
auch die Fettzellen an der Wiederherstellung, und zwar durch Teilung.

Uber das Verhalten der sogenannten fizen Bindegewebszellen und der Gefdife
sind wir durch die Vitalfirbung (v. Gaza) genauer unterrichtet. Man kann
danach in den Granulationen eine oberflachliche und eine tiefere Schicht unter-
scheiden. In der ersteren umbhiillen adventitielle Zellen in einem dichten Mantel
die zahlreichen neugebildeten Capillaren. Von diesen Zellen spalten sich farb-
stoffspeichernde Zellen in wechselnder Zahl ab, Fibrinfasern, Leukocyten,
Lymphocyten und Histiocyten treten auf. In den tieferen Schichten fehlen die
die Capillaren umgebenden Zellméntel. Unter diesen adventitiellen Zellen hat
man geglaubt, einen besonderen Typus als Rougetzellen unterscheiden zu miissen.

Uber die Wundheilung unter dem Schorf sind wir neuerdings durch die Unter-
suchungen v. Gazas und seines Mitarbeiters KIRCHOFF genauer unterrichtet.
Der auf der Wundfliche entstehende, aus geronnenen und eingetrockneten
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Exsudatmassen bestehende Schorf bildet mit dem Fibrinnetz des Wundgewebes
eine feste Verbindung. Unter dem Schorf riickt das Epithel vor, wobei zunéchst
letzteres mit ersterem fest verbunden ist. Erst mit dem Augenblick, wo das
Epithel Hornzellen gebildet hat und bei diesen die physiologische Abstofung
einsetzt, 16st sich damit der Schorf von der darunterliegenden Epitheldecke ab.
Grundsétzlich die gleichen Beobachtungen kennen wir von einer ganzen Zahl
mit Schorfbildung einhergehender Verénderungen, u. a. der Hautdiphtherie. Ahn-
lich liegen auch die Verhéltnisse bei der Uberhdutung oberflachlicher Epidermis-
defekte, wie sie nach nissenden Ekzemen, Hydroa vacciniformis, Varicellen, Acne
varioliformis u. a. beobachtet werden. Bleibt bei der letzteren die Nekrose auf
den epithelialen Anteil des Follikelostiums und die Epidermis beschrinkt, und
kommt die Erkrankung zu diesem Zeitpunkt — also ohne Narbenbildung —
zur Ausheilung, so dringt sich von der gesunden Umgebung her eine schmale,
wuchernde Epithellamelle zwischen Nekrose und infiltrierte Cutis. Die linsen-
formige Kruste, die aus einer amorphen Masse besteht, in welche Reste von
Epidermisepithelien und Leukocyten eingelagert sind, wird abgehoben und der
entstandene Epitheldefekt durch die nachdringenden Zellen ausgefiillt. Unter-
sucht man z. B. zu diesem Zeitpunkt, so ist daher der nekrotische Bezirk
allseitig von einer Lage abgeflachter Epithelien ohne Hornzellen umgrenzt.

Eine Art von Hyperregeneration sei noch erwdhnt, wie sie gelegentlich nach
akuten, meist blasenbildenden Hauterkrankungen (Lupus erythematodes,
Erysipel, Dermatitis bullosa u.a.) namentlich an den Schweildriisen- und
Follikelostien auftritt. Sie fithrt hier durch VerschluB dieser Ostien zu Retention
des Inhalts, Sekretstauung (,,Talgstauung nach Dermatitis’‘, von ZUMBUSCH).
Die in die Tiefe vordringenden Epithelwucherungen fithren gelegentlich zu
teils soliden, teils hohlen, manchmal mit Epitheldetritus angefiillten cysten-
artigen Gebilden (traumatische Epithelcysten).

Uber die feineren Vorginge bei der Heilung kleiner Wunden unter dem
Schorf berichtet WERNER:

Nach 18—24 Stunden ist die Wunde mit einer kuppenartig {iber die Rinder sich aus-
stiilpenden Substanz gefiillt, die zahlreiche polynucleire Leukocyten enthilt, namentlich
am Grunde des Schorfs; daneben kleine spindelférmige Zellen (Bindegewebszellen). Vom
Rande der Epidermis her schieben sich ganze Reihen von stibchenférmigen Kernen in die
Schorfmasse hinein. Zwischen ihnen liegt ein helles, durchscheinendes Protoplasma ohne
sichtbarem Zellgrenzen. In den nachsten Tagen wird der Schorf immer reichlicher von
Zellen durchsetzt, indem die Zahl der eben beschriebenen Formen stark zunimmt. Die
Basis ist durch den Leukocytenwall abgesetzt. Dabei ist das Stratum basale zunichst
noch nicht an der Epidermisierung beteiligt. Es wachsen nur die Stachelzellen vor als eine
Art von Zange, bald keilférmig, bald spitz in langéestreckten schmalen Lagen, entweder
parallel zum Wundboden in den oberflichlichen Schichten oder schrig zur Oberfliche
zum Corium hinunter. Das Epithel wichst keineswegs nur unmittelbar iiber dem Binde-
gewebe hin, sondern es dringt vielmehr haufig mitten durch die Schorfmassen hindurch
in die Tiefe vor.

Wo Haarbéilge mitbetroffen sind, schieben diese ganz dhnlich wie die unteren Epidermis-
schichten einen Zapfen in die Wundfliche hinein und beteiligen sich mit ihren obersten
Schichten mit einer Art Tiefenwachstum an der Besiedlung des Schorfes. Auch das von
den Seiten heranwachsende Epithel dringt gelegentlich teils in halbkugeligen Ausbuchtungen,
teils in schmalen, langen, spitz zulaufenden Zapfen in die Tiefe vor. Diese Wucherungen
kénnen in das Corium hinein nach jeder beliebigen Richtung, auch riicklaufig, fast parallel
zur alten Epidermis stattfinden; der Zapfen ist nicht immer eine geschlossene Masse, er
teilt sich oft gabelig oder gibt Seitenziige ab.

Von Teilungsvorgingen ist anfangs nur wenig zu sehen. Erst gegen Ende
des zweiten Tages finden sich vermehrte Mitosen, jedoch nicht im regenerierten
Epithel, sondern jenseits des ehemaligen Wundrandes in der Basalschicht der
alten Epidermis oder auch in der zweiten bis dritten Schicht.

Im Bindegewebe zeigen sich erst vom dritten Tage ab Mitosen. Um diese
Zeit treten sie auch im regenerierten Epithel auf, namentlich im Stratum basale.
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Das vorwachsende Epithel durchschneidet die immer dichter werdenden zelligen
Verbindungen zwischen dem Corium und dem Schorfe und hebt letzteren mit-
samt seinem Demarkationswall empor.

Die Epithelien werden allméhlich stark hypertrophisch; in den untersten
Schichten der neugebildeten Epidermis sind zu diesem Zeitpunkt etwas reich-
lichere Mitosen enthalten; sie zeigen oft Kernlappungen oder gar doppelte
und dreifache Kerne. Diese Mannigfaltigkeit der Epithelformen nimmt dann
allmédhlich wieder ab. Die untersten Zellen stellen sich senkrecht zur Basis
wie im normalen Stratum basale.

Das Bindegewebe wichst nun auch in die neue Epidermis hinein und hebt
sie empor. Da diese andererseits auch Epidermiszapfen in die Tiefe schickt,
kénnen reteleistenartige Gebilde entstehen, jedoch nie so regelméiBig wie bei
der normalen Haut.

Bei lingerer Dauer tritt dann ein Umbau in dem Gewebe ein, derart, daB
sich allméhlich elastische Fasern ausbilden, wihrend die BlutgefiaBe sich zuriick-
bilden und auch Nervenendigungen hineinwachsen. In der Art der neuen Inner-
vation der Hautnarbe kommen zahlreiche Unterschiede vor, doch steht fest,
daB die Regeneration nicht nur vom Rande, sondern auch von der Unterlage
her erfolgt, sonst kénnte nicht in vielen Fillen die Mitte sehr vollkommen,
die Randzone aber sehr unvollkommen oder gar nicht innerviert sein. Zuerst
wird die Druckempfindung wieder hergestellt, d. h. die nach v. FrRey und
Hacker am tiefsten gelegene Schicht innerviert, ihr folgt die Wéirme-, dann
die Kalte- und zuletzt die Schmerzempfindung. Dabei werden an ein und der-
selben Narbe bei den verschiedenen, oft sehr ungleich sich erhaltenden Stellen
auch verschiedene Stufen der Nervenregeneration angetroffen (BIER).

Bei einfachen, glatten Schnittwunden kann es so zu einer nahezu voélligen
Wiederherstellung, zum mindesten ohne Funktionsstérung kommen. Liegen
hingegen groBere Substanzverluste vor, so kommt es zu derberen und schwie-
ligeren Narbenbildungen, die oft hypertrophisch sind (Keloide, s. d.).

Die Frage, ob die Neubildung der elastischen Substanz auf Grund einer beson-
deren Tatigkeit der Zelle aus dieser direkt erfolgt, oder ob das elastische Gewebe
durch Umwandlung der kollagenen Zwischensubstanz entsteht, ist auf Grund
von Untersuchungen an embryonalem Gewebe dahin zu beantworten, dafl eine
direkte Abstammung der elastischen Fasern von der Zelle vorzuliegen scheint.
Bei der regenerativen Bildung tritt dies jedoch weniger héufig und weniger
eindeutig zutage. Die meisten Pathologen haben daher die elastischen Fasern
bei der regenerativen Bindegewebsneubildung als ,,ein Differenzierungsprodukt<
der fibrilliren Grundsubstanz ohne Beziehung zu den Zellen angesehen (ZIEGLER).

An kiinstlich erzeugten Narben von Hunden und Kaninchen und an menschlichen
Narben hat Jorgs festgestellt, daB nach AbschluB der Neubildung von kollagener Grund-
substanz so reichlich protoplasmatische Bestandteile im Gewebe allenthalben vorhanden
sind, daB eine Bildung der elastischen Substanz aus Protoplasma leicht erklirlich ist. Die
jungen elastischen Fasern entsprechen im ersten Entwicklungsstadium den protoplasma-
tischen, im Gewebe sich hinziehenden Linien. Aus diesem Verhalten 14t sich an sich schon
die Entstehung der elastischen Fasern aus Zellen bei Regeneration des Bindegewebes mit
Wahrscheinlichkeit annehmen. Die elastischen Elemente entstehen also so, dafl sie aus
den in gewissen Stadien auBerordentlich reichlich vorhandenen protoplasmatischen Fort-
sitzen durch Umwandlung hervorgehen. Es liegt also kein AnlaB vor, die Fahigkeit zur
Bildung elastischer Substanz einer besonderen Zellart zuzuschreiben, vielmehr besitzen
alle Fibroblasten auch die Fahigkeit zur Bildung elastischer Zwischensubstanz und es
scheint im wesentlichen ein gewisses Stadium der Zellentwicklung zu sein — bei der Re-
generation dasjenige der Riickbildung —, welches zur Bildung elastischer Substanz fihrt.

Die Beziehung der regenerierten Fasern zu den alten Elementen der Nachbar-
schaft ist so zu erkléren, daB an die Stiimpfe der alten Fasern Zellen herantreten,
die mit den Zellen der Narbe protoplasmatische Verbindung unterhalten und
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in ihrem Riickbildungsstadium zur Bildung elastischer Substanz Anlafl geben.
Die Vorstellung, daB die elastischen Fasern von der Peripherie her in die Narbe
einwachsen (GOLDMANN, ENDERLEN) hilt JorEs fiir unzutreffend. Er stimmt
auch mit MiNErvI darin iiberein, daBl die Bildung neuer elastischer Fasern bei
der Regeneration des Bindegewebes auch unabhingig von den alten elastischen
Fasern vorkommt. Er hat nicht beobachtet, daB dann weiterhin die dickeren
Fasern durch Zusammenlegung und Verschmelzung von diinneren entstehen.
Die Faser wichst vielmehr in Léinge und Dicke scheinbar aus sich, héchst-
wahrscheinlich durch Apposition von cellulirem Material.

Fiir die Regeneration der elastischen Fasern ist weniger das absolute als
vielmehr das relative Alter der Narbe von Wichtigkeit (JorEes). Entscheidend
fiir die Schnelligkeit der Regeneration der elastischen Fasern ist u. a auch die
Tatsache, daB es bei den Transplantationen zu einer friithzeitigen, ohne Um-
schweife erreichbaren Neubildung definitiven Bindegewebes kommt$. Im Granu-
lationsgewebe sah JORES keine elastischen Fasern sich bilden, auch nicht in
Narben, welche noch stellenweise mit Rundzellen infiltriertes Gewebe enthielten.
Elastische Fasern treten erst auf, nachdem das Bindegewebe in definitives
umgewandelt ist, wo die Narbe zwar noch reich an spindeligen und sternférmigen
Zellen ist, im iibrigen aber aus fibrillirem Bindegewebe besteht. Erreicht sie
diesen Zustand schnell, so bildet sich auch das elastische Gewebe schnell aus.

KromavER zihlt die Dauer bis zur Entwicklung des elastischen Gewebes
selbst in Narben, welche unter dem Schorf geheilt waren, nach Jahren; fiir die
aus dem Granulationsgewebe geheilten setzt er den Zeitpunkt noch weiter.

GoromaNN fand bei Untersuchung einer Hautpropfung bereits am 10. Tage
die ersten zarten elastischen Fasern vom Rande her in das Narbengewebe
eindringen, eine Beobachtung, deren Richtigkeit jedoch von JorEs (s.0.) be-
zweifelt wird.

In Transplantationen stellte ENDERLEN den Beginn der Regeneration der
elastischen Fasern nach 4 Wochen fest, nach 7 Wochen waren sie schon reich-
licher und nach /,—2 Jahren fand er gut ausgebildete Fasernetze.

Die Verteilung der elastischen Fasern in der Narbe untersuchte PASSARGE.
Er fand in &lteren Narben die Fasern in den oberen und seitlichen Partien am
reichlichsten vor. Sie ziehen von einem Narbenrand zum andern quer heriiber,
jedoch liegen dicht unter dem Epithel Fiserchen, welche senkrecht gegen das-
selbe emporstreben, dhnlich wie in der normalen Haut.

Dies gilt nach Jores jedoch nur fiir nach per primam-Heilung entstandene
Narben. Er fand bei einer nach sekunddrer Wundheilung entstandenen, mehrere
Monate alten Narbe eine ganz gleichméBige Durchsetzung des Narbengewebes;
allerdings nicht in langen Fasern und nicht parallel der Oberfliche, sondern
als kiirzere, faserige Gebilde, netzférmig miteinander verbunden, aber dabei
vorwiegend von oben nach unten verlaufend.

Ist etwa noch erhaltenes Cutisgewebe mit in die Narbe einbezogen, so treten
um dieses herum die Fasern reichlicher auf. Schwankungen in der Zeit des
Auftretens des elastischen Fasersystems sind leicht verstindlich, treten doch
selbst innerhalb ein und derselben Narbe an den verschiedenen Stellen ganz
verschiedene Grade der Regeneration auf.

Uxna faBt die parallel den horizontal geschichteten, kollagenen Fasern
verlaufenden elastischen Fasern als Regeneration auf. Thre Menge ist sehr
verschieden; in alten Narben regelmifliger und reichlicher als in jungen. In
ganz alten fand PassarcE fast keinen Unterschied zwischen elastischen Fasern
der Narbe und der normalen Haut. GUTTENBERG und KROMAYER bestiitigen
dies fiir Impfnarben.
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Eine Bedingung fiir das Zustandekommen der Regeneration der elastischen
Fasern ist, daB das neue elastische Gewebe fast immer von dem alten auszugehen
pflegt und mit diesem in gewisser Verbindung steht (JORES).

Fiir die Beurteilung der Regeneration der Haare sind mehrere Voraussetzungen
zu beachten. Entweder wird das Haar total aus dem Mutterboden entfernt;
dann ist jede Moglichkeit einer Bildung ausgeschlossen, die iiberhaupt noch
einmal an das Haar erinnern kénnte. Oder aber es bleibt ein Haarstumpf zuriick.
Dann kénnen von diesem aus sich Epithelinseln auf der Wundoberfliche bilden;
es kann weiter eine Regeneration des Haares stattfinden; das Haar wichst mit
den Granulationen empor, und so entsteht eine mit Haaren besetzte Narbe.
Es kann aber auch unterhalb der sich schnell bildenden Narbe der Haarstumpf
atrophieren oder andererseits ein Haar produzieren, das die Narbe durchwéchst.
Es kann endlich unterhalb der Narbe eine Cyste entstehen oder aber ein Haar
gebildet werden, das seine Wachstumsrichtung éndert, anstatt nach der freien
Oberfliche in das Gewebe unterhalb der Narbe hineinwéchst und hier als Fremd-
koérper reizend wirkt (LEBRaM). (Rollhaarcysten s. Gawns, Histologie der Haut-
krankheiten Bd. 2.)

Eine Neubildung der Ndigel findet bei vélliger Zerstérung des Nagelbettes
nicht mehr statt. Bei teilweiser Zerstérung erfolgt sie unvollsténdig und unregel-
miBig. Gelegentlich soll eine vollstindige Neubildung eines Ersatznagels nach
vélligem Verlust des Nagelgliedes an dem zuriickgebliebenem Stumpf vorkommen
(TuLprus, BLuMENBACH, HYRTL u. a., zit. nach MARCHAND, eigene Beobachtung).

Die Driisen der Haut sind einer Regeneration fahig, wenn nur noch Teile
von ihnen erhalten bleiben. Von dem in der Tiefe ganz oder teilweise noch vor-
handenen Driisenkérper einer Kndueldriise kann sich der Ausfiihrungsgang
wieder herstellen, indem er z. B. durch eine an der Oberfliche gelegene Granu-
lationsschicht hindurchwiichst und zur Bildung der Epidermis an der Ober-
fliche beitrigt. Es scheinen dabei gewisse Einfliisse des wuchernden Epidermis-
epithels auf in der Tiefe verbliebene Reste vorhanden zu sein, insofern als
am Rande von vernarbenden Geschwiiren lange Zapfen von Epidermis in die
Tiefe eindringen und den hier vorhandenen Resten von Schweildriisen ent-
gegenwachsen. Diese Epithelzapfen sind zunichst solide und oft viel dicker
als der Ausfiihrungsgang. Nachtriglich scheint eine Kanalisation einzutreten
(MARCHAND).

In der Narbe fehlt das normale Epidermispigment; auch bei gefidrbter Haut
sind die Narben anfangs heller als die Umgebung. Abnorme Pigmentierungen
werden hiufig durch Blutpigment bedingt, welches aus dlteren Blutungsherden
hervorgegangen ist. Meist umsiumt dieses Pigment die eigentliche Narbe mit
einem briunlichen Hof (wie z. B. bei der luischen Narbe). In anderen Fillen
(z. B. Narben nach Unterschenkelgeschwiiren) pflegt das Pigment das Narben-
gewebe unregelmiBig zu durchsetzen.

II. Transplantation.

Die mikroskopischen Verinderungen bei Transplantationen der Haut, von
denen hier in der Hauptsache die Epidermispfropfung nach J. L. REVERDIN
und die Verpflanzung grofler oberflichlicher Hautlappen nach THIERSCH in
¥rage kommen, sind ebenfalls von MARCHAND in seiner oben erwihnten Mono-
graphie eingehend beschrieben worden, zum Teil auf Grund von Priparaten,
die ihm von ENDERLEN zur Verfiigung standen.

Die Verklebung der REVERDINschen Epidermislippchen mit der Unterlage
kommt nach MARcHAND durch Bildung einer Fibrinschicht zustande, ent-
sprechend der direkten Verklebung frischer Schnittwunden. Sehr bald treten
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in der Verklebungsschicht wechselnd zahlreiche mehrkernige Leukocyten auf,
stellenweise in Haufen zusammengelagert, wihrend die anfangs noch reichlicher
vorhandenen roten Blutkérperchen durch Resorption schwinden.

Die oberflichlichen FEpidermisschichten der aufgepflanzten Haut zeigen
schon in den ersten beiden Tagen starke Lockerung und Verbreiterung sowie
blasige Umwandlung ihrer Zellen. In den mittleren Schichten sehen wir Schrump-
fung und intensivere Kernfirbung. ,,Die Zellen des Stratum Malpighi sind
an vielen Stellen, besonders in den interpapilliren Einsenkungen, lang gezogen,
schmal zylindrisch, so dafl die unteren Schichten der Epidermis eine senkrecht
zur Oberfliche gerichtete parallele Streifung zeigen; ihre Kerne sind ebenfalls
geschrumpft, dunkler gefirbt und oft zackig. Zugleich 16st sich allmihlich
die ganze Schicht von der Unterlage ab, so dafl zwischen dieser und dem Epithel
Spalten auftreten.” Bereits im Laufe des zweiten Tages finden sich an den
Stellen, wo das Epithel sich nicht von der Unterlage abgehoben hat, Wucherungs-
erscheinungen in den tieferen Schichten mit Entwicklung zapfenartiger Gebilde.
Diese senken sich in die Verklebungsschicht mehr oder weniger parallel der
Oberfliche hinein oder erreichen sogar die Cutis. In der Verklebungsschicht
findet man zu dieser Zeit auch kleinste abgeloste Haufchen von Epithelzellen,
deutlich in Wucherung befindlich. Indessen finden sich fast gar keine Mitosen,
so dafl diese reichliche Vermehrung als direkte Kernteilung aufzufassen ist
(ENDERLEN).

Die im Laufe des zweiten Tages in die Epidermis eindringenden Leukocyten
dringen deren Zellen auseinander und sammeln sich zu kleinen Haufen in rund-
lichen Hohlrdumen, welch letztere durch Degeneration umschriebener Epidermis-
epithelhaufen und serdse Durchtrankung zustande kommen.

Auch in der iiberpflanzten Cutis treten bereits in den ersten Tagen Degene-
rationserscheinungen und wechselnd starke Leukocyteneinwanderung auf, Ver-
dnderungen, die in unmittelbarer Abhéingigkeit voneinander zu stehen scheinen
(GarrE). Die Kerne der Bindegewebszellen schrumpfen teilweise, zum Teil
bleiben sie wohl erhalten. In den tieferen Schichten der iiberpflanzten Cutis
treten allméhlich zahlreiche neugebildete Spindelzellen auf, von denen es unent-
schieden bleiben muB, ob sie aus der Unterlage stammen oder an Ort und Stelle
entstehen. Die Bindegewebsbiindel erscheinen mehr oder weniger gequollen
und gelockert (MARCHAND). Allméihlich nimmt das zellreiche, junge Gewebe zu;
es zieht von der unteren Grenze in das Cutisgewebe hinauf und zeigt Mitosen in
groflerer Zahl.

Degenerationszustinde mit Schrumpfung und Dunkelfirbung der Endothel-
kerne zeigen sich auch an den Gefdflen des Lappchens. Jedoch treten schon sehr
bald innerhalb dieser GefiBle guterhaltene rote Blutkorperchen auf, die nach
ENDERLEN frisch hineingelangt sind; ein Beweis dafiir, daB bereits eine offene
Verbindung der GefiBle mit denen der Unterlage besteht. Augenscheinlich
kommt dies durch einander entgegenwachsende GefiBsprossen zustande.
Daneben ist jedoch auch das unmittelbare Hineinwachsen von GefiBen der
Unterlage in solche des Lappchens nachgewiesen (MARCHAND).

Die elastischen Fasern erscheinen in den ersten Tagen durch das in die Tiefe
wuchernde Epithel und eindringende Granulationsgewebe auseinandergedringt.
Allmshlich wird ihre Anordnung unregelmifBiger, sie bilden dichte Kniuel;
die feinen in die Papillen ausstrahlenden Faserchen sind zum Teil nur noch
blaBl farbbar, hier und da kérnig zerfallen, zum Teil iiberhaupt nicht mehr zur
Darstellung zu bringen. Allméhlich kommt es auf diese Weise zu einem Schwund
der elastischen Fasern, der allerdings keineswegs gleichméfBig fortschreitend und
in allen Féllen iibereinstimmend ist. In dlteren, angewachsenen Transplantations-
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herden (60 Tage) fand MArRCHAND am Rande der transplantierten Haut einen
schmalen Streifen aus ziemlich starken, verflochtenen Fasern unter dem Epithel
mit feineren in die Papillen ausstrahlenden, vielleicht neugebildeten Fiserchen.
Nach der Mitte des Transplantates hin war der Gehalt an alten Fasern wesentlich
reichlicher. Von ihnen aus schienen feine neugebildete Fasern in dem Narben-
gewebe in die Tiefe zu ziehen; in vier Monate alten Priparaten fanden sich sehr
gut ausgebildete Papillen, die im Inneren ein kernreiches, neugebildetes Gewebe
enthielten. Dicht unter der Epidermis verlief die bekannte, schmale, helle,
homogene Schicht, darunter ein Netz elastischer Fasern mit feinen, biischel-
formigen Ausldufern in die Papillen, in der Anordnung ganz dem alten sub-
epithelialen Netz entsprechend.

Die ersten Anfinge einer Neubildung elastischer Fasern stellte ENDERLEN
nach 39 Tagen fest. Sie nahmen dann zu und waren in Praparaten von 1Y/,- bis
2jdhrigem Alter sehr viel dichter. Hier war das ganze Narbengewebe unterhalb
des subepithelialen Netzes von dichten Biindeln nach allen Richtungen sich
durchkreuzender feiner elastischer Fasern durchzogen.

Gelegentlich werden an den iiberstehenden Réndern der Lappchen Teile
des Cutisgewebes mit den elastischen Fasern durch das von beiden Seiten
wuchernde Epithel abgetrennt, dann von diesem umschlossen, um allméahlich
zu verschwinden. MARCHAND schlieBt aus dem Verhalten der einzelnen Gewebs-
elemente, da die Struktur des ganzen aufgepflanzten Hautldppchens allméhlich
vollstindig umgewandelt wird.

J. L. REVERDIN und JorNsoN SMITH hatten schon festgestellt, dal pigmen-
tierte Haut, vom Neger auf weille Haut verpflanzt, allméhlich verbleicht, wahrend
sich weile Haut nach Verpflanzung auf die Haut eines Schwarzen pigmentiert
(MAXWELL, zit. nach MarcuaND). Hingegen blieben Transplantationen von
Neger auf Neger immer schwarz; Negerhaut auf weile Haut iiberpflanzt, verlor
ihre Farbe (MAUREL). Dabei ergab sich mikroskopisch, daB die auf den Neger
verpflanzte weile Haut nach 4 Wochen im Zentrum der Epidermis noch
vollstindig pigmentlos war, wihrend sich in der Peripherie zahlreiche verastelte
Pigmentzellen an der Grenze zwischen Cutis und Epidermis feststellen liefen.
Die auf den WeiBlen verpflanzte schwarze Haut erwies sich hingegen nach
6 Wochen bereits als vollstindig pigmentfrei, bis auf einzelne Pigmentkérner
in der Hornschicht und gréflere Schollen in der Cutis. Einzelne pigmenttragende
Zellen fanden sich auch in der tieferen Cutis, womit wohl erstmalig bewiesen
wurde, daBl das Pigment von Phagocyten aufgenommen und abtransportiert
wird. Diese Bestitigung obiger Befunde durch Karc wurde allerdings von
G. ScHWALBE abgelehnt, da die Versuche Karas nicht als erfolgreiche Trans-
plantationen anzusehen seien.

Auf die tierexperimentellen Untersuchungen von CarNoT und DEFLANDRE,
sowie die unabhingig von diesen gewonnenen Ergebnissen LEo LorBs sei nur
kurz hingewiesen, insbesondere darauf, da8 sie ein Ubergreifen der Pigmentierung
von dem transplantierten schwarzen Stiick auf das weile Nachbargewebe
beobachten konnten, sowie darauf, dafl schwarze Transplantate auf weile Haut
besser anheilten als weifle Transplantate auf schwarze Haut.

Bei der Transplantation von Stiicken der ganzen Haut sind die Verdnderungen,
wie wir seit ENDERLEN wissen, grundsitzlich gleicher Natur wie bei den
Epidermislappen. Es findet sich die Verklebungsschicht mit der Ansammlung
von Leukocyten, die AbstoBung des Oberflichenepithels, allerdings stets im
Zusammenhange, so daB sich die ganze Epitheldecke mehr oder weniger voll-
stindig von dem Papillarkérper abhebt, wihrend in der Tiefe der interpapil-
liren Epitheleinsenkungen funktionsfihige Epithelkerne erhalten bleiben, von
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denen die Neubildung des Epithels ausgeht. An dieser beteiligen sich auch
die Ausfithrungsginge der Schweidrisen und Haarfollikel; ferner wuchert
das Epithel der angrenzenden Haut iiber den Rand des transplantierten
Stiickes. :

Die transplantierte Cutis verhidlt sich im allgemeinen ganz entsprechend
den REVERDINschen oder THIERscHschen Lappchen, nur mit dem Unterschied,
daB entsprechend der gréBeren Dicke des Cutisgewebes die Bedingungen fiir
die Erhaltung der zelligen Elemente ungiinstiger sind (MARCHAND).

Das Verhalten des Bindegewebes in transplantierten Stiicken der ganzen
Haut bedarf noch der restlosen Klarung, was nach MARCHAND vielleicht darauf
zuriickzufithren ist, dafB3 tatsichlich groBe Verschiedenheiten vorkommen.
Einmal soll das Bindegewebe mit allen Bestandteilen ganz oder groB8tenteils
zugrunde gehen und allméahlich durch neugebildetes ersetzt werden (ENDERLEN),
andererseits soll es ganz oder fast ganz unverdndert erhalten bleiben (KRAUSE,
BrAUN).

In den ersten Tagen nach der Transplantation ist nach MarcHAND das
Cutisgewebe des Lappens von zahlreichen mehrkernigen Wanderzellen durch-
setzt, die von der Umgebung eindringen und sich besonders reichlich unter und
in der Epidermis anhdufen. Daneben finden sich oft gr6Bere Haufen von ihnen
an der unteren Grenze des Lappens sowohl als auch im Inneren. Reihenférmig
angeordnet durchsetzen mehrkernige Leukocyten die Spaltriume des Binde-
gewebes, die Hautmuskeln, Haarbélge und Schweilldriisen und die Umgebung
der kleinen GefiBle. Die Menge der einwandernden Leukocyten geht dabei
nach MaArcHAND dem Grade der Degeneration der Epidermis parallel. Sie
besteht so lange jene andauert und schwindet mit dem Augenblick, wo das
Epithel wieder hergestellt ist.

Die Kerne der Bindegewebszellen schrumpfen und degenerieren, und zwar
am stirksten in den mittleren und oberen Teilen des Lappens (ENDERLEN,
MarcuAND). Ihr Verhalten scheint weitgehend von der mehr oder weniger
regelrechten Tétigkeit der Gefdfle abhingig.

An manchen Stellen kommt es jedoch auch zu einer mitotischen Vermehrung
der Spindelzellen. Dazu tritt an vielen Stellen ein Hineinwuchern jungen,
zellreichen Bindegewebes von der Umgebung aus in den iiberpflanzten Lappen,
wie auch andererseits junges, zellreiches Granulationsgewebe vom Rande her
unter das Epithel eindringen und so das alte Bindegewebe ersetzen kann. Es
ist jedoch nach MarcHAND wahrscheinlich, dafl ein mehr oder weniger groBer
Teil des alten Bindegewebes in seiner urspriinglichen Form und Anordnung
bestehen bleibt. Ein sehr ausgedehnter Ersatz des Bindegewebes durch junges
Granulations- und Narbengewebe wird von BrAUN als Stérung der Anheilung
angesehen.

Die elastischen Fasern verhalten sich wie das fibrillire Bindegewebe. Wo
dieses zugrunde geht, schwinden auch sie. Das ist allerdings nur da der Fall,
wo eine Storung der Anheilung vorliegt und das fibrillire Bindegewebe durch
Granulationsgewebe ersetzt wird. Erfolgt eine normale Anheilung, so ist nach
BrauN die Stérung nur voriibergehend im Sinne einer Verlagerung zu dichten
Knédueln; nach seinen Feststellungen bleibt das elastische Gewebe vollkommen
funktionsfahig erhalten, eine Angabe, die derjenigen ENDERLENs widerspricht,
Hier bedarf es noch weiterer Untersuchungen, da diese Gegenstitze vielleicht
daraus zu erkliren sind, daB Gewebsstiicke zu verschiedenen Zeiten nach der
Transplantation miteinander verglichen wurden.
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III. Storungen der Differenzierung (Metaplasie).

Differenzierungsstérungen werden im allgemeinen unter der Bezeichnung
der Metaplasie zusammengefalt, obwohl diese letztere — namentlich bei der
streng-kritischen Begriffsentwicklung, wie sie neuerdings insbesondere FISCHER-
WaseLs durchgefilhrt hat — nicht allen einschligigen Mdoglichkeiten gerecht
wird. Von Metaplasie sprechen wir da, wo Zellen unter Riickdifferenzierung
bis zu einer indifferenten Ausgangszelle und darauffolgender Neudifferenzierung
eine strukturell und funktionell vollig neue Umbildung erhalten haben (LuBARSCH).
Es handelt sich, wie OrTH sich ausdriickt, um die ,,Umbildung eines wohl-
charakterisierten Gewebes in ein anderes, ebenfalls wohlcharakterisiertes, aber
morphologisch und funktionell von jenem véllig verschiedenes Gewebe. Bei
dieser Umwandlung werden jedoch keine neuen Eigenschaften erworben; es
treten vielmehr lediglich bis dahin verborgen gebliebene Nebeneigenschaften
in den Vordergrund. Diese Anderung wird meistens hervorgerufen durch Ver-
anderungen der Bedingungen der Funktion. Daher treffen wir auf metaplastische
Vorginge am haufigsten bei chronischen Entziindungsprozessen.

Beziiglich der allgemein pathologischen Einzelheiten sei auf die ausfiihr-
liche Darstellung FiscHER-WASELS im Handbuch der normalen und patho-
logischen Physiologie, Bd. XIV/2, verwiesen.

Unter den verschiedenen Formen von Differenzierungsstérungen kann und
muB man heute die Dysplasien im engeren Sinne von den Metaplasien trennen.
Unter den ersteren spielt die Akkommodation oder Pseudometaplasie, ,.eine Ver-
anderung der Zelle, die nur eine duBere Formverinderung, aber keine Anderung
der Gewebsspezifitit darstellt”, auch in der Dermatologie eine gewisse Rolle.
Wir finden sie namentlich an den Anhangsgebilden der Haut, den Talg- und
Schweilidriisen dort, wo nach einer Verlegung des Ausfithrungsganges eine
Retention des Inhaltes zu Drucksteigerung und damit zur Abplattung des
gewdhnlich hohen Epithels zu einem mehr flachen plattenartigen Epithel fiihrt.
In den stark abgeplatteten Epithelbdndern der als Milien bekannten Horn-
retentionscysten sind die hier in Betracht kommenden Veranderungen besonders
deutlich.

Entdifferenzierung, Riickschlag, Riickbildung an Zellen und Geweben
(RiBBERT) ist an der Haut und ihren Anhangsgebilden nur selten beobachtet
worden. Experimentell konnte Misumi durch Gefrieren der groBen analen
Talgdriisen beim Kaninchen eine Umwandlung der hellen polygonalen Epi-
thelien in geschichtete Plattenepithelien erzielen. Diese Umwandlung hielt
allerdings nur kurze Zeit an, worauf die Riickkehr zur Norm erfolgte. Es handelte
sich also im Grunde um eine Zellumwandlung durch regenerative Zellwucherung.
Dadurch wird der Vorgang der indirekten oder regenerativen Metaplasie &hnlich
(F1SCHER-WASELS).

Von einer echten Metaplasie diirfte also nur dann gesprochen werden, wenn
sich ein typisch differenziertes Gewebe in ein anderes, typisch differenziertes
Gewebe umwandelt. Seit SCHRIDDE unterscheidet man bei diesen Differenzie-
rungsstorungen prosoplastische, progressive Formen, bei denen eine héhere Ent-
wicklungsstufe erreicht wird und anaplastische, regressive ¥ormen, wo hoher
differenzierte Zellen in weniger differenzierte metaplastisch umgewandelt werden.
Unter diese letzteren fallen jene Beobachtungen, wo Epithel der Ausfiithrungs-
ginge der Hautanhangsdriisen sich in Epidermis umwandelt.

Prosoplastisch ist die Verhornung auf Plattenepithelschleimhaut, wie z. B.
die Leukoplakie, die Entstehung von Plattenepithelien aus dem Zylinderepithel
der Nasenschleimhaut, der Urethra. Eine bisher vereinzelt dastehende Form

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. IV. 3. 11



162 0. Gaxns: Die allgemeine pathologische Anatomie der Haut.

der Metaplasie habe ich von WALTHER und MoNTGOMERY beschreiben lassen.
Der Befund fand sich als warzenartige Erhebung der Hohlhand bei einer Frau.

Histologisch lagen in der oberen Cutis méchtige Querschnitte epithelialer Schlauche,
deren Lichtung von schleimhaltigen Zellen begrenzt ist. An zwei Punkten héngen diese
Hohlriume mit der Epidermis zusammen. Sie minden in véllig normal gebaute, intra-
epidermale SchweiBdriisenausfithrungsginge; auch die in der Tiefe liegenden sezernierenden
Driisenanteile erscheinen unverindert. Das elastische Gewebe in der Umgebung der Epithel-
schlduche im Corium entspricht durchaus dem Fasermantel der ekkrinen SchweiBidriisen.

Die #uBere Zellage jener Schlauche bilden Zylinderzellen, welche grole Ahnlichkeit
mit den Basalzellen der Epidermis besitzen. Die nach innen folgenden Schichten erinnern
in ihrem Aufbau auffillig an das Stratum spinosum, in dem auch hier 3—4 Zellagen durch
Intercellularbriicken miteinander verbunden sind. Nach innen von dieser Schicht folgt
dann die Auskleidung des Lumens durch schleimhaltige Zellen, in 1, 2 oder 3 Lagen.

Die Form der Schleimzellen ist nicht iiberall die gleiche. Bei einschichtiger Lagerung
ist sie eine ausgesprochen zylindrische, die sich bei Mehrschichtigkeit in eine kugelige ver-
andert. Thr Zelleib ist bei Hamatoxylin-Eosinfarbung vollig strukturlos, glasig und leicht

basophil, und Mucinfirbungen ergeben das
typische Bild der Schleimzellen. Auch die
Form der Kermne und ihre Lage im Zelleib
kennzeichnen diese Elemente als Schleimzellen.
Meist napfformig eingedellt und von pyknoti-
schem Aussehen, liegen sie an die Zellwand
angepreft und lassen meist den der Lichtung
zugekehrten Teil der Zelle frei. Die Zellgrenzen
sind deutlich als scharfe trennende Linien
zu sehen, die sich an der freien Zellseite zu
einer feinen Cuticula verdichten. Die sonst an
Schleimzellen erkennbaren SchluBleisten sind
nicht vorhanden.
Der einzige Befund an diesen Kanilen, der
auch an den Ausfiuhrungsgéngen der ekkrinen
SchweiBdriisen stets zu erheben ist, und der es
erlaubt, die schleimhaltigen Epithelschlauche
von diesen abzuleiten, sind neben der Tunica
propria die spédrlichen lings und zirkular ver-
laufenden glatten Muskelzellen, die auf das
Abb. 60. Schleimepithel, durch indirekie Meta- ~ Lpithel nach aullen folgen.
plasie in einem SchweiBdriisenausfithrungs- Nach den anamnestischen Angaben bestand
gang entstanden. Querschnitt eines Ganges. eine kleine, das Hautniveau iiberragende Ge-
e o O e 2Tty schwulst seit der frihen Kindheit, vielleicht
eine Warze oder eine Hornschwiele, in der
Hohlhand zwischen Thenar und Hypothenar.
Durch AbfluBbehinderung des SchweiBles infolge Verlegung der intraepidermalen Aus-
fithrungsginge durch die stark entwickelten Hornmassen kam es zur Hypertrophie der
SchweiBginge im Corium, wihrend das hoher differenzierte und damit empfindlichere
Zellmaterial der aufgekniiuelten Driisenabschnitte zugrunde ging. Es mull angenommen
werden, daB das Durchtreten des Sekrets durch die Haut nur zeitweise unterbrochen
wurde, so daB dieser Zustand einen wachstumférdernden Reiz darstellte und nicht in der
Lage war, die Gangepithelien zu zerstoren. Eine fir die Entlastung wichtige Rolle spielt
sicher die auch klinisch festgestellte Rhagade auf der Oberfliche der Affektion. Schnitte
durch diese Gegend zeigen den Weg, auf dem der Inhalt einzelner Schlauche durch die Epi-
dermis gelangt ist. Durch die Wechselwirkung von Druck und Entlastung innerhalb der
Génge muB man sich die metaplastische Umbildung der Wandepithelien zu Schleimzellen
entstanden denken. Diese kurzdauernden Retentionen riefen gerade da diese Reaktion
hervor, wo eine stirkere cystische Erweiterung oder Schlingelung des Ganges durch
den Gegendruck der festgefiigten Umgebung vereitelt wurde, namlich an den fast gerade
verlaufenden Schweilldrissengingen im Corium.

Der anatomische Aufbau der Wandbekleidung der Schlauche enthilt in allen Einzel-
heiten die verschiedenen Etappen der indirekten Metaplasie. Die Entwicklung einer epi-
dermisdhnlichen Struktur mit Basal- und Stachelzellschicht aus dem Epithel der Schweil}-
driisenausfithrungsgéinge, die als solche dureh die Anwesenheit der duBeren Muskel- und
Bindegewebsschicht sicher zu erkennen sind, muB} als Entdifferenzierung, als ein Zuriick-
gehen auf die niedere Stufe des Keimgewebes aufgefaBt werden. Damit verbunden ist
die Erlangung von Potenzen, die normalerweise beim Menschen nicht in die Erscheinung
treten. Es kommt zur Weiterentwicklung in anderer Richtung (anisogener Ersatz, TEvTscH-
LANDER), zur Bildung des Schleimepithels.



Hypertrophie und Hyperplasie. 163

Wiederholt ist eine echte Metaplasie von Epithel in Bindegewebe behauptet
worden. So betrachten KrROMPECHER und mit ihm MUHLMANN, ebenso
KroMAYER, JUDALEWITSCH die Entstehung von Bindegewebe aus Epithelzellen
fiir moglich (Desmoplasie KrRoMAYERs). Diese Ansicht bat jedoch keinerlei
Anhénger gefunden und scheint bei kritischer Bewertung der vorgebrachten
Beweisgriinde vollig unbewiesen (FISCHER-WASELS).

Allgemein anerkannt wird hingegen eine echte Metaplasie des erwachsenen
Bindegewebes zu Knochen im Bereiche der Stiitzsubstanzen, wie dies als
metaplastische Knochenbildung von CHiari, E. FRAENKEL (Hautosteome) be-
schrieben wurde.

Es fand sich dabei eine Verkalkung und darauffolgende Verknocherung im subcutanen
Fettgewebe, wobei der Knochen im Falle FrarNkELs in Form runder Platten am Uber-
gang der Cutis in die Subcutis eingelagert war. Es fanden sich Herde nekrotischer Fett-
traubchen, an deren Rand sich kalkige Infiltration, ferner alle Uberginge zu kalkhaltigem,
hyalinem Knorpel und fertigem Knochen feststellen lieBen. Als fiir die Pathogenese wichtig
sei das Auftreten von Kalkringen in der Media kleinster Gefafie erwahnt, deren Lumen
durch eine gewaltige Intimaverdickung erheblich eingeengt war.

In einem gewissen Zusammenhang damit stehen jene nicht eben seltenen,
als indirekte Metaplasie zu bezeichnenden Knorpel- und Knochenbildungen
im Bindegewebe in alten Hautnarben, namentlich bei alten Unterschenkel-
geschwiiren.

Ob die in einzelnen Teercarcinomen beobachteten Uberginge von Platten-
epithel mit Verhornung und direkt in Spindelzellen als morphologisch ver-
dndertes Epithel, als pseudo-sarkomatdse Metaplasie betrachtet werden kann
(GULDBERG u. a.), ist noch zu entscheiden.

IV. Hypertrophie und Hyperplasie.

An der Haut beobachten wir sowohl eine Hypertrophie im engeren Sinne
durch Volumzunahme infolge VergroBerung der schon bestehenden Elemente, als
auch eine zahlenmiBige Vermehrung der Bausteine, d. h. eine Hyperplasie; diese
letztere ist allerdings seltener. Die meisten Hypertrophien der Haut haben
den Charakter von Anpassungshypertrophien. Es handelt sich um sogenannte
Aktivitits- oder, allgemeiner ausgedriickt, funktionelle Hypertrophien, die
durchaus im Rahmen des Physiologischen als Folge groflerer funktioneller
Leistung bzw. Inanspruchnahme oder auch pathologisch entstanden sein
konnen; im letzteren Falle liegt das Pathologische des Geschehens allerdings
mehr in dem AuBergewohnlichen der Veranlassung.

Die allgemeine Pathologie pflegt von hypertrophischem Wachstum dort
zu sprechen, wo eine quantitative Vermehrung des Muttergewebes ohne quali-
tative Anderung der Morphe oder der Funktion vorliegt. Sie pflegt weiterhin
die Hypertrophien in angeborene und erworbene einzuteilen. Bei den letzteren
spielt nach Borst die individuelle Konstitution eine groBle Rolle, so daBl bei
gleichen Bedingungen einmal eine Hypertrophie auftritt, das andere Mal nicht:
eine Feststellung, die auch fiir die Hypertrophien der Haut ihre Bestéitigung
findet. Amngeborene Hypertrophien sind entweder bei der Geburt vorhanden
oder sie entwickeln sich in den ersten Jahren. Sie sind weitgehend abhingig
von hereditiren Voraussetzungen (SIEMENS). Man kann bei ihnen einen all-
gemeinen Riesenwuchs (Elephantiasis) mit gleichméfBiger Zunahme aller Teile
von einem partiellen Riesenwuchs unterscheiden. Bei ihnen allen ist die Pro-
portion der Teile gewahrt, d. h. alle sind gleichméfBig hypertrophisch. Ihnen
sind diejenigen Formen gegeniiberzustellen, bei denen nuc einzelne Teile allein
hypertrophieren, sei dies nun im Bereiche nur der Epidermis oder nur des
Corium.

11*
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Die angeborenen Hypertrophien der Epidermis treten hauptsichlich als
Hyperkeratosen auf. Sie bilden den Hauptbestandteil der sogenannten dystro-
phischen Storung der Verhornung. Wir sahen sie vor allem bei der Ichthyosis,
der Erythrodermia ichthyosiformis congenita, der Hyperkeratosis universalis
congenita, bei allen zwar in verschiedenem Ausmal, aber stets als diffus iiber
die ganze Haut verteilte Verdnderungen. In umschriebener Anordnung begleiten
sie eine Reihe von Entwicklungsstérungen, vor allem aus der Gruppe der Naevi
(systematisierte und nichtsystematisierte, teils ichthyosiforme Hornnaevi,
juvenile Hauthérner, Epidermoide). Hierher zu rechnen ist vielleicht auch das
Keratoma hereditarium palmae et plantae. Hypertrophien der Anhangsgebilde
stellen die Driisennaevi dar, die sowohl an den Talgdriisen als auch an den
SchweilBdriisen beobachtet wurden. Mit ihnen im engen genetischen Zusammen-
hang stehen die seltenen Haarfollikelnaevi. Zu den Hypertrophien auf ange-
borener Grundlage rechnen dann schlieBlich noch die Hypertrichosis und Onycho-
gryphosis congenita.

Bei den eingangs erwdhnten, als Elephantiasis congenita bekannten Hyper-
trophien einzelner Teile bzw. GliedmaBen ist an der Wucherung weniger die
Epidermis als die Cutis und Subcutis beteiligt, ja sogar das Fettgewebe (EL
lipomatosa) oder schlieBlich nur die Lymphridume (El. lymphangiect.).

Die erworbenen Hypertrophien kann man in solche aufteilen, bei welchen in
erster Linie regenerative Vorginge eine Rolle spielen und diesen jene gegeniiber-
stellen, die funktionelle Aktivitats- oder Arbeitshypertrophien darstellen. Zu
den regenerativen Hypertrophien zihlen jene zahlreichen Veridnderungen, die
im AnschluB an eine irgendwie geartete Schidigung der Haut — iiber das Ziel
der Wiederherstellung hinausschieend — zu einer Volumzunahme der einzelnen
Gewebselemente fithren. Je nach dem in erster Linie geschidigten und damit
zur Regeneration angeregten Gewebsteil tritt einmal eine stirkere Beteiligung
der Epidermis, das andere Mal eine solche der Bindegewebsanteile der Haut
auf, oder gar beide zusammen sind an dem Plus des Gewebsaufbaues beteiligt.

Unter den funktionellen Hypertrophien ist die physiologischerweise als
Arbeitshypertrophie infolge gesteigerter Inanspruchnahme auftretende Schwielen-
bildung (Callus) am bekanntesten. Im allgemeinen sehen wir sie nur dort, wo
auch normalerweise bereits eine sehr starke Entwicklung der Hornschicht
vorhanden ist, d. h. an den Handtellern und FuBsohlen. Sie findet sich, wenn
auch sehr viel seltener, aber auch an anderen Korperstellen (Hand- und Finger-
riicken, Knie) bei entsprechender iiberméBiger mechanischer Inanspruchnahme.

Die pathologischen Hypertrophien kann man je nach ihrer Ursache in
mechanisch, chemisch und entziindlich bedingte unterscheiden. Die mechanisch
bedingten, wie sie hier in Frage stehen, stellen allerdings einen Gegensatz dar
zu den eben geschilderten infolge gesteigerter Inanspruchnahme. Es handelt
sich hier in erster Linie ndmlich um die durch Kreislaufstérungen im weitesten
Sinne bedingten Formen von Elephantiasis, bei welchen — soweit eine sichere
Beurteilung zur Zeit iiberhaupt moglich ist — in der Blutstauung als solcher
die Ursache der Hypertrophie zu suchen ist. HEs kann sich dabei einmal um
mehr oder weniger ausgedehnte, auf Abschnitte einer Extremitdt beschrinkte
Verianderungen handeln, wie wir sie beim varikésen Symptomkomplex und
dessen verschiedenen elephantiastischen Ausgangsformen kennen. Es kann
sich dabei aber auch ein volliger Riesenwuchs einer Extremitit! entwickeln.
Wie weit bei diesen, sowie bei den anderen, infolge chronischer Stauung
entstehenden elephantiastischen Verdnderungen (nach Erysipel, Filarien-
infektion, iiber manchen Angiomen zu beobachtende Hyperkeratosen), jedoch

1 Brocu: Berl. klin. Wschr. 1909, 14.
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schlieBlich und im weitesten Sinne es sich nicht auch um chemisch, durch die
abnorme Gewebsversorgung bedingte Veridnderungen handelt, steht noch dahin.

Mit dieser Annahme wire grundsétzlich eine Verbindung hergestellt zwischen
den genetischen Vorstellungen fiir jene mechanisch und die nunmehr niher zu
besprechenden, im engeren Sinne chemisch bedingten Hypertrophien. Man
kann bei den letzteren eine Gruppe auf chemisch-entziindlicher Basis ent-
standenen von einer infektiGs-entziindlich entstandenen trennen. Dabei ist
der Einwand durchaus berechtigt, dal es sich auch bei diesen letzteren im
Grunde um eine Auswirkung pathologischer Stoffwechselprodukte handelt,
womit wir es demnach auch hier mit Hypertrophien zu tun hétten, die im letzten
auf chemische Ursachen zuriickgehen. Ich habe schon darauf hingewiesen, daf}
wir zu derartigen Vorstellungen vor allem bei jenen elephantiastischen Gewebs-
veranderungen kommen miissen, die auf einer Blut- und Lymphstauung beruhen.
Chemische, zum Teil bekannte, zum Teil unbekannte Stoffwechselprodukte
diirfen wir heranziehen fiir die Erklirung des Zustandekommens gewisser
epidermaler Wucherungsvorginge in der Haut bei Pellagra, beim Xeroderma
pigmentosum, wohl auch beim sog. allergischen Ekzem. Regelwidrige Ein-
wirkungen von innersekretorischen Organen und ihren Sekreten kénnen heran-
gezogen werden fiir die Sklerodermie, das Myxédem, die Acanthosis nigricans,
schlieBlich auch die Psoriasis. Genauer definierbare chemische Stoffe diirften
die Epidermiswucherungen beim Bromoderm und Jododerm auslésen. Die
ausgedehnten, bei pricancerdsen und cancerdsen Verinderungen auftretenden
Whucherungsvorgiinge in der Haut sind wir heute berechtigt, ebenfalls auf
chemische Beeinflussungen zuriickzufiihren.

Die infektios-entziindlich bedingten Hypertrophien der Haut finden sich bei
so gut wie allen iiber lingere Zeit sich hinziehenden Dermatitiden verschiedenster
Atiologie. EinschluBkérperchen (Pocken, Vaccine, Verruga peruana, Verrucae
planae et vulgares, Condyloma acuminatum), toxische Produkte anderer leben-
der Erreger (Tuberkelbacillen, Trichophyton- und Favuspilze, Blastomyceten
und andere, Staphylokokken und Streptokokken) seien hier erwidhnt, ohne auf
Vollstindigkeit Anspruch zu machen.

Gegeniiber der Vielheit der fiir die hypertrophischen Vorgéinge in der Haut
verantwortlichen Ursachen ist der morphologische Aufbau aller ziemlich einheit-
lich wiederzugeben. An der Hypertrophie ist entweder nur die Epidermis — unter
Umstéinden nur mit einer ihrer Schichten, insbesondere der Hornschicht —
oder nur das Corium mit seinen elastischen oder kollagenen Elementen oder
aber auch das gesamte Integument beteiligt. Die Hypertrophie der Hornschicht
duBert sich teils diffus, teils fleckformig. Sie betrifft einmal die ganze Haut-
decke, zum andern beschrinkt sie sich auf die Ausfilhrungsginge der Anhangs-
gebilde. Sie tritt sowohl als echte Hyperkeratose wie auch als Parakeratose
auf, und auch diese beiden allein, jeweils fir sich, oder aber neben und iiber-
einander in ein und dem gleichen Gewebsschnitt. Bei der diffusen Hyperkeratose
ist die Hornschicht vielfach zu wellenformig verlaufenden, lamelldr geschichteten,
an den verschiedenen Korperstellen wechselnd breiten und festen Hornplatten
umgewandelt. Diese enthalten gelegentlich (Hyperkeratosis universalis con-
genita) zahlreiche, je nach der Schnittrichtung kreisrunde bis lingsovale Liicken,
die Haare oder auch Fettmassen entsprechen. In anderen Fillen (Naevi hyper-
keratotici) ist die Hornschicht unregelmiBig verdickt, so daB warzenartige
Verinderungen auftreten, wie wir sie dhnlich auch bei der hypertrophischen
Hornschicht der chronischen Rontgenhaut kennen. Fleckférmige Hypertrophie
der Hornschicht, hyper- sowohl als parakeratotische und im Aufbau histologisch
dem Vorherigen grundsitzlich entsprechend, fithrt gelegentlich zu eigentiim-
lichen Bildungen. Beim Cornu cutaneum, beim Keratoma senile z. B. wechseln
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dann parakeratotische Sdulen mit hyperkeratotischen Massen ab, wobei die
ersteren meist suprapapillir, die letzteren interpapillir gelegen sind. Vielfach
senken sie sich auch tief in die Follikel- und Schweilldriissenéffnungen ein.
Sie zeigen dann einen Aufbau, der in gleicher Form sich z. B. bei der Poro-
keratosis MiBELLI, der DArIERschen Krankheit, der Pityriasis rubra pilaris
wiederfindet. In solchen Fillen ist dann der SchweiBldriisenporus oder das
Ostium des Haarbalgtalgdriisenfollikels von dichten hypertrophischen Horn-
massen ausgefiillt, die mehrschichtig lamellir ineinander liegen. Der Abfall
bzw. Ubergang in die normal verhornte Haut der Umgebung erfolgt durch-
gangig ziemlich plotzlich. Vielfach fithrt diese Hypertrophie der Hornschicht
zu mehr oder weniger ausgedehnten, teils zylindrischen, teils kegelférmigen
Erweiterungen der Ostien, wie sich dies besonders schon z. B. bei der Keratosis
suprafollicularis beobachten liBt. Héaufig entwickeln sich aus diesen Horn-
massen nach der Mitte und freien Oberfliche zu stachelartig hervorragende
Hornkegel, die entweder als comedonenidhnliche, ovale abgerundete Kegel, oder
auch als formlose Hornmassen aus den Ostien hervorragen und jene eigentiim-
lichen Hornstacheln bilden.

Eine gegenseitige Abhéngigkeit von Hypertrophie der Hornschicht und
etwa der granulierten Schicht oder auch der gesamten iibrigen Epidermis 1548t
sich jedoch durchaus nicht immer feststellen. Oft findet sich vielmehr unter
einer méachtigen Hornschicht nur ein zartes Stratum granulosum, ja granulierte
Zellen konnen véllig fehlen, so daB die Hornschicht unmittelbar an das Stratum
spinosum st6Bt. In anderen Fillen wieder findet sich bei hypertrophischer
Hornschicht ein stark verbreitertes Stratum granulosum. Auch diese Hyper-
trophie kann diffus oder auch fleckférmig entwickelt sein. Dabei handelt es
sich haufig nicht nur um eine zahlenmifBige Vermehrung, sondern auch um eine
VergroBerung der einzelnen Zellen, eine Verinderung, die sich auch in den ver-
schiedenen Zellagen der oberen Stachelzellschicht zeigen kann (Verruca vulgaris).

Die Hypertrophie des Stratum spinosum, ebenso wie die der gesamten
Epidermis, tritt ebenfalls sowohl diffus (Ichthyosis serpentina) als fleckférmig
auf (Naevi hyperkeratotici). Es ist auch hier sowohl die Zahl als auch die Grof3e
der einzelnen Stachelzellen vermehrt. Dabei finden sich hyperplastische Wuche-
rungen, die gelegentlich an Neoplasmen erinnern (Epithelioma adenoides cysti-
cum, Adenoma hydradenoides u.a.). Es entwickelt sich daraus in anderen
Fillen eine erhebliche Verbreiterung (Akanthose) und VergroBerung der Epi-
dermisleisten, wie sie so auBerordentlich hdufig im histologischen Schnitt bei
den verschiedenartigsten Verinderungen zu beobachten ist (Kczema curis
verrucosum , Elephantiasis verrucosa, Lichen ruber verrucosus u.a.). Die
Neigung zur Hypertrophie der Epidermis zeigt sich dabei in verschieden hohem
Grade, manchmal in einem solchen, da der dabei oft vorhandene atypische
Charakter des Epithelwachstums den Eindruck einer malignen Neubildung
erwecken kann. Die Epithelleisten wachsen, zum Teil mit benachbarten
zusammenflieBend, in atypischer Sprossung und unregelmifBigen Zellformen als
méchtige Epithelmassen in die Breite und Tiefe. Sie umfassen hier Papillar-
korper und Cutis, schniiren Teile davon ab, so dal auf dem Schnitt auBerordent-
lich bunte, unregelmiBige und schwer deutbare Zeichnungen zu sehen sind.

Vielfach beteiligt sich auch der Papillarkérper an dieser Wucherung, sei es
diffus oder ebenfalls fleckfé6rmig umschrieben. Diese Papillomatose begleitet
hiufig die Epidermishypertrophie. Sie kann gelegentlich diese noch iiber-
dauern und bestehen bleiben, wo jene lingst einer Riickbildung zum Opfer
gefallen ist.

Bei den Hypertrophien der Talg- und Schweifidriisen handelt es sich meistens
um reine Hyperplasien. Hs finden sich dabei sowohl an Zahl vermehrte Acini
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als auch zahlreiche, stark vergréBerte und verlingerte Driisenschliuche bzw.
plumpe und groBe Talgdriisenkérper, wie sie z. B. die mit Talgdriisenhyper-
trophie einhergehende Form des Rhinophyms aufweist.

Bei einem anderen Typus der Pfundsnase, der fibrés-angiektatischen Form,
beherrscht eine Bindegewebshypertrophie das Bild. Diese pragt auch den Gewebs-
schnitten bei der PriNGLEschen und RECKLINGHAUSENschen Krankheit haufig
ihren Charakter auf. Sie beherrscht das Bild vollstindig bei den verschiedenen
elephantiastischen Verinderungen des Koérpers. Im Gegensatz zu dem hyper-
plastischen kollagenen Gewebe schwinden die elastischen Fasern. Die Binde-
gewebswucherung schreitet von den tieferen Schichten des Coriums allméhlich
nach oben vor.

Eine Hypertrophie der glatten Muskulatur ist selten beschrieben (Ichthyosis).
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Diagnostik der Hautkrankheiten.

Von
G. RIEHL - Wien.

Die Symptomatologie der Hautkrankheiten in ihrer auBerordentlichen Viel-
gestaltigkeit, umfa3t die Gesamtheit der klinisch nachweisbaren Erscheinungen
und wiirde eingehend. geschildert allein Bénde fiillen.

Ein groBer Teil dieses Handbuches ist der Schilderung dieser Symptome
gewidmet.

Dieses ,,Diagnostik der Hautkrankheiten iiberschriebene Kapitel kann
und soll nur die Aufgabe erfiillen, die fiir die Hautkrankheiten charakteristi-
schen Eigenheiten der Haut selbst, an typisch sich wiederholenden Krschei-
nungen iibersichtlich zu ordnen, ihre vielerlei Formen, die Art ihres Entstehens,
Wachsens und Vergehens, ihre anatomische Struktur, ihre Gruppierung und
Verteilung und die vermutlichen Ursachen aller dieser Erscheinungen, kurz —
ihre Bedeutung firr die Diagnose zusammenfassend darzustellen. Mit dieser
Einfithrung in die Diagnostik soll die Orientierung durch Festlegung und Er-
klirung bestimmter Begriffe und Bezeichnungen erleichtert, die gegenseitige
Verstindigung ermdglicht und das Studium vereinfacht werden.

Es wire unniitz und nur verwirrend, wollte man dieses Thema in allen
Details literarisch belegen. Die Literaturhinweise sind in den Einzelabhandlungen
des speziellen Teiles des Handbuches programmgemil angefiihrt. Der Haupt-
sache nach sind die 6rtlichen, klinischen Erscheinungsformen schon seit langer
Zeit bekannt und beschrieben, hier sollen nur neuere Arbeiten spezielle Hr-
wahnung finden.

Die Symptome der Hautkrankheiten sind teils Verdnderungen der Haut
selbst, teils Erscheinungen, die den Gesamtorganismus, einzelne innere Organe
oder Organsysteme betreffen. Die letzteren, die man gemeinhin
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nennt, finden sich mit groBer RegelmaBigkeit bei bestimmten Dermatosen,
bei anderen fehlen sie oder treten sehr in den Hintergrund. Ihre Beachtung ist
von groBer Wichtigkeit, zumal sie uns fiir die Atiologie, das Wesen und die
Zusammenhinge der Krankheitsprozesse, die wir an der Haut sich abspielen
sehen, mancherlei Aufklirung geben konnen, und fiir die Prognose und Therapie
zuweilen ausschlaggebend sind. Diese den Allgemeinorganismus betreffende
Symptomengruppe entbehrt aber meist spezieller charakteristischer Higenart
und besteht aus uns von der internen Medizin her bekannten Merkmalen,
die fiir die Stellung einer dermatologischen Diagnose nur selten sichere An-
haltspunkte bieten. Ihre Kenntnis ist nichtsdestoweniger Voraussetzung fiir
jeden Arzt, ist doch die Dermatologie nur ein Zweig der gesamten klinischen
Medizin. Wir koénnen hier von einer eingehenden Anfithrung und Schilderung
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der Allgemeinsymptome um so mehr absehen, als diese Symptomengruppe bei
Besprechung der einzelnen Hautkrankheiten ausfiihrliche Beriicksichtigung findet.

Die biologischen Beziehungen zwischen der normalen Haut und dem iibrigen
Organismus sind in den letzten Dezennien ganz wesentlich geklirt und durch
eingehende Studien genauer bekannt geworden. Ebenso haben die Wechsel-
wirkungen unter pathologischen Verhéltnissen durch die Fortschritte der medi-
zinischen Wissenschaft im allgemeinen und durch spezielle Untersuchungen bei
Hautkrankheiten eine Fiille von neuen Erkenntnissen zutage gefordert, welche
fiir manche Dermatosen eine neue Beurteilungsbasis geschaffen haben. Gerade
dieses hochinteressante Gebiet der Forschung wird in den letzten Jahren intensiv
bearbeitet und verspricht auch fiir die Zukunft nicht bloB unser theoretisches
Wissen zu bereichern, sondern neue, bessere Mittel und Verfahren zur Heilung
der Dermatosen zu schaffen, und uns so hoffentlich dem praktischen Endziel
aller &rztlichen Kunst ndher zu bringen.

Wenn wir die Geschichte der Hautkrankheiten fliichtig iiberblicken, finden wir,
dafl schon die éltesten Beobachter die auffallenden duBeren Erscheinungen der
Hautkrankheiten, im einzelnen die morphologischen Elemente gesehen und zu
differenzieren getrachtet haben. Die Frage nach der Ursache dieser Erscheinungen
aber hat in weit hoherem MaBe das Interesse der alten Arzte erregt.

Der dem Menschen innewohnende Drang, die Erscheinungen der Umwelt
in ihrem Urgrund zu erforschen, hat schon im Altertum zur Aufstellung von
Hypothesen iiber die Entstehung der Hautkrankheiten gefithrt. Schlechte
Mischung der Safte, Akrimonia sanguinis, Dyskrasien verschiedener Art, spiter
Herpetismus und Arthritismus und anderes galten als Krankheitsursache.
Wir finden vielfache Beschreibungen von Hautkrankheiten in den &ltesten Ur-
kunden und speziell das alte Testament enthélt eine Reihe von so zutreffenden
Schilderungen, daBl wir daraus manchmal die Diagnose zu stellen in der Lage
sind. Bei den Griechen finden wir schon eine weitgehende Sonderung der ver-
schiedensten Hautkrankheiten; HipPOKRATES unterschied bereits selbstindige
Hautkrankheiten von symptomatischen. Seine Lehren bildeten fiir die rémischen
Arzte CELsUS, PLINTUS und GALENUS die Grundlage und gingen zum groBen Teil
auch auf die Araber iiber, bei welchen sie vielfache Erweiterung fanden. Noch
heute ist eine Reihe von Bezeichnungen gebrauchlich, welche aus dem Altertum
stammen ; so die Worte abscessus, carcinoma, clavus, elephantiasis, furunculus,
impetigo, kerion, vitiligo u. a. m.

Indischen und arabischen Arzten sind die Blattern, Masern, Elephantiasis
und Lepra genau bekannt gewesen. AVICENNA, ein arabischer Arzt, kannte die
Kritzkrankheit und auch ihren Erreger. Diese Kenntnisse gerieten spiter zum
groflen Teile in Vergessenheit und wurden erst im 10.—14. Jahrhundert durch die
medizinische Schule von Salerno wieder hervorgeholt.

Die Lepra, die im Mittelalter fast ganz Europa als Epidemie tiberzogen hat,
und zu Anfang der Neuzeit die pandemisch auftretende Syphilis absorbierten
spaterhin das Interesse der Arzte fast génzlich.

In der zweiten Halfte des 18. Jahrhunderts begann man die Kenntnisse iiber
die Hautkrankheiten zusammenzufassen. Das groBe Werk Lorrys, das 1777
in Paris erschien, stellt die erste Dermatopathologie dar. EKin Wiener Arzt,
PrENCK, hat zur selben Zeit eine systematische Ordnung der Hautkrankheiten
versucht. Er unterschied nach rein morphologischen Einteilungsgriinden 14 Klassen
von Hautkrankheiten und brachte im wesentlichen die gleiche Methode in An-
wendung, wie sie die Botaniker durchgefiihrt hatten. PrENcks ,,Doctring de
morbis cutaneis’* (1776) galt lange Zeit als grundlegendes Werk, trotzdem es,
nur auf AuBerlichkeiten fuBend, eine ganz gezwungene Zusammenstellung von
pathologisch sehr weit differenten Krankheiten brachte.

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. IV. 3, 12
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Von einer wissenschaftlichen Dermatologie kann eigentlich erst zu Ende des
18. und Anfang des 19. Jahrhunderts gesprochen werden.

Wmrax 1789 und sein Schiller BATEMAN beschrieben in ausgezeichneter
Weise eine ganze Reihe von Hautkrankheiten, vereinfachten die Nomenklatur
und stellten ein iibersichtliches System auf, das gleichfalls auf morphologischen
Einteilungsgriinden fulite. Ein vorziigliches Bildwerk half ihre Lehre allgemein
verbreiten.

In Paris hat zu gleicher Zeit ALIBERT ein sog. natiirliches System der Haut-
krankheiten zur Geltung gebracht. Die Ansichten beider Schulen standen
sich in vieler Hinsicht schroff gegeniiber, das Interesse der Arzte fiir die Haut-
krankheiten wurde ein auBerordentlich reges. Eine Reihe von vorziiglichen
Arzten, Bierr, CAZENAVE, J. WILsON, RAYER u. a., widmeten sich dem Studium
der Dermatologie; wir verdanken ihnen griindliche Werke und ausgezeichnete
Atlanten. Auch ihre Nachfolger HarDY, BazIN, BauMEs, GIBERT, DEVERGIE
u. a. haben sich um die Erweiterung unserer Kenntnisse groBe Verdienste er-
worben, wihrend die deutschen Autoren dieser Zeit den Englindern und Franzosen
gegeniiber zuriickblieben und durch Aufstellung phantastischer Theorien und
gekiinstelter Einteilung groBe Verwirrung herbeigefithrt haben. Um 1840
erreichte in Fuces und ScuONLEINs Werken die naturphilosophische Richtung
und damit die Unklarheit ihren Hohepunkt.

Zu dieser Zeit ging von Wien eine neue Stromung aus. ROKITANSKY und
SkoDA setzten an die Stelle der spekulativen die exakie naturwissenschaftliche
Methode. Das morsche Gebdude der Humoralpathologie brach zusammen, die
klinische Medizin begann sich auf Grundlage der pathologischen Anatomie zu
entwickeln.

Auf Veranlassung seines Lehrers SkopA widmete sich FERDINAND v. HEBRA
dem Studium der Hautkrankheiten. Er bemiihte sich, die klinischen Erscheinungen
der Hautkrankheiten durch pathologisch-anatomische Vorginge zu erkliren. Es
gelang ihm, viele als Axiome geltende irrige Anschauungen zu widerlegen.

Es kostete schwere Kéimpfe, die eingewurzelten Anschauungen der Humoral-
pathologie zu verdringen, und viele von HEBRAs Schriften gewéhren uns Ein-
sicht in die Hartnéickigkeit seiner Gegner. Die heutige Arztegeneration ist kaum
in der Lage, sich eine richtige Vorstellung von den Schwierigkeiten zu ver-
schaffen, die diese Umwilzung im medizinischen Denken erfordert hat, um
Jahrhunderte alte, hypothetische Anschauungen, die als Axiome gegolten
haben, zu besiegen, und so die epochale Leistung HEBRAs voll zu wiirdigen.
Letztere aber wird jedem klar werden, welcher sich die Mithe nimmt HEBRAs
Werke, vor allem sein grundlegendes Lehrbuch zu lesen, das iibrigens auch heute
noch eine Fundgrube von wertvollen klinischen Tatsachen darstellt. Leichthin
héren wir immer wieder die Ansicht gedullert, HEBRA habe die Beziehungen der
Haut zum Allgemeinorganismus und seiner Krankheiten geleugnet und auf
Grund rein &uBerlicher Symptome sein System aufgebaut. Wie falsch und
ungerechtfertigt dieser Vorwurf ist, wird dem sofort klar werden, der auch nur
die einleitenden Kapitel liest. Als Beispiel von HEBRAs Reformarbeit sei hier
nur sein Verdienst beziiglich der Skabies angefithrt. Trotzdem man den Sarcoptes
hominis schon lange kannte, trotzdem WICKMANN um 1786 durch ijer’cragung
der Milbe bei seinem Freunde HECKER die Skabieskrankheit experimentell
erzeugt hatte, hielt man an dem Vorhandensein einer Kritzdyskrasie fest. Erst
FrrpinanDp v. HEBRA gelang es, durch seine 1844 verdffentlichte Arbeit diese
Irrlehre endgiiltig auszurotten. Der von ihm erbrachte Nachweis, daBl die Milben
allein alle Erscheinungen der Skabieskrankheit hervorbringen, ist zum Ausgangs-
punkte fiir die Vorstellung geworden, dall tierische Parasiten Krankheitserreger
fir die Menschen werden konnen.
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HEBRA hat unvoreingenommen die alten Beobachtungen und Anschauungen
naturwissenschaftlich geprift und alle unbewiesenen Hypothesen beiseite
geschoben. Obwohl ithm, wie aus seinen Publikationen deutlich hervorgeht,
alle dlteren Beobachtungen und Meinungen genau bekannt waren, und er alle
damals beschriebenen Beziehungen der Haut zu Allgemeinerkrankungen anfiihrt,
ibernimmt er nur das, was er bei unbefangener Nachpriiffung als richtig erkannt
hat als wirkliche Tatsachen.

,,Leider sind wir nur hochst selten in der Lage, den eigentlichen Zusammen-
hang zwischen den produzierenden Leiden des inneren Organes und dem pro-
duzierten Hautiibel darzutun. Wir sehen nur das gemeinsame Vorkommen, die
gegenseitige Wechselwirkung, das innige Verhaltnis des einen zu dem anderen
— aber den genauen Nachweis zu liefern ... sind wir heutzutage noch nicht
imstande.” Dieser vor 60 Jahren geschriebene Satz HEBRAs ist auch heute noch
vielfach zutreffend; gerade diese Fragen harren noch der Aufklirung. HEeBRA
merzte auch den Irrglauben aus, daB man durch Heilung von Hautkrankheiten
Krankheiten innerer Organe erzeuge, und ermdoglichte dadurch eine rationelle
Therapie. Seine Reformarbeit in bezug auf die Behandlung der Hautkrank-
heiten beruhte auf Experimenten und objektiven Beobachtungen an Leben-
den. Zahlreiche wertlose, bis dahin gebrduchliche Medikamente wurden aus-
geschaltet.

HEeBRA ordnete die Krankheitsgruppen in ein System hauptséichlich nach
pathologisch-anatomischer Grundlage, das fiir viele Jahre die allgemeine An-
erkennung besal.

Seine néchsten Schiiller haben den Ausbau der Dermatologie in regster
Weise gefordert, so dal die klinische Symptomatologie der Hautkrankheiten zu
den besterforschten Teilen der Medizin gehdorte.

Alle jiungeren Dermatologen sind direkt oder indirekt Schiiler HEBRAs
geworden und bauten auf der von ihm geschaffenen Grundlage weiter. Aus diesen
Zeiten stammt ein Schatz von klinischen Beobachtungen, die weiterhin ergénzt
und vervollkommnet, bis heute ihren unverinderten Wert beibehalten haben.
Diese Tatsachen betreffen der Hauptsache nach klinische und anatomische
Feststellungen, die in der iiberwiegenden Zahl von Fillen allein geniigen, die
Diagnose einer Dermatose sicherzustellen.

Seit HEBrAs grundlegender Arbeit hat die gesamte Medizin gewaltige Um-
wilzungen erfahren, die in hohem MaBe unsere Auffassung iiber das Wesen
der Krankheitsprozesse gedndert und ergédnzt haben, und damit wurde auch
die Arbeitsrichtung der Dermatologen in andere Bahnen gelenkt im Sinne
der allgemeinen Pathologie und so hat unser Fach seither den Charakter einer
mehr oder minder abgeschlossenen Spezialdisziplin immer mehr abgestreift und
sich zu einem die Gesamtmedizin ihrerseits befruchtenden Zweig der klini-
schen Pathologie ausgebildet.

Der Ausbau der Cellularpathologie, der pathologischen Histologie, die ex-
perimentelle Pathologie und vor allem Bakteriologie, Serologie, Immunitéts-
lehre, die Erforschung der Funktionen des vegetativen Nervensystems und der
Driisen ohne Ausfiithrungsgang, die Kolloidchemie und Toxikologie usw. haben
fiir die Hautkrankheiten neue Standpunkte geschaffen.

Eines der dunkelsten Gebiete der Biologie, die physikalisch-chemischen
Vorgénge in den lebenden Geweben betreffend, findet in den letzten Jahren den
Beginn einer Aufklirung durch die Arbeiten von EpPINGER, LUITHLEN, SAXL
und Hervie, KON1GSTEIN, URBACH, GANS und LIEBER, SCHADE, MENSCHEL
u. a. Die weitere Verfolgung dieser Arbeitsrichtung hat namentlich durch die
jlingsten quantitativ-histochemischen Untersuchungen UrBACHs ein neues aus-
sichtsreiches Gebiet der Forschung erdffnet.

12*



180 G. RierL: Diagnostik der Hautkrankheiten.

Das System, das HEBRA auf Grund des damaligen Wissens der pathologischen
Anatomie aufgestellt hatte, hat sich als nicht mehr zeitgemifl erwiesen. Seit
Jahren ist man zur Ansicht gelangt, daf es kein sicheres einheitliches Einteilungs-
prinzip fiir die Hautkrankheiten gibt, und bringt sie in lose Gruppen geordnet
oder nach dem Alphabet angereiht in den Lehrbiichern zur Besprechung und auch
dieses Handbuch verzichtete auf die Aufstellung eines Systems.

Trotz aller Fortschritte miissen wir daran festhalten, daB auch heute noch
fiir die Diagnosestellung die positiven klinischen Befunde die sicherste Grundlage
bilden.

Auf ein altes Einteilungsprinzip, das sich auf die Abhingigkeit der Haut-
verdnderungen von inneren Ursachen bezieht, sei hier voraus hingewiesen.
Die seit langer Zeit gebriuchliche Teilung der Hautkrankheiten in rein lokale
und durch innere Ursachen hervorgerufene, in idiopathische und symptomatische,
ist in wortlichem Sinne nicht mehr vollig zutreffend. Vor allem kennen wir eine
Reihe von Krankheiten der Haut, die als lokale Prozesse beginnen und in weiterem
Verlaufe allgemeine Symptome nach sich ziehen, z. B. die Vaccine oder die
Trichophytie, die Verbrennung. Andererseits kénnen wir nicht behaupten, daB
die Hauterkrankung, die wir neben Allgemeinkrankheiten finden, in jedem Falle
die Folge, also ein auf Grund der Erkrankung der inneren Organe entstandenes
sekundédres Zeichen der Krankheit bilden.

Der biologische Zusammenhang der normalen Haut mit dem tbrigen Orga-
nismus ist in mancher Hinsicht noch nicht v6llig erforscht, so da§ wir den Ein-
flull pathologischer Storungen noch keineswegs iiberblicken kénnen. Es sei nur
auf die Haut als Schutz- und Entgiftungsorgan hingewiesen. Das Studium der
Hormone legt den Gedanken nahe, dafl auch die Haut mit ihren enormen Epithel-
zellenmassen sich dhnlich wie ein Organ mit innerer Sekretion verhalte, eine
Eigenschaft, die von HorFMANN mit dem Namen Esophylazie belegt wurde.

Es erscheint vielmehr in manchen Fillen das Exanthem der Haut als ein
koordiniertes Symptom oder sogar als die primére Abwehrerscheinung einer
durch die Haut eindringenden Noxe, die sich spéter im Allgemeinorganismus
geltend macht. Bei den akut exanthematischen Infektionskrankheiten Scharlach,
Masern, Blattern, Varicellen ist es jedenfalls fraglich, ob das Exanthem nur eine
Folge der Allgemeinkrankheit darstellt.

Von einzelnen Autoren sind auf Grund des Zusammenhanges der Haut und
‘innerem Organismus &hnliche Unterscheidungen getroffen worden. So unter-
scheidet DARIER ,,eruptive’ und ,,nicht eruptive’* Dermatosen, ohne weiterhin
in seinen Schilderungen diese Einteilung genau zu verfolgen (JADASSOHN).
Abgesehen von diesen Einwendungen stehen aber die Bezeichnungen idiopathisch
und symptomatisch auch dermalen noch in Geltung.

Die zweite Gruppe von Symptomen bilden

die ortlichen Verinderungen der Haut

selbst. Diese in ihrer Gesamtheit als Morphologie bezeichneten Erscheinungen
sind die wesentlichen Stiitzen fiir die Diagnose der Hautkrankheiten und bilden
das hauptsichliche Thema unseres Abschnittes.

Wir erkennen pathologische Zustidnde der Haut durch den Vergleich mit
dem normalen anatomischen und physiologischen Verhalten der Haut.

Es wire demnach an dieser Stelle ein Abrill der Anatomie und Physiologie
einzuschalten. Da aber diesen Disziplinen Anatomie und Physiologie, sowie
der pathologischen Anatomie eigene ausfiihrliche Kapitel dieses Handbuches
gewidmet sind, wollen wir uns darauf beschrinken, teils durch Hinweise auf
diese, teils durch einige Bemerkungen die wichtigsten Beziehungen zu den
morphologischen Erscheinungen hervorzuheben.
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Bei der Untersuchung von Dermatosen werden am haufigsten einige Eigen-
schaften der normalen Haut in pathologischer Weise verdndert gefunden. Es
sind dies die Konsistenz, die Oberflichenbeschaffenheit und die Fdrbung.

Die im allgemeinen weiche Konsistenz der Haut kann durch verschiedene
Faktoren beeinflult und in eine mehr minder harte umgewandelt werden. Die
einzelnen Strukturelemente der normalen Haut — Epidermiszellen, Bindegewebs-
fasern, Fettgewebe, Blutgefifie, Nerven usw. — sind etwa mit Ausnahme maBiger
Hornzellenlager als weich zu bezeichnen. Eine Umwandlung oder Ersatz solcher
Elemente durch pathologisches Gewebe kann eine erhebliche Konsistenzver-
anderung hervorrufen, z.B. carcinomatds gewucherte Epidermismassen oder
pathologische Verdichtung von Bindegewebe, Einlagerung pathologischer Zell-
infiltrate in die Cutis u. a.

Auch die Art der Anordnung ihrer Strukturbestandteile, welche die normale
Haut befihigt, sich den weitgehenden Exkursionen der Gelenke anzupassen,
kann durch pathologische Vorginge Anderungen erleiden, welche die Ver-
schiebbarkeit der Haut, ihre Dehnungsfihigkeit und Elastizitdt vermindert oder
aufheben und zugleich ihre Konsistenz erh6hen. Eine Narbe z. B., die aus
unregelmifig verflochtenem dichtem Bindegewebe besteht, zeigt weder die
Verschieblichkeit noch die Dehnbarkeit und Elastizitat, wie die durch sie er-
setzte normale Hautstelle sie aufgewiesen hat, auch ihre Konsistenz ist von der
Norm abweichend. :

Von Bedeutung sind auch die Schwankungen im Turgor der Haut, der
hauptsichlich vom schwankenden Wassergehalt der Cutis und Subcutis abhiingig
ist, ferner der Tonus der Gewebe, der namentlich durch das Senium bedeutend
herabgesetzt wird, ebenso die in den verschiedenen Lebensstufen und nach
Geschlecht und Individuum sehr variable Entwicklung des Fettpolsters. Die
Dehnbarkeit und Riickordnungsfahigkeit hangen von den erwdhnten Faktoren
ab und nicht, wie man friher angenommen hat, allein von der Funktion der
elastischen Elemente. Wir finden unter pathologischen Verhédltnissen héufig
die Elastizitit der Haut durch langdauernden Druck oder Dehnung der Haut
so sehr herabgesetzt, dall eine Riickkehr in die normale Spannung auch nach
Entfernung des dehnenden Momentes nicht mehr eintritt, so da die Haut an
solchen Partien dauernd zu weit und faltig erscheint, wie z. B. die Bauchhaut
nach wiederholten Graviditdten. Nicht immer sind mechanische Einfliisse an
solcher Schlaffheit und Faltenbildung schuld, wir kennen auch Zustinde, in
welchen wammenartiger HautiiberschuB3 spontan, d.h. aus uns unbekannter
Ursache entsteht (Chalodermie). Schwankungen der Dehnbarkeit und Elastizitat
koénnen auch auf Grund erblicher Veranlagung entstehen, z. B. Cutis laxa (besser
hyperelastica), bei welcher neben abnormer Dehnbarkeit hochgradig gesteigerte
Elastizitit besteht, so daBl die weitgedehnten Hautfalten in die Normallage
rasch zuriickkehren konnen, ein Zustand, der an die Haut junger Hunde oder
Katzen erinnert, die, an einer Falte der Riickenhaut emporgehoben, wie in einem
Sack hingen.

Derart veranlagte Individuen zeigen hédufig zugleich eine iibernormale
Excursionsfahigkeit der Gelenke (Schlangenmenschen). Da auch bei solchen
Menschen im spateren Alter die ibermaflige Elastizitit schwindet, werden sie
auffallend faltig.

Verminderung der Elastizitdt, wie sie als Alterserscheinung regelmaBig
eintritt, kann auch bei jingeren Individuen auftreten, meist auf pathologische
circumscripte Stellen beschrinkt. Im allgemeinen sind durch chronische Ent-
ziindungen verdnderte und namentlich verdickte Hautpartien harter, unbeweg-
licher und weniger elastisch.
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Wenn wir die de norma bestehenden Variationen an den verschiedenen
Koérperregionen, die Schwankungen nach Alter und Geschlecht, sowie die Tages-
schwankungen in Riicksicht ziehen, werden die pathologischen Anderungen
der Konsistenz, Verschieblichkeit, Elastizitdt uns bemerkenswerte Symptome
fiir die Diagnose bieten.

Wie alle Organe ist auch die Haut stets in einer physiologischen Anspannung
— die muskuliren Elemente der Cutis, die mit dem festen elastischen Geriist
der Cutis zusammenhingen, und die Hautgefile geben die wesentliche Grund-
lage fiir diese Erscheinung. Alter, Geschlecht, Ermiidung oder Vollkraft dufiern
sich auch in dieser Richtung, ja es kénnen an demselben Individuum schon
physiologisch merkliche Schwankungen des Tonus beobachtet werden. Unter
dem Einflufl niedriger AuBlentemperatur steigt die Hautspannung betrichtlich,
die Haut wird in allen Dimensionen verkiirzt und fiihlt sich hart an. Unter
Einfluf von Krankheiten wechselt Spannung und Turgor oft in bedeutendem
Mage, was namentlich bei erschépfenden Krankheiten ganz aufféllige Differenzen
bedingt. Schon bei gesunden Menschen wird Ubermiidung nach anstrengenden
mechanischen Leistungen oder Mangel an Schlaf deutlich kennbar; die dunkle
Farbung der Lider und ihrer Umgebung, ihre faltige Oberfliche nach durch-
wachten Néchten sind auch den Laien bekannt. Die Spannung der Haut hingt
von verschiedenen Faktoren ab, die im anatomischen und physiologischen Teil
dieses Handbuches genauer beschrieben werden. Ein nicht geringer Anteil fiir
die schwankende Beschaffenheit der Hautspannung féllt der in der Haut ge-
speicherten Flissigkeitsmenge zu. Die Haut dient ja dem Organismus als
Wasserreservoir, das der Konstanz der Blutzusammensetzung dient. Salz-
und Wassergehalt der Haut variieren unter pathologischen Verhiltnissen in
weiten Grenzen — iibermiBige Anreicherung mit Fliissigkeit erzeugt Odem. Unter
pathologischen Verhéltnissen kann die Fliissigkeitsansammlung allgemein oder
lokal in Erscheinung treten.

Es ist klar, dall die Konsistenz der Haut mit dem Spannungsverhiltnis
der Haut variieren mufl. Fiir einzelne Dermatosen ist die Konsistenzinderung,
sowie die verminderte Verschieblichkeit und Elastizitdt ein wesentliches Krank-
heitssymptom, ja, es gibt Krankheitsbilder, bei welchen Farbe und Form kaum
vom normalen Verhalten abweichen, dagegen die Starrheit der erkrankten
Hautanteile das Hauptsymptom bildet, wie wir es bei diffuser Sclerodermie,
Rhinosklerom u. a. beobachten. Wie wichtig eine objektive Bewertung der
Konsistenz fiir den Dermatologen wére, illustriert in schlagender Weise der
viele Dezennien wihrende Streit der Unitarier und Dualisten iiber die Konsistenz
der Priméraffekte der Syphilis, der erst durch die Entdeckung der Spirochaeta
pallida sein Ende gefunden hat.

Wir registrieren die Konsistenzinderungen durch vergleichende Bezeich-
nungen, z. B. die Harte mit knochen-knorpelhart, derb, maBig derb, teigigweich,
weicher als normal, leicht eindriickbar, Bestehenbleiben des Fingereindrucks usw.

Wir erkennen diese Verdnderungen leicht durch Palpation und Aufheben
einer Hautfalte im Vergleich mit benachbarten oder symmetrisch gelegenen
Hautpartien. Bei kleineren Efflorescenzen wird der Druck unter dem Sonden-
knopt uns tber die Konsistenz Aufkldrung geben. Die in den letzten Dezennien
immer mehr vervollkommneten elastometrischen Instrumente, wie sie von Kriss,
Roy und BrowN, BASLER, GILDEMEISTER, MANGOLD, SCHADE u. A. angegeben
worden sind, bis zu ScHMIDT-LA BAUME eignen sich vorldufig noch nicht véllig
fiir klinische Untersuchungen.

Manche Neubildungen und entziindliche Prozesse, unter diesen namentlich
solche, welche mit stédrkerer Durchtrinkung des Gewebes (Exsudation) oder
mit Verdichtung des Bindegewebes, Hypertrophien einhergehen, verursachen
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deutlich tastbare hirtere Konsistenz der erkrankten Cutis. Hirter als die
normale Haut sind immer Exsudatherde oder sonstige kleine Fliissigkeits-
ansammlungen in der Epidermis, wie pralle Ekzemblischen, und durch Ver-
mehrung der Oberhautschichten entstandene Efflorescenzen (Schwielen). Weicher
als die normale Haut ist die durch Odem gelockerte Cutis oder zellreiches,
stark vascularisiertes pathologisches Infiltrat in derselben.

Die Michtigkeit des Fettpolsters, die fiir die &ulleren Formen des menschlichen
Korpers eine wesentliche Rolle spielt (siehe Anatomie), bedingt mannigfaltige
Variation der Spannung, sie glittet die feineren Furchen und dehnt die Epidermis.

Auch die Oberflichenbeschaffenheit der Haut ist bei gesunden Menschen ver-
schieden — die Sekrete der Haut (Talg und Schwei}) sind beim Kind und
Erwachsenen, bei Mann und Frau nicht immer dieselben. Da die SchweiBsekretion
bei der Wirmeregulierung eine grofe Rolle spielt, sind ihre minimalen und
maximalen Werte weit auseinanderliegend. In vielen Fillen wird es schwierig,
die noch normalen von den pathologischen Erscheinungen genau abzugrenzen.

Die Einfettung der Haut, die durch die Zahl und Funktionsstirke der Talg-
driisen bedingt wird, ist im Kindesalter eine sehr geringe, zur Zeit der Pubertit
eine michtige und auch diese Eigenschaft ist allméhlich ins Pathologische
iibergehend.

Die stirkere oder schwichere Ausbildung der physiologischen Furchen und
Falten kann unter pathologischen Verhiltnissen sehr auffallig werden, des-
gleichen die iibermifBige oder unternormale Entwicklung der Behaarung.

Spielen bei der Sekretion der Hautdriisen schon hereditire und konstitutionelle
Faktoren mit, so ist dies beziiglich der Produktion und Art der Hornzellen-
schichte noch auffalliger. v

Die menschliche Haut entbehrt der im Tierreich so mannigfaltigen Schutz-,
Abwehr- und Angriffseinrichtungen, die zum groBen Teil aus Hornzellen auf-
gebaut sind. Manche pathologische Formen der Hornbildung erinnern an
Bildungen niederstehender Tierarten. Der Name Ichthyosis deutet diese Ahnlich-
keit an und es ist nicht zu iibersehen, daB gewisse Krankheiten, z. B. Ichthyosis
und Hypertrichosis, stark an das Aussehen tierischer Haut erinmern. Diese
Krankheitsformen, die oft hereditiar oder familidr, ja bei gewissen Volksstémmen
in gehdufter Form auftreten, werden darum als Riickschlagsbildungen gedeutet.
Sichtbare Schuppung der Hautoberfliche ist stets als eine pathologische Er-
scheinung anzusprechen.

Weitaus am wichtigsten ist die Beurteilung der Farben der pathologischen
Bildungen. Fiir den Dermatologen ist der Gesichtssinn das wichtigste Unter-
suchungsmittel und darum seine verfeinerte Ausbildung fiir ihn besonders wert-
voll und notwendig. ‘

Man sieht (erkennt) nur das, was man zu sehen gelernt hat. Die Richtigkeit
dieses Satzes erfahren die jungen Arzte sehr bald an sich selbst. Die enorme
Variabilitét der Bilder der Hautkrankheiten und andererseits die groBe Ahnlich-
keit vieler Symptome untereinander machen einen verwirrenden Eindruck,
den der Lernende nur langsam zu iiberwinden vermag.

Der Mediziner muf3 erst sehen, d. h. aus dem Gesamtbild die charakteristischen
Einzelheiten erkennen lernen und darum spielt beim Unterricht die Ubung
und Anschawung die groBte Rolle. Es ist dies tibrigens beim Horen und Tasten
unter anderem ganz #hnlich.

Wihrend wir fiir Gré8en- und Formbestimmung das metrische MaB und
geometrische Figuren zur Verfiigung haben, die dem Kliniker eine genaue oder
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anndhernd genaue Feststellung ermoglichen, ist dies beziiglich der Farben nur
ganz unvollkommen der Fall.

Fiir die Farbbezeichnung ist aber der Kliniker fast nur auf Vergleiche an-
gewiesen, weil wir keine brauchbaren physikalischen MeBmethoden und zutreffende
Namen nur in unzureichender Zahl besitzen.

Denn die Feststellung der Wellenlingen der Farben, wie sie in der Optik
verwendet wird, ist praktisch undurchfihrbar und wire nur von geringem Wert,
weil reine Farben, wie sie das Spektrum des Sonnenlichts aufweist, kaum jemals
an der Haut zur Beobachtung gelangen.

Was wir an der Haut sehen, sind immer gebrochene Farben, Farbengemische.
Und gerade auf die Unterscheidung letzterer kommt es in der Dermatologie an.

Von den Farbstoffen, die wir zum Vergleich heranziehen, sind die geeignetsten
gewisse Malerfarben, die konstanten chemischen Verbindungen entsprechen
und den meisten Menschen von der Jugendzeit her bekannt sind. Zum Beispiel
Zinkweill, Kadmiumgelb, Ocker, Kobalt und Berlinerblau, Zinnober u. a.
Der Vergleich mit Naturobjekten ist meist weniger verldBlich, z. B. Himmelblau,
Rosenrot, Grasgrin usw., weil diese Farbungen schon beim Vergleichsobjekt
in weiten Grenzen schwanken konnen. Sehr beliebt, aber noch weniger ent-
sprechend sind die Bezeichnungen der Farbennuancen der Industrie und Mode,
schon deshalb, weil diese Farben und ihre Benennungen meist nur kurze Zeit in
Gebrauch bleiben und deshalb fiir ihre Namen bald das richtige Erinnerungsbild
verblaBt. Chamoix, Chaudron, Karmoisin, Beige, Rosenholz usw. koénnen sich
nur wenige Menschen genau vorstellen. Aus diesem Grunde finden wir in der
Literatur vielfach ganz ungenaue, ja unsinnige Angaben tiber Farben.

Einen groBen Teil der Schuld fiir diese Verwirrung tragen aber die Arzte
selbst, weil sie sich oft nicht bemiihen, zutreffende Vergleiche zu suchen und
vor allem, weil sie ihren Farbensinn zu wenig ausgebildet haben und mit den
optischen Eigenschaften der Farben zu wenig vertraut sind. Es sollen daher
hier einige allgemeine Bemerkungen iiber die Farben eingeschoben werden.

Wir miissen zunichst, wie es in der Malerei und Technik geschieht, schwarz,
weill und grau als Farben gelten lassen.

Eine falsche Auffassung und Anwendung erfahren héufig die Begriffe der
Bezeichnungen %ell und dunkel. ,,;Hell und dunkel* beziehen sich auf die Intensitdt
des Farbeneindrucks, den unsere Netzhaut empfingt und sind durch die wech-
selnde Amplitude (Wellenhéhe) der Atherschwingungen bedingt; sie sagen daher
iiber die Qualitit der Farbe, die von der Schwingungszahl (Wellenlinge) abhéngig
ist, nichts aus.

Die Reihe der Farben, die das menschliche Auge wahrnehmen kann, liegt
zwischen 433 und 656 Schwingungen.

Wenn wir eine Farbennuance z. B. des Rots bezeichnen wollen, kénnen wir
dies nicht durch ,hell“rot oder ,,dunkel‘‘rot ausdriicken, sondern miissen die
Beimengung einer Farbe anderer Wellenldnge, z. B. gelb oder blau (Gelbrot,
Blaurot) feststellen.

Weil} ist die Summe aller im Sonnenlicht enthaltenen Strahlen. Weil} ist
somit die hellste aller Farben.

Schwarz erscheinen uns Korper, deren Oberfliche alle Farbenstrahlen ver-
schluckt und keine Lichtstrahlen reflektiert. Schwarz erscheint uns am
dunkelsten.

Mischen wir schwarze und weille Farben, so erhalten wir grau in Abstufungen,
die dem arithmetischen Mischungsverhéltnis entsprechen.

Durch Beimischungen von Weill zu einer bunten Farbe wird deren Hellig-
keit erhoht, durch Schwarz vermindert.

Die ungemischten Farben des Spektrums werden als reine Farben bezeichnet.
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Wird einer reinen Farbe Weifs oder Schwarz allein beigemengt, so wird diese
Farbe gebrochen und als klare Farbe bezeichnet, ein Terminus, den schon Goethe
gebraucht. Hellklar bezeichnet die Anwesenheit von zugesetztem Weill, dunkel-
klar die Beimengung von Schwarz. Enthilt aber ein Farbengemisch neben der
reinen Farbe Schwarz und Weil, d. h. Grau, so wird es als friibe Farbe bezeichnet.

Der Farbenton einer reinen bunten Farbe kann auch durch Mengung mit
einer zweiten bunten Farbe abgeédndert werden, z. B. Blaurot, Gelbrot, Griinlich-
blau usw. Bei einzelnen Farben wird durch Zusatz von Schwarz oder Weill
auch eine leichte Abinderung des Tones hervorgerufen. So wird Rot bei zu-
nehmendem WeiBzusatz blaulich getént, und Mengung von Gelb und Schwarz
in bestimmtem Verhiltnis ergibt Olivgriin.

Die bunten Farben lassen sich, wie die grauen, in eine Ahnlichkeitsreihe
bringen.

Durch Mischung zweier benachbarter Farben einer solchen Reihe entsteht
dann ein Farbton, der zwischen beiden steht, und so lassen sich ineinander-
flieBende Farbenskalen aufstellen.

Unser Auge, vorausgesetzt, daBl es normale Farbenempfindlichkeit besitzt,
kénnte weit mehr als 100 Farbentone in einer solchen Reihe deutlich unterscheiden.

Wenn wir bedenken, dal durch Mischung von bunten Farben untereinander
und mit Schwarz, WeiBl oder Grau immer neue Farbenténe entstehen — klare
und triibe Reihen — wird es begreiflich, daB die Variationen fast unzihlbar
werden und mit eigenen Namen nicht mehr gekennzeichnet werden kénnen.

Zur Erleichterung der Farbenbestimmung hat man vielfach Musterfarben-
tafeln zusammengestellt. Sie enthalten relativ wenige Farbentone und konnen
auch infolge ihrer begrenzten Haltbarkeit ihre Aufgabe als Testobjekte nicht voll
erfiillen. Auf eine kleine Farbengruppe beschrinkt, wie z. B. auf die Farben der
Haut der Menschenrasse, oder auf Haarfarben, leisten solche Tafeln namentlich
fiir Anthropologen ausreichend gute Dienste (z. B. BasLErs Hautfarbentafeln).

Es ist OsTwaLDs Verdienst, durch zahlenmaflige Angaben der Bestandteile
eines Farbengemisches die verschiedenen Farbenténe so charakterisiert zu
haben, daBl es gelingt, auf Grund der Formel die beschriebene Farbe wieder
Zu erzeugen.

Durch Anpassung der von ihm angegebenen Apparate, fiir die speziellen
Zwecke der Dermatologie mit Einschrdnkung auf jene Farben, die in diesem
Fache am hiufigsten zur Beobachtung kommen, lieBe sich diese Methode ver-
einfachen und unschwer durchfiihren.

Es wire zu wiinschen, daB auch in den medizinischen Wissenschaften, vor
allem in der Dermatologie, die Moglichkeit, Farben genau zu bezeichnen, bald
Eingang finden moge, wie dies in industriellen Unternehmungen, die mit Farben
zu arbeiten haben, bereits geschehen ist.

Es liegen von verschiedenen Seiten eine Reihe von Hautfarbentafeln und
Apparaten vor, welche groBtenteils auf Grund des OstwaLpschen Systems
eine wissenschaftliche Grundlage fiir den internationalen Austausch von Farben-
eindriicken ermdglichen wollen (MEMMESHEIMER, dort Literatur, FiscHER und
SALLER, LEszczyNSKI, BELLAMY u. a.). Es wire besonders wertvoll, wenn
sich eine internationale Kommission mit dieser Frage beschiftigen und eine
einheitliche Basis fiir Haut- und Haarfarben festlegen wiirde.

Fir die Dermatologie hat die genauere Farbenanalyse deshalb groBte Be-
deutung, weil wir durch sie Schliisse auf die anatomische Struktur der einzelnen
Erscheinungen zu ziehen vermdgen. Seit HEBRA begniigen wir uns ja nicht
damit, Form und Aussehen der Einzelheiten einer Dermatose zu schildern,
sondern trachten zugleich, die pathologisch-anatomischen Verénderungen zu
ergriinden.
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Einige Beispiele mogen dies veranschaulichen.

Die héufigst vorkommenden Farbennuancen sind die des Rot. Sie richtig
zu beurteilen und zu benennen, hat von jeher den Dermatologen groe Schwierig-
keit bereitet. Ihr anatomisches Substrat ist in den meisten Fallen die Blutfarbe.
Die reine Blutfarbe sehen wir aber nur selten, z. B. bei Blutaustritten oder an
Granulationen usw. Die Bedeckung der mit Blut gefiillten Capillargefile
durch die Epidermis bringt schon eine Mischfarbe zustande, und zwar durch
eine blaue Komponente, die durch den physikalischen Einflu8 des tritben Mediums
hervorgebracht wird. Bekanntlich ist die Keratohyalinschichte mit ihren, auf-
fallendes Licht stark reflektierenden Kérnern die Ursache dieser Triibung;
wir sehen die unter der Epidermis sitzende Farbung immer durch diese triibe
Schichte wie durch ein schwaches Milchglas.

Die einfache Hyperimie erscheint also nicht blutrot, sondern bliulichrot, rosa
und bei vielen entziindlichen Krankheiten ist dies der vorherrschende Farbenton.

Wenn sich die Hyperdamie mit Exsudation kombiniert, wird die oberste
Cutisschichte, und vor allem die Epidermis, von dem gelblichen, entziindlichen
Exsudat durchtrinkt, dann wird die blaue Farbenkomponente des triiben
Mediums durch die gelbe Gegenfarbe iiberdeckt und wir finden ein Gemisch von
Rot und Gelb in verschiedenen Abstufungen.

Verdrangen wir durch Druck mit dem Finger oder mit einer Glasplatte das
Blut aus den Capillaren und damit die rote Farbe, dal wird bei einfacher Hyper-
dmie die geprelite Stelle weil} erscheinen, wie die umgebende Haut, bei exsudativer
Entziindung aber ein gelber Fleck sichtbar werden.

Durch Glasdruck nicht zu beseitigende rote Farbe stammt entweder von
Blutcysten und von Blutaustritten in das Gewebe — die ja nicht verdringbar
sind — oder von anderen roten Korpern, wie z. B. Zinnober bei Tatowierungen.

Eine gelbrote Farbung kann aber auch durch Farbmischung vom Rot des
stromenden Blutes mit dem Gelb geringer Mengen von Pigment in der Epidermis
oder Papillarschichte bedingt sein. Ein hyperdmischer Fleck, der sich in den
Warzenhof erstreckt, wird dort gelb- oder bridunlichrot, in der angrenzenden
unpigmentierten Haut rosarot erscheinen.

Gewisse pathologische Zellinfiltrate besitzen eine gelbe, braune oder schwirz-
liche Eigenfarbe, die durch die Epidermis durchschimmert und mit dem Rot
der Vascularisation zusammen sehr variable gelbe und braunrote Farbenttne
erzeugt. Dies ist z. B. bei Lupus, Syphilis, Lepraknoten der Fall.

Auch die Lederhaut ist in wechselndem MaBe durchscheinend und wirkt
zum Teil wie ein tritbes Medium.

Liegen farbige Infiltrate tiefer in der Cutis, so wirken sie wie dunkle oder
schwarze Farbe, d.h. sie erscheinen durch das triibe Medium der Epidermis
und der Cutisschichten gedeckt blau. SchieBpulver, Kohle, dichte Hamatome,
stark pigmentierte Geschwiilste, Venen der Subcutis sehen wir daher blau,
und ebenso erkliren sich die cyanotischen blauen oder violetten Farbentone
bei Blutstauung vendser Hypersmie usw.

Gelbe Farbungen durch Gallenfarbstoff (Ikterus) oder Carotin sind durch
diffuse Tingierung der Gewebe mit gelosten Farbstoffen erzeugt; bei Xanthom
und Pseudoxanthom beruht die gelbe Farbe auf Einlagerung von Degenerations-
produkten des Protoplasmas in die Zellen.

Griine Farben beobachten wir relativ selten, z. B. bei Umwandlung des
Blutfarbstoffes in Hamorrhagien oder durch Bakterienwucherung in Krusten,
manchmal das Olivgrim bei Ichthyosis.

Grau in verschiedenen Nuancen bis Schwarz, kommt meist bei dicken Horn-
schichtanhdufungen vor: bei Ichthyosis, Acanthosis nigricans, Naevis usw.
Blaugrau bei Einlagerung von Silber, Argyrie.
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Annihernd Weil bei volligem Pigmentmangel, Albinismus, Vitiligo, oder
durch zwischen durchsichtigen Hornlamellen eingeschlossene Luft, z. B. bei
weillen Haaren, Psoriasisschuppen.

Unsere Menschenrasse wird im Gegensatz zur gelben, rothiutigen und
schwarzen Rasse als ,,die weiBle” bezeichnet. Dieses Weil entspricht aber
keineswegs dem Weill der Optik, es enthilt bis 10°/, bunte Farbe.

Woher stammt die weille Farbung ?

Das Weif} unserer Haut beruht auf zwei anatomischen Grundlagen. Unsere
Epidermis ist in hohem Mafle durchscheinend. Thre Triibung wird durch die
Keratohyalinschichte, die unmittelbar unter der Hornschichte liegt, bedingt.
Reflektiertes, auffallendes Licht 16t diese Schicht auf heller Unterlage weiilich
erscheinen.

Aber auch die Cutis ist im blutleeren Zustande, ebenso wie andere, haupt-
sichlich aus Bindegewebe bestehenden Organe, wie Fascien und Sehnen weil3,
wie wir dies an Querschnitten der Haut an der Leiche sehen. Eine durch die
ganze Haut durchscheinende Sehne erscheint weil. Die weille Farbe unserer
Rasse ist also der Hauptsache nach durch die weile Cutistarbung hervorgerufen.
Bei den dunklen Menschenrassen wird das Weill durch das reichliche Pigment
der Epidermis und der Cutis verdeckt.

Die weille Farbe der Haut enthilt stets einen Anteil roter Farbe, der von der
Fillung der oberflichlich liegenden Blutcapillaren herriibrt. Der rote Anteil
an der Farbung ist in weitem MaBe variierend, nicht nur nach Regionen des
Korpers, sondern auch nach Rasse, Sippe, Alter, Geschlecht, Individuum und
dem wechselnden Fiilllungsgrad der oberflichlichen Blutgefifie. Das ober-
flachliche Capillarnetz der Haut, wie wir es an einem gelungenen Injektions-
praparat sehen, gibt keine richtige Vorstellung von der Blutverteilung, da an
der normalen Haut nur ein Bruchteil der Capillaren von Blut durchstrémt
wird, und unter Einfliissen der Temperatur und der Innervation bei gesunden
und kranken Menschen stetig sich verdndert.

So wird auch die Hautfarbe des einzelnen Individuums nicht immer genau die
gleiche bleiben, zumal auch andere variable Faktoren an dem Aussehen, resp.
der Firbung der Haut beteiligt sind.

Hierher ist der EinfluB des oben erwihnten Turgors der Haut zu zihlen.
Bekanntlich enthéalt die Cutis und Subcutis mehr oder minder grof3e Fliissigkeits-
mengen, sie dient geradezu als Wasserreservoir des Gesamtorganismus. Dem-
entsprechend wird die Spannung der Haut und damit auch der Grad der Trans-
parenz und ihrer Farbung verdndert. Unter pathologischen Verhiltnissen
zeigen dies die verschiedenen Formen von Odem.

Auch die Oberflichenbeschaffenheit spielt fiir den Gesamteindruck eine nicht
geringe Rolle. Glatt gespannte oder welke, gerunzelte Oberfliche modifizieren
auch die Farbung, ebenso der Grad der Einfettung der Hornschichte und die mehr
oder weniger starke Entwicklung des Lanugobesatzes. Die Gesichtshaut eines
gesunden jungen Menschen erscheint glatt, mattglinzend, rosig angehaucht,
wahrend die Haut eines Greises fahl, ins Graue spielend, glanzlos erscheint.
Wie der Maler bemiiht ist, durch Farben die wechselnden Téne der menschlichen
Haut darzustellen, mufl auch der Arzt alle Faktoren der Hautfarbung beachten.

Von grofler Bedeutung fiir den Arzt, namentlich fiir den Internisten, ist die
Gesamtfarbung der Haut, die ja bei verschiedenen Allgemeinkrankheiten be-
deutend variiert und mehr Beachtung verdient, als es jetst gewohnlich geschieht,
seit die Internisten iiber soviel Laboratoriumsbehelfe tiir die Stellung der
Diagnose verfiigen.

Wir wollen uns zundchst auf die Besprechung der anatomischen und physio-
logischen Grundlagen der Hautfirbungen beschrinken.
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Pigment ! findet sich in wechselnder Menge in der Haut: der weilen Menschen.
Bekanntlich ist es an gewissen Korperregionen stérker angehduft, so dafl diese
hell- bis dunkelbraun erscheinen. Aber auch an den iibrigen Hautpartien fehlt
das Pigment nicht vollstindig. Wir finden es dann in den untersten Epidermis-
lagen haubenférmig tber dem Zellkern angeordnet.

Nach der heute allgemein angenommenen Ansicht entsteht dieses Pigment
aus dem Protoplasma der Epidermiszellen selbst. Bei der Umwandlung der
Epidermiszellen zu Hornzellen wandert das Pigment in die oberflichlichen
Schichten, mit denen es zur AbstoBung gelangt.

Aber auch in der Cutis finden wir in meist verzweigten Zellen (Melano-
phoren) Pigmentkérnchen oft in grofer Menge. In der Negerhaut sind diese
Melanophoren so zahlreich, da8 jhre Cutis am Durchschnitt bréunlich geférbt
erscheint.

Bei gewissen Anlageanomalien, z. B. in sog. Mongolenflecken, na,vusartlgen
Bildungen, den blauen Naevis und bei einigen anderen pathologischen Prozessen
sehen wir die Melanophoren in groferer Menge angehduft in den verschiedenen
Cutisschichten (Kriegsmelanose, Pigmentgeschwiilste usw.).

Von dem tritben Medium der dariiberliegenden Schichten rithrt, wie erwéhnt,
die blauliche Farbe solcher Stellen her.

Dieses Pigment, das einzige echte Pigment, das beim Menschen vorkommt,
wird Melanin genannt und zeichnet sich vor den aus Blutfarbstoff hervor-
gegangenen dunklen Farbstoffen, die wir bei Dermatosen so hiufig begegnen,
dadurch aus, daB es kein Eisen enthélt. Bei élteren aus Blutungen hervor-
gegangenen Pigmentflecken fehlt allerdings auch der Eisengehalt. s kommt
fast immer in Form von Kornchen verschiedener Gréle und Form im Zellproto-
plasma eingeschlossen vor. In geringer Menge verteilt, verursacht es gelbe,
gelblichbraune (Sommersprossen), in groBerer Menge braune und schwarze
Fiarbung, die wir bei den verschiedenen Menschenrassen und pathologischen
Prozessen sehen.

Bei den Tieren kommen nebstbei Farbstoffe zur Beobachtung, die auch als
Pigmente bezeichnet werden, von dem Melanin aber sich wesentlich durch
ihre Loslichkeit in Alkohol und Ather unterscheiden. Man nennt Zellen, welche
gelbes oder rotes Pigment enthalten, Xantho- und Erythrophoren.

AuBler diesen Farbstofftragern kommen bei verschiedenen Tierklassen noch
ganz dhnlich gestaltete Zellen vor, die mit Guaninkrystallen erfiillt sind.

Die Frage nach der Herkunft des Melanins ist seit Jahrzehnten Gegenstand
zahlreicher Studien gewesen und in den letzten Jahren namentlich durch die
Arbeiten Brocus gefordert worden.

Die alte Theorie, wonach das Pigment einen Abkommling des Blutfarb-
stoffes darstellt, ist verlassen. Allgemein angenommen ist heute die Abstammung
des Pigments Melanin aus dem Protoplasma der Zelle. Strittig die Frage, ob
ausschlieBlich Epidermizellen Melanin zu erzeugen imstande sind, oder ob diese
Fahigkeit auch Cutiselementen zukommt.

Es wiirde zu weit fithren, wenn wir auf dieses Thema, das bereits Bénde
von Literatur fiillt, hier ndher eingehen wollten. Wir verweisen auf das Kapitel
Pigment dieses Handbuches. Die meisten Arbeiten bewegen sich auf histologischem
und chemischem Gebiete, siche Bd. I.

Wir wollen nur einen kurzen Blick auf das Verhalten der Pigmente bei den
verschiedenen Tierklassen werfen.

Schon bei Wirbeltieren, Végeln, Amphibien, Reptilien und noch ausgesprochener bei
niederen Tierklassen, finden wir die Farbung der Haut weit mannigfaltiger als bei Menschen.

1 Kapitel Pigment und Anatomie.
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Wahrend bei den hoheren Tierklassen das schwarze Pigment hauptséchlich in der Epidermis
sitzt, finden wir Melanin und die iibrigen Farbstoffe bei Amphibien und Reptilien vor-
wiegend in Zellen der Cutis eingeschlossen, die dartiber liegende Epidermis manchmal
vollig pigmentfrei.

Im sich regenerierenden Schwanz von Tritonenlarven findet man die Melanophoren
der Cutis dunkel pigmentiert, bevor in der Epidermis Pigment aufgefunden wird.

Die von manchen Autoren ge#ulBlerte Ansicht, dafl alles Pigment in der Epidermis
entstehe und das in der Cutis in Chromatophoren befindliche Pigment ausschlieBlich aus
der Epidermis eingewandert sei, kann nicht fiir die ganze Tierreihe als allgemein giiltig
angesehen werden.

Die Melanophoren niederer Tiere, wie auch die anderen Chromatophoren sind meist groie
Zellen mit deutlichem Kern und oft zahlreichen Ausléufern. Sie werden bei den verschiedenen
Tierarten teils als im Gewebe festsitzend, teils ortsheweglich gefunden (Wanderzellen).

Die Farbkérnchen in ihnen finden sich nicht gleichméBig verteilt. Sie kénnen durch
Protoplasmastrémungen in die Ausliufer wandern oder sich im Zelleib zu grofen Klumpen
vereinigen. Durch diese Pigmentwanderung erscheint im ersteren Falle der Farbstoff ganz
nahe an die Epidermis geriickt, da ja die Ausliufer dieser Zellen an und zwischen die Epi-
dermiszellen reichen.

Im anderen Falle erscheint der Farbstoff in die tieferen Cutisschichten versenkt und
deshalb weniger sichtbar, eine Erscheinung, die den auffallenden Farbwechsel mancher
Tierarten erklart.

Die Chromatophoren und namentlich die Melanophoren erleiden durch Licht und
Temperatureinfliisse, durch chemische Reize, z. B. Sauerstoffmangel, und durch gewisse
Gifte, vor allem Hormone, wie Adrenalin, Infundin, Zustandsinderungen, welche oft sehr
rasch auftreten.

Die farbtragenden Zellen stehen bei manchen Tieren auch unter dem Einflufl der Inner-
vation, wie dies durch zahlreiche Experimente an Fischen und Amphibien festgestellt wurde.

Diese Chromatophoren sind demnach nicht einfache Pigmenttriger oder Ablagerungs-
statten. fiir verschlepptes Pigment, sondern Organe fiir den Farbwechsel, fir die Anpassung
an die Umgebung und funktionieren als Schutz- und Anlockungsmittel.

Wenn wir uns daran erinnern, daf bei niederen Tieren Melanin fithrende Zellen einen
priméren Bestandteil des Sehorgans bilden, mufl die Bedeutung der Pigmentzellen fiir
niedere Tiere viel hoher eingeschétzt werden, als dies beim Menschen der Fall ist.

Auch das Pigment hat beim Menschen an biologischer Bedeutung vieles eingebiif3t.

Die gelben und roten Pigmente der Chromatophoren sind vom Melanin wesentlich
verschieden, da sie, wie erwihnt, in Alkohol und Ather leicht loslich sind. Man hat die gelben
und roten Farbzellen deshalb auch Lipophoren genannt.

Funktionell sind sie, wie auch die Guanophoren, mit den Melanophoren eng verkniipft,
ja wir finden bei manchen Tieren rote und schwarze Pigmentzellen innig verflochten.

Die Guanophoren, welche an Stelle des Pigmentes Guaninkrystalle enthalten, produ-
zieren durch deren Lichtbrechungsvermdgen eine Reihe von Féarbungen, welche als Inter-
ferenzerscheinung anzusehen sind.

Der Silberglanz vieler Fische ist hauptsichlich durch sie bedingt und ebenso die blau-
griin oder rétlich metallisch schillernden Farben, namentlich in Kombination mit gelben
und roten Pigmentfarben. Eine grofle Rolle spielen die Interferenzfarben bei den Federn
der Vogel, bei den Insekten, z.B. Schmetterlingen, wo sie die prichtigsten Farbungen
erzeugen.

Obwohl dem Menschen die bunten Pigmente und das Guanin fehlen, ist in gewissem Sinne
die optische Wirkung der Keratohyalinschichte der Guaninwirkung &hnlich. Sie bildet
durch ihr Lichtbrechungsvermégen im auffallenden Licht eine weiBliche, durchscheinende
Schichte, die shnlich wie Deckweill die Tone der unterliegenden Farben abschwicht und
modifiziert.

Der Perlmutterglanz der Schildchen bei Ichtyosis nitida und gewisser aus Epithelien
bestehender Neubildungen (Molluscum contagiosum) erinnert gewissermafen an die optische
Wirkung des Guanins.

Die Verteilung der verschiedenen pigmentfihrenden Zellen, ihre Fahigkeit, die Farb-
kérnchen an die Peripherie oder gegen das Zellinnere zu dirigieren, bildet die Grundlage
der so auffallenden Erscheinung des Farbwechsels vieler Tiere (Frosch, Chamdleon, Sala-
mander), die durch verschiedene Einfliisse, wie oben erwihnt, in Erscheinung treten. Dieser
Farbwechsel erfolgt unter Umstéinden sehr rasch oder langsam, z. B. sich der Farbung der
Umgebung anpassend. Bei Fischen und vielen anderen Tieren oft auffallend rasch. Bei
KopffiBlern z. B. kann man die Hautoberflache in wellig fortschreitender Weise verschieden-
farbig irisieren sehen.

Fast jede Tierspezies besitzt ihre Eigenart in Farbenauswahl, Verteilung und An-
ordnung, die regelmiBig wiederkehrend, schon &uflerlich die verschiedenen Arten unter-
scheidet und stetig vererbt werden.
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Dazu kommen noch die auffallenden Verianderungen des Farbenkleides infolge innerer
und &uBerer Einfliisse, wie Wechsel der Jahreszeit (Sommer- und Winterfirbung) und
innere Vorginge (Jugendfarbung, Hochzeitskleid), oft in Begleitung des typischen Haar-
und Federwechsels (Mauserung).

So erscheint die Farbe der Haut und ihrer Anhdnge, die im Tierreich in
tausendfiltiger Abwechslung uns entgegentritt, beim Menschen wesentlich
vereinfacht.

Es ist kein Zweifel, daf einige Dermatosen auch durch ihren eigenartigen
Geruch auffallen, doch ist der Geruchsinn der meisten Menschen zu wenig
entwickelt, um genauere Feststellungen zu erlauben; immerhin werden ein
Decubitus, eine drittgradige Verbrennung, eine Quecksilberstomatitis, ja selbst
ein Pemphigus oder Masern empfindlichen Nasen schon bei Eintritt ins Kranken-
zimmer sich als spezifisch riechend bemerkbar machen.

Morphologie.

Efflorescenzenlehre.

HEeBrA beginnt sein Lehrbuch mit den Worten: ,,Die allgemeine Decke
als ein intregierender Bestandteil des Gesamtorganismus, ist keinen anderen
Krankheitsprozessen unterworfen als die iibrigen Organe des menschlichen
Korpers. ,,Was aber bei Hautkrankheiten ganz verschieden und eigentiimlich
dasteht, das sind die Erscheinungen, durch welche die pathologischen Prozesse
unseren Sinnen wahrnehmbar werden.

In der Mehrzahl der Falle setzen sich die Krankheitsbilder aus verschiedenen
Einzelherden zusammen, die eine auffallende, oft wiederkehrende Gleichartigkeit
ihrer Morphen und in Hinsicht auf ihre Entwicklung und Riickbildung eine gewisse
GesetzmiBigkeit erkennen lassen. HEBRA schlieBt daraus: ,,Fir die Entstehung
der verschiedenen Morphen ist weniger die Krankheitsursache als vielmehr die
durch sie bewirkte ortliche Storung mafBgebend. In der Verinderung der einzelnen
Hautanteile selbst liegt der Grund fiir die Eigenart der Dermatosen. Pusteln
oder Blidschen, Pigmentflecke usw. kénnen durch Allgemeinerkrankung ebenso
gut als durch rein 6rtliche Vorginge hervorgerufen werden. Wir kénnen demnach
aus den einzelnen Erscheinungen nur selten auf das bedingende Moment schlieBen,
sondern bediirfen stets der Wiirdigung sdmtlicher, einer jeden Hautkrankheit
zukommenden Symptome.*

Wenn wir bedenken, dall diese Erscheinungen als direkte Folgen der ver-
schiedenartigen Krankheitsprozesse, als ortliche Reaktionsformen auf patho-
logische Vorgéinge sich an dem kranken Organ — der Haut — unmittelbar
beobachten lassen, so mul} ihnen eine dhnliche Bedeutung zuerkannt werden,
wie wir sie den Obduktionsbhefunden bei inneren Krankheiten beimessen.

Dabei wird aber dem Dermatologen der weitere Vorteil von Nutzen, daf3 er
die Vorgédnge des pathologischen Geschehens am Lebenden beobachten, dall er
weiters ihre Entstehung, ihre Ausbildung bis zum Hohestadium, sowie ihre
Riickbildungsformen direkt verfolgen kann und damit nicht bloB einen einmaligen
Status sondern in vielen Fillen auch ein Verlaufsbild zu erheben vermag.

Dadurch wird die Sicherheit erklirlich, mit der im Gegensatz zu anderen
klinischen Disziplinen der geiibte Arzt schon bei einmaliger kurzer Unter-
suchung die Hauterkrankung in der Regel in ihrem Wesen genau zu erkennen
fahig ist, und hauofig auch das #tiologische Moment sicherzustellen vermag.

Die Morphologie der Hautkrankheiten bildet dadurch fir die Diagnostik
die sicherste und ganz unentbehrliche Grundlage. Es ist selbstverstindlich,
daB sie auch den Ausgangspunkt fiir alle weiteren Beobachtungen und anschlie-
Benden Folgerungen bilden muB.
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,-Dies sind sichere, ja unfehlbare Anhaltspunkte, denn sie stammen von der
Krankheit selbst her; sie sind sozusagen die Buchstaben, welche durch die
Erkrankung auf die Haut geschrieben werden; unserer Aufgabe bleibt es nur,
die Schrift zu entziffern (v. HEBRA).

,,Die Bedeutung der Efflorescenzen ist fundamental; sie bilden tatsdchlich
das Alphabet des Dermatologen, ohne dessen Erlernung niemand auf der Haut
zu lesen imstande ist’* (JADASSOHN).

Die Summe der an der kranken Haut gemachten Beobachtungen — also
unverinderlicher Tatsachen — ist eine so grofle, dall gerade in der Dermatologie
eine Vernachlissicung dieser Kenntnisse nur Schaden bringen wiirde.

F. MARCHAND sagt in seiner geistvollen Antrittsrede tiber die natiirlichen
Schutzmittel des Organismus: ,,Auch ist es gut, sich daran zu erinnern, dal das
einmal objektiv Beobachtete einen bleibenden Wert besitzt, wenn auch die
Deutungen, die Theorien wechseln.*

Die morphologische Richtung im allgemeinen steht heutzutage nicht in grofem
Ansehen, und mancher meint — von den Gedankengingen irgendeiner neuen
Forschungsrichtung beherrscht — die morphologischen Kenntnisse als neben-
sichlich vernachlassigen zu konnen.

Seit HEBRA sind nicht nur die histologischen Untersuchungsmethoden ver-
vollkommnet worden, die Bakteriologie, Serologie, Immunitétslehre, die experi-
mentell-biologische Richtung und viele andere Fortschritte der Medizin haben
unsere Kenntnisse ganz wesentlich bereichert und fiir die Anschauungen iiber
Pathogenese vielfach eine ganz neue Basis geschaffen. Alle Kliniker bedienen
sich dieser Hilfsmittel um die weitere Ausbildung der Dermatologie zu fordern.

Es kann nur als ein Beweis fiir mangelnde Erfahrung und Einsicht gelten,
wenn einzelne Autoren die morphologischen Symptome gering einschitzen und
den Wert dieser objektiven Befunde nicht zu wiirdigen wissen.

Es sei hier ein Ausspruch BrRuxo BLrocHs, dem wir bahnbrechende Arbeiten
der experimentell- biologischen Richtung verdanken, wiedergegeben: ,,Neben
die bisher hauptséichlich gepflegte Cellularpathologie im Sinne von ViRcHow
und HEBRA, die im Grunde genommen eine Cellularmorphologie war, ist diese
erginzend und weiterfilhrend in der Dermatologie die funktionelle Cellular-
pathologie getreten.

Viele dieser wiederkehrenden Erscheinungstypen fithren seit alters her schon
bestimmte Namen und diese decken rein morphologische Begriffe; manche Namen
sind heute in anderem Sinne gebriuchlich als zur Zeit ihrer Entstehung und vor
allem entsprechen sie nicht mehr den alten nosologischen Vorstellungen. Der
heute noch gebriuchliche Name ,,Efflorescenz‘ fiir derartige Einzelerscheinungen
bildet ein Beispiel dafiir.

Zur Verwertung dieser vielgestaltigen und in verwirrenden Variationen
und Kombinationen auftretenden Symptome, welche die Krankheitsbilder an
der Haut zusammensetzen, ist eine genaue Kenntnis der Efflorescenztypen
unbedingt erforderlich.

Aus den Eigentiimlichkeiten der Efflorescenzen durch genaueste Unter-
suchung derselben gewinnen wir am leichtesten Einblick in das Wesen des patho-
logischen Vorgangs und so erkennen wir zugleich mit der Feststellung der
morphologischen Krankheitselemente das pathologisch-anatomische Substrat.

Diese morphologischen Begriffe und Bezeichnungen bieten uns den Vorteil,
mit einem Worte bestimmte Formelemente zu charakterisieren. Sie tragen zur
leichteren Verstindigung bei. Darum sollen diese Typenbezeichnungen als
allgemein iibliche Termini nur im gleichen Sinne gebraucht und als kurze Ver-
standigungsmoglichkeiten beibehalten werden. Sie bieten weiterhin den grofien



192 G. RienL: Diagnostik der Hautkrankheiten.

Vorteil, dem Lernenden sichere Anhaltspunkte zu gewdhren, die ihn aus dem
Labyrinth der so vielgestaltigen Krankheitshilder zu fithren vermdgen.

Man teilt die an der Haut auftretenden Symplome einer Krankheit in sub-
jektive und objektive ein. Auf die letzteren beziehen sich die vorstehenden Be-
merkungen. Sie sind durch genaue Untersuchung klar bestimmbar. Von den
subjektiven Symptomen soll spaterhin die Rede sein. Die objektiven Erscheinungen
wollen wir zunichst etwas eingehender beriicksichtigen.

Es sei hier besonders betont, dal die Efflorescenztypen in vieler Hinsicht
nicht scharf abgegrenzt sind, sogar vielfach ineinander iibergehen kénnen und
daher ihre Einteilung durchaus nicht mit der Exaktheit physikalischer Systeme
in Parallele gestellt werden darf. Trotzdem entspricht sie dem praktischen
Bediirfnis des Klinikers, der die kleinen Ungenauigkeiten selbst rasch auszu-
gleichen erlernt.

Wir scheiden die fflorescenzformen zweckméBig in zwei Gruppen, primdre
und sekunddre. Die ersteren sind die zeitlich vorangehenden und werden durch
die pathologischen Verdnderungen in der Haut direkt verursacht. Die letzteren
kommen niemals primér zustande, sondern stellen das Resultat der Riickbildung
und des Ausgangs der primdren pathologischen Vorginge dar. Eine Narbe z. B.
setzt eine Kontinuitétstrennung oder einen Defekt durch Zerfall pathologischer
Gebilde voraus, ist also immer als sekundére Krankheitserscheinung zu bezeichnen.

Von primdren Efflorescenzen unterscheiden wir folgende Typen:

Fleck (Macula), Quaddel (Urtica),
Knoétchen (Papula), Blaschen (Vesicula),
Knoten (Tuberculum), Blase (Bulla),
Knollen (Phyma), Pustel (Pustula),
Tumor, Cyste (Cystis).

Primiire Efflorescenzen.
Fleck (Macula).

Jene Hautverinderungen, welche sich nur durch ihre Farbung von der
normalen Haut unterscheiden, weder mit einer Anderung der Konsistenz des
Profils oder der Beschaffenheit der Oberfliche noch der Konsistenz einhergehen,
nennen wir Flecke.

Die diffuse Verfarbung der Haut der ganzen Koérperoberfliche oder groSer
Anteile derselben interessiert zunichst den Internisten, da sie meist als Symptom
einer Allgemeinkrankheit auftritt. Solche Verfirbungen bezeichnet man als
Dyschromasien, MiBfirbungen, Decoloratio usw. Beispiele dafiir sind Ikterus,
Morbus Addison, Bronzehaut, die Farbenverdnderungen der Haut bei schweren
Anamien und anderen inneren Krankheiten, wie Tuberkulose oder Carcinom
innerer Organe. Ausgedehnte Verfirbungen sehen wir auch durch firbende
Nahrungsmittel (Karotten) und verschiedene toxische Korper (Arsen, Trypa-
flavin usw.) entstehen.

Die normale Haut unterliegt in ihrer Blutfilllung bedeutenden physiolo-
gischen Schwankungen; die Schamréte (Rubor pudicitiae) und die Zornrdte
(Rubor iracundiae) sind Beispiele von derartigen exzessiven durch psychischen
Einflul hervorgebrachten Hyperdmien, die rasch entstehen und ebenso rasch
wieder schwinden kénnen. Die aufféllige Blisse der Haut, wie sie durch Angst-
vorstellungen hervorgerufen wird, zeigt uns, daB sowohl Gefidllerweiterung
wie Verengerung zentral nervos bedingt sein kénnen. Diese Farbendnderungen
betreffen meist die Gesichtshaut, kénnen sich aber auch weit iber den Korper
ausbreiten. Sie zeigen eine diffuse, nicht scharf abgegrenzte Firbung. Es sei
hier erwahnt, dal die Auslosung des Rubor pudicitiae in intensivem MafBe auf
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die geringfiigigste psychische Ursache hin bei mehreren Mitgliedern einer Familie
gefunden wird und manchmal durch lingere Zeit bestehen bleiben kann. Eine
derartig iiberméaBige Reizbarkeit ist wohl schon als pathologisch zu bezeichnen.

Rote und Blisse der Haut, durch den EinfluB hoher oder niederer Luft-
temperatur hervorgerufen, gehéren in das Gebiet der normalen Funktion der
Haut als Warmeregulator. Auch das Erythema febrile, das bei Hochfiebernden
beobachtet wird, ist hier anzureihen.

Eine gewisse Schwierigkeit bietet dem Diagnostiker manchmal eine physio-
logische fleckige Rotung der Haut, welche durch EinfluB niederer AuBentempera-
tur entsteht, die Cutis marmorata. Bei dieser finden wir in der diffus bliulichrot
verfarbten Haut des Stammes, seltener der Extremititen weille, scheibenférmige
Flecke von 5—15 mm Durchmesser dicht eingestreut, so dal eine netzformige
livide Zeichnung zustande kommt. Diese Marmorierung schwindet, wenn die
Haut sich wieder erwirmt, und ist der Ausdruck einer ungleichméBigen Durch-
stromung und Fillung gewisser Capillargebiete durch Blut. Die Ursache dieser
Erscheinung ist noch nicht vollig geklirt. Die von UnNA aufgestellte Hypothese,
daB die weiBlen Flecke durch Kontraktion der zufiihrenden Arterienstimmchen
entstehen, wodurch in ihrem Capillargebiet Animie und in der Nachbarschatt
Stauungshyperimie entstehe, ist durch SpALTEHOLZ widerlegt worden.

Eine dhnliche, aber durch ihren langen Bestand und ihre Unabhéingigkeit
von Temperatureinflissen deutlich unterschiedene Fleckung, namentlich an
den unteren Extremititen hiufig beobachtet, die Livedo hat gewebliche Ver-
anderungen zur Grundlage und héngt dtiologisch meist mit Syphilis oder anderen
Allgemeinkrankheiten zusammen.

Den Dermatologen interessieren zunichst die begrenzten Verfarbungen, die
in zahllosen Variationen ein wesentliches, oft auch das alleinige Symptom des
Krankheitsbildes darstellen. Als Macula oder Fleck im engeren Sinne bezeichnen
wir also die umschriebene Farbverinderung der Haut. Die Ausdehnung solcher
Krankheitsherde ist allerdings auBlerordentlich verschieden, von der eben wahr-
nehmbaren GriBe eines Nadelstiches bis zur gleichméBigen Bedeckung groBer
Hautanteile. Die GroBe solcher Flecke wird am besten durch MaBeinheiten fixiert.

Die Form der Flecke ist gleichfalls vielen Variationen unterworfen. Am hiufig-
sten finden sich runde Formen. Namentlich die Scheibenform, bei welcher die
Flecke annihernd kreisformig konturiert erscheinen; aber auch elliptische,
streifenformige, zackige und unregelmiBig begrenzte Flecke werden beobachtet.
Die Beachtung der Form gibt uns héufig einen Hinweis, der differentialdiagnostisch
von groBem Wert ist. Sich peripher ausbreitende, d.i. wachsende Krankheits-
herde zeigen fast ausnahmslos nach auBen konvexe Begrenzungslinien. Daraus
146t sich bei gleichzeitigem Bestehen verschiedenartig gefirbter Flecke z. B.
von roten oder braunen und weiBen Flecken meist bestimmen, welche Flecke
dem fortschreitenden pathologischen ProzeB ihre Entstehung verdanken.

Bei vielen aus Flecken bestehenden Exanthemen kann man beobachten,
daB die urspriinglich kreisrunden maculae in gewissen Korperregionen z. B.
an den seitlichen Thoraxpartien, elliptische Form annehmen. Die lingeren
Achsen dieser Flecke entsprechen regelmiflig der lokalen Spannungsrichtung
der Hautstelle. Die elliptische Form ist durch die Dehnung der Haut in einer
Richtung bedingt.

Krankheitsherde mit zackigem, streifenformigem Kontur gehdren meist
Prozessen an, die stabil bleiben, d.h. nicht in die Umgebung weiterwachsen,
wie z.B. Naevi. Es gibt aber auch, allerdings seltener, wachsende Flecke
mit zackenformigen Ausldufern (Erysipel) oder streifenférmige (Lymphangitis).
Geradlinig begrenzte oder eckige Efflorescenzen sind fast immer das Produkt
dulerer Einwirkungen (Artefakte).

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten, IV, 3. 13
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Die wichtigste Eigenschaft der Flecke, die auch bei allen anderen Efflores-
cenzformen eine grofle Rolle spielt, ist die Farbe. Die verschiedenen Farben
entsprechen verschiedenartigen pathologischen Veranderungen, so dafl schon die
Farbung einen ungefihren Hinweis auf das anatomische Substrat bildet. Die
Farben, welche wir bei Flecken am hiufigsten finden, sind fast weil}, fast schwarz,
grau, gelb, braun, griin, blau, violett; am haufigsten aber rot, in auBerordentlicher
Variationsfahigkeit sowohl beziiglich der Intensitit als auch der Qualitit der
Farbe, die durch Beimengung einer oder mehrerer anderer Farben hervor-
gebracht wird.

Bestimmte Farbennuancen des Rot beruhen auf uns bekannten anatomischen
Verdnderungen und lassen daher sichere Schliisse zu. Es ist deshalb fiir den Derma-
tologen von grofiter Wichtigkeit, diese Farbennuancen differenzieren zu lernen.

Rote Flecke verdanken ihre Firbung zumeist einer Uberfiillung der Blut-
capillaren in den oberflichlichen Cutisschichten, akiive oder passive Hyperdmie.
Die Blutfiillung und Durchstrémung der knapp unter der Epidermis liegenden
Capillarnetze ist schon unter physiologischen Verhéltnissen ungemein schwankend.
Im Ruhestand der Haut ist der groBte Teil der Blutcapillaren kollabiert. Bei
erhohter Lufttemperatur oder gesteigerter Korperwirme werden die ober-
flichlichen Capillaren so reich mit Blut beschickt, daB die sonst blasse Haut
eine intensiv rote Farbung gewinnt. Am stérksten ist dies meist in Form diffuser
Rétung an der Gesichtshaut ausgeprigt. Die durch Kilteeinwirkung erzeugte
Blutleere der oberen Capillarschicht duBert sich durch extreme Blisse.

Unsere Kenntnisse iiber den Einfluf} der Nerven auf die HautgefiBle werden
im physiologischen Teil des Handbuchs genau erértert. Hier sollen nur wenige
Punkte kurz erwahnt werden, die wir bei der Beurteilung der ortlichen Haut-
verinderungen immer wieder heranziehen miissen.

Wir unterscheiden aktive (fluxiondre oder Wallungs-) Hyperdmie von der
passiven oder Stauungshyperdmie. Bei der ersteren ist neben der Erweiterung
der Blutcapillaren eine erhohte Strémungsgeschwindigkeit des Blutes zu kon-
statieren. Die nervosen Einfliisse auf die Blutcapillaren werden am haufigsten
durch Vasoconstrictoren und Vasodilatatoren vermittelt, wobei Reizung und
Lahmung beteiligt sind. Der betreffende Reiz kann ausgehen vom Gefdnerven-
zentrum im Zentralnervensystem oder von irgendeinem Punkte der Leitungs-
bahnen bis zu den Capillarwénden hin. Er kann auf dem Wege durch die sen-
siblen Fasern ausgelost und auch auf dem Wege des Reflexes wirksam werden.
Die Nervenbahnen des vegetativen Systems und ihre Verbindungen mit dem
iibrigen Nervensystem sind heute anatomisch und funktionell genauer bekannt.
Storungen dieser nervosen Funktionen sind die Ursachen einer Gruppe von
Krankheiten, die wir als Angioneurosen bezeichnen.

Die Theorie der nervosen Grundlage (Angioneurose) ist zeitweise wohl zu
ausschlieflich fiir die Erklirung der wechselnden Blutfillung bei Krankheiten
herangezogen worden. Durch die neueren Untersuchungen tiber den Bau und
die Funktion der Capillarwinde sind die seinerzeit von MEYER und STEINACH
angegebenen Befunde iiber die selbstéindige Kontraktionsfahigkeit der Gefal-
winde neuerdings bestétigt worden (siehe die Arbeiten von RoUucET, EBBECKE,
Krocu, HookERr). Der EinfluB der auf die Capillaren lokal einwirkenden
Schidlichkeiten und ihrer Reaktionsfdhigkeit vermag uns in vielen Fillen
Auvfklirung zu geben. Sicherlich sind fiir értliche Stérungen der Blutzirkulation
die direkten Reaktionen der Gefiliwinde von gréBerer Bedeutung, als man
bisher angenommen hat.

Ein roter hyperimischer Fleck kann durch Fingerdruck, Spannung der
Haut oder durch Aufdriicken einer Glasplatte (Glasdruck) véllig zum Schwinden
gebracht werden. An seiner Stelle zeigt dann die Haut normale Firbung.
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Die Farbe solcher durch einfache Hyperimie entstandener roter Flecke
zeigt aber nicht das Rot des Blutes, sondern ist durch Beimengung eines blauen
Farbtones verindert. Das durch die Epidermis durchschimmernde Blutrot
wird durch das tritbe Medium der Epidermis in Bldulichrot resp. Rosarot ver-
indert. Durch die Epidermis bedeckt zeigen aus Blutgefdflen bestehende MiB-
bildungen oder Tumoren (Angiome, Naevi vasculosi usw.) eine intensiv rote
Farbe mit mehr oder minder starkem blauen Beiton. Da sich auch bei diesen
pathologischen Bildungen das Blut in vermehrter Menge in den GefdBriumen
befindet, kann es durch Glasdruck verdringt und die Farbung zum Schwinden
gebracht werden. Hierbei bemerkt man mitunter, dal einzelne rundliche oder
streifenférmige Stellen auch unter der Kompression rot gefirbt bleiben. Sie
entsprechen cystischen Erweiterungen der BlutgefiBle, die durch Druck nicht
vollig entleert werde konnen.

Bei vielen Krankheitsformen ist die Hyperéimie durch Entziindung bedingt
und mit mehr oder weniger ausgesprochener Exsudation verbunden. Die gelbliche
Farbe des Exsudats, das in die Papillen oder in die Epidermis eingedrungen ist,
verleiht solchen Flecken eine gelbrote Tonung, wenn das Gelb des Exsudats
das Blau des triiben Mediums iiberkompensiert. Durch Glasdruck abgeblaBte
derartige Hautstellen erscheinen dann nicht normal wei}, sondern gelb gefirbt.
Blaurot und Gelbrot entsprechen demnach wesentlich sich unterscheidenden
pathologisch-anatomischen Vorgingen.

Hyperimische Flecke, welche 2 cm Durchmesser nicht iibersteigen und in
vielen Exemplaren iiber groBere Hautstrecken verteilt gefunden werden, nennt
man Roseolen.

Erstreckt sich ein hyperimischer Fleck iiber eine grofiere Hautpartie, so
bezeichnet man ihn als Erythem.

DasWort Exanthem, das seit alters her gebriuchlich ist, bezeichnet iiber grofle
Hautanteile verteilte, Einzeleruptionen verschiedener Efflorescenzformen, die
vornehmlich bei Infektionskrankheiten zu beobachten sind; so z.B.das aus
Flecken bestehende Exanthem in der Sekundirperiode der Syphilis, das ge-
wohnlich als Roseola syphilitica bezeichnet wird, oder die Exantheme der
Rubeolen, Morbillen, Scarlatina, Variola, toxischer oder medikamentoser Art.
Aber auch Knotchen, Blaschen, Pusteln usw., in derselben Weise iiber die
Korperoberfliche zerstreut, konnen ein Exanthem bilden. Exanthem ist also
ein Terminus, der iiber die Anordnung und Verteilung, nicht aber iiber die
Efflorescenzformen Niheres aussagt. Die als Erythem bezeichneten zusammen-
hingenden groBeren hyperdmischen Flecke sind meist von einer Stelle des
Korpers ausgehend.

Fleckige Exantheme sind ihrer Atiologie nach auBerordentlich verschieden.
AuBler den akuten Infektionskrankheiten, bei welchen ihre eigenartigen Er-
scheinungen oft allein die Diagnose ermdglichen, kommen bei vielen anderen
infektiosen Prozessen und toxischen Krankheiten makulose Exantheme zur
Beobachtung, die zum Teil charakteristische Eigenart zeigen. Bei Typhus
abdominalis, Febris exanthematica, Cholera asiatica, bei Pellagra und Lepra,
bei septischen Prozessen und bei den vielartigen medikamentdsen und toxischen
Exanthemen spielt die das Exanthem zusammensetzende Fleckenform eine
hervorragende Rolle. Balsamica, Fiebermittel, Antipyrin, Salicylsdure, Mor-
phium, Atropin, Hg, Jod, Arsenpriparate und viele andere als Nahrungs-
mittel eingefithrte Stoffe tierischer und pflanzlicher Abkunft, man kennt
zahlreiche solche Kérper, konnen die Entstehung makuléser Exantheme
verursachen.

Flecke, welche als schmale Siume andere Efflorescenzen umgeben, heilen
Hof oder Halo.

13*
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Mit freiem Auge erkennbare geschlingelte Blutgefifichen im Bereiche einer
gerdteten oder normal gefirbten Hautstelle nennt man Teleangiekiasien. Sie
verdanken ihre Entstehung der Bildung von Blutcapillaren ganz besonders
vergroferten Kalibers. In dichter Anordnung bilden zarte Teleangiektasien
haufig unscharf begrenzte erytheméhnliche Flecke, die nur durch genauere
Inspektion von einfachen Hyperdmien unterschieden werden kénnen; mitunter
bilden einzelne michtig entwickelte Gefallchen geschlingelte rote Linien, die,
wenn sie von einem Zentrum ausstrahlen, spinnenartige Figuren formieren.

Blut kann aber auch in anderer Weise zur Entstehung von roten Flecken
fithren, wenn es durch die Gefilwinde in die Gewebszwischenrdume sich er-
gossen hat. Solche als Purpuraflecke bezeichnete oberflichliche Hamorrhagien
sind von hyperiamischen Flecken leicht dadurch zu unterscheiden, daf sie unter
Druck ihre Farbe nicht verindern. Kleine himorrhagische Flecke nennt man
Petechien, in Streifenform sich ausdehnende Vibices und ausgedehnte, in die
Tiefe reichende Himorrhagien Ekchymosen.

Hiamorrhagische Flecke behalten nur kurze Zeit ihre urspriingliche intensiv
blaurote Firbung; sie gehen spiter durch Umwandlung des Blutfarbstoffs in
gelbrote, grinlichgelbe und braune Téne iiber.

Ausgesprochen gelb gefirbte Flecke, von strohgelb bis orangegelb entstehen
durch Einlagerung fettihnlicher Korper oder Zelldegenerationsprodukte bei
gewissen Krankheiten, z. B. bei Xanthom, Pseudoxanthoma elasticum. Selbst
Narbengewebe kann durch Degeneration gelben Farbton zeigen.

AuBerordentlich hiufig sind Flecke, deren gelbe, gelbbraune bis schwarz-
braune und schwarze Farbtone durch Einlagerung von mehr oder minder viel
Pigment (Melanin) hervorgebracht werden. Fleckige Pigmentierung kann im
Embryo veranlagt, bei der Geburt oder erst spiter zutage treten. Sie kann auch
erworben werden. Siewird als echte Pigmentierung bezeichnet, wenn sie durch
Melanin hervorgerufen ist. :

Ganz dhnliche, gelbbraune bis schwarze Farbungen kénnen aber auch durch
Umwandlung des Blutfarbstoffes nach Hamorrhagien entstehen und sind dann
meist als sekundire Erscheinungen aufzufassen.

Uber das Verhalten des Pigments bei den verschiedenen Menschenrassen
sieche den physiologischen und anatomischen Teil dieses Handbuches.

Andererseits kommen auch weifle Flecke nicht selten vor, welche dem ginz-
lichen Fehlen des Pigments ihre Entstehung verdanken. Pigmentmangel kann
als angeborene Eigenschaft die ganze Haut oder nur einzelne Teile betreffen.
Wir sprechen von Albinismus, einer meist in Familien vererbten Anlagsanomalie,
die sich unter Umstinden nicht blof auf die ganze Haut, sondern auf alle nor-
malerweise pigmentfithrenden Organe erstrecken kann: ,,Albinimus universalis‘,
oder aber nur die Haut und auch diese nur partienweise betreffen kann wie
bei der Scheckenbildung, Albinismus partialis. Der erworbene Pigmentmangel
wird als Leukopathie, Leukoderma oder Vitiligo bezeichnet; wahrend der
Albinismus im Laufe des Lebens keine Veranderung, speziell kein Weiterschreiten
auf frither normalgetirbte Hautpartien erkennen ldBt, sind bei letzteren Formen
Progredienz der Herde, allmahliches Erkranken anstoBender Hautpartien oder
Auftauchen neuer depigmentierter Herde und eventuell Ausheilung charakte-
ristisch. Der Pigmentmangel kann sowohl angeboren, als erworben, nur die
Oberfliche betreffen oder auch sich auf die starken Haare erstrecken, deren
Papillen in der Tiefe der Haut resp. Subcutis liegen. Wir finden weile Haut-
stellen zuweilen mit dunklen Haaren besetzt oder auch weille Haare aus normal
gefdrbter Haut hervorragen.

Eine eigene Stellung nehmen die als Maculae caeruleae oder Taches ombreux
bezeichneten, blaBvioletten, unter Druck sich nicht verindernden Flecke ein,
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die an Einbiflstellen der Morpiones entstehen. Sie sind weder durch Hyperimie
noch durch corpusculire Farbstoffe bedingt, sondern, wie man annimmt, durch
Einflul eines aus den Speicheldriisen der Pediculi pubis stammenden Sekrets
auf das Blut verursacht.

Wir kennen ferner gelbe bis braune Flecke, die in ungeheurer Anzahl die Haut
des Stammes besetzen und allméhlich groBer werdend flichenartig zusammen-
flieBen, bei der unter dem Namen Pityriasis versicolor bekannten parasitiren
Krankheit. Die Kulturen des Erregers des Mikrosporon furfur finden sich in
der Hornschichte der Epidermis in solcher Menge, dal} sie durch ihre Eigenfarbe
die Fleckung hervorrufen. In éhnlicher Weise, aber meist auf Kontaktstellen
der Haut lokalisiert, finden sich diffuse gelbbraune Flecke mit scharfen Grenzen,
bei Erythrasma durch einen anderen Pilz, das Mikrosporon minutissimum
hervorgebracht. Wir zdhlen diese Hautverfirbungen, die eigentlich durch ein-
gelagerte Fremdkorper bedingt sind, zu den Krankheiten, wihrend wir Ver-
farbungen der Hornzellen durch leblose Kérper sowohl in der Form eingedrungener
Kornchen, als auch durch farbende Losungen nicht zu den pathologischen
Erscheinungen rechnen. Diese Pilzerkrankungen erzeugen aber auBier der
Farbung unter Umstdnden leichte Grade von Hyperdmie und immer eine
Alteration der Verhornung in Form stirkerer Schuppung, was mit dem Worte
Pityriasis ausgedriickt wird. Die durch leblose firbende Substanzen entstandenen
Hautférbungen rechnen wir zu den Verunreinigungen. Als Beispiel seien angefiihrt,
die Niederschlidge von feinstverteilten Silber in der Hornschicht, die als Lapis-
flecke bekannt sind, die gelbe Verfarbung der Epidermis durch Salpetersiure
(Xanthoprotein), die braunen Flecke an den Fingern der Zigarrettenraucher,
die Verfirbungen an den Handen der Industriearbeiter, Handwerker, Amateure,
die mit Farben und Chemikalien hantieren u.a. sind unter Umstinden vom
gerichtlich-medizinischem Standpunkte aus von Wichtigkeit. Es seien hier noch
erwahnt die verschiedenfarbigen Niederschlige, die sich bei elektrischem Kurz-
schlufl aus vergasten Metallteilen an der Hautoberfliche zeigen und je nach der
Natur des vergasten Metalls blaue, griine, gelbe, braune und schwarze Firbung
hervorbringen.

Durch Einheilung von farbigen, unldslichen pulverférmigen Substanzen,
die kiinstlich durch Einstiche in die oberen Cutislagen gebracht werden, entstehen
die Tdtowierungen (Tatauierungen). Sie bilden blaue, zinnoberrote, gelbe,
grine oder weile Flecke, durch welche die verschiedenartigen Zeichnungen
hervorgebracht werden.

Durch Ausscheidung von feinsten Silberkérnchen in die Cutis, namentlich
in der Nahe der Driisen, entsteht die blaugraue Verfirbung der Argyrie, welche
entweder in unscharf begrenzten Flecken oder als Dyschromasie iiber den ganzen
Korper verbreitet beobachtet wird. Sie entsteht nach linger dauernder interner
Verabreichung von Silberpraparaten. Manchmal tritt Argyrie als lokalisierte
Erkrankung namentlich an Schleimh&uten durch langdauerndes Bepinseln mit
Lapislosungen oder an der Haut der Hénde von Silberarbeiten durch ein-
gedrungene feine Silbersplitter auf. Ahnliche Verfirbungen werden auch durch
Wismut hervorgerufen.

Bei allen reinen Flecken ist die Konsistenz der Haut von der normalen
nicht abweichend, die Beschaffenheit der Oberfliche glatt wie an der Umgebung,
ihr Niveau weder vorragend noch eingesunken.

Es soll hier aber gleich bemerkt werden, dal Einzelherde ihre Eigenschaften
nicht wahrend des ganzen Krankheitsverlaufes in gleicher Weise beibehalten,
sondern sich umwandeln kénnen. So sehen wir z. B. Krankheitsherde als Flecke
beginnend, sich spiter zu Knétchen weiterentwickeln oder bei ihrer Riickbildung
sich mit Schuppen bedecken, d.h. im ersteren Falle in eine héhere Morphe
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itbergehen, im zweiten in sekundéire Krankheitsformen sich verindern. Durch
diese allmihlich vor sich gehende Forminderung, die mit dem Verlauf des
zugrunde liegenden pathologischen Vorgangs innig verkniipft ist, wird be-
greiflich, dafl wir vielfach Zwischenformen beobachten und eine scharfe Ab-
grenzung der Flecke nicht in jedem Falle leicht durchzufithren ist.

Fiir die klinische Unterscheidung ist die Beschaffenheit der Oberfliche der
Flecke von groSer Bedeutung. Deutlich schuppende Flecke wird man sofort
erkennen. Den Beginn der Schuppenbildung aber kann man durch den Tastsinn,
leises Bestreichen mit der Fingerbeere héiufig frither als mit dem Auge feststellen.
Es ist das manchmal von grofler Wichtigkeit, da bei bestimmten Krankheiten
die Flecke immer glatt, bei anderen rauh oder schuppig befunden werden. Die
Maculae einer syphilitischen Roseola z. B. zeigen immer unveridndert glatte
Oberfliche, wihrend die in mancher Beziehung dhnlichen Flecke der Pityriasis
rosea immer eine gewisse Rauhigkeit der Hornschichte oder deutliche Schuppen-
bildung aufweisen.

Schon aus den erwdhnten Angaben ist ersichtlich, daBB die Flecke teils nur
fliichtigen Bestand aufweisen konnen, wie z. B. durch Vasomotorenreizung oder
durch akute Entziindung verursachte Erytheme, andererseits aber Flecke sehr
lange Zeit bestehen konnen oder das ganze Leben hindurch unverdndert sichtbar
bleiben, wie die nach Blutungen und entziindlichen Prozessen entstehenden
Pigmentierungen oder die angeborenen Miler.

Die wiederholt versuchte Unterscheidung der Flecke durch den Namen
,macule’ und ,,tache’* ist nicht durchgedrungen. Die HEBRAsche Bezeichnung
macula ist allgemein gebrduchlich geworden.

Knétchen (Papula), Knoten (Tuberculum), Knollen (Phyma),
Quaddel (Urtica), Geschwulst (Tumor).

Eine weitere Gruppe von Efflorescenzen (Papula, Tuberculum, Phyma,
Tumor, Urtica) besitzt im Gegensatz zu den nur in der Fliche sich ausbreitenden
Flecken corpusculire Gestalt, ist also dreidimensional. Alle Formen dieser
Gruppe bestehen aus einem soliden, d. h. keinen mit Flissigkeit gefiillten Hohl-
raum enthaltenden pathologischen Gebilde, das entweder véllig in die Haut
eingebettet erscheint oder iiber das Niveau vorragt. Sowohl die Art des patho-
logischen Produktes, als auch dessen Sitz sind bei diesen Efflorescenzformen
sehr verschieden, so daf3 sie bei ndherer Untersuchung differente und charakte-
ristische Eigenschaften erkennen lassen. Die angefithrten Formbezeichnungen
sind sdmtlich aus alter Zeit heriibergenomren.

Papule ist die kleinste Efflorescenzform dieser Gruppe, eine iiberaus haufige
und meist in zahlreichen Exemplaren auftretende Type, die in Gemeinschaft
mit anderweitigen Efflorescenzen oder bei gewissen Krankheiten als alleinige
Form gefunden wird. Der Name Papula oder Knotchen wird fiir Efflorescenzen
gebraucht, die von eben wahrnehmbarer GriBe bis zu wenigen mm Basis-
durchmesser reichen. Dariiber hinausgehende Formen zéhlt man bereits zu den
Tubercula, Knoten — eine genaue Abgrenzung ist indes nicht moglich, man
spricht z. B. von grof}- und kleinpapulésen Exanthemen, wie sie in charakte-
ristischer Ausbildung im Sekundéirstadium der Syphilis vorkommen.

Gewisse Formen und GréBen der Papeln kehren bei bestimmten Krankheiten
immer wieder, ohne indes fiir sie allein charakteristisch zu sein.
~ Die Ausbreitung in der Fliche wird als Knotchenbasis bezeichnet und die
GroBe ihres Durchmessers in mm angegeben. Die Héhe der Vorragung 1a8t sich
nicht immer leicht messen und wird oft mit beschreibenden Namen bezeichnet,
wobei auch die Form der Vorragung beriicksichtigt wird. Der Vergleich mit
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einer Halbkugel, einem flachen Kugelabschnitt oder mit der Form einer Linse
deutet diese Unterschiede an. Uberragt das Knétchen das Niveau im Verhiltnis
zur Grofle seiner Basis bedeutend, so bezeichnen wir die Form durch Namen wie
kegelférmig, kegelstutzférmig, pyramidenformig, prismatisch usw.

Der Ausdruck Papillom ist fiir solche stark vorragende Knotchen gebrauchlich,
die mit einer oder mehreren Spitzen enden, welche héufig durch Hornlamellen
gebildet werden.

Zu den Papillomen zéhlen gewisse Warzenformen, so Verruca dura, manche
seborrhoische Warzen und vor allem die spitzen Kondylome. Es sind dies weiche
Papillome (Feigwarzen), die einzeln, haufiger aber in Rasenform angehduft oder
zu hahnenkamm- und blumenkohléhnlichen groBeren Massen zusammengedrangt,
hauptsichlich an den Genitalien gefunden werden. Durch ihre Lokalisation sind
sie meistens der Maceration ausgesetzt, wihrend freistehende Exemplare hornige
Bekleidung aufweisen. Die Atiologie dieser am hiufigsten bei an Gonorrhoe leiden-
den Patienten vorkommenden Kondylome, ist noch nicht vollig sichergestellt
(Chlamydozoen ?). Thre Verwechslung mit breiten Kondylomen d.i. grofleren
syphilitischen Papeln, die maceriert und oberflichlich zerfallen in derselben
Lokalisation vorkommen, zu vermeiden, ist selbstverstidndlich von Wichtigkeit.

Wir kennen auch papillomartige Knotchen, auf deren Kuppe ein Haar oder
ein ganzes Biischel von Haaren herausragt oder ein stacheldhnliches Gebilde
aus konzentrisch geschichteten Hornlamellen zusammen gesetzt.

Andererseits begegnen wir héufig Knotchen, die nur ganz wenig iiber das
Niveau vorragen, flache Knotchen mit verschiedenen Eigenarten. Die Knétchen
des Lichen ruber planus z. B. sind nur Bruchteile eines mm vorragend und an
ihrer Oberfliche eben. Eine Gruppe solcher Knétchen sieht aus, als wire sie
mit dem Plitteisen in ein Niveau herabgepreBt. Gerade die Lichen ruber-
Knétchen zeigen in voller Ausbildung eine leichte zentrale Depression, an
welcher der sonst auffallende Wachsglanz fehlt: gedellte Knotchen.

Flach vorragende Knétchen flieBen manchmal rasenartig zusammen, wenn
sie dicht nebeneinander aufsprieien, bilden dann férmliche Beete, was iibrigens
auch bei Papillomen hiufig beobachtet wird (Spitze Kondylome, Acanthosis
nigricans, Verrucae planae juveniles).

Bei ganz kleinen Knotchen wird die Prominenz durch den tastenden Finger
manchmal leichter als durch das Auge festgestellt.

Die pathologischen Prozesse, die zur Erscheinung von Knétchen fiihren,
koénnen in jeder Schichte der Haut ihren Sitz haben und dieser Sitz bestimmt zum
Teil auch die Form der Efflorescenz. Schon eine Anhdufung von Hornzellen,
die statt normalerweise exfolilert zu werden an der Oberfliche fixiert bleibt,
kann knoétchenférmige, wenn auch flache Vorragungen formieren (Schwielen).

Prozesse, welche die tieferen Schichten der Epidermis durch pathologische
Vorgénge vergrofiern, fithren zu herdweiser Verdickung, wie wir bei Akanthose
und Parakeratose sehen. Weitaus am héiufigsten aber sind entziindliche Er-
krankungen und exsudative Prozesse die Ursache der Knoétchenbildung. Aller-
dings sind diese Knotchen meist nur im Beginn des entziindlichen Prozesses
vorherrschend und wandeln sich bei zunehmender Exsudation rasch in Blischen
um. Entziindliche Prozesse in den Papillen und in der subpapilliren Schichte
bilden auch bei geringfiigig affizierter Epidermis regelmiflig Knoétchen.

Je tiefer im Corium ein umschriebener Krankheitsprozefl seinen Sitz hat,
je mehr gesunde Hautanteile ihn nach oben hin bedecken, desto weniger steil
wird das Knétchen sich iiber das Hautniveau erheben. Ein in die Haut ein-
gedrungenes Schrotkorn z. B. wird in der Subcutis eingeheilt zwar gut tastbar
sein, aber keine Vorragung verursachen. Sitzt dasselbe im oberen Teile des
Coriums, so finden wir iiber ihm eine flache bis halbkugelférmige Vorwolbung.
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Steil aufsteigende Rénder der Knotchen sprechen fiir oberflichlichen, flach
in die Umgebung auslaufende Begrenzungen fiir tiefen Sitz des pathologischen
Produkts. »

Im Corium oder im Subcutangewebe sitzende ausgedehntere Infiltrate
erzeugen zuweilen plateauartige Vorwdlbungen (Scrophuloderma oder Sklero-
dermie).

Zur Feststellung der Begrenzung von Krankheitsherden in tieferen Schichten
verwenden wir die Palpation, die uns tiber Form, Begrenzung und Konsistenz
orientiert. Auch diese Feststellung ist von Wichtigkeit, da sie fiir das Wesen
des Prozesses oft wertvolle Befunde ergibt.

Die Farbe der Knotchen zeigt dhnliches Verhalten wie bei den Flecken,
nur mit der Erweiterung, da wir Knétchen kennen, welche normale Hautfarbe
zeigen (Lichen pilaris, Dyshidrosis, metastatische Carcinome, Fibrome usw.).

Die Form der Begrenzung der Knétchen gegen die gesunde Haut ist meist
kreisférmig, kann aber auch elliptisch oder polygonal, eventuell unregelméfig
gestaltet sein. Die Oberfldche der Knotchen ist meist glatt und durch Dehnung
der Hornschichte glanzend, héufig aber rauh mit Schuppen oder hornigen
festsitzenden Auflagerungen bedeckt. Krankheiten, bei welchen solche Knétchen
in groBerer Menge aneinandergereiht auftreten (Lichen ruber acuminatus),
bieten oft den Eindruck excessiver Rauhigkeit, die mit dem Tasteindruck ver-
glichen werden kann, welchen wir bei der Beriihrung einer harten Biirste
empfangen.

Die Konsistenz der Knotchen ist gleichfalls ein wichtiges Unterscheidungs-
merkmal. Wir besitzen dafiir keine geniigenden MaBangaben, unterscheiden
aber knochen- oder knorpelharte, sehr derbe oder weniger derbe Konsistenz,
bis zur weichen Konsistenz der normalen Haut, ja sogar eine Verminderung der
Resistenz fiir den tastenden Finger. Im letzteren Falle fiihlen sich die Knétchen
weicher an als die normale Cutis und sind mit einer Knopfsonde leicht ein-
driickbar.

Auch diese Konsistenzunterschiede sind in der Regel durch die Kigenart
des pathologischen Prozesses bedingt und daher wichtige diagnostische Unter-
scheidungsmittel. Die Erfahrung lehrt uns z. B., daB die Infiltrate der Syphilis
in der Regel hiirtere Konsistenz aufweisen als die normale Haut, wihrend die
Gewebsverinderung durch tuberkuldse Prozesse fast immer weicher als die
Umgebung sich antiihlt.

Knotchen kénnen isoliert, in unregelmifigen Haufen gruppiert oder in
Reihen angeordnet vorkommen, ihr anatomischer Sitz ist in vielen Fallen die
Miindung des Haarbalgs oder der Driisen (folliculire Knétchen).

Ein althergebrachter Ausdruck fiir Knétchen Licken ist spiter als Krankheits-
name verwendet worden. Unter Lichen versteht man Hautkrankheiten, die sich
ausschlieflich aus kleinen Knotchen zusammensetzen. Die Knoétchen der
Lichenarten entstehen primir und wandeln sich im weiteren Verlaufe auch nicht
in hohere Morphen um, sondern schwinden als solche, ohne Narben zu hinter-
lassen. Auch heute noch sind einige Krankheitsnamen: Lichen ruber acuminatus,
Lichen ruber planus, Lichen scrophulosorum, Lichen pilaris, nitidus usw.
gebrauchlich, obwohl wir wissen, daf ihre pathologische und étiologische Grund-
lage vollig verschieden sind. Haufig wird auch der Ausdruck Lichen, lichenoides
usw. als Epitheton gebraucht und dann nur als morphologische Bezeichnung
z. B. Eczema lichenoides.

Knotchen konnen direkt auf normaler Haut entstehen oder, wie bereits
erwahnt, aus vorausgegangenen Flecken.

So finden wir z. B. die jungen Eruptionen von Psoriasis in Form roter Knot-
chen auf gesunder Haut aufschieBend oder die papillomatdsen harten Warzen
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an den Hinden, sowie die flachen Knétchen der Verruca plana juvenilis, syphi-
litische Papeln, Lepraknotchen, Lichen pilaris, Lichen ruber u. v. a. ohne voraus-
gehende fleckige Verdnderung entstehen. Andererseits sind fleckige Exantheme
oft Vorldufer der papulésen Eruptionen. Dies kann auch bei der sekundéren
Syphilis vorkommen. Bei der Form der maculo-papulosen Exantheme kénnen
wir direkt die Erhebung der Papeln aus dem Zentrum der Flecken beobachten.
Die Knotchen des Lupus vulgaris schimmern anfinglich nur durch die Haut
durch, ohne sie vorzuwolben, werden daher von manchen Autoren als Flecke
bezeichnet, zumal ihre Konsistenz (weicher als normale Haut) klinisch nur
schwer festzustellen ist (Lupus maculosus).

Zwischen Flecken und Knotchen bestehen demnach enge Beziehungen.
Ein entziindlich geriteter Fleck z. B. kann durch zunehmende Exsudation
sich allméhlich iiber das umgebende Niveau erheben, ist also dann in ein Knétchen
umgewandelt. Scharfe CGrenzen zwischen diesen beiden Efflorescenzformen
sind infolgedessen kaum zu ziehen. Durch Vergroflerung entstehen aus Knétchen
Knoten. Viele Knotchenformen gehen durch Steigerung der Exsudatmenge
in Blaschen iiber. '

Die Riickbildungsformen der Knotchen gehen héiufig mit Schuppung und
Pigmentierung vor sich. Bei manchen Formen kommt es durch Zerfall des
Gewebes zu Substanzverlusten, die bei Sitz des Knotchens in der Epidermis
in Form von Erosionen, bei Sitz in der Cutis in Form von Geschwiiren auf-
treten kénnen, in letzterem Falle dann mit Narbenbildung abheilen. Wir kennen
auch Knotchen, nach deren Schwund Atrophie zuriickbleibt.

Die bei manchen Autoren iibliche Unterscheidung von Papula und Knétchen,
wobei erstere die vorragenden, letztere die in der Haut eingesenkten Formen
bezeichnen sollen, ist nicht aufrecht zu erhalten; dagegen wird haufig ein nicht-
vorragendes Knotchen, das durch die Farbung kenntlich wird, auch als Fleck
bezeichnet (franzosische Autoren z.B. Lupus maculosus). Die HErBRAsche
Schule zéhlt solche Efflorescenzen, insofern sie eine Abweichung von der Kon-
sistenz der normalen Haut aufweisen, zu den Knétchen.

Die Bezeichnung Knoten, Tuber, Tuberculum, wurde als reine Formbezeich-
nung héufig gebraucht. Da das Wort Tuberculum in der Medizin spiter als
Krankheitsname (Tuberkulose) allgemein iiblich geworden ist, wird das friiher
hiaufig gebrauchte Epitheton fiir knotenférmig (z. B. Syphilis tuberculosa)
in neuerer Zeit, um MiBverstindnisse zu vermeiden, nicht mehr angewendet.
Erreichen knotige Efflorescenzen einen Durchmesser von 1 cm und mehr, dann
werden sie als Knollen (Tubera) oder Phyma und Tumoren (Geschwiilste) be-
zeichnet. Solche geschwulstartige Bildungen sitzen entweder breit auf, die
bedeckenden Hautschichten vorwélbend, oder sie erheben sich mehr minder
steilrandig aus der Umgebung. Knoten kénnen sich so stark iiber das Niveau
erheben, daB sie unter Umstiénden durch einen diinnen Stiel mit der Haut
verbunden erscheinen. Diese Form wird als Molluscum bezeichnet (z. B.
Fibroma molluscum). Durch das Gewicht des Knotens kann der Stiel in die
Lange gezogen und das pathologische Gebilde in hangende Lage gebracht
werden (Molluscum pendulum). Andere tiefsitzende Knoten wélben die sie
bedeckende Cutis und Epidermis nur wenig iiber die Oberfliche vor und
zeigen dann eine allmihlich in das normale Niveau abfallende Begrenzung.
Von der Epidermis ausgehende pathologische Prozesse, die so hdufig zur
Bildung von Knotchen fithren, erreichen nur seltener die GroBe von Knoten
(Carcinom).

Knoten nehmen ihren Ausgangspunkt meist von Corium und Subcutangewebe
und sind Formen, welche durch akute, oder chronische entziindliche Infiltrate,
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Granulationsprozesse, Hypertrophien, Neubildungen benigner und maligner
Art entstehen konnen.

Von akut-entziindlichen ist die hiufigste der Furunkel, der als schmerzhafter
roter Knoten perifollikular beginnt und auf dem Héhestadium (2—5 ¢m im Durch-
messer) zur Nekrose des ganzen Follikels und umgebenden Gewebes fiihrt, das
dann durch Eiterung zur AbstoBung gelangt.

Bei tiefer Trichophytie am behaarten Kopf und im Barte sind halbkugelige
Knotenbildungen bis zur Gréfle von mehreren Zentimetern Basisdurchmessern
von 1—2 cm Hohe typische Erscheinungsformen (Kerion Celsi).

Die Knotenform des Erythema multiforme wird nach ihnen Erythema
nodosum genannt. Atiologisch hingt letzteres mit Rheumatismus zusammen,
wihrend das knotige Erythema induratum Bazin eine tuberkulése Grundlage
besitzt. Auch andere chronische Tuberkulosen wie Scrophuloderma, Lupus,
Lupus pernio bilden zuweilen Knoten.

Die Syphilis erzeugt Knotenformen im Primirstadium (Sklerose) und im
tertidren Stadium (Gummen). i

Eine Reihe von Prozessen verschiedener Atiologie, wie Rhinosklerom, Mykosis
fungoides, Lepra, Leukdmie, Lymphogranulom usw. bilden gelegentlich Knoten-
formen, die sich zu grolen Tumoren weiter entwickeln konnen.

Beziiglich der Farbung gilt das von den Knétchen Gesagte.

Eine besondere Form der soliden Knotchen bezeichnen wir als Urtica oder
Quaddel, das sind meist fliichtige, leicht plateauartig, 1—2 mm iiber das Haut-
niveau vorspringende Knotchen von wenigen Millimetern bis zu vielen Zenti-
metern Flichenausdehnung mit steil abfallenden Réndern. Ihre Begrenzung
ist meist rundlich, immer nach auBen konvex, ihre Firbung hellrosarot oder
porzellanartig-weifllich. Es ist das die auch in Laienkreisen wohlbekannte
Efflorescenzform, wie sie nach Berithrung von Brennesseln oder nach Insekten-
stichen auftritt. Durch intracutane Injektion von Fliissigkeiten konnen wir
das Bild der Quaddel kiinstlich erzeugen, wie dies bei der Ausfithrung der Lokal-
anésthesie nach SCHLEICH u. a. geschieht. Die Quaddel stellt ein akutes Odem
der oberen Cutisschichten dar, wobei die bedeckende Epidermis fast unverindert
bleibt. Dieses Odem bewirkt auch eine erhebliche Konsistenzverinderung.
Quaddeln fiihlen sich hart an, sind kaum faltbar, immer aber auf der Unterlage
verschieblich. Die Ursache der Quaddelbildung ist meist eine toxische, teils
durch Einwirkung von auflen, teils auf dem Wege der Blutbahn. Die hiufigste
Form der Urticaria ist neben der durch giftige Pflanzen und tierische Produkte
von auBlen her erzeugten die auf dem Wege der Blutbahnen erfolgende Einwirkung
von Giften, welche namentlich aus dem Verdauungsapparat zur Aufnahme
gelangen. Der Angriffspunkt fiir diese Gifte kann im vegetativen Nervensystem
oder in den Capillarwinden selbst liegen. Lokale Quaddelbildungen sind durch
vielerlei Reize hervorzurufen. Die als Urticaria factitia bezeichnete Form, die
bei iiberempfindlichen Individuen durch geringfiigige mechanische Hautreize
entsteht, ist, wie EBBECKE gezeigt hat, vom Nervensystem unabhingig und ist
als iiberméBig starke Reaktion der Rougetzellen aufzufassen (L. TORGK und
Harr 1903).

Als Phyma oder Tuber werden groBere Knoten namentlich gewisser Haut-
regionen bezeichnet, z. B. Rhinophyma. Sie fiihren entweder zur unférmlichen
VergroBlerung der héutigen Nase mit ungefihrer Beibehaltung ihrer Form
(Rhinophyma, glabrum) oder zu breit aufsitzenden, halbkugeligen Geschwiilsten
(Rhinophyma tuberosum).

Als Tumoren bezeichnen wir im morphologischen Sinne geschwulstartige
Formationen wie die Chirurgen, wobei auf das Wesen des Prozesses keine Riick-
sicht genommen ist. Klinisch ist die alte Einteilung in benigne und maligne
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Geschwiilste iiblich. Fibrome, gewisse, mit Tumorgestalt anwachsende Granu-
lationsprozesse, Lipome usw. werden den Tumoren mit ungiinstiger Verlaufs-
prognose gegeniibergestellt (Carcinome, Sarkome usw.), wobei die pathologisch-
anatomische Struktur in erster Linie in Betracht kommt.

In der folgenden Gruppe sind die Krankheitsherde dadurch ausgezeichnet,
daB sie einen fliissigen Inhalt aufweisen, der schon bei Betrachtung mit freiem
Auge erkennbar ist. In diese Gruppe gehoren Blase, Bulla, Blischen, Vesicula,
Pustel, Pustula, die wieder das Merkmal gemeinsam haben, dafl die Fliissigkeits-
ansammlung in der Oberhaut ihren Sitz hat, wihrend bei der Form, die wir
Cyste, Cystis nennen, der Sitz der Efflorescenz die Cutis ist.

Blischen (Vesicula)

sind iiber das Niveau prominente oder auch im Niveau der Haut gelegene, bis
5mm im Durchmesser haltende Efflorescenzen, in deren Inneren sich eine
klare Fliissigkeitsansammlung mit freiem Auge wahrnehmen liBt. Blischen
haben ihren anatomischen Sitz immer in der Epidermis. Der Hohlraum der
Blaschen sitzt in den lebenden Epidermisschichten, kann aber bis an die ver-
hornten Schichten hinauf oder bis knapp an die Papillen herab reichen. In
diesen Fillen sind die umgrenzenden Wénde des Bléaschenhohlraumes aus Epi-
dermiszellen gebildet. Nur bei ganz stiirmischen Exsudationsprozessen kommt es
manchmal zur Zerstérung oder génzlichen Abhebung der Basalzellen von der
Papillenoberfliche. Dann bildet ausnahmsweise die letztere die untere Grenze
des Hohlraumes, die Blischenbasis. Wir unterscheiden demnach hoch- oder
tiefsitzende Blidschen, die sich durch klinische Merkmale unterscheiden lassen.
Der Hohlraum der Blischen stellt gewohnlich nicht eine einfache Cyste dar,
sondern ist meist durch in die Linge gezogene Epidermiszellengruppen, welche
Septa bilden, in viele kleine Kammern abgeteilt. Erst bei heftiger und linger
andauernder Exsudation reien die Septa und entstehen grofiere, mit Flissigkeit
erfilllte Hohlrdiume. Beziiglich der interessanten histologischen Details sei auf
das Kapitel pathologische Histologie verwiesen. Beim Anstechen eines groBeren
Blaschens kollabiert dasselbe infolgedessen nicht plotzlich, der fliissige Inhalt
entleert sich vielmehr ganz allméhlich, dhnlich wie bei einem nassen Badeschwamm
das Wasser nur allméhlich absickert. Wir unterscheiden bei den Blidschen Decke,
Basis, Wand und Inhalt. .Je nach dem hheren oder tieferen Sitz des mit Fliissig-
keit gefiillten Hohlraumes ist die Form der Blidschen dhnlich wie die der Knétchen
schwankend. In der Regel finden wir sie halbkugelig vorspringen. Die Farbe
der Blischen verhilt sich im iibrigen wie die der Knétchen nur mit dem Unter-
schied, daB die meist gelbliche Farbe des Inhaltes die rote Hyperimiefarbe
der Basis modifiziert und so ein Gelbrot erzeugt. Bei groferen Blischen tritt
die Eigenfarbe des Bldscheninhaltes immer dominierend auf. Sertse oder durch
Blutbeimengung rotlich bis schwarzrot gefirbten Blischen kennen wir neben
solchen mit wasserhellem ungefirbtem Inhalt. Bei den meisten Blischenarten
wird der urspriinglich immer durchsichtige Bldscheninhalt im weiteren Verlauf
tritbe, schwach durchscheinend bis opak, undurchsichtig. Dies geschieht durch
Einwanderung von Zellen und Anhdufung von Zelltrimmern oder durch Ge-
rinnung ihres Inhaltes.

Die Decke der Blaschen wird ausnahmslos durch Epidermisschichten gebildet,
die je nach dem Sitz des Hohlraumes verschiedene Méachtigkeit aufweisen konnen.
Ein tiefsitzendes Blischen zeigt eine Decke, die nicht bloB aus Hornschicht
und Stratum granulosum, sondern auch zum Teile aus Stachelschicht gebildet
wird. Dieser méchtigeren Bildung der Blidschendecke entspricht auch eine gréBere
Resistenztihigkeit und eine stirkere Spannung der Decke.



204 G. RieHL: Diagnostik der Hautkrankheiten.

Solche Blischen fithlen sich eminent hart an, wahrend oberflichlich sitzende
Blaschen oft nur die Hornschichte als Decke besitzen, die sehr leicht bei duBerer
Schadigung oder auch durch Sekretionsdruck platzt und den Inhalt ausflieBen
148¢. Ubrigens spielt auch der Exsudatdruck eine Rolle in der Konsistenz der
Blischen. Prall gefiillte Bldschen zeigen gespannte, glinzende Oberfliche. Bei
Aufhéren der Exsudation und Beginn der Gerinnung und Vertrocknung des
Inhalts wird die Decke runzelig und sinkt ein. Es gibt Blaschen, die von vorn-
herein eine wenig gespannte, ja sogar gefaltete Decke aufweisen ; daher sehr leicht
zerstort werden. Die Blaschendecke ist immer dem Untergang geweiht; sie
kann nach Entleerung des Inhalts sich nicht mehr mit der iibrigen Epidermis
verbinden. Wird die Bldschendecke spontan oder durch &uBere Einwirkung
verletzt und der Inhalt des Blidschens entleert, dann liegt das verdnderte Rete
Malpighii, die Blaschenbasis, in Form einer néssenden Fliche zutage. Da die
Blischen meist das Produkt akuter Entziindung vorstellen, wird mit dem
Aufhéren der entziindlichen Exsudation nach wenigen Tagen der Regenerations-
prozeB der Epidermis eingeleitet und die Uberhdutung der nassenden Stelle
vollzogen. Die ehemalige Blischendecke exfoliiert in Form einer Lamelle. Blischen
konnen sich auch, ohne zu platzen, riickbilden, dann bilden Blischendecke und
geronnener Blascheninhalt eine zusammenhingende Masse, die nach Regene-
ration der Hornschicht an der ehemaligen Blaschenbasis zur AbstoBung gelangt.

Entziindliche Blaschen sind hiufig wie die Knétchen von einem roten, leicht
vorspringenden Saum, Halo oder Hof umgeben und meist scheint durch das
Bldschen der hyperimische Grund durch.

Wir kennen Blaschen mit wasserklarem Inhalt bei Milaria crystallina und
schwirzlich-rote Blaschen, die durch BluterguBl in den Hohlraum entstehen.
Bei Quetschungen der Haut findet man primir mit Blut gefiillte Blischen,
sekundérer Bluteintritt wird z. B. bei Herpes zoster himorrhagicus beobachtet.
Die seitliche Begrenzung des Blaschencavums bildet mehr minder geschidigtes
Rete Malpighii, von dem bei der Abheilung die Regeneration ausgeht.

In der Regel treten die Eruptionen der Blaschen in unregelmafigen Schiiben
in der Nachbarschaft der erst erkrankten Stelle und zwischen den Efflorescenzen
der ersten Eruption auf. Solche Hautstellen zeigen in der Regel viele rundliche,
néssende Stellen, im einzelnen die nach AbstoBung der Decken restierende
Blaschenbasis. Stoflen benachbarte Bldschen zusammen, so kann es auf diese
Art zu ausgedehnteren, der Hornschicht beraubten Flichen kommen, wie wir
dies bei Eczema madidans, nissendem Ekzem als auffallendes klinisches Stadium
sehen. Solche Stellen sezernieren oft lingere Zeit Exsudate, so daB dies zu-
weilen in Tropfenform abflieBt. Bei Nachlassen oder Sistieren der Entziindung
gerinnt das der Luft ausgesetzte Exsudat zu gelben, durchscheinenden, an
Kirschgummi erinnernden harten Krusten.

Bei manchen Krankheiten wandeln sich die Blaschen regelmiBig in Pusteln
um; da dieser Vorgang ebenso wie die spitere Krustenbildung in bestimmten
Zeiten erfolgt, sehen wir z. B. bei Variola die aus der Knétcheneruption des
ersten Krankheitstages hervorgehenden Umwandlungen von allen Efflorescenzen
an den folgenden Tagen sich in gleicher Weise abspielen — ein charakteristisches
Krankheitsbild.

Bei anderen Krankheiten erscheinen die Blidschen zeitlich unregelmaBig,
das Gesamtbild wird also Vorstadien, Blischen, Pusteln und Krusten nebenein-
ander aufweisen. Primire Blédschen heilen ausnahmslos ohne Hinterlassung
von Narben mit Restitutio ad integrum.

Bléischen sind sehr haufige Efflorescenzformen, sie finden sich vorwiegend
bei oberflichlichen, entziindlichen Krankheiten: Herpes febrilis, Herpes Zoster,
Dysidrosis, Varicellen, Variola, bei Ekzem, Dermatitis herpetiformis, Erythema
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multiforme, bei Arzneiexanthemen, manchmal iiber Urticariaefflorescenzen,
auf Erysipel und Trichophytie usw.

Ein von alters her gebriuchlicher Ausdruck fir Blaschenausschliige, Herpes,
wird auch heute noch verwendet. Eine Hauterkrankung, deren héchste morpho-
logische Stufe Blidschen darstellen, die zu gleicher Zeit in Gruppen auf gemein-
samer hyperiamischer Basis auftauchen, filhrt den Namen Herpes. Das Alter
der Blischen ist nach den vorerwihnten Anderungen ihres Inhaltes (Triibung
usw.) leicht erkenntlich. Bei der Krankheit Herpes finden wir also alle Blischen
einer Gruppe entweder mit klarem, gelbem Serum oder mit getriilbtem oder
vertrocknetem Inhalt ausgestattet.

Blase (Bulla)

wird ein groBeres Bldschen genannt. Die Unterscheidung von Blischen ist
nur durch die Grofe bestimmt. Blasen kénnen unter Umstinden bedeutende
GroBe, bis zu 10 cm Basisdurchmesser und mehr aufweisen. Beziiglich Inhalt,
Form, Decke, Basis sind die Blasen mit den Blidschen gleichzustellen. Blasen
sehen wir bei entziindlichen Reizen am héufigsten auftreten. Am bekanntesten
sind die Blasen nach Verbriihung oder Verbrennung der Haut, wo sie oft be-
deutende Grofe (HandgroBe) erreichen und 2—3 cm vorragen. Die Blasen,
die wir bei Congelatio beobachten, sind meist weniger umfangreich, entstehen
im spiteren Verlauf und sind meist wenig gespannt und matsch, ihre Decke
ist leicht zerreifllich. Blasen bei Pemphigus variieren in der GrioBe bedeutend,
sie konnen als Blischen beginnend von 1—2 mm bis zu mehreren Zentimetern
Bagisdurchmesser aufweisen. Durch Einflufl von Licht entstehen bei disponierten
Individuen die Blasen der Hydroa vacciniformis aestivalis; aus unbekannten
Ursachen bei mechanischer Einwirkung die Bldschen'der Epidermolysis bullosa
(konstitutionelle vererbbare Grundlage). Auf nervise Einfliisse werden die
Blasenbildungen bei Syringomyelie, Pemphigus hystericus und Lepra bezogen.

Die Anatomie der Blasenstruktur entspricht der der Blischen.

Eine eigene Art der Blasenbildung wird durch Druck bei Verschiitteten
beobachtet. Uber die Genese dieser Form hat WEIDENFELD experimentelle
Untersuchungen angestellt.

Auch die Blasen wandeln sich &hnlich wie die Blischen und hinterlassen
niemals Narben.

Gelegentlich entstehen aber Blasen auch iiber Veridnderungen der Cutis,
die zur Narbenbildung fiihren kénnen, z. B. bei Verbrennungen, nach inten-
siver Strahlenwirkung (Roéntgen) Erfrierung usw. Namentlich bei Verbren-
nungen ist die Blasenbildung nicht immer als Zeichen einer nur oberflichlichen
Lision anzusehen, da sich nicht selten nach dem Stadium der Exsudation noch
Nekrose der Cutis einstellt.

Form, Grofle, Konsistenz, Struktur usw. sind die gleichen wie bei Blischen
und Blasen. Die Farbe wird durch den opaken Inhalt bestimmt, der gelb bei
Blutbeimengung aber braunrot bis schwarz erscheint.

Pustel (Pustula).

Als Pustel oder Pustula bezeichnet man eine anatomisch wie das Blidschen
gestaltete Efflorescenz, wenn ihr Inhait aus Eiter gebildet wird. Die Pustel
kann auf anscheinend gesunder Haut auftauchen (Sepsis), tritt aber hiufig
als Kombination von in der Cutis gelegenen Eiterungsprozessen auf. Der nach
aullen seinen Weg suchende AbsceBeiter, z. B. einer Perifolliculitis, erzeugt,
bevor er die Hornschicht durchbricht, eine eitergefiillte Hohle in den Epidermis-
schichten. Solche Efflorescenzen sind nicht als reine Pusteln zu bezeichnen,
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sondern als Kombination von CoriumabsceB und Pustel. Eine der hiufigsten
und allen Laien bekannte Efflorescenzform, die Acnepustel, gehort in diese
Gruppe. Genau genommen miiite man eine Acneefflorescenz auf dem Hohe-
punkt ihrer Entwicklung sowohl hinsichtlich der Eiteransammlung in der
Cutis wie auch beziiglich der Eiterhohle der Epidermis als sekundiren Prozef3
ansprechen. Die nach Entzindung um die Haarbilge im Bart auftretenden
,, Pusteln sind in gleicher Weise zu beurteilen (Sykosis).

Héufig sieht man auch Pusteln sich aus Blidschen entwickeln, oder durch
sekundére Infektion auf andersartigen Dermatosen entstehen, wie z. B. beim
Eczema pustulosum sive impetiginosum. Es gibt aber auch eine Anzahl von
Krankheiten, bei welchen die Pusteln ohne Vorliufer oder auf nur ganz kurze
Zeit bestehenden, anderen Efflorescenzen (wie Flecken und Knétchen) in groBer
Zahl aufschieflend, das Krankheitsbild beherrschen. Solche Pusteln sind unter
die Primérefflorescenzen einzureihen. Bei septischen Allgemeininfektionen,
z. B. Endocarditis ulcerosa, finden wir Pustelaussaaten iiber groBe Hautflichen
und konnen nur wenige Fleckchen oder Knétchen als Vorliufer der Pusteln
nachweisen. Ein seltenes Krankheitsbild, die bei schwangeren Frauen vor-
kommende Impetigo herpetiformis, ist morphologisch dadurch charakterisiert,
daBl auf dem eine &ltere Pustel umgebenden, breiten entziindlichen Hof
2—3 Reihen von kleineren Pustelchen auftauchen, die von Anfang an eitrigen
Inhalt fithren, also keine Blischen waren. Bei der als Impetigo bezeichneten
Krankheitsform sehen wir auf gerdteter oder auch auf blasser Basis flache,
matsche Bldschen entstehen, deren Inhalt schon nach wenigen Stunden véllig
opak, eitrig wird. Pusteln konnen durch Ausbreitung in die gesunde Nachbar-
schaft sich vergréBern; namentlich die als Impetigo bezeichneten Formen
wachsen in der Regel zu flachen, bis iiber 1 cm Durchmesser haltenden
scheibenférmigen Efflorescenzen aus.

Der Ausdruck Impetigo dient einerseits als Krankheitsname fiir spezielle
Krankheiten z. B. Impetigo contagiosa, andererseits wird er als Epitheton fiir
Krankheitsbilder, bei welchen das spitere Auftreten der Pusteln (durch neue
Infektion) beobachtet wird, haufig gebraucht. Wir sprechen z. B. von Eczema
impetiginosum. Von manchen Autoren wird das Auftreten von Pusteln im
Verlaufe einer Krankheit als Pustulation bezeichnet. Die Infektion von Bliaschen,
Knétchen, usw. durch Kratzen, also von aullen her ist die hédufigste Ursache fir
das Auftreten solcher Herde und gehért mit zum klinischen Bild vieler juckender
Hautkrankheiten z. B. der Scabies.

Pusteln kénnen aber auch die Folge septischer Allgemeininfektion darstellen
(nach Endocarditis ulcerosa usw.).

Ein weiterer, schon im Altertum gebrauchlicher Krankheitsname, Ecthyma,
bezeichnet gleichfalls eine entziindliche Dermatose, aus flachen Pusteln be-
stehend, welche zu gréBeren, scheibenférmigen Herden auswachsen und spiter
nicht selten zu oberflichlicher Gangrin der Cutis filhren (Ecthyma gangrae-
nosum). Wihrend die Impetigo stets mit Restitutio ad integrum ausheilt,
bleiben nach Ecthyma gangraenosum oberflichliche Narben zuriick. Die ein-
zelnen Anteile der Pustelefflorescenz werden wie die der Blischen benannt. Die
Pustel heilt entweder nach AbstoBung ihrer Decke oder nach Vertrocknung
ihres Inhaltes zu einer Kruste in der Weise ab, daB3 aus den Resten der Retezellen
die Epidermis sich regeneriert und eine neue Hornschicht bildet. Erreicht letztere
ihre Vollendung, so wird sie samt den dariiber liegenden Krustenmassen ex-
foliiert. Die nosologische Bedeutung und die Atiologie der Pusteln sind sehr
mannigfaltig, so dal der Befund von Pusteln allein zu keiner bestimmten Diagnose
berechtigt. Alle bekannten eitererregenden Bakterien konnen Pustelformen
erzeugen. Am hiufigsten findet man Staphylokokken und Streptokokken
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aber auch Bacillus foetidus, Pyocyaneus u. a. AuBer den angefithrten Beispielen
von Pustelformen sei daran erinnert, dall das Exanthem der gefiirchteten All-
gemeinkrankheit Variola aus Pusteleruptionen besteht, welche aus Knétchen
und aus urspriinglich wasserhellen, gedellten Blidschen hervorgehen, Bei Vari-
cellen erfolgt die Abtrocknung und Ausheilung gewéhnlich anschlieBend an das
Bliaschenstadium und nur vereinzelte ihrer Efflorescenzen entwickeln sich zu
Pusteln. Bei den Vaccinepusteln der Kuhpocken finden wir die Pusteln, die
den klinischen Hohepunkt des ortlichen Prozesses bedeuten, ebenfalls aus
Knitchen und Blasen hervorgehen und in der Regel zur Vereiterung der Papillar-
schichte, d. i. Narbenbildung fithren. Pustulose Exantheme kénnen auch durch
toxische Einfliisse verursacht sein, wie wir dies z.B. von Brom und Jod manchmal
beobachten. Teerpriparate, Pyrogallol und andere irritierende Substanzen
erzeugen nicht selten bei dullerer Einwirkung Pusteleruptionen. Eine Reihe
von Follikulitiden, z. B. Sykosis, zeichnet sich durch Pustelbildung aus, wobei
jede Pustel zentral von einem Haar durchbohrt erscheint. Pustelbildungen
kommen auch im Laufe der sekundiren Syphilis auf papulésen Efflorescenzen
nicht selten zustande und konnen ein der Variola vera dhnliches Krankheitsbild
darstellen, grande vérole der Franzosen. Seltener finden wir Pustelbildungen
auf Grundlage tuberkuldser Prozesse und bei verschiedenartigen anderen Krank-
heiten, z. B. Acne varioliformis.

Cysten (Cystis)

sind in der Lederhaut sitzende, von einer bindegewebigen Membran umschlossene
Hohlrdume, meist mit Epithel oder Endothel ausgekleidet, entweder fliissigen
Inhalt (Blut, Lymphe, Schweil) oder Epithelien und Hautfett enthaltend. Sie
gehen aus erweiterten und abgeschniirten Teilen von Driisen oder dem Blut-
und LymphgefiBsystem aus und hingen hiufig mit ihrem Muttergewebe nicht
mehr direkt zusammen. Je nach ihrer Grofle und Lage der Cyste in den tieferen
Schichten der Cutis oder nahe der Oberfliche, je nach ihrer Spannung und ihrem
Fillungsgrad ragen die Cysten mehr minder iiber das Hautniveau hervor oder
sind nur durch den Tastsinn in der Tiefe festzustellen. Bei ganz oberfléachlicher
Lage kann die Unterscheidung kleiner Cysten von Blidschen Schwierigkeiten
bereiten. Cysten sind immer von einer Bindegewebsschicht umhiillt, wihrend die
Blischen, wie erwihnt, ausschlieBlich in der Epidermis ihren Sitz haben.

Sekundiire Efflorescenzformen.

Die sekundiren Efflorescenzformen, das sind Krankheitserscheinungen, die
aus primiren pathologischen Formen durch deren Umwandlung und Riick-
bildung hervorgehen, besitzen fir die Diagnose grolen Wert, zumal sie haufig
erwiinschte Aufklirung iiber den Verlauf des lokalen Prozesses bringen. Wir
zéhlen in diese Gruppe:

Schuppe (Squama), Geschwiir (Ulcus),

Schwiele (Tylosis), Eiterhohle (Abscessus),
Kruste oder Borke (Crusta), Schrunde (Rhagas),
Schuppenkruste (Crusta lamellosa), Pigmentierung (Pigmentatio),
Hautabschiirfung (Excoriatio), Narbe (Cicatrix),
Epidermisabhebung (EKrosio), Atrophie (Atrophia).

Schuppe (Squama).

Physiologisch geschieht die AbstoBung der obersten Hornzellen einzeln
oder in kleinen Verbidnden in mit freiem Auge nicht sichtbarer Weise. Ent-
sprechend der Anbildung neuer Hornzellen von unten her werden die obersten
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Zellagen stetig eliminiert. Héufen sich unter pathologischen Verhiltnissen
solche Zellen in groBeren Verbanden und Massen an, so bilden sich jene Auf-
lagerungen, die wir Schuppen nennen. Da die normale Hautoberfliche glatt
und mattglinzend erscheint, wird durch Auflagerung solcher Schiippchen
Rauheit und mattes Aussehen hervorgerufen. Bei Schuppen ganz geringer
GroBe erscheint die Haut wie mehlig bestaubt, eingepudert, glanzlos, vielleicht
ein wenig in Weillichgrau verfarbt. Die Plittchen der Schuppen kénnen aber
auch bedeutendere Dimensionen erreichen, bis zu dicken harten Lamellen,
zusammenhingenden, pergamentahnlichen Héutchen oder schmutzig verfirbten
Auflagerungen. Beim Neugeborenen wird die Hautoberfliche von den in der
Fetalzeit aufgelagerten Hornzellen, die zum Teil mit Fett aus den Talgdriisen
und mit Primérhirchen durchsetzt sind, im ersten Bade befreit (Vernix caseosa).

Sowohl die Menge der Vernix caseosa als auch die Verhiltnisse der sie zu-
sammensetzenden Elemente schwanken in weiten Grenzen. Funktionell schiitzt
die Vernix die fetale Haut vor der macerierenden Einwirkung der Amnion-
fliissigkeit, und soll auch als Gleitmittel bei der Geburt eine Rolle spielen.

In den nichsten Tagen folgt eine mehr minder sichtbare lamellése Ab-
schuppung der Hornschicht, welche in sehr seltenen Fillen in Form zusammen-
héingender, groBer Lamellen erfolgt (Glickshaube). Jede im spateren Leben
sichtbar werdende Desquamation ist als pathologische Schuppenbildung zu
betrachten.

Die Schuppen bestehen in der Regel nur aus Hornzellen mit geringen Bei-
mengungen von Fett und Verunreinigungen von auBlen her. Schuppen an der
behaarten Kopfhaut und in den mittleren Anteilen des Gesichts, an der Thorax-
wand enthalten zuweilen grofere Mengen aus den Talgdriisen stammenden
Hautfettes. Solche Schuppen finden wir bei den Sehorrhoeformen; sie sind
briichig und erzeugen beim Zerdriicken mit Zigarettenpapier einen Fettfleck.
Ihr Fettgehalt kann bis 309/, betragen.

Andererseits kennen wir Krankheitsprozesse, bei welchen die physiologische
AbstoBung der obersten Hornzellen eingeschrinkt ist und eine Ansammlung
fest aneinander haftender Hornzellenschichten vorliegt, welche den kleinen,
durch die feinen Furchen der Haut getrennten Feldern schildartig anhaften
oder sich (bei hohergradiger Ichthyosis) zu mehreren Millimeter dicken, platten,
festhaftenden, mitunter sogar an der Oberfliche papillomartig zerkliifteten
Auflagerungen formieren. Die Ichthyosisschuppen sind fast vollig fettfrei.
Ihre Farbe schwankt von lichtgelblich bis zu schmutziggrau, braunlichen oder
griinlichen Tonen, kann ausnahmsweise auch schwarz erscheinen, Farbungen,
die nicht durch kérniges Pigment veranlafit sind. Im Gegensatz dazu finden
wir z. B. bei Psoriasis, mehrere Millimeter dicke Auflagerungen von Schuppen,
zwischen welchen Luftrdume eingeschlossen sind, wodurch die matte weille
Farbung, die an Morteltropfen erinnert, zustande kommt.

Schuppenbildungen in geringer Menge, aber oft eigenartiger Form sind
hiufig das Resultat bestimmter pathologischer Vorginge. Bei fast allen ent-
ziindlichen Hautaffektionen, die mit Durchdringung der Epidermis mit Exsudat
einhergehen, wird bei Riickbildung dieser Prozesse die neue Hornschicht durch
langere Zeit hindurch noch nicht véllig physiologisch gebildet, und die Ober-
fliche solcher Krankheitsherde pflegt daher lingere Zeit zu schuppen.

Immer sind die Schuppen der Ausdruck einer krankhaften Stérung des
Verhornungsvorganges, bedingt durch Erndhrungsstérungen und pathologische
Verdnderungen der tieferen Epidermisanteile, am héiufigsten bei entziindlichen
Erkrankungen der Papillarschicht. Die Schuppenbildung kann durch ver-
schiedene Ursachen bedingt sein. Die haufigste bildet die Parakeratose. Man
findet die Stachelschicht solcher Stellen 6dematés durchfeuchtet, die Kerato-
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hyalinschicht fehlt, die normale Verhornung des Zellmantels erscheint mangel-
haft, dagegen findet man in den Hornzellen noch teilweise firbbare Kernreste
vor, so beim Ekzem, Psoriasis und vielen entziindlichen Prozessen.

Eine zweite Form der pathologischen Bildung der Hornschieht bezeichnen
wir als Hyperkeratose. Bei dieser finden wir die Hornzellen fest aneinander-
haftend, in vermehrter Zahl an der Oberfliche angehiuft. An der einzelnen
Hornzelle finden wir keine Zeichen iiberméfBiger Verhornung. Sie enthilt
keine farbbaren Kernreste. Die ihr zugrunde liegenden Vorginge sind noch
nicht vollig aufgeklért. In manchen Fillen finden wir hypertrophisches Wachs-
tum des Stratum germinativum — Acanthosis —, das sich sowohl durch die
Grofle der einzelnen Retezellen als auch durch ilire Vermehrung #duflert, als
Ursache der vermehrten und unregelméifigen Hornbildung. Schuppen begegnen
wir bei zahlreichen Hautkrankheiten, bei manchen in eigenartiger Form und
Menge, so dall sie zum charakteristischen Bilde dieser Dermatosen gehoren.
Als Folge akut-entziindlicher Vorgéinge sind die auffallenden Schuppungen
nach Abblassen des akuten infektiésen Exanthems auch den Laien bekannt —
sie treten am Ende der Krankheit auf (Morbilli Scarlatina, Dermatitis exfolia-
tiva RITTER u. a.). Die Ubertragbarkeit der Krankheit wird meist, solange
die Wiederherstellung der normalen Epidermis nicht vollendet ist, als noch
bestehend angenommen. Das Endstadium der akuten Ekzeme zeigt Schup-
pung (Stadium squamosum), aber auch bei chronischen Ekzemen fehlen die
Schuppen nicht, sie bilden vielmehr héufig dickere Auflagerungen (Eczema
tyloticum), die durch frische Eruption und Krusten unterbrochen werden.

Die charakteristischen Schuppenlagen der Psoriasis haben der Krankheit
den Namen ,,Schuppenflechte’ gegeben. Eine kleiige Desquamation fiihrt
den alten Namen ,Pityriasis, der spiterhin als Krankheitsname mehrfach
in Gebrauch gekommen ist: Pityriasis rosea, Pityriasis rubra pilaris, Pityriasis
rubra HEBRA, Pityriasis versicolor, Pityriasis tabescentium usw. Auch als
Epitheton wird ,,pityrodes®, d. i. ,,schuppig”, ofter verwendet.

Exfoliatio bedeutet gleichfalls starker sichtbare Abstofung von Horn-
schichten in Lamellenform. Wir kennen exfoliierende Erytheme, Dermatitis
exfoliativa neonatorum, Pemphigus foliaceus und andere Dermatosen, bei
welchen die Schuppenbildung ein wesentliches Symptom bildet.

Bei ringférmig sich ausbreitenden Herden entziindlicher Krankheiten treten
die Schuppen knapp innerhalb der vorschreitenden, frisch entziindlichen Rand-
partien auf und formieren kreislinienférmige Zonen ,,Collerette’, so bei Herpes
tonsurans superficialis und Pityriasis rosea.

Auch bei der Riickbildung syphilitischer Infiltrate erscheint hiufig typische
Schuppung: papulo-squamése Syphilide, und bei den Papeln der Flachhand
und FuBsohlen ist diese Schuppenbildung so stark und so festhaftend, daf} sie
zur Bezeichnung Psoriasis syphilitica gefiithrt hat.

Uber nicht exulcerierten Lupusinfiltraten schuppt die Haut beim Schwund
des Lupus regelméaBig: Lupus exfoliativus.

Fir den Lupus erythematodes sind die fest anhaftenden, in die Driisen-
miindungen hineinragenden Schuppenlagen ein charakteristisches Symptom.

Schwielen (Tyloma)

bestehen aus fest aneinander haftenden und an der Unterlage fest sitzenden
Hornzellagen, die sich spontan nicht oder wenigstens nicht sichtbar exfoliieren.
Thre Grundlage bildet hiufig die erwidhnte Acanthosis und Hyperkeratosis.
Schwielenbildung wird oft als Folge duBerer Reizung, resp. von Entziindungs-
prozessen, namentlich durch Druck (traumatische Dermatitis) beobachtet.

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. IV. 3. 14
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Schon normalerweise tragen jene Hautpartien, wie FuBsohlen und Handflichen,
welche durch Druck von aullen am hiufigsten geschadigt werden, bedeutend
miichtigere Hornzellenlager als andere Korperpartien. Wir sehen bei hiufigem
Druck an gewissen, namentlich iiber Knochenvorspriingen liegenden Haut-
stellen sich Schwielen entwickeln, z. B. bei Turnern, Ruderern, anderen Sport-
treibenden und Handwerkern. Die Entstehung der Schwielen kann unmerklich
erfolgen. Die Lokalisation solcher Schwielen ist manchmal so charakteristisch,
daB sie einen SchluBl auf die Beschaftigung ihrer Triger zulift und daher von
gerichtlich-medizinischem Interesse ist (Schwielen der Tischler, Schuster usw.).
Wir finden auch haufig, dafl Schwielenbildung auf akut entziindlichen Reiz
folgt. Ein Anfinger im Rudersport bekommt schmerzhafte Blasen an den Stellen,
an welchen der trainierte Ruderer Schwielen trigt. Das iiberméfige Wachstum
der Epidermis und die Ausbildung der Hornschichten kann also durch entziind-
liche Prozesse angebahnt oder eingeleitet werden. Schwielen entstehen auch
manchmal durch chemische Einwirkungen. Grofe und Form der Schwielen
schwanken je nach ihrer Entstehungsursache und Lokalisation, ihre Farbe
ist meist ein Schmutziggraugelb verschiedener Intensitit. Ihre Oberfliche
kann glatt oder rissig erscheinen. Schwielen zeigen immer derbere Konsistenz
als die umgebende Haut. Funktionieren an der betreffenden Hautstelle Talg-
und Schweilproduktion in geniigendem Male, so erhidlt die Schwiele einen
gewissen Grad von Biegsamkeit, anderenfalls erscheint sie hart, trocken. Auch
unter dem trophischen Einflull der Nerven finden wir Schwielenbildung bei
gewissen Nervenkrankheiten als Begleitsymptom. Bei Wirbeltieren treffen
wir Schwielenbildung als physiologische Schutz- und Abwehreinrichtungen.
Die Schwielen werden leicht starr und spride, und es entstehen bei weiterem
Zug oder Dehnung mehr oder minder tiefe, spaltférmige Einrisse (Rhagaden), die
senkrecht durch die Schwiele, mitunter bis in die Papillarschicht reichen kénnen.
Auf dem Wege dieser blutigen und schmerzenden Rhagaden kommt leicht Infek-
tion zustande, weshalb die Schwielen von praktischer Bedeutung sind.

Kruste. Borke (Crusta).

Auflagerungen, welche durch Gerinnung und Vertrocknung von Blut,
Serum, Exsudat, Gewebssaft, Lymphe, Eiter oder Geschwiirssekreten gebildet
werden, nennt man Krusten. Sie stellen harte, briichige Massen vor, die je
nach ihrer Abstammung gelb, rot, griinlich, braun oder fast schwarz erscheinen.
Aus Serum oder entziindlichem Exsudat entstandene Krusten sind hellgelb
klar und durchscheinend, dhnlich dem Gummi der Kirschbiaume. Bei lingerem
Liegen an der Haut siedeln sich Saprophyten in ihnen an. Durch diese, wie
auch andere Beimengungen (Zellen und Zelltrimmer) werden solche Serum-
krusten nach einiger Zeit triibe bis undurchsichtig. Vertrocknetes Blut bildet
schwarzrote, undurchsichtige Krusten; die aus eitrigen Sekreten entstandenen
Krusten sind von vornherein undurchsichtig, gelb, gelbbraun oder griinlich
gefarbt oder durch Beimengung von Blut bis braun oder schwarzrot verdndert.
Je nach der Menge der an einer Stelle vertrockneten Fliissigkeit wird die Mach-
tigkeit der Krusten schwanken. Durch immer weitere Nachschiibe von Serum,
Blut, Eiter von der Cutis her werden die urspriinglichen Krusten in die Héhe
geschoben und durch das neu gerinnende Material verstirkt, verdickt, so daB
sie mitunter die Dicke von 2 cm und mehr erreichen. Die Bildung von Krusten
iiber einer ndssenden oder ulcerdsen Stelle setzt ein langeres Verweilen der
zur Vertrocknung gelangenden Produkte voraus. Uber einem stark nissenden
Ekzem z. B. entsteht keine Kruste, weil das in groBer Menge gelieferte Exkret
abtropft, ganz dhnlich wie sich ein Blutgerinnsel iiber einer kleinen Hautverletzung
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erst bildet, wenn die Blutung im Versiegen begriffen ist. Schreitet der das
Krustenausgangsmaterial liefernde Proze8, z. B. ein Geschwiir, in die Umgebung
fort, so vergroBert sich auch die Kruste in der Fliche; an der Peripherie
finden wir dann diinne Krustenschichten, gegen die Mitte iiber den #ltesten
Teil des Herdes zu immer michtigere Anhdufung. Derartige, durch langsame
Schiibe entstandene Krusten zeigen einen schichtférmigen Aufbau, der an die
Struktur der Austernschalen erinnert, und die Form solcher Krusten wird
stumpfkegelférmig. Den alten Arzten galt diese Krustenform als besondere
Krankheit, der sie den Namen Rupia beilegten. Bei chronisch verlaufenden
Ulcerationsprozessen der tertidren Syphilis und der Lepra und gzerfallenden
Geschwiilsten findet man die Rupia am hiufigsten. Im allgemeinen gibt die
Form der Krustenbasis genau die Form der nassenden oder ulcerierenden Unter-
lage wieder. Die Krusten haften oft so fest an der Unterlage, daB sie nur
gewaltsam entfernt werden kénnen. Da unter der Kruste die eingedrungenen
Bakterien sehr gute Vegetationsbedingungen finden (besten Néahrboden, Feuch-
tigkeit, erhohte Temperatur und Druck), gibt dieser Umstand nicht selten
Veranlassung zu Eindringen von Infektionskeimen in die Cutis, zur Entstehung
regionirer Lymphangitis und Lymphadenitis oder letzten Endes zur Sepsis.
Aus diesem Grunde erfordern die Krusten volle Beachtung seitens der Arzte.
Kleinkinder, namentlich Siuglinge akquirieren im Laufe von verkrusteten
Ekzemen nicht selten Infektionen und gehen an Sepsis zugrunde.

Aus der Form und Michtigkeit der Krusten lassen sich iiber die Natur ihrer
Entstehung und iiber den Krankheitsverlauf manchmal wichtige Schliisse
ziehen.

Am héufigsten entstehen Krusten, wenn die gerinnbaren Fliissigkeiten,
z. B. Exsudat an die Oberfliche der Haut ausgeschieden werden, also direkt
mit der Luft in Berithrung treten. Es kommt aber auch vor, dal zwischen
Epidermisschichten exsudierte Massen zur Gerinnung und Vertrocknung
gelangen, z. B. bei Bldschen; in solchen Fillen ist die Kruste von einer Horn-
lamelle bedeckt, die mit der Kruste (dem vertrockneten Blaseninhalt) innig-
verbunden erscheint. Die gelblichen Auflagerungen bei Favus entstehen durch
Massenwucherung des Achorion Schonleini und Hornschuppen, sind also nicht
als Krusten zu bezeichnen.

Schuppenkruste (Crusta lamellosa).

Nicht selten erfolgt bei manchen Krankheiten die Exsudation schubweise,
d. h. nach lingerer Pause erfolgt neuerdings Exsudation, wihrend eine neue
Hornschichte schon in Bildung war, die nun wieder in die Hohe gehoben wird,
und so entstehen Auflagerungen, welche aus iibereinanderliegenden Krusten
und Hornlamellen abwechselnd schichtenweise aufgebaut sind — eine Form,
die mit dem Namen Crusta lamellosa, Schuppenkruste bezeichnet wird.

Schuppenkrusten finden sich am héufigsten bei Pemphigus foliaceus —
das Epitheton erinnert an Blitterteig — und bei anderen chronisch-entziind-
lichen, exsudativen Dermatosen, z. B. chronischen Ekzemen.

Hautabschiirfung (Excoriatio).

Durch mechanische Gewalt entstandene Substanzverluste, welche die Ober-
haut, eventuell auch die oberen Lagen der Lederhaut betreffen konnen, werden
Kratzeffekte oder Excoriationen genannt. Ihre Entstehung ist meist bei
juckenden Hautaffektionen der kratzende Fingernagel. Bei heftigem Juckreiz
werden aber auch andere Mittel zur Bekdmpfung der der Haut eigentiimlichen

14*
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pathologischen Funktion, die man Jucken nennt, herangezogen, so Reiben
an benachbarten Gegenstinden, wie es z. B. schon die Sauglinge tun, indem
sie die juckende Hautstelle an dem Kissen reiben. Bei hcheren Graden von
Jucken werden von den Patienten Biirsten, stumpfe Messer usw. zum Kratzen
beniitzt. Ja, wir kennen eigene (oft kunstvoll ausgestattete) Instrumente,
,,Buckelkratzer, die in besseren, aber doch an Parasiten leidenden Kreisen
in fritheren Zeiten regelmifig verwendet worden sind.

Heftiges Jucken reizt unwiderstehlich zur mechanischen Zerstérung der
juckenden Hautstelle; es ist, wie HEBRA sagt, ein kategorischer Imperativ.

Je nach Ausdehnung, Form und Tiefe konnen Excoriationen sehr ver-
schiedenes Aussehen bieten. Eine Excoriation, welche nur die Hornschichte
betrifft, zeigt sich als ein von schuppigen Epidermistrimmern umsiumter
Strich. Dringt die Verletzung in das Rete Malpighii ein, so bedeckt sich ihr
Grund mit austretendem Gewebssaft, der zu einer gelblichen Kruste vertrocknet
(néssende Excoriation). Werden die Papillenspitzen verletzt, so findet man
am Grund der Excoriation pimktchenférmige Blutungen. Reicht die Ver-
letzung unter die Basis der Papillen, so entsteht eine starke und gleichméBig
blutende Fliche. Ausgetretenes Serum und Blut vertrocknen dann an Stelle
des Defektes zu einer rotschwérzlichen Kruste. Aus diesen Symptomen 1ift
sich also iiber die anatomische Lage des gesetzten Hautdefektes ein Urteil
bilden.

Die Form der Excoriation, speziell der durch die Fingernigel hervorgerufenen
Kratzeffekte ist zumeist strichartig und manchmal verlaufen solche Kratz-
striche in parallelen Linien, die sich haufig kreuzen, der Fingerhaltung des
Kratzenden entsprechend. Ebenso haufig sehen wir aber auch rundliche oder
andere Formen von Excoriationen, die dann mehr der Form der primiren
Efflorescenzen entsprechen, welche durch das Kratzen excoriiert worden sind.
Zerkratzte Blischen bei Ekzem- oder Herpesformen zeigen fast immer kleine,
scheibenformige, néssende oder leicht blutende Excoriationen, also oberflich-
lichen Sitz, weil die Blaschen schon bei geringfiigiger mechanischer Einwirkung
zerstort werden. Bei den vorragenden, aus Odem der Papillarschicht gebildeten
Quaddeln der Urticaria betrifft der durch das Kratzen gesetzte Defekt meistens
nicht blof die Oberhaut, sondern wird hauptsichlich durch mechanische Zer-
reifung der 6dematdsen Papillarschichte gebildet, die gesetzten Substanzverluste
bluten daher stirker. Uber Quaddeln sieht man dann wetzsteinformige Ex-
coriationen zustande kommen, die im Zentrum der Quaddel bis in das Corium
reichende, stark blutende Defekte aufweisen, dort auch ihre grofite Breite und
Tiefe erreichen. An der Peripherie der Quaddel liuft die Excoriation in einen
beiderseits immer schméler werdenden und schlieBlich strichférmigen, oberflich-
lich nur die Papillenspitzen oder die Epidermis allein betreffenden Fortsatz
aus. Der kratzende Fingernagel findet am Rande der Quaddel grofieren Wider-
stand beim Eintritt und Austritt, wihrend die iiber das Niveau vorspringenden
zentralen Quaddelanteile, aus 6dematosem Gewebe bestehend, tiefgehend zer-
stort werden.

Schon aus diesen Beispielen geht hervor, da die Form der Excoriationen
manchmal wertvolle Aufschliisse iiber die Form der vorangegangenen primiren
Hautverdnderungen geben kann und uns in jedem Falle den Sitz der juckenden
Efflorescenz anzeigt, auch wenn diese lingst geschwunden ist.

Die mechanischen Verletzungen der Haut, welche die Excoriationen vor-
stellen, iiben auf die umgebenden Hautanteile einen Reiz aus, welcher zu
Hyperamie, Himorrhagien und Entziindungserscheinungen Veranlassung geben
kann. Letzteres hauptsichlich deswegen, weil zugleich mit der Verletzung
auch entziindungserregende Mikroben eingeimpft werden oder sich spaterhin
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in den excoriierten Stellen ansiedeln. Man findet darum eine tiefergehende
dltere Excoriation oft von einem roten hyperdmischen Hof umgeben, der unter
Fingerdruck entweder ginzlich schwindet oder kleine Blutaustritte erkennen
14Bt. Unter der Kruste sammelt sich spéiterhin nicht selten Eiter an. Die
Heilung der Excoriationen geschieht entweder bei den oberflichlichen Formen
durch Regeneration der Epidermis samt Hornschicht, bei den tieferen durch
Granulation und Vernarbung. Eine Folge der in die Cutis eingesprengten
Hémorrhagien sind die oft lange Zeit sichtbar bleibenden, gelblichen bis dunkel-
braunen Verfarbungen durch Pigmentablagerung. Excoriationen, welche die
Papillarschicht oder das subpapillare Gewebe zerstort haben, heilen mit Hinter-
lassung einer weilen Narbe, die von dem erwihnten braunen Pigmenthof
umsiumt wird. Erst nach Wochen schwindet diese Verfirbung voéllig und
bleibt nur die kleine Narbe zuriick. Durch hiufige Wiederholung der Excoria-
tionen an bestimmten Hautregionen summieren sich die entziindlichen Reize
und die Heilungsvorgéinge werden in ihrem normalen Ablauf gestort. Es kommt
daher zu chronischer Hyperémie und Entziindungserscheinungen, welche bei
lange wihrenden juckenden Hautaffektionen einerseits zu Hyperplasie der
Epidermis und Cutis, andererseits zu Atrophie der Driisen und Haarbilge
fitlhren kann. Solche Hautstellen sind dann, namentlich in ihren obersten
Anteilen verdickt, schwerer faltbar, von rauher Oberfliche und gebriunt
(Pachydermia superficialis).

Eine Form der bleibenden Hautverdickung, welche namentlich infolge
lange dauernden Juckens zustande kommt, wird als Lichenifikation bezeichnet.
Da hauptsiichlich die oberen Cutisanteile und die Epidermis Hyperplasie auf-
weisen, erscheint die normale Felderung der Haut an solchen Stellen stérker
ausgeprigt, die Oberfliche erinnert an gewisse tierische Ledersorten. Ubrigens
konnen chronisch entziindliche Dermatosen verschiedener Art, auch wenn sie
nicht hiufig zerkratzt werden, zur Entstehung der Lichenifikation Anlal geben.

Als Ekzematisation wird namentlich von franzosischen Autoren das viel-
gestaltige, durch Kratzen erzeugte Ekzem bezeichnet, bei welchem haufig
auch durch Infektion der Haut mit Eitererregern Pusteleruptionen und eitrig
sezernierende Stellen gefunden werden (Pustulation). Das Kratzekzem ist
darum sehr vielgestaltig und fast immer mit Erscheinungen der eitrigen Infek-
tion kombiniert, dtiologisch also nicht einheitlich, trotzdem aber als charak-
teristisches klinisches Bild aufzufassen, wie es unter anderem fiir die Scabies-
krankheit typisch ist. Die Anwesenheit von Milben, eitererregenden Bakterien
und die mechanischen Verletzungen als Folgeerscheinungen des Juckens bilden
zusammen die ursidchlichen Momente fiir das klinische Bild der Scabies.

Fiir die Diagnose am wichtigsten erscheint die Verteilung der Excoriationen
und ihrer Folgen an der Hautoberfliche. Sie zeigt uns, wo urspriinglich die
priméren, juckenden Efflorescenzen ihren Sitz hatten, und da bei manchen
juckenden Hautkrankheiten die Verteilung der Efflorescenzen eine typisch
wiederkehrende zu sein pflegt, so werden wir durch die Feststellung der Korper-
gegenden, welche Excoriationen tragen, allein schon auf die Ursache der Kratz-
effekte mit Bestimmtheit hingewiesen. Daher kommt es, daB ein geiibter
Untersucher, mit einem Blick die Verteilung der Excoriationen iibersehend,
oft schon die klinische Diagnose stellen und damit auch die Atiologie der Krank-
heit sicher angeben kann. Die Verteilung der Kratzeffekte bei Scabies und
bei Prurigo ist fiir jede dieser Krankheiten so charakteristisch, da8 eine Ver-
wechslung dieser Diagnosen bei Beachtung der Verteilung der Kratzeffekte
allein schon ausgeschlossen ist. Wir werden auf dieses Symptom weiterhin
noch zu sprechen kommen.
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Epidermisabhebung (Erosio).

Als Erosionen werden durch macerierende Einfliisse oder durch AbstoBung
der oberen Epidermislagen infolge von priméren pathologischen Prozessen ent-
stehende Epithelverluste bezeichnet. Klinisch zeichnen sie sich durch rote
Farbe, Fehlen der Hautfelderung und durch Nissen aus; an den Randpartien
finden sich vielfach abgehobene, zum Teil auch macerierte Epidermisreste.
Am hiufigsten entstehen sie durch Lockernng des Gefiiges der Epidermis infolge
exsudativer Vorginge. An den Schleimhiuten bilden sich viele primire Ent-
ziindungsformen, z. B. Knétchen, rasch in Erosionen um, so dal es nicht zur
Bildung eines Blischens kommen kann. Erosionen sind also anatomisch ober-
flachlichen Excoriationen gleichzustellen. Sie heilen stets ohne Hinterlassung
einer Narbe aus, da sie ja nur das Epithel betreffen, nur selten findet man
spiter an ihrer Stelle Pigmentationen.

Geschwiir (Ulcus).

Als Ulcus bezeichnen wir einen Substanzverlust der Haut, der durch Zer-
fall einer priméren pathologischen Bildung im bindegewebigen Anteil der Haut
entstanden ist. Mit der AbstoBung der nekrotischen Cutisanteile geht auch
die Epidermisbedeckung verloren, so dafl der Defekt offen zutage liegt. Das
Geschwiir unterscheidet sich von einem durch Trauma erzeugten Gewebsverlust,
einer Wunde, Vulnus, wesentlich durch seine Entstehung aus einem zur Nekrose
filhrenden priméren Krankheitsprodukt. Die Begrenzung einer Wunde wird
von normaler Haut gebildet, den Defekt des Ulcus finden wir von den Resten
des priméren pathologischen Gewebes umgeben. Gegeniiber den Substanz.-
verlusten, die wir als Erosionen kennengelernt haben, ist der Sitz des Defekts
im Corium maBgebend. Erosionen betreffen nur die Epidermis. Ein Kratz-
effekt, der in die Cutis eingedrungen ist, stellt eine Wunde dar, nicht durch
spontanen Zerfall eines pathologischen Infiltrats, sondern durch Trauma erzeugt.
Auch der Laie wird eine durch Stich oder Schnitt entstandene Kontinuitéts-
trennung als Wunde bezeichnen und niemals ein Geschwiir nennen. Ebenso
ist eine mit Granulationen bedeckte, d.h. in Abheilung begriffene Wunde
nicht als Geschwiir zu bezeichnen.

Einzelne Autoren rechnen die nach Verbrennung oder Veritzung entstan-
denen Nekrosen oder wenigstens die nach AbstoBung der Schorfe restierenden
Defekte zu den Geschwiiren, eine Ansicht, der wir nach der gegebenen Definition
des Ulcus nicht beipflichten konnen.

So bestimmt und sicher die Unterscheidung von Geschwiir gegenitber Wunde,
Erosion und Kratzeffekt nach den erwahnten Merkmalen zu treffen ist, wird
in der Praxis, namentlich bei oberflichlichen, seichten Substanzverlusten die
Entscheidung manchmal nicht leicht fallen. Der Priméaraffekt der Syphilis,
die Sklerose z. B. beginnt als flacher Knoten, dessen Epidermis nach kurzer
Zeit im zentralen Teile abgestoBen wird. Es entsteht zunichst eine Erosion,
erst im weiteren Verlauf wird durch Zerfall der obersten Schichten des Cutis-
infiltrats ein seichtes Geschwiir, das Ulcus durum.

Auch bei anderen Prozessen sehen wir Erosionen sich in Geschwiire um-
wandeln, z. B. bei Ekthyma. Dies darf aber keineswegs zur miBlbréuchlichen
Anwendung oder Konfundierung der bestimmte Zustinde bezeichnenden
Termini fiihren.

Wir unterscheiden bei einem Ulcus Grund und Rand.

Je nach GroBe, Sitz und Gestalt der zum Zerfall gelangenden priméren
Efflorescenz schwankt auch die GroBe, Sitz und Form der Ulcerationen. Beim
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Zerfalle eines tiefsitzenden Knotens wird die dariiberliegende Cutis und Epi-
dermis durchbrochen, es entsteht ein Geschwiir mit steilen, fast senkrecht in
die Tiefe abfallenden Réndern. Ein solches Geschwiir sieht wie mit einem
Locheisen ausgestanzt aus, im Gegensatz zu der oben erwiahnten flachrandigen
Ulceration der Sklerose. Ein Knoten, wie das aus einem einheitlichen, tief-
sitzenden Infiltrat bestehende Gumma, wird beim Zerfall ein kreisformig
begrenztes Geschwiir bilden, ein tuberkuléser Knoten dagegen, der aus vielen
Tuberkeln zusammengesetzt ist, zeigt beim Zerfall ganz unregelmiBige, rif-
formige Ulceration, seine Rénder sind buchtig, wie zernagt, und seine Tiefe
ist ganz ungleichmiBig, da die einzelnen Tuberkeln und ihre Konglomerate
in verschiedenen Schichten des Coriums sitzen und zu verschiedenen Zeiten
zerfallen. So sehen wir auch fistelartige Génge entstehen oder unterminierte
Geschwiirsrdnder. Form und Randpartien unterscheiden sich dann ganz wesent-
lich von dem gummosen Geschwiir.

Der Grund der Ulcera kann mit einer klebrigen Exsudatmasse bedeckt,
lackartig glinzen oder, aus Gewebstriimmern und Detritus bestehend, schmutzig-
grau, miBfarbig, diphtheriebelagéhnlich, eventuell eitrig belegt sich prisentieren.
Je nach der Natur des zerfallenden Grundgewebes und seiner Blutfilllung
erscheinen Winde und Grund der Ulcerationen mehr oder minder intensiv
blutrot oder braunlich-grau gefarbt.

Bei manchen Prozessen schreitet die primére pathologische Verdnderung,
wahrend in den mittleren Anteilen bereits Ulceration eintritt, in der Peripherie
weiter und ergreift benachbarte, gesunde Cutis, zerfillt dann wieder, so daB
die Ulceration immer weiter sich vergréfiernd, gegen die gesunde Umgebung hin
fortschreitet.

So konnen z.B. beim gummésen Syphilid oder Tuberkuloseformen oder
flachen Epitheliomen im chronischen Verlauf Geschwiire von betrichtlichem
Umfang entstehen, oder es tauchen am Rande des ersten Ulcus neue Gumma-
knoten auf, die ihrerseits zerfallend, in festonartig angeordnete Geschwiire
sich umwandeln (Ulcera serpiginosa). Es kommt auch nicht selten vor, daB
nur an einem Teil der Peripherie eines zerfallenen Gummas neue Krankheits-
herde entstehen, wihrend das urspriingliche édltere Geschwiir zur Ausheilung
gelangt. So entstehen die nierenférmigen Ulcera. Maligne Neubildungen zer-
fallen meist in unregelmaBiger Form, bilden kraterférmige, rhagadiforme oder
vielfach zerkliiftete, tiefreichende unregelmiBige Geschwiire, die iiberall von
den Resten des Neoplasmas begrenzt werden. Bei der étiologisch noch nicht
geklarten Mycosis fungoides sind die Geschwiire mehr den gummisen Formen
ahnlich. Diese Eigentiimlichkeiten geben hiufig schon einen Hinweis auf die
Diagnose.

Wenn schliellich die Reste des pathologischen Gewebes zerstort und ab-
gestoBen worden sind, beginnen von der angrenzenden, meist entziindlich irri-
tierten Cutis her die Reparationsvorginge, Neubildung von Bindegewebe in
Form von Granulationen, die sich schlieflich zur Narbe konsolidieren.

Jedes Ulcus heilt durch Narbenbildung aus. Form und Sitz dieser Narben
geben uns oft nach langer Zeit noch wertvolle Anhaltspunkte iiber ihre Ent-
stehung.

Geschwiiriger Zerfall kann in duBerst langsamer Weise, aber auch in mehr
akuter Art zustande kommen. Das Carcinomgeschwiir, Rontgenulcus, Lupus
exulcerans, das Ulcus cruris seien als Beispiele fiir die chronische Form angefiihrt.
Das Ulcus molle oder die Zerfallsformen der Mykosisknoten als Reprisentanten
der mehr akuten Verlaufsweise. Die auf Grund spezitischer Infektionen
beruhenden Gangrinformen, die oft in rapidem Verlauf zu grofer Ausbreitung
fithren, wie Nosokomialgangrin, Noma, phagaedenische Ulcera erzeugen nach
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AbstoBung der mortifizierten Gewebsanteile ausgedehnte Geschwiire ohne Heil-
trieb und fithren manchmal durch Sepsis den letalen Ausgang herbei. Gliick-
licherweise sind diese Formen, die in fritherer Zeit, namentlich in Spitdlern
endemisch auftretend, zahlreiche Opfer an Menschenleben gefordert haben,
heute dank der modernen Wundbehandlung fast vollig verschwunden.

Bei manchen Krankheiten stehen die Ulcerationen so sehr im Vordergrund
des klinischen Bildes, daB das Wort Ulcus zur Bezeichnung der Krankheit
selbst sich eingebiirgert hat: Ulcus molle, Ulcus cruris, rodens, Roéntgen-
ulcus u. a.

Da bei vielen Prozessen der zentrale Anteil allein erweicht und zerfillt,
erscheint der Defekt nach allen Richtungen hin durch das primére, patholo-
gische Infiltrat begrenzt. Die Eigenschaften dieser Reste sind héufig an den
Geschwiirsrandern noch in ihrer Eigenart nachweisbar und deshalb ist ihre
genaue Untersuchung besonders maBgebend fiir die Diagnose. Das braunrote,
unter Druck gelbbraun erscheinende derbe Randinfiltrat bei zerfallenen Gummen
148t die Diagnose Syphilis hdufig noch mit Bestimmtheit stellen; die harte
plattenformige Infiltration des Priméraffekts der Syphilis bleibt nach Ver-
heilung des oberflichlichen Ulcus oft noch lange nachweisbar. Bei malignen
Neoplasmen sind die peripheren Anteile des urspriinglichen Tumors héufig
noch charakteristisch, z. B. Carcinome durch ihre harte Konsistenz und die
eingeschlossenen Epithelperlen.

Das Ulcus cruris entsteht meist auf Grund von Stauungs- und Entziindungs-
erscheinungen, die in chronischer Folge zu Odem und Hypertrophie der Cutis
und Subcutis und Blutergiiien fiihren. Durch Kompression der ernihrenden
Blutgefifle wird dann die andmische Nekrose herbeigefiihrt, die die néchste
Ursache der Ulcusbildung darstellt. Das Réntgenulcus, das meist erst viele
Monate nach Einwirkung der Rontgenstrahlen auftritt, wird durch Umstim-
mung der Gewebe, vor allem Schidigung der Blutgefilie eingeleitet und stellt
eine duflerst chronisch verlaufende, schmerzhafte Geschwiirsbildung dar, deren
Heilung erst nach langer Zeit gelingt.

Rhagade (Rhagas).

Rhagaden, Schrunden, Fissuren nennen wir Einrisse in die Haut, die durch
Dehnung und Zerrung entstehen. Rhagaden sind Kontinuititstrennungen der
Haut und keine Substanzverluste.

Die Dehnbarkeit der Haut des Menschen ist normalerweise nicht an allen
Stellen und in allen Richtungen gleich grofl, aber iiberall der maximalen Bean-
spruchung durch physiologische Gelenksexkursionen oder andere Dehnungen
gewachsen. Uber diese Grenze hinausgehende, namentlich rasche Zerrungen,
fithren zu Zerreiflungen der ganzen Haut oder, wie dies bei chronischer Uber-
dehnung der Haut der Schwangeren geschieht, zu so starker Auseinander-
weichung der Cutisblindel, dall post partum eine Riickordnung der Biindel
nicht mehr erfolgen kann (Schwangerschaftsnarben, Striae cutis distensae).
Ohne auf die Grundlagen der Dehnbarkeit der Haut hier niher einzugehen,
sei erwihnt, dal die einzige Hautschicht, die als solche fast gar nicht oder
sehr wenig dehnbar ist — die Hornschichte — durch ihre Einsenkungen zwischen
den Papillengruppen (Hautfelderung) normalerweise eine groflere Fahigkeit,
sich in die Flache auszubreiten, besitzt als die ibrigen Hautanteile und daher
bei Dehnen in physiologischen Grenzen durch Entfaltung der Einsenkungs-
duplikaturen ihre Oberfliche bedeutend vergréBern kann, ohne selbst gezerrt
zu werden. Pathologische Struktur der Hornschichte, durch Parakeratose oder
Hyperkeratose bedingt, wie sie z. B. nach entziindlichen Krankheiten auftritt,
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mangelhafte Einfettung oder Durchfeuchtung bei gestérter Talg- und Schwei8-
produktion, ferner Durchsetzung mit Exsudat kénnen die Epidermis starr
machen und ihre Entfaltbarkeit so sehr einschrinken, da8 sie schon einem
Zug innerhalb der normalen Exkursionsfihigkeit nicht mehr folgen kann und
rissig wird.

Solche Einrisse betreffen aber héufig nicht bloB das Stratum corneum
allein, sondern auch das Rete Malpighii und bilden dann nissende Rhagaden,
die spalt- oder strichférmig senkrecht auf die Dehnungsrichtung verlaufen.
An den Lippen und der Analéffnung finden wir sie radidr angeordnet, iiber
Gelenken senkrecht zur Bewegungsrichtung.

Aber auch die Cutis verliert durch vielerlei pathologische Prozesse ihre
Delnbarkeit und erleidet Einrisse, die in derselben Richtung angeordnet sind.
Solche Einrisse verletzen dann auch Blutgefifle — blutige Rhagaden. Ein
solcher Spalt im Cutisinfiltrat wird von pathologischem Gewebe begrenzt.
Es kommt zum Zerfall der Randpartien und dadurch erhilt die Rhagade den
Charakter eines Geschwiirs. Kine Rhagade am ekzemattsen Mundwinkel wird
zundchst nidssende Rénder zeigen, eventuell etwas bluten, wenn der Einrif3
die Papillarschichte erreicht. Der Einri} einer syphilitischen Papel an derselben
Stelle wird zur Entwicklung eines rhagadiformen Geschwiires Anlaf3 geben,
da das syphilitische Infiltrat der Wandungen leicht zerfillt und eine Narbe
hinterlassen. Dasselbe gilt fiir gewisse Granulationsprozesse und Neubildungen.

Von groBer Bedeutung sind die so hdufigen Rhagaden bei chronischen
Ekzemen, namentlich an den Hénden, Lippen und an der Nasenoffnung. Eine
auch nur oberflichlich die Papillarschicht durchdringende Rhagade bildet
haufig die Eintrittspforte fiir pathogene Organismen. So entwickelt sich von
diesen Stellen aus nicht selten Erysipel; die rezidivierende Gesichtsrose ist
fast immer von Rhagaden bei chronischem Ekzem dieser Stellen ausgehend.
Rhagaden an den Fingern bieten die Infektionsgelegenheit nicht blo8 fiir Eiter-
erreger, sondern auch fiir Tuberkulose, Syphilis und andere Krankheiten.

Zur Zeit als die Chirurgen durch iiberméaBige antiseptische Prozeduren
ihre Epidermis bis zur Entstehung von Ekzemen miflhandelten, sind schwere
Infektionen der Arzte mit phlegmondsen Prozessen oder Syphilis am haufigsten
beobachtet worden.

Dieser Umstand macht die oft unscheinbaren Rhagaden praktisch zu sehr
beachtenswerten Erscheinungen. Wie schwierig tiefgreifende, schmerzhafte
Rhagaden und Fissuren an den Ubergangsstellen der Haut in die Schleimhaut
zu heilen sind, ist allgemein bekannt.

AbsceB (Abscessus).

Abgeschlossene Eiterherde der Cutis oder Subcutis werden wie in der Patho-
logie iiberhaupt als Abscesse bezeichnet zum Unterschiede gegeniiber den Eiter-
herden in der Epidermis, die wir Pusteln nennen. Die Ausdehnung und der
Sitz der Abscesse hingen von der Gréfle und Lokalisation der priméiren Ver-
anderungen ab, durch deren teilweise eitrige Kinschmelzung die mit Eiter
erfilllten Réume entstehen. Abscesse entstehen haufig aus knotenférmigen
Krankheitsherden und sind unter dem Niveau der Haut oder dieses iiberragend.
Bei etwas groBeren Abscessen ist das Symptom der Fluktuation nachzuweisen,
kleinere sind als etwas konsistentere Cutiseinschliisse tastbar und verraten
sich durch ihre Druckempfindlichkeit. Die AbsceBwand besteht aus den noch
nicht vereiterten pathologischen Geweben. Nach kiirzerem oder léngerem
Bestande pflegen Abscesse der Haut die bedeckenden Schichten zu perforieren
und so ihren eitrigen Inhalt nach aullen zu entleeren. Am héaufigsten geschieht
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dies lings der epithelialen Einsenkungen der Driisen und Haare, deren reichlich
vascularisierte Bélge fiir das Fortschreiten vor allem entziindlicher Prozesse
die anatomische Grundlage bieten. Ein entziindliches Infiltrat rings um eine
Talgdriise oder einen Haarbalg entstanden, wird, wenn es zur Abscedierung
gelangt, den Eiter in der N#he des Ausfithrungsganges oder Haartrichters
an die Oberfliche treten lassen, wobei héiufig die Epidermis mit ihrer wider-
standsfahigen Hornschicht eine Zeitlang ein grofleres Hindernis entgegensetzt.
Wir finden dann rings um den Ausfithrungsgang die Hornschichte durch den
Eiter aufgehoben — das Bild einer Pustel wie oben erwihnt (Acnepustel oder
Sykosispustel). Die Verheilung des Abscesses erfolgt immer durch Narben-
bildung, wahrend einfache Pusteln ohne solche schwinden. Zahlreiche Krank-
heiten der Haut, so die durch eitererregende Bakterien oder toxische Korper
veranlaften Dermatosen, konnen mit Bildung kleiner Cutisabscesse verlaufen,
wobei die Krankheitserreger von auBlen her in die Cutis eingedrungen sind.
Aber auch durch die Blutbahn in die Haut gebrachte Erreger sind in anderen
Fillen Quelle der Abscesse, Sepsis, Variola usw. Von Hautabscessen aus findet
hiufig eine Infektion der Lymphbahnen statt, Lymphangitis und Lymph-
adenitis, die wieder zur Vereiterung kommen kénnen (Hydrosadenitis axillaris),
oder es gelangen die Krankheitserreger in den Kreislauf und fithren zur Sepsis.

Abscesse der Haut brechen meist nach der Oberfliche zu durch und heilen
durch Granulations- und Narbenbildung.

Pigmentierungen (Pigmentatio)

treten als sekunddre Verdnderungen bei manchen pathologischen Vorgingen
héufig auf und bleiben auch nach deren Abheilung noch lange als braune Flecke
sichtbar. Die Grundlage dieser Verfarbungen ist nur zum Teil Melanin, in der
Mehrzahl der Fille aber verinderter Blutfarbstoff, aus Hémorrhagien ent-
standen. Morphologisch als Flecke zu betrachten, stellen sie doch ein hiufiges
sekundires Krankheitszeichen dar und sollen hier Erwdhnung finden.

Diese Pigmentierung macht sich schon im Laufe der Riickbildung vieler
Efflorescenzen geltend und verindert die urspriingliche Farbe. Bei vielen
entziindlichen Efflorescenzen nimmt die urspriinglich blaulichrote Fiarbung,
im gleichen MaBle als die akute Hyperdmie schwindet, immer mehr einen gelb-
lichen Ton an und, wenn schlieBlich das Rot der Hyperdmie ginzlich geschwunden
ist, bleibt die braune Pigmentfarbe allein zuriick. Da bei knétchenformigen
Efflorescenzen zugleich auch das Infiltrat zur Resorption gelangt, ist das End-
resultat ein brauner Fleck.

Solche dunkelbraune Flecke bestehen oft wochen- und monatelang und
machen uns die Lokalisation der vor lingerer Zeit bestandenen primiren Krank-
heitserscheinungen erkenntlich.

Nicht selten finden wir inmitten der braunen Flecke Narben oder atrophische
Stellen, durch traumatische Lésion, Ulceration oder Schwund der primiren
Efflorescenz hervorgerufen.

Auch die Form der sekundéren Pigmentflecke ist in Hinblick auf ihre Ent-
stehung fiir die Diagnose von Bedeutung, z. B. Strich- oder Wetzsteinform
der Excoriationen. Die konsekutive Pigmentierung tritt nicht bei allen Indivi-
duen und bei allen Fillen der gleichen Grundkrankheit in gleichem MaBe auf,
ja sie hingt manchmal mit dem Arzneimittel, das zur Behandlung verwendet
worden ist, zusammen, z. B. Pigmentierung nach Psoriasis oder Lichen ruber
infolge von interner Arsenmedikation. Auch #uBerlich verwendete Arzneimittel
verursachen zuweilen Pigmentierungen nach Abheilung, z. B. Pyrogallol in
der Area der ehemaligen Psoriasisherde, Chrysarobin in deren Umgebung.
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Auch manche konsekutive Verinderungen der Haut, wie z. B. Pachydermie
bei Prurigo oder chronischen Ekzemen finden wir héufig mehr oder minder
stark pigmentiert.

Derartige sekundire Pigmentablagerungen von priméren Pigmentierungen,
die meist in Form von Flecken auftreten, zu unterscheiden, bietet praktisch
keine Schwierigkeit.

Narbe (Cicatrix).

Die Regeneration verloren gegangener Gewebs- und Organteile erfolgt beim
Menschen in weit geringerem AusmaB als bei niederen Tieren. Der Ersatz
von Krebsscheren, Schwinzen der Echsen usw. geschieht in so vollkommener
Art, daB alle Funktionen durch die regenerierten Gewebe in vollem MaBe wieder
hergestellt werden.

Beim Menschen treten als Ersatzgewebe neugebildete Bindegewebsmassen,
die aber weder in der Struktur noch in der Funktion an die zugrunde gegangenen
heranreichen. Diesen Ersatz bilden die Narbengewebe. Und so sind auch
die Narben der Haut keineswegs eine Wiederherstellung, sondern ein Surrogat,
ein Ausfilllungsgewebe, dessen Struktur und Funktion die Verluste nur unvoll-
kommen ersetzen.

Die fertige Narbe besteht aus Bindegewebsbiindeln, die unregelmiBig und
filzartig verflochten vom Bild der normalen Cutis wesentlich verschieden ist;
alle feineren Gewebsanordnungen fehlen und deshalb sind die wichtigen Funk-
tionen — Dehnbarkeit und Elastizitit — bei Narben nicht zu finden. Die
Struktur der Papillarschichte wird durch die Narbe niemals wieder hergestellt;
die Verteilung der papilliren BlutgefiBe mit ihrer fiir die Erndhrung der Epi-
dermis so wichtigen Anordnung stellt sich nicht wieder ein, wenn auch die
Epidermisbedeckung sich stets regeneriert. Darum fehlen der Narbe, falls sie
einen Defekt der oberen Hautschichten ersetzt, die fiir die einzelnen Haut-
regionen charakteristischen Felderungen. Sind durch den zerstérenden Krank-
heitsvorgang Haare und Driisen zerstort worden, so fehlen sie auch spéterhin
in der Narbe. Die Oberfliche einer tief reichenden Narbe ist also schon durch
das Fehlen der Haare, Driisenmiindungen und der Felderung auffallend — sie
ist glatt und glinzend.

Tiefliegende Narben kénnen, wenn die obersten Cutisanteile mit der Epi-
dermis unverletzt geblieben sind, allerdings noch Reste der letzteren aufweisen,
wihrend bei ganz oberflichlichen Narben die Miindungen der Talgdriisen,
resp. grobere Haare erhalten bleiben kénnen und nur die Hautfelderung fehls.

Bekanntlich erfolgt der RegenerationsprozeB nach Beendigung der patho-
logischen Zerfallsvorginge durch Granulation, d. h. durch Bildung jungen
Bindegewebes, das in Gestalt von rundlichen Wirzchen aufschieBt, die stark
vascularisiert sind, aber noch nicht mit Epidermis bedeckt, blutrote Farbung
zeigen. Diese Granulationen fiillen den Substanzverlust und werden, wenn sie
das Niveau der Haut erreichen, von den Réindern des Defektes oder von den
zuriickgebliebenen Driisenausfithrungsgéingen und Resten der Haarwurzel-
scheiden her mit Epithel iiberzogen, das sich als blidulichweifer Saum iiber
die Oberfliche der granulierenden Fliche schiebt. Als erste Epidermiszellen
finden sich ganz flache, den Hornzellen in der Form #&hnliche Zellen, unter
welchen dann die anderen Epidermislagen sich ausbilden. Bei groBerer
Ausdehnung des Gewebsverlustes kann die von den Réndern gegen die
Mitte vorschreitende Uberhdutung durch iibermiBig stark wuchernde Granu-
lation behindert werden. Es iiberragt dann eine Granulationsmasse das
Niveau der Haut und produziert das ,,Caro luxurians®, ,,wildes Fleisch
genannte knopfformige Gebilde. SchlieBlich {iberhédutet auch eine solche
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vorragende Granulation und wird zu massiger Narbe — hypertrophische Narbe.
Unter normalem Ablauf aber iiberzieht die nachschiebende Epidermis die
ganze granulierende Fliche im Niveau der Haut, womit der Defekt ausgefiillt
erscheint. Anfangs erscheint die junge Narbe auffallend rot und rétet sich
bei jeder allgemeinen Hyperamie, z. B. bei Erhitzung oder psychischer Erregung
stirker. Nach und nach blaBt die Narbe immer mehr ab und wird schlieBlich
als weilliche, blutleere Hautstelle kenntlich. Dies geht parallel mit der Um-
wandlung des zellreichen Granulationsgewebes in fibroses, kernarmes Binde-
gewebe, das anfangs noch keine elastischen Fasern enthélt, spater aber von
solchen durchflochten wird, wihrend die BlutgefiBe mehr und mehr verdden.
So bildet die normale Narbe eine feste Verbindung mit den Réndern des ehe-
maligen Substanzverlustes und halt dieselben zusammen. Tiefreichende Sub-
stanzverluste heilen hiufig durch an die Unterlage, z. B. Periost oder Knochen
fixierte Narben aus, wodurch die Verschiebung der Stelle behindert wird,
,»fixierle Narbe. Narben bleiben viele Jahre lang unverdndert fortbestehen.
Das Narbengewebe kann aber in zwei Richtungen von dem gewdhnlichen Ver-
halten abweichen. In manchen Fillen nimmt das Gewebe der schon fertigen
Narbe auffallend an Masse zu, so dall die Narbe das Hautniveau iiberragt und
eine harte, wulstige Masse bildet. Diese Hypertrophie der Narbe — schon
im Granulationsstadium beginnend oder nach der Uberhiutung auftretend —
bedingt die kosmetisch und auch funktionell stérenden Narbenstringe, die
namentlich nach Verbrennungen und Veritzungen beobachtet werden. Solche
hypertrophische Narben bilden zuweilen Bewegungshindernisse, wenn sie iiber
Gelenken sitzen, oder behindern die freie Beweglichkeit der benachbarten
Hautanteile, z. B. der Augenlider. Immer aber bleibt die Hypertrophie auf
das Gebiet der Narbe beschrinkt.

Der zweite, das Narbengewebe verindernde Vorgang ist die Atrophie der
Narbe. Das urspriinglich im Hautniveau gelegene oder auch das schon hyper-
trophisch gewordene Narbengewebe schrumpft in auffilliger Weise nicht bloB
in der Hohendimension, sondern auch in der Fliche, so daBl die benachbarten
Hautpartien herangezogen werden. So entsteht z. B. an den Lidern ein Ek-
tropium, das eine physiologische Bedeckung des Bulbus hindert. Solche atro-
phische Narben vermégen in manchen Fallen Spannung und Zug nicht ge-
niigenden Widerstand entgegenzusetzen, die ehemaligen Wundrinder weichen
auseinander, es kommt zuweilen zur hernitsen Vorwolbung der unterliegenden
Organe, ja schlieBllich zum Zerfall oder ZerreiBlen der Narbe.

Es gibt solche durch Atrophie aufs &uBerste verdiinnte Narben, die das
vordringende Subcutangewebe gelb durchscheinen lassen und damit einer
Blase dhnlich werden.

Auch stirkere Narben werden nicht selten durch Anspannung tiber Knochen
so sehr in ihrer Erndhrung gestort, daB sie nekrotisch werden — es entstehen
Narbenulcera.

Die Neigung zur Narbenhypertrophie ist manchen Individuen eigentiim-
lich, ganz dhnlich wie die Disposition zur Keloidbildung. Keloide sind harte
Fibrome, die ohne vorausgegangene Verletzung entstelien und unbegrenzt in
die Nachbarschaft wachsen — ein Unterschied, der sie gegeniiber hypertrophi-
schen Narben auszeichnet. Die Bezeichnung Narbenkeloid statt hypertrophische
Narbe ist deshalb unzutreffend.

Wo immer wir eine Narbe treffen, zeigt sie uns an, daBl an dieser Stelle
frither ein Substanzverlust zustande gekommen ist. Dadurch wird die Kon-
statierung von Narben ein sehr wertvolles Symptom zur Unterscheidung
mancher Krankheiten. Fiir die Diagnose ist der Befund von Narben als End-
resultat eines Krankheitsbildes sehr wertvoll. Da wir wissen, welche Krankheiten
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zum Ausgang in Narbe fiihren, so gibt uns das Auffinden von Narben ein
wichtiges Unterscheidungsmerkmal.

Je nach der GroBe und Form des Substanzverlustes schwankt auch die
Ausdehnung und Begrenzung der Narben. Die Narben nach ausgedehnter
Verbrennung z.B. koénnen grofle Hautanteile einmehmen, wihrend Narben
nach Follikulitiden eben sichtbare GroBe haben kénnen. Bei so geringer Aus-
dehnung ist es oft schwierig, die Narben zu erkennen.

Chronische Krankheitsprozesse, die nach und nach zur Zerstérung der Haut
fithren, zeigen unregelmiBige, siebartige oder gestrickte Narben, z. B. Bromo-
derma, Tuberculosis verrucosa cutis oder manche Lupusformen, wihrend
massige Infiltrate, die gleichmaBig zerfallen, auch méchtigere Narben zur
Folge haben.

Ein auch diagnostisch wichtiges Moment ist die Eigenschaft mancher Krank-
heiten, im Narbengewebe zu rezidivieren und es teilweise wieder zu zerstéren.
Dies ist namentlich dem Lupus vulgaris eigen, der seine Rezidiven auch in die
vernarbten Gebiete setzt und so die Heilungsprognose verschlechtert. Syphilide
dagegen rezidivieren nicht im Narbengewebe. Gummen entstehen gerne am
Rande von Narben und ordnen sich in serpigindse Reihen, oder das gummose
Gewebe schiebt sich an einem Teil der Circumferenz des ersten Herdes wall-
artig gegen die gesunde Haut vor, wahrend ein anderer Teil vernarbt. So
entsteht die Nierenform der groBen, gummésen Ulcera und ihrer Narben.
Diese Form wird von manchen Autoren als fiir Syphilis charakteristisch an-
gesehen. Auch andere Narben lenken durch ihre Form und Situation sofort
den Verdacht auf bestimmte Krankheiten. Es sei an die Blatternarben erinnert
oder an die flachen, schiisselférmigen, kleinen Narben der Acne varioliformis.
Narben nach Rontgengeschwiiren sind meist flach, zeigen aber die unangenehme
Neigung, zahlreiche Teleangiektasien zu bilden und gelegentlich wieder zu
zerfallen.

Narben selbst sind nicht pigmentfiihrend, aber in ihrer unmittelbaren Nach-
barschaft tritt oft stirkere Pigmentanhiufung auf, die im Kontrast zur weillen
Narbe kosmetisch storend wirkt.

Durch sorgfiltige Uberwachung des Granulationsprozesses 1a8t sich in der
Regel die Entstehung wulstiger Narben verhiiten, deren Beseitigung spaterhin
groBe Schwierigkeiten bereitet (Radiumtherapie).

UberliBt man eine groBe Wundfliche, die so tief reicht, daB auch das Driisen-
gewebe zerstort ist, sich selbst, so entwickeln sich meist iippige, das Niveau
der Hautoberfliche weit iiberschreitende Granulationen; mit einem Wort, die
Regeneration des Bindegewebes geht so lange vor sich, bis eine Bedeckung
mit Epithel diesen Proze3 zur Ruhe kommen lift. Warum die Wucherung
des Bindegewebes nach der erfolgten Epithelisierung sofort aufhért, ist nicht
vollkommen geklart. Man macht sich diese Erscheinung bei der Behandlung
von Wundflichen zu nutzen, insoferne, als man, wenn die Epithelisierung
ausbleibt, im richtigen Augenblicke, d. h., wenn die Granulationen das Haut-
niveau erreicht haben, durch THiErsche Lippchen oder Braunsche Propfung
den Defekt deckt, um auf diese Weise eine schone, der iibrigen Haut angepaBite
Narbe zu erzielen.

Atrophie (Schwund).

Wihrend die Narbe ein neugebildetes Ersatzgewebe darstellt, das an Stelle
von Substanzverlusten der Haut gebildet wird, ist die Atrophie die Folge
regressiver Vorgidnge an den einzelnen Gewebselementen ohne jede Spur von
Neubildung. Der Atrophie geht auch kein Substanzverlust voraus. Atrophie,
bekanntlich eine mit dem Senium auftretende physiologische Erscheinung,
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entwickelt sich als pathologischer Vorgang meist nach Ernidhrungsstérungen,
z. B. entziindlicher Art oder durch regressive Vorginge an frither hypertrophisch
gewesenen Bildungen, namentlich an benignen Geschwillsten. Dabei verlieren
die einzelnen Gewebselemente der Cutis und des Fettgewebes an Masse bis
nahe an volligen Schwund. Cutis und Subcutis von Atrophie befallen, werden
immer diinner und stellen schlieBlich eine stark durchscheinende diinne Lamelle
dar, unter welcher z. B. die groBeren Venen der Subcutis so deutlich sichtbar
werden, als ligen sie knapp an der Oberhaut. Mit der Atrophie verliert die
Haut auch manche ihrer physiologischen Eigenschaften, ihren Turgor, ihre
Dehnbarkeit und Elastizitdt. In manchen Fallen wird die atrophische Haut
auch in ihrer Fliche verkiirzt, so dal sie straff der Unterlage anliegt, ein
Umstand, der auch bei der Atrophie zur Nekrosebildung Veranlassung geben
kann (Sklerodermie). In anderen Féllen behilt die atrophische Haut ihre
Flachenausdehnung bei und bietet, nachdem ihre Dicke wesentlich verringert
worden und die Elastizitit geschwunden ist, ein gerunzeltes Aussehen, das
mit zerknittertem Zigarettenpapier verglichen worden ist. Auch die Epidermis
wird in allen ihren Lagen durch die Atrophie an Volumen vermindert, die
Haare und Driisen verschwinden (Glatze). Damit wird die Oberfliche solcher
Stellen fettlos, trocken, durch die Spannung glinzend, in anderen Fillen aber
schuppend oder eigentiimlich verfirbt, dhnlich wie die Hornschildchen der
Ichthyosis nitida. Selbst bei vorgeschrittener Atrophie zeigt die Oberhaut
noch Reste der normalen Felderung, die bei Narben véllig fehlt.

Narbe und Atrophie sind ihrem Wesen nach sehr weit voneinander stehende
krankhafte Erscheinungen. In praxi wird es aber zuweilen schwierig, sie von-
einander zu unterscheiden, dies hauptséchlich bei oberflichlichem Sitz und
geringer Ausdehnung. Dadurch, daB, wie oben erwiahnt, der Prozel der Atrophie
auch im Narbengewebe vor sich gehen kann, wird die Differentialdiagnose
noch erschwert.

Der Ausgang in Atrophie ist fiir eine Reihe von Krankheiten ein typisches
Symptom, ebenso wie fiir andere Dermatosen Zerfall und Narbenbildung.
Um so wichtiger erscheint es, beide Symptome richtig auseinander zu halten.
Atrophie ist z.B. das gewdhnliche Endstadium des Lupus erythematosus,
haufig der Sclerodermie und das beherrschende Symptom der Atrophia cutis
propria, einer Krankheit, deren entziindliches Anfangsstadium nur kurze Zeit
besteht und deshalb von den ersten Beobachtern iibersehen worden ist.

Atrophische Gewebe sind weder spontan noch durch irgendein Heilverfahren
in den fritheren Normalzustand zu versetzen. Deshalb bleibt die Atrophie
ebenso wie die Narbe ein Dauersymptom, das noch Jahre nach Abklingen der
primdren Krankheit von deren fritheren Vorhandensein Zeugnis gibt.

Atrophie der Cutis hat aber auch auf das biologische Verhalten der Epi-
dermis und Cutis einen stéorenden Einfluf}, der sich manchmal in krankhafter
Wucherung der Epidermis (Carcinombildung) geltend macht. Selbstverstind-
lich ist atrophisches Gewebe durch keinerlei Heilmittel wieder in den normalen
Zustand zuriickzufiihren.

Erkrankungen der Schleimhaut und der Muskeln.

Da auch die sichtbaren Schlesmhdute bei vielen Hautkrankheiten mit-
erkranken, ist auf diese Erscheinungen stets zu achten. Die Schleimhaut-
erkrankungen (Enantheme) koénnen Analoga der Hauterscheinungen sein oder
sie stellen, wie z. B. die Enantheme der Masern, Scharlach usw. die oft schon
im Prodromalstadium noch vor den Hauteruptionen auftreten, differente
AuBerungen der Allgemeinerkrankung dar.
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Die Farbe des Lippenrotes unterscheidet sich schon wesentlich von jener
der duBleren Haut, es ist dies durch das Fehlen der viel Licht absorbierenden
Keratohyalinschichte bedingt. Auch der Mundschleimhaut fehlt normaler-
weise die Zellage, aullerdem noch die Hornschichte. Wohl findet sich an ein-
zelnen Stellen des normalen Zahnfleisches Verhornung mit Stratum granulosum
(OrBAN).

Die duBlere Erscheinung der an den Schleimhduten lokalisierten Efflores-
cenzen ist oft wesentlich von den Efflorescenzen der dulleren Haut verschieden.
Der Grund dafiir liegt einerseits in der Differenz des anatomischen Aufbaues
(Fehlen der Hornschicht usw.) und andererseits in der stindigen Befeuchtung
ihrer Oberfliche, in der Maceration. So finden wir statt Blidschen oder Blasen
an den Schleimhduten meist nur erodierte Stellen und sehen syphilitische
Papeln nicht mit glinzender Oberhaut, sondern mit blaulich-weilem gequollenem
Epithel bedeckt oder erodiert. Bei manchen Schleimhautprozessen (Leuko-
plakie usw.) findet eine Wucherung des Epithels statt, die mit Umwandlung
zum Typus der Epidermis einhergeht (Metaplasie). Bei solchen Fillen finden
wir zu fest haftenden Beligen umgewandelte méchtige Epidermisauflagerungen,
die grauweill verfirbt sind.

Elastisches Gewebe und glatte Muskel erkranken nur in seltenen Fillen
isoliert (Elastome, Pseudoxanthoma elasticum, Leiomyom). Die wenigen
quergestreiften Muskeln der Haut, vor allem die mimischen Muskeln der
Gesichtshaut finden wir fast immer nur bei die Cutis betreffenden Krankheiten
mitbeteiligt. Die Trichinose ist vielleicht die einzige isolierte und eigenartige
Erkrankungsform dieser Muskeln.

Verlauf und Anordnung der Efflorescenzen.

Die geschilderten objektiven und subjektiven Symptome, die primiren
und sekundiren Efflorescenzen stellen, wie wir gesehen haben, als solche nur
morphologische Typen und Sensationsanomalien dar: sie sind an sich allein
in der Regel weder fiir einen speziellen pathologischen Vorgang noch fiir eine
bestimmte Hautkrankheit bezeichnend. Sie geben uns aber durch ihre spezi-
fischen Eigenschaften den erwiinschten Angriffspunkt zur Aufklirung ibrer
pathologischen Grundlage. Die Form des Knotchens oder Blischens allein
z. B. geniigt keineswegs zur Stellung einer klinischen Diagnose, da Knotchen
und Blaschen, wie auch andere Efflorescenzformen durch verschiedenartige
pathologische Grundprozesse hervorgerufen werden konnen. Fiir die genauere
Unterscheidung der Efflorescenzformen ist auller der Feststellung ihrer Morphe
eine Reihe von Eigenschaften zu untersuchen, welche uns in die Lage setzen,
iiber den Ausgangspunkt und die Natur des pathologischen Vorgangs weitere
Anbhaltspunkte zu gewinnen.

Wie schon in der Einleitung hervorgehoben wurde, bieten in dieser Hinsicht
Konsistenz, Oberflichenbeschaffenheit und Farbe oft markante Unterscheidungs-
merkmale.

Zwei gleich grofe und gleichgeformte Knétchen von braunroter Farbe und
glatter Oberfliche, die beide unter Druck eine braune Eigenfarbe erkennen
lassen, werden wir auf Grund der Verschiedenheit ihrer Konsistenz das harte
Knotchen als der Syphilis, das weiche als der Tuberkulose zugehérig unter-
scheiden.

Die auffillige Harte eines flachen Knotens am Genitale wird uns die Mog-
lichkeit nahelegen, daB es sich um den Priméraffekt der Syphilis, um eine
Sklerose handelt. Entziindliche Exsudation in der Cutis wird durch ihre derbere
Konsistenz von einer 6dematosen durch Transsudat entstandenen Schwellung
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zu unterscheiden sein. Die Untersuchung der Konsistenz, der Verschieblich-
keit und Elastizitit der kranken Hautstelle gibt uns wertvolle Hinweise auf
die Art und Sitz der Erkrankung.

Ebenso ist die Priifung der Oberflichengestaltung der kranken Stellen
hiufig von differentialdiagnostischem Wert. Grobere Abweichungen von der
Norm, wie Zerkliiftung der Oberfliche, Auflagerung von Schuppen oder Krusten
sind durch das Auge leicht festzustellen; auch fiir Erkennung zarterer Storungen
der glatten Oberfliche eignet sich der Tastsinn; iiberstreicht man eine Haut-
stelle mit der Fingerbeere, ohne zu driicken, so kann man noch Rauhigkeit
der Oberfliche konstatieren, wo das Auge keinen Unterschied findet, dies ist
fiir die Unterscheidung von fleckigen Exanthemen von Wert, weil wir wissen,
da8 z. B. die Roseola syphilitica immer glatte Oberfliche besitzt, wihrend eine
dhnliche Aussaat von Flecken der Pityriasis rosea im zentralen Teil der Maculae
regelmiBig Rauhigkeit oder Schuppung aufweist.

Man wird ferner immer trachten, den anatomischen Ausgangspunkt der
pathologischen Efflorescenzen herauszufinden. Knétchen und Pusteln, die von
einem Haar durchbohrt sind oder eine Driisenmiindung umgeben, sind als
follikuldre Herderkrankungen zu erkennen.

Beziiglich der Beurteilung der Farben verweisen wir auf die obigen Angaben.

Wir haben schon mehrfach erwiahnt, da die einzelnen Efflorescenzformen
manchmal ineinander iibergehen, so dafl im Laufe der Entwicklung z. B. aus
einem urspriinglich aufgetauchten Fleck ein Knétchen, aus diesem ein Blischen
oder eine Pustel werden kann. Diese Forménderung entspricht den fort-
schreitenden ortlichen krankhaften Veréinderungen und ist ein Symptom ihres
Verlaufs.

Das erste Zeichen eines entziindlichen Vorgangs in der Haut, die Hyperdmie,
erscheint zunichst in der Form eines roten Flecks; kommt es im weiteren Ver-
lauf zur Exsudation, Auswanderung von Leukocyten und Wucherung zelliger
Gewebselemente, so wird die kranke Stelle sich verdicken und die Form einer
Papel annehmen, bei Zunahme der Exsudation in die Epidermis kommt es
zur Ansammlung von Fliissigkeit in ihren Schichten und damit zur Blidschen-
bildung usw. In dhnlicher Weise bringen die Riickbildungsvorginge der patho-
logischen Produkte eine Reihe von sekundaren Efflorescenzformen zur Aus-
bildung, die also gleichfalls bestimmten Stadien des Ablaufs angehorig, uns
Einblick in das pathologische Geschehen gewihren. Durch die Umwandlung
der Efflorescenzen entstehen Zwischenstufen, die von manchen Autoren mit
eigenen Namen belegt wurden. Als solche Bezeichnungen seien einige hier
genannt: Papuléses Erythem, Bliaschen und Blasenerythem, pustuldses Erythem,
Urticaria bullosa, Papula vesiculosa oder Seropapula, Papula pustulosa, crustosa,
squamosa, Tuberculum ulcerosum, Vesicopustula usw.

Wir pflegen als fiir die Diagnose wichtig, darauf zu achten, welche Efflores-
cenzform das Hohestadium der Entwicklung bei einer bestimmten Krankheit
darstellt und unterscheiden daher Krankheitsbilder, in welchen der Fleck,
das Knétchen, Blischen, die Blase oder Pustel die Acme des Prozesses bezeichnet.
Der klinische Héhepunkt einer Dermatose ist nicht immer identisch mit der
Acme des pathologisch-anatomischen Vorganges. Wir bezeichnen als den
klinischen Kulminationspunkt eines akuten Ekzems das Stadium des reich-
lichen Nissens (Eczema madidans), in dem Hyperdmie, Schwellung und Ent-
leerung von Exsudat an die Oberfliche hochstentwickelt auftreten. Als ana-
tomischen Hoéhepunkt einer exsudativen Entziindung gilt aber das Blidschen
und dieser Hohepunkt ist in dem Momente iiberschritten, in dem die Blischen-
decke platzt und das nissende Rete zutage tritt. Wie oben erwidhnt, ist
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beispielsweise der alte Name Lichen fiir Exanthemformen gebraucht, deren
hochstentwickelte Morphe das XKnétchen vorstellt. Nach mehr oder minder
langem Bestande dieses Hohestadiums treten regressive Verdnderungen auf,
welche dann zur Ausbildung der sekundéiren Efflorescenztypen fithren. Aus
einem Lichenknotchen wird aber kein Blidschen, keine Pustel.

Man hat sich auch vor Augen zu halten, daf die gleichen Efflorescenzformen
durch verschiedene Ursachen entstehen koénnen, daher fiir die Diagnosestellung
das Vorhandensein bestimmter Morphen nicht geniigt, wie dies schon HEBRA
betont hat.

Fiir die Differentialdiagnose von Dermatosen geniigt aber ebensowenig die
alleinige Eruierung des &tiologischen Faktors.

In erster Beziehung sehen wir z. B. die gleichen Knétchenformen durch
Tuberkulose, Syphilis, Lepra, Insektenstiche, Eitererreger, Neubildungen usw.
entstanden und andererseits kann das gleiche é#tiologische Moment zu sehr
differenten Erscheinungen auf der Haut fiihren. Es sei nur an die Variabilitat
der Hauterscheinungen bei Syphilis, Tuberkulose, Eiterungsprozessen und Ver-
giftungen hingewiesen.

Eine weitere klinisch sehr auffillige Verdinderung erfahren Krankheits-
herde durch ihre Ausbreitung in die benachbarte gesunde Umgebung.

Die Vergrofierung eines Krankheitsherdes kann auf zweierlei Art vor sich
gehen: durch Wachstum der einzelnen Kfflorescenz oder durch Angliederung
neuer Eruptionen: Apposition.

Wihrend bei manchen Krankheiten die Efflorescenzen in der Grofe und Aus-
dehnung ihrer Entstehung verharren, vergréBern sich bei anderen Dermatosen
die urspriinglichen Efflorescenzen durch ,,peripheres Wachstum‘‘. Die Feststellung
des peripheren Wachstums ist deshalb fiir die Diagnose von groer Bedeutung.
Sie spielt auch bei der Ausbreitung der Krankheitsherde iiber grofere Anteile
der Hautoberfliche eine wichtige Rolle. Die VergréoBerung einer Einzelefflorescenz
in der Fliche geschieht meist gleichméBig in allen Richtungen der Radien, so
daB die Abgrenzung gegen die normale Haut eine ungefihr kreisformige Linie
wird. Wir bezeichnen eine kreisférmig begrenzte Efflorescenz als scheiben-
formig. Die Scheiben konnen durch Vorschieben ihres peripheren Anteiles sich
stetig vergroBern bis auf viele Zentimeter Durchmesser. Da das Zeichen des
Wachstums eine nach auBen konvexe Begrenzung der Efflorescenz darstellt,
so kénnen wir auch bei einmaliger Beobachtung wachsende Krankheitsherde von
stabilen leicht unterscheiden, wenn wir ihre Rénder genauer untersuchen. Ein
konvex gekriimmter Kontur, von frischem Erythem gesiumt, zeigt uns z. B.
an, daB der betreffende Psoriasisherd im Begriffe ist, sich weiter auszudehnen,
zu wachsen. Die duBeren Randpartien eines wachsenden Krankheitsherdes
besitzen stets die Eigenschaften einer frisch entstandenen Efflorescenz. Wenn
einige benachbarte Krankheitsherde wachsend sich vergroBern, so kommen
sie hiufig zu gegenseitiger Beriihrung. Die beiden Scheiben flieen zusammen,
an der Kontaktstelle finden wir niemals eine erhohte Intensitét der pathologischen
Veréinderungen und so entstehen durch Zusammenflul von Scheibenformen im
weiteren Biskuit-, Kleeblatt- und VierpafSformen oder auch grofiere Krankheits-
herde, deren Begrenzung durch nach auBlen konvexe Bogensegmente gebildet
wird, ein Bild, das wir bei vielen Dermatosen, besonders aber bei der Psoriasis
vulgaris sehr haufig antreffen. Die von den bogigen Réndern umschlossene
Fliche erscheint gleichméfBig verdndert.

Sind diese Scheiben sehr zahlreich, so flieBen sie vielfach ineinander und
bedecken oft groBe Hautpartien z. B. den halben Thorax. Das Krankheitsbild

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. IV. 3. 15



226 G. Rienr: Diagnostik der Hautkrankheiten.

bekommt damit eine landkartenihnliche Zeichnung, der in dem Namen ,,Psoriasis
geographica“ festgehalten ist. Da die Erdteilbegrenzungen der Landkarte aber
durchaus nicht aus konvexen Bogenteilen zusammengesetzt sind, ist dieser
Vergleich nicht sehr zutreffend.

Bei extremen Fiéllen kann schliefllich die ganze Hautoberfliche durch die
konfluierenden Krankheitsherde bedeckt werden; es kommt zur universellen
Ausbreitung.

Wir wollen hier auf die Ursache der Entstehung von Kreis- und Scheiben-
formen niher eingehen. Wir finden hiufig die Angabe, daf} sich das periphere
Fortschreiten von Hauterkrankungen auf dem Wege der Lymphbahnen abspielt,
eine Vorstellung, die fiir manche Fille zutrifft, fiir die Mehrzahl der scheiben-
formigen Ausbreitung aber unrichtig ist. Betrachten wir z. B. das Fortschreiten
eines Erysipelherdes, so finden wir, daf seine konvexen Grenzen sich nach und
nach oft an einem Tage mehrere Zentimeter weit in das Gesunde vorschieben,
dabei aber der Hauptsache nach die kreisférmige Begrenzung des Herdes bei-
behalten, manchmal aber auch zackige Ausliufer formieren, wie die Fackeln
der Sonnencorona. Die abfithrenden Lymphwege und die Lymphdriisen der
betreffenden Region lassen dabei keinerlei Beteiligung erkennen, ganz dhnlich
wie bei Psoriasis, Erythema multiforme und manchen anderen Dermatosen.
Schon klinisch ist es also falsch anzunehmen, da8 die Lymphbahnen die Wege
des Erysipelerregers, resp. anderer Krankheitserreger darstellen. Die Aus-
breitungsweise dieser Krankheiten entspricht weder dem anatomischen Verlauf
der groBeren LymphgefaBe, noch der Anordnung der capillaren Lymphbahnen,
die ja keineswegs von einem Punkte der Hautoberfliche radiir nach allen Rich-
tungen gleichméfBig ausstrahlen oder in der Richtung der Ausliufer liegen,
wie es sein miiBte, wenn man die kreisformige Begrenzung der Krankheitsherde
durch die Wanderung der Organismen in diesen Bahnen erklaren wollte.

Die Anfinge der Lymphgefae sind uns durch Mac CarLum bekannt geworden.
Was peripher davon gelegen ist, kann nicht mehr als zum LymphgefaBsystem
gehorig angesehen werden. Die Fliissigkeit, die sich zwischen den Zellen der
Gewebe, der Cutis und der Epidermis befindet, ist ebensowenig mit Lymphe
wie mit Blutserum identisch. Die Gewebsfliissigkeit, deren Rolle fiir die Ernih-
rung der Zellen von physiologisch wichtigster Bedeutung ist — sie fiithrt ja,
aus den Blutgefifen stammend, den Geweben die Néhrstoffe und vor allem den
Sauerstoff zu und nimmt die Abbauprodukte der Zellen auf, um sie schlieflich
an die Lymphgefae abzugeben —, ist in ihrer Zusammensetzung von Serum,
Blutplasma und auch von der Lymphe zu unterscheiden.

Die Rédume zwischen den Gewebselementen konnen also weder anatomisch
noch funktionell als Anfangskanéile der Lymphwege bezeichnet werden; sie sind
inkonstante Spalten, die einmal durch die Intracellularflissigkeit gefiillt, deutlich
nachweisbare Raume darstellen, hiufig aber véllig verschwinden, wenn die
Intercellularfliissigkeit fehlt, wobei die benachbarten Zellen sich eng aneinander-
schlieBen. In diesen intercelluliren Réumen, die in jedem Organgewebe vor-
handen sind, den Gewebs- oder Strukturspalten, ist fir Krankheitserreger aller
Art die Moglichkeit gegeben, ungehindert nach allen Richtungen vom urspriing-
lichen Krankheitsherde aus, zu wandern und so die kreisférmige Begrenzung
gegen das Gesunde hin zu verursachen. Dies gilt nicht blo8 fiir die Infektions-
krankheiten, die durch Bakterien oder andere Lebewesen verursacht sind,
sondern auch fiir viele toxische Erkrankungen (Insektenstiche, Bakterienpro-
dukte, Pyocyanose usw.) und fiir viele Krankheiten, deren Atiologie und noch
unbekannt ist. Selbst maligne Neubildungen wie das Carcinom schieben ihre
Zellziige in den Gewebsspalten gegen das Gesunde vor. Die Tendenz der Mikro-
organismen, auf kiinstlichen Nahrboden Kulturen in Scheibenform zu bilden,
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entspricht der Wachstumsform vieler Hautkrankheiten — maégen sie nun in
der Cutis oder Epidermis ablaufen. Fir die in der Oberhaut sich abspielenden
mykotischen Erkrankungen (Favus, Trichophytia superficialis, Pityriasis versi-
color, Erythrasma, Tinea imbricata usw.) ist diese Analogie sofort ersichtlich,
weniger deutlich, aber immerhin erkenntlich bei vielen im Bindegewebe der
Cutis verlaufenden Krankheitsprozessen. Auch hier wird die Wanderung der
Krankheitserreger leicht verstindlich, wenn wir an lebende, sich vermehrende
Erreger (Bakterien, Plasmodien usw.) denken. Weniger leicht ist das kontinuier-
liche Fortschreiten eines Krankheitsagens toxischer Natur, das also keine Ver-
mehrungsfihigkeit besitzt, zu erkliren. Wir verfiigen nur tiber Vermutungen.
Durch klinische Beobachtungen ist aber sichergestellt, dall gewisse Gifte,
Enzyme, Produkte der Giftdriisen von Pflanzen und Tieren ebenso kreisférmige
Progredienz der Herde erzeugen.

Die Anschauung, daf3 der Transport von fliissigen oder corpusculéren Stoffen
in den Geweben immer nur durch die Lymphbahnen erfolgt, entspricht ja keines-
wegs altbekannten Tatsachen.

Injiziert man einer jungen Katze in das Subcutangewebe der Riickenhaut
gefarbtes, fliissiges Paraffin, so wird man dasselbe nach 1—2 Tagen unter der
Haut der Bauchgegend auffinden, wéhrend in den regioniren Lymphdriisen
keine Spur davon zu finden ist. Oder ein anderes bekanntes Beispiel: Eine zu
kosmetischen Zwecken vorgenommene Einspritzung von Paraffin (mit zu nie-
drigem Schmelzpunkt) in die Cutis wird nach kurzer Zeit ein ungiinstiges Resultat
ergeben, da das Paraffin, der Schwerkraft folgend, in tiefer gelegene Haut-
partien wandert.

Auch die Entstehung von Ringformen, die sich oft zu betrichtlicher GréBe
entwickeln (Erythema giganteum), wird nicht selten beobachtet. Bei den meisten
der angefiihrten orbiculidr oder annulir sich ausbreitenden Krankheiten fehlt
jede Beteiligung des regioniren Lymphapparates. Es gibt aber auch Fille, in
welchen neben der Ausbreitung in den Strukturspalten auch Infektion der Lymph-
bahnen erfolgt, z. B. bei Carcinomen und septischen Prozessen. Beim Primér-
affekt der Syphilis finden wir das regiondre Wachstum und die Ausbreitung
der Spirochdten in der Peripherie der Infektionsstelle regelmaBig mit der
Infektion der abfiihrenden Lymphwege und der regiondren Driisen vergesell-
schaftet, wihrend bei den luetischen Exanthemen Roseola, annulidrer Papeln,
Gummen oder serpiginéser Gummenplaques, regionire Lymphdriisenschwellung
fast immer fehlt.

Es gibt Krankheiten, bei welchen die Scheiben, wihrend sie sich in der
Peripherie ausbreiten, im Zentrum Involutionserscheinungen aufweisen. Die
Folge dieser Erscheinung ist, da Randpartien und Zentrum eines &lteren
Krankheitsherdes sich auffillig voneinander unterscheiden. Der fortschreitende
periphere Anteil bildet dabei einen Ring um die zentralen Partien. Solche
Krankheitsherde nennt man ,,annulér®, ,ringférmig*.

Bei weiterem Fortschreiten erlangen die Ringe immer gréfiere Durchmesser,
benachbarte Ringe stofen aneinander und ihre sich berithrenden Randpartien
schwinden, heilen ab, statt, wie man vermuten sollte, in intensiverer Weise
sich auszuprigen. Es entstehen so bei Beriihrung zweier Ringe Achter-Klee-
blatt- oder VierpaBformen usw. und schlieBlich komplizierte Formen, schlangen-
foérmige Bogenlinien, die sich bei genauerer Betrachtung immer als aus Kreis-
segmenten zusammengesetzt erkennen lassen. Da die einzelnen Bogensegmente
an ihrer AuBlenseite die Zeichen der frischen Entstehung, an ihrer konkaven
Innenseite aber die der Riickbildung aufweisen, so ist auch bei ihnen die Art
der Entstehung aus urspriinglichen vollen Ringen leicht zu erkennen. Eine
annulir sich ausbreitende Krankheit kann niemals universell werden.
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Der zentrale Anteil kann verschiedene Formen der Riickbildung aufweisen
und dadurch wird das Bild annuldrer Krankheiten ein sehr mannigfaltiges.
Tritt einfache Riickbildung auf, so ist das Zentrum wieder normal geworden,
der normalen Haut gleich gefirbt. Bei vielen Erythemformen aber wandelt
sich die urspriingliche akute Hyperdmie der frischen Efflorescenzen zunichst
in passive Hyperdmie um, so daf der helle, rosarote Hyperimiesaum mit dem
lividen, fast violett gefirbten Zentrum scharf kontrastiert. Bei exsudativ ent-
ziindlichen Krankheiten, die in ihrem Héhepunkt zur Bléschen- oder Blasenbildung
fithren, wird die riickgebildete zentrale Stelle eventuell durch Triibung und Ver-
trocknung des Blaseninhaltes einsinken, durch Krustenbildung gekennzeichnet,
die iiber Desquamation zum Normalwerden der Hautstelle fiihrt. Da die Riick-
bildung eine gewisse Zeitspanne erfordert, finden wir z. B. bei Erythema multi-
forme an den fortschreitenden rosaroten hellen Ringsaum breit anschliefend
zundchst eine livid verfirbte, dann eine abgeblalte, gelblich tingierte und im
Zentrum evtl. schon eine normal gefdrbte Hautzone.

Zuweilen treten in dem abgeheilten Zentrum der ringformigen Efflorescenz
neue Nachschiibe auf, die ihrem Wesen nach den ersten Eruptionen gleichen.
Diese Efflorescenzform wird mit ,,Iris‘ bezeichnet. Ein aus Blischen bestehender
derartiger Krankheitsherd heiBt Herpes iris. Die annulire Ausbreitungsform
finden wir bei sehr verschiedenartigen Krankheitsprozessen; auch sie ist nur
eine morphologische Besonderheit. Pilzkeime, die in der Hornschicht sich an-
siedeln und weiter wachsen, zeigen dhnlich wie bei unseren Kulturen auf kiinst-
liche Nahrboden meist die Tendenz, scheibenférmige oder ringférmige Herde
zu bilden. Noch komplizierter wird das Bild, wenn auch die neue zentra<ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>