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Die allgemeine pathologische Anatomie 
der Haut. 

Von 

OSCAR GANS-Frankfurt a. M. 

Mit 60 Abbildungen. 

Einleitung. 

Geschichte der histologischen Erforschung uod 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 AUGUST HAUPTMANN die 
erste Abbildung und Beschreibung der Kriitzemilbe, die schon AVENZOAR 
bekannt war und auf deren Entdeckungsgeschichte in Bd. XIV/2, S. 173 dieses 
Handbuches niiher eingegangen wird. Jene Kenntnis geriet jedoch in Ver· 
gessenheit, und erst die Arbeiten von HEBRA, EICHSTEDT, GUDDEN, BOURGUI· 
GNON, GERLACH, FURSTENBERG haben die noch von HAHNE MANN und AUTEN· 
RIETH vertretene Lehre von den Kriitzmetastasen voHstiindig beseitigt. 1m 
gleichen Handbuch erortert RICHTER die Geschichte der Entdeckung der VATER· 
PACINIschen Korperchen, wonach ABRAHAM VATER bereits 1741 eine Abbildung 
eines solchen Korperchens veroffentlicht hat, wenn auch nicht auf Grund mikro· 
skopischer Untersuchungen, sondern an Rand eines Macerationspriiparates. 
Die ersten mikroskopischen Untersuchungen verdanken wir FILIPPO 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 Hiilfte 
des letzten Jahrhunderts" JEAN ASTRUC (1. c. S. 156-158), und zwar 1759 bzw. 
1761. Zur Erforschung del' normalen Histologie der Haut hat jedoch vor aHem 
MALPIGHI (1628-1694) beigetragen, der Entdecker der Talgdriisen und des 
nach ihm benannten Rete Malpighi. Die SchweiBdriisen wurden von NIELS 
STENSEN (NIKOLAUS STENO, 1638-1686) entdeckt. Unabhiingig von diesen 
von BRESCHET (Recherches sur la structure de la peau) und ROUSSEL DE VAU· 
ZEME (Opera posthuma figuris aeneis illustrata. Londini 1697). Uber die Driisen 
der Raut finden sich auBer den schon oben in der iilteren Literatur vorkommen· 
den Andeutungen noch bei folgenden SchriftsteHern Erwiihnungen: 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). Niiheres iiber die 
Anatomie in del' Renaissance s. RICHTER, dieses Handbuch XIV/2. 

Handbnch der Hant· n. Geschlechtskrankheiten. IV. 3. 1 



2 o. GANS: Die allgemeine pathologische Anatomie der Haut. 

Die Entdeckung der Talgdriisen durch MALPIGHI wurde zur Erklarung 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 BIut­
gefaBe; die Entdeckung der Tastkorperchen und der Anheftungsweise der 
MALPIGHISchen Zellen an das Cutisgewebe durch MEISSNER; die Entdeckung 
der Muskelfasern in der Umgebung der Haarbalge durch KOLLIKER. 

JULIUS VOGEL bringt in seinen 1843 zu Leipzig erschienenen "Erlauterungs­
tafeln zur pathologischen Histologie" mehrere auf Hautveranderungen beziigliche 
Befunde. Neben dem InhaIt von Balggeschwiilsten, krystallinischen Ablage­
rungen von Hautsalzen in der Haut des Hodensacks, bildet er Epizoen ab: vor 
allem Haarsackmilbe und Kratzemilbe, die erstere kopiert nach der von GUSTAV 
SIMON gegebenen Abbildung in MULLERS Archiv 1842, die letztere kopiert nach 
RASCAIL, 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; MALMSTEN das Trichophyton 
tonsurans bei Herpes tonsurans. Uber Pilzkrankheiten der Haut berichtet 
auch BAZIN; 1853 erschien sein Werk: "Recherches sur la nature et Ie traite­
ment des teignes" mit mikroskopischer Darstellung der Pilze. Das Mikro­
sporon furfur bei Pityriasis versicolor beschreibt EICHSTEDT 1846, GRUBY den 
von ihm nach AUDOUIN benannten Erreger der Mikrosporie, MEISSNER den 
Nagelpilz bei Onychomykosis, KOBNER Pilze bei Eczema marginatum. 

VOGEL bringt ferner histologische Elemente eines Lippenkrebses, bei denen 
der Hauptwert der Darstellung auf die einzelnen aus Zupfpraparaten erhaltenen 
Zellformen gelegt wird und schlie13lich Durchschnitte gewohnlicher Warzen auf 
Langs- und Flachschnitten. 

Uber Warzen und Kondylome unter Beigabe zweier Kupfertafeln mit mikro­
skopischen und makroskopischen Bildern berichtet KRAEMER, Gottingen 1847. 
Bereits 1836 veroffentlichte ALEXANDER PETZHOLD eine Monographie iiber 
"DiePockenkrankheit mit besonderer Riicksicht auf die pathologischeAnatomie". 
Er bringt darin neben einer Darstellung der anatomischen Verhaltnisse an der 
Haut des gesunden Menschen die Veranderungen an der Raut und der Schleim­
haut der Pockenkranken, belegt sie allerdings nicht mit eigenen Abbildungen, 
sondern mit solchen nach COTUNNI. 

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

Einzelne Lehr- und Handbiicher der Mitte des vorigen Jahrhunderts (KRAUSE, 
VOGEL, 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 erlautert" von GUSTAV SIMON mit 8 Bildtafeln. Er bezieht 
sich dabei in erster Linie auf eigene VerOffentlichungen und Befunde - in 
MULLERS Archiv 1839 iiber den Bau des Condyloma, 1840 ebenda iiber Pigment­
bildung und Raut, iiber Warzen u. a. Er bemiiht sich daneben diejenigen seiner 
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Vorganger 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 
MULLERS Archiv. Das Werk GUSTAV SIMONS blieb grundlegend und wurde Aus­
gangspunkt fUr aIle die Untersuchungen, die sich dann mit dem Aufbliihen der 
pathologischen Anatomie und Histologie, mit der Griindung eigener Zeitschriften 
auch fiir unser Sonderfach, in immer reicherer Zahl einsteIlten. Eine "General 
pathology of the skin" finden wir 1870 bei ERASMUS WILSON (s. RICHTER, 
dieses Handbuch XIVj2, S. 196). OSCAR SIMON, der Vorganger NEISSERS in 
Breslau, veroffentlichte 1873 "Die Lokalisation der Hautkrankheiten, histo­
logisch und klinisch bearbeitet". 

Inzwischen hatte die Einfiihrung der Farbetechnik in die histologische 
Forschung durch KARL 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 abo 

Gekront wird diese pathologisch-histologische Arbeit Ausgangs des vorigen 
Jahrhunderts durch "Die Histopathologie der Hautkrankheiten" von P. G. UNNA, 
Berlin 1894, einem Werke, das fiir Jahrzehnte die Grundlage pathologisch­
histologischer Forschung an der Haut geblieben ist. (Spateres siehe dieses 
Handbuch XIVj2.) 

A. Stornngen des Formwechsels. 
Die angeborenen Storungen des Formwechsels (MiBbildungen) sind in Bd. IVjl 

dieses Handbuches von K. STEINER in ausfiihrlicher Weise besprochen worden; 
da dort auch die geweblichen Veranderungen dargestellt sind, eriibrigt sich hier 
ein naheres Eingehen wenigstens auf jene, die den hypo-, hyper- und dysplasti­
schen angeborenen Entwicklungsstorungen der Haut zugrunde liegen. Ich muB 
mich hier vielmehr auf die pathologisch-histologisch wichtigen, meist erworbenen 
Cystenbildungen der Haut und ihrer Anhange beschranken. 

Cystenbildnngen in der Epidermis nnd ihren Anhangen. 
Epitheliale Cystenbildungen sind unter den versehiedensten zum Teil ein­

ander geradezu widersprechenden Bezeiehnungen besehrieben worden. Auf 
Grund der von E. KAUFMANN, CHlARI, P. G. UNNA, L. ASCHOFF U. a. betonten 
Gesiehtspunkte haben wir sie in traumatisehe Epidermiscysten, follikulare und 
syringeale Retentionscysten eingeteilt. Ais follikulare Retentionseysten bezeich­
neten wir aIle jene Cystenbildungen, die durch eine Retention von Follikel­
produkten - Horn- oder Talgmassen - entstehen, also alles das, was man 
eigentlich aueh als Atherome ansehen konnte. Da es sieh jedoch um Gebilde 
handelt, die Klinik und Spraehgebrauch jeweils naeh Sitz oder Ausdehnung 
in Milien, Comedonen und Atherome zu trennen pflegt, da ferner dieser Trennung 
trotz gleiehartiger Genese aueh gewisse histologisehe Untersehiede zugrunde 
liegen, habe ich denNamen "follikuliire Retentionscysten" als Gattungsbezeiehnung 
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 SehweiBdriisen, einschlieBlich der cysti­
sehen Erweiterungen der Knauel, 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 durchzufiihren. Diese gestattet dafiir aber auch zwischen diesen 
einzelnen, klinisch oft einander gleichenden und daher vielfach mit irrefiihrenden 
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 
(ASCHOFF, FRANKE), zu den Naevi gerechnet. 

Traumatische Epidermiscysten 
treten meist im AnschluB an Verletzungen verschiedenster Art, besonders an 
Traumen haufig ausgesetzten Korperstellen auf. Sie werden jedoch auch an 
anderen Regionen beobachtet und kommen in seltenen Fallen doch wohl auch 
angeboren vor (TAKASUGI, eigene Beobachtung). Nicht eben selten finden sie 
sich im AnschluB an blasenbildende Dermatosen [Erysipel, Pemphigus vulgaris, 
Dermatitis herpetiformis, Zoster, Epidermolysis bullosa hereditaria (WARNER), 
nach Ekzemen (MARTINOTTI), bei Tuberkulose del' Haut (BRUTT), bei del' Brom­
und Jodiwne und anderen banal entziindlichen Hautveranderungen (GUTMANN)]. 

Die rundlichen Gebilde wurden meist einzeln, gelegentlich jedoch, insbesondere im An­
schluB an blasenbildende oder entziindliche Hautveranderungen in der Vielzahl vorgefunden 
(LITTLE u. a.). Die meist nur kleinen, stecknadelkopf-, gelegentlich aber auch linsen- und 
selbst walnuBgroBen weiBen oder gelbweiBen Gebilde zeigen einen weiBgelben, brockeligen, 
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. Manchmallassen sich die zu ihrer Entstehung 
fiihrenden Abschniirungsvorgange yom Oberflachenepithel aus verfolgen. Gele­
gentlich zieht ein fistelartiger Ausfiihrungsgang von der in der Cutis liegenden 
Cyste zur Epidermis hin. In anderen Fallen sitzt das Gebilde abgeschlossen 
im Corium, von del' Epidermis durch eine mehr odeI' weniger breite Bindegewebs­
schicht getrennt. Das der Cystenbildung vorangegangene Trauma laBt 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 Gange verbunden sind. 

Die Cystenwand besteht meist aus kennzeichnend aufgebauter Epidermis. 
Je groBer allerdings die Cyste, urn 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 zuriickgefiihrt werden dad. Gelegentlich hat die derart gedehnte 
Epidermis den andrangenden Hornmassen nicht mehr Stand gehalten, sie ist 
an mehreren Stellen eingerissen odeI' auch vollig zugrunde gegangen, so daB der 
Hornkorper dann frei im Gewebe liegt. Dies kann zur Bildung eines entziind­
lichen Granulationsgewebes mit manchmal auffallend vielen Fremdkorper­
riesenzellen fiihren. 1m allgemeinen zeigt jedoch die nachste Umgebung del' 
aus derberen odeI' zarteren, mehr oder weniger scharf von dem umgebenden 
Corium abgesetzten, kollagenen Bindegewebsziigen bestehenden Cystenwand 
keinerlei Zeichen von Entziindung. Gelegentlich kann man an del' fertigen 
Cyste auch noch einen Papillarkorper nachweisen, namentlich im Bereich der 
obenerwahnten fistelahnlichen Verbindungsgange. 

Cysten der Haarbalg-Talgdriisenfollikel. 
Unter den follikularen Retentionscysten ist die haufigste del' Comedo. Wir 

finden ihn bei der Acne vulgaris, del' Keratosis follicularis, del' Keratosis 
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follicularis contagiosa MORROW-BROOKE, der Ichthyosis, der Chlor- und Bromacne, 
Narben und anderen. Durch Gewebseinschmelzung kommt es haufig zur 
Entwicklung von Doppel-, drei- und mehrfachen Comedonen, deren Entstehung 
auf das ZusammenflieBen mehrerer Haarbalge zuriickzufiihren ist. 

Wahrend sich beim Comedo neben den Hornmassen, namentlich in veralteten 
Fallen, auch Cholesterin, Leucin und Tyrosinkrystalle (THIBIERGE) nachweisen 
lassen, zeigen die M ilien lediglich eine Retention von Hornmassen. Sie finden 
sich meist in Lanugohaarbalgen, seltener in SchweiBdriisenausfiihrungsgangen; 
als kleinste Gebilde im Follikelhalse (Pityriasis rubra pilaris, Lichen ruber) , 
als groBere im mittleren FoIlikelabschnitt (Keratosis supra/olliculariY); bei 
den groBten sind die Follikel zu vollig atrophischen Kugeln aufgetrieben. 
Milien treten ferner auf in oberflachlichen fIachen Narben, namentlich bei der 
Epidermolysis bullosa hereditaria, ferner bei der Impetigo contagiosa, nach 

Abb. 1. Haarbalgcysten mit Haarresten und Hornmassen bei Chloracne. (Ha\s, ~, 30ja hr.) 
Leichte Akanthose; geringe Zellinfiltration, besonders urn die Cysten. 0 16 : 1, R 16 : 1. 

(Nach GANS, Histoiogie 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 auBerst gering, kommt es in diesen Retentionscystchen zu 
Fettansammlung bzw. Cholesterinausscheidung (VIRCHOW). 

Von den Milien und Comedonen fiihrt eine zusammenhangende Entwicklungs­
reihe hiniiber zu den Retentionsatheromen, der dritten Form von Retentionscysten 
im Bereich des Haarbalg-TaIgdriisenfoIlikelgebietes. Grundsatzlich besteht im 
histologischen Aufbau kein Unterschied gegentiber 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 
MaBe mit Talg, Cholesterin und Zelltriimmern durchsetzt. Die Cystenwand be­
steht aus abgeplattetem Balgepithel meist mit allen Kennzeichen der Epi­
dermis, gelegentlich ihr anhangend oder aufsitzend Reste des Follikelfundus 
und der Talgdriise. 

In den verschiedensten Graden der Ausbildung treffen wir Talgretentions­
cystchen beim Rhinophym, bei der H ypotrichia congenita, der Leukopathia con­
genita. Wir kennen sie als Talgretentionscystchen (sog. Milien) der Neugeborenen, 
bei der Sebocystomatosis, als "Talgstauung nach Dermatitis" (v. ZUMBUSCH). 
In den letzteren Fallen erfolgt der VerschluB der FoIlikel- bzw. Talgdriisen-
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ostien durch Hyperregeneration des Epithels mit nachfolgender Hornpfropf­
bildung. Talgcysten finden wir schlieBlich noch bei gewissen Talgdriisennaevi 
(MONTI, JADASSOHN); hyaline, horn- und fetthaltige Cysten beim Epithelioma 
adenoides oysticum, bei der J od- und Bromacne und insbesondere bei der Acne 
vulgaris, bei letzteren nicht selten mit sekundarer Vereiterung. 

Cysten der Schwei6driisen 
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. (~. 40jiihl' . • r echter aullerer Augen"inkel.) Grolle Cyste mit mehreren 
papillenartigen Vorspriingen; dan eben 3 kleinere Cyst en. 016: 1; R 12: 1. 

(Nach GANS. Histologie II . ) 

Kniiuels wurden von BRAUNS, GANS, KYRLE, LANG, PETERSEN u . a . beschrieben 
in Gestalt mehr oder weniger rundlicher, vergroBerter Raume. UNNA hat als 
"erhebliche einfache Dilatationen" beim Lichen ruber, der Ichthyosis und 
anderen, wohl schon ahnliche Bilder beschrieben. Mit der Dilatation geht eine 
membranartige Verdickung der Driisenzellen nach dem Lumen zu einher, die 
sie den Gangepithelien sehr ahnlich werden laBt. Die SchweiBdriisenknauel 
konnen schlieBlich einer volligen cystischen Zerstorung anheimfallen. In den 
echten SohweifJdriisenkniiuelcysten kann dann das Epithel stellenweise ganz 
fehlen. In anderen Fallen wieder ist es epithelartig abgeplattet oder besteht 
aus hypertrophischen Epithelien (KROMPECHER). Auf eine Dilatation der 
SchweiBdriisen mit nachfolgender fettiger Degeneration im AnschluB an Tuber­
kulose hat VmcHow bereits 1858 hingewiesen. 

Cysten der Schwei8driisenausfiihrungsgange 
trifft man als Poruscysten innerhalb der Epidermis, als Gangcysten innerhalb 
der Cutis. Bei den ersteren kennen wir Horncysten und SchweiBcysten. Jene 
finden sich als zylindrische oder kugelformige Ansammlungen von konzentrisch 
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geschichteten Rornmassen. Diese kennzeichnen die Miliaria crystallina oder 
Sudamina, die unter den verschiedensten Namen (Prickly heat, POLLITZER, Lichen 
tropicus und andere) beschrieben ist. Cystenbildungen in den SchweiBdriisen­
ausfiihrungsgangen sind beim Favus beobachtet worden (UNNA). Ihre groBte 
Ausdehnung zeigen die Cysten beim H ydrocystom. In diesen beobachteten 
FREUDENTHAL und GESEROWA das gelegentliche Vorkommen von Harnsaure­
krystallen. Wir finden sie ferner noch beim &hweifJdriisenadenom, hier gleich­
zeitig als cystisch erweiterte Driisenschlauche. Beim Naevus syringo-adeno­
maiosus papillijerus ist die Cystenwandung nicht glatt, sondern von den finger­
oder septenformig in das Lumen hineinragenden bekannten Gebilden durch­
setzt. Cystenartige Erweiterungen der. SchweiBdriisenausfiihrungsgange (Gang­
cysten im Corium) finden sich schlieBllch noch beim Syringom. 

Cystenbildungen durch regressive Ernahrungssti)rungen 
finden wir bei einer Reihe von Blastomen. So kennen wir Lipome, bei welchen 
es durch Stieldrehung zu Verfliissigung des Fettes und damit zur Cystenbildung 
(Olcysten) gekommen ist (lipomat6se Dermatocele). Carcinome und -wenn auch 
sehr viel seltener - Sarkome, schlieBlich noch das viel umstrittene Hiimangio­
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
fUhren kann. Beim Basalzellenkrebs hat man einen cystischen Typus unter­
schieden, der dort auf tritt, wo diese Einschmelzung groBere AusmaBe erreicht. 
Cystische Basalzellenkrebse konnen sich auch schlieBlich dann entwickeln, wenn 
die wuchernden Epithelien praformierte Rohlraume, insbesondere Blut- und 
LymphgefaBe umwuchern. 

SchlieBlieh kennen wir an der auBeren Raut aueh noeh 

Schleimhautcysten. 
Diese kommen namentlieh in der auBeren Raut der mannlichen Urethra, teils 

kongenital, teils erworben vor. Die letzteren entsprechen in ihrer Entstehung 
durchaus den entsprechenden Cystenbildungen der auBeren Raut. Die ersteren 
sind stets auf Schleimhautepithelversprengungen zuriickgefiihrt worden, die 
im AnschluB an eine embryonale Entwicklungsstorung in der SehluBlinie der 
Genitalrinne auftreten sollen. Es finden sieh Zylinderepitheleysten, die in 
den wenigen bisher beschriebenen Fallen sieh in ihrem histologischen Aufbau 
weitgehend unterschieden. Nur einmal stimmte der Aufbau mit dem der 
LITTREschen Drusen so weitgehend uberein, daB eine Entwieklung aus der 
Urethralschleimhaut gesiehert schien (MATzuMoTo). 

In diesem Zusammenhang sei kurz auf die Lymphangiektasien und Lymph­
cysten hingewiesen, jene sowohl infolge kongenitaler fehlerhafter Anlage, als auch 
dureh Blut- und Lymphstauung und darauffolgende Erweiterung der Lymph­
gefaBe entstehenden Gebilde. Den Ietzteren gehen wohl meist traumatische 
Storungen im weitesten Sinne vorauf. Bei den kongenitalen Lymphcysten, die 
besonders am RaIse beobaehtet werden, handelt es sieh um solitare oder auch 
muitilokulare, vielfach miteinander in Zusammenhang stehende, meist sub­
cutan, aber auch in der Raut selbst in Gestalt miliarer Cystenbildung auftretende 
Gebilde. Sie sind an und fUr sieh sehr selten. Raufig hingegen finden wir an 
den Genitalien oder in deren Umgebung (BORNEMANN, KApOSI, MULLER, NOBL, 
TURK, NING u. a.), ferner am Thorax (SCHNABEL), an der Brust (BROCQ, 
LENGLET und DELANNEZ), in der Achselhohle (GANS), an der Wangensehieim­
haut (BRUHNS), sekundar durch Traumen und nachfolgende Stauungen in den 
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Lymphwegen auftretende Lymphcysten. 1m AnschluB an eine Verletzung 
dieser Gebilde kann es zu mehr oder weniger Hi.nger dauernder oder anfalls­
weise auftretender Lympkorrh6e oder OhylorrMe (ERB, NEUMANN, MATZENAUER, 
VOLHARD, BORNEMANN u. a.) kommen. Vielfach sind diese hanfkorn- bis 
erbsengroBen hellgrauen Bliischen als "Lymphangw'TIU1J simplex" bezeichnet 
worden, was jedoch mit Riicksicht auf die Moglichkeit einer Verwechslung mit 
echten Blastomen vermieden werden sollte. Der Inhalt derartiger Bliischen 
ist in Fallen reiner Lymphangiektasie oder auch Lymphorrhoe wasserklar; bei 
Chylorrhoe von weiBem, nicht durchsichtigem, etwa fetter Milch ahnlichem 
Aussehen. Wanddicke und Wandaufbau dieser erweiterten LymphgefiiBe sind 
verschieden je nach der Hautschicht, innerhalb deren sie auftreten. In der 
tieferen Cutis und Subcutis besteht die LymphgefiiBwandung aus dicken kolla­
genen und muskularen Elementen, mit sparlichen elastischen Fasern, ohne 
daB diese, wie bei den BlutgefiiBen, mantelartig die Gesamtwand durchsetzen. 
Nach der oberen Cutis hin werden die Wande diinner; sie bestehen hier ledig­
lich aus einer gewohnlich 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 ertragliche MaB der Dehnung iiberschritten und damit 
zum Bersten der LymphgefiiBwandung gefiihrt haben. 

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

B. Storungen (Veranderungen) im Stoffwechselablauf 
(Degeneration en). 

I. Stoffwechselstorungen im engeren Sinne. 
Die Degeneration im Sinne VIRCHOWS muBte 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 Schadigung. 
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 Storungen im EiweiB-, Fett-, Kohlehydrat- und 
Mineralstoffwechsel zuriickgetreten. Die Anwendung der Grundsiitze und Vor­
stellungen der physikalischen Chemie, insbesondere der Kolloidchemie, hat sich 
dabei als fruchtbar erwiesen. Ablagerungs-, Speicherungs-, Ausscheidungs- und 
Durchtrankungsvorgiinge, die fiir das Verstiindnis der "Abartungen" haupt­
siichlich in Frage kommen, sind mit kolloidchemischen Methoden frucht­
bringend angegangen und in ihrem Wesen weitgehend gekliirt worden. Anderer­
seits konnten Zusammenhiinge mit dem Gesamtstoffwechsel des Organismus 
aufgedeckt werden, die auch in der Haut ihren geweblichen Niederschlag finden. 
Unter ihnen sind die Storungen im EiweiBstoffwechsel die verwickeltsten und 
am wenigsten geklarten, wenn auch gerade hier die Anwendung kolloid­
chemischer Betrachtungsweisen manche Forderung gebracht hat. 

1. Storungen im EiweiB- und Fliissigkeitsstoffwechsel 
pflegt man allgemein-pathologisch einzuteilen in die triibe Schwellung, die 
hydropische, schleimige, hyaline Entartung und Storungen in der Verhornung. 
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a) Schwellung und hydropische Entartung. 
Die triibe Schwellung ist ein Sammelbegriff fiir Vorgange, die in den ver­

schiedenen Organzellen uneinheitlich verlaufen. Man fiihrt heute allgemein 
ihre Entstehung - wenigstens soweit sie intravital auftritt - zuriick auf "eine 
Storung der kolloidalen Organisation der Zelle mit Dispersitatsanderung in der 
Verteilung der kolloidalen Teilchen mit der Richtung aus dem Rydrosolzustand 
in den Rydrogelzustand iiberzugehen, wobei die Zelle Wasser aufnimmt und auch 
kolloidales EiweiB von auBen an sich heranzieht (HERXHEIMER). Storungen 
in der Wasserstoffionenkonzentration spielen dabei sicherlich eine Rolle. Ob 
es sich dabei stets um eine Sauerung handeln muB, wie RERXHEIMER auf Grund 
der Untersuchungen SCHMIDTMANNs annehmen will, muB noch dahingestellt 
bleiben, da gerade in der Haut sich bei den hier in Frage kommenden Vorgangen 
auch Verschiebungen nach der alkalischen Seite gezeigt haben (GANS). 

Wie ASCHOFF fiir die allgemeine Pathologie vorgeschlagen, mochten wir auch 
fiir das bessere Verstandnis der Hautveranderungen und eine bessere Ver­
standigung 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 schlieBlich das Endergebnis als postmortale Autolyse betrachtet 
werden muB - durch Zellreizung intra vitam begiinstigt, eine Ansicht, die auch 
durch einschlagige Beobachtungen an der Haut gestiitzt wird (Anfang der sog. 
ballonierenden Degeneration, LIPSCHUTZ). 

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

Mit der Schwellung steht fbrmal genetisch in engem Zusammenhang 
(Steigerung der zu dieser fiihrenden kolloidchemischen Vorgange, FAHR, HER x­
HEIMER) das Auftreten eines trop/igen Hyalins. Der Vorgang ist im Anfang 
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
korper in der Epidermis beim Pemphigus vegetans, K. HERXHEIMER). Aller­
dings sind die "hyalinen Tropfen" in den Epidermisepithelien schlieBlich meist 
recht dick und groB, so daB man eher von Schollen, Kugeln oder Klumpen als 
den Uberresten einer hyalinen Umwandlung der Epidermisepithelien oder auch 
ihrer Kerne spricht. Grundsatzlich 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 fUr das gleichzeitige Vorkommen 
der Schwellung und hyalinen Tropfenbildung gewahrt der Lichen ruber. 1m 
Zusammenhang mit dem in der Epidermis und oberen Cutis auftretenden Odem 
verlieren hier die durch jenes losgelosten Epithelien ihre "Stacheln"; ihr Proto­
plasma wird trube und starker acidophil; schlieBlich schwindet der Kern und 
es bleiben homogene " kolloide" Schollen ubrig. Diese bleiben in der Epidermis 
oft zu mehreren zusammen liegen, sinken vielfach auch in die odematose Cutis 
abo Man kann haufig bis zu 20 und mehr Kerne als Folge jener Veranderung 
in einem groBen, hellglanzenden Hyalinmantel vorfinden (Riesenzellen, SABOU­
RAUD). lch habe schon wiederholt darauf hingewiesen, daB derartige Befunde 
durchaus nichts fur den Lichen ruber Kennzeichnendes darstellen; ebensowenig 
wie iiberhaupt jene Umwandlung epiderInaler Zellen, vor allem der Stachel­
zellen, in hellglanzende, gelbe, teils kreisrunde, teils unregelmaBig begrenzte 
Schollen, die oft im lnneren eine Art Hohlenbildung zeigen (Zusammenhange 

Abb.3. Hyaline Degeneration ; s og . "kolloide Scholle" bei Lichen ruber planus. 
Leitz Obj . 6a , Ok. 4. 1/ 1' 

mit der vacuolaren Entartung, siehe unten) . Neuerdings hat K. HERXHEIMER 1 

mittels einer Hamatoxylin - Saurefuchsin - Methode diese Veranderungen be­
sonders schon dargestellt. 

Man trifft den V organg haufig dort, wo ein plotzlich einsetzendes, umschrie­
benes inter- und intracellulares Odem entsprechende Voraussetzungen schafft. 
Besonders fiel mir dies beim Granuloma iungoides, beim Granuloma erythema­
todes, der akuten Rontgendermatitis und anderen auf, wenn auch hier nicht so 
haufig und ausgedehnt wie beim Lichen ruber. SABOURAUD hat einen Teil dieser 
Zellumwandlungen mit Zellformen verglichen, wie sie gelegentlich in Zoster­
blaschen gefunden werden (ballonierende Degeneration UNNAS), eine Beob­
achtung, die heutzutage gerade mit Rucksicht auf unsere Kenntnis der engen 
kolloidchemischen Zusammenhange beider Veranderungen besondere Anerken­
nung verdient. Auf das N ebeneinander hyaliner und hydropischer (ballonierender) 
Degeneration in den Epidermisepithelien bei der Maul- und Klauenseuche hat 
FAHR aufmerksam gemacht. Eine Umwandlung der Stachelzellen in homogene 
hyaline Schollen sah HODARA bei der Pityriasis lichenoides chronica. 

Eine ganz besondere Deutung hat das Auftreten hyaliner Tropfen in Epidermis­
epithelien jedoch fiir jene, als "Einschluf3krankheiten" in jiingster Zeit besonders eifrig 
untersuchten Veranderungen gefunden; vor allem bei d er Variola-Vaccine-, der Herpes-

1 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 Trubung 
und Schwellung des Zellprotoplasmas den Vorgang ein. Es treten dann z. B. beim Molluscum 
contagiosum kleine, helle, vakuolenartige Flecken auf (BECK), die den TOUToNschen 
Korperchen, NEISSERS Keirn- und BEND AS Initialkorperchen 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 LIPSCHUTZ den Erreger vermutet. 

Bei der Variola-Vaccine, den Varicellen, beim Herpes simplex und Zoster finden sich 
im Cytoplasm a, verschieden groBe, runde, elIiptische oder auch leicht unregelmiiBige, aber 
seharf begrenzte, gelegentlich gelappte Gebilde. Sie liegen entweder frei · im Plasma oder 
erscheinen in einem Fasernetz aufgehangt. Mit Kernfarbstoffen farben sie sich nicht, treten 
~ingegen bei Behandlung mit Anilinfal'bstoffen deutlich (mit Eosin leuchtend rot) hervor. 
Ahnliche Korper fand LIPSCHUTZ auch im Kern mancher Epidermisepithelien, kleiner wie 
die Protoplasmaeinschltisse und geringer an Zahl. Hier "ie dort lassen sie sich nur vom Beginn 
bis zum Hiihepunkt der Entwicklung der 
Efflorescenzen nachweisen. Bei einsetzen­
der Rtickbildung sind sie schwer oder 
gar nicht mehr auffindbar (L. PFEIFER, 
COUNCILMAN, V. PROWAzEK, LIPSCHUTZ, 
PASCHEN, FOA, UNNA u. a.). Eine ein· 
wandfreie Erklarung fUr das Zustande· 
kommen dieser Einschltisse und ihre Ab­
stammung war bis heute nicht moglich. 
Am meisten Anhanger hat die Annahme 
gefunden, daB es sich - ahnlich auch 
bei den Scharlachkorpern MALLORYS -
um verschiedene, im Cytoplasma oder 
Kern schon normalerweise vorhandene 
Zellbausteine handelt, die unter dem 
EinfluB des in der Zelle parasitierenden 
Virus hypertrophieren und gemeinsam mit 
diesem die EinsehluBkiirperehen aufbauen. 
Wir hatten in ihnen dann einen Doppel­
kiirper vor uns: die "hyalintropfige" 
Grundsubstanz und in diese eingebettet 
die Erreger. 

Genetisch darf man mit der Ent­
stehung des tropfigen Hyalins jene, den 
normalen VerhornunysprozefJ einleitenden 
Veranderungen in Parallele setzen. Wenn 
man sieh aueh tiber den Verhornungsvor-

Abb.4. "Einschlul.lkorperchen" bei Varicellen. 
( ~, 2jiihr., Brust.) Retikuiiire und vor allem ballonle­
rende Degeneration der Stacheizellen. "Varicellen"­

korperchen, ausschliel.llich in den Kernen. 
Hamatoxylin-Eosin.O 645 : 1; R 645: 1. 

(Nach GANS, Histoiogie II.) 

gang weder ehemiseh noeh morphologiseh einig ist (siehe PINKUS l ), so dtirfte doeh eine 
Entmisehung des ZelleiweiBes im Sinne des tropfigen Hyalins s')wohl ftir die Entstehung 
des Keratohyalins wie des Eleidins angenommen werden. Aueh das weiterhin dann 
einsetzende Absterben der Zelle, der seWiel3liehe Zelltod, kann mit dem Verlauf der 
Entwieklung beirn tropfigen Hyalin in Parallele gesetzt werden. Auf die ehernisehen 
Vorgange ist hier nicht naher einzugehen; kolloidehemiseh diirfte eine tropfige Ent­
rnisehung, eine Trennung des Kolloids von seinem Liisungsmittel vorliegen. 

Bleibt die aufgenommene Fliissigkeit in Form von Tropfen und Vakuolen 
im Zellprotoplasma liegen, so spricht man in der allgemeinen Pathologie von 
hydropischer oder vacuolarer Degeneration. Auch ihr Auftreten diirfte mit "Zu. 
standen der Zelltatigkeit" in engem Zusammenhang stehen. Es erscheint daher 
durchaus nicht iiberraschend, wenn gerade die Raut mit ihren mannigfachen 
Arten und A barten der Zellfunktion uns zahlreiche Beispiele fiir diese Veranderung 
liefert. Wir treffen die Schwellung und vacuolare Entartung nicht nur an der 
auBeren Raut, sondem auch an den an diese angrenzenden Schleimhauten; 
wir finden sie bei Rauterkrankungen verschiedenartigster Atiologie. Es liegt 
in der groBen Mehrzahl der Falle der Veranderung ein wechselnd stark 

1 PINKUS: Dieses Handbueh, Bd. 1, S. 100. 
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ausgesprochenes adem zugrunde oder vielleicht vorsichtiger ausgedriickt: die 
vacuolare Degeneration wird haufig von einem Odem der gesamten Raut 
begleitet. AuBerdem kann man jedoch auch eine hydropische Schwellung der 
Epidermisepithelien beobachten, ohne daB dabei ein allgemeines Odem der 
Raut im Spiele ware. 

Die Veranderung a uBert sich einmal in einer hera bgesetzten Tinktionsfahigkeit 
der Zellen, die auBerdem in ihrem Aufbau eine erhebliche Umwandlung erfahren 
haben; insbesondere eine erhebliche GroBenzunahme der ganzen Zellen sowohl 
als auch der Zellkerne. Das Kernkorperchen kann dabei zunachst unverandert 
bleiben (z. B. in den Friihstadien der Sonnen- und Rontgendermatitis), wahrend 
der Kern sich oft bis auf das Doppelte vergroBert. Gleichzeitig treten im Proto­
plasma der Zellen eine oder mehrere blaschenartige Vakuolen auf, anfangs 
meist in der unmittelbaren Nachbarschaft der Kerne, als perinucleare Rohlraume, 
oft halbmondformig 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 daB ein ebenfalls halbmondformiger, groBer, heller, homogener 
Rand entsteht. Er wurde vielfach irrtiimlich als eine zu Lebzeiten des Zell­
organismus innerhalb des Zellkernes ausgeschiedene Substanz angesehen. Diese 
Annahme schelnt allerdings ebensowenig berechtigt wie die, welche in derartigen 
Vakuolen und vakuolenahnlichen Bildungen ein lediglich durch die Fixation 
entstandenes Kunstprodukt sieht. Es handelt sich vielmehr zweifellos urn 
Storungen im Zelleben, die auf abnorme Stoffwechselvorgange in den befallenen 
Epidermisepithelien zuriickzufiihren sein diirften, sei es, daB diese nur voriiber­
gehend einwirken (akute Exantheme), sei es, daB sie iiber langere Zeitraume 
sich erstrecken (Dystrophien der Raut im weitesten Sinne, z. B. Poikilodermia 
atrophicans vascularis, Dermatitis atrophicans idiopathica, Dystrophia papillaris 
et pigmentosa und andere). 

Diese Vakuolenbildung nimmt unter Umstanden betrachtliche AusmaBe an. 
Durch den Druck der sich im Zellprotoplasma ausdehnenden Vakuolen wird der 
zunachst 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 bisquitWrmigen Gebilde 
umgestaltet. SchlieBlich kommt es zum volligen Kernschwund. Die einzelne 
Zelle besteht dann nur noch aus einer groBen oder mehreren kleinen Vakuolen, 
die in einem lockeren Netzwerk liegen. Ihren hochsten Ausdruck findet diese 
Art der Veranderung in der nachher noch naher zu besprechenden "retikulieren­
den" Degeneration UNNAs, eingeleitet wird sie oft durch die "Alteration cavitaire" 
von LELom. 

Durch ZusammenflieBen mehrerer vakuolisierter Zellen bzw. EinreiBen der 
Grenzmembranen entstehen manchmalmehr oder weniger groBe, blaschen­
oder cystenartige Rohlraume. Dabei erstceckt sich die Veranderung unter 
Umstanden nicht nur auf die Zellen des Stratum basale und spinosum, wenn 
diese auch weitaus am haufigsten befallen sind. Man trifft Vakuolenbildung 
jedoch auch in den Zellen des Stratum granulosum und lucidum, wie auch 
andererseits Zellen des Corium (Leprazellen, MIKULICzsche Zellen beim Rhino­
sclerom, Plasmazellen bei der Riickbildung syphilitischer Zellinfiltrate und 
andere, sowie vereinzelt [z. B. beim Pseudo xanthoma elasticum] kollagene 
Fasern) daran beteiligt sein konnen. 

Nimmt die Vakuolisierung hohere Grade an, so erleiden auch die intercellu­
laren "Briicken" Verandecungen. Zwar bleibt die Zellwand als solche erhalten, 
aber die zwischenzelligen Verbindungsfaden werden zu mehr oder weniger 
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langen, dunnen Faden ausgezogen, die schlieBlich einreiBen und zu kurzen, kolbig 
verdickten Resten zusammenschrumpfen ; Veranderungen, die zwar in der Haupt­
sache bei starkeren ooematosen Prozessen beobachtet werden (siehe dort) , die 
aber doch hier schon meist in ihren Anfangen sichtbar sind und daher eine kurze 
Erwahnung verlangen. 

Wir sehen die Schwellung und vacuolare Entartung bei akuten, subakuten 
und schleichend verlaufenden Vorgangen. Es muB sich dabei durchaus nicht 
immer urn eine entzundliche Genese handeln. Es liegen auch Beobachtungen 
vor, wo derartige Storungen im kolloidchemischen Gleichgewicht der Zellen 
auf den Eintritt von Stoffen zuruckgefUhrt werden konnen (Salzen ~), die 
von den Hautdrusen, insbesondere den SchweiBdrusen ausgeschieden werden 

Abb. 5. Vacuolare Degeneration der Epidermisepithelien bei Poikilodermia atroph. vasco 
Alterer, noch fortschreitender Herd. (Rumpf. 29jahr. &.) 

Odem der Epidermis und des Papillarkorpers. Intracellulares Odem und Kernschrumpfung in fast 
allen Schichten der Epidermis. 0412: 1; R 309 : 1. (Nach GANS, Histologie I.) 

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

Eine ganze Reihe 8chleichend verlaufender Entziindung8proZ688e der Haut 
zeigt vacuolare Degeneration der Epidermisepithelien. Ich nenne als Beispiele 
die exfoliativen generali8ierten Erythrodermien und von ihnen besonders die 
Pityria8i8 rubra (HEBRA-JADASSOHN). 

Besondere Beachtung hat das Auftreten epidermaler intracellularer Vakuolen 
bei den akuten Exanthemen, dem Scharlach, insbesondere aber bei den Ma8ern 
gefunden, fUr welch letztere die Veranderung pathognomonisch sein solI. Das 
fleckweise Auftreten vakuolisierter Kerne und Zellen im Stratum basale war 
schon von CATRIN und EWING beobachtet worden; ABRAMOW hat neuerdings 
auf ihr Auftreten als erste AuBerung des Masernexanthems in der Raut wieder 
aufmerksam gemacht. Er hat auf eigentumliche Folgeerscheinungen hingewiesen: 
AbstoBungsvorgange ins Corium, wo die derart veranderten Zellen unmittelbar 
unter dem Epidermisepithel als kugelartige, blasige Gebilde mit halbmondformig 
geschrumpftem, schlieBlich vollig schwindendem Kern, liegen bleiben. Es 
bleiben dann kugelartige durchsichtige Massen ubrig, die reihenweise in Ketten 
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oder kleineren Haufen angeordnet liegen und gelegentlich auch noch kolloid 
umgewandelt sind. 

Besondere Bedeutung gewinnt die vacuolare Degeneration dann bei jenen 
Hautentzundungen, die mittelbar oder unmittelbar mit der Einwirkung strah­
lender Energie, insbesondere Lichtstrahlen, in Zusammenhang stehen. Hier 
ist eine direkte Beziehung zwischen der einsetzenden Schadigung und dem 
Auftreten der hydropischen Zellentartung bzw. vacuolaren Degeneration nicht 
von der Hand zu weisen. Bei den zum Erythema solare fuhrenden Veranderungen 
z. B. setzt der Hautumbau unmittelbar nach der Belichtung mit einer Vakuoli­
sierung der Stachelzellen ein, die schnell zunimmt, und zwar primar und ohne 
die Vermittlung aus der Cutis stammender Einflusse. Wir sehen ahnliche Vor­
gange bei der Pellagra, wo das unregelmiiBig fleckfOrmige im Auftreten der 
Vakuolisierung ebenso wie beim Xeroderma pigmentosum Erwahnung verdient. 
Bei letzterem sind besonders die pigmenttragenden Zellen befallen. 

Die Endausgange der Vakuolisierung in Gestalt von Pyknose und Zerfall bis 
zu v6lliger Nekrose der Zellen sehen wir besonders deutlich und eigentlich in 
jedem Falle nachweisbar bei den Frostbeulen, der eigentlichen Erfrierung wie 
bei der Verbrennung. 

StoffwechselstOrungen im weitesten Sinne, wie sie z. B. zur Sklerodermia circum­
scripta fuhren, gehen mit Vakuolenbildung im Zellprotoplasma der Epidermis­
epithelien einher. Gerade fUr diese Erkrankung soIl dem Vorgang eine kenn­
zeichnende Bedeutung zukommen. Die Vakuolenbildung kann namlich hier 
so stark sein, daB das Protoplasma derselben v6llig schwindet und die einzelnen 
Zellen aus ihrem Zellverband ge16st werden, so daB an manchen Stellen schlieB­
lich nur noch eine Aneinanderreihung nackter Zellkerne ubrig bleibt, die endlich 
ganz zerfallen. Als kennzeichnend ist das jedoch auch hier nicht zu betrachten; 
es findet sich uberall dort, wo kurzer oder langer dauernde dystrophische Vor­
gange schlieBlich zur Atrophie der Epidermis fUhren. Neben den obenerwahnten 
Dystrophien im engeren Sinne sehen wir sie auch als sog. regressive Vorgange 
bei den weichen Naevi und bei Carcinomen, basocellularen (DUBREUILH, UNNA, 
KREIBICH), sowohl wie spinocellularen (BECK, KROMPECHER). Bei den letzteren 
gewinnen sie Bedeutung als Ausgangspunkte der Verhornung, indem durch die 
hydropische Degeneration der Epidermisepithelien kleinere und gr6Bere Hohl­
raume und Lucken entstehen, in denen die Hornbildung einsetzt. 

Ihren klassischen Ausdruck findet die hydropisch-vacuolare Entartung in 
der Epidermis jedoch in der ballonierenden und retikulierenden Degeneration 
(UNNA) und der der letzteren nahestehenden Alteration cavitaire (LELOIR) 
vor allem bei der Variola-Vaccine-, der Herpes- und Zostergruppe. Die 
retikulare Degeneration zeichnet sich zunachst durch Kernveranderungen aus 
(HAMMERSCHMIDT, GANS). An Stelle der blaschenf6rmigen Kerne des normalen 
Epithels mit deutlicher Kernstruktur treten kleinere, verklumpte Kerne ohne 
Zeichnung. Gleichzeitig und unmittelbar darauf wird das Protoplasma 6demat6s 
und dann in jene eigentumliche Netzstruktur umgewandelt, die dem Ganzen 
ihren Namen verliehen hat. Es entstehen in dem 6demat6sen Protoplasma 
kleine ser6se Vakuolen, die schnell heranwachsen und dichter zusammenflieBend, 
die Entwicklung eines netzfOrmigen Gerustes in den einzelnen Zellen bedingen. 
In diesem feinmaschigen Netz findet sich der Kern ahnlich aufgehangt wie die 
Spinne im Netz, wenn auch selbstverstandlich jenes Netz ein sehr viel unregel­
maBigeres GefUge hat als dieses. Den Balken dieses feinen Netzwerkes lagert sich 
Fibrin an und so bleiben schlieBlich Zellen ubrig, in welchen trotz der weit­
gehenden Degeneration des Protoplasmas Kern und Zellmantel mitsamt den 
intercellularen Brucken 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 intercellulare 
"Briicken" einer Auflosung, die eine Lockerung des Zellverbandes bedingt (siehe 
Abb.44, S. 106). Wir diirfen bei dieser Epithelveranderung auf Grund neuerer 
Untersuchungen (LIPSCHUTZ) annehmen, daB es sich - zu Anfang wenigstens­
nicht urn eine Degeneration der Zelle, sondern vielmehr urn eine auBerordent­
lich heftige Abwehrreaktion gegen ein eingedrungenes Virus (siehe oben) handelt . 
Die Kerne bleiben dabei zunachst erhalten, teilen sich jedoch wiederholt ami­
totisch. Gleichzeitig erleiden die isolierten Zellkorper eine eigentiimliche ballon­
artige Aufschwellung. Urn 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. 

verdrangt und die Zelle ballonartig auftreibt, wahrend gleichzeitig die "Stacheln''­
verstreichen. Dadurch lOst sich der Zusammenhalt der "Stachelzellen". Das 
Cytoplasma wird fibrinos 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 SchweiB­
driisenausfiihrungsgangepithel vorkommen, lassen sich noch eine Reihe feinel' 
Veranderungen beobachten, die als "EinschluBkorper" bekannt und an anderer 
Stelle (siehe tropfiges Hyalin) schon besprochen wurden. 

In engem ursachlichem Zusammenhang mit der hydropisch-vacuolaren 
Veranderung 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 AUSPITZ als Akantholyse bezeichneten 
Vorgang. Bei diesem verlieren die der Verfliissigung anheimfallenden Epithelien 
die "Intercellularbriicken" und damit den gegenseitigen Zusammenhang, so daB 
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,sie groBtenteils frei in der meist odematos geschwollenen Umgebung liegen. 
Durch ein zunehmendes intercellulares Odem werden diese geschwollenen Epi­
thelien haufig noch auseinandergedrangt, so daB ein Zustand entstehen kann, 
der groBe Ahnlichkeit mit der als Spongiose bekannten, auf ein rein intercellu­
lares Odem zuruckzufUhrenden Veranderung hat, von der jene, in ihrem End­
ausgang demnach manchmal nicht zu unterscheiden ist. Es entstehen dabei 
zunachst mehrkammerige und schlieBlich einkammerige Blaschen oder Blasen. 
Ich mochte es dahingestellt sein lassen, ob dieser Veranderung in allen Fallen 
eine echte Auflosung des intercellularen Fasersystems zugrunde liegt. Es ware 
sehr wohl denkbar, daB es sich lediglich urn veranderte Loslichkeitsbedingungen 
handelt, die jenes Fasergeflecht unserer Beobachtung entziehen, sei es, daB es 
diffus geschwollen oder aber in ein Medium von gleichem Brechungsexponenten 
eingelagert ist. Eine Entscheidung durfte mit unseren heutigen Untersuchungs­
methoden allerdings kaum zu fallen sein. Bei diesen "Verflussigungsprozessen" 
am intercellularen Faserapparat handelt es sich meines Erachtens jedoch sicher­
lich urn Vorgange, welche formalgenetisch der hydropischen Degeneration 
sehr viel naher stehen als dem eigentlichen Odem; daher glaube ich sie an dieser 
Stelle abhandeln zu durfen. 

1m Verlauf dieser Auflosungsprozesse kommt es zu Luckenbildungen im 
Epithel, die fur gewisse Erkrankungen der Haut als pathognomonisch angesehen 
werden durfen; sie finden sich besonders ausgepragt bei der DARIERschen 
Dermatose und beim Lichen ruber. 

Die im Verlauf del' Verflussigung auftretende Isolierung einzelner Zellen 
hat ferner eine gewisse Bedeutung gewonnen fUr die Genese del' Naevi pigmentosi 
und mit ihnen del' Melanocarcinome, VOl' aHem durch die Arbeiten UNNAs. 
Man hat diesen Vorgang als eine eigenartige "Metaplasie" del' Stachelzellen 
bezeichnet, bei del' die Stachelzellen ihren "Stachelpanzer" verlieren, nach 
UNNA augenscheinlich infolge einer Verflussigung del' Epithelfasern, von denen 
zunachst jedoch noch feine Fadchen, manchmal noch von einer Zelle zur anderen 
reichend, festzustellen sind. Diese Umgestaltung findet sich VOl' allem an del' 
unteren Basalzellschicht, laBt sich jedoch auch auf das Innere der Epithelleisten 
und die hoheren Epidermisschichten verfolgen (KROMAYER, KYRLE, MIGLIO­
RlNI u. a.). Die derart umgewandelten Zellmassen bilden als lockere Ansammlung 
von del' Epithelfaserung beraubter Epidermiszellen scharf umschriebene Herde, 
die sich ahnlich auch bei den Naevocarcinomen nachweisen lassen. Diesel' 
Vorgang beschrankt sich teils auf einzelne Zellen, die dann eine runde Gestalt 
annehmen und bedeutend groBer werden als die Zellen del' Umgebung. Daneben 
kommt es jedoch nicht nur an del' Epidermiscutisgrenze, sondern auch inner­
halb des Epidermisverbandes zur Loslosung umschriebener groBerer Epithelzell­
nester, die im AnschluB daran jene blastomati::ise Wucherungsfahigkeit zu 
gewinnen scheinen (DELBANCO, DARIER, KREIBICR, WAELSCR u. a). 

Eine derartige Lockerung del' Zellen mit del' Entwicklung eines groben 
Lucken- oder Hohlensystems findet sich bezeichnenderweise dann noch bei 
der als pracancerose Dermatose bezeichneten PAGETSchen bzw. BOWENschen 
Krankheit. Auch hier scheinen Anschwellung del' Zellen und Schwund des Faser­
systems Hand in Hand zu gehen. Je groBer die Zelle, urn so volliger die Ab­
trennung von del' Nachbarzelle, urn so glatter und runder ihr Korper, ohne irgend­
einen Rest von "Stacheln". 

Vakuolenbildung in mesenchymalen Zellabkommlingen begleitet auBerordent­
lich haufig die Zellinfiltration chronisch-entzundlichen Granulationsgewebes. Fur 
einige von diesen, ich nenne nul' Lepra, Rhinosklerom, i"t sie fast als regel­
maBiger Befund anzusprechen, del' dem histologischen Schnitt ein kennzeichnen­
des Gefuge gibt. Allgemein-pathologisch bemerkenswert ist die Tatsache, daB 
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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 fur die sog. 
"Leprazellen" neuerdings von G. HERXHEIMER uberzeugend 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 emer binde­

gewebigen schleimigen (gallertigen) Degeneration. Sie versteht dabei unter 
Schleim eine durch verdiinnte Essigsaure fMig fallbare, in Alkalien losliche, 

Abb.7. Scbleimige "Umwandlung" des Bindegewebes in elnem jungen Knoten von Myxoedema 
tuberosurn . Kresylvlolet t. Leitz Obj. 3. Ok. 2. 

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

Die epitheliale Schleimbildung spielt in del' Dermatologie nur eine geringe 
Rolle. Nur ein einziges Mal sah ich eine schleimige Umwandlung von sezer­
nierenden SchweiBdrusenepithelien der Hohlhand (s . Abb. 7), und zwar handelte 
es sich urn die Entstehung richtiger Becherzellen, wie wir sie sonst nur in den 
echten Schleimdriisen Hnden. Den atiologisch ungeklarten Fall (Beobachtung 
der MAyo-Clinic) lieB ich durch WALTHER und MONTGOMERY 1 beschreiben. 
Bei den epithelialen Geschwiilsten der Haut (Carcinoma basocellulare myxo­
matodes) , geht die schleimige Entartung vom urngebenden Bindegewebe aus. 

1 WALTHER und MONTGOMERY: Arch. f. Dermat. 163, 424. 
Handbuch der Ha ut- U . Geschlechtskrankheiten. IV. 3. 2 
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Lediglich bei sekundar auf die Raut iibergreifenden, von Schleim bildenden 
Epithelien ausgehenden Blastomen, bei Brustdriisen- und Uteruskrebsen ist sie 
beschrieben. Jedoch finden sich bei manchen primaren Stachel- und Basalzell­
krebsen der Raut mucinos umgewandelte Bindegewebsfasern oft in so dichten 
Massen, daB sie die Epithelien direkt netzformig umspinnen und diese schlieB­
lich dem Untergang zufiihren. 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 farbbare, 
schollenartige Epithelien in diese gallertig umgewandelten Bindegewebsmassen 
eingelagert sind. 

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

Besonders erwahnenswert erscheint dann noch das Auftreten myxomatoser 
Massen bei der Gummihaut (JADASSOHN), der Cutis hyperelastica (UNNA). Das 
kollagene Gewebe war in einem von DU MESNIL beobachteten Fall in eine gallert­
artige, strukturlos homogene, von stern- und spindelformigen Bindegewebszellen 
sowie elastischen Fasern durchsetzte schleimige Masse verwandelt. Diese Beob­
achtung steht vereinzelt da; lediglich WILLIAMS konnte im Papillarkorper 
ahnliche Veranderungen finden, die sich jedoch in engen Grenzen hielten. Beim 
Myxodem hingegen - das ja nach seinem Namen diese Veranderung am ehesten 
erwarten laBt - ist das Vorkommen einer schleimigen Umwandlung noch sehr 
umstritten, wenn iiberhaupt, so diirfte es nur in jiingeren Stadien anzutreffen 
sein (ORD), und auch da nicht regelmaBig (BECK, CEELEN u. a.). 

Eine eigentiimliche Mucinansammlung infolge weitgehender Degeneration 
des Bindegewebes der Haut und des Hypoderms bei Myxodem erwahnen ferner 
VIRCHOW, FLETCHER-BEACH. UNNA beschreibt sie als "amorphe, wolkige, schleim­
artige oder geformte und dann ausgesprochen krystallinische Bildung". GANS 
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 drangt; er sah eine 
"wabenartig strukturierte, mit Schleim impragnierte" Substanz im Binde­
gewebe, die er von Fibroblasten ableitet. Ahnliche schleimige Einlagerungen 
finden sich in der Raut auch bei sporadischem Kretinismus (SCHLAGENHAUFER 
und WAGNER). 

Eine wertvolle Erganzung 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 vollig mit den beim Myxodem zu erhebenden Veranderungen 
iibereinstimmen (BIRCHER). 
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c) Die hyaline (kolloide) Degeneration der Haut. 

In der allgemeinen Pathologie pflegt man heute alle transparenten, struktur­
los-homogenen EiweiBsubstanzen, sofern sie epitheliale Umwandlungs- oder 
Abscheidungsprodukte sind, als epitheliales Hyalin oder Kolloid den yom 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 
solI; 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 LAENNEO zuriick. Seit v. REOKLINGHAUSEN 
taucht der Name Hyalin auf fUr Stoffe, die gekennzeichnet sind durch starke 
Quellbarkeit, jedoch chemisch durchaus nicht identisch. Farberisch lassen 
sich bindegewebiges und epitheliales Hyalin hauptsachlich dadurch unter­
scheiden, daB bei Anwendung von Fuchsinpikrinsauregemischen (v. GIESON) 
das Bindegewebshyalin im engeren 
Sinne durch seine starke Affinitat 
zu sauren Farben die leuchtend rote 
Fuchsinfarbe annimmt, wahrend 
das weniger acidophile Kolloid 
sich meist gelb farbt. Man pflegt 
heute fUr das Zustandekommen 
der Hyalinumwandlung ebenso wie 
fUr die AmyloidbiIdung rein de­
generative Vorgange nicht mehr 
in den V ordergrund zu stellen. 
Die Entstehung des epithelialen 
Hyalins wird als Ausscheidungs­
und Speicherungsvorgang, die des 
bindegewebigen Hyalins als Ab­
lagerungsprozeB aufgefaBt. 

Als fUr die N amenspragung 
wichtig sei hier daran erinnert, 
daB der allgemeine Pathologe mit 

Abb. 8. Fortsohreitende hyaline Umwandlung der 
Oylindromzellen. Homog. Imm. Ok. 4. 

(Nach GANS, H istologie II.) 

Kolloid das Hyalin epithelialer Herkunft bezeichnet, wahrend in der Dermato­
histologie dieser Name seit UNNA fUr die Gebilde angewandt wird, welche 
im Verlauf der Umwandlung des elastischen und vor allem kollagenen 
Bindegewebes entstehen. Wir miissen spater 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 schlieBlich ein 
infiltriertes Hyalin (durch Ablagerung und Quellung im Bindegewebe ent­
standen) zu unterscheiden. In der Dermatologie spielen hauptsachlich die 
beiden letzteren eine groBe 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 regelmaBig in einer Reihe epithelialer 
Gebilde (PHILIPPSON). 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 

2* 
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wird. Ausgedehntere Entstehung hyaliner Massen wird beim Naevu8 epi­
thelioma-cylindromato8u8 (Cylindrom) beobachtet. Hier kommt es neben der 
Entwicklung hyaliner Kugeln, besonders zu zylindrischen und vielfach ver­
zweigten hyalinen Strangen, die man aus frischen Geschwiilsten isolieren kann. 
FUr 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 gleichmaBige Schicht erscheint, 
die das gewohnlich etwas faserige oder kornige Plasma umgibt (ALEZAIS und 
PEYRON). Es ist hier jedoch zu betonen, daB die epitheliale Abkunft dieser 
hyalinen Gebilde umstritten wird. Jene eigenartigen, die Geschwulstbalken 
und Schlauche beim Cylindrom umhiillenden Massen faBt FRIEBOES z. B. als 
umgewandeltes Bindegewebe auf; PINKUS-WATANABE treten fUr die epitheliale 
Genese ein; eine Entscheidung muB 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 Vorgange auf­
tretende hyaline Degeneration des Epithels (UNNA, KEsER u. a.). 1hr Vorkommen 
hat zu einer Reihe von MiBdeutungen beziiglich des Vorhandenseins von 
"Carcinomparasiten" gefiihrt. 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 1rrglauben zu be­
seitigen. 1m Epithel finden sich diese hyalinen Kugeln an Stelle der Kerne 
in den vergroBerten Kernhohlen. Manchmal ist daneben noch der Kern 
oder kernahnliche 1nhalt vorhanden. Es finden sich auch unregelmaBig 
langliche, vielfach ausgebuchtete, spiralig gedrehte oder lang ausgezogene 
und gestielte Gebilde, die oft noch das Zellprotoplasma durchsetzen und 
sogar iiber den Zellkorper 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 Mi8ch­
ge8chwulsten werden hyalin-entartete epitheliale Abschnitte beschrieben. Man 
trifft sie ferner bei einer Reihe mehr akuter und chronischer, entziindlicher 
Veranderungen der Haut (Lichen ruber, Granuloma erythematodes, Pityriasis 
lichenoides chronica, Maul- und Klauenseuche, Variola u. a.). Hier spielen 
allerdings Vorgange die Hauptrolle, wie wir sie im ersten Abschnitt dieses 
Kapitels bei der fliissigen Quellung, der Bildung tropfigen Hyalins kennen­
gelernt haben (siehe dort). 

1m Zusammenhang mit dieser epithelialen Hyalinbildung sei eine eigen­
tiimliche Veranderung der Epithelien erwahnt, 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 alteren 
Verrucae vulgare8 vorkommende, eigentiimliche, bereits von JADASSOHN und 
auch von MAJOCCHI beobachtete Veranderung. Diese auBert sich im Auf­
treten einer gramnegativen (LIPSCHUTZ), rundlichen oder unregelmaBigen 
Masse, die entweder dem Kern einseitig anliegt, oder ihn konzentrisch teil­
weise oder ganz umfaBt. Beim Mollu8cum contagio8um sind es die friiher 
haufig als Erreger der Erkrankung angesprochenen M ollu8cumkorperchen, die 
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dieser keratoiden Umwandlung der Epithelien der Stachelschicht ihre Ent­
stehung verdanken. 

Das binrkgewebige Hyalin (s. auch tropfiges Hyalin S. 9) im engeren Sinne 
kennen wir einmal als sicheren Zell,abkommling, und zwar in Gestalt der 
RussELschen K6rperchen, deren Abstammung von den Plasmazellen sich vor 
allem in chronisch entziindlichen Granulationsgeweben (Tuberkulose, Syphilis, 
vor allem bei der Blastomykose, dem Madura/up, der Aktinomykose, Rhino­
sklerom u. a.) nachweisen liWt. 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 grundsatzlich um 
den gleichen V organg wie in den Epidermisepithelien. In den plasmareichen 
Zellen kommt es zum Auftreten regelmaBiger Spriinge und Risse, wodurch 
verschiedene Protoplasmaklumpen abgegrenzt werden. Diese legen sich beim 
Zerfall del' Zelle oder auch 
schon vorher zu groBeren Ku­
geln zusammen und bilden so 
die RussELschen Korperchen. 

Grundsatzlich waren auch 
in der Dermatohistologie jene 
am Bindegewebe der Haut sich 
abspielenden Vorgange 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 groBeren Massen 
zusammenflieBen. UNNAnannte 
sie "Kolloid", und zwar mit 
Riicksicht auf die Abstammung 
vor allem vom kollagenen, 
weniger ,vomelastischen Ge­
webe. Wir stehen also hier 

Abb. 9. Hyaline Degeneration der Plasmazellen in verschie­
denen Entwicklungsstadien bei Rhinosklerom. Entwicklung 
der · "Schaumzellen" und hyalinen Kugeln. Polychromes 

Methylenblau Slturefuchsln·Tannin. 
o 1100: 1; R 1000: 1. (Nach GANS, Histologie IL) 

vor del' bedauerlichen Tatsache, daB die gleiche Bezeichnung vom allge­
meinen Pathologen und vom Dermatologen fiir zwei zwar strukturell gleich­
artige, aber abstammungsmaBig 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 leimahnliche verstand, scheint UNNAS Vorgehen, diese Bezeichnung 
gerade bei der Degeneration des leimgebenden Gewebes, des Kollagens, 
anzuwenden durchaus berechtigt. Sollten sich allerdings die Angaben 
KREmICHs bestatigen, wonach stets nur das Elastin in Kolloid iiber­
geht, das Hyalin jedoch als eine dem Kollagen artverwandte Substanz 
zu betrachten sei, so hatte vorstehende Stellungnahme die Grundlage 
groBtenteils verloren. lch selbst ziehe es vor, von epithelialem bzw. binde­
gewebigem Hyalin zu sprechen, um damit jedes MiBverstandnis auszu­
schIieBen. 
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Wir konnen beim bindegewebigen Hyalin zwei Gruppen unterscheiden, 
je nachdem das elastische oder das kollagene Gewebe als Ausgangspunkt in 
Frage kommt, wobei allerdings zu bedenken ist, daB meist beide beteiligt sind. 
Die hyaline Umwandlung des elastiscMn Gewebes, wie sie in Narben (Pocken­
narben, ARzT) , bei chronischen Entzundungsproze8sen, bei Geschwulsten, bei sog. 
Bindegewebsnaevi, bei der senilen Degeneration der Haut und anderen vorkommt, 
laBt 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 Schnittflache deutlich durch 
ihren gelbweiBen Farbenton von der Umgebung abheben, erscheinen dann als 
homogene oder mehr grobschollige, dicke, meist kernlose, bei Weigertfarbung 
diffus grauschwarze Massen; sie sind vielfach zu dichten Knaueln verfilzt, 
dabei die einzelnen Fasern kornig zerfallend oder auch zu basophile1n Elastin 
(Pseudoxanthoma elasticum) , dem UNNAschen Elacin umgewandelt. 

Die hyaline Umwandlung der kollagenen Faser, wie wir sie insbesondere 
beim Kolloidmilium (E. WAGNER), dem Hyalom (VIDAL-LELOIR), ferner beim 
Lichen sclerosus (DARIER) u. a. vorfinden, auBert sich ebenfalls in einer Ver­
dickung, mit Verlust des feineren Aufbaues und welligen Verlaufes und der 
schlieBlichen Zusammensintierung zu homogenen, unregelmaBig zerfallenden, 
kernarmen B16cken. 

Als Folge toxischer Prozesse sahen wir sie bei physikalischen Schadigungen 
(Rontgen, Radium, Kalte, Hitze); hierhin gehOrig sind wohl auch die regressiven 
Vorgange in der Pellagrahaut, der senilen Haut und beim Xeroderma pigmen­
tosum. Diese eintonigen Massen sind manchmal von mehr oder weniger groBen 
und unregelmaBigen Spalten durchsetzt, die sich durch ihren Endo~helbelag 
als erweiterte Blut- und LymphgefaBe dartun. 

Derartige hyaline Umwandlung des Bindegewebes wurde auch in Ham­
angiomen, in Bindegewebsnavi, in Sarkomen beobachtet, wo das Stiitzgewebe 
zerfallt und in eine homogene oder feinfaserig kornige 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 schon zu beobachten; vielfach geht, entsprechend dem 
Verhalten der elastischen Fasern, eine als Basophilie (UNNA) bekannte Anderung 
im farberischen Verhalten voraus. Beim Pemphigus joliaceus beschreibt UNNA 
eine eigentiimliche Quellung und ein Starrwerden der Bindegewebsbiindel, 
namentlich um die Knaueldriisen und Haarfollikel; er mochte dies als "Dber­
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 fiihrende Veranderungen. Bei 
der Acanthosis nigricans z. B. sind die kollagenen und elastischen Fasern im 
Begillll homogen geschwollen und getriibt; diese Veranderung 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 glanzende Masse um, die keinerlei genauere Zeichnung 
mehr erkennen laBt und schlieBlich groBe Ahnlichkeit mit einem "formlosen 
Brei" zeigt. DaB es sich dabei, ebenso wie bei den elastischen Fasern, wie dies 
UNNA allllimmt, tatsachlich um ein durch Verfliissigung bedingtes volliges 
Zugrundegehen des Gewebes handelt, erscheint mir wenig wahrscheinlich; zum 
mindesten fiir jene FaIle von Erysipel, die nicht zur Nekrose fiihren. Gegen 
die UNNAsche Annahme spricht ferner die von ihm selbst erwahnte Tatsache, 
daB bei langerem 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 
Dichtigkeitsverhiiltnisse des kollagenen Gewebes zu tun haben, die neben Ande­
rungen der Struktur vielleicht auch Anderungen im farberischen Verhalten 
bedingen. Eine andere Erklarung scheint mir nicht moglich, zumal man noch 
bedenken muB, daB eine so weitgehende Zerstorung, wie es die kolliquative 
Nekrose im allgemeinen fur das lebende Gewebe bedeutet, zur Narbenbildung 

Abb.10. Kolloide Degeneration der Raut (sog. Kolloidmilium). 
Die schollige Natur der umgewandelten Massen recht deutlich. Das Gewebe durchziehen einige 

zum Teil erweiterte Capillaren. 
o 1000: 1; R 800 : 1. (Nach GANS, Ristologie I.) 

fiihrt 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 
(UNNA) fiihrt. Man findet dann grobe, homogene, strukturell an Kollagen­
bundel erinnernde Blocke, die sich farberisch wie Elastin verhalten, also mit 
saurem Orcein gut darstellbar sind. SchlieBlich kann sich die Elacinfaser dort, 
wo sie zu Tropfchen und Kornern zerfallt, mit dem Kollagen zu sog. Callacin 
verbinden (UNNA) . Wir haben heute in all diesen verschiedenen Gebilden 
wohl weniger wirkliche chemische Umwandlungsprodukte zu erblicken, als 
vielmehr physikalisch-chemische Zustandsanderungen (s. oben). Bei unserer 
geringen Kenntnis der wirklichen V organge, bei der Schwierigkeit ihrer far­
berischen Verfolgung und Deutung wird im Einzelfall eine Entscheidung oft 
kaum durchfuhrbar sein; auf aIle FaIle ist bei der Beurteilung derartiger Befunde 
- die ja auch recht haufig in vollkommen unveranderter Haut anzutreffen 
sind (AWOKI) - eine gewisse Zuruckhaltung geboten. 
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Amyloidablagcrungcn in der Haut 

sind bisher nur sparlich beobachtet worden. Man kann hier, ahnlich wie bei 
anderen Stoffwechselstorungen der Raut, eine allgemeine Amyloidose - bei 
der neben der Raut auch die inneren Organe beteiligt sind - von jener trennen, 
wo infolge irgendwelcher, bekannter oder auch unbekannter ortlicher Stoff­
wechselstorungen es zu umschriebenen Amyloidablagerungen ins Rautgewebe 
kommt. Bei der ersteren stehen allgemeine Storungen im EiweiBstoffwechsel 
im Vordergrunde: Amyloidosis cutis metaboIica (FaIle von SCHILDER und 
von KONIGSTEIN). Bei ihr zeigt die Raut, von der Amyloideinlagerung ab­
gesehen, keine nennenswerten Veranderungen. 

Abb.11. Amyloidosis cutis metabolic... Scrotalherd. Herdformige Ansammlung in Papillarkorper 
und Cutis unter Freibleiben des "Grenzstreifens" und ohne nennenswertc Gewebsreaktion. Atrophie 

der Epidermis, Schwund des Stratum papillare. 
Metbylviolett. 0 66: 1; R 55: 1. (Nach GANS, Histologie I.) 

Bei der ortlichcn Amyloidosis hingegen liegen in den meisten der bisher 
beobachteten FaIle bestimmte dystrophische Storungen des Rautgewebes vor, 
die erst sekundar zu Amyloidablagerung gefuhrt haben (Beobachtungen von 
BUHL, LINDWURM, NEUMANN, TOROK, JULIUSBERG, KREIBICH, KENEDY, 
GUTMANN, TRUFFI, FREUDENTHAL). SchlieBlich hat GUTMANN, dem wir die 
ersten grundlegenden Untersuchungen zur Amyloidosis der Raut verdanken, 
allerneuestens noch eine hierher gerechnete Beobachtung verOffentlicht, bei 
der es sich wahrscheinlich um eine primiirc Amyloidinfiltration der Raut handelt. 
Bei ihr entspricht die Amyloidablagerung dem bei allgemeiner Amyloidose 
beobachteten Auftreten des Amyloids ohne reaktive Vorgange auszulOsen. 
Es ist jedoch auch hier die Moglichkeit nicht ausgeschlossen, daB, wie auch 
vielleicht in dem einen oder anderen der nicht bis zu Ende beobachteten FaIle 
lokaler Amyloidose, eine allgemeine Amyloidose vorliegt. Bis heute kennen wir 
ja noch keinen sicheren Nachweis fur das Bestehen zu Amyloidose fuhrender 
Storungen 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 KUCZYNSKlSChen Versuche tiber Amyloidentstehung 
nach parenteraler EiweiBzufuhr, die von STRASSER, von ASCHOFF, UCHINO, LETTERER, 
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MORGENSTERN u. a. bestatigt worden sind, die Untersuchungen LEUPOLDS tiber 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 Antigenantikorperreaktion. Da jeder parenterale EiweiB­
zerfall im Korper nach einigen Tagen zur Bildung von Antikorpern und zur AusfiUlung von 
EiweiBmassen fiihrt, sahen LOESCHKE und LEHMANN -F ACIUS das Hyalin und das in die 
gleiche Gruppe gehOrige Amyloid als im Korper zur Gerinnung gekommene EiweiBmassen 
an. Eine besondere eigenartige Stiitze erfahrt diese Vorstellung dadurch, daB frisch abge­
lagertes Hyalin oder Amyloid regelmaBig groBere oder kleinere Lipoidmengen enthalt und 
wir durch die Untersuchungen von SACHS, KLOPSTOCK u. a. wissen, daB das Vorhandensein 
von Lipoiden jene Fallungsreaktionen begiinstigt. 

Das Amyloid lagert sich in der Regel an den Grenzmembranen auBerhalb von Zellen 
ab, also dort, wo die Zelle von der Korperfltissigkeit umsptilt wird (BENECKE u. a., ASKANACY). 
Nur in seltenen Ausnahmefallen findet es sich in den Zellen. Das primare Auftreten scheint 
dabei an den BlutgefiiBbindegewebsapparat gebunden. An der AuBenwand der GefaBe 
dtirfte die Fallung der in Betracht kommend~n EiweiBkorper vor sich gehen, wobei viel­
leicht Fermentwirkungen oder auch lediglich Anderungen im physikalisch-chemischen Zu­
stand CObergang aus dem Sol in Gel) eine Rolle spielen. Vielleicht wirken dabei fallende 
Sauren mit, die in den erkrankten Geweben als gepaarte Schwefelsauren angelagert werden 
(LEUPOLD). Dabei fehlt es jedoch immer noch an einer Erklarung, warum gerade an einer 
Stelle eines Organs und nicht an einer anderen die Ausfallung erfolgt. Bei der lokalen 
Amyloidosis ko~1'e man diese vielleicht in den bereits vorher durch die primare Erkrankung 
hervorgerufenen Anderungen im ortlichen Stoffwechsel suchen. 

Der chemi8che Aufbau der Amyloide ist noch nicht vollig geklart. Es handelt sich um 
EiweiBkorper, die bei hohem Tyrosingehalt (EpPINGER) reich an Diaminosauren sind. Die 
Bedeutung der Chondroitinschwefelsaure 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. SCHMIDT gibt nur frisches Amyloid die Metachromasie und alteres 
haufig nur die Jodschwefelsaurereaktion). 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 
(SCHULTZ). Amyloid farbt sich mit v. Gieson graugelb bzw. gelb, mit Methylviolett rot; 
Jodeinwirkung ruft einen braungelben bis mahagonibraunen, Jodschwefelsaure einen mehr 
oder weniger blau bis violetten Farbton hervor. 

Die Ablagerung erfolgt in homogenen, scholligen Massen; bei allgemeiner 
Amyloidose vor allem in den Achselhohlen und der Kopfhaut, was auf eine 
Bevorzugung dieser Korperstellen hinweist (SCHILDER). Besonders die Nahe 
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 namlich zwischen das Epithel des Haarbalges bzw. der Talg­
driisen bzw. der Muskelschicht der SchweiBdriisen und die dicht anschlieBenden 
elastischen Fasern. Die Amyloidmantel finden sich weit haufiger um weite 
SchweiBdriisenkanalchen als um enge, jedoch ist die Veranderung ungleich­
maBig verteilt. Auch das AusmaB der Amyloidose ist verschieden, augen­
scheinlich abhangig von der Dauer der zur Fallung fiihrenden Vorgange. In 
jiingsten Stadien tritt das Amyloid zwischen Epithel und Elastica auf, diese 
auseinanderdrangend. Dann dringt es unter Aufsplitterung der elastischen 
Fasern und Schwund in die elastische Hiille ein; schlieBlich ist die SchweifJ­
driise von einem dicken, scholligen Amyloidmantel umgeben, wobei die Drusen­
epithelien selbst kaum verandert 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 urn die 
GefaBe laBt es sich als unregelmaBige Klumpen im Zwischengewebe nachweisen. 
1m Papillarkorper liegt es dicht unter dem Epithel, oft in kleineren oder groBeren, 
von Endothel ausgekleideten und gelegentlich noch einzelne rote Blutkorper­
chen enthaltenden Hohlraumen (KONIGSTEIN). 
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Zwischen Amyloid und Epidermis ist meistens der bekannte, unveranderte 
schmale Grenzstreifen eingeschoben; nur gelegentlich dringen einzelne Amyloid­
komer gegen das Epithel vor (SCHILDER). 

Die Amyloidablagerung beschrankt sich im groBen ganzen auf Papillar­
k6rper und obere Cutis. Im unteren Corium findet es sich in erheblich geringerer 
Menge, teils an die GefaBe gebunden, teils reif im Bindegewebe. Ahnlich ver­
halt sich das subcutane Binde- und gelegentlich auch das Fettgewebe. Auch 
hier fallt das UngleichmaBige der Amyloidose auf. Die einzelnen Fettlappchen 
sind in verschiedenem Grade betroffen und auch innerhalb des einzelnen Lapp­
chens ist das Amyloid ungleichmaBig verteilt, meistens in den Randabschnitten 
starker als in der Mitte. 

Bei der ortlichen Amyloidosis ist das histologische Bild im einzelnen Falle 
naturgemaB durchaus verschieden; es erscheint unmoglich zu entscheiden, 
welcher Anteil der Gewebsstorungen auf die Amyloidansammlung, welcher auf 
die primare Hauterkrankung zuriickzufiihren ist. Als solche sind bekannt 
geworden: Hyperkeratosen (JULIUSBERG, GUTMANN), Dermatitis atrophicans 
(KENEDY), Geschwiire (LINDWURM, BURL), seborrhoische Warzen (KREIBICH, 
FREUDENTHAL), Epitheliome (FREUDENTHAL). Primar entziindliche Vorgange 
innerhalb der veranderten Abschnitte waren nicht festzustellen. Das Amyloid 
findet sich in diesen Fallen sowohl in den oberflachlichsten Coriumschichten, 
wo die Ablagerung zu beginnen scheint (GUTMANN), teils dicht unter dem 
Epithel, teils in geringerer Entfemung von diesem, sowie um die BlutgefaBe 
des subcutanen Fettgewebes und der Haarbalge. Innerhalb des Amyloids 
fand GUTMANN unregelmaBig verstreut und manchmal in vermehrter Zahl 
groBe blaBgefarbte, ungleichmaBig gebaute Keme, Reste von Endothelien und 
Bindegewebszellen, zum Teil von feinkornigem gelbbraunem Pigment um­
schlossen. Innerhalb der Amyloidherde fehlten entziindliche Vorgange; am 
Rande fanden sich lymphocytare Infiltrate. 

d) Storungen der Verhornung. 
Die Dyskeratosen verlaufen sowohl als Hypo- wie Hyper- und Paraplasien; 

sie treten unter Umstanden an ein und demselben Korper, ja sogar an ein und 
derselben Korperstelle gleichzeitig in der einen und anderen Form auf. Hom­
zelle und Homsubstanz stellen weder in morphologischer noch in farberischer 
Hinsicht einen einheitlichen Stoff dar. Wir diirfen daraus auf erhebliche Unter­
schiede im Verhomungsverlauf schlieBen; die Verhomung geht zudem in ver­
schiedener Richtung vor sich (KROMPECHER, UNNA). Die Entwicklung in dem 
einen oder anderen Sinne scheint dabei in erster Linie abhangig 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 iibermaBige Hornanbildung; sonst ware es nicht verstandlich, daB z. B. 
der gleiche Infekt einmal zu starker Hyperkeratose, das andere Mal nicht zu 
einer solchen fiihrt (Warzen, spitze Kondylome). 

Storungen der Verhomung finden sich am haufigsten als Hyper- und Para­
keratosen; ihnen gegeniiber werden hypopla8ti8che 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 Vorgange, welche die Gesamthaut oder auch nur 
die Epidermis betrefien, und in deren Gefolge es zur Entwicklung nur weniger 
oder diinner Homlagen kommt (z. B. senile Atrophie; entziindliche Atrophie 



Storungen der Verhornung. 27 

im AnschluB an chronische Entziindungsprozesse verschiedenster Genese: 
Physikalische Schadigungen (Rontgen, Radiumbestrahlung). Bei diesen allen 
ist die Unterentwicklung der Hornschicht in Gestalt verschmalerter, vielfach 
auch parakeratotisch verhornter Lamellen festzustellen. 

In anderen Fallen fiihrt die unmittelbare Gegenwart von, die Aneinander­
lagerung von Hornzellen schadigenden Stoffen (tierische und pflanzliche Para­
siten oder deren Stoffwechselprodukte) zu einer Verschmalerung der Horn­
schicht. Zunachst 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 Fallen ergibt sich eine 
Lockerung und gesteigerte AbstoBung der Hornlamellen, in deren Verlauf dann 
schlieBlich nur noch eine zarte verdiinnte Horndecke iibrig bleibt. Bei diesen 
Vorgangen spielt sicherlich auch die verminderte Hornzellanbildung eine Rolle, 
wie wir sie im Gefolge verschiedenartiger Schadigung der tieferen Epidermis­
schichten auftreten sehen. Dieser Vorgang wird besonders deutlich iiberall 
dort, wo die mannigfaltigsten, im Corium sich abspielenden entziindlichen Vor­
gange bekannter oder auch unbekannter Genese sekundar zu einer Dysfunktion 
der Epidermis bzw. ihrer einzelnen Schichten fiihren. Dies gilt besonders fUr 
die allgemeinen Erythrodermien verschiedenster Natur. Hier ist die Hornschicht 
auBerordentlich diinn und verliiuft vielfach als eintonige, gleichmaBige, aus 
wenigen Zellen bestehende Lage iiber die ebenfalls stark verschmalerte Stachel­
schicht fort. Aber auch iiber stark gewucherter Stachelschicht kann sich eine 
verdiinnte Hornschicht bilden, wie dies besonders schon das Condyloma acu­
minatum zeigt. Gerade hier tritt (Vergleich mit der dicken Hornschicht bei der 
Verruca vulgaris) die Abhangigkeit der Hornschichtentwicklung yom Mutter­
boden auffallig in die Erscheinung. 

Unter den Hyperkeratosen pflegt man klinisch primare und sekundare zu 
unterscheiden, wobei als letztere aIle im AnschluB an andere Hauterkrankungen 
auftretenden - z. B. auch die "Infektionshyperkeratose" von PINKUS - ver­
standen werden, wahrend die eigentlich primaren Hyperkeratosen diese als 
erste, ja manchmal uach einzige Veranderung aufweisen. Man kann fernerhin 
ganz allgemein eine Gruppe abtrennen, bei welcher die Veranderung iiber den 
ganzen Korper oder zum mindesten iiber groBe Abschnitte desselben mehr 
oder weniger gleichmaBig verteilt ist. Hier erscheint das Flachenhafte der hyper­
plastischen Vorgange als das Kennzeichnende. Wir finden sie vor aHem als 
kongenitale Entwicklungsstorung 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 Veranderungen die hereditare Disposition eine Hauptrolle, und 
zwar ist das Ektoderm der gemeinsame Boden, von dem diese Veranderungen 
ausgehen. Da von diesem Keimblatt auch die Anhangsgebilde der Haut, die 
Haare und Nagel abstammen, ist es leicht verstandlich, daB Storungen der 
einen vielfach solche der anderen parallel gehen. 

Die Anwendung der von ERNST, UNNA u. a. begonnenen Erforschung der 
Ohemie der Verhornung auf die Pathologie des Verhornungsprozesses harrt 
noch der Durchfiihrung. Die ihr entgegenstehenden Schwierigkeiten werden 
verstandlich, wenn man bedenkt, daB selbst der Vorgang der normalen Ver­
hornung ein chemisch bzw. physikalisch noch sehr umstrittener ist (siehe PINKUS, 
Bd. I dieses Handbuches). Gewif!se Ansatze zur Klarung 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 Fallen eine erhebliche Verbreiterung 
der iibrigen Epidermisschichten parallel. Auch auf der Schleimhaut wurde 
dies beobachtet (z . B. die pathologische Keratinisation beim Licher ruber) . 
In anderen Fallen jedoch kann eine Verbreiterung der Hornschicht auch ohne 
eine solche vorhanden sein. Die Hornschichtverbreiterung an sich dad namlich 
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 aIle FaIle stets um Zellen mit herab­
gesetzter Vitalitat handelt, iiberhaupt nicht sprechen) . Wir kennen daneben 
auch Zustande, wo die Hornschichtverbreiterung auf eine mangelhafte AbstoBung, 
auf einen gesteigerten Zusammenhalt der oberen Hornschichtlagen und eine 
dadurch verzogerte AbstoBung zuriickgefiihrt werden kann (Keratodermien, 
UNNA u. a.). Gelegentlich besteht auch eine so erhebliche Hyperkeratose der 

a. b 

Abb.12. Raut der Fullsohle (38ja hr. Mann). a Gesamtaschen-, b C alciumbild. Die einzelnen Lag"n 
der Rornscbicht deutlich voneinander abgesetzt. Stratum praeeleidinicum: schmales, weiJ.\es, wellen· 
ffirmiges Band. Stratum lucidum : breites, schwarzes, wellenfijrmiges B and. Stratum posteleidiDicum : 
mit grau en, den Wellenbergen a ufsitzenden K appen. Stratum corneum mit der aulleren lookeren 
Scbicht des Stra tum disjunctum. Kalkaschen in den "Wellentaiern" reichlicher als in den "Wellen­
bergen". Dbrige Epidermis dunkelgrau mit schwarzer Zone.im oberen Stra tum spinosum. Stratum 

ba sale und Epithelleisten calciumreicher. (Nach GANS, Arch. f. Dermat. 161.) 

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

Eine verstarkte Hornschicht bei verdiinnter Stachelschicht zeigt uns z. B. 
die Arsenmelanose, die Dermatrophia chronica idiopathica, die Sclerodermia 
circumscripta, besonders im Stadium der homogenen Bindegewebssklerose 
(UNNA); der Pemphigus vegetans und foliaceus; bei diesem tritt bei langerer 
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 
iibrigen 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 VergroBerung der einzelnen Zellen festgestellt 
werden kann. Auch bei diesen Veranderungen ist diese Verbreiterung der Horn­
schicht durchaus nicht gleichmaBig anzutreffen. Es wechseln nicht nur Abschnitte 



Storungen der Verhornung. 29 

mii.Bigerer und stii.rkerer Verbreiterung miteinander ab, sondern an manchen 
Stellen erscheint die Hornschicht auch parakeratotisch (siehe unten). Die 
Hornschicht kann in solchen Fallen 2-3, an manchen Stellen auch 8-1Omal 
so 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 erwahnen, 
ein vielfach bestii.tigter Befund, der auf das Verwickelte der ganzen Verhornungs­
frage ein besonderes Licht wirft. Hier scheint tatsachlich 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 vollstandige; ein parakeratotischer 
ProzeB wurde nie festgestellt. 

Bei einer groBen Zahl von Hautverii.nderungen beschrankt sich die Hyper­
keratose - entsprechend der Grundefflorescenz - auf einen scharf umschriebenen 
Bezirk; die ubermaBige Verhornung erscheint dabei einmal an die eigentliche 
Epidermis gebunden, zum anderen an die normalen Hautanhangsgebilde 
(SchweiBdriisen-, Talgdrusenostien) oder gar schlieBlich an umschriebene, durch 
krankhafte Wucherung der ubrigen Hautschichten, vor allem der Epidermis 
entstehende Hohlrii.ume, Cysten und ahnliches. Bei diesen Formen umschriebener 
Hyperkeratosen spielt die oben erwahnte verminderte AbstoBung der obersten 
Hornzellagen eine besonders deutliche Rolle. Beirn Callus und Clavus denkt 
man an eine Art "SchweiBung" (UNNA), 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, daB 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 UNNA durch ihre leichte Verdaulichkeit in Pepsinsalzsii.ure, demnach 
ihre Keratinarmut aus. In derart "geschweiBten" Endschichten sind die Schwei~­
drusenausfiihrungsgange meist ganz geschwunden oder ihr Lumen ist sehr eng 
zusammengepreBt. In anderen Fallen (Verrucae planae juveniles, vulgares) 
geht die gesteigerte Hornanbildung mit einer starken Austrocknung, einem 
Rissig- und Briichigwerden, mit Spaltenbildung und Loslosung 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 (LIPSCHUTZ). Zu verrukosen Bildern fiihrte die Hyperkeratosis ferner 
bei der Urticaria papillosa perstans (KREIBICH), irn atrophisch·hyperkeratoti­
schen Endstadium des Xeroderma pigmentosum. Beim varikosen Symptomen­
komplex, beirn Lichen ruber Verrucosus sehen wir ihre oft sehr ausgedehnte 
Entwicklung. -aber die Voraussetzungen fur die Entstehung der warzenartigen 
Wucherungen wissen wir allerdings so gut wie nichts. Das Beschranktsein auf 
herabhangende oder gestaute Korperabschnitte gestattet vielleicht die Annahme 
einer Beziehung zum herabgesetzten ortlichen Gewebsstoffwechsel. 

Eigenartige Bilder umschriebener Hyperkeratose zeigt ·die Papel des Lichen 
ruOOr (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 irn Ver­
lauf der Hautveranderung, z. B. beim Carcinom entstandenen) Hohlraumen, 



30 o. GANS: Die allgemeine pathologische Anatomie der Haut. 

in Haarfollikeln und SchweiBdrusenausfiihrungsgangen trifft. Verhornung des 
&hwei/3driisenporus 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 follikularen 
Papel der Follikel stets betroffen. Die Gegenwart dieser Hornmassen fiihrt so 
gut wie stets zu einer Erweiterung der Ostien, bei langerer Dauer haufig zu einer 
Atrophie des darunter liegenden Epithels (Druckatrophie), sowohl in den Epithel­
leisten als auch den Hautdrusenausfiihrungsgangen. Insbesondere fallen ihr die 
Talgdrusen anheim (Lichen ruber acuminatus, Ichthyosis u. a., Pityriasis rubra 
pilaris). 

Die Hornlamellen bilden dabei in der Mitte der Follikeloffnungen 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 zuruckgehalten, geknickt oder auch spiralig 
gewunden; es fallt haufig 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 entzundlichen und schlieI3lich 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 uhrig, deren Entstehungsgeschichte dann kaum 
noch zu verfolgen ist. 

Grundsatzlich die gleichen Vorgange spielen sich bei den Cysten der Haar­
talgdrusenfollikel, 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. a.), bei den Milien, den Retentionsatheromen usw. Beschrankt­
bleiben der Verhornung auf die SchweiBdriisenostien und deren nachste Um­
gebung zeigen die Porokeratosis MrBELLI. 

Mit umschriebener Hyperkeratose verlaufen schlieBlich noch eine Reihe zu 
den Navi und den echten Blastomen gehorige Veranderungen (Angiokeratoma 
naeviforme, Haemangiome, Lymphangiome, Angiokeratoma MrBELLI, Naevi 
pigmentosi, systematisierte und nicht systematisierte Naevi); gelegentlich tritt 
hier die Verhornung in Cysten auf (Epithelioma adenoides cysticum, trauma­
tische Epithelcysten, Hidradenome, Naevus syringo-adenomatosis papilliferus, 
verkalkte Epitheliome, Dermoide, Carcinome, insbesondere Stachelzellenkrebse 
und Mischformen). Umschriebene, aut die &hwei/3drusenostien beschrankte H yper­
keratose zeigen jene selteneren, als Keratoma periporale (GANS), Porokeratosis 
vera (HALAKA, SCHMIDT) beschriehenen Hautveranderungen. 

An Handtellern und FuBsohlen bedingt die normalerweise abnorm starke 
Hornschicht gewisse Abweichungen von dem gewohnlichen Bilde der Hyper­
bzw. Parakeratose. Die Verhornungsanomalie nimmt hier oft erhebliche 
AusmaBe an. Meist ist die Hornschicht dann zu gleichmaBig dicken, die iibrige 
Epidermis um das 5- bis lOfache an Ausdehnung iibertref£enden, gleichmaBig 
wechselnd ansteigenden bzw. abfallenden Hornbergen und -Talern verbreitert. 
Entsprechend den ersteren findet sich vielfach die durch gut erhaltene Zell­
kerne gekennzeichnete Parakeratose, wahrend in den Talern eine reine Hyper­
keratose besteht. Als besondere Eigentumlichkeit pflegen das Stratum lucidum 
ebenso wie das Stratum granulosum sehr verbreitert zu sein. Das Keratohyalin 
bzw. Eleidin ist haufig so stark entwickelt, daB 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, wahrend suprapapillar meist nur 2-3 Zellagen granuliert sind. 

Beim Keratoma hereditarium palmae et plantae zeigt die gewucherte Horn­
schicht noch eine eigentumliche Veranderung, indem gequollene und vakuo­
lisierte, in naher Beziehung zu den SchweiBdrusenausfiihrungsgangen stehende 
Schichten mit nicht derart veranderten abwechseln. Es handelt sich dabei 
um schwacher oder gar nicht farbbare, wechselnd breit und scharf abgesetzte, 
zylinderfarmig die SchweiBdrusenausfuhrungsgange umgebende Zonen. Die 
Zellen selbst sind in diesem Bezirk erheblich vergraBert, das Protoplasma von 
wechselnd groBen Vakuolen durchsetzt, die den Kern zusammenpressen und 
an die Wand drucken. Die Veranderung erstreckt sich namlich in einem derart 
veranderten Abschnitt auch auf die Zellen des Stratum granulosum und lucidum; 
in den tieferen Epidermisschichten wurde sie nur vereinzelt beobachtet (VORNER). 
Sie fand sich ahnlich beim Keratoma senile (FREUDENTHAL). 

Nachst der Hyperkeratose ist die Parakeratose die haufigste Verhornungs­
anomalie. Sie tritt vielfach fur sich allein, aber wohl ebenso haufig auch 
mit jener vergesellschaftet auf. Klinisch entspricht sie der Schuppenbildung 
und findet sich als solche entweder rein (trockene Schuppe, squama - ge­
legentlich noch mit starkerem 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 Antiingen auBert sich die Parakeratose histologisch als ein 
intracellulares 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 uberhaupt eine Epithelwucherung sichtbar ist (UNNA). In den einzelnen 
Hornzellen bleiben bei der Parakeratose die Kerne als schmale, flache, kleine, 
starker farbbare oder auch ovale, graBere, schwacher farbbare Karper in wechseln­
dem Grade erhalten; im Zellinnern sind starkere Plasmareste darstellbar. Die 
Schichtung dieser Hornzellagen wird haufig unregelmaBig: wellen- und manchmal 
netzfarmig durch Dbergang einzelner, zu kurzeren oder langeren 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 auBerst 
unregelmaBig entwickelt, in manchen Abschnitten uberhaupt nicht vorhanden. 
Die kernhaltige Hornschicht staBt dann umnittelbar - 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 
spateren 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 vallig eleidin- oder keratohyalinfreien Zellagen, uber 
denen dann die Zellkerne erhalten bleiben als Ausdruck der Starung im normalen 
Verhornungsverlauf. Eleidin- und Keratohyalinschwund sind jedoch durchaus 
nicht immer voneinander unbedingt abhangige Vorgange. An manchen Stellen 
- fur das Ekzem hat dies besonders UNNA betont, fur 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 abhangig 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 verstandlich, daB 
in ein und demselben Schnitt hauiig mehrere Schichten parakeratotisch ver­
hornter Zellen mit normal verhornten abwechseln konnen. 

Jener "Schleimhauttyp" ist daher durchaus nicht unbedingt Voraussetzung 
der parakeratotischen Verhornung. So findet sich z. B. bei der Psoriasis vulgaris 
Eleidin auch dann, wenn Keratohyalin fehlt und umgekehrt, dieses sehr hauiig, 
ohne daB jenes nachzuweisen ist (BOSELLINI). 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 antre££en. Dieses wechselnde Verhalten dad als Schwankung im Ver­
hornungsprozeB gedeutet werden (HASLUND), wenn auch ein endgiiltiges Urteil 
iiber die grundlegenden Zusammenhange noch aussteht. 

Aui aIle Falle 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 erklarlich. 

Diese V organge spielen sich meistens iiber einer in wechselndem Grade 
odematisierten, vielfach auch noch gewucherten Stachelzellschicht abo 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 (UNNA), 
weniger vielleicht in der Acanthose liegt der erste AnstoB zu jenem, in der Para­
keratose endigenden abnormen Verlauf des Verhornungsvorganges; hier muB 
die weitere Forschung einsetzen. 

1m 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 scharfer begrenzt bei der Psoriasis, bei der zudem das Ein­
dringen von Luit zwischen die einzelnen, gelockerten Lamellen zu jener silber­
weiBen Farbwirkung des vollstandig zuriickgewodenen Lichtes fiihrt. Zur Para­
keratose fiihren schlieBlich so gut wie aIle ober£lachlichen und auch die in 
den tieferen Schichten des Corium sich abspielenden, chronisch infektiosen 
Entziindungsprozesse. "Uberstiirzte Verhornung" im Sinne der Parakeratose 
findet sich ferner bei reinen Basaizellenkrebsen (Carcinoma basocellulare 
parakeratodes), ebenso bei den als Ubergangsformen bekannten Carcinomen. 
Umschriebene Anhauiung parakeratotischer Hornmassen zu oft beachtlicher 
Breite und Hohe sieht man vor allem suprapapillar und vielfach in Abwechslung 
mit interpapillar gelagerten echt verhornten Massen bei manchen Verrucae 
vulgares und seniles (FREUDENTHAL), besonders aber beim Cornu cutaneum. 
1m Bereich der Parakeratose staBt man beim Hauthorn auch auf groJ3ere oder 
kleinere markraumahnliche Bildungen (UNNA), wie sie DUBREUILH, LIPSCHUTZ 
u. a. auch bei der gewohnlichen Warze angetrof£en haben. Oberhalb mancher 
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Papillen Hnden sich beim Hauthorn "gegitterte Saulen" (UNNA), die aus einer 
odeI' mehreren senkrecht stehenden Reihen stark gebJahter, teilweise hohler, 
teilweise grob granulierter odeI' homogen glanzender kernloser Hornzellmassen 
aufgebaut sind. Es ist dies die weiche Marksubstanz des Hauthorns, die all­
seitig von einer zusammenhangen­
den festen Hornmasse umgeben ist, 
welche sich in Form ineinander­
steckender Horntuten in die inter­
papillaren Raume hinunterzieht, 
wahrend sie oberhalb d6r Mark­
substanz zu kuppelformigen Ge­
bilden zusammensintert. Vielfach 
kommt es hier zur Verkalkung 
einzelner Hornperlen. 

Mit del' Parakeratose tritt nun, 
wie schon wiederholt angedeutet, 
die flachenhaft weit ausgedehnte 
sowohl wie die auf eng um­
schriebene Abschnitte beschrankte 
Hyperkeratose vielfach gleichzeitig 
und unmittelbar vergesellschaftet 
auf. Jeder mit einem kurzer odeI' 
langeI' dauernden Odem del' Basal­
und Stachelzellschicht einher­
gehende chronische odeI' subakute 
EntzundungsprozeJ3, jede langeI' 
dauernde, nicht entzundliche Ode­
matisierung nach Stauung kann 
zur Parakeratose fUhren. 

Es erscheint nicht notwendig, 
die vielen in Frage kommenden 
Hautveranderungen im einzelnen 
hier anzufuhren. Als besonders 
kennzeichnend gilt das N eben­
einander hyper- und parakeratoti­
scher V organge VOl' allem fUr die 
Psoriasis vulgaris; es findet sich 
haufig im atrophischen Stadium 
des varikosen Unterschenkelekzems, 
wo diese N eigung zu Hyper- und 
Parakeratose bei del' deutlichen 
Atrophie der ubrigen Epidermis ein 
besonders auffallendes Bild gibt . 

MARTINOTTI hat eingehende 
Untersuchungen angestellt uber die 
Bedeutung des Eleidins bei patho· 

Abb.13. Eleidifi nnd Para-E leidin bei Cornn cntaneum. 
F 1trbnng nacb· l\1ARTINOTTI. 0 12,5 : 1 ; R 12,5 : 1. 

logischen Verhornungsprozessen. Schon bei normalen Verhornungsprozessen 
del' Haut findet sich das Eleidin im oberflachlichen Bereich del' Haut in 
Form von dicken, machtigen Schuppen. 

Wenn die Abschuppung del' Haut das physiologische MaJ3 ubertrifft (bei 
kachektischen Individuen, bei Pityriasis sicca u . a.), bilden sich Eleidinschuppen 
an del' Stelle, wo die Zellen ihrer Kerne beraubt zu sein scheinen. Bei patho­
logischen Prozessen zeigt sich die Erscheinung in kennzeichnender Weise bei 

Randbnch der R ant- n. 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. Dyskera tose bei Hyperkera tos is foIl. yeget . (Rumpf , 50jiihr. &). Entwicklung der Epithel· 
umwandlung. "Lucken" ; "Corps ronds"; " Gra ins" . Eisenha.lnatoxylin-vAN GIESON. 

o 1000 : 1; R 750 : 1. (Nac h 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 
Zustanden kannen verschiedener Herkunft sein, 1. von reinem Keratin, 2. von 
reinem Eleidin, 3. aus einer Mischung beider, 4. von Eleidin mit Eleidinkernen 
(Paraeleidin) . Die Hornschicht enthalt folglich 2 fundamentale Karper: das 
Keratin und Eleidin und die Abstammungsprodukte. Bei Hypertrophien, bei 
chronischen Entziindungsprozessen tritt Hyper- und Paraeleidinbildung neb en­
einander auf. Cancroidperlen zeigen ein sehr schanes Beispiel von Paraeleidin. 
Bei erweiterten Follikeln find en 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). 

Ais Dyskeratosen im engeren Sinne sind nun noch einige eigenartige Ver­
anderungen zu besprechen, die jedoch - und das sei gleich vorweg betont -
trotz ihrer Eigenart durchaus nicht fur die Hauterkrankungen kennzeichnend 
sind, bei denen sie vorkommen. Diese Dyskeratosen konnen 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 folliGularis vegetans (der DARIERschen 
Krankheit), bei der BOwENschen, der PAGETSchen Krankheit, bei manchen 
Epitheliomen, Hauthornern, den Warzen, dem spitzen Kondylom, dem MollusGum 
oontagiosum. Sie kommen, wenn auch lange nicht in der bei den ersteren 
gewohnten Haufigkeit vor bei chronisch infektioser, entzundlicher 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. (KOG0J). Grundsatzlich ist festzuhalten, daB dyskeratotische Zellen, 
wie wir sie gleich besprechen werden, uberall dort entstehen konnen, wo 
acantholytische V organge 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 fiihrende Entwicklung auf­
weist und in der Hornschicht als grains, corps ronds, corpuscules nuclees 
ou non, globes, bules usw. auftritt. Es handelt sich um meist homogene 
rundliche, scheinbar von einer doppelten Membran umgebene, stark licht­
brechende Korper, die die Kerne der Epidermiszellen meist an GroBe uber­
ragen und von DARIER irrtumlich fur 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 Oberflache hinriickt, zerfallt hier vielfach in kornige Haufen, um schlieB­
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, 
wahrend sich um ihren Kern ein nicht farbbarer Hof bildet unter gleichzeitigem 
Schwund des Chromatingeriistes. Unter Quellung des Kernkorperchens ent­
wickelt sich hier eine stark farbbare homogene Masse. Gleichzeitig verlieren 
die Zellen ihre "Intercellularbrucken", und das Protoplasma zieht sich auf 
einen schmalen Ra:Q.d zuruck (s. Abb. 14). 

2. Storungen im Fettstoffwechsel. 

Die pathologische Verfettung wird nach den heute geltenden Anschauungen 
fast nur auf Fettinfiltration mit Fettspeicherung zuruckgefiihrt (ASCHOFF u. a.). 
Dabei kann es sich nach WOLFF um eine gestorte Zelltatigkeit bei normalem 
Fettangebot oder aber um normale Zelliunktion bei einem Uberangebot an Fett 
hande]n, oder schlieBlich um beides. Eine Entscheidung ist oft sehr schwer. 
Die Fettphanerose - Sichtbarwerden in der Zelle bereits vorhandenen Fettes 
durch bestimmte Vorgange, VmCHOW - wird heute "als ein rein postmortaler 

3* 
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Vorgang aufgefaBt (ASCHOFF). Ob dieser Vorgang bei der AbstoBung der ober­
flachlichen, verhornten, vielfach fetthaltigen Epidermisepithelien, des Stratum 
disjunctum, ferner bei einer Reihe schuppender Hauterkrankungen eine Rolle 
spielt, ware noch zu untersuchen. 

Neben der Vermehrung von Fett in den Zellen intracellularer Herkunft, 
kommt auch noch eine Anreioherung im Zwisohengewebe, eine interstitielle Ver­
fettung (ASCHOFF) vor. Eine solche liegt z. B. bei der Adipositas dolorosa, 
wie auch bei jeder ubermaBigen Fettansammlung in der Haut vor. Die histo­
logische Untersuchung ergibt bei jener keinen Unterschied yom gewohnlichen 
Fett. Nur von DAMMANN wurde auf das Auftreten jugendlicher, in Haufen 
zusammenliegender Lipoblasten hingewiesen, eine Angabe, die allerdings nicht 
allgemein bestatigt werden konnte. Gegenuber diesen allgemeinen, mehr diffusen, 
wenn auch meist auf gewisse Bezirke beschrankten Fettansammlungen, spielen 
andere, an kleinste Gewebsabschnitte gebundene in der Dermatologie eine 
auBerst geringe Rolle. Hier ware jene von E. HOFFMANN und ZURHELLE als 
Naevus lipomatodes outaneus superfiGialis beschriebene Navusform zu er­
wahnen, die makroskopisch am meisten an einen Talgdrusennavus 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, DARIER, RIST erheben. 

Erwahnenswert sind ferner jene als Retentionsfolgen anzusehenden, umschrie­
benen, an vorgebildete Hohlraume gebundenen Ansammlungen Von Fetten 
und fettahnlichen Korpern, wie sie in Oysten (Talgretentionsoystohen der Neu­
geborenen, Sebooystomatosis, Oomedonen, Retentionsatheromen, Dermoiden und 
Epidermoiden, beim Epithelioma adenoides oystioum, beim verkalkten Epitheliom, 
Olcysten bei stielgedrehten Hautlipomen) vorkommen. Der Inhalt besteht hier 
meist aus einer gelblichweiBen, dunner- oder dickflussigen, geruchlosen oder 
auch unangenehm riechenden Masse. Sie besteht entweder ausschlieBlich 
aus Fettresten (neutral reagierend, chemisch vor allem Olein und Palmitin, 
hingegen kein Albumin, keine Butter- oder Valeriansaure enthaltend), wie 
z. B. die Cysten bei der Sebocystomatosis (VITALLI), oder rein aus Talgmassen, 
wie bei den sog. Milien der Neugeborenen (GANS). Die Comedonencysten, und 
namentlich die veralteten FaIle enthalten im Gegensatz hierzu ebenso wie die 
Retentionsatherome neben abgestorbenen Epithelien Cholesterin, Talg, Zell­
triimmer, 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 Fettsaure (65%) fur 
das V orhandensein eines Vernix caseosaartigen Fettstoffes spricht. 

Ais regressive Veranderungen sind jene Verfettungen anzusprechen, wie sie 
bei den verschiedensten epithelialen Geschwiilsten und gewissen Navusformen 
beobachtet werden. Die Cysten des Epithelioma adenoides oystioum enthalten 
neb en Hyalin und Horn auch fettartige Stoffe und beim Zerfall im Umkreis 
der Cystenkugeln xanthomatose Zellen (FRIEBOES). In den verkalkten Epitheli!Y1Mn 
spielt die Verfettung eine gewisse Rolle. 1m Bindegewebe finden sich hier 
sparlich Neutral£ette, ebenso in der Kap'SCl. In den nekrotischen Epithelien 
wurden neben Fettsauren und fettsaurem Kalk nekrobiotische Myeline (?) 
sowie Cholesterinester festgestellt (BILKE). Wir treffen hier auf Degenerations­
vorgange, die man mit voller Berechtigung als solche ansprechen darf. 

Fettanreioherung 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 obedHichlicheren Lagen des Stratum spinosum, granulosum, lucidum 
sowie corneum. Die hier in Form kleinerer und groBerer, oft krystallahnlich 
glanzender Korner sichtbaren Gebilde werden irrtiimlicherweise oft als Para­
siten angesehen. Cholesterinvorkommen kennen wir von seborrhoischen Warzen, 
auf deren starken Lipoidgehalt erstmalig POLLITZER und UNNA 1890 aufmerksam 
gemacht haben, eine Angabe, die von DUBREUILH-WAELSCH bestritten, von 
KREIBICH, CEDERCREUTZ, sowie CAROL jedoch neuerdings wieder bestatigt 
wurde. SchlieBlich gehort hierher auch das V orkommen 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 
groBerer Tropfchen. KREIBICH fand sie in den Endothelien del' PapillargefaBe, 
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 zUrUckzufiihren ist, ist noch unklar. 

Die anisotrope Verfettung, wie im Gegensatz zu den einfach brechenden 
Neutralfetten vor allem die Cholesterin- bzw. Cholesterinesterablagerung im 
Gewebe genannt wird, hat seit den Untersuchungen besonders ASCHOFFS und 
seiner Schule starkere 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 Xanthelasm£n und schlieBlich die Pseudoxanthomc, aueh ortliche 
Xanthomatosen genannt, die rein ortlieh bedingte Speieherung von Cholesterin­
estern in den verschiedensten Organen. Wahrend es sich bei den beiden ersteren 
um eine Infiltration mit Cholesterinestern handelt, liegt bei den letzteren ein 
Resorptionsvorgang vor, del' bei Gegenwart von in der Nachbarschaft auf­
tretender, irgendwie freigewordener doppelbrechender Substanz einsetzt. Man 
dad vielleicht auch das oben schon erwahnte 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 chronisehen, mit Gewebszedall und Resorption von 
Zerfallsprodukten einhergehenden Eiterungsprozessen, ferner in Dermoid­
cysten, in besonders groBer Menge in den als Makrophagen bezeichneten (Pseudo­
xanthom)-Zellen auf. Es sind gewohnliche Phagocyten, welche einige Besonder­
heiten der Protoplasmastruktur (feinschaumiger Bau) aufweisen (ANITSCHKOW). 
Ihre Entstehung im AnschluB an einen hamolytischen Ikt.erus nach einem 
Chininexanthem konnte NICOL beobachten. Diese Makrophagen gehoren 
groBtenteils zu jenen seit ASCHOFF-LANDAU fiir die Cholesterinesterspeicherung 
als wichtig erkannten Zellformen, die jene anisotropen Fette genau so wie andere 
kolloidgeloste Stoffe aufnehmen (ANITSCHKOW). Sie finden sich unt.er anderem 
in den Hautknoten der Lepra, und zwar in den "Leprazellen", deren Proto­
plasma vielfach einer lipoiden Degeneration anheimfallt (CEDERCREUTZ). 

Zu den Lipoidinfiltrationen del' Haut zahlt noch ein von URBACH als Lipoidosis 
cutis et mucosae bezeichnetes Krankheitsbild 1, das mit gestortem Fettstoff­
wechsel und latentem Diabetes verbunden ist. Mit del' Xanthomatose besteht 

1 Siehe insbesondere wegen Abbildungen dieses Handbuch Bd. XIIj2. 
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kein Zusammenhang; es handelt sich vielmehr urn einen zu den Pho8phatiden 
gehOrigen Lipoid-EiweiJ3korper. 

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

lit hOlll zd It'll. 

c Xanthom. Riesenzellen (Typ TOUTON). 

" .' 11th m·llJ ozrllt'n 
(1' Jill Fr '"ulk. rJl('rri( IIlWll II). 

d Beginnende xanthomatiise Ansammlung in der 
Umgebung einer Vene. Eine groGe Zelle in Teilung. 

Abb. 15 a-d. Xanthomatiise Zellformen. a, c, d aus Augenlidxanthom, b aus xanthom. Blastom. 
o 645 : 1; R 645 : 1. (Nach GANS, Histologic I.) 

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

SO ungeklart diese Stoffwechselfragen auch sind, so genau kennen wir ihr 
histologisches Substrat im Gewebe. Wenn auch tiber den chemischen Cha­
rakter der im Einzelfall vorliegenden doppelbrechenden Substanzen farberisch 
keine sichere Entscheidung gefallt werden kann (HUECK, VERSE), so ist 
doch die rein korperliche Feststellung in den Geweben durch die Tatsache 
ihrer Doppelbrechung, Anisotropie leicht. Dazu kommt, daB die derart 
veranderten Zellen, die sog. Xanthomzellen, durch eine eigenartige Struktur 
gekennzeichnet sind. Spezifische Bedeutung kommt ihnen allerdings nicht zu 
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(PINKUS u. PICK). Verfolgt man ihre Entwicklung von Anfang an - sie finden 
sich dann in der Raut vor allem in der unmittelbaren Umgebung der sub­
papillaren BlutgefaBe, vereinzelt auch der Capillaren und der Lymphraume 
der Papillen - so zeigen sie zunachst eine ovale bis rundliche Form, sind etwas 
groBer als Endothelzellen, besitzen ein fein granuliertes Protoplasma, in dessen 
Zentrum ein gut farbbarer Kern liegt. Bei Fettfarbung laBt sich an den meisten 
dieser Zellen eine Anhaufung feinster Granula erkennen, an deren Stelle nach 
Alkoholfixation ein feinwabiges Protoplasmanetz zuriickbleibt. Raufig tragen 
Capillaren und Pracapillaren einen fOrmlichen Mantel solcher Zellen, gelegentlich 
tritt doppelbrechende Substanz auch schon sehr friihzeitig in den Basalzellen der 
Epidermis auf. Die erstmalig von DE VINCEN'l'IS und von TOUTON beschriebenen 
sog. "Xanthomzellen" treten meist herdformig, in wechselnd groBen, zunachst 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 ahnlich 
wie in Riesenzellen dicht beieinander gelagert sind, vielfach in Ring- oder Kranz­
form die Zellmitte umrahmend (TOUToNsche Riesenzellen). In alteren Rerden 
sind die Xanthomzellen eingelagert in ein fibrillares Grundgewebe mit glatt en 
oder dreieckigen Bindegewebszellen, deren Fasern oft ganz deutlich jene Zellen 
umspinnen. Dabei lassen sich vielfach aIle Ubergangsformen von diesen ein­
fachen fixen Bindegewebszellen zu den polygonalen groBen und den Riesen­
zellen feststellen. Die ersteren, mit ihren zunachst langlichen, stabchenartigen 
Kernen, liegen hauptsachlich am Rande der einzelnen Xanthomknoten; sie 
zeigen eine allmahlich starker werdende Aufblahung des Zelleibes, zunachst 
noch mit deutlicher Wabenstruktur. Diese wird jedoch gelegentlich auch vermiBt 
und scheint eng mit dem jeweiligen physikalisch-chemischen Zustand des Zell­
inhaltes verkniipft. Nicht selten begegnet man Kernteilungsfiguren, ein Beweis 
dafiir, daB das Zelleben nicht geschadigt ist (s. Abb. 15). 

J e alter der einzelne Knoten ist, urn so starker treten die Xanthomzellen 
zuriick gegeniiber der Masse des Bindegewebes, so daB vielfach der Eindruck 
fibromatoser Gebilde entsteht, in die einige Xanthomzellen eingelagert sind. 
In der Mitte derartiger Knoten finden sich haufig doppelbrechende Massen, 
die nahere Beziehungen zu einzelnen Zelleh nicht mehr erkennen lassen. Bei 
Rilckbildung der Cholesterininfiltration schwindet zunachst dieser zentrale 
Lipoidherd, die ovalen peripheren Zellen riicken naher zusammen unter 
Schwinden der doppelbrechenden Substanz aus ihrem Protoplasma. Statt 
dessen tritt vielfach ein goldgelbes Lipochrom (?) in feineren und groberen 
Schollen auf. 

Die xanthomatosen Bildungen konnen 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 (FARR). 

Die Ergebnisse der verschiedenen mikroskopischen und mikrochemischen 
Fettuntersuchungsmethoden seien hier kurz zusammengestellt. Das ungefarbte 
Praparat zeigt bei starker VergroBerung und genii gender Abblendung, daB 
die in die Wabenmuster eingelagerten und auch die in den FetthOhlen liegenden 
Massen aus feinen, in Gruppen aneinandergelagerten Nadeln bestehen, vielfach 
in Drusenform (TOUTON). Durch langeres Erwarmen und Abkiihlen entstehen 
leicht Tropfen mit deutlichem Achsenkreuz. 1m polarisierten Licht sind sie 
deutlich doppelbrechend. Mit Sudan III sind die xanthomatosen Schichten 
fleckig braunrot darstellbar, jedoch nur zum Teil. Ahnlich wirkt Scharlachrot. 
Das Verhalten gegen Farbstoffe erlaubt jedoch, wie insbesondere RUECK 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 tatsachlich 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 navogene 
Gebilde handeln (DIETRICH u. a.). Fur die Xanthome der Haut, die wir ja nicht 
zu den echten Geschwiilsten rechnen, wird sowohl Erhohung als auch ein Fehlen 
der Hypercholesterinamie berichtet. Vielleicht liegen hier zeitliche Schwankungen 
vor, deren Ursache wir noch nicht kennen (KIRCH). Aber auch bei ihnen diirften 
neben der allgemeinen Stoffwechselstorung ortliche Momente (Lymphstauung, 
LUBARSCH) eine Rolle spielen. Daneben gibt es zweifellos echte Blastome mit 
xanthomatoser, aber wohl sekundarer Einlagerung; es wird dann von dem 
blastomatosen Muttergewebe abhangen, welche Form der xanthomatosen 
Blastome au{tritt: Fibroma, Sarcoma, Fibrosarcoma, Endothelioma, Oarcinoma 
xanthomatosum, xanthomatoser Riesenzellentumor von Osteoklasten- oder 
TOUToNschem Typus. 

Schwund eVoS 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) 
(Hl'tmatoxylin·Eosin). Leitz Obj. 6a Ok. 4. " • 

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 TRAINA ebenso wie bei der Geschwulst­
kachexie, bei Marasmus senilis, gegenuber der Norm unverandert. 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 laBt (ARNDT, 
MARAN-ON 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 (GELBJERG-HANSEN -; 
die Bindegewebssepten sind stark odematos und lymphocytoid zellig infiltriert. 
Das Leiden hat Ahnlichkeit mit dem Fettsklerem oder Sklerodem der Neu­
geborenen, unterscheidet sich aber durch den giinstigen Verlau£. 

Schwund des Fettgewebes findet sich im ubrigen bei einer groBen Zahl mit all­
gemein atrophischen Veranderungen einhergehender V organge [Kraurosis vulvae, 
Druckatrophie, Alopecia senilis (PINKUS)]. UNNA stellte allerdings hier eine 
Verdickung des Fettgewebes auf Kosten der verdiinnten Cutis fest. Fiir Zwecke 
der menschlichen Pathologie stellte SCHIDACHI in Verfolg der Untersuchungen 
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FLEMMINGS drei Grade der Atrophie des Fettgewebes auf, die auch nach meinen 
Erfahrungen den tatsachlichen Verhaltnissen entsprechen, wie wir sie bei maBig 
bis hochgradig abgemagerten Leichen vorfinden. Beim ersten Grad sieht man 
eine mehr oder weniger ausgesprochene einfache und serose Atrophie, bei keiner 
oder nur sehr sparlicher Wucherung. Beim nachsten Grade starke Verkleinerung 
der Fettzellen, sowie neben der serosen Atrophie eine von der Peripherie des 
Fettlappchens zum Zentrum fortschreitende Wucheratrophie. Beirn dritten 
Grade endlich eine spindel- bis strang- oder streifeniormige Anordnung der mit 
Kernen dichtbesaten Fettlappchen. Die serose und einfache Atrophie kommt 
beim Menschen im Panniculus. adiposus verhii.ltnismaBig haufig vor; aber auch 
die atrophische Wucherung des Fettgewebes, das Auftreten mehrerer Kerne 
urn den verkleinerten Fetttropfen in einer atrophischen Fettzelle ist durchaus 
nicht seIten. Maligne Turnoren haben einen wesentlich geringeren EiniluB auf 
die Atrophie des Fettgewebes als die chronische Tuberkulose, eine Beobachtung, 
die schon FLEMMING gemacht hat. 

Eine Sonderstellung nirnmt die Cytosteatonelcrose, das ist eine intracelluliire 
Verseijung des subcutanen Fettgewebes ein. Die Veranderung findet sich 
gewohnlich bei Fettleibigen, und zwar am haufigsten im Fettgewebe der Scham­
gegend. Yom patlwlogisch-anatomischen Standpunkte aus muB man zwischen 
jiingeren und alteren Krankheitsherden unterscheiden; in den ersteren findet 
sich die intracellulare Verseifung in reinster Form und laBt sich am besten am 
Gefrierschnitt mit Nilblausulfat darstellen. In den alteren Herden iiberwiegen 
zwar entziindliche und vernarbende Vorgange, aber stets findet man "Oberreste 
der grundlegenden Veranderung. Gelegentlich sieht man auch nur noch eine 
Nekrose oder Verkalkung, aber auch dann laBt sich der Ausgang von der Fett­
gewebsverseifung nachweisen. Patlwgenetisch handelt es sich urn diastatische 
Prozesse; die die Verseifung der N eutralfette auslosende Lipase kann sowohl 
aus dem Blute, als auch aus autolytisch endocellular entstehenden Stoffen 
stammen. 

Anhangsweise sei das Leichenwaclts, Adipoeire erwahnt. Es besteht mikro­
skopisch hauptsachlich aus kugeligen, radiar angeordneten, nadelformigen Fett­
saurekrystallen, die in kleineren Herden beieinander liegen. An der Oberflache 
der Fettwachsgebilde - denen ja die Epidermis fehlt - findet sich ein in kleinen 
Knotchen angeordnetes bindegewebiges Netzwerk, dessen Maschen dichte 
Schollen teils radiar angeordneter, teils amorpher feiner Fettsaurekrystall­
nadeln enthalten. In der Cutis sind - auch noch beirn 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 Oberflache zunachst liegenden Faserziige sind am dichtesten 
und besten erhalten; hie und da sind sie auseinandergedrangt. Die Zwischen­
raume sind von krystallinischen Massen, teils ungeordnet, teils in radiaren 
Faserbiindeln durchsetzt. J e mehr man in die Tiefe der Fettwachsschicht 
kommt, urn so aufgelockerter wird das Bindegewebe, urn allmahlich sich in 
dem weitmaschigen Netzwerk des subcutanen Fettgewebes zu verlieren. Von 
den Zellmembranen der urspriinglichen Fettzellen sind Reste nicht mehr zu 
erkennen, wahrend man an entfetteten Praparaten sehr deutlich den an Leder­
durchschnitte erinnernden Aufbau des Bindegewebes der Cutis erkennen kann. 

3. Storungen im KohlebydratstoffwecbseI 

lassen sich bistologisch nur als Anderungen des GlykogengehaItes verfolgen. 
Glykogen findet sich schon normalerweise im Gewebe, z. B. in den mittleren 
Lagen geschichteter Epithelien. Die Frage" ob es sich bei besonderem Glykogen-
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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 fUr gewohnlich nur 
im Protoplasma der Zellen, seltener im Kern ; wo das letztere der Fall ist, diirfte 
es sich am ehesten um einen Entartungsvorgang handeln. Der Kern ist dann 
blasig geschwollen und chromatinarm. 1m Zellplasma tritt das Glykogen in 
Form von Kornchen, Kugeln oder Schollen auf und ist hier wie auch im Kern 
wahrscheinlich an praexistente 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 g ewucherten Epidermiszellen bei BOWENscher Dermatose. 
o 290 : 1; R 290 : 1. (Na ch GANS, Histologie 11.) 

in Zellen epithelialer Geschwiilste ist allgemein bekannt. Die Bedeutung der 
Glykogenentwicklung in den Carcinomzellen ist allerdings noch umstritten. 
Besondere Erwahnung verdient das oft reichliche V orkommen von Glykogen 
in Form von Schollen, Kornern und Brocken in den durch eine eigentiimliche 
Umwandlung gekennzeichneten Stachelzellen bei der PAGETSchen Krankheit 
(ARND) und der BOwENschen 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 mochte ARND einen unmittelbaren 
Zusammenhang annehmen. Je starker namlich der Glykogenreichtum der 
Zellen wird, um so pagetzellenahnlicher werden sie. Dabei nimmt das farbbare 
Zellplasma an Menge immer mehr und mehr ab, da es durch Glykogen ersetzt 
wird. Nicht nur die Zellen der Epidermis, sondern auch die der Haarbalge, 
der Talg- und SchweiBdriisen und der groBen Milchgange 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 
vjelleicht bei den Pagetzellen einfach urn 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 Storungen im Eisenstoffwechsel sind - urn Wiederholungen zu ver­
meiden - beim Pigmentstoffwechsel abgehandelt (s. d.). 

4. SWrungen im Mineralstoffwechsel. 

Verkalkungsvorgange in der Hautl 

unterscheiden sich pathogenetisch nicht von solchen in anderen Organen (naheres 
zur Pathogenese s. GANS, 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 Saureabgabe die Kalksalze leichter ausfallen laBt. Von 
allgemeinen Formen multipler Verkalkung, die mit StOrungen im Kalkstoff­
wechsel, mit einer Kalkuberladung 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
vorgange, wobei fast ohne Ausnahme eine Nierenerkrankung vorhanden ist 
(M. B. SCHMIDT), 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 StOrung im Kalkhaushalt des Organismus vor, so wurde es sich 
urn eine Calcinosis universalis metabolica handeln. SchlieBlich spielt noch die 
von M. B. SCHMIDT als "Kalkgicht" bezeichnete Form eine Rolle; infolge einer 
Veranderung des Kalkstoffwechsels findet hier eine Abscheidung von Kalk­
salzen in besonders disponierten Geweben statt, wie wir das ahnlich von den 
Uratabscheidungen bei der echten Gicht kennen. 

Von dies en ~'ormen zu trennen sind jene, wo umschriebene Gewebsbezirke 
aus dem Blute Kalksalze aufnehmen infolge bestimmter dystrophischer, nekro­
tischer oder nekrobiotischer lokaler StoffwechselstOrungen: die dystrophische 
Form der Verkalkung: Calcinosis local is s. dystrophica. 

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

1 Siehe auch Beitrag NAEGELI in diesem Bande. 
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cysten - diese veremzelt gleichzeitig mit Verhornung -, chronisch entziind­
liches Granulationsgewebe, z.E. Tuberkulose (KRAus, L6wENBACH), durch 
Zirkulationsstorungen oder sonstwie dystrophisch veranderte Gewebe verkalken 
in dieser Form (Pseudoxanthoma elasticum, FRIEDMANN; 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, THIBIERGE und WEISSENBACH u. a.; beim Epithelioma 
adenoides cysticum, WOLTERS, WATANABE. SchlieBlich seien noch erwahnt die 
Reste elastischer Fasern in den Striae distensae, J ADASSOHN. Die Kalkmassen 
treten dabei vereinzelt oder auch in mehreren Herden, einzelstehend oder diffus 
auf. Die Haut iiber ihnen kann sekundar durch Rotung, Schuppen-, Krusten­
sowie Geschwiirsbildung verandert erscheinen. Dies findet sich jedoch bei 
jeglicher Verkalkungsform. 

Histologisoh finden sich Massen von kohlen- und phosphorsaurem Kalk in 
Form stecknadelkopf- bis linsengroBer unregelmaBiger, teils zusammenhangender, 
mehr oder weniger rundlicher Herde. Sie reichen vom Papillarkorper bis in die 
mittlere Cutis. Dabei spielen sich die Veranderungen vor allem im Bindegewebe 
der Haut abo Bei Einlagerungen in die Haut ist diese fest mit der Unterlage 
verwachsen. Bei ausgedehnter Verkalkung konnen sich groBere Hautpartien 
infolge der Briichigkeit des erstarrten Gewebes loslosen (VERSE). Dberall dort, 
wo die Kalkmassen an die Epidermis heranreichen, sind die Leisten verstrichen, 
ja die Epidermis verdiinnt oder gar bis zum EinreiBen gespannt. In den jungsten 
Stadien derartiger Verkalkungen sieht man im frischen Zupfpraparat den Kalk 
in Form feinster glanzender Kiigelchen und Kornchen den zarten Fibrillen des 
Bindegewebes auBen angelagert. In vorgeschritteneren Fallen ist der Kalk 
zu groBeren Massen zusammengeschmolzen oder gar zu korallenformigen 
Gebilden ausgewachsen. Oft ist auch das Gewebe nach Art eines Filzes von 
Kalkfasern durchsetzt - MARCHAND hat dies treffend mit Asbest verglichen. 
In anderen Fallen wieder liegen die Kalkmassen in groBen cystischen Hohl­
raumen. Die urspriingliche Gewebsstruktur kann dabei vollig verI oren gehen. 
N ur die viel£ach gebrochenen elastischen Fasern sind - mit Kalk inkrustiert -
meist deutlich sichtbar. 

Die Umgebung dieser Kalkmassen ist gewohnlich ein homogenes, oft kern­
armes Bindegewebe; in langsamer und gutartig verlaufenden Fallen auch eine 
bindegewebige Einkapselung. Seltener kommt es zu einer stiirkeren Reaktion; 
von einfachen Anhaufungen lymphocytoider Zellen oder polynuclearer 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 Kalkkornern in ihrem Innern. 

In Epidermisnahe fiihren 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
LAVALLEE will daneben auch einmal schwefelsauren Kalk festgestellt haben. 

Verknocherungsvorgange in der Haut. 

Mit den Verkalkungsvorgangen steht die Knochenbildung in der Haut in 
engem ursachlichem Zusammenhang, wenn sie auch, wie schon VIRCHOW betont, 
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sehr viel seltener ist. Nach ihrer Genese kann man heteroplastische und meta­
plastisGhe Knochenbildung unterscheiden. Beide kommen in jedem Alter, auch 
angeboren vor, werden aber am haufigstennach entziindlichen Veranderungen, 
Nekrosen (besonders Fettgewebsnekrosen), in Narben beobachtet. Auch von 
verkalkten Hautgeschwiilsten geht Knochenbildung aus, ja sie ist hier ein hau­
figes Ereignis. Verkalkte Dermoidcysten der Haut enthalten oft wechselnd 
groBe, steinharte, in Cutis oder Subcutis gelegene, glatte oder feinhockerige 
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 
konnen ebenfalls verknochern (BORST). Ossifizierte Carcinome sind ebenso wie 
die verkalkten, petrifizierten, bekannt. Lipome, Lymphangiome verkalken und 
verknochern. Bei allen diesen handelt es sich um die sog. dystrophische Ver­
kalkungsform: primarer Gewebstod mit sekundarer Verkalkung und hieran 
anschlieBender 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 (WILCKENS, LUCKE, 
MALHERBE und CHENANTAIS U. a.). Auch vollige Verknocherung kommt vor 
(BILKE). 

Es handelt sich grundsatzlich urn die gleichen Vorgange, wie sie bei anderen 
derartigen Verknocherungen im Gewebe auftreten. Wir kennen sie ja auch noch 
in verkalkenden und verknochernden Lipomen (E. KAUFMANN). 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.). Grundsatzlich anders 
zu bewerten sind jene als metaplastische Knochenbildungen aufgefaBten Haut­
osteome, wie sie CHIARI, E. FRAENKEL U. a. beschrieben haben. Zu ihnen muB 
man auch die gelegentlich in der Haut varikoser Unterschenkel, und zwar von 
den erkrankten GefaBen ausgehenden Knochenbildungen rechnen (YAMATO 
U. a.). Ais fur die Pathogenese derartiger Bildungen wichtig erscheint das 
Auftreten von Kalkringen in der Media kleinster GefaBe. 

5. Storungen im Pigmentstoffweehsel. 

Unter den Pigmenten spielen fUr die Haut die Melanine die Hauptrolle. 
Sie aIle leiten sich von EiweiB-Abbauprodukten her und sind in den letzten 
20 Jahren der Gegenstand eifrigster und erfolgreicher Forschung gewesen, die 
sich an die Schulen MEIROWSKYS und BLOCHS ankniipfen. 

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

Bei den M elaninen kann man morphologisch Hypo- und Hyperpigmentie­
rungen unterscheiden. Bei den H ypopigmentierungen sind die histologisch sicht­
baren Veranderungen sehr einfach und bestatigen eigentlich nur das klinische 
Bild. Bei der Vitiligo ist innerhalb der weiBen 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 Storung ihres Aufbaues sicht­
bar ware. In einzelnen Gruppen weniger Basalzellen, und zwar besonders auf 
den Spitzen der Epithelleisten, finden sich noch zarte, feine splitter- oder staub­
artige Pigmentkornchen, 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 groBen, vielfach verzweigten, unregel­
maBig sternformigen, grobe Pigmentkorner tragenden Zellen, Chromatophoren, 
die dann, je naher man der iiberpigmentierten Randzone kommt, an Zahl all­
mahlich zunehmen und auch in der mittleren Cutis sichtbar werden. Sie finden 
sich namentlich in der Umgebung der GefaBe, Haarfollikel und Driisen. 

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

In anderen Fallen 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, daB der Kern in manchen vollig verdeckt und nicht sichtbar ist. 

1m allgemeinen gehen Pigmentgehalt der Epidermis und Cutis einander 
parallel; die Pigmentkornchen treten dabei meist intracellular auf; hier und 
da auch in Lymphspalten. 

Wiederholt wurde auf entzundliche Vorgiinge in den befallenen Hautab­
schnitten hingewiesen (JARISCH, BLOCH u. a.), die sich fast ausschlieBlich in 
den obersten Cutisschichten bzw. im Papillarkorper abspielten. Es fand sich 
eine maBige Erweiterung der GefaBe und perivasculare Infiltration von Lympho­
cyten und fixen Bindegewebszellen. Es mag sich dabei vielleicht (1) um gene­
tische Zusammenhange mit dem zum Pigmentverlust fiihrenden ProzeB 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 
kIinische Bild lehrt - erst einige Zeit nach Einsetzen des Haarwachstums wieder 
ausgeglichen wird. 

Hier muB auf das bemerkenswerte Verhalten vitiliginoser Hautstellen 
gegeniiber dem von BLOCH in die Pigmentforschung eingefUhrten Dioxyphenyl­
alanin (DOPA) kurz eingegangen werden. Es gelingt damit bekanntlich bei 
normaler Haut im Protoplasma einer groBen Zahl von Basalzellen einen teils 
diffusen, teils feinkornigen, dunkelbraunen bis griinlichschwarzen Farbstoff 
darzustellen, oder auch eine nur rauchgraue oder graubraune Farbung, die auch 
in den untersten Lagen der Stachelzellen noch auf tritt, sich dann aber nach 
und nach verliert. 1m Zentrum eines Vitiligoherdes fallt 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 starker als in der normalen Haut. Zu ahnlichen 
Ergebnissen fUhren auch noch andere leicht oxydable Korper (KREIBICH u. a.). 
Soweit die tatsachlichen Befunde;auf ihren Wert fUr die Deutung der Pigment­
genese ist von BLOCH (Handb. I) bzw. MEffiOWSKY (IV, 2) ausfiihrlich einge­
gangen. 

Bei den erworbenen sekundaren Leukopathien, vor allem den Leukodermen 
im engeren Sinne (Leuoopathia syphilitica, psoriatica, Neurodermitis alba u. a.) 
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ist der Pigmentschwund im allgemeinen nach Ausdehnung und Starke geringer; 
er ullterscheidet sich jedoch zumeist nach Art des Auftretens grundsatzlich 
nicht von einer beginnenden Vitiligo. Auch hier setzt der Pigmentschwund 
zunachst in der Epidermis ein, bleibt in den Basalzellen auf den Spitzen der 
Reteleisten auch hier langer erhalten. 1m ubrigen zeigt die Epidermis hier 
ebensowenig wie dort irgendwelche Storungen. In den meisten Fallen bleiben 
allerdings schwache Dberreste des Pigmentes auch in der Epidermis erhalten, 
so daB eine vollige Entfarbung hier viel seltener angetroffen wird, eine Beob­
achtung, die mit dem klinischen Befund, der eigentlich nie die harte WeiBe 
vitiliginoser Hautstellen erreicht, durchaus ubereinstimmt. 

Das Pigmentsystem der Gutis beteiligt sich in viel geringerem Grade an den 
Veranderungen wie bei der Vitiligo. 1m allgemeinen finden sich auch dort, 
wo schlieBlich das Epidermispigment fast vollig geschwunden ist neben pigment­
tragenden Leukocyten auch frei im Gewebe liegende Pigmentkorner sowie jene 
groBen, wohl erhaltenen, mit dicken schwarzbraunen bis braungelben Melanin­
kornern beladenen, durch ihren sternformigen Aufbau gekennzeichneten Zellen 
vor, wenn auch weniger an Zahl. 

Besonderes Gewicht ist auf das Verhalten der GefafJe in dem veranderten 
Bezirk gelegt worden. Wir sehen selbstverstandlich dabei ab von jenen geneti­
schen Beziehungen, die man fruher zwischen Melaninbildung und Blutfarbstoff 
unmittelbar herstellen wollte. Fur uns steht, wenigstens fur das Leukoderma 
lueticum im V ordergrunde die Bedeutung der spezifischen Infektion fur die 
GefaBveranderung und damit auch fur die Pigmentdystrophie. 

Bekanntlich stehen sich auch heute noch zwei Meinungen gegenuber; die 
eine, vornehmlich von franzosischen Autoren (THIBIERGE), dann auch von 
UNNA vertretene, sieht im Rete pigmentosum der Syphilitiker keine voll­
kommene Depigmentation, sondern im Gegenteil eine echte Hyperpigmen­
tierung infolge des luetischen Prozesses, vielleicht infolge ,nervoser Storungen 
[vegetatives und autonomes Nervensystem, centrales Nervensystem (THI­
BIERGE)], bei dem die scheinbare Entfarbung der Maschen nur eine Kontrast­
wirkung der normalen Hautfarbe darstellt. MAJEFF und auch UNNA betonen 
die verbreitete Hyperplasie der Endo- und Perithelien der GefiWe in dem hyper­
pigmentierten Bezirk und dessen vollige Unabhangigkeit von etwa gleichzeitig 
vorhandenen syphilitischen Papeln. Die andere Ansicht, zunachst von O. SIMON, 
LESSER, NEISSER und jetzt insbesondere von JADASSOHN und EHRMANN vertreten, 
sieht das Wesentliche des Prozesses in den weiBen Flecken, die bei pigmentierten 
Menschen im AnschluB an, wenn auch noch so schwach entwickelte oder gar 
nur mikroskopisch feststellbare - nach BUSCHKE uberhaupt nicht unbedingt 
notwendig vorausgehende - Roseolen und besonders Papeln auftreten und 
daher als eine unmittelbare Einwirkung der Spirochaeta pallida oder ihrer Toxine 
(PINKUS, LIPSCHUTZ u. a.) auf den Zellchemismus zu betrachten sind. Inzwischen 
hat P. SCHNEIDER uberzeugend dargetan, daB zwischen dem Schwund der 
pigmenttragenden Zellen im Stratum basale und dem Auftreten der Spirochaten 
enge Beziehungen bestehen. Uberall dort, wo sich Spirochaten in groBerer Zahl 
vorfinden, kommt es zu einer eigenartigen Umbildung der Melanoblasten, deren 
Zelleib "knorrig" wird, seine Fortsatze verliert, Kugelform annimmt und schlieB­
lich abstirbt. Die freiwerdenden Pigmentkorner werden allmahlich durch die 
normale Epithelwucherung nach auBen abgestoBen. 

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

Fiir die melaninogenen H yperpigmentierungen ist zu betonen, daB das Pigment, 
welches sich in der Epidermis befindet, auch hier gebildet wird. Diese zuerst von 
MEIROWSKY im Gegensatz zu EHRMANN u. a. vertretene Anschauung, ist jetzt 
nach den Arbeiten BLOCHs, MIESCHERS, KISSMEYERS u. a. restlos anerkannt. 
Strittig bleibt es nur, welcher Natur diese pigmentbildenden Zellen sind; ob 
namlich die vielfach verzweigten, in der Epidermis gelegenen Dendritenzellen 
Melanoblasten (KREIBICH u. a.), ob es nervose Zellelemente (MASSON) sind, oder 
ob schliel3lich jede Basalzelle unter Umstanden zur Dendritenzelle werden kann 
und daher doch der ganze PigmentbildungsprozeB auf die Basalzellen der Epider­
dermis zuriickgefiihrt werden darf. Schliel3lich ist es auch noch moglich, daB 
diese Dendritenzellen und die gewohnlichen Basalzellen zwei genetisch durchaus 
verschiedene Gebilde sind. Urn Wiederholungen zu vermeiden, muB hier auf 
BLOCH 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 Anhaufung von Bilirubin in den Geweben kommt 
es erst bei einem Ikterus, der auf Dauerschaden der Leber (Lebercirrhose) 
zuriickzufiihren ist. Dabei wird das Bilirubin zu einem braunlichen Farbstoff 
umgewandelt, der jedoch chemisch kein einheitlicher Korper ist. Bilirubinogener 
Natur ist auch das Pigment bei der Hamochromatose (Bronze-Diabetes). 

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

SchlieBlich ist noch eine besondere Art von Pigmenten zu erwahnen, die als 
Lipochrome bezeichnet werden. Sie sind nach WILLSTATTER und ESCHER mit 
gewissen pflanzlichen Farbstoffen sehr nahe verwandt (Xantophyll-Gruppe). 
Zu ihnen gehOrt jenes gelbliche Pigment, das die Hautknoten bei der Xanthosis 
diabetica kennzeichnet. Auch die nach iibermaBigem GenuB von Mohrriiben, 
Orangen und Kiirbis auftretende, erstmalig von BAELTZ beschriebene und als 
Aurantiasis cutis bezeichnete Haut-Pigmentation ist hierher zu rechnen. Diese 
Gelbfarbung ist histologisch in erster Linie in der Hornschicht festzustellen, 
die einen intensiven, diffus-gelblichen Ton aufweist. Die iibrigen Epidermis­
schichten sind ahnlich, wenn auch erheblich schwacher gefarbt. Eine Steigerung 
weist die Gelbfarbung urn die SchweiBdriisen-Ausfiihrungsgange innerhalb der 
Hornschicht auf. Hin und wieder finden sich in das Protoplasma der Basalzellen 
grobe, intensive, rotlich-gelbe Granula eingestreut. Stratum papillare, Cutis­
bindegewebe und Schwei13driisenepithel sind ebenfalls diffus gelb gefarbt, doch 
wiederum erheblich schwacher als die Epidermiszellen. Das subcutane Fett­
gewebe bleibt in der Regel frei bzw. die Verfarbung tritt hier viel langsamer 
und viel spater auf als in der Epidermis. Postmortal hingegen nimmt das Fett­
gewebe den gelben Farbstoff sehr stark an (DOHl und OHNO, MIYAKE). 

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

Die Umwandlung der roten Blutkorperchen in Pigment tritt am haufigsten 
im AnschluB an eine Blutung auf. Allerdings kann sich das Pigment auch aus 



Storungen im Pigmentstoffwechsel. 49 

dem von den Blutkorperchen losgelosten und die Umgebung imbibierenden 
Hamoglobin bilden. 

Unter den Blutpigmenten ist fur den Dermatologen eigentlich nur das Hamo-
8iderin von Wichtigkeit. Man hat denjenigen cutanen Haut-Pigmentierungen, 
die auf dieses zuruckzufiihren sind, die Bezeichnung Hamo8idero8en gegeben. 
Unter ihnen werden dann noch 2 Unterabteilungen unterschieden: eine als 
essentielle Hamosiderose bezeichnete, bei der das eisenhaltige Pigment das 
Hauptsymptom ist und eine zweite - accidentelle Hamosiderose -, bei der 
sich dieses Pigment lediglich als mehr oder weniger regelmaBiger Begleitbefund 
einstellt. Bei der ersten Gruppe kann man auBerdem noch die durch einen 
ortlichen Blutzerfall entstehenden von solchen unterscheiden, wo die Pigmen­
tation einem allgemeinen Biutzerfall zuzuschreibeIi ist. Zu jener ersten kann 

Abb. 18. Blaues Hamosiderin (und braunes Melanin) im Cutisinfiltrat bei Granuloma fungoides. 
Boraxkarmin-Berlinerblau-Reaktion. 0 128 : I, R 128 : l. 

man die SCHAMBERGSche Krankheit rechnen, die nach meiner Uberzeugung mit 
der Purpura anularis teleangiectodes auBerordentlich weitgehend, wenn nicht 
vollig ubereinstimmt, sowie die im deutschen Schrifttum nicht als besondere 
Krankheit bezeichnete hamorrhagische Pigmentierung beim varicosen Sym­
ptomenkomplex. Nur gelegentlich mit Blut-Pigmentbildung verlaufen unter 
anderem die KAPosIsche Krankheit, die verschiedenen Purpuraformen, die 
Rontgen- und Radium-Dermatitis. Von den allgemeinen Formen ist fur uns 
vor allem die Hamochromato8e erwahnenswert. Diese stellt allerdings nur ein 
Symptom und niemals eine eigene Krankheit dar. Der Blutzerfall ist vorwiegend 
intravascular. Neben der Hamosiderose kann man bei ihr haufig auch das 
Auftreten eines eisen-negativen Pigments beobachten. Ob es sich hierbei um 
grundsatzliche Unterschiede der Pigmentbildung handelt, ist noch nicht ent­
schieden. Makroskopisch fehlt das Pigment etwa in der Halfte der Falle vollig. 
Aussehen, Gestalt und Farbe dieser Pigmentkorner konnen auBerordentlich 
wechseln. Von kleinsten, hauchartigen Kornchen bis zur GroBe eines roten 
Blutkorperchens und daruber finden sie sich als runde oder unregelmaBig 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. 

Bezuglich der Genese dieser hamatogenen Pigmentierung sei auf die Lehr­
bucher 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, daB lediglich diese letzteren Zellen 
fUr diese Pigmentform in Frage kamen. Die Zellen des reticulo-endothelialen 
Systems zerstoren nicht nur die roten Blutkorperchen, sondern sie sind auch 
fUr die Bildung des Hamosiderins von Bedeutung. Dabei kann die Gegenwart 
des Hamosiderins die normale Melaninbildung verhindern. Umgekehrt findet 
sich gelegentlich bei allgemeiner Zerstorung roter Blutkorperchen auch eine 
Anregung der epidermalen Melanin-Genese. 

Wenn auch die Fahigkeit der Epithelzellen zur Aufnahme der roten Blut­
korperchen nur selten feststellbar ist, so findet sich das braunkornige Blutpig­
ment, und zwar meist in granulierter Form doch recht haufig in den verschie­
densten Epithelzellen; dane ben in den Endothelien der Capillaren und in dem sog. 
reticulo-endothelialen Apparat. 1m Bindegewebe liegt es an drei verschiedenen 
Stellen entweder intracellular in den eben erwahnten Zellen bzw. auch in 
langgestreckten, spindeligen und oft stark verzweigten Zellen und schlieBlich 
noch frei in den Saftspalten. Innerhalb dieser Zellen wird das Pigment rasch 
verarbeitet. Farbstoff-Korner und Krystalle, die jedoch auBerhalb von Zellen 
in den Saftspalten des Gewebes liegen, bleiben oft uber lange Jahre unverandert 
erhalten. Man darf heute mit NEUMANN und HUECK annehmen, daB sich 
Hamosiderin nur unter der Einwirkung des lebenden Gewebes, Hamatoidin 
hingegen nur in absterbendem Gewebe bildet. 

Zur Gruppe der hamatogenen 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 fUr diese Krankheit angesprochen werden. Es muB sich 
dabei um ein spezifisches Umwandlungsprodukt des Hamoglobins handeln 
(ASKANAZY). 

AnschlieBend muB noch auf eine gelegentlich mit einer eigentiimlichen Pig­
mentierung der Haut (sowie auch anderer Organe) verlaufende Veranderung 
kurz hingewiesen werden, die Porphyrie. Das Wesen der kongenitalen Por­
phyrie erblicken BORST und KONIGSnORFFER darin, daB der intermediare Stoff­
wechsel auf der phylogenetischen und ontogenetischen Entwicklungsstufe 
stehen bleibt, und zwar handelt es sich um einen yom hamatogenen Stoffwechsel 
unabhangigen ProzeB. Bei dem von den beiden Forschern untersuchten Fall 
Petry fanden sich auch weitgehende Haut-Veranderungen. 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 
Talgdriisenausfiihrungsgange in der Nasenlabialfalte ergeben (LEHMANN, BOMMER, 
Eigenbeobachtung). Es handelt sich hierbei um ein Porphyringemisch, das 
mit dem Talg der Talgdriisen ausgeschieden wird und auch in den talgbildenden 
Driisenzellen vorkommen muB (BORST und KONIGSDORFFER). 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 auBer an den eben angefiihrten Stellen auch auf dem Zungen­
riicken nachgewiesen werden. Sie fand sich in diesem Falle allerdings nicht in 
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Abb. 19. Porphyrie·R a ut. Unbelichtete Raut des Bauches. Sekundares Fluorescenzbild in Glycerin· 
NR. (iili). Vergr. 225ma!. a Porphyringranula in den obersten Zellen des Corinm, dicht unter der 
Basalschicht der Epidermis. b Porphyringranula im Papilleniangsschnitt. c D esgieichen auf dem 
Querscbnltt. d Auf dem Tangentialscbnitt. e Vereinzelte Porpbyringranula im Stratum corneum. 

(Nach BORST·KoNIGSDORFFER.) 

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

Andere Fremdkorperpigmentierungen. Der Vollstandigkeit halber sci 110ch 
kurz auf jene exogenen Pigmentierungen hingewiesen, wie sie als exogene Side­
rosis in der Umgebung von in die Haut eingedrungenen kleinsten Eisensplittern 
(auch Kupfersalze Mnnen durch Diffusion eine Verfarbung des Gewebes her­
vorrufen) manchmal beobachtet werden. 

Ihnen kommt im groBen 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 auBert. 

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

4* 



52 o. GANS: Die allgemeine pathologische Anatomie der Raut. 

II. Atrophie der Haut. 
Der Begriff der "Atrophie" der Haut hat, wie so mancher andere in der 

Dermatologie, unter dem "ObermaB der Erscheinungen an Genauigkeit verloren. 
Gerade hier gilt es daher, den AnschluB an die allgemeine pathologische Anatomie 
erneut aufzunehmen. Wir bezeichnen als eehte 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 GroBen­
abnahme der einzelnen Bausteine oder aber urn eine zahlenmaBige Verminderung 
derselben handelt. Dabei muB man allerdings beriicksichtigen, daB haufig beide 
Formen gleichzeitig nebeneinander vorkommen, wobei zunachst 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 Atrophic von der einfachen dadurch, 
daB bei ihr die anatomischen, physiologischen und chemischen Eigenschaften 
der Bausteine eine Veranderung erleiden (VIRCHOW). Von der einfachen Degene­
ration wiederum laBt sich die degenerative Atrophie nach v. RECKLINGHAUSEN 
dadurch unterscheiden, daB bei jener aIle Elemente gleichsinnig verandert sind, 
wahrend bei dieser einfach atrophische mit nach Art und AusmaB wechselnden 
degenerativen Veranderungen vermengt erscheinen. 

Die Verwirrung wird in der Dermatologie noch dadurch vermehrt, daB mit 
der Bezeichnung "Hautatrophien" allgemein auch Zustande belegt wurden, 
die auf einem volligen Ausbleiben der Entwicklung des Hautorganes (Agenesie) , 
auf zuriickbleibendem Wachstum hinter der Norm (Hypoplasic) beruhen oder 
auf friihzeitiges, teilweises oder volliges Schwinden einer anfangs normalen 
Hautanlage, also eine apla8tisehe Bildung, zuriickzufiihren sind. 

Hierher gehOren die allgemeinen und vor allem die umschriebenen H ypoplasien der 
Raut, bei welch letzteren in den wenigen bisher untersuchten Fallen (WECHSELMANN, 
CHRIST) keine nennenswerten Abweichungen yom normalen Aufbau vorhanden waren. 
Neben dem volligen Fehlen der SchweiBdriisen sowie einer erheblichen Verringerung der 
Haaranlagen und Talgdriisen wird ala auffallend erwahnt, daB die Epidermis nicht glatt 
verlauft, sondern Mch Art einer Faltelung etwa in Abstanden von je 4 oder 5 Papillen sich 
in kleinen Einsenkungen in den Papillarkorper hinabzieht. 

Die umschriebenen Hypoplasien sind haufiger beobachtet worden. Bei diesen handelt 
as sich allerdings um vernarbte oder mehr oder weniger schlecht granulierende Substanz­
verluste, fiir die eine Bezeichnung Atrophie ebensowenig zulassig ist wie fiir die 
Hypotrichia und Atrichia congenita, die angeborene, ganzliche fehlende oder mangelhafte 
Anlage der Haare. Atrophisch waren bei den letzteren die Epidermisschichten (HOFFMANN, 
SCHEUER und COHN), ebenso war der Papillarkorper gelegentlich schmal oder nur schwach 
entwickelt (JONES und ATKINS). 

Derartige MiBbildungen 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 zuriickgefiihrt werden muB (ZIEGLER) . 

. Es erscheint auch nicht angangig, 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" (MtTLI,ER); 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 Erniihrung88t6rungen der Haut, 
in deren Gefolge eine zahlen- oder groBenmaBige Verkleinerung aller oder ein­
zeIner 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 ii.uBern sich klinisch in einer Verdunnung und eigentiimlichen Kon­
sistenzveranderung der Haut; sie lii.Bt sich dadurch leichter in Falten abheben und fiihlt 
sich zarter an. Die Farbe wechselt vom blassen WeW zum Rosa bis Tiefrot und ist bei den 
einzelnen in Betracht kommenden Hautkrankheiten verschieden. Es wurde oben schon 
erwahnt, daB auch bei den echten Atrophien entziindliche Vorgange ursachlich vielfach 
beteiligt sind. Da man deren Atiologie jedoch nicht kennt, pflegt man diese Formen als 
idiopathische Hautatrophien zu bezeichnen. Dabei muB 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 vollig im unklaren ist. 

Abb.20. Basophilie, Aufquellung, Verklumpung und Zerfa ll der eJastiscben und kollagenen F a sern 
bei seniler (degenerativer) Atrophie del' Haut der Schlafe. 64ja br. Landfran. Atrophie der Epidermi8, 
Reteleisten geschwunil.en, Papillarkorper verstrichen. Deutlicber " Grenzstreifen" . Elastische Fasern 
links langs-, rechts quer getroffen (kriiftiges Blan) , kollagene ]'asern (zum Teil plumpe Scbollen, 
mattes Graublau). Links erweitertes Blutgefall mit sklerosierter Wan dung und miilliger Infiltration 

des umgebenden Bindegewebes, in del' Mitte atropbiscber H aarfollikl'l. Fiirbung saures Orcein, 
polycbrom. Methylenblau. 0 77 : 1; R 77 : 1. (Nach GANS, Histologie I.) 

Mit der echten Atrophie darf die narbige Atrophie nicht verwechselt oder zusammen­
geworfen werden, eine Gefahr, der auch der klinisch geschulte Beobachter gelegentlich aus­
gesetzt sein kann. Diese narbigen Atrophien treten meist in scharfer umschriebenen 
Herden auf; was wir allerdings ja auch von der zu den echten Atrophien gehorigen Aneta­
dermia maculosa J ADASS OIl.Y, kennen. Die narbige Atrophie ist vor aHem das Kennzeichen 
des Lupus erythematodes, Bowie gewisser tuberkuloser, syphilitischer, leproser u. a. Krank­
heitsherde. 

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

Die physiologische Atrophie. Seit COHNHEIM fuhrt man das Einsetzen der 
Altersatrophie darauf zuruck, daB ein den konstituierenden Zellen des Organism us 
innewohnendes, durch Vererbung ubertragenes Reproduktionsvermogen (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 dafUr nicht mehr genugt. Auf die­
selbe Ursache muB die physiologische Atrophie, d. h. die prasenile Involution 
bestimmter Organe und Gewebe, also auch der Raut zuruckgefUhrt werden. 

Bei der senilen Atrophie der Raut 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 Witterungseinflussen ausgesetzten Raut­
partien auf tritt, vor allem im Gesicht und im Nacken. Bei ihr finden sich neben 
jener Atrophie noch eine Reihe von Degenerationserscheinungen, vor aHem am 
elastischen und kollagenen Gewebe (s. Storungen im EiweiBstoffwechsel, S. 21 f.). 
1m groBen und ganzen ist zu betonen, daB diese Degenerationserscheinungen 
in ihrer Starke von dem Alter des Tragers der Raut relativ unabhangig sind, 
eine Tatsache, die - wenn auch nicht geklart - so doch wenigstens verstandlich 
wird dadurch, daB das "Altern" der Raut uberhaupt ein noch vollig ratselhafter 
Vorgang ist. Mit der senilen Atrophie der Raut steht die senile Alopecie, in ihren 
Ursachen ebensowenig geklart wie jene, wohl in engem Zusammenhang. 

Inanitionsatrophie tritt dort ein, wo alles Brennmaterial des Organismus 
unter Erhaltung der Funktion seiner Organe allmahlich aufgebraucht wird, 
bis ebert diese Funktionen erloschen (LUCIANI). Allgemeine Angaben tiber den 
Gewichtsverlust der menschlichen Raut bei der Inanitionsatrophie liegen nicht 
vor. Ebensowenig ist das Verhalten der Raut bei Hungeratrophie mikroskopisch 
untersucht worden. Man dar£ jedoch annehmen, daB die Verii.nderungen jenen 
bei der Geschwulstkachexie entsprechen, die ja durch eine relative Inanition 
zum Tode fuhrt, bei der die Ernahrung entweder quanti~ativ oder qualitativ 
unzureichend is~. Eine dabei zu beobachtende Epidermisabschilferung wird 
weniger auf diese Inanition, als auf die Wirkung im Blut zirkulierender toxischer 
Stoffe zUrUckgefUhrt (ROSANOW). 

Der Fettgehalt der Raut bleibt bei der Geschwulstkachexie sowohl wie beim 
Marasmus febrilis gegenuber der Norm unverandert (TRAINA). 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 Raut nicht festgestellt worden, weder bei an fieberhaften 
Krankheiten Verstorbenen (UNNA) noch an Tuberkulose oder Carcinom (ROTH­
MAN). Diese Abmagerung durfte daher lediglich auf den Ausfall der normalen 
Fettzufuhr zum Panniculus hervorgerufen werden. 

Was nun im besonderen die verschiedenen Arten der Atrophie des subcutanen 
Fettgewebes anbetrifft, so geht deren erstmalige Schilderung auf tierexperimentelle 
Arbeiten FLEMMINGB zuruck. Nach ihm finden sich histologisch vollig uberein­
stimmende Bilder bei dem durch Runger bei Tieren erzeugten Fettschwund 
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und dem durch kiinstliche Entziindung hervorgerufenen. Dabei lassen sich 
mehrere Arten von Atrophie der Fettzellen beobachten, die vielfach neben­
einander vorkommen und durch "Obergiinge miteinander verbunden scheinen; 
es ist daher recht schwer, scharfe Grenzen zu ziehen. Fiir die Zwecke der mensch­
lichen Pathologie hat SCHID.ACHI drei verschiedene Grade der Atrophie des 
Fettgewebes aufgestellt (s. 0.). 

Die serose und die einfache Atrophie kommen beirn Menschen im Panniculus 
adiposus verhaltnismaBig hiiufig 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. 1m einzelnen 
zeigen die Untersuchungen, daB die malignen Blastome einen wesentlich gerin­
geren EinfluB auf die Atrophie des Fettgewebes ausiiben als die Tuberkulose, 
vor allem die chronische. 

Ein vollstandiger Schwund des Fettgewebes in der Subcutis (sowohl wie auch 
in den perikardialen und pararenalen Fettherden) findet sich bei der {jdemkrank­
heit, bei der ja das eigentlich Kennzeichnende nicht die 6deme und Fliissigkeits­
ansammlungen sind - es wurde auch ,,6demkrankheit ohne 6deme" beobachtet 
- sondern die ausgedehnte allgemeine Atrophie des gesamten Korpers mit 
dem ausgepragten Fett- und Lipoidschwund. 

An dieser Stelle sei noch erwahnt, daB die Abhangigkeit seniler Hautver­
anderungen von der Arteriosklerose einzelner GefaBaste und eine dadurch 
bedingte Inanitionsatrophie mit Riicksicht auf die Moglichkeit der schnellen 
und reichlichen Bildung von kollateralen GefaBverbindungen in der Haut wenig 
wahrscheinlich ist (S.A.ALFELD). 

Das Erhaltenbleiben der Zellfunktionen ist vom steten Verbrauch und der 
regelmiiBigen Erneuerung der Lebenssubstanz der Zellen abhiingig (WEIGERT). 
Hort dieser Vorgang einmal auf oder wird er an Intensitiit schwacher, so tritt 
eine Art Alterung der Zelle ein,eine Inaktivitatsatrophie. Es bestehen daher 
innige Zusammenhange zwischen der senilen und der Inaktivitatsatrophie, 
andererseits jedoch auch enge Beziehungen zwischen dieser und der Inanitions­
atrophie. Die Veranderungen sind grundsatzIich gleichartiger Natur. 

Eine Atrophie aus mechanischer Ursache kann einerseits durch die Vermehrung 
der normalerweise als Wachstumswiderstande wirkenden Faktoren zustande 
kommen, andererseits durch auBere Momente, die eine Raumbeschdinkung 
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 Ernahrung der Gewebe zur Atrophie. 
Voraussetzung ist jedoch, daB diese veranderten Bedingungen einmal iiber 
langere Zeit wirksam bleiben, andererseits nicht so stark werden, daB sie eine 
Ernahrung vollig unmogIich machen und so zur N ekrose fiihren. 

Die Druckatrophie tritt am reinsten iiber langsam wachsenden, in der Cutis 
oder Subcutis gelegenen Geschwiilsten zutage. Durch den gleichmaBigen, von 
innen nach auBen auf aIle Hautschichten ausgeiibten Druck wird die Haut 
zum Teil komprimiert, zum Teil verdiinnt. Die Oberhaut wird auf wenige 
Zellagen reduziert, das Leistensystem abgeflacht, urn schIieBIich vollig zu schwin­
den. Dann ist der Papillarkorper zu einer flachen Platte ausgezogen. Man muB 
sich allerdings davor hiiten, nun jedes Verstrichensein des Papillarkorpers 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 samt­
licher Schichten der Epidermis iibrigens auch die epidermale Pigmentbildungs­
fiihigkeit leiden kann, so daB es zur Entwicklung klinisch pigmentfreier 
"atrophischer" Herde kommt. 
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Das elastiscM Gewebe wird ebenso wie das kollagene zunachst gedehnt und 
reiBt bei Zunahme des Druckes schlieBlich ein. Beirn Zusammenschnurren der 
durchgerissenen elastischen Fasern werden diese naturgemaB am Rande der 
RiB stelle 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) Endausgange bieten 
allerdings im histologischen Bilde an sich nichts Kennzeichnendes dar (UNNA, 
NOBL). Der befallene Bezirk ist in ein hartes, homogenes, fibroses Bindegewebe 
umgewandelt, in welchem die Hautanhangsgebilde bis auf wenige Reste atro­
phischer Knaueldriisen zugrunde gegangen sind. In demselben MaBe, wie der 
Papillarkorper in diese derbe Umwandlung einbezogen wird, erscheint das 
Deckepithel auf wenige Zellagen beschrankt. Allerdings ist diese Atrophie der 
Epidermis haufig durch eine Hyperkeratose der Hornschicht gewissermaBen 
ausgeglichen. Die Atrophie der Anhangsgebilde, insbesondere der Talgdriisen 
und Haarfollikel, ist uns ja auch von anderen sklerosierenden Prozessen her 
gelaufig; erinnert sei nur an die iibros-angiektatische Form des Rhinophym. 

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

Mit zunehmendem Drucke werden auch die Blutgefdf3e zunachst verlegt 
und schlieBlich vollig verstopft; zuerst schwinden die Capillaren, spater die 
groberen GefaBe. Es ist irn iibrigen nur eine Frage der Schnelligkeit und der 
Dauer dieser Druckzunahme, ob die Verlegung der GefaBe und die dadurch 
bedingte Ernahrungsstorung plotzlich zur Nekrose fiihrt (s. d.). 

Das Fettgewebe wird, ebenso wie das elastische Gewebe, nur unmittelbar in 
der Druckzone getroffen. Die Zellen verlieren ihr Fett; die Blutcapillaren der 
Fettlappchen wandeln sich zunachst in lockeres zellreiches, dann in fibroses, 
zellarmes Bindegewebe urn und verschmelzen schlieBlich 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. laBt sich dies besonders haufig beobachten. Die Talgdriisen 
pflegen dabei viel schneller zu atrophieren wie die Schweif3d.riisen. Diese letzteren 
zeigen sogar an Stellen, die nicht direkt yom Druck getroffen werden, Proli­
ferationserscheinungen, Hyperplasie der Driisen (MALHERBE) und gelegentlich 
eine adenomartige Wucherung der Knauel (UNNA). Ebenso wie die Talgdriisen 
werden die Haarbdlge durch den Druck der heranwachsenden Tumoren zur 
Seite geschoben, verbogen und verdiinnt; sie konnen sogar schlieBlich vollig 
schwinden, ebenso die Hautmuskeln. 

Fiir den Dermatologen besonders bemerkenswert sind jene eigenartigen 
Druckatrophien, die bei Hyperkeratosen im Bereich der Follikel und auch der 
freien Epidermis auftreten. In solchen Fallen kann die Epidermis manchmal 
den Eindruck einer Atrophie allerdings auch dann machen, wenn von dieser 
in Wirklichkeit gar nicht die Rede sein dar£. 1m Vergleich zu der machtig 
verbreiterten hyperkeratotischen Hornschicht erscheinen dieiibrigen Epidermis­
schichten so flach, daB sie atrophisch wirken. Eine Entscheidung ist hier 
manchmal auBerordentlich schwer. Man muB dabei stets die normale Haut­
schichtung des betreffenden Korpergebiets zum Vergleich heranziehen, um sich 
vor Irrtiimern zu bewahren. Einen gewissen Anhaltspunkt gewahrt auch die 
Entwicklung des Leistensystems. Aber auch echte Atrophie der Epidermis 
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kommt dabei vor; insbesondere bei den Endausgangen derartiger hyperkera­
totischer Dystrophien der Raut (Porokeratosis MrnELLI, Keratosis spinulosa. 
Keratosis suprafollicularis (pilaris) alba et rubra, Pityriasis rubra pilaris, 
DEVERGIE u. a.). 

In derartigen Fallen 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 abo Die Hornschicht selbst ist bei diesen Endstadien zwar noch 
hypertrophisch, aber in der Regel in geringerem Grade als auf der Hohe der 
Veranderungen. Man trifft dabei auch unabhangig von den Ausfiihrungs­
gangen der Hautanhangsgebilde an manchen Stellen auf ein eigentiimliches 
Verhalten der Hornschicht, das UNNA als "atrophisches Herabsteigen" der Horn­
schicht bezeichnet hat. Die Epidermis-Cutisgrenze verlauft als gleichmaBig, 
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. "Oberall 
dort, wo die Leisten noch tiefer in den Papillarkorper hinabreichen, senkt sich 
die Hornschicht ebenfalls tief herab. Sie fiihrt an solchen Stellen oft zu einer 
noch starkeren Verdiinnung der Epidermis, so daB Stratum spinosum und 
gramilosum nur aus wenigen oder gar nur je einer Zellage bestehen: Atrophie 
des Rete durch Herabsteigen der Hornschicht. 

Sehr viel haufiger trifft man eine derartige Druckatrophie durch hyper­
keratotische Hornmassen in den Follikeln. Hier ist die Atrophie urn so hoch­
gradiger, je starker die Hornbildung im Follikeltrichter auftritt. Es ist ohne 
wei teres einleuchtend, daB der gesteigerte Innendruck in dem einzelnen Follikel 
zu weitgehender Starung nicht nur der Epidermis, sondern auch der Haar­
sowohl als der Talgdriisenentwicklung fuhren muB. Die Talgdriisen sind in 
vielen Fallen zu kleinen "Oberresten zusammengeschrumpft oder auch vollig 
atrophiert. In manchen Follikeln finden sich keine Haarreste mehr, weder von 
friiheren noch von neu entstehenden Haaren. Riickbildungsvorgange zeigen 
sich auch an den erkrankten SchweifJdriisen. Der Porus ist von Hornmassen 
angefiillt, haufig erweitert; die Driisenknauel manchmal cystisch verandert, 
ihre Epithelien atrophiert. Die hyperkeratotischen FollikelOffnungen selbst 
sind dabei meist wechselnd stark erweitert, und zwar zeigen sie Trichter- oder 
Zylinderform oder kugelformige Gestalt. Der allmahlich zunehmende Druck 
der Hornmassen fiihrt auch zu einer Atrophie der Epidermisschichten im Follikel. 
Es entsteht dann schlieBlich ein tief in das Corium hineinragender machtiger 
Hornzapfen, an dessen unterem Ende der normal gebliebene tiefe Follikelteil 
als unscheinbares Anhangsel sichtbar ist. Vereinzelt wird auch der ganze Haar­
follikel von den hyperkeratotischen Massen erfiillt 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 Starke. Dies kann schlieBlich zu einem volligen Schwund des gesamten 
Follikels sowie der zugehorigen Talgdriise fiihren, wobei dann das erweiterte 
und horngefullte Ostium als flache oder starkere Ausbuchtung der Epidermis 
iibrig bleibt; die Follikelatrophie ist vollstandig. Besonders gut lassen sich diese 
Veranderungen bei der Keratosis pilaris, aber auch bei allen anderen follikularen 
Hyperkeratosen verfolgen. Zu Atrophien der SchweifJdriisen kommt es im 
allgemeinen nur sehr selten. Meistens handelt es sich urn eine cystische 
Erweiterung der Knauel. 

Die sog. neurotische Atrophie gehort zu den am wenigsten geklarten Kapiteln 
der Atrophie iiberhaupt. 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 del' Hemiatrophia faciei; allerdings ist auch hier ein genauer mikro­
skopischer Untersuchungsbefund bisher noch nicht bekannt geworden. 

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

Als "Alopecia neurotica" sind aIle diejenigen FaIle von erworbenen Haar­
verlusten aufzufassen, die nachweislich im AnschluB an eine Starung des 
zentralen odeI' peripheren Nervensystems auftreten. Abel' auch hier ist del' 
Nachweis des unmittelbaren Zusammenhanges sehr schwer zu fUhren, wenn 
auch zahlreiche klinische Beobachtungen - Alopecien nach traumatischer, 
zentraler odeI' peripherer Nervenlasion, nach psychogenen Starungen - dafUr 
zu sprechen scheinen. So geht insbesondere die oben erwahnte Hemiatrophia 
faciei vielfach mit linearem odeI' auch unregelmaBig begrenztem Haarausfall 
einher. Mikroskopische Untersuchungen del' Kopfhaut bei diesen Formen del' 
Atrophie sind mil' nicht bekannt geworden. 

Die toxisch bedingten Atrophien pflegen meist erst sekundar im AnschluB 
an degenerative Prozesse aufzutreten. Die aus16sende Ursache ist dabei haufig 
vollig unbekannt. Auf Grund des klinischen Ablaufes und des histologischen 
Befundes sind wir jedoch geneigt, fUr die groBe Mehrzahl del' hier in Frage 
kommenden Hautveranderungen toxische bzw. infektios-entzundliche Einflusse 
zum mindesten fur den Beginn del' zur Atrophie fuhrenden Vorgange anzunehmen. 
Als toxisch bedingte Atrophien habe ich in del' "Histologie del' Hautkrankheiten" 
zusammengefaBt: die Dermatrophia (Dermatitis atrophicans) chronic a idio­
pathica progressiva, die Poikilodermia vascularis atrophicans, die Kraurosis 
vulvae, die Blepharochalasis und die Alopecia areata, alles umschriebene 
Atrophien. HinzufUgen konnte man die Pityriasis lichenoides chronica, ins­
besondere die BRocQsche Krankheit und schlieBlich auch noch die Pityriasis 
rubra HEBRA-JADASSOHN. Man muB es jedoch vollig dahingestellt sein lassen, 
inwieweit hier primal' toxische odeI' erst im AnschluB an bestimmte Erreger 
entstehende Vorgange eine Rolle spielen. 1m Gegensatz dazu mochte man bei 
einer anderen mit Atrophie einhergehenden Gruppe von Hautkrankheiten 
primare dystrophische Vorgange annehmen, bei denen eine Beteiligung des 
Nervensystems im Sinne del' neurotischen Atrophie vielleicht doch nicht ganz 
von del' Hand zu weisen ist. Es drangt sich hier del' Vergleich del' Hemiatrophia 
faciei progressiva mit del' Sclerodermie auf, in ihrer umschriebenen sowohl wie 
ihrer diffusen Form. Allerdings kommen wir uber bloBe Vermutungen hier 
vorlaufig noch nicht hinaus. Etwas andel's verhalt es sich mit del' atrophischen 
Form del' Epidermolysis bullosa. Hier muB man die Neigung del' Haut, ins­
besondere del' Elastica, zur Atrophie auf angeborene Voraussetzungen zuruck­
fUhren, uber die wir allerdings genaueres ebensowenig aussagen konnen. 

Gegenuber diesen so unklaren Prozessen in del' Haut sind wir uber gewisse 
entzundliche, in den Endstadien ZUl' Atrophie fuhrenden Hautveranderungen 
atiologisch bessel' unterrichtet. Strahlende Energie (Rontgen und Radium) 
fiihrt unter bestimmten, hier nicht naher zu erorternden Bedingungen zu einer 
Schadigung del' Bausteine del' Haut, die sich schlieBlich in einer dauernden 
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Atrophie auBert, 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 fiihrenden Wirkungen 
ultravioletter Strahlen. Wir kennen diese Voraussetzungen als metabolisch­
toxische von der Pellagra her; sie sind uns als ange borene Uberempfindlichkeit 
beim Xeroderma pigmentosum bekannt. 1m Zusammenhang mit intermediaren 
Stoffwechselprodukten (Porphyrinen) kennen wir sie bei der Hydroa vaccini­
/ormiso 

Haben wir es bei den eben genannten Veranderungen mit einer Atrophie zu 
tun, die, wenn sie einmal eingetreten ist, dauernd bestehen bleibt, so sind uns 
in der Hauthistopathologie andererseits auch eine groBe Zahl von Erkrankungen 
atiologisch 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 handeIt 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 
fUhrt das die Hautveranderungen begleitende entzundliche Odem zu einer 
Ernahrungsstorung der Epidermisepithelien, die sich in einer in bestimmten 
Stadien deutlich feststellbaren Verschmalerung der Epidermis auBert. Diese 
Verschmalerung erfolgt in erster Linie auf Kosten der Basal- und Stachelzell­
schicht. In ihrem Bereich erscheint die Epidermis zu dem gegebenen Zeitpunkt 
"atrophisch" (so Abb.43). Allerdings gilt dies nur fUr einen sehr eng um­
grenzten Zeitraum; mit dem Abklingen des Odems und der Wiederherstellung 
regelrechter Ernahrungsverhaltnisse erreicht die Epidermis ihre alte normale 
Dicke. Man sollte daher in derartigen Fallen nicht von einer Atrophie, sondern 
nur von einer vorubergehenden Verdunnung bzw. Verschmalerung reden. 

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

Der gewebliche Niederschlag der Atrophie zeigt sich in den befallenen Haut­
abschnitten durchaus nicht uberall 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 Fallen 
begleitet von degenerativen Veranderungen, auf die an anderer Stelle ja aus­
fiihrlich eingegangen worden ist (so S. 17 f.). Nicht nur Ausdehnung und Starke 
der Atrophie sind da bei verschieden; wir finden manchmal auch auf engem Raume 
nebeneinander auBerst ungleichmaBige Verhaltnisse vor, namentlich in den 
Epidermisschichteno Neben ausgesprochen atrophischen Abschnitten finden 
sich durchaus regelrecht aufgebaute, wahrend an anderen Stellen wiederum 
eine deutliche Hypertrophie einzelner oder aller Schichten vorliegt, ohne daB 
sich im iibrigen jedoch auch bei diesen irgendeine RegelmaBigkeit 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 Vorgange bei den mit Atrophie einhergehenden Hyper­
keratosen (s.oben). Hier erscheint die Hornschicht entweder im groBen und 
ganzen nieht verandert bzw. wirklieh oder seheinbar gewuehert, auf aIle Fa.lle 
aber auBerordentlich breit im Vergleieh zu den sieher atrophisehen ubrigen 
Epidermissehiehteno Eine scharfe Trennung ist hier vielfaeh ebensowenig 
moglieh wie bei manehen anderen Krankheitsbildern, wo entziindlieh-hyper­
trophische neben atrophischen, manchmal narbig-atrophischen Vorgangen ver­
laufen (z. B. Kraurosis vulvae). 

Die Frage naeh dem "Warum" dieses unregelmaBigen, ja oft willkiirlich 
erscheinenden Verhaltens ein und desselben Organs, ja sogar einzelner Schichten 
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bzw. Bausteine dieses Organs ist vorlaufig noch nicht zu beantworten. Neben 
elektiv wirkenden Schadigungen auf bestimmte Gewebsteile - manchmal 
zeitlich und ortlich in ihrer Wirksarnkeit wechselnd - hat man eine besondere 
Anfalligkeit, zum Teil auf Grund angeborener Schwache 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 unge16ste 
Aufgabe. 

Histoiogisch auBert sich die Atrophie der Epidermis entsprechend dem oben 
Gesagten in einer Verkleinerung der einzelnen Bausteine und damit Schichten 
oder aber in deren volligem Schwinden. 1m einzelnen findet man gelegentlich 
eine sehr diinne, an einzelnen Stellen auch deutlich lamellar 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 groBen ganzen iiberhaupt nicht verandert 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 ursachlich 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 Fallen darf man selbst­
redend nicht von einer Atrophie des Stratum granulosum reden. Dieser an 
sich sehr haufige Befund hangt vielmehr mit Storungen des normalen Ver­
hornungsvorganges zusammen, iiber deren Ursache und Ablauf wir ja auch bis 
heute noch nicht hinlanglich unterrichtet sind. Als besonderes Verhalten der 
Hornschicht bei Epidermisatrophien ist dann noch die Entwicklung von Horn­
zap/en in einzelnen Follikeln und SchweiBdriisenausfiihrungsgangen zu erwahnen, 
wie wir es insbesondere von den follikularen Hyperkeratosen her kennen. Oft 
ist dabei diese Hornmasse nur durch eine auBerst schmale atrophische Stachel­
zell- bzw. BasalzeIlschicht vom Corium getrennt. 

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

1m Stratum spinosum auBert sich die Atrophie wohl am cieutlichsten. 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 ZeIlagen verringert 
sein. Diesem Schwunde im Deckepithel geht eine entsprechende Verdiinnung 
der Epithelleisten parallel, ein Befund, der allerdings nicht immer vorhanden 
sein muB (s. unten). 1m atrophischen Stratum spinosum konnen die Inter­
cellularbriicken, die "Stacheln", zum Teil oder auch yollig geschwunden erscheinen. 
Diese Tatsache trotzt vorlaufig noch jeder Erklarung. Es erscheint auf aIle 
FaIle sehr fraglich, ob es sich dabei tatsachlich um einen wirklichen Schwund 
dieser Gebilde handelt, oder nicht vielleicht doch um Anderungen des physi­
kalisch-chemischen Milieus, die eine farberische DarsteIlung zur Zeit unmoglich 
machen. Die weitere Moglichkeit, daB es sich iiberhaupt beim Sichtbarwerden 
dieser "Stacheln" urn dem natiirlichen Zustand nicht mehr entsprechende 
Bedingungen handelt, soIl hier nicht weiter erortert werden. 
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Das Stratum basale ist meist deutlich vorhanden, wenn auch sehr schmal. 
Ein begleitendes Odem fiihrt hi1ufig zu Aufhellung und Quellung der einzelnen 
Zellen. In anderen Fallen wieder sind diese geschrumpft, abgeplattet oder 
spindelformig mit halbmondformigem 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 
gleichmaBig sein, sie kann an manchen Stellen noch besonders stark hervor­
treten. Die Kosten dieser Verschmalerung tragt 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 vollig verdrangt sein bis auf eine diinne Horn­
schichtlage, so daB z. B. der Endothelbelag einer Lymphcyste oder der Blut­
cysten beirn Angiokeratoma MIBELLI unmittelbar die Hornschichtberiihrt bzw. 
nur noch durch eine auBerst 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 fernerhinim Verhalten der interpapillaren 
und suprapapill~ren Epidermisschichten. Letztere erscheinen haufig 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 iiber dem verstrichenen Papillarkorper, womit die Hin­
falligkeit einer derartigen Decke (z. B. bei der Dermatitis atrophicans) hin­
langlich geklart erscheint. Andererseits trifft man aber auch gerade hier wieder 
auf eine iiberraschendeWiderstandsfahigkeit gegellDruck und Zug bzw. scherende 
Gewalt, die der normalen Haut kaum nachsteht. 

Die Epithelleisten erscheinen in der atrophischen Haut lang und schmal. 
Sie sind sparlicher als in der Norm und reichen weniger tief in die Cutis hinab. 
Die Epidermiscutisgrenze erscheint dabei weniger scharf abgesetzt; sie kann 
mehr oder weniger vollig verstrichen, geradlinig oder leicht gewolbt sein. Dem­
entsprechend sind die Papillen flach oder artch ganz verstrichen, ihre Zahl 
ebenfalls entsprechend vermindert. Der Papillarkorper zeigt dabei eine deutliche 
Streckung des bindegewebigen Netzes, und zwar kalL1J. dies so weit gehen, daB 
er vollig verstrichen erscheint. 

Eine derartige Umgestaltung der Epidermis-Cutisgrerize karol allerdings auch durch 
gewisse Odeme hervorgerufen werden. Hier erscheinen datm die EpitheUeisten 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. Lii.J3t das 
Odem nach, so stellen sich wieder vollig regelrechte Verhii.ltnisse ein. 

In atrophischen Epidermisbezirken ist der Gehalt der unteren Epidermis­
zellen an Pigment schwankend. 1m allgemeinen kann er sogar vermehrt sein 
(senile Atrophie der Haut, Striae cutis distensae u. a.). In anderen FiHlenkann 
die Pigmentbildungsfahigkeit jedoch auch notleiden. Wir sehen dies besonders 
im Verlaufe der Druckatrophie iiber gewissen Geschwiilsten (Neurofibromatosis, 
Naevi pigmentosi u. a.). 

In atrophischer Haut ist das Corium im ganzen wechselnd stark verschmalert, 
das elastische und kollagene Fasersystem in verschiedener Starke verandert, 
rarefiziert, feinfaserig diinn und zart bis vollig geschwunden. Das Bindegewebe 
ist dabei im allgemeinen zellarm und bei langerem Bestand der Veranderung 
sklerosiert. fiber die gerade bei Atrophie der Haut so haufigen und ausgedehnten 
Storungen im physikalisch-chemischen Aufbau und Verhalten des kollagenen 
und elastischen Gewebes siehe EiweiBstoffwechsel (S. 21 f.). 
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Die glatte M uskulatur ist meist nicht nennenswert beeinfluBt; in manchen 
Fallen kann sie sogar reichlicher oder zum mindesten ziemlich deutlich erscheinen. 

Die Blutge/afJe 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 BlutgefaBe wurde 
bei gewissen atrophischen Vitiligoformen beschrieben. In sehr vielen Fallen 
jedoch findet man keine besonderen Veranderungen. 

Das gleiche gilt fUr 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 unverandert trotz Atrophie 
aller iibrigen Hautschichten, z. B. bei der Pellagra. 1m allgemeinen schwinden die 
Haarfollikel und Talgdriisen haufiger und friiher als die SchweiBdriisen. Sie 
sind in vielen Fallen zu kleinen Dberresten zusammengeschrumpft oder auch 
vollig geschwunden. Die Haar/ollikel werden zunachst schmaler und kiirzer. 
Die Talgdriisen erscheinen vielfach infolge einer Atrophie des Follikelepithels in 
schmale Epithelsacke umgewandelt, die dann oft nur als Anhangsel des erwei­
terten oberen Follikelteils erscheinen (z. B. bei der Acne vulgaris). Nicht selten 
wird ein derartiger Epithelsack dabei von dem groBer werdenden Comedo mehr 
und mehr abgeflacht und seitlich abgeknickt, so daB die Reste schlieBlich als 
doppelwandige flache Schale einer Seite des Comedo aufsitzen oder vollig 
schwinden. 

Diese Talgdriisen- und Haarfollikelatrophie wird jedoch meistens durch 
iibermaBige Hornbildung (follikulare Hyperkeratosen s. oben) hervorgerufen. 
Das Follikelepithel wird dabei zunachst stark abgeplattet, die Basalschicht 
nicht mehr deutlich abgrenzbar. Diese Atrophie ist urn 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 fiihren. Das erweiterte, horngefiillte Ostium bleibt dann 
als flache oder starkere Ausbuchtung der Epidermis iibrig, manchmal noch 
Reste des Haares enthaltend. 

Auch an den SchweifJdriisen kann es durch Verhornung des Porus zu ahn­
lichen Riickbildungsvorgangen kommen (Lichen spinulosus, seltener bei der 
Ichthyosis vulgaris). Dabei kommt es jedoch durchaus nicht immer zu einer 
eigentlichen SchweiBdriisenatrophie. Man findet sogar vereinzelt deutliche 
Epithelproliferation. Gelegentlich fiihrt allerdings die Verlegung der AusfUhrungs­
gange zu AbfluBerschwerung und zu manchmal umschriebenen cystischen Er­
weiterungen. Auch in sklerosierenden Prozessen der Haut (Elephantiasis) sehen 
wir ahnliche SchweiBdriisenveranderungen. 

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

Einer kurzen Schilderung bediirfen jene als entziindliche Atrophie des sub­
cutanen Fettgewebes bezeichneten eigenartigen Veranderungen, wie sie ROTH­
MAN, KRAUS, W. PICK u. a. im AnschluB an Entzundungsvorgange vorfanden. 
Es handelt sich dabei urn die bekannten, umschriebenen knoten- und strang­
formigen Herde voHigen Schwundes des subcutanen Fettgewebes. Dieses wird 
nur zum Teil durch neugebildetes Bindegewebe ersetzt. Wir finden dabei aHe 
verschiedenen Formen der entziindlichen Atrophie, darunter auch die Wucher-
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atrophie mit endogener Zellneubildung, Riesenzellbildung, gelegentlich auch 
Bildung fetthaltiger Cysten. Derartige Veranderungen stellen sich im Gefolge 
mannigfachster ortlicher Erkrankungsvorgange im Bereich der Raut ein. Sie 
haben manchmal eine gewisse Ahnlichkeit mit den bei der lnanitionsatrophie 
auftretenden Bildern, besonders mit der Wucheratrophie. Gelegentlich zeigen 
sie auch einmal eine tuberkuloide Struktur. In ihrer 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. 

III. N ekrose. 
Die Nekro8e, der ortliche Gewebstod, ist jener Endausgang einer Stoff­

wechselstorung (Degeneration), der iiberall da eintritt, wo das Gleichgewicht 
der Zell- bzw. Gewebstatigkeit so sehr abgeandert wird, daB eine Erholung 
ausgeschlossen ist. Sie ist "der irreparable oder irreversible Stillstand des 
Stoffwechsels der organischen lebenden Substanz" (ERNST), die schroffste Form 
einer Ernahrungsstorung, sei es, daB sie bei rasch und p16tzlich einsetzender 
Storung sofort eintritt, oder daB ihr die Gewebe nach vergeblichen Ausgleichs­
versuchen endlich doch erliegen. 1m letzteren Falle geht der Nekrose ein Zustand 
der Nekrobio8e voraus; diese zeigt zwar noch Zell- und Gewebstatigkeit, jedoch 
lediglich degenerativer Art und fiihrt schlieBlich zum Gewebstod. 
.. Dieser Zell- und Gewebstod geht mit einer mehr oder weniger schnell eintretenden 
Anderung der osmotischen und Permeabilitii.tsverhii.ltnisse der Plasmakolloide einher, 
bei der die Phasengrenzen ihre Teilchenundurchlii.ssigkeit einbuBen und zunii.chst kIeinere, 
dann grobere Teilphasen durchlassen. Fur diese Umgestaltungen darf man mit v. TSOHERMAK 
sowohl mechanische Voraussetzungen (Risse in der Plasmagrenzphase infolge der Span­
nungen, die bei der Gerinnung von EiweiBkorpern entstehen) annehmen, als auch Zustands­
ii.nderungen in den Phasengrenzkolloiden. 

Die allgemeine Pathologie unterscheidet den Tod einzelner Zellen (M ikro­
nekr08e) , Zellverbii.nde (partielle Nekro8e) oder aller Gewebsbestandteile (totale 
Nekro8e); sie trennt einen trockenen Brand, die Mumifikation von einem 
feuchten, der Gangriin; sie stellt der Kolliquationsnekrose die Koagulations­
nekrose gegeniiber. Die Nekrose verlauft in der Regel mit begleitender oder 
nachfolgender Entziindung. Dies gilt insbesondere fiir die Nekrosen der Raut. 
Trotz dieses engen Zusammenhanges sind Nekrose und Entziindung durch­
aus verschiedene Vorgange; erstere ist die haufigste Ursache einer reaktiven 
Entziindung; andererseits kann die entziindliche Kreislaufstorung Absterben 
des Gewebes zur Folge haben. 

Fur die Einteilung der N ekro8en gilt das bei den Atrophien gesagte. Sie 
ist nur durchfiihrbar nach atiologischen Gesichtspunkten, wobei es unbenommen 
bleibt, im Sinne UNNAS direkte, durch von auBen auf die Raut einwirkende 
Schadigungen entstehende und indirekte N ekro8en zu unterscheiden, bei welchen 
die schadigende Ursache von innen heraus wirksam wird. Auf kausalgenetischer 
Grundlage kann man physikalische, chemisch-toxische, vasculare, neurotische 
und infektiOs-toxische Nekrosen unterscheiden. Bei dieser Einteilung ist jedoch 
zu beriicksichtigen, daB eine scharfe Trennung nicht immer moglich sein wird; 
auch durch die Beziehungen und Abhangigkeiten von der Entziindung (s.oben) 
konnen die Verhaltnisse im Einzelfalle sich recht verwickelt gestalten. 

Auf phY8ikali8chem Wege entstehen Nekrosen der Raut durch mechanische, 
thermische, aktinische und elektrische Eingriffe. Schon bei der Drucknekro8e, 
wie sie im Decubitu8 als bekanntestes Beispiel vorliegt, erweist sich die Zusammen­
gesetztheit der zum Absterben fiihrenden Bedingungen. Jene ist vielleicht mehr 
eine vasculare Nekrose durch Behinderung der Blutzirkulation als eine rein 
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mechanische. Mit zunehmendem Druck werden namlich die BlutgefaBe zunachst 
verlegt und schlieBlich vollig geschlossen; erst schwinden die Capillaren, dann 
die groberen GefaBe. Dies gilt insbesondere fur die uber atrophischen Haut­
abschnitten entstehende Drucknekrose, wie wir sie gelegentlich in der Umgebung 
heranwachsender Geschwulste 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 Hautstuckes von der Unterlage durch stumpfe 
oder schar£e Gewalt mit oder ohne EinreiBen der Haut und erschwerter oder 
verhinderter Anheilung durch Blutung oder entzundliches Exsudat. Die Mog­
lichkeit der Entstehung einer ortlichen Nekrose rein durch Quetschung ist 
allerdings umstritten ; man denkt auch hier mehr an vasculare V oraussetzungen. 

GroBere Bedeutung kommt fUr die Haut den thermischen Schadigungen 
der Verbrennung und der Erfrierung zu. Ihr Zustandekommen ist weitgehendst 

Abb. 21. Drucknekrose (Decubitus) der H aut. Verlust der Epidermis, rechts noch zum Teil abgehoben 
sichtbar. Saures Orcein·Polychromes Methylenblau. 0 77 : 1 , R 77 : 1. 

von dem allgemeinen Zustand der betreffenden Korperpartie abhangig, ins­
besondere von der mehr oder weniger regelrechten Blutversorgung. Auch hier 
erkennen wir die Abhangigkeit der Nekroseentstehung von vascularen Be­
dingungen. 

Temperaturen von etwa 42°, die auf langere Zeit, hohere, die auf kurzere 
Zeit einwirken, fUhren zu einer Gerinnung der ZelleiweiBeund damit zum 
Absterben des Gewebes (Koagulationsnekrose). Verbrennungen dritten und 
vierten Grades mit Verschorfung oder Verkohlung verwandeln die Haut in 
eine harte, trockene, braunschwarze Masse, in deren Bereich die GefaBe durch 
Thrombose verschlossen sind. Bei Erfrierungen dritten Grades erstreckt sich 
die Nekrose je nach der Starke und Dauer der Einwirkung der Kalte nur auf 
die Hautoberflache, die gesamte Decke oder' aber das ganze Gewebe bis auf 
den Knochen. Auch beim Frostbrand, wie man mit ERNST den dritten Grad 
der Erfrierung zweckmaBig bezeichnet, sind die nekrotischen Gewebsabschnitte 
trocken, braun und mumifiziert. Erfrierungs- sowohl wie Verbrennungsnekrose 
werden durch eine demarkierende Entzundung von der gesunden Umgebung 
abgetrennt. 
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Hiswlogisch zeigt die Verbrennung dritten Grades, die Dermatitis e8charotica, eine un­
mittelbar entstandene vollige Zerst'orung der ganzen Epidermis, die abgelost und zerrissen 
bzw. als solche nicht mehr nachweisbar erscheint. ,Die abgelosten 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, 
sowie auch an den erhalten gebliebenen Epidermiszellen liWt sich manchmal eine eigentiim­
liche Richtungsanderung, eine "Palisadenstellung"ooerkennen, wie sie neuerdings u. 8.. wieder 
DELBANCO 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 plump en Balken und Brockeln fest verbacken. Die GefaJ3e 
erscheinen vollig blutleer und, ebenso wie die SchweiJ3driisenknauel, zu schmalen Strangen 
zusammengepreJ3t. Die elastischen Fasern sind zusammengedriickt, im iibrigen jedoch 
gut erhalten (UNNA). 

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

Bei der Erfrierungsnekrose treffen wir hiswlogisch ahnliche Veranderungen. 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 Veranderungen der quer gestreiften Muskulatur (SCHMINCKE). 
Zwischen den zerstorten, 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 schlieBlich zur AbstoBung der nekro­
tischen Gewebsteile und dann unter Granulationsbildung zur Dberhautung 
vom Rande bzw. von den Resten erhalten gebliebenen Follikel- oder Driisen­
epithels her fiihrt. 

Nekrosen durch strahlende Energie. Bereits durch entsprechend lange Ein­
wirkung des wirksamen Anteils der gewohnlichen Lichtstrahlen auf die gesunde 
Raut kann es zu nekrobiotischen und nekrotischen Erscheinungen kommen. 
Kennzeichnend fiir diese Wirkung ist eine tlecktormig einsetzende, weit­
gehende Degeneration des Epidermisepithels. Sie fiihrt zur Nekrose mit Ryper­
amie und Exsudation, serofibrinoser Blasenbildung, Leukocytenauswanderung 
aus den erweiterten und geschadigten GefaBen mit Pyknose der GefaBwand­
endothelien, Vakuolisierung ihrer Media, Blutungen ins Gewebe und starkster 
odematoser Quellung des Bindegewebes. Eingeleitet wird die Veranderung 
mit einer Vakuolisierung der Stachelzellen, mit deutlichem Zerfall der Zellen 
des Stratum granulosum zu hiillenlosen Kornchenhaufen (EHRMANN 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 vaccinitormis zu 
beobachten, bei der nicht nul' die Epidermis, sondern aIle Schichten der Raut 
in Mitleidenschaft gezogen werden. Rier leitet die primare Nekrose das Krank­
heitsgeschehen iiberhaupt erst ein (JESIONEK, PAUTRIER und PAYENNEVILLE 
u. a.); sie bildet den Ausgangspunkt der Veranderung. Die Zellen bleiben zwar 
in ihren Umrissen noch langere Zeit deutlich erhalten, dagegen verlieren die 
Kerne sehr schnell ihre Farbbarkeit und das Zellprotoplasma wird vakuolisiert. 
Die Cutis ist ebenfalls an den nekrotischen Vorgangen beteiligt. Die Ausheilung 
geht von den erhalten gebliebenen Epidermisepithelien am Rande der N ekrose aus. 

Nekrosen durch Rontgen- und Radiumstrahlung sind wohl ebenfalls eher als 
primar vasculare Nekrosen auizufassen, da GefaBveranderungen bei der Ent­
stehung des Rontgengeschwiires eine ausschlaggebende Rolle spielen (GASS­
MANN). Auch hier ist das fleckweise Auftreten der Nekrosen bemerkenswert. 
(Siehe RosT und KELLER, dieses Handbuch Bd. VJ2.) 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. IV. 3. 5 
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1m Corium zeigen sich Kemschwund und hyaline Degenention der Fibrillen, Zerfall 
der Hautmuskeln, der Haarpapillen und Nerven, schwerste Veranderungen des GefaB­
systems mit ausgedehnter Thrombose und Umwandlung der GefaBwand in eine unregel­
maBig gequollene Masse, die eine stark verdickte, mit gequollenen Epithelien besetzte, 
stellenweise von der Unterlage abgehobene Intima umspannt. Die Anhangsgebilde gehen 
zugrunde. Die griiBeren GefaBe zeigen noch Reste einer stark auIgefaserten, ungleich dicken 
und oft unterbrochenen Elastica. Selbst die Arterien der Subcutis sind schwer geschadigt. 
Eine hochgradige vakuolisierende Degeneration hat auf die Museularis der meisten Arterien 
und Venen iibergegriffen. ,Tedoch auch hier £allt das unregelmaBig fleckfiirmige der Ver­
anderung auf. 1m Zentrum einer solchen Riintgennekrose sieht man unter einer, oft noch 
banale Eiterkokken tragenden nekrotischen Decke an Stelle der Epidermis nur noch eine 
homogene, strukturlose Lamelle, in die unregelmaBig blaBge£arbte Kerne eingelagert sind, 
darunter ein unregelmaBiges Gewirr mit Kernresten durchsetzter, aber gut £arbbarer Elastin­
fasern. Nach der Tiefe hin sind diese von einzelnen viillig homogenen, unregelmaBig gequol­
lenen Bindegewebsbalken durchsetzt, welche vielfach in kiirnige Fasern zerfallen. Das 
ganze bildet mit zahlreichen Leukocyten, Bindegewebskernresten, dicken Elastinfasern 
und kleinsten Biindeln faserigen Kollagens ein grobmaschige8 Netzwerk. 

Die Nekrose dureh den elektrischen Strom sehlieBlieh ist gekennzeichnet 
dureh die sog. "spezifisehe elektrische Strommarke" (JELLINEK) und Ver­
brennungen. Meistens finden sieh Misehformen beider Yor. In diesen "Strom­
marken" ist die Hornschicht verschmiilert und zusammengesintert (KAWAMURA, 
RIEHL), die Zellzeichnung geschwunden. Zwischen Stratum corneum und den 
darunter liegenden Epidermissehichten finden sich Hohlenbildungen. Das 
kollagene Fasergewebe ist geschwollen und verklebt (MIEREMET). Ais besondere 
Eigentiimlichkeit sei die Palisadenstellung der Zellen der Staehelschieht erwiihnt 
(JELLINEK), wenn sie auch nicht als spezifisch bezeiehnet werden darf, da sie 
auch bei Hitzewirkung (s. oben) vorkommt (SCHRIDDE, DELBANco u. a.). 

Eine einheitliche Auffassung der Wirkungswei8e chernisch-toxischer Schiidi­
gungen auf die Haut ist bei der Zahl der in Betracht kommenden Stoffe nicht 
moglich. Chemisehe und physikalisch-chemische Prozesse, feste ehemische 
Verbindungen, physikalische Zustandsiinderungen, wie Gerinnung und Losung, 
Quellung und Sehrumpfung, 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 sieh in erster Linie um direkte Nekrosen im Sinne UNNAs. 
Man kann bei ihnen zwei groBe Gruppen unterscheiden, eine Siiuregruppe und 
eine Alkaligruppe. Bei der ersteren handelt es sieh meist um eine Atzwirkung, 
die sehr schnell zum Gewebstod fiihrt. Die Protoplasmaschiidigung wird dabei 
meistens als EiweiBfiillung offenbar (z. B. bei der Tn:chloressigsiiure), oder 
Gerinnung mit nachfolgender Wiederauflosung unter 'Vasserentziehung und 
ortlicher Temperatursteigerung (z. B. Schwefelsiinre). Dabei entsteht eine 
schwarze Verfiirbung der Nekrosen infolge Umwandlung des Blutfarbstoffes. 
Die rauchende Salpetersiiure wirkt iihnlich wie Schwefel8iiure; sie verursacht 
einen zuniichst breiigen, grauen bis gelblichen, nach einigen Stunden trockenen 
gelben Schorf, der nach 1-2 Tagen von einem leicht erhabenen, weiBlichen, 
rotlich eingefaBten Brandhof eingerahmt wird, wfihrend sich der Atzbezirk 
immer mehr vertieft, um nach einigen Woehen unter Bildung einer entsprechen­
den Demarkationslinie abgestoBen zu werden. Die Wirkung des Hollensteins 
diirfen wir uns ganz iihnlich vorstellen (UNNA). 

Histologisch hebt sieh der weiBliche Brandhof dnrch die geringere Fiirbbar­
keit des Gewebes von dem tief gefiirbten, jedoch vollig strukturlosen zentralen 
Atzbezirk bzw. dessen unveriinderter Umgebung deutlieh abo 

Die Carbolsiiure, als Phenol ein Alkohol (Phenylalkohol), und in streng 
chemischem Sinne also eigentlich keine Siiure, erzeugt in der Haut des Menschen 
einen nekrotisehen Sehorf, der unter dem Bilde des trockenen Brandes der 
Mumifikation anheimfiillt. 
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An den einzelnen Zellen auBert sich die Wirkung der Carbolsaure 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 aIs die der 
Cutis. Diese Kernveranderungen sind im Epithel durch Zertriimmern des Chromatins zu 
feinen und feinsten Brockeln bei erhaltener Kernhiille (Chromatolysis) gekennzeichnet. In 
der Cutis sind Schrumpfungsformen vorherrschend, Chromatinabbrockelung und feinster 
Zerfall, Chromatorhexis (FRICKENHAUS). 

Die Salzsaure fiihrt bei geniigend langer Einwirkung zu einer anamischen 
Nekrose der Raut. 

Die Alkalien (Laugen) wirken atzend, ahnIich den Sauren. Es entsteht 
jedoch keine trockene Mumifikation, sondern weiches mats6higes Zerfallsmaterial, 
ahnlich 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 EiweiB 
zu salzahnlichen Stoffen ein. 

Aus der reichen Zahl der ektogenen chemisch-toxischen Nekrosen erwahnen 
wir nur noch diejenigen durch Insektenstiche (Bienen, Wespen, Lause, F16he u. a.). 
Rier handelt es sich um ausgesprochen lokale Nekrosen. Die Raut der Stich­
stelle und deren unmittelbare Umgebung wird in eine eigentiimliche hyaline 
Masse umgewandelt. Eine ahnIiche trockene Nekrotisierung liegt bei den sog. 
"keratinisierten" Gangen der Kratzemilbe vor, deren Entstehung augenschein­
lich auf toxische Stoffwechselprodukte der Milbe zuriickgefiihrt werden darf. 
Bei Insektenstichen fiihrt dann ein entziindliches Exsudat zu einer Lockerung 
des Zellverbandes in der Umgebung des nekrotischen hyalinisierten Zentrums 
und dann zur AbstoBung oder Resorption zunachst des fliissigen, dann auch 
des cellularen Exsudates. 

Als Beispiel endogener, chemisch-toxischer Nekrosen erwahnen wir einmal 
die meist mit Gewebsblutung einhergehende, besonders schwere, alterative 
Gewebsreaktion bei der Uramie. Allerdings geht hier die Nekrose wohl in erster 
Linie iiber die Schadigung der GefaBe (DALCHE und CLAUDE). Die Raut­
nekrosen entsprechen hier vollig jenen, wie sie uramisch 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 polynuclearen Leukocyten durchsetzt ist und sich bis zum Papillarkorper ausbreitet. 

Eine strenge Trennung der vasculiiren und neurotischen Nekrosen diirfte 
praktisch kaum durchzufiihren sein. Die engen Zusammenhange von GefaB­
und Nerventatigkeit lassen eine solche vielleicht iiberhaupt untunlich erscheinen. 
Immerhin kennen wir gewisse Krankheitsbilder, bei denen die vasculare Schadi­
gung so sehr im Vordergrunde steht, daB eine Zusammenfassung als vasculiire 
Nekrosen gerechtfertigt erscheint. Dabei handelt es sich allerdingsin den selten­
sten Fallen um p16tzlich einsetzende, mit volligem GefaBverschluB und schnellem 
Absterben der zugehorigen Gewebspartie verlaufende Vorgange. In den meisten 
Fallen geht die Entwicklung ganz allmahlich vor sich, so daB man von einer 
Art Atrophie, degenerativen Atrophie, Nekrobiose und Nekrose sprechen kann. 

Der mechanischen Moglichkeiten, die zur Schadigung des Gewebes von den 
GefaBen aus fiihren konnen, kennen wir viele. Organische und funktionelle 
Storungen mit Sitz im peripheren Kreislauf oder im Rerzen als Folge nervoser 
oder toxischer GefaBschadigung seien erwahnt. Arterieller GefaBverschluB 
fiihrt zu mehr oder weniger vollstandiger Anamie (I schiimie) . VerschluB des 

5* 
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venosen Abflusses fiihrt zu Stase, Austritt von Serum und roten Blutkorperchen, 
Aufhoren des Gasaustausches und schlieBlich zum Absterben des Gewebes unter 
Diffusion des Blutfarbstoffes und Zutritt von Faulniserregern (asphyktische 
Gangriin). Auch eine rein capillare Stase kann zur Nekrose fiihren, was sich 
inder Haut besonders deutlich bei der senilen Gangriin an den Zehenspitzen 
beobachten laBt. In den meisten Fallen begleitet eine hyaline Thrombose die 
zur Nekrose fwende Stase. 

Von GefaBwandveranderungen, die zur Nekrose fiihren konnen, sei vor allem 
die Endarteriitis obliterans erwahnt, die Hauptursache der senilen Gangran, sowie 
auch der der Jugendlichen (Thromboangitis obliterans, BUERGER). 

Enge Zusammenhange zwischen GefaBveranderung und nervoser Storung 
fiir Nekrose bzw. Gangranentwicklung zeigen die RAYNAUDSche Krankheit, 
das Malum perforans pedis, u. a. (naheres s. MUCHA, Bd. VI/2 dieses Handbuches). 

Unter den durch Gefii{3verschlu{3 infolge Druck entstehenden Nekrosen 
erwahnen wir noch die im AnschluB an Geschwiilste auftretenden Hautnekrosen 
(bei Carcinomen, Sarkomen u. a.), wobei es unter Umstanden 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 Gefii{3wandnekrose beim 
Fleckfieber, die E. FRAENKEL als das Grundlegende des Fleckfieberexanthems 
bezeichnet hat. Es handelt sich dabei um eine Wandnekrose der kleineren 
Arterienastchen, die entweder, was das haufigste ist (FRAENKEL, DAVIDOWSKIE), 
sich auf die Intima und den Endothelbelag beschrii.nkt, oder aber auch auf die 
Muscularis und sogar die gesamte GefaBwand iibergreifen kann. Stets sind 
jedoch nur kleinere, kegelformige Ausschnitte der GefaBwand erkrankt; die 
Ausdehnung der Nekrose wechselt nicht nur bei den verschiedenen Krankheits­
fallen, sondern auch in den einzelnen Abschnitten ein und desselben Krank­
heitsherdes. Dort, wo die Nekrose die gesamte GefaBwand befalJen hat, ist deren 
Zeichnung vollig geschwunden. Eine Begrenzung liiBt sich nicht mehr fest­
stellen und das Lumen, oder noch haufiger der dieses ausfiillende Thrombus 
stoBt unmittelbar an ein perivasculares Infiltrat. 

Eine besondere Erwahnung verdient noch eine scharf abgesetzte, keilformige 
Epidermisnekrose beim Zoster (KOPYTOWSKY), deren Spitze zum Papillarkorper 
hinweist mit allmahlichem Ubergang in das unveranderte cutane Gewebe. 
Diesen nekrotischen Bezirk deckt meist eine Blase; er wurde aber auch ohne 
diese beobachtet (HOFFMANN und FRIEROES). Die Umgebung ist stets hoch­
gradig entziindet. 

Die Nekrosen durch nervose EinflU8se (neurotische Nekrosen) sowie die ihnen 
zugezahlten Hautkrankheiten fiihren in eines der umstrittensten Gebiete der 
Dermatologie. Die Abhangigkeit der Haut und ihrer Anhange vom Nerven­
system ist experimentell schwer anzugehen. Schon die Veranderungen, die in 
der Haut bei Nervellzerstorungen auftraten, kann man allein auf Traumen 
zuriickfiihren, die durch die Anasthesie als solche schon ermoglicht werden. 
Derartige "Oberlegungen miissen in der Beurteilung der Genese mancher sog. 
neurotischer Haulillekrosen sehr zuriickhaltend machen. Trotzdem darf es 
keinem Zweifel unterliegen, daB wir beim Zustandekommen vieler von ihnen 
mit trophone~troti8chen St6rungen zu rechnen haben. Vor allem gilt dies fUr den 
plOtzlich einsetzenden Decubitus bei zentral-nervosen Schaden: die lleurotische 
Hautgangran, die RAYNAUDSche Krankheit, das Malum perforans pedis, den 
Herpes zoster gangraenosus, und vielleicht auch gewisse nekrotisierende Urti­
cariaformen. Eine bislang ungeklarte Sonderstellung nimmt auch die sog. 
Fettgewebsnekrose des Neugeborenen ein (s. Storungen des Fettstoffwechsels). 
Auf Einzelheiten einzugehen, ist an dieser Stelle unmoglich. 
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Bei den infektios-toxischen, den bakteriellen Nekrosen handelt es sich im 
Grunde genommen ebenfalls urn chemisch-toxische Nekrosen. Die Bakterien 
wirken wohl in erster Linie durch die von ihnen erzeugten oder bei ihrem 
Absterben aus ihrem Korper freiwerdenden Gifte. Bei allen Infektionen werden 
mehr oder weniger groBe Zellverbande dem Untergang verfallen. Die Aus­
dehnung und Starke bzw. Schnelligkeit des Unterganges wird allerdings in den 
einzelnen Krankheitsfallen, sogar auch bei den durch den gleichen Erreger 
hervorgerufenen, ganz verschieden sein, abhangig einmal von der Starke und 
Dauer der Gifteinwirkung, zum anderen von der Widerstandsfahigkeit des 
befallenen Gewebsabschnittes bzw. Gesamtorganismus. 

Die infektios-toxische Nekrose verlauft fast regelmaBig mit einer Ent­
zundung. Das Wechselspiel ist hier ein sehr inniges, so daB eine Trennung manch­
mal kaum durchfUhrbar erscheint. Auch enge ortliche Verbindungen zwischen 
diesen beiden sind die Regel. In nachster Umgebung des Giftherdes treffen wir 
auf die Nekrose, in weiterer auf die Entzundung. 

Es ist nicht moglich, auf die groBe Zahl der hier in Frage kommenden Ver­
anderungen einzugehen. 1m Grunde genommen durfen 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 Verflussigung des kollagenen 
Gewebes ist z. B. beim Furunkel so ausgepragt, daB schlieBlich 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 V ordergrunde, daB eine entzundliche 
Reaktion zu Anfang haufig fehlt. Jener ausgedehnte gangranose Gewebs­
zerfall, wie ihn in fruheren Jahrhunderten der Hospitalbrand darbot, wie er 
heute noch vereinzelt als Noma, WaSlSerkrebs vorkommt, wie wir ihn von den 
ulcerosen Stomatitiden und schlieBlich auch gelegentlich noch von der Haut­
und Schleimhautdiphtherie her kennen, sei hier erwahnt. Hier zeichnet sich die 
Nekrose meist durch eine unscharfe Abgrenzung des nekrotischen gegen das 
gesunde Gewebe, eine nur maBige leukocytare entzundliche Reaktion aus. 
Wehrlos scheint das Gewebe der Schadigung zum Opfer zu fallen und sich in 
eine Masse aufzulosen, in der histologisch keinerlei Zeichnung mehr festzustellen 
ist. Fur den Dermatologen von geringerer Bedeutung sind jene Formen des 
Gewebszerfalles, die als Gasbrand, Gasgangran usw., insbesondere im letzten 
Kriege zahlreich beobachtet wurden. Sie sind durch eine eigentumliche, schaum­
artige Beschaffenheit des Gewebes gekennzeichnet. 

Histologisch handelt es sich um eine weitgehende Auflosung und Erweichung der er­
krankten Gewebsabschnitte mit Verlust der Kernfarbbarkeit, hyaliner Entartung und 
Zerfall der Muskelfasern, seroser Auflockerung des Bindegewebes, dessen Fasern durch eine 
fein granulierte oder homogene Masse auseinandergedra.ngt sind: das ganze durchsetzt 
von wechselnd groBen, mehr oder weniger runden Gasblasen. WegelC des volligen Fehlens 
von Leukocyten hat man die Veranderung als eine Art Ver(Jarung auigefaBt und daher 
auch als Vergarungsnekrose bezeichnet (HITSCHMANN und LINDENTHA{,). An dem Zustande­
kommen derartiger Veranderungen sind verschiedene Erreger beteiligt (E. FRAENKEL, 
Bacillus phlegmonis emphysemat. u. a.). . 

Besondere Formen der Nekrose zeigen die Tuberkulose und die Syphilis: 
die Verkasung. Allerdings wird vielfach angenommen, daB der dichte Detritus 
bei Tuberkulose aus EiweiB und Fettkornchen, kernlosen homogenen Schollen 
bestehend, eingelagert in eine fibrinoid gequollene Grundsubstanz und ein echtes 
Fibrinnetz, einen anderen Stoff enthalte als die speckige, mehr gelatinose, 
weiBliche Nekrose der Syphilis (ERNST). Auf Unterschiede im Calciumgehalt 
veraschter Gewebsschnitte beider hat neuerdings GANS hingewiesen. Genaueres 
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hieriiber ist allerdings noch nicht bekannt. DaB neben der Gummenbildung 
und Verkasung auch noch eine angiosklerotisohe N ekrose bei der Syphilis vor­
kommt, sowie oberflachliche Rautgangran bei sekundarer Syphilis, tiefere bei 
tertiarer (ROGET) sei der Vollstandigkeit halber erwahnt. 

Die Folgen einer Nekrose der Raut sind naturgemaB vollig abhangig von 
deren Ausdehnung. Wir sehen hier ab von jenen Fallen, wo so weite Raut­
abschnitte nekrotisiert sind, daB ein WeiterIeben unmoglich geworden ist. Bei 
den hier zu besprechenden Folgen einer Nekrose handelt es sich um umschriebene 
Veranderungen. So kann eine Rautnekrose fleckformig auf wenige ganz um­
schriebene Epidermisabschnitte beschrankt bleiben (Nekrose bei der Dermatitis 
solaris, beim Lichen urticatus). Rier erfolgt die Abheilung ohne irgend eine 
Narbenbildung. Ergreift die Nekrose fleckformig, 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 Fallen allerdings werden narbiger und nicht narbiger 
Ausgang nebeneinander verlaufen. 

Es entwickelt sich in derartigen Fallen ein aus zusammengeschmolzenen Epithelschollen 
und Fibrin bestehender Schorf, der in toto oder in Bruchstucken abgestoBen wird, wobei 
ein kleinerer oder groBerer Substanzverlust entsteht. Dieser wird von einer alsbald ein­
setzenden Wucherung vom Randepithel her unter Umstanden glatt uberhautet, so daB 
eine Ausheilung ohne klinisch sichtbare Narbenbildung einsetzt. 

Bei groBeren Su bstanzverlusten nach nekrotisierenden V organgen erfolgt 
entweder eine Uberhautung vom Rande her, und zwar mit einer zarten und 
glatten Narbe, an der man die Ausdehnung des urspriinglich nekrotischen 
Bezirkes noch feststellen kann. 1st eine solche Uberhautung 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
gepragtere Narbenbildungen iibrig. (Naheres s. Wundheilung.) 

C. Storungen des Kreislaufs. 
Storungen der Blut- und Lymphstromung der Raut, soweit es sich dabei 

nur um kurze Zeit dauernde und dann schnell wieder abklingende gesteigerte 
Fiillungszustande ihrer Blut- und LymphgefaBe sowie auch der Gewebsspalten 
handelt, sind histologisch nicht faBbar. Soweit sie klinischer und auch capillar­
mikroskopischer Beobachtung zuganglich sind, haben sie durch TOROK in Bd. V1/2 
dieses Randbuches eine eingehende Darstellung sowie Wiirdigung ihrer Patho­
genese gefunden, auf welche hier lediglich hingewiesen zu werden braucht. 

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

arterielle Ryperamie 

der Raut sich von der normalen in ihren "objektiv nachweisbaren Eigenschaften" 
nicht unterscheidet, womit zwangslaufig auch ihre Trennung von der entziind­
lichen Ryperamie 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 Ryperamie (z. B. beim 
hyperamischen Dermographismus) durch das Rervortreten zahlreicher, auBerst 
gefiillter Capillarschlingen gekennzeichnet, in welchen das Blut beschleunigt 
stromt. An dieser Blutfiille hat auch der subpapillare Plexus teil. Eine 
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vergleichsweise Ubersicht iiber das Verhalten an ein und demselben Raut­
bezirk (Beugeseite des Oberarmes) gestatten die Abb. 22a und b. 

"Jedenfalls ergibt sich aus dem Vergleich der zusammengehorenden 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 Stromungsverhaltnisse zu entnehmen, die in der 
Beobachtung der Reaktion ganz wesentlich mitspielen" (BETTMANN). 

Der capillarmikroskopische Eindruck muB entsprechend der verschiedenen 
GefaBverteilung und Ausbildung an den verschiedenen Korperstellen natur­
gemaB ein verschiedener sein. 

Bei der 
venosen Ryperamie 

findet man capillarmikroskopisch zunachst die venosen Schenkel der Raut­
capillaren erweitert und unter Umstanden die Capillarschlingen verlangert, 
die Zahl der Capillaren selbst vermehrt. Dies gilt fUr die passive Ryperamie 
der Raut sowohl infolge allgemeiner wie auch lokaler Stauung. Bei der letzteren 

a b 

Abb. 22 au. b. Reizversuch: Oberarm, 23jahrige Patientin, aufgenommen bei Vergrollerung 1 : 60. 
(Nach BETTMANN : RUn. Wschr. 1926, Nr 44.) 

soIl die Verlangerung sich besonders an den venosen Schenkeln bemerkbar 
machen. In beiden Fallen spielen hauptsachlich mechanische Ursachen eine 
Rolle; Behinderung des Blutabflusses und gesteigerter Blutdruck fiihren zu 
Erweiterungen der Capillaren; vielleicht ist dabei auch die Zusammensetzung 
des gestauten Blutes von Bedeutung (Naheres s. TOROR). 

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

Ais indirekte Folgen der venosen Ryperamie sind Veranderungen der GefaB­
wande sowohl als auch des GefaBlumens anzusehen, die bei einigen krankhaften 
Storungen in der Raut zur Beobachtung gelangen. Nur selten dauern venose 
Stauungszustande so lange und in solcher Starke an, daB sie zu dauernden und 
damit auch den Ristologen zuganglichen Veranderungen fiihren. Wir Hnden 
derartige, bei Befallensein der kleinsten RautgefaBe als Teleangiektasien bezeich­
nete Erweiterungen der papillaren und subpapillaren Venen, zuweilen auch 
der groBeren GefaBe, bei der essentiellen Teleangiektasie (BROCQ) mit einer 
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oft gewaltigen Ausdehnung der Capillaren. Es scheinen dabei, wie auch bei den 
vielen anderen hier in Betracht kommenden Zustanden jene Korperstellen 
bevorzugt, an welchen sich Stauungserscheinungen gewohnlich zuerst bemerk­
bar machen. Sicherlich spielen neb en der Stauung auch noch andere Momente 
eine Rolle, wie wir dies gerade fUr die exanthematische Form jener Teleangi­
ektasien annehmen mussen. Dies trifft sicherlich auch fur jene FaIle zu, wo 
sich die GefaBerweiterung diffus, aber langsam fortschreitend uber die ganze 
Korperhaut entwickelte und auch die Schleimhaut ergriff (FRICK). Wahr­
scheinlich spielen dabei den Tonus der Venen schadigende Momente eine Rolle, 
ohne daB diese immer genauer feststellbar waren. 

Venose Ryperamien sehen wir als Folgezustande, die an den GefaBen im 
AnschluB an Umbauvorgange der Epidermis und Cutis sich entwickeln, welche 
zu ortlichen Stauungserscheinungen fuhren. Sklerosierung des Bindegewebes, 
wie wir sie haufig in der Raut beobachten konnen, mag rein mechanisch zur 
GefaBstauung fuhren. Vielleicht spielen dabei auch konstitutionelle Eigen­
tumlichkeiten eine Rolle. Wenigstens darf man dies fur die Stauungserschei­
nungen an den Randen und FuBen annehmen, wie wir sie bei manchen zu Frost­
beulen neigendenMenschenfinden; KYRLE hat hier Wandverdickung, Erweiterung 
und starke Fullung der GefaBe ebenso wie eine stets zu beobachtende Auf­
lockerung des Endothelrohres als primare Veranderung angesprochen und als 
besondere Eigentumlichkeit des funktionell schwachen GefaBapparates ange­
sehen. Beim Angiokeratoma Mibelli treffen wir im Anfangsstadium spindel­
formig erweiterte CapillargefaBe, die zu groBeren Blutsacken umgewandelt 
werden, welche oft eine ganze Papille einnehmen. Auch hier mussen wir eine 
ortlich umschriebene Ursache annehmen, die uns allerdings noch unbekannt 
ist. SchlieBlich kennen wir noch Stauungserscheinungen im Papillarkorper, 
die auf Abschnilrungsvorgange ("kragenformige Einschnurungen") zuruck­
zufuhren sind, welche wuchernde Epidermisepithelleisten bei den atiologisch 
verschiedensten Prozessen verursachen. Rier vermag ein einfach mechanisches 
Moment die venose Stauung hinlanglich zu erklaren (z. B.· Erythrodermia 
ichthyosiformis congenita, Carcinome, Tuberkulose, Blastomykose u. a.). 

Die Stase 

ist fUr die Raut nur von geringer Bedeutung. Wir finden sie vor aHem im 
AnschluB an thermische (sowohl Ritze wie Kalte) und chemische Einflusse (Atz­
mittel usw.). In beiden Fallen spielt wohl die Wasserentziehung eine Rolle und 
eine damit verbundene Eindickung des Blutes innerhalb der GefaBwand. Eine 
einfache Blutstockung findet sich auch haufig bei einzelnen Formen der Purpura; 
uberraschenderweise entdeckt man sie hier in Fruhfallen oft dort, wo klinisch 
eine ausgesprochen hamorrhagische Natur der Erkrankung vorgelegen zu haben 
scheint, wie z. B. beim Meningokokkenexanthem. FRAENKEL fand in solchen 
Fallen an Stelle der vermeintlichen Blutung am Ubergang des Papillarkorpers 
in die Pars reticularis eine Gruppe von Capillaren, in denen es zu einer volligen 
Stase gekommen war. 1m ubrigen fehlten jegliche exsudative Vorgange, im 
Stasenbereich zeigte sich lediglich eine sehr deutliche Schwellung der fixen 
Bindegewebszellen. 

Spontane Stase ist in der Raut - wir sehen hier von entzundlichen Prozessen 
ab, mit denen ja die Stase in enger Beziehung steht - bei umschriebenen Odemen 
der Basedowkranken beobachtet (SATTLER). Sie erscheinen klinisch als groBe 
Rerde harter, relieffartig hervortretender, umschriebener RautschweHungen 
und stellen ein Gemisch von Odem, Lymph- und Blutstase dar. Ihre Ursache 
sieht man in vasomotorischen Storungen umschriebener Blut- und LymphgefaB-
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bezirke, die durch entsprechende Storungen 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 spater. 

Auch die 
Anamie 

spielt in der Raut 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 Anamie regionar umschrieben auf­
tritt, ist sie' auf eine Remmung des arteriellen Blutzuflusses zur Raut zuriick­
zufiihren, infolge Verschlusses der zuleitenden Arterien. Wir sehen dies bei 
Thrombosen, hier allmahlich sich entwickelnd, und bei Embolien, hier sofort 
auftretend (s. diesel. Ebenso fiihrt Intimawucherung und Endothelproliferation 
zu allmahlicher Verengerung und zu GefaBverschluB, wie wir dies von manchen 
chronisch-infektosen oder anderen entziindlichen Granulationsgeweben her 
kennen; dann aber auch von Erkrankungen der GefaBe selbst (Endarteriitis 
s. Thromboangitis obliterans) u. a. Beim Naevus anaemicus hingegen sehen wir 
histologisch nichts von der Norm abweichendes. Capillarmikroskopisch fand 
SAPHIER die Gesamtkapazitat des GefaBrohres im Verhaltnis zur Norm verringert. 

Ein kurzes anamisches Stadium geht dem hyperamischen beim Pocken­
exanthem voraus (RENAUT, 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 GefaBlahmung, sondern auch um arterielle oder 
venose Spasmen, wenn diese letzteren auch sehr viel seltener sind. 

Eine lokale spastische Anamie spielt bei gewissen Vergiftungen (Ergotin) 
eine Rolle, die zur Infarktbildung flihren konnen; ferner finden wir sie bei der 
Sklerodaktylie, besonders aber der RAYNAUDSchen Krankheit. In allen diesen 
Fallen sind naturgemaB histologisch nachweisbare Veranderungen - wenn man 
von der Gangran als solcher absieht - eigentlich nicht vorhanden, eine Tat­
sache, die ja bei den in erster Linie auf funktionellen Storungen beruhenden 
Krankheitsbildern vollig verstandlich erscheint. Letzten Endes sind diese auf 
schwere Storungen unbekannter Natur der GefaBinnervation zuriickzuflihren, 
die sich in spastischen Kontraktionen der Arterien und Venen auBern. 

tJber Infarktbildung in der Raut infolge thrombotischen, embolischen oder proliferativen 
GefaBverschlusses s. d. 

Thrombose. 
Pfropfbildung innerhalb der BlutgefaBe der Raut sehen wir unter den gleichen 

V oraussetzungen auftreten wie in anderen Organen. Von den Grundlagen der 
Thrombenbildung: Behinderung der Blutstromung, Schadigung der GefaB­
wand und Veranderung der Blutbeschaffenheit scheinen fUr die Haut die beiden 
ersteren bei weitem die sinnfalligsten. So ist die Thrombophlebopathie (ASCHOFF) 
beim varikosen Symptomenkomplex in erster Linie eine Folge von GefaB­
erweiterung und Stromverlangsamung; den thrombotischen GefaBverschluB bei 
der Endarteriitis obliterans, der sog. Thromboangitis obliterans (BURGER) fUhren 
wir heute primar wieder auf proliferierende V organge an der GefaBinnenwand 
zuriick (GANS, GRUBER u. a.). 

Nicht nur bei derartigen GefaBkrankheiten in engerem Sinne, sondern auch 
bei den verschiedensten Rauterkrankungen finden wir den oben erwahnten, 
von der allgemeinen Pathologie aufgestellten Grundsatz bestatigt. Es treten 
dabei dann haufig auch die toxischen und infektios-toxischen Voraussetzungen 
der Thrombogenese starker hervor. Vor aHem naturgemaB bei der groBen 
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Zahl der durch pathogene Mikroorganismen ausgelOsten GefaBpfropfbildungen. 
Gerade hier wird das enge Ineinandergreifen von GefaBwandschadigung, Behin­
derung der Blutstromung .und Veranderung der Blutbeschaffenheit offenbar: 
"Gift"wirkung im weitesten Sinne, von der Schadigung des ZelleiweiBes durch 
GewebszerfaHsprodukte, durch physikalische und chemische Noxen bis zur 
mittelbaren oder unmittelbaren durch Mikroorganismen oder deren Stoffwechsel­
produkte. Bei den verschiedensten exogenen pyogenen Dermatosen sind die 
GefaBe 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 aHem 
die den erkrankten Haarfollikel umspinnenden GefaBe teilweise oder vollig 
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 HautgefaBen bei den staphylogenen und streptogenen metastatischen Derma­
tosen, beim Fleclcfieber, hier meist nur in den Capillaren und Pracapillaren, 
dort auf das ganze HautgefaBgebiet bis zur Subcutis verteilt u. a. Die Haut­
veranderungen bei der Uramie gehen mit Thrombosierung der BlutgefaBe einher. 
Erfrierung und Verbrennung der Haut, Rontgen- und Radiumgeschwilre, aber 
auch andere "Lichtdermatosen" (Hydroa vacciniformis, Acne varioliformis u. a.) 
zeigen GefaBverschluB durch Thromben; schlieBlich noch eine Reihe chronisch 
entziindlicher, exfoliierender Erythrodermien verschiedenster Genese. 

Rein morphologisch finden sich auch in der Haut hyaline, weiBe, 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 Frostbeulen der Haut zu Beginn und auch noch auf dem Hohepunkt 
der Veranderung die GefaBe ausfiillenden Haufen weiBer Blutkorperchen hierher 
rechnen, dort namlich, wo sie - und dies ist vielfach so - zu hyalinen Massen 
zusammengesintert sind. Diese Annahme wird allerdings von HODARA abgelehnt, 
da er zu diesem Zeitpunkt in seinen Fallen jegliche Thrombenbildung vermiBte. 
In den spateren Stadien konnte GANS sie, ahnlich wie bei der Erfrierung, neb en 
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 
samtliche GefaBlumina yom Papillarkorper bis zur Subcutis hinunter durch 
unregelmaBige Thromben verschiedensten Aufbaues mehr oder weniger weit­
gehend verschlossen. Man findet einmal homogene, rein hyaline Thromben, 
die die kleinen GefaBe oft vollig oder auch nur wandstandig, dann vielfach als 
kugelige Gebilde ausfiillen. Die Entwicklung aus Leukocyten und Blutplattchen 
ist stellenweise noch leicht erkonnbar, wahrend an anderen Stellen nur noch 
reine Fibrinpfropfe vorlmnden sind. Neben den hyalinen sieht man dann noch 
rote und gemischteThromhen, lm einzelnen Stellen bald nur die eine oder andere 
Art, bald alle gleichzeitig auf engerem Bezirk nebeneinander vorhanden, um die 
GefaBe auf eine kiirzere oder langere Strecke auszufiillen oder gar vollig zu 
verschlieBen. Gelegentlich sitzen sie auch nur einer Wand auf und sind von 
unveranderten Blutmassen umgeLell, die den freien Raum des GefaBlumens 
einnehmen. 

Reine Leukocytenthromben sicht Ulan besonders haufig und wohl auch ohne 
Beteiligung allderer Formen in den Hautcapillaren und auch tieferen Haut­
gefaBen der Randabschnitte von Rontgengeschwiiren. Rate Thromben allein 
erinnere ich mich nicht gesehen zu haben. 

Eine hesondere Erwahnung verdienen die aus roten und weiBen Blut­
korperchen gemischten, wandstandigen Thromben in den Venen des oberen 
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horizontalen und den von diesen nach abwarts fiihrenden BlutgefaBen bei der 
Alopeoia areata. Man hat sie vielfach als die Ursache der Ernahrungsstorung 
der Raarwurzeln angesehen und damit fUr den Raarausfall verantwortlich 
gemacht, obwohl sie meist nicht obliterierend sind, sondern ein zentrales Lumen 
offen lassen; demgemaB kann man sie als wesentliches Kreislaufhindernis nicht 
ohne weiteres ansehen. 

Derartigen Vorstellungen mochte man bei der so reichlichen GefaBversorgung 
der Raut iiberhaupt nur ungern Raum geben. Infarktbildungen, wie sie im 
AnschluB an Thrombosen der groBeren oder kleineren GefaBe in inneren Organen 
fast in der Regel zu mehr oder weniger ausgedehnter Ausschaltung von Organ­
abschnitten fiihren, trifft man in der Raut recht selten an. Noch seltener fiihren 
sie zu einer Zerstorung ausgedehnterer Hautbezirke. Geschieht dies doch, 
so naturgemii.B nur in unmittelbarem Zusammenhang mit dem Absterben 
groBerer oder kleinerer Korperabschnitte, vor allem der Extremitaten. Man 
muB sich auch davor hliten, Nekrosen der Raut, bei welchen die histologische 
Untersuchung Thrombosen aufdeckt, nun ohne weiteres auf diese ursachlich 
zurlickzufiihren. Bei der Hydroa vacciniformis z. B. sind die umschriebenen 
Nekrosen der Haut primar unmittelbar durch eine Gewebsschadigung bedingt, 
welche unter dem sensibilisierenden EinfluB des Ramatoporphyrins durch 
bestimmte Lichtstrahlen entsteht; die dann auftretenden Thrombosen sind 
Folgen und nicht die Ursachen jener Nekrosen. Eher kommen sie als solche 
wohl beim Fleoklieber in Frage, wo KYRLE und MORAWETZ papulonekrotische 
Einschmelzungsprozesse der ganzen Raut im AnschluB an Thrombose und 
schwerste GefaBwandschadigungen 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 muB es noch fraglich erscheinen, 
wieweit nicht unmittelbare Giftwirkungen der in den GefaBen festgehaltenen 
Erreger fUr die Entstehung der Nekrosen eine Rolle spielen. Gerade die beim 
Fleckfieber von FRAENKEL u. a. beschriebenen primaren GefaBwandnekrosen 
legen solche Annahme nahe. Zu ahnlichen -oberlegungen drangen jene, als 
multiple Hautinfarkte infolge lokaler Thrombose beschriebenen, sowie auch 
Ecthyma gangraenosum-artigen Hautveranderungen, wie sie im AnschluB 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 Widerstandsfahigkeit gegenliber Schadigungen 
irgendwelcher Art, ist noch unentschieden. 

Wir haben oben schon daran erinnert, daB fUr das Zustandekommen mancher 
Thromben auch in der Haut 

Embolie und Metastase 
eine Rolle spielen. Embolien in die GefaBe del'· GliedmaBen verursachen Kreis­
laufstorungen, die sich bei volliger Verlegung auch der tieferen Arterien im Fehlen 
des Arterienpulses, Blutleere und Infarktbildung distal des Embolus, bei unvoll­
standigem VerschluB in einer unregelmaBig fleckformigen Cyanose auBern. Die 
haufigste Ursache arterieller Embolusentstehung in der Haut bilden pyogene 
Allgemeininfektionen einschlieBlich der Polyarthritis rheumatica, ferner das 
Fleckfieber, seltener der Unterleibstyphus und schlieBlich die oben erwahnten 
arteriellen Thrombenbildungen. Losgerisserie Blutpfropfe sind sicherlich bei 
weitem die haufigste Ursache zur Embolie, dabei dlirften allerdings Schadigungen 
der Haut kaum vorkommen, da jene meist aus den Venen stammen und mit 
dem Blutstrom ins rechte Herz und dann gewohnlich (Ausnahme: oUenes 
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 arleriellen Kreislauf in die Haut; meist 
jedoch kommt es auch hierbei nicht zur Entwicklung eines dermatologischen 
Krankheitsbildes, da der VerschluB lebenswichtiger GefaBgebiete (Gehirn) 
schnell zum Tode fiihrl. 

Neben Thromben- kennen wir Fett-, Geschwulst- und Bakterienembolien. 
Die Fettembolien spielen fur die Hautpathologie allerdings keine Rolle. Mehr 
Bedeutung haben hingegen die Geschwulst- und Bakterienembolien. Wirklich 
vollstandiger VerschluB des befallenen GefaBrohres 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 Transporlwege 
kommen in erster Linie die Blut- und Lymphbahn in Frage. In der Dermatologie 
handelt es sich dabei in erster Linie urn jene hamatogenen, atiologisch und 
klinisch verschiedenartigsten Krankheitsbilder, deren Zustandekommen in 
seinem feineren Geschehen auch heute noch zu den wenigst geklarten Fragen 
gehort. Hier ist der Punkt, in welchen grob mechanische mit vorlaufig stofflich 
noch sehr wenig faBbaren Vorstellungen einer "allergischen Reaktion" zusammen­
treffen, damit unser Kausalitatsbediirfnis einigermaBen Genuge findet. 

Die Metastase aut dem Blutwege spielt vor allem beim Zustandekommen 
der exanthemarlig auftretenden Hauterkrankungen eine Rolle. Fur das AusmaB 
des Krankheitsbildes ist dabei die Frage von Bedeutung, ob die in den Blut­
kreislauf gelangenden Erreger sich im Blute vermehren konnen oder ob sie 
lediglich darin weiter beforderl werden. Bei den pyogen-metastatischen Der­
matosen, bei den allgemeinen Pneumokokkeninfektionen - soweit diese wirklich 
vorkommen - beim Unterleibstyphus u. a. mussen wir mit der ersteren, bei 
den Exanthemen im AnschluB an die Ausbreitung von Gonokokken, Meningo­
kokken, KocHsche Bacillen, Spirochaeta pallida, pathogene Pilze, Trichomyceten, 
Blastomyceten, Aktinomyceten u. a. mit der letzteren Form rechnen. Fur 
die Genese der entstehenden Krankheitsbilder ist dabei das Verhalten des 
Erregers zur GefaBwandbzw; deren Umgebung am Orle der endgultigen Ablage­
rung oder Ansiedlung von einer gewissen Bedeutung. Wir mussen dabei nicht 
nur an rein mechanische oder topographische Bedingungen denken: Anlagerung 
an die GefaBinnenwand, Einwanderung und Ansiedlung bzw. Vermehrung 
in den verschiedenen GefaBwandschichten oder deren unmittelbaren und 
weiteren Umgebung, an den GefaBen der Hautanhangsgebilde. Daneben spielen 
selbstverstandlich 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 VerhaItnisse bei der Spirochaeta pallida, beim KocHschen Bacillus 
erinnert. Bei der ersteren ist ihre Vorliebe fur die GefaBwand und deren nachste 
Umgebung geradezu der Schlussel zum Verstandnis der Pathogenese der syphili­
tischen Krankheitsprozesse geworden. Die Bedeutung der Toxinwirkung fUr 
den mehr oder weniger sturmischen Ablauf der Reaktion ist von der JARISCH­
HERXHEIMERSchen Reaktion her hinlanglich bekannt. 

Neben belebten Krankheitserregern werden vor allem Geschwulstkeime, 
dann ektogene oder endogene Pigmente, schIieBlich korpereigene oder korper­
fremde geloste Stolte auf dem GefaBwege verschleppt. Erinnert sei nur an die 
Argyrie, die BismogenolemboIie, gewisse andere Medikamente, Gallenfarbstoff, 
Blutfarbstoff, den Blei- und Quecksilbersaum. Bei den Geschwulstkeimen 
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spielt fUr die Sarkommetastasierung die Blutbahn die Rauptrolle, wahrend 
Carcinommetastasen zunachst auf dem Lymphwege erfolgen. Dabei ist jedoch 
infolge Einwucherung blastomatoser Massen in die BlutgefaBwand und Durch­
bruch in das Lumen auch fiir das Carcinom die Metastasenbildung auf dem 
Blutwege moglich. Auch der Weg iiber die Lymphbahn muB durchaus nicht 
immer iiber die Lymphdriise selbst gehen, da zwischen den Vasa afferentia und 
efferentia der Lymphdriisen eine konstante GefaBanastomose besteht. Dieser 
Tatsache kommt auch deshalb noch eine besondere Bedeutung zu, wei! auf 
diese Weise Geschwulst sowie auch belebte Krankheitskeime in die Blutbahn 
gelangen konnen, ohne daB die Lymphdriisen beteiligt waren. Fiir gewohnlich 
allerdings erfolgt die Carcinommetastasierung auf dem Lymphwege. Es kommt 
dabei in der Raut gelegentlich zu den von UNNA treffend als "carcinomatOser 

Abb. 23. Ca rcinomatoser Lymphba bninfarkt (UNNA). Zei13 Obj. AA. Ok. 4 . 

Lymphbahninfarkt" bezeichneten Veranderungen. Es handelt sich dabei um 
zu kleinen Nestern und Ziigen angeordnete Krebszellhaufen, die bei relativ 
wenig veranderter Raut in LymphgefiWen mit deutlich sichtbarem Endothel 
oder auch in Lymphspalten liegen. Solche Bilder findet man aHerdings nur in 
jiingeren Stadien der Metastasenbildung vor. 

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

Ramorrhagie. 

Der Austritt von Blut aus den GefaBen kann im arteriellen, venosen und 
capillaren Abschnitt erfolgen. Fiir die Rautblutungen im engeren Sinne spielen 
neben den letzteren und dem oberflachlichen horizontalen Netz, ferner 
hochstwahrscheinlich vor aHem auch jene Aste eine Rolle, die das cutane mit 
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dem subcutanen GefaBnetz verbinden. Nach der GroBe der Blutungen pflegt 
man kleinste bis punktformige Petechien von den streifenformigen Vibices, 
die groBeren, fleckformigen Blutungen, Ekchymosen von den flachenhaften 
Sugillationen und schlieBlich die groBeren, umschriebenen Blutansammlungen, 
die Hamatome zu unterscheiden. Als Purpura bezeichnet man atiologisch 
verschiedenartige, durch ihre Neigung zu Hautblutungen gekennzeichnete Haut­
krankheiten (s. dariiber Bd. VI/2 dieses Handbuches). 

Bei postmortalen Blutungen sind Capillaren und kleine HautgefaBe sehr stark gefiiUt, 
so daB z. B. die Gefii.Bverzweigungen, welche die Hautdriisen umgeben, wie kiinstlich in­
jiziert erscheinen. Das ganze Gewebe hat im ungefii.rbten 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 herdformig in und unter dem Papillarkorper und um die Haut­
anhangsgebilde liegen. 1m Gegensatz zu intravitalen Blutungen sind die BlutkOrperchen 
nicht miteinander verbacken, sondern deutlich in ihrer scheibenformigen Zeichnung zu 
erkennen, wenn auch mit undeutlichen Grenzen, da der ganze Zellkorper blaB, wie aus­
gelaugt erscheint. 

Nach dem Mechanismus der Blutungen kann man die infolge einer Kontinui­
tatstrennung der GefaBwande, per rhexin von den per diapedesin, durch die 
unverletzte GefaBwand entstandenen unterscheiden. Eine solche Unterscheidung 
ist jedoch gerade in der Haut haufig kaum durchzuffthren; in vielen Fallen 
scheinen beide Formen nebeneinander vorzukommen und es ist dann meist 
iiberhaupt unmoglich zu entscheiden, was der GefaBwanddurchtrennung, was 
dem Durchtritt durch die unverletzte Wand zugeschrieben werden darf. 1m 
allgemeinen ist man geneigt, die Blutungen per diapedesin vor allem ffir die 
bei Entziindungsprozessen auftretenden Hautblutungen anzunehmen. Bei 
allen iibrigen Fallen atiologisch verschiedenster N atur solI hingegen die Blutung 
per rhexin die Hauptrolle spielen. Dieser Annahme ist in dieser allgemeinen 
Fassung jedoch nicht ohne weiteres und ffir aile Hamorrhagien der Haut zuzu­
stimmen. Es fehlen dringend notwendige Nachuntersuchungen, zumal jene 
Annahme, wenigstens fiir die Dermatologie, nur durch die miihevollen Unter­
suchungen ARNOLD SACKS anfang der gOer Jahre begriindet wurde. Gerade 
fiir die eigentlichen Purpuraformen (s. Bd. VI/2 dieses Handbuches) scheinen 
derartige Bedenken am Platze. SACK fand damals bei den atiologisch ver­
schiedenartigsten Hamorrhagien der Haut an horizontal zur Hautoberflache 
durchgefiihrten Reihenschnitten haufig eine ZerreiBung der GefaBwand, und 
zwar stets im subdermalen Venenplexus am Vbergang der Hautvenen von der 
festen Cutis in das lockere Hypoderm. UNNA schloB sich SACKS Ansicht an, 
unter der Vorstellung besonders, daB hier ein schwacher Punkt im GefaB­
system vorliege durch den plotzlichen Ubergang aus der starr die GefaBe 
umschlieBenden Cutis in die lockere Subcutis. GANS gelang es bei 3 Fallen 
echter idiopathischer Purpura nicht, die Befunde zu bestatigen. Weder an der 
Corium-Cutisgrenze, noch an der Papillarkorper-Cutisgrenze - die ebenfalls als 
schwacher Punkt betrachtet wurde - habe ich derartige GefaBzerreiBungen 
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 aIle Faile vor dem klinischen Offenbarwerden der Hamorrhagien; 
denn haufig findet man - wie z. B. beim Fleckfieber - schon dort, wo klinisch 
noch eine reine Roseola erscheint, histologisch bereits ausgetretene rote Blut­
korperchen. Fiir derartige erste Blutansammlungen auBerhalb der GefaBwande 
muB man beim Mangel anderer Erklarungsmoglichkeiten einen Austritt per 
diapedesin annehmen. Dies gilt wohl auch fiir die Mehrzahl der Purpuraformen. 
Daneben diirften bei ihrem Zustandekommen allgemeine (hamorrhagische 
Diathese), toxische und infektios-toxische Schadigungen sowie vielleicht noch 
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haufiger ortliche Storungen im Blutkreislauf eine gewisse Rolle spielen; denn 
je starker die akute Hyperamie, je ausgedehnter die Stase, urn so starker im 
allgemeinen auch die Blutung, wie dies gerade auch wieder die Flecktyphus­
petechie sehr wahrscheinlich macht. 

Diese Abhangigkeit der Blutung per diapedesin von der Starke der GefaB­
fiillung und GefaBerweiterung findet sich besonders deutlich bestatigt bei 
Masern- und Scharlachexanthemen, beim letzteren im sog. Exsudationsstadium 
(RASCH). Beide Formen sind gekennzeichnet durch eine auBerordentlich starke 
Erweiterung der Blut- und 
LymphgefaBe 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 GefaBe findet. 
Wir kennen diesen Zusammen­
hang ferner bei einer Reihe von 
Hautkrankheiten, wo Stauungs­
erscheinungen in den prall ge­
fiillten oberflachlichen GefaBen 
und besonders den Capillaren, 
in erster Linie im venosen 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 
nachsten Umgebung oder durch 
einen thrombotischen GefaBver­
schluB (s. dort) zustande kom­
men. Auf toxische Begleitum­
stande dieser Kreislaufstorungen 
mochte man die haufig recht aus­
gedehnten Blutungen zwischen 
die Epidermisepithelien sowohl 
als auch in die Umgebung der 
cutanen entziindlichen Infiltrate 
bei einer Reihe von Haut-
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Abb. 24. Frische, vorwiegend, perivasculare B1utung 

bei beginnender Purpura. 0 77: 1 ; R 77: 1. 

erkrankungen zuriickfiihren (Jod-Bromexantheme, Skorbut u. a.). Besondere 
Bedeutung legt man derartigen gefaBschadigenden 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 urn so verstand­
licher, wenn man bedenkt, daB es schlieBlich bei jeder maximalen GefaB­
erweiterung und GefaBfiillung endlich zu einem Zustand kommen muB, wo 
die zunachst einsetzende Blutung per diapedesin dem Entlastungsbediirfnis 
des GefaBes nicht mehr geniigen kann. Die durch Blutstauung und haufig auch 
durch Wandveranderungen in ihrem geweblichen und cellularen Zusammen­
hang gelockerte GefaBwand gibt dem machtig gesteigerten Innendruck nach, 
sie zerreiBt; durch den entstandenen RiB dringt das Blut in groBerer Menge 
in das umgebende Gewebe. 
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Man hat sich vielfach dariiber auseinandergesetzt, ob die in der Umgebung 
der GefiiBe vorhandenen Zellinfiltrate, insbesondere die unmittelbar peri­
vascularen, dem Blutaustritt gegeniiber als Wall wirksam werden konnen, 
der auch bei Durchlassigkeit der GefaBwand hemmend wirkt. Fiir eine derartige 
Ansicht scheint die Tatsache verwertbar,daB - worauf u. a. KYRLE und MORA­
WETZ hingewiesen haben - wir gerade bei den schwersten Fleckfieberexanthemen 
mit ausgedehnten Wandnekrosen, jedoch nur sehr zarten perivascularen Infil­
traten jene ausgedehnten Blutungen vorfinden, die weit iiber den eigentlichen 
Erkrankungsherd hinausgehen. In solchen Fallen 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 GefaBwand vor, 
sei es durch unmittelbare Einwirkung einer von auBen kommenden Gewalt 
(Schnitt, RiB u. a.), sei es mittelbar durch Ubergreifen einer einschmelzenden 
(Geschwiire, Nekrose) oder zerstorenden (Blastome) Gewebsveranderung oder 
schlieBlich, wie oben schon kurz erwahnt, durch Bersten der GefaBwand dort, 
wo der GefaBinnendruck die durch irgendwelche Vorgange in ihrer Widerstands­
kraft herabgesetzte GefaBwand zerreiBt. Dieses letztere spielt eine groBe Rolle 
fUr das Zustandekommen der Krampfaderblutungen; wir finden es auch bei den 
durch Wandnekrosen geschadigten GefaBen der Fleckfieberroseole u. a. Arro­
sionen der GefaBwand durch Ubergreifen pathologischer Prozesse aus der 
Umgebung zeigen gewisse infektio8e Entziindung8proze88e wie Furunkel, Aktino­
mykose, MadurafuB, gelegentlich auch die Hauttuberkulose. Gerade der­
artige, mit zahlreichen erweiterten, zum Teil auch neugebildeten Capillaren 
durchzogenen Granulationsgewebe zeichnen sich durch ihren Gehalt an roten 
Blutkorperchen aus, die die GefaBe verlassen haben und gelegentlich richtige 
Blutlachen, regelmaBig reichliche Blutpigmentlager aufweisen. Ahnliches 
kennen wir von gewissen malignen Ge8chwiil8ten, Carcinomen sowohl wie Sarkomen. 
Fiihrt die Blutung aus dem durch die Geschwulstmassen angefressenen GefaBe 
nicht zu einer volligen Kreislaufunterbrechung und damit Nekrose, bleibt viel­
mehr die Ernahrung dieser hamorrhagischen Geschwulstmassen in etwa gewahr­
leistet, so kann es zu einer Art Organi8ation auch der ausgetretenen Blutmassen 
kommen; Eindringen von Fibroblasten, von frischen Capillarsprossen und schlieB­
liche Umwandlung in ein Narbengewebe, das durch den Reichtum an Blut­
pigment noch lange Riickschliisse auf seine Herkunft gestattet. Bei dem sog. 
KAPos18chen hiimorrhagi8chen Pigment8arkom scheinen allerdings die Blutungen 
neben Diapedese und per rhexin auch aus den neu entstehenden Capillarsprossen 
hervorzutreten. Hier erklart 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 friiher hingewiesen. 

Ais Folgen der Hautblutungen entstehen, wenn wir von den allgemeinen 
Folgen: Anamie, lokale Gewebsschadigung absehen, mehr oder weniger groBe 
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 unveranderten roten Blutkorperchen zerfallene Blutmassen und um­
gewandeltes Blutpigment; Farbe und Starke sind unabhangig von der Lage 
in den oberflachlicheren oder tieferen Schichten der Cutis (s. dazu VI/2 dieses 
Handbuches). Sie verteilen sich entweder auf bestimmte, bevorzugte Korper­
abschnitte oder sind auch unregelmaBig iiber der ganzen Haut zu finden, ge­
legentlich an die Follikel gebunden (Purpura folliculari8 bei Skorbut). Derartige 
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Hamorrhagien sind auch nach der klinisch eingetretenen volligen Ruckbildung 
noch verhaltnismaBig lange histologisch erkennbar. 

Wir finden das Blutpigment als braungelbe, teils amorphe (H iimosiderin), 
teils kristallinische Kornchenhaufen (Hiimatoidin), von denen die ersteren 
die bekannte Eisenreaktion mit Berliner Blau geben. Die Umwandlung in 
Hamosiderin tritt nur dort ein, wo unmittelbare Einwirkungen des umgebenden 
Gew~bes moglich sind. Das Hamatoidin wird in der Haut kaum gefunden, 
da seine Entwicklung nur dort moglich ist, wo Gewebseinflusse aufgehoben 
sind, d. h. also in den zentralen Abschnitten groBerer Blutungsherde. Als 
weiteres Schicksal des ausgetretenen Blutes sehen wir Aufnahme in Wander­
zellen. SchlieBlich werden die Reste kleinerer Blutmengen durch Leukocyten 

Abb. 25. Hamoslderin (Berlinerblau-Reaktion) in der Umgebung eines lymphocytoiden Infiltrates 
bei Hilmochromatose (Bronzediabetes). Melanin In den Basalzellen. Leitz Obj. 6a, Ok. O. 

vollig abtransportiert; auf dem~Lymphwege gelangen sie haufig in die zugehorigen 
Lymphdrusen. In manchen Fallen finden wir aber auch im Protoplasma gewisser 
Bindegewebszellen des Coriums feinere und grobere Kornchen, die die Berliner 
Blaureaktion nicht geben. Es handelt sich dann auch hier urn eisenfreie ( ?) Ab­
kommlinge des Blutfarbstoffes, der beim Zerfall der aus den erweitertenCapillaren 
ausgetretenen roten Blutkorperchen frei wurde. Es handelt sich jedoch urn eine 
ziemlich seltene Beobachtung, wie sie PrnILA beim Lichen ruber feststellen konnte. 
Fur gewohnlich liegt in den jungeren Stadien das Blutpigment meist extra­
cellular. Nur vereinzelt findet es sich bereits in den Wanderzellen phagocytiert. 
Wir sehen es, teils massig, teils sparlich in gelbbraunen Kornern oder dicken 
formlosen Klumpen in der naheren oder auch weiteren Umgebung der GefaBe 
im Granulations- oder Narbengewebe; es findet sich auch wohl zwischen den 
einzelnen GefaBwandschichten, sowie im normalen Bindegewebe der Umgebung, 
in allen Schichten des Coriums bis zur Subcutis hin. Reichen die Blutungen 
an die Epidermis heran, so drangen sie viel£ach die basalen und auch unteren 
Stachelzellagen auseinander; sie beteiligen sich am Aufbau des Exsudates, 

Randbuch der Raut- u . Geschlechtskrankheiten. IV. 3. 6 



82 O. GANS: Die allgemeine pathologische Anatomie der Haut. 

so daB wir hiirrwrrhagische Krusten (Ekzem, Impetigo) bzw. Pusteln oder Blas­
chen (Variola haemorrhagica, Zoster) vorfinden. In seltenen Fallen verlauft 
auch die Urticaria bzw. das urtikarielle C>dem mit einer Ramorrhagie: Urti­
caria haemorrhagica. 

II. Storungen der Siiftezirkulation; Odeme. 
Unsere Vorstellungen uber die Genese der C>deme 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 volliges Verstehen ebenfalls 
noch nicht gestatten (naheres s. Bd. VI/2 dieses Randbuches, TOROK). Fest­
zustehen scheint nur, daB fur das Zustandekommen der verschiedenen C>deme 
verschieden und gleichzeitig wirksame Bedingungen in wechselndem AusmaBe 
von Bedeutung sind. 

Ais C>dem bezeichnen wir eine die Norm ubersteigende Ansammlung von 
Flussigkeit in de~ Gewebsspalten der Raut. Dabei sind primar die Spalten 
zwischen den Bindegewebsfasern befallen und nicht die letzteren. In der Regel 
handelt es sich dabei um die Einlagerung eines flussigen Substrates; nur in 
seltenen Fallen (Sklerodem der Erwachsenen) solI ein homogenes Exsudat 
nicht einfach flussiger, sondern mehr fester Art vorkommen (NOBL). 

Man kann allgemein-pathologisch mechanische und toxische C>deme unter­
scheiden, von welchen die toxisch-entzundlichen fur die Raut bei weitem die 
wichtigsten sind. Ob daneben auch neurotische bzw. angioneurotische C>deme 
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. Fur das Verstandnis der mechanischen C>deme sei daran 
erinnert, daB Storungen der Blutzirkulation der Raut vorhanden sein konnen, 
ohne daB sich eine krankhafte Steigerung des Wassergehaltes bemerkbar machen 
muB; umgekehrt konnen auch C>deme der Raut sich entwickeln, ohne klinisch 
oder anatomisch nachweisbaren krankhaft gesteigerten Blutgehalt der Raut­
gefaBe. Kongestive sowohl wie Stauungshyperamie konnen mit einem gesteigerten 
Austritt von Blutflussigkeit bzw. auch zelliger Blutelemente und mit einer 
Ansammlung derselben in den Gewebsspalten der Raut vergesellschaftet sein. 
Das eine sehen wir bei der Entzundung, das andere bei den Stauungsodemen 
(TOROK). 

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

Stauungsodeme, d. h. also C>deme infolge mechanischer Abfluf3hemmung im 
venosen GefaBgebiet finden sich am haufigsten in der Raut der Unterschenkel 
beim sog. varikOsen Symptomenkomplex. Diesen nahezustellen sind die ver­
schiedenen, als Elephantiasis zusammengefaBten, im AnschluB an die verschieden­
artigsten Infektionen (Erysipel, Filarien u. a.) entstehenden C>deme (s. unten), 
bei welchen es im AnschluB an primar entzundliche Prozesse zu Verlegung des 
venosen Blut- und wohl auch Lymphstromes kommt. Wenn man allerdings 
aus experimentellen Untersuchungsergebnissen am Tier fur den Menschen ein 
Urteil ableiten darf, so spielt auch der vollige VerschluB des LymphgefaBsystems 
keine Rolle; hier kann die reichliche Anastomosenbildung ausgleichend wirken. 

1m Anfangsstadium der C>deme beim varikosen Symptomenkomplex spielen 
allerdings schon friihzeitig auch entzundliche Veranderungen eine Rolle, so daB 
eine Trennung: was ist mechanisch, was toxisch-entzundlich haufig kaum zu 
treffen sein durfte. Selbst die GefaBveranderungen sind bis heute einer ein­
heitlichen Deutung nicht zuganglich geworden. Ais Anfangsstadium der Venen-
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veranderungen und damit als primare Stauungsursache betrachtet man proli­
ferative Prozesse der Venenwand, in deren Verlauf es zur Kreislauferschwerung, 
dann zur starken Erweiterung und Stauung sowie schlieBlich zum Flussig­
keitsaustritt aus dem Gewebe und damit zum bdem kommt. Zu diesen Ver­
anderungen tritt dann noch eine auBerordentlich starke Erweiterung der Lymph­
raume und LymphgefaBe, die oft als breite klaffende Spalten und Hohlen das 
vielfach fibros entartete Bindegewebe durchsetzen. Histologisch finden sich 
dann die gleichen Veranderungen vor, wie sie der weichen Form der Elephantiasis 
entsprechen (s. unten). 

Nimmt eine derartige Lymphstauung starkere Grade an, so kann sie zu 
blaschenartigen Cystchen fiihren (beim Lymphscrotum, blaschenartige Cysten 
bei sekundaren Hautkrebsen, bei der KAposIschen 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 verdunnten Epidermis bedeckte Hohlraume erscheinen. In seltenen Fallen 
schloB sich ihnen eine Lymphorrhoe an, besonders in der Umgebung der Genital­
analregion und auch der Oberschenkel. Dabei lag manchmal nicht nur eine 
ortliche Lymphstauung vor, sondern unzweifelhaft ein Austritt von Lymphe 
auf Wegen, die mehr oder weniger unmittelbar mit den groBen LymphgefaBen 
des Rumpfes in Zusammenhang standen. Auch hier lagen wohl Erschwerungen 
im AbfluBgebiet vor; jedoch war man in allen Fallen gezwungen, als direkte 
Ursache dieser hier nur der Vollstandigkeit halber erwahnten Erkrankung eine 
primare, kongenitale, anormale Bildung der lymphatischen Bahnen im Sinne 
LUSCHKAS anzunehmen (Naheres siehe Lymphangiektase bzw. kongenitale 
MiBbildungen). Ahnliche Erweiterungen der hypepidermalen LymphgefaBe 
zu lymphangiomatOsen Gebilden, zu "Lymphseen", beschreiben HERXHEIMER 
sowie KOHNER beim Pemphigus vegetans. 

Mechanische sowohl wie infektios-toxische Bedingungen spielen auch bei 
den beim Erysipel zu beobachtenden bdemen 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 odematOs geschwollenen Rand­
abschnitte des Erysipels uberzeugen. 

Fur die Dermatopathologie von ungleich groBerer Bedeutung sind die chemisch 
bedingten (Jdeme, in erster Linie die entzundlichen, aber auch die einfach 
toxischen, und zwar besonders die ektogen-toxischen, vor alIem deshalb, weil 
an ihnen das Studium zur Erforschung der bdempathogenese das beste Unter­
suchungsobjekt gefunden hat und findet. Hier kann man vom friihesten Beginn 
an aIle fibergange in den geweblichen Veranderungen von der einfachen Bren­
nesselquaddel bis zur Urticaria verfolgen. 

UNNA fand bei unmittelbar nach ihrer Entstehung untersuchten Brennesselquaddeln als 
einzige gewebliche Vera.nderung eine starke Erweiterung der LymphgefaBe und Lymph­
spalten der unteren und mittleren Cutis. Diese erreichte ihren Hiihepunkt an der unteren 
Cutisgrenze, war noch sehr deutlich um die aufsteigenden GefaBaste in der Mitte und verlor 
sich ganz allmahlich gegen den Papillarkorper 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 
BlutgefaBe fand er hier bereits eine ganz leichte Auswanderung. weiBer Blutzellen. Am 
ausgesprochensten war diese bei Quaddeln von einstiindigem Bestande. Wiederholte Reizung 
an derselben Stelle ergab keinen auffallenden Unterschied in der Starke der Auswanderung. 
Diese war dabei durch\tus nicht gleichmaBig. In manchen Papillen fehlte sie vollig oder 
war sehr gering, in arideren hingegen Bowie an den BlutgefaBen des subpapillaren Netzes 
und an den Haarbalgfollikeln war sie besonders deutlich. 

Fiir die entziindliche Entstehung der endogenen Urlicaria-Quaddel ist VIDAL schon 
1880 eingetreten. Bei der Urticaria factitia fanden WOLF, GILCHRIST, PmLIPPSON eine 

6* 
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Auswanderung weiBer Blutzellen. GILCHRIST weist daneben ausdriicklich auf das entziind­
liche Odem des Bindegewebes hin. Gegensatzliche Befunde, wie sie demgegeniiber JADAS­
SOHN und ROTHE in dem Fehlen der Zellauswanderung bei der Urticaria factitia feststellten, 
mochte TOROK durch die Annahme erklaren, daB GILCHRISTS Befunde an alteren, die JADAS­
SOHN und ROTHES an jiingeren Quaddeln erhoben wurden, was ja mit den Verhaftnissen 
bei den Brennesselquaddeln iibereinstimmen wiirde. 

Refraktometrische Untersuchungen des BIaseninhalts der Brennesselquaddeln ergeben 
hohere Werte als die des Blutserums, ein Befund, den KREIBICH und POLLAND und ebenso 
TOROK betonen und der eindeutig dartut, daB wir es hier mit einem entziindlichen Exsudat 
und nicht mit einem Transsudat zu tun haben, wie dies UNNA urspriinglich annahm. 

Die bdeme konnen sowohl beschrankt auf Epidermis und Papillarkorper 
wie allein im Corium auftreten; letzteres findet sich z. B. bei der Dermatitis 
ambu8tioni8 erythemato8a, wo gleichzeitig mit starker Erweiterung und Fullung 
der GefaBe Austritt von Serum und damit bdem erfolgt. 

In der Epidermi8 auBert sich das bdem zunachst in einer herabgesetzten Farb­
barkeit der Zellkerne sowie einer Aufquellung des Protoplasmas der einzelnen 
Zellen. Dazu tritt - wir sprechen beim V orherrschen dieser Veranderung von 
einem intercelluliiren (jdem - eine Erweiterung der Intercellularraume, im 
Anfang besonders in cler Basal- und Stachelschicht, spater auch hoher steigend. 
Man trifft dabei das bdem manchmal umschrieben besonders an jenen Stellen 
an, wo der cutane EntzundungsprozeB an die Epidermis heranreicht, manchmal 
jedoch unabhangig davon insbesondere in den Randzonen. In anderen Fallen 
(z. B. Hydroa vacciniformis, Ekzem u. a.) sammelt sich das serose Exsudat 
zunachst an den Papillenspitzen, dringt von hier in die interepithelialen Saft­
spalten vor und drangt die Zellen auseinander. Dies fiihrt zu einer Lockerung 
de8 Zusammenhange8 der einzelnell Zellen. Dadurch entstehen zwischen diesen 
kleinere und schlieBlich auch groBme mit Serum gefullte Hohlraume; die inter­
cellulare Blasenbildnug: db Entwicklung der Spongio8e UN N A8, des Statu8 
8pongoide8 von BESNIER, hat begonnen. Zunaehst sind diese kleinsten Lucken 
und Hohlen noch allseitig von Epidermiszellen umgeben. Teils zusammengedrangt 
und abgeflacht, teils spindelformig ausgezogen, bilden sie die Wandung dieser 
kleinsten Hohlen, in deren Lumen haufig die faserigen Reste zugrunde gegangener 
Zellen und zugehoriger Fasern ("Stacheln") hineinhangen. Nimmt das Odem 
zu, so kommt es schlieBlich zur Verschmelzung mehrerer kleinerer zu einer 
groBeren, dann auch klinisch sichtbaren Blase. Sitzt diese Flussigkeitsansamm­
lung tief in der Epidermis oder gar an der Epidermis-Cutisgrenze, so ragen die 
zugehorigen Papillen des Papillarkorpers oft vollig nackt in das Blasenlumen 
hinein; sie sind odematos gequollen oder auch vollig verstrichen und abgerundet. 
Es kann die Flussigkeit 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 fiihren (Naheres 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 unregelmaBig 
durchtrennen, so daB z. B. beim Pemphigus vulgaris (KREIBICH, AUDR;Y u. a.) die BIasen­
decke in der Mitte von der Hornschicht und den obersten Teilen des Rete, in den mittleren 
Abschnitten von der gesamten Epidermis und an den Randern vielleicht aHein von der 
Hornschicht gebildet wird (s. auch Abb. 48, S. ll5). 

Neben der intercellularen findet sich vielfach auch eine intracellulare Flussig­
keitsansammlung, die zunachst die Gegend um den Kern aufhellt, die Zellen 
blaschenformig erweitert, dann den Kern zusammenpreBt oder gar verdrangt. 
Beschrankt sich dieses intracellulare Odem auf einen umschriebenen Abschnitt 
weniger Zellhaufen, so erscheinen diese Bezirke im mikroskopischen Schnitt auf­
gehellt. Die einzelnen Zellen sind gequollen, ihr Protoplasma feinkornig getrubt, 
die Kernzeichnung verwasehen. Es entsteht damit ein intracelluliire8 (jdem 
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(die alteration cavitaire Leloir) sowohl im Protoplasma, hier haufig mit aus­
gedehnter Vakuolenbildung, als auch im Kern. Der befallene Epidermisabschnitt 
erscheint verbreitert, und zwar sowohl in den supra- wie interpapillaren 
Abschnitten. In den Randabschnitten eines schwacheren oder iiberhaupt an 
Stellen eines langer bestehenden maBigen 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 intercelluIare adem an sich 
schon bedingte Epidermisverbreiterung noch auffallender wird. Selbstver­
standlich ist eine derartige Wucherung der Epidermisepithelien infolge des 
Odems nur da zu erwarten, wo dieses keinen toxischen oder zum mindesten 
keinen die Zellvermehrung schadigenden EinfluB ausiiben kann. Es handelt 
sich vielmehr um jene Falle, wo der gesteigerte ZufluB von Gewebssaft sich 
quantitativ und qualitativ so verhalt, daB er tatsachlich eine bessere Ernahrung 
der Epithelien bedingt. 

Bei ldngerem Bestande fiihrt naturgemaB jedes adem zu einer weitgehenden 
Stiirung im Aufbau der Basal- sowohl als auch der Stachelzellschicht und schlieB­
lich auch der iibrigen Epidermisschichten. Die Epidermis-Cutisgrenze erscheint 
an manchen Stellen dann unregelmaBig verwaschen (Psoriasis, Lichen ruber, 
Ekzem u. a.). Der unregelmaBige Druck des Gewebssaftes bedingt vielfach 
eine Umformung der Basal- und Stachelzellen zu langen und schmalen oder 
kurzen und fIachen Gebilden. Daneben finden sich in anderen Fallen wieder 
jene als ballonierende oder retikulierende Degeneration bekannten Veranderungen. 
Auf diese braucht hier nicht naher eingegangen zu werden; sie sind bei der 
Besprechung der Storungen des EiwoiBstoffwechsels (s. S. 14) ausfiihrlich 
besprochen. 

StOrungen der Erndhrung der Epidermisepithelien infolge der Odematosen 
Durchtrankung der germinativen Zellen fiihren schlieBlich auch zu einem 
abnormen Verlauf des VerhornungsproZe8Se.8. 1Jber den odematosen Abschnitten 
fehlen dann das Stratum granulosum und Iucidum 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 adem nicht starker, klingt der ProzeB ab, so tritt eine vollige 
Restitutio ein. Die anfangs weit mehr in den unteren, spater auch in den oberen 
Abschnitten der Stachelschicht vorhandenen kleinsten und groBeren, mit 
Gewebssaft gefiillten Hohlraume werden durch die nachwachsenden und nach­
drangenden, normal sich entwickelnden Epithellagen nach auBen abgeschoben; 
sie trocknen ein, werden zu Schuppen und schlieBlich als solche abgestoBen. 
Nimmt hingegen das adem zu, so tritt schlieBlich der Gewebssaft schnell durch 
die entstandenen Hohlraume in die obersten Epidermisschichten. Diese, durch 
die parakeratotische Umwandlung an sich schon in ihrem Zusammenhalt 
gelockert, geben dem Fliissigkeitsdruck nach, werden abgehoben und es tritt 
jener als "SalzflufJ" bekannte Zustand starksten odematos-entziindlichen 
Nassens der Oberhaut ein. Das ausgetretene Exsudat trocknet an der Oberflache 
ein und bildet mit den abgestoBenen, meist parakeratotisch verhornten Epi­
dermisepithelien eine Kruste. Diese erhalt durch Beimengung weiBer und roter 
Blutkorperchen, Fibrin ein nicht nur histologisch, sondern auch klinisch kenn­
zeichnendes Aussehen. 
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In ganz vereinzelten Fallen, und zwar augenscheinlich dort, wo die Epidermis­
epithelien an sich zu einer starkeren Hornanbildung befahigt sind, kommt es 
statt zu einer Parakeratose auch wohl zu einer echten Hyperkeratose, wie z. B. 
bei der Perniosis der Hande und FuBe. 

SchlieBlich kann infolge des Odems auch die Pigmentbildung gestort werden. 
Wir kennen dies von der Psoriasis, yom Ekzem, von der Neurodermitis u. a. 
Die Ursache dieser Storung ist noch nicht genau bekannt. Eine Auflosung 
der Melaninkorner kommt dabei kaum in Frage; eher durfte es sich dabei um 
eine AbstoBung der Pigmentgranula mit den Epithelien nach auBen und eine 
fehlende Neubildung handeln. Ob allerdings diese Storung in der Pigment­
entwicklung auf einem mangelnden Angebot der gesteigerten EiweiBvorstufen 
oder eine - vielleicht infolge der geanderten Wasserstoffionenkonzentration 

Abb. 26. Odematosc Durchtrankung, Akanthose, Parakcratose der Epidermis bei Psoriasis (feuchte 
Form) (~, aOjithr. , Unterarm, Beugeseite) . Seroses Exsudat zwischen den Lamellen der parakerato­
tischen Hornschicht. Wechselnde Breite des Stratum granulosum. Akanthose, Papillomatose, Odem 
in Epidermis, Stratum papillare tmd perivascularem Gewebe. MaOige perivasculare Zellinfiltration. 

Hamatoxylin·Eosin. 0 77: 1; R 65: 1. (Nach GANS, Histologie 1.) 

im Gewebe entstehende - Storung im Ablauf oxydativ-fermentativer Vorgange 
handelt, oder um anderes, ware noch zu untersuchen. 

1m Corium tritt das Odem, wie oben schon betont, zunachst interfibrillar 
auf; es dehnt die Spalten und drangt die Bindegewebsfasern auseinander. Lymph­
gefaBe und Lymphraume 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 fruher in die Erschei­
nung treten als das der Epidermis. Die kollagenen Bindegewebsbundel werden 
durch das eindringende Exsudat auf das Mehrfache ihrer Dicke verbreitert, 
dazu in ein lockeres weitmaschiges Gewebe umgewandelt, welches von dem 
ebenfalls auseinandergedrangten, im ubrigen aber zunachst weiter nicht ver­
anderten elastischen Fasernetz durchsponnen wird. Die feineren Elastinfasern 
des Stratum papillare schwinden dann zuerst ; in der Cutis heben sie sich zunachst 
wohl noch deutlicher ab; es setzt jedoch sehr schnell eine verringerte Anfarb­
barkeit der feineren Fasern ein. Auf der Hohe des Odems ist das gesamte Elastin­
netz in dem odematosen Bezirk nur noch sehr schwer nachweisbar. Die Frage, 
ob es sich dabei wirklich um eine Auflosung bzw. Zerstorung oder lediglich um 
eine durch besondere physikalisch-chemische Eigenheiten bedingte Unmoglich­
keit farberischer Darstellung handelt, ist noch zu entscheiden. Die gleichen 
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Dberlegungen gelten fur das Schicksal des kollagenen Gewebes. Auch bei ihm 
trifft .man - haufig schon in leichteren Fallen - neben der Lockerung auch 
eine Quellung und herabgesetzte Farbbarkeit der einzelnen Bundel. Diese 
au Bert sich vielfach in einer eigenartigen Metachromasie (besonders deutlich 
bei Behandlung mit polychromem Methylenblau). Bei langerer Dauer des Odems 
kann man daneben auch einmal eine (scheinbare 1) Erweichung der kollagenen 
Fasern beobachten, die mit einem Zerfall der Fibrillenbundel in feinere Ziige 
und schlieBIich in einzelne Fibrillen einhergeht. Dadurch leidet auch die 

Abb. 27. Elepbantiasis mollis (lympba tisches Odem VIRC"HOWS). (<S, 43jahr., Unterschenkel, Beuge­
seite, nach VerschluG der abHihrenden Lymphwege ziemlich rasch entstanden.) Das Odem steht 
weitaus im Vordergrund der Veranderung; Bindegewebswucherung und ZeUinfiltration noch nicht 
deutlich ausgesprocben. Atrophie der Stachelzellschicht und Schwund des Papillarkorpers. Hyper-

kera tose in lockeren Lamellen. Eisenham atoxylin-vAN GlESON. 0 128: 1; R 128: 1. 
(Nach GANS, Histologie 11.) 

Festigkeit des Bindegewebes; es wird abnorm bruchig und unter Umstanden 
zerfallt es auBerordentIich leicht. 

Die gleichen Erwagungen 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 schIieBlich 
volligen breiartigen Zerfall der Muskelbiindel geschildert hat_ 

Der PapillarkiYrper wird durch das Odem ebenfalls in Mitleidenschaft gezogen_ 
Zunachst erscheinen die Papillen kolbig aufgetrieben, gelockert, manchmal 
sind die Bindegewebs- und elastischen Fibrillen direkt aufgefasert. Vielfach 
flachen sich die Papillen dann ab, ja sie konnen sogar vollig verstreichen. Wir 
finden dann statt des regelmaBigen Auf und Ab der Epidermis-Cutisgrenze eine 
mehr oder weniger unregelmaBige, gerade Flache. In anderen Fallen wieder 
quetschen die odematos gequollenen Papillen die interpapillaren Epithelleisten 
zu langen, dunnen Gebilden zusammen; sie drangen das supra-papillare Epithel 
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gegen die Hornschicht, verdiinnen es, bringen es zum EinreiBen oder Schwinden 
und konnen schlieBlich frei zutage liegen. 

Die Hautanhangsgebilde im Bereiche eines odematosen Abschnittes verhalten 
sich verschieden. Sie bleiben tells unberiihrt, tells fallen sie schon friihzeitig 
dem Odem zum Opfer. Besonders hinfallig erscheinen die Talgdriisen. Wider­
standsfahiger sind die SchweiBdriisen und Haarfollikel. Das innerhalb der 
Epidermis gelegene Epithel dieser Gebllde nimmt, soweit es in das Odem ein­
bezogen ist, an den friiher beschriebenen Veranderungen gleichmaBig tell. 

Unter den Folgen des Odems steht, wenn wir von den vorstehend geschil­
derten, vor allem das toxisch-entziindliche Odem betreffenden Veranderungen 
absehen, die Entwicklung der als Elephantiasis bekannten Vorgange im Vorder­
grunde. Bei langerem Bestehen eines lymphatischen Odems (VrncHow) setzt 
eine Bindegewebswucherung ein, an der sich auch die Wandschichten der Blut­
und LymphgefaBe beteiligen. Es findet sich eine wechselnd starke Hyper­
plasie samtlicher Bestandteile der Haut, mit Ausnahme der elastischen Fasern 
und der Hautanhangsgebllde. Diese Elephantiasis entwickelt sich besonders 
haufig bei rezidivierendem Erysipel, beim Lymphscrotum, der Filariosis, dem 
varikosen Symptomenkomplex u. a. FUr die Uberhiiutung der beim varikosen 
Symptomenkomplex fast regelmaBig vorhandenen Geschwiire bedingt das Odem 
eine erhebliche Verzogerung. Das serose Exsudat kann zusammen mit dem 
Stauungsodem, das sich ja so gut wie bei allen Geschwiirsformen vorfindet, zu 
einer derartigen Aufquellung des Geschwiirsgrundes fiihren, daB eine Epitheli­
sierung unmoglich wird, obwohl die Basal- und Stachelschicht des Geschwiirs­
randes gut entwickelt sind. Immer wieder drangen yom Rande her flache 
Epithelziige auf das Granulationsgewebe iiber, um dort stets durch das seros­
eitrige Exsudat abgehoben zu werden und dem Untergange zu verfallen. 

Anhang. 

Die Primarefflorescenzen. 
Maculae. 

Wir bezeichue'1 klinisch alB Macuh.e, Flecke, kleine oder groBere, von der normalen 
Raut durch Fa.rbuilterschifdc sich abhebende, nicht erhabene Bezirke. Von dieser Ver­
oder Entfarbung abgcsehen, ist die Haut im ubrigen unverandert. Die farberische Eigen­
tumlichkeit kann rech!: vers'lhieden sein; rote, braune, schwarze, gelbe, blaue, grune 
E'lecke kommen vor. Atiologisch llnd histclogisch handelt es sich um ganz verschiedene 
Befunde und auch del' gleicLe Stoff kalm klinisch einen verschiedenen Farbeindruck hervor­
rufen, je nachdem er in den oberflachlicheren oder tieferen Hautschichten abgeIagert 
ist. Die uber ihm gelcgennn Haut:Jchicht,en wirken gewissermaBen als "Milchglasscheibe", 
durch welche ja auch je nach ihrer Dicke der Eindruck ein und derselben Farbe dem 
Auge sehr verschieden ers~heinen kann. 

Als Prirniirefflorescenz beherrscht die Macula so gut wie aIle reaktiv entstehen­
den Hautverii,uderungen. Ihre Erscheinungsarten sind so reichlich, daB es nicht 
moglich is+" aUe im ein.z'llnen darzustellen. Ihre Hauptgebiete sind die rnakulosen 
Exanthe.me, untt'r ihnen besonders die roseolaren Erytheme mit der Roseola als 
Primarefflorescenz. Maculae bleiben jedoch auch noch zuriick nach vesicu16sen 
und bullosen, impetiginosen und papu16sen, ekzematOsen und anderen Haut­
ausschlagen. Bei ihnen allen spielen sich die Hauptveranderungen am GefaB­
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 langerem Bestande noch StOrungen der GefaBwand und ihrer Umgebung, 
die sekundar zu odematosen, hamorrhagischen, ja selbst nekrotisierenden 
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Veranderungen fuhren konnen. Das sind dann bereits Umwandlungsformen 
der Maculae,die hier einer weiteren Besprechung nicht bedurfen. 

Trotz der grundsatzlichen Ubereinstimmung in den der Entwicklung der 
Roseola zugrunde liegenden Vorgangen am GefaBapparat bestehen im einzelnen 
doch recht groBe Unterschiede, welche unter gewissen Voraussetzungen auch 
differentialdiagnostisch verwertbar erscheinen. Die vorwiegend plasmacellulare, 
perivasculare Zellinfiltration bei der syphilitischen Roseola, die durch Bakterien­
embolien hervorgerufenen Roseolen der hamatogen-metastatischen pyogenen 
Dermatosen, weiterhin des Typhus und Flecktyphus mit ihrem eigentumlichen 
VerIauf seien als Beispiele hier erwahnt. 

SchlieBlich treten Flecke auf infolge Stauungserscheinungen mit vermehrter 
Blutansammlung in umschriebenen GefaBbezirken (Livedo annularis u. a.). 
(Naheres siehe: Storungen des Kreislaufs.) 

.. 
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Abb. 28. Maculoses, urticarielles Exanthem bei Lues II (Roseola) (,?, 20j1ihr., Bauch, Exanthem 
seit 6 'ragen bestehend). Gef1il3e erweit.ert, Elldothelien gcschwollen, <:idem und perivascul1ire Zell­

wllcherung ma13igen Grades. Methylgriill-P Yl'onin . 0 128 : 1; R 110 : 1. 
(Nach GANS, Histologie I') 

Bei den Maculae pflegt man ferner Hypo- und Hyperpigmentierungen 
(H ypochromie , H yperchromie) zu trennen. Die Leukoderrne, als welche die 
Bezirke verminderten Pigmentgehaltes in der Haut bezeiclmet werden, kennen 
wir von der Vitiligo und den Leukodermen im engp,ren Sinne, wie sie bei den 
verschiedensten Erkrankungen: der Haut (Psoriasis, Lue:;, Nenrodcrmitis usw.) 
beobachtet werden konnen. Die histologisch feststellbaron V p,rander:uugen sind 
sehr einfach und bestatigen eigentlich nur das klinische BUd. 1m~erhalb der 
weiBen Flecke ist fast jede Spur von Pigment aus der Epidermis geschwunden, 
ohne daB im ubrigen an den, Zellen irgendeine Storung ihres Aufbaues sicht­
bar ware, wenigstens nicht mit den bisherigen Untersuchungsmoglichkeiten. 
Mit einer Ausnahme : dem Verhalten gegenuber dem von BR. BLOCH in die Pig­
mentforschung eingefuhrten Dioxyphenylalanin (Dop.a) . (Naheres s. Storungen 
des Pigmentstoffwechsels.) 1m Randabschnitt eines Vitiligoherdes finden sich 
zwar in einzelnen Gruppen von wenigen Basalzellen, besonders auf den Spitzen 
der Epithelleisten, noch zartere, feine Splitter oder staubartige Pigmentkorn­
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 vollig pigmentfrei. Nur ver­
einzelt findet man in deren obersten Schichten noch jene groBen, vielfach ver­
zweigten, unregelmaBig sternformigen, grobe Pigmentkorner tragende Zellen, 
die Chromatophoren. In anderen Fallen ist der Dbergang yom 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 yom Stratum basale bis manchmal in die Hornschicht 
hinauf reicht. Bei den erworbenen sekundiiren Leukopathien, vor allem den 
Leukodermen im engeren Sinne, ist der Pigmentschwund im allgemeinen nach 
Starke und Ausdehnung geringer; er unterscheidet sich jedoch nach der ganzen 
Art seines Auftretens grundsatzlich zumeist nicht von einer beginnenden Vitiligo. 

In "farblosen" Flecken auBert sich ferner noch der Naevus anaemicus 
(VORNER). Es sind dies durch auffallend geringen Blutgehalt der Raut blaB 
bis weiB erscheinende, vereinzelt oder zu mehreren auftretende, unregelmaBig 
zackig begrenzte, verschieden groBe Flecke, die histologisch nichts zeigen, was 
als von der Norm abweichend angesprochen werden konnte (VORNER, FISCHER, 
Stein u. a.). 

Die fleckfOrmigen Hyperchromien sind atiologisch recht verschiedener Natur. 
Fremdkorperablagerungen in Gestalt von Tatauierung und Argyrie, umschriebene 
Anhaufung von Melanin, von hamatogenen Farbstoffen, fiihren zu umschriebenen 
Hyperpigmentierungen. Bei den ersteren handelt es sich urn die Ablagerung von 
auBen eingebrachter Pigmentkornchen verschiedener Farbe. Hauptsachlich 
in den oberen Coriumschichten, und zwar sowohl intracellular (DOHI) wie auch 
extracellular (ARNING, LEWANDOWSKY). Bei der Argyrie finden wir die der 
Verfarbung zugrunde liegenden Ablagerungen ahnlich wie bei der Ochronose, 
bei dieser allerdings wahrscheinlich als Melanin, ausschlief3lich im bindegewebigen 
Teil der Raut, und zwar in erster Linie in der Elastica, wahrend die Epidermis­
epithelien vollig frei bleiben. Es liiBt sich eine exogene von einer allgemeinen 
endogenen Argyrie unterscheiden. Erwahnenswert ist die Tatsache, daB es bei 
den im AnschluB an den BiB der Phthirii inguinales entstehenden Maculae 
coeruleae bisher nicht gelungen ist, histologisch eine Grundlage der Pigmen­
tierung festzustellen. 

Von weitaus groBerer Bedeutung sind die durch umschriebene Anhaufung 
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 gehoren hierher. 
Bei ihnen tritt die Pigmentierung sowohl in der Epidermis wie in der Cutis 
auf. Dort vor aHem im Stratum basale und in den tiefen Lagen des Stratum 
spinosum, die oftmals gewuchert sind. Rier namentlich im Papillarkorper, 
in den bekannten, zum Teil rundlichen, zum Teil mit langen sternfOrmigen 
Fortsatzen versehenen Zellen. 1m Corium finden wir das Pigment auch bei 
der Ochronose (s. 0.), wahrend die Epidermis freibleibt. Auf Einzelheiten der 
Darstellung bei den verschiedenen Veranderungen muB hier verzichtet werden. 

Das gleiche gilt fur die H yperpigmentierungen, welche durch hiimatogene 
Pigmente hervorgerufen werden. Beim Skorbut, beim varikosen Symptomen­
komplex, der SCHAMBERGSchen Krankheit bzw. der Purpura annularis, tele­
angiektodes Majocchi, der KAP08I8chen 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, daB sie als Hdmosiderine vielfach eine Eisenreaktion 
geben. Fur Einzelheiten des Verhaltens dieser Pigmente muB ebenfalls auf den 
Abschnitt: Pigmentstoffwechsel verwiesen werden. 
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Urtica, 
Als Quaddeln bezeichnen wir flachenhafte oder mehr umschriebene, runde, ovale oder 

polycyclische, tiber die Umgebung mehr oder weniger stark hervorragende, plotzlich mit 
oder unter Vorangehen von Juckempfindungen aufschieBende Gebilde. Sie sind von 
fester Konsistenz, aber eindriickbar, um nach Nachlassen des Druckes schnell die urspriing­
liche Gestalt wieder anzunehmen. Ihre Farbe wechselt von rosa bis blaBrot oder auch weill. 
Sie sind von auBerst fliichtigem Bestande, schwinden in der Regel nach kurzer Zeit ohne eine 
Veranderung der Haut zu hinterlassen. 
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Abb.29. Interstitielles Odem des Papillarkorpers und der oberen Cutis. Hamatoxylin-Eosin. 
0128:1; R 128:1. 

1m Gegensatz zu der Buntheit des klinischen Bildes ist der histologische 
Befund der Urtica auBerordentlich eintonig. Er gewahrt keinen Anhalt fiir die 
Atiologie der Veranderung und ist genau der gleiche, ob wir nun eine ektogene 
oder eine endogene Quaddel untersuchen. Unterschiede im Aufbau diirften 
lediglich auf den verschiedenen Zeitpunkt zuriickzufiihren sein, zu welchem 
die Quaddel aus der Raut entnommen wurde. Dieser Umstand scheint auch eine 
Erklarung 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 
naher einzugehen (s. TOROK, Bd. Vl/2 dieses Randbuches). 

Ein Vergleich des Gewebsbefundes, wie ihn unmittelbar nach ihrer Ent­
stehung bzw. einige Zeit spater gewonnene Quaddeln bieten, machten jedoch 



92 O. GANS: Die allgemeine pathologische Anatomie der Raut. 

die verschiedene Auffassung der Forscher verstandlich. Die unmittelbar nach 
ihrem Auftreten histologisch untersuchte Brenne8selquaddel zeigt lediglich 
eine starke Erweiterung der LymphgefafJe und Lymphspalten der unteren und 
mittleren Cutis. Sie erreicht ihren Hohepunkt an der unteren Cutisgrenze, ist 
noch sehr deutlich um die aufsteigenden GefaBaste in der Mitte und verliert 
sich ganz allmahlich gegen den Papillarkorper 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. Hamatoxylin-Eosin. 

der subpapillaren BlutgefaBe, fand sich bereits eine maBige Auswanderung 
weiBer Blutzellen, Lymphocyten. Diese Auswanderung war jedoch durchaus 
nicht gleichmaBig. In manchen Papillen fehlte sie vollig oder war sehr gering, 
in anderen hingegen, sowie an den BlutgefaBen des subpapillaren Netzes und an 
den Haarfollikeln, war sie besonders deutlich. Am ausgesprochensten fand sie 
sich bei Quaddeln von etwa einstiindigem Bestande. Die cellulare 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, GILCHRIST, PHILIPPSON fanden eine Aus­
wanderung weiBer Blutzellen bei der Urticaria factitia; JADASSOHN und ROTHE 
vermiBten sie hier, eine Tatsache, die 'TORoK durch die Annahme erklaren 
mochte, daB GILCHRISTS Befunde an iilteren, die JADASSOHNS und ROTHES an 
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Jungeren Quaddeln erhoben wurden. Die Urticariaquaddel ware demnach die 
leichteste und fliichtigste Form der Entziindung; eine Annahme, die auch 
durch re/raktometrische Unters'lJ£hungen des Blaseninhaltes der Brennessel­
quaddeln gestiitzt wird. Diese ergab namlich hOhere Werte als die des Blut­
serums (KREIBIeH, POLLAND, TOROK). 

Die Epidermisveranderungen beschranken sich zu Anfang auf Vakuolisierung 
und schlechte Farbbarkeit der Zellen und Kerne umschriebener Zellgruppen. 
Bei langerer Dauer der Quaddel dringt das zunachst im wesentlichen auf obere 
Cutis und Papillarkorper beschrankte Odem in die interepithelialen Lymph­
spalten ein. Es drangt diese auseinander, bildet Hohlraume und fiihrt schlieBlich 
zur Verfliissigung eines Teiles der Zellen, so daB kleinste Blaschen entstehen. 
Durch Abhebung der gesamten Epidermis yom Papillarkorper kann es zur Ent­
stehung groBerer Blasen, zur Urticaria bullosa kommen. 

Damit haben wir eine sekundare Umwandlungs/orm der Urtica kennen gelernt, 
der als weitere die persistierende Urticariaquaddel angereiht sei. Bei dieser sind 
die oben geschilderten Veranderungen ausgesprochener geworden. Verschieden 
groBe und verschieden geformte, vorwiegend perivasculare Zellin/iltrate, aus 
Lymphocyten, Mastzellen, polynuclearen Leukocyten oder auch Eosinophilen 
und selbst Plasmazellen durchsetzen das Stratum subpapillare und die obere 
Cutis. Allerdings findet sich dieser Ubergang yom rein seros-exsudativen zum 
enmiindlich-infiltrativen ProzeB nur in einem Teil der Falie. 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 (FABRY, GANS), wechseln ab mit vollig normalen (BAUM, KREIBICH, 
WOLTERS). Die Hyperkeratose steht in manchen Fallen so sehr im Vordergrunde, 
daB sogar verrukose Bilder zustande kommen (KREIBICH). 

Auf die Beziehungen der Urtica zur Papel, insbesondere zur odematiisen Papel in ihrer 
oberflachlich und tief nekrotisierenden Form wird bei der Papel (s. dort) naher eingegangen. 
Erwahnt sei hier lediglich der Vollstandigkeit balber, daB entsprechend der GefaBschii.digung 
und dem Auftreten des Odems schlieBlich auch so gut wie jede andere Art von Primar­
efflorescenzen eine urtikarielle Komponente aufweisen kann. 

Die Papel. 
Als PapeIn bezeichnen wir steiler und flacher tiber die Raut emporragende, scharf um­

schriebene, stecknadelkopf- bis erbsengroBe oder auoh groBere Erhebungen, deren Ent­
stehung auf eine Zunahme fester Bestandteile des Rautgewebes zuriickzufiihren ist. Diese 
stammen einmal von den in der Raut regelmaJ3ig vorhandenen verschiedenen Bausteinen 
ab, zum anderen aber konnen sie auch durchAustritt aus den BlutgefaBen undAnsammlung 
in deren Umgebung in der Raut entstehen. Die PapeIn bilden sich ohne Narben zu hinter­
lassen nach verschieden kurzer Dauer von selbst zuriick, bleiben in der Regel wahrend der 
ganzen Dauer der Krankheit als Papeln bestehen odergehen verschiedene Umwandlungs­
formen ein. 

Am geweblichen Aufbau der Papel konnen samtliche Hautschichten beteiligt 
sein. Es ergibt sich jedoch, daB fiir bestimmte Hautveranderungen jeweils 
auch die Beteiligung bestimmter Gewebsschichten im Vordergrunde steht. 
Es kann hier nicht meine Aufgabe sein, eine eingehende Darstellung aller dabei 
unterlaufenden Veranderungen 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 tiber die verschiedenen Moglichkeiten 
beim Aufbau der Papel zu geben und nach Einteilungsgrundsatzen 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, wahrend die Beteiligung des Coriums vollig oder nahezu vollig 
zuriiektritt. In solehen Fallen spreehen wir von epidermalen Papeln, die nun 
wiederum in plane und follikulare eingeteilt werden, je naehdem der zur Papel 
fiihrende Vorgang sieh in der Haut oder aber am Haarbalg-Talgdriisenfollikel­
bzw. SehweiBdriisenostium abspielt. Dem letzteren kommt jedoeh nur eine 
geringe Bedeutung zu. Die Entwieklung der epidermalen Papel fiihrt an irgend 
einer beliebigen Hautstelle im allgemeinen zu planen Gebilden, wahrend dureh 
den gleiehen Vorgang an den Ostien der Follikel oder SehweiBdriisen die aku­
minierte Papel entsteht. 

Die gleiehen Gesiehtspunkte konnen aueh fiir eine Einteilung der cutanen 
Papeln dienen, d. h. jener Papeln, deren Entstehung lediglieh und allein auf eine 
Zunahme oder verstarkte Ansammlung geweblicher Elemente im Corium, in 
erster Linie in Papillarkorper und Cutis zuriickzufiihren ist. Bei den rein cutanen 
Papeln spielen die Epidermisveranderungen keine Rolle; zum mindesten handelt 
es sich nicht urn eine Hypertrophie dieser Schicht. In der Regel finden wir 
sogar eine Atrophie, die allerdings rein passiv auf den Druck des cutanen Herdes 
zuriickzufiihren ist. 

Urn jedoch auch der formalen Entstehung und der Bedeutung der Ursache 
gerecht zu werden, soIl hier eine Einteilung der cutanen Papel nach histo­
genetischen Gesichtspunkten versucht werden. Wir hatten dann entziindlich­
exsudative bzw. proliferative cutane Papelbildung zu unterscheiden von einer 
metabolisch-infiltrativen. Die ersteren sind zuriickzufiihren auf Entziindungs­
prozesse, die beim Vorwiegen lediglieh seroser Exsudation odematose Papeln 
bilden. Wir haben damit im Grunde genommen also nichts anderes vor uns 
als eine Urtica. Die Quaddel diirfte man also unter diesem Gesiehtspunkt ebenfalls 
zu den Papeln rechnen, vorausgesetzt, daB das urtikarielle Odem ein entziind­
liches ist. Kliniseh allerdings liegt ein grundsatzlicher Unterschied zwischen 
beiden darin, daB die Urtica fliichtiger Natur ist, die Odematose Papel jedoch 
iiber einige Zeit bestehen bleibt. In der groBen Mehrzahl aller FaIle tritt auBer­
dem bei der entziindliehen Papelbildung zu der serosen sehr schnell aueh eine 
cellulare Exsudation. Diesen kliniseh mehr akuten papulosen Bildungen stehen 
die infolge proliferativer Entziindung auftretenden gegeniiber, die ja meistens 
mehr chroniseher Natur sind. 

Cutane Papelbildungen kommen andererseits auch dann zustande, wenn 
intermediare Stoffwechselprodukte unter hier nicht naher zu erorternden Be­
dingungen in Papillarkorper und Cutis in umschriebener Form abgelagert werden. 

SehlieBlich ist noch eine dritte Form der Papelentstehung moglieh, die dort 
eintritt, wo epidermale und cutane Wucherungsvorgange 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 eutan-epidermalen Papeln spreehen 
diirfen. SehlieBlieh ergibt sieh eine weitere Unterteilung dadurch, daB aueh 
diese gemischten Papeln l1J bcliobigen Hautstellen nach Art der planen Papeln 
oder gebunden an die H"'l nhan~sgebilde nach Art der follikularen Papeln 
auftreten konnen. 

Bei den meisten ,. "tiL .• neiten erlaubt das klinische Bild del' Einzeleffloreseenz 
dem Kenner ohne weiter c i Jrteil dariiber, ob eine epidermale ouer eutane, eine entziind­
lieh exsudative hzw. prohfe ative odeI' netaboliseh-infiltrative und sehlieBlieh eine gemischte 
l'apelbildung vorliegt. Gerade hier finden wir das von UNNA aufgestellte Ziel histologischer 
Forschung an del' Raut ideal verwil'k!ieht, kliniseh mit histologisch gesehultem Blick und 
am Mikroskop mit dureh die Klinik gescharften Augen zu sehen. 

Die eben erwahnten Formen papuloser Gebilde erleiden nun im Verlaufe 
ihres Bestehens meistens eine Reihe sekundarer Umwandlungen. Je naehdem 
dabei eine Schuppen- oder Krustenbildung, eine Eiterblaschen- oder Geschwiirs-
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bildung vorliegt, unterscheiden wir squamose und krustose, vesiculose-pustulose 
und ulcerose Papeln. SchlieBlich bilden sich gewisse Papeln auch ohne diese 
Umwandlung zuriick, und hinterlassen dann eine iiber dem eingesunkenen 
cutanen Infiltrat zunachst gedehnte und daher jetzt zu weit gewordene Epidermis, 
die sich in FaIten legt und entsprechend der Ausdehnung der cutanen Papel 
unter zarter Faltelung ihrer Oberflache 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 
beschranken uns dabei in der Beschreibung auf das Notwendigste und verweisen 
auf die beigegebenen Abbildungen. 

A. Die Papel als Primarefflorescenz. 

1. Epidermale plane Papel. 
Ais das klassische Beispiel der planen Papel der Epidermis gilt die Verruca 

plana juvenilis und insbesondere ihr Anfangsstadium. Wir finden hier eine 

A bb. 31. Epidermale, plane Papel. Verruca plana juvenilis. (<;" 16jiihr., Handriicken.) Klinisch 
eben sichtbare Papel. Scharf abgesetzte scheibenfiirmige Verbreitcrung der Stachel'l1U{) Hornschicht, 
f1eckweise Parakeratose. Umgestaltung deR Papillarkorpers durch wuchernde Epithelleisten, deren 
Spitzen in der kennzeichnenden Weise zur Warzeumitte "abgebogen" sind. 1m Corium maJligc 

Gefii13erweiterung. 0 66 : 1; R 66 : 1. (Nach GANB, Histologie 11.) 

eigentiimliche scheibenformige Verdickung der Stachelzellschicht (Akanthose) 
mit gleichzeitiger Abflachung des Papillarkorpers. Neben der Stachelzellschicht 
sind Stratum granulosum und corneum von Anfang an verbreitert, letzteres 
zum Teil parakeratotisch. Cutisveranderungen fehlen so gut wie vollstandig. 
An alteren Warzen spaIten dann wllchernd0 EjJithelleisten langgestreckte, 
schmale Papillen abo Zahlreiche Mitosen weise(l 'uf die starke Wucherungs­
tendenz der Stachelzellschicht hin. In den hu 1'-11 Lagen wird dies auch 
durch eine erhebliche GroBenzunahme der ei.l'6, , ', L. !~lf':l betont, nicht nur 
in der oberen Stachelzellschicht, sondern Ll,uch im S ;Ltv I 6ranulosum, stellen­
weise sogar auch in der Hornschicht. 

2. Epidermale follikuliire Pa'pel .. 
Die Pityriasis rubra pilaris (DEVERGIE) bietet eines der besten Beispiele 

fiir die akuminierte epidermale Papel, sei diese nun follikuliirer oder poraler 
Natur. Entsprechend der starken Hornansammlung sind die Ostien stark 
erweitert, teils mehr zylindrisch, teils mehr kegelformig. Dicke geschichtete, 



96 O. GANS: Die allgemeine pathologische Anatomie der Haut. 

unmittelbar in die verdickte Hornschicht der Umgebung iibergehende Horn­
lamellen fiillen das Ostium aus. 1m Follikel enthalten sie vielfach zentral ein 
Haar. Die Hornlamellen bilden in der Mitte der Follikeloffnungen stachelartig 
hervorragende H9rnkegel, die entweder als comedo-ahnliche, ovale, abgerundete 
Kegel oder auch als forrrilose 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 SchweiBdriisenausfiihrungsgangen. Stratum granulosum und Stachel­
schicht sind unter der massigen Hornschicht ebenfalls stark verbreitert. Sie 
sitzen einem kraftig entwickelten Stratum basale auf. Die peripilaren Hornkegel 

Abb. 3\!. Epidermale, follikulare Papel b ei Pityriasis rubra pilaris (DEVERGlE). Anfangsform. Folli ­
kulare, periporalc und "sinuose" Papeln, erstere mit Haarresten und beginnender Hornstachel­
bild,ung. Hyperkeratose, zum Teil P a l'akeratose, Akanthose. Streng periva sculitre ZeUinfiltration 

geringer Ausdehnung. Eisenhamatoxylin,vAN GlESON. 
o 66 : 1; R 66 : L (Na oh GANS, Histologie I.) 

sind also unmittelbar auf die auBerordentlich starke Verhornung der epithelialen 
Follikelwandung zuriickzufiihren. Die Veranderungen im Corium beschra,nken 
sich in den friihesten Fallen, wo klinisch lediglich eine geringgradige peri­
follikulare Rotung auf die entziindlichen Erscheinungen hinweist, auf eine 
maBige GefaBerweiterung und perivasculare Zellinfiltration. 

3. Cutane, entziindlich-serose (odematose) Papel. 
Als Beispiel wahlen wir die Papel der M elanodermitis toxica lichenoides 

(E. HOFFMANN). Histologisch ist die Epidermis im ganzen leicht verschmalert 
bei verhaltnismaBig breiter Hornschicht. Die Stachelzellschicht erscheint unregel­
maBig aufgelockert durch ein Odem, das zum Stratum basale und dem Papillar­
korper hin noch starker wird. Das Odem hat an der Epidermis-Cutisgrenze 
zur Auflockerung der Basalzellen mit Vakuolenbildung in diesen gefiihrt. Ver­
einzelt zeigen sich hier kleinste Liickenbildungen. Die Epidermis-Cutisgrenze 
wird dadurch · unscharf, die Bindegewebsfasern erscheinen aufgelockert und 
odematos geschwollen, die erweiterten GefaBe 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 verandert. 

Das schnell einschieBende Exsudat hat jedoch den VerhornungsprozeB noch 
nicht beeinflussen konnen, die granulierte Schicht erscheint noch unverandert. 

Abb. 33. Cutane, eutziindlich'seriise (iidematiise) Papel bei Melanodermitis toxica lichenoides. 
(3, 35jahr., Riicken.) Hyperkeratose, Odem in Epidermis, Stratum papillareuntl subpapillare; stellen­
weise Vakuolen- und Hiihlenbildung_ Lockeres perivasculares Infiltrat, zahlreiche Pigmentzellen. 

Ham.-Eosin. 0 66: I, R 66 : L (Nach GANS, Histologie I.) 

Abb.34. Cutane, entziindlich-proliferative Papel bei Granuloma nitidum (Lichen nitidus). Um­
schrlebenes, gegen die Cutis scharf abgesetztes tuberkuloides Infiltrat unter der vorgewiilbten und 
abgeflachten Epidermis. Hyaline Wandverdickung der erweiterten GefaGe. 0 128: 1; R 128: L 

(Nach GANS, Histologie I.) 

4. Cutane entzundlich-prolijerative Papel. 

Das Granuloma nitidum (Lichen nitidu8) bietet ein treffendes Beispiel. Die 
Epidermis ist bis zum Rande des gleich zu schildernden cutanen Infiltrates 
regelrecht aufgebaut, uber diesem selbst jedoch zu einer dunnen, mehr oder 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankbeiten. 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 Veranderung, die sich im wesentlichen in Papillarkorper 
und oberer Cutis abspielt. Hier findet sich ein Infiltrat, das "geradezu einen 
kleinen, mit seiner Oberflache an die Epidermisunterseite angepreBten Tuberkel" 
darstellt (PINKUS). Das gegen die umgebende Cutis scharf abgesetzte langs­
ovale oder auch kugelige Infiltrat besteht so gut wie ausschlieBlich aus Epi­
theloiden, Fibroblasten, zahlreichen Riesenzellen - entweder yom LANGHANS­
schen Typus oder mehr Fremdkorperriesenzellen ahnelnd - und Lymphocyten, 
das ganze eingelagert in ein odematos aufgelockertes Bindegewebe. 

5. Cutane, metabolisch infiltrative Papel. 
Beim Einzelknoten des Xanthoma tuberosum multiplex treten die sog. Xan­

thomzellen herdformig in wechselnd groBen, zunachst in der Cutis gelegenen, 

Abb.35. Cutane, metabolisch infiltrative Papel. Xantboma tuberosum multiplex. (Unterarm, 
Streckseite, 53j i1hr. &. schwerste Lipamie bei hypophysi1rem Diabetes.) Umschriebener Xanthom­

knoten der Cutis; geringe Beteiligung der Epidermis; J,ilJfunie. Hllmatoxylin·Sudan. 
o 147 : 1; R 147 : 1. (Nach GANS, Histo\ogie I.) 

soliden zelligen Knotchen auf, die in der Regel scharf abgesetzt und von einer 
Bindegewebskapsel umgeben sind. Die Umgebung derartiger Knoten und 
Knotchen ist meist nicht verandert. Gelegentlich konnen Papillarkorper 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
papillaren Blutgefa8e, und zwar den ASCHOFF-KIYONOSchen Histiocyten aus. 
Diese ovalen bis rhombischen Zellen, groBer als Endothelien, mit fein granu­
liertem Protoplasma, enthalten in diesem eine Anhaufung feinster Granula, 
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die mit Fettfarbung darstellbar sind. Es handelt sich urn eine Infiltration 
dieser Zellen mit einer lipoiden, doppelbrechenden Substanz, einem Cholesterin­
Fettsaureester (seltener urn reine Neutral£ette). 

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 
Fallen durchaus regelrecht verhornt. Dabei konnen in den den Epithelleisten 
entsprechenden Einsenkungen der Epidermis Horntrichter auftreten. Das 

A bb. 36. Gemischte, epidermal-cutane Papel bei Licben ruber (plane Papel). (~, 26jiihr., Ober­
schenkel, Beugeseite). Hyperkeratose. Fleckformige Granulose. Akanthose. Odem in Epidermis 
und Papillarkorper. Scharf abgesetztes Intiltrat im Stratum papillare, nach unten auf die Gefatle 
der Cutis und die obere FollikelhiHfte, nach oben auf die Epidermis iibergreifend. Hamatoxylin-Eosin. 

o 66.: 1; R 50: 1. (Nach GANS, Histologie 1.) 

Stratum lucidum ist meist verbreitert, in anderen Fallen unverandert. Der 
Hyperkeratose parallel geht eine Verdichtung und Verbreiterung des Stratum 
granulosum, dessen Zellen reichlich mit Keratohyalingranula angefiillt sind. 
Diese Granulose ist jedoch ungleichmal3ig entwickelt. Die interspinalen Raume 
der Stachelzellschicht sind durch ein intercellulares Odem stark erweitert. Die 
einzelnen Stachelzellen durch ein intracellulares Odem angeschwollen, oft auch 
bereits zu groben kolloiden Schollen umgewandelt. In den tieferen Lagen zeigen 
sich Mitosen. Alles in allem haben wir eine ziemlich gleichmal3ige Verbreiterung 
der Stachelzellschicht, eine Akanthose vor uns . Das Odem hat auch den Papillar­
korper aufgetrieben. Es hat die gewohnlich scharfe Epithel- Cutisgrenze 
unregelmal3ig umgeformt. Die Basal- und unteren Stachelzellen erscheinen 
auseinandergedrangt, die Epithelleisten durch den Druck des Odems und 
der lymphocytaren Zellinfiltration verschmalert, die Papillen aufgelockert, 
odematos. Die Zellinfiltration macht in der Regel ziemlich scharf im Bereich 
des oberflachlich horizontalen Gefiil3netzes halt. 

7* 
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7. Gemischte follikuliire Papel. 

Als Beispiel wahlen wir ein peripilares lichenoides Syphilid der Sekundar­
periode. Unter einer hypertrophischen Hornschicht sitzt eine Stachelschicht, 
die stellenweise verschmalert erscheint. Das Follikelostium wird durch die 
hyperkeratotischen Massen unregelmaBig ausgebuchtet und erweitert. Der 
Haarfollikel selbst ist von einem entsprechend der GefaBverteilung gegen die 

Abb. 37. Gemischte follikuliire Papel bei Lues II . P eripilares, lichenoides Syphilid (\" 32jiihr .• 
Rucken, Infektion vor 1/, [1]) Jahr. Hyperkeratose des Follikelostiurns, Akanthose der Epidermis . 

P erifollikulares. scharf abgesetztes, riesenzellhaltiges Infilhat. 0 128: 1; R 100 : 1. 
(Nach GANS, Histologie I.) 

Umgebung ziemlich scharf abgesetzten Zellinfiltrat vollig eingehiillt. Dieses 
Infiltrat besteht in der Hauptsache aus Lymphocyten, zum Rande hin aus 
Plasmazellen, durchsetzt mit verhaltnismaBig vielen LANGHANSSchen Riesen­
zellen. 

B. Sekundare Umwandlungsformen der Papel. 

Unter den Umwandlungsformen der Papeln erwahnen wir als erste die 
1. squamosen Formen. Bei der voll entwickelten, frischen PsoriasispapeI 

ist die Hornschicht verschieden stark verbreitert und in eine Reihe abwechselnd 
kernhaltiger und kernfreier Lamellen ve'rschiedener 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 Oberflache hin wird die Lagerung 
unregelmaBiger, wellen- und manchmal netzformig. Zwischen den einzelnen 
Lamellen treten lange, schmale, lufthaltige Raume auf, die durch ihre optische 
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Wirkung die weiBe Farbe der Schuppendecke bedingen. Parakeratotische 
Hornschichtlagen konnen dabei abwechseln mit regelrecht verhornten. Dem­
entsprechend erscheinen auch Stratum lucidum und granulosum unregelmaBig 
entwickelt. Diese Vorgange spielen sich iiber einer stets, wenn auch in wech­
selndem MaBe gewucherten Stachelzellschicht abo Die Verbreiterung der 
Stachelzellschicht ist auf zwei Ursachen zuriickzufiihren. Einmal auf eine 
gesteigerte Zellteilung, zum anderen auf ein zwar manchmal nur geringes, 
aber so gut wie stets vorhandenes intra- und intercellulares, teils seroses, teils 
cellulares Exsudat. Der Aufbau des Papillarkorpers ist abhangig in erster Linie 
von den Umbildungsvorgangen in der Epidermis. Die GefaBe 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 (&, 28jiihr., Kreuzbeingegend). 
Parakeratose, Akanthose, geringe Papillomatose. Leukocytenhaufen in den in Lamellen abgehobenen 
oberen Epidermisschichten. Odem. l\UBige perivasculiire Zellinfiltration in Papillarkorper und oberer 

Cutis. Polychromes Methylenblau. 0 128: 1; R 96 : 1. (Nach GANS, Histologie I.) 

2. Die krustOsen Papeln sind gekennzeichnet - wir beschreiben ein krustoses 
Syphilid - durch eine starkere Zunahme des l>dems und der Exsudation. 
Die Intercellularraume 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 serosen 
Exsudates, so wird die Krustenbildung immer dicker. Von der Schuppe fiihrt 
also starkere Exsudation, Auflockerung der Stachelzellschicht durch ein mit 
Leukocyten und Zelltriimmern durchsetztes Exsudat, herdformige 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 muB zu Erosionen und 
vielfach auch oberflachlicher Blutung fiihren. 

3. PustulOse Umwandlung der Papel zeichnet sich histologisch durch ober­
flachliche, unter der Hornschicht liegende, mit wechselnd zahlreichen Leuko­
cyten und oft auch einem fibrinosen Netzwerk durchsetzte Blaschen aus. Hier 
hat ein stiirmisch einsetzendes seroses Exsudat zur Abhebung der Hornschicht, 
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zur odematosen Auflockerung oder gar Einschmelzung der darunter gelegenen 
Epidermisschichten gefiihrt, so daB vielfach der Ubergang zur Cutis flieBend 
und eine scharfe Grenze nicht mehr feststeIlbar ist. In der Cutis findet sich bei 
dem von uns gewahlten Beispiel eines varioliformen, sekundiiren Syphilides 
ein nicht kennzeichnendes, in erster Linie perivasculares Zellinfiltrat. 

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

Abb. 39. Krustose Papal bei Lues II. Lenticuliires krustoses Syphilid. (~, 54jiihr. , Sternum, 
Infektion vor 3 Monaten.) 0 66 : 1; R 60: 1. (Nach GANS, Histologie I.) 

odematosen Auflockerung der Epidermis, die in ihrem weiteren Verlauf zu einer 
umschriebenen Nekrose der oberen Epidermisepithelien fiihrt. Die nekrotische 
Scheibe besteht zum Teil aus odematos geschwollenen Epidermiszellen, die 
hier und da spongiotischauseinandergedrangt sind, aus eingewanderten Leuko­
cyten und eingetrocknetem Serum. Sie reicht linsenformig von der Hornschicht 
bis zu den tieferen Lagen der degenerierten Stachelzellschicht. Sie wird iiber­
deckt von teils unveranderter, teils parakeratotischer Hornschicht. Die Stachel­
schicht in der Umgebung dieser Epithelnekrose ist odematos 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
flachlichen, umschriebenen Nekrose eingenommen, die ungefahr 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. Pustuliise Papel bei Lues II. Varioliformes Syphilid. (,s, 8 Mon., Oberschenkel, Streckseito 
extragenitale Infektion vor 10 'Vochen.) 0 66: 1; R 66: 1. (Nach GANS, Histologie I.) 

, '­" , . 

Abb.41. Oberflachlich·nekrotisierende Papel beim Strophulus (Lichen urticatus, ,s, 8jahr., Brust). 
Umschriebene linsenfOrmige Nekrose in der iidematiisen, von Leukocyten durchwanderten Epidermis. 
Stachelschicht in der Umgebung der nekrotischen Scheibe gewuchert, Stratum papillare und sub­
papillare ebenfalls iidematiis und von polynuclearen Leukocyten durchsetzt. Miillige perivasculare 

Zellinfiltration im Corium. 0 147: 1; R 137,5: 1. (Nach GANS, Histologie I.) 
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polynuclearen Leukocyten durchsetzt. Sie setzt sich zur Cutis hin bis ins 
Stratum papillare fort und geht dann unmittelbar iiber in eine cellulare 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 starker seroses und 
geringgradig cellulares Infiltrat zunachst zu einer Vorwolbung und Abflachung 
der Epidermis gefiihrt hat, wie z. B. beim Lichen ruber planus. Hier fiihrt die 

Abb.42. Tiefe nekrotisierende Papel bei Urticaria papulosa perstans necroticans (!?, 40jiihr., Ober· 
arm, Streckseite). In der Mitte umschriebene Nekrose des Stratum spinosum unter einer parakera· 
totisch gewucherten Hornschicht; am Rando Hyperkeratoso und Akanthose. Unterhalb der Nekrose 

ausgedehntes, umschriebenes ZeUinfiltrat in einem odematos aufgelockerten Gewebe. 
o 31: 1; R 30: 1. (Nach GANS, Histologie I.) 

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

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

Nur auf eine einzige Erkrankung sei kurz hingewiesen, da bei ihr die Papel in ihrem histo­
Iogischen Aufbau vollig aus aHem herausfaIlt, was wir hisher besprochen haben. Es ist 
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dies die Efflorescenz des M ollu8cum contagio8Um. 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 Abkommlingen bestehendes Gebilde. Der klinisch sichtbaren 
Delle entsprechend, sieht man im Schnitt eine bei jungen Knotchen 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 radiar gestellter, schmaler 

Abb.43. AtrophischePapeI. Lichen ruber (cr. 30jiihr .• Unterarm. Streckseite). B1asenartigerHohl­
raum in der Hornschicht. Atrophie der Epidermis. Schwund der P apillarkorper·Epidermisgrenze. 
Aufhellung des Infiltrats und Zuriickbleiben eines mit erweiterten Capillaren und Lymphspalten 

durchsetzten. sklerotisierten Gewebes. Neutrales Orcein'polychromes Methylenblau. 
0110:1; 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. 

Ala Vesicula, Blaschen, bezeichnen wir etwa bis zu erbsengroBe, scharf umschriebene, 
mehr oder weniger halbkugelformige, 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 Fliissigkeit, die gelegentlich auch triib oder 
hamorrhagisch sein kann. Die Blaschen entstehen auf entziindlicher Grundlage und sind 
daher auch stets von einer entziindlichen Rotung umgeben. 

Wie der Papel, liegt auch der Vesicula und Bulla histogenetisch kein einheit­
licher V organg zugrunde. Blaschen und Blasen wurden und werden j.edoch nicht 
mit Riicksicht auf diese Tatsache als verschiedene Grundformen krankhafter 
Veranderungen der Raut bewertet. Klinisch beruht die Unterscheidung dessen, 
was wir als Blaschen oder Blase bezeichnen, vielmehr auf einer von alters her 
iiberkommenen groBenmaBigen Festlegung. Dazu tritt als weitere Voraus­
setzung von Blaschen dort zu sprechen, wo die Fliissigkeitsansammlung 
auf ein umschriebenes Gebiet innerhalb des Rete Malpighi beschrankt bleibt. 
Aber auch die Blase kann sich so verhalten. Das Ziel histologischer Forschung 
in der Raut: 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 Blaschenbildungen 
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muB mit dem Augenblick ihren Unterscheidungswert gegenuber del' Blase 
verlieren, wo auch diese durch den gleichen V organg entsteht und das ist doch 
verha.ltnismaBig recht haufig. Es dad dabei zugegeben werden, daB die Vesicula 
in der Regel entzundlichen Ursprungs ist, die Blase (s. dort) abel' auch auf andere 
Weise entstehen kann. Eine sichere Unterscheidung wird - wenn uberhaupt -
also jeweils auf Grund des histologischen Bildes moglich sein. 

Bei der Besprechung des Odems konnte eine intercellulare, i. e. interstitielle 
von einer intracellularen Flussigkeitsansammlung unterschieden werden. Den 
gleichen Moglichkeiten begegnen wir bei der Entstehung del' Blaschen. Fur eine 

Abb. 44. Parenchymatose (intra· und intcrcellul.) Blascnen bei Herpes progenita lis. (~, 20jahr. 
Sulcus coronarius.) DbersichtsbHd. Retikularc und ballonierende Degeneration. MALLORY. 

o 645: 1; R 645: 1. (Nach GANS, Histologie II.) 

gewisse Gruppe von Blaschen spielt dabei, zum mindesten fUr die Anfangf o 

stadien, das intracelluHi.re, d. h. parenC:~ymat6se (jdem del' Epidermis die Haupt. 
rolle. Es tritt allerdings wohl nur in ganz seltenen Fallen fur sich allein auf. 
Meistens findet sich neben delI'f'arenchymatosen gleichzeitig ein interstitielles 
Odem vor.Wir finden al;;; sich~l) '~ren Ausdruck del' intracellularen Flussigkeits­
ansammlung in einem ffi0lu oder weniger eng umschriebenen Bezirk jene als 
"alteration cavitaire Lek,ir" schon wiederholt eingehend beschriebene Ver­
anderung. Sie ist histologisch leicht erkennbar an den wechselnd stark aus· 
gedehnten, sichel- bis halbmondfOrmigen hellen Raumen um den Kern bei gleich­
zeitiger Anschwellung des Zellkorpers, gelegentlich wohl auch mit Vakuolen­
bildung. Dieser Zustand dad an sich durchaus noch nicht als Degeneration 
gewertet werden. Er ist sicherlich reversibel. 

Man darf diese Veranderung nicht verwechseln mit einer, namentlich von franzosischen 
Forschern (RANVlER U . a.) beschriebenen intranuclearen Aufhellung, die sich fast so gut 
wie regelmaf3ig iiberall da findet, wo leichteste Reize die Epidennis getroffen haben 
(DARIER). Es scheint sich dabei nicht immer urn 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 FaIle spielt die Veranderung fiir die Blaschenbildung keine Rolle. 

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

Das parenchymatose Odem fiihrt zu einer VergroBerung der einzelnen Zellen 
und verandert weitgehendst deren Aufbau. Es konnen dabei gelegentlich einmal 
zunachst nur Vakuolen auftreten, die zusammenflieBen. Meist aber handelt 
es sich urn eine Verbreiterung des perinuclearen Raumes, wobei das Zellproto­
plasma in die auBersten Randabschnitte abgedrangt wird. Die Zelle erscheint 
dadurch aufgehellt. SchlieBlich gibt sie dem steigenden Innendruck nach, 
der Zellmantel - wenn dieser Ausdruck erlaubt ist - reiBt ein und durch 
ZusammenflieBen mehrerer derart umgewandelter Zellen liegt dann die zunachst 
mikroskopisch kleine parenchymatose Bliischenbildung vor. Auch die Zellkerne 
sind mannigfach verandert, teils groBer, teils kleiner, abgeplattet oder zerfallend, 
haufig nur noch schwach fa.rbbar oder vollig geschwunden. Sie findet sich 
vor allem bei der Variola, der Vaceine, den Varizelle'fi, den Herpesformen, der 
Maul- und Klauenseuche, meistens allerdings vergesellschaftet mit einer eigen­
tiimlichen, bei den Degenerationen bereits besprochenen Umwandlung einzelner 
Epithelien, der sog. retikuliiren oder ballonierenden Degeneration im Sinne 
UNNAB (siehe auch S. 14). 

Bei der ersteren handelt es sich urn Veranderungen die in mancher Hinsicht 
der alteration cavitaire LELOIRs entsprechen. In dem odematosen Zellproto­
plasma entstehen kleine serose Vakuolen, die heranwachsen, zusammenflieBen 
und dadurch das Protoplasma der Zellen in ein netziormiges 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 groBere Bedeutung. Hier verfallen in einem umschriebenen 
Bezirk des Zellverbandes Protoplasma sowohl wie Zellrnantel und "intercelluiare 
Briicken" einer Auflosung, die eine Lockerung dieses Teiles des Zellverbandes 
bedingt. Die auf diese Weise isolierten Zellkorper erleiden gleichzeitig eine eigen­
tiimliche ballonartige Aufquellung. Urn die haufig sich amitotisch teilenden Keme 
entsteht ein mit Fliissigkeit gefiillter Hohlraurn, der schlieBlich das Zellplasma 
nahezu vollkommen verdrangt und die Zelle baUonartig auftreibt, wahrend 
gleichzeitig die "Stacheln" verstreichen.' Dadurch lOst sich der Zusammenhang 
der Zellen, die schlieBlich "homogen gesehwollen" mit ihren 2-4 und mehr 
Kernen locker in einer interepithelialen Blase'Uegen. 

Die ballonierende Degeneration ergreift mitV~r1iebe,die basalen und jiingsten 
Stachelzellen. Daher finden wir jene Zellen als kugeirunde, zunachst nur wenig 
"die normale GroBe iiberschreitende, spater bedeutend vergroBerte Ballons mit 
Vorliebe am Blasengrund und in dessen Nahe. Auf~er Hohe der Blaschenbildung 
liegen sie hier zu lockeren Haufen geschichtet und iiberdecken die haufig nackt 
in das Blasenlumen hineinragenden Papillen. 

Die seitliche Begrenzung derartiger Blaschen bilden einige Lagen teils kom­
primierter, teils odematoser Epithelien, auf die zurn Gesunden hin ziemlich plOtz­
lich annahernd normale Epithelien zu folgen scheinen. Starkere VergroBerungen 
decken jedoch auch hier gewisse feine Vera.nderungen auf (intracellulares Odem, 
amitotische Kernteilung), die als Beginn der ballonierenden Umwandlung auf-
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gefaBt werden diirfen. Die Blasendecke besteht je nach der Lage innerhalb der 
Stachelschicht aus Stachelzellen, Zellen des Stratum granulosum oder corneum, 
letztere haufig kernhaltig. 

Die Veriinderungen iler Cutis unterhalb parenchymatoser Blaschen sind ver­
haltnismaBig gering. Odematose Schwellung des Papillarkorpers und seiner 
Zellen, starke Erweiterung der BlutgefaBe und Lymphspalten, gelegentlich 
Blutung aus diesen erweiterten GefaBen. 

Neben derartig typisch gebauten kommen gelegentlich auch abUJeicheruJ.e 
BliisGhenbildungen zur Beobachtung. So kann das serose Exsudat die Blaschen­
wand seitlich durchbrechen oder auch die Hornschicht abheben, so daB sich 
kleine, sekundare Blii.schen bilden. Man kann dann neben der Hauptblase 
wechselnd viele kleinere N ebenblaschenfeststellen. Die parenchymatose Blaschen­
bildung kann gelegentlich auch an den tieferen Epithelien der Haarfollikel 
auftreten, und zwar auch ohne irgendeine Beteiligung der Oberflache (z. B. 
beirn Zoster). 

Bei langerem Bestande bleibt das Odem jedoch nicht auf das Parenchym 
der Epithelien beschrankt. In den meisten Fallen tritt schon friihzeitig eine 
intercellulare Fliissigkeitsansammlung hinzu. Das Gewebe verliert seine Farb­
barkeit. Der Zusammenhang auch der nicht durch ein intracellulii.res Odem 
veranderten Stachelzellen wird gelockert. Es entstehen zwischen ihnen kleinere 
und groBere mit fliissigem Exsudat gefiillte Hohlen. Damit hat auch eine 
intercelluliire BliisGhenbildung eingesetzt. Es entstehen auf diese Weise eine Reihe 
anfangs kleiner seroser Hohlraume, die rohrenformig miteinander zusammen­
hangen, sich sch~ell erweitern und die Reste nicht odematos veranderter StacheI­
zellen zwischen sich pressen. Teils zusammengedrangt und abge£lacht, teils 
spindel£ormig ausgezogen, bilden sie die Wandungen dieser kleinst9n Hohlen, 
in deren Lumen die parenchymatos odematisierten Zellen eingufavert sind. 
Meistens ziehen Septen, aus komprimierten und degenerierten ~pitheliell 
bestehend, facherformig von der breiten Basis des Blaschens zur Decke empor. 
Diese Blaschendecke wird von Hornlamellen gebildet, welche aus der urspriing­
lichen Hornschicht bestehen. Zum Blaschen hin liegen ihr haufig einige Lagen 
zusammengepreBter kernhaltiger Dbergangsepithelien an. Sowohl diese, wie 
die von hier zur Blaschenbasis herabziehenden Septen sind auf der Rohe der Ent­
wicklung farberisch nur schwer darstellbar, wenigstens mit Kernfarbstoffen. 

Bei dem reinen interstitiellen Odem sind die einzelnen Epidermisepithelien 
jedoch nicht vergroBert; lediglich die starkere Ansammlung von Gewebssaft 
zwischen den Zclle:a, die dadurch hervorgerufene Erweiterung der Intercellular­
raume zu einem unl'egelmfi.Bigen weitverzweigten Kanalsystem deutet auf das 
Regelwidrige des ZU8t. 'ldes h:il. Aisbaid geben jedoch auch hier die einzelnen 
"Intercellula>'briicken" I. dem Druck der Fliissigkeit nacho Die Zellen treten 
zuriick und lassen zw-isehen sich unregelmaBige, bald weitere, bald engere Hohl­
raume. Diese werden durch diinne Septen noch zusammenhaltender, viel£ach 
dem ReiBen naher, mehr oder weniger plattgedriickter Zellen abgetrennt. 
SchlieBlich reiBen diese und dann haben wir auch kleinste Hohlenbildungen. 
einen Zustand, den UNNA treffend als Status spongoides, BESNIER als Spongiose 
bezeichnet hat. 

Bei langerer Dauer wird selbstverstandlich auch ein zunachst rein inter­
cellulares Odem den Aufbau der einzelnen Zellen beeinflussen. Es sammelt sich 
besonders in den Zellen der Grenzabschnitte zum Gesunden hin, und zwar in 
den nicht zusammengepreBten oder lang gezogenen Zellen der Stachelschicht 

1 Wir benutzen hier diesen sachlich vielleicht nicht mehr zutreffenden Ausdruck, weil 
er kurz ist und die Verstandigung sichert. 
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um den Kern herum eine Fliissigkeit an, der perinucleare Raum wird erweitert, 
es entsteht also auch hier schliel3lich jene alteration cavitaire, die bei der 
parenchymatosen Blaschenbildung den Anfang der Veranderung bildet. Be­
sonders deutlich kann man diesen umgekehrten Entwicklungsgang beim Elczem 
verfolgen. 

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

Abb. 45. Interstitielles entziindliches (Jdem (Spongiose) bei Eczema crustosum. Anfangsform: Status 
spoDgoides. Interstitielles Odem. Kleinste Hohlen· und Blllschenbildung; zum Teil mit polynUclearen 

Leukocyten durchsetzt. In der Epitheldecke banale Eiterkokken. Methylgriin·Pyronin. 
o 290: 1; R 232: 1. (Nach GANS, Histologie I.) 

In frischen Stadien enthalten die BIaschen oft nm eine klare FHissigkeit; 
wechselnd schnell wandern in diese zunachstserosen, spater serofibrinosen 
Massen polynucleare Leukocyten ein. Es bildet , sich eil za.rtes fibrinoses Netz-
werk oder feinkorniges Gerinnsel. . ' 

Das weitere Schicksal der interstitiellen Blaschenbildung ist verschieden und 
abhangig von der Entwicklung des Odems. Dberall dort, wo die Decke der 
Epithelhiille wenig widerstandsfahig ist, wird sie dem andrangenden Odem nach­
geben und platzen. 1m anderen Falle trocknen die Blaschen aus und bilden 
zusammen mit Schichten oft parakeratotischer Zellen (iiber den Zusammenhang 
vonOdem und Verhornungsanomalie s. S. 31), eingetrocknetem Serum, gelegent­
lich auch vereinzelten Haufen spaterhin eingewanderter Bakterien die bekannte 
Krttste (s. dort). 

Wird das Odem z. B. beim Ekzem jedoch nicht starker oder laBt es nach, 
so werden die aufangs stets mehr in den unteren, spater mehr in den oberen 
Abschnitten der Stachelschicht entstehenden spongiotischen Raume mitsamt 
ihrem serosen oder serofibrinosen Inhalt durch nachdrangendes junges, gesundes 
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Epithel nach oben abgeschoben; gleichzeitig damit die meist keratohyalin­
und eleidinfreien und parakeratotischen Schichten. Sie trocknen ein und bUden 
jene auch klinisch sichtbaren zarteren odeI' groberen, abel' vor allem meist 
trockenen Sohuppen (s. dort). 

Am haufigsten finden wir die umschriebene Fliissigkeitsansammlung in den 
verschiedenen Lagen der Stachelschicht, sie kann jedoch auch in der Hornschicht 
sowie zwischen Epidermis und Papillarkorper auftreten. 1m letzteren Falle 
allerdings haben wir es dann mit einer Form der Blaschenbildung zu tun, die an 
die Verdrangungsblasen erinnert (s. dort) , wie wir sie unter bestimmten 
Voraussetzungen in oder zwischen allen Schichten der Epidermis antreffen 
konnen. Auch auf diese Weise ist also eine multilokulare Blaschenbildung 
moglich, indem eng nebeneinander intradermale, sub- oder intracorneale und 
subdermale Fliissigkeitsherde entstehen (z. B. beim Quecksilberexanthem). 

Man hat die multilokulare Blaschenbildung im engeren Sinne, wie ich sie oben geschildert 
habe, als in erster Linie kennzeichnend fUr die akuten Exantheme, insbesondere Variola und 
Varicellen herangezogen. Sie findet sich jedoch iiberall dort, wo auf engem Raume schwer 
schadigende toxische Stoffe zur Wirkung kommen. IhreEntstehung ist also durchaus 
nicht an die Gegenwart eines lebenden Erregers gebunden. Besonders deutlich ~!rd dies 
bei der multilokularen Blaschenbildung der Hydroa vacciniformis, auf deren groBe Ahnlich­
keit mit den Vaccineblaschen ja der Name schon hinweist. Neben den typisch vaccini­
formen multilokularen Blaschen finden sich hier haufig am gleichen Kranken auch einfache 
einkammerige Blaschen und Blasen, wobei das serose Exsudat sich zwischen Cutis und 
Epidermis angesammelt hat. Allerdings unterscheiden diese sich von den eigentlichen Ver­
drangungsblasen, die plotzlich und ohne Entziindung durch umschriebene Ansammlung 
groBerer Fliissigkeitsmengen entstehen, ebenso wie die groBen Blaschen bei der Dyshidrosis. 
Diese haben nichts oder hochst wahrscheinlich nichts mit den SchweiBdriisenausfiihrungs­
gangen zu tun. Die entgegenstehenden Untersuchungen von NEsTOROWSKY sind nicht 
bestatigt worden. Sie entstehen vielmehr, wie jede Vesicula entziindlicher Genese, durch 
das Herandrangen und Eindringen von fliissigem Exsudat zwischen die Zellen der Epidermis. 

Luckenbildung. 

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 Verfliissigungsvorgang, eine "A kantholyse " zuriickzufuhrenist. Daneben 
kennen wir jedoch auch rein mechanisch bedingte Liickenbildungen. 

Die Veranderung tritt meistens an del' Grenze von Epidermis und Corium 
auf, seltener in den eigentlichen Epidermisschichten selbst, und wenn iiberhaupt, 
so immer nur in Verbindung mit jenen. 1m 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 Kanalen, die 
teils als einfache Stollen, teils als verwickeltes Kanalnetz, die dann meist stark 
verbreiterte und oft fleckweise parakeratotische Hornschicht durchziehen, 
kennen wir von del' Scabies norvegica. Diese Netze setzen sich aus einzelnen, 
schrag odeI' wagerecht, lageweise iibereinander laufenden Gangen zusammen, 
die durch Seitengange miteinander in Verbindung stehen und in ihrem Innern 
die Ursache die;;er Gange, namlich die Kriitzemilben mit ihren Eiern und Faeces 
enthalten. 

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

Allgemein pathologisch von groBerem Interesse sind hingegen diejenigen 
Formen der Luckenbildung, die auf akantholytisGhe oder kolliquative Ver­
anderungen der Epidermisepithelien zuruckzufiihren 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 groBe Lucken auf, die eine zum Teil netzformige Zeichnung darbieten 
und in ihren Maschen eine homogene Substanz (Eleidin) enthalten (WAELSCH). 

Das klassische Beispiel akantholytischer Luckenbildung gibt uns die Hyper­
keratosis follicularis vegetans, die DARIERsche Krankheit. Hier schwindet 
ein Teil der Stachelzellen unter Hinterlassung fibrinoser und schleimiger Faden, 
wahrend gleichzeitig dieselbe unbekannte Ursache andere Zellen lediglich ihrer 
Stacheln beraubt und sie zu jenen als "Corps ronds" bekannten kugeligen 
Bildungen umformt. Diese "Lucken", bei denen es sich also um eine eigentumliche 
Art von "Blaschen" handelt, werden seit BOECK als fur die DARIERsche 
Krankheit besonders kennzeichnend angesehen. Sie erinnern manchmal an die 
bekannten, intercellular entstehenden Blaschen; nur erscheint der ganze V or­
gang hier schwerfalliger. Die Hohlraume sind von wechselnder Gestalt, bald 
nur schmale Spalten, bald mehr breit wie hoch. Sie treten in erster Linie unter 
Stell en starker Hornzapfenbildung auf, wobei dann das Stratum basale sich 
yom Papillarkorper loslost; sie finden sich jedoch gleichzeitig auch in den ubrigen 
Epidermisschichten. .Almliche Befunde kann man gelegentlich einmal beim 
Keratoma senile treffen (FREUDENTHAL). 

Ahnliche Veranderungen mit starker Betonung der Kolliquation treffen 
wir auch beim Lichen ruber planus. Hier sind dann im Bereich derartiger Lucken­
bildungen die basalen und auch unteren Stachelzellagen auseinander gedrangt, 
sie hangen vielfach nur noch mit einzelnen ihrer groBtenteils verflussigten 
Stacheln zusammen. Ovale bis halbkreisformige Ausbuchtungen in der Basal­
schicht, abgesprengte Basal- und Stachelzellen, die hie und da in kleinen Zell­
verbanden im Papillarkorper losge16st von der eigentlichen Epidermis lagern, 
cntsprechenue Storungen im Papillenaufbau, kennzeichnen diese Art der Lucken­
bildung. Die losgelosten Epithelien verlieren ihre Stacheln, ihr Protoplasma 
wird trube und starker acidophil, der Kern schwindet und es bleiben schlieBlich 
homogene kolloide Schollen ubrig. Bei starkerer Ausdehnung macht die Lucken­
bildung auch hier den Eindruck kleinster "Blaschen". 

Umschriebene herdformige Zerfallserscheinungen in der Stachelzellschicht: 
schlechte Kernfarbung, vakuolisiertes Protoplasma mit nachfolgendem volligem 
Zerfall diescr umschriebenen Zellhaufen und Entstehung kleinster Hohlen­
bildungen kennen wir auch bei der Pellagra. 

Kolliq uative V organge: hochgradig verflussigte Epithelien, bei der Zellen 
sowohl wie Fasersystem zugrunde gehen, fuhren zur Luckenbildung bei einigen 
priiGanGer68en Dermatosen, den sog. "verkalkten Epitheliomen", sowie auch 
bei gewissen Melanocarcinomen. Verlust der Epithelfaserung, Aufhellung des 
Protoplasm as und Aufblahung der Stachelzellen kennzeichnet ja auch die 
sog. "Pagetzelle". Die Lockerung der Zellen fuhrt auch hier zur Entwicklung 
eines groben Hohlensystems, das sich also von der intracellularen Blaschen­
bildung dadurch unterscheidet, daB keine erweiterten Saftspalten vorliegen -
die Lymphspalten sind in der Umgebung dieser angeschwollenen Zellen eher 
verschmalert -, sondern hochgradig verfliissigte Zellsubstanzen (UNNA). 



112 O. GANS; Die allgemeine pathologische Anatomie der Haut. 

Bullae-Blasen. 
Vnter 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 Fiillungszustg,nd flach oder gespg,nnt, meist mehr oder weniger 
halbkugelig rund und einkammerig, seltener mehrkammerig sind. Sie sind zunachst meist 
mit einem klaren Serum gefiillt, das sich spiiterhin durch Fibrinausscheidung, Einwanderung 
von Leukocyten oder auch sekundaren Eitererregern triiben kann. Beim Eintrocknen 
oder Platzen hinterlaBt die BIase eine Kruste, diese bedeckt dann eine meist oberfliichliche 
Erosion (s. dort), die nach einiger Zeit meist ohne Narbenbildung abheilt. Nur dort, wo das 
Corium durch die auslosende Schadigung in Mitleidenschaft gezogen wurde, hinterliiBt die 
BIase eine meist zarte, oberflachliche glatte Narbe. Je nach dem Auftreten innerhalb oder 

Abb. 46. Intracornealc Blase bci Epidermolysis bullosa. (~, 12jahr., Unterarm, Streckseite, seit 
12 Stunden bestehend.) Intracorneale Blase. Die jiingeren Hornschichtlagen in Decke sowohl wie 
Blasenboden stellenweise parakeratotisch. Stratum granulosum fchlt, Stratum spinosum lidematlis 

und ieicht gewuchert. Coriumveranderungen gering. Hamatoxylin-Eosin. 0 50: 1; R 40: l. 
(Nach GANS, Histologie 11.) 

unterhalb der Epidermisschichten kann man oberflachliche oder tiefer gelegene BIasen 
unterscheiden. 

1m Vergleich zu dem verwickelten Entstehungsvorgang der Vesiculae liegen 
die VerhiiJtnisse bei den Bullae, den Blasenbildungen in der Haut, sehr viel 
einfacher. Bei ihnen finden wir eine umschriebene Ansammlung von Gewebs­
fliissigkeit in oder zwischen den einzelnen Epidermisschichten bzw. zwischen 
Epidermis und Papillarkorper. Dabei kann die - dann meist durch eine ent­
ziindliche Reaktion entstandene - Fliissigkeitsansammlung das Primare, die 
Spaltbildung als rein mechanische Verdrangungsfolge das Sekundare sein. 

Wir kennen neben diesen "Verdriingungsblasen" jedoch auch Formen, bei 
welchen zunachst die Spaltbildung einsetzt und erst weiterhin der so entstandene 
Hohlraum gewissermaBen ex vacuo sich mit Gewebsfliissigkeit fiiIlt; in beiden 
Fallen haben wir einkammerige Gebilde vor uns. Der letzteren Form der Spalt­
bildung liegt eine abnorm leichte Loslichkeit ( 1), eine gegeniiber der Norm herab­
gesetzte Kraft des Zusammenhaltens, eine verminderte Widerstandsfahigkeit 
der Epidermis bzw. Schleimhautepithelien, insbesondere der Stachelschicht, 
zugrunde. Man nennt diesen Zustand seit AUSPITZ Akantholyse. Diese akantho­
Iytische 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 Los16sung innerhalb oder unterhalb der Epidermis 
bewirkt. Die akantholytische Blasenbildung p£legt sich in verschiedenen Formen 
zu auBern. 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 aystrophica. 
Aber auch diese Regel ist nicht ohne Ausnahmen. Die Streitfrage, ob dem 
blasenbildenden ProzeB steti'! 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 (~, 65jlthr., Unterarm). Ganz kleine frische 
Hlase. Hochgradige allgemeine und ortliche Eosinophilie, starke perivasculltre Infiltration. Hamat. 

Eosin. 0 40: 1; R 40: 1. (Nach GANS, Histologie 1.) 

(TOROK) zugrunde liegt, scheint allgemein giiltig einer Schlichtung wohl iiber­
haupt nicht zuganglich. 

Die gewohnliche Art der Blasenbildung geht ohne derartige V oraussetzungen 
in vollig regelrecht gebauter Haut vor sich. Man darf sich die Entstehung dieser 
Verdrangungsblasen vielleicht so vorstellen, daB eine stark serotaktische Noxe 
plotzlich in einer umschriebenen Stelle des Gewebes wirksam wird und zu 
stiirmischem ZufluB von serosem Exsudat AniaB gibt. Dieses Exsudat drangt 
gewaltsam die Hautschichten auseinander, zwischen denen es sich entwickelt. 
Man hat sich den Vorgang auch so vorstellen wollen, daB das Exsuda aus dem 
Corium in die Intercellularraume der Basal- und Stachelzellschicht 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 V ordringen Halt geboten: das Exsudat sammelt sich an, drangt die 
undurchlassigen Schichten empor. Damit hat die. ober£lachliche Blasenbildung 
eingesetzt. Diese rein mechanische Auffassung mag fUr viele FaIle zutreffen. 
Wir bediirfen ihrer jedoch uberall dort nicht, wo physikalisch-chemische Vor­
stellungen (Anderungen des Mineralgehaltes, Storungen der Isotonie und davon 
abhangige Ausgleichbestrebungen) uns das Auftreten umschriebener Flussigkeits­
ansammlungen und damit der Blasenbildung verstandlich machen. Wir mussen 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskra nkheiten. IV. 3. 8 
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derartigen Vorstellungen insbesondere Raum geben fiir jene Arten der Blasen­
bildung, die wir plotzlich, "iiber Nacht", auf nicht entziindlicher Grundlage 
sich entwickeln sehen, insbesondere beim Pemphigus vulgaris. Gerade hier zeigen 
sich in den Forschungen der letzten Jahre verheiBungsvolle Ansatze 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 plotzliche Temperaturerhohung und. eine ditdurch unmittelbar 
herbeigefiihrte WaBserdamptbildung in der Epidermis zuriickge£iihrt. Erst im 
AnschluB daran fiihre 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 Gewaltentstehen, und zwar bei jedem Menschen, der 
von ihr getroffen wird. Es sind dies einmal die sog. "Blutblasen" dann die 
gelegentlich bei VerscMltteten auftretenden Blasen. In beiden Fiillen reiBt 
eine tangential einwirkende Gewalt (ausgelOst durch Hammerschlag, stiirzende 
Erdmassen usw.) die Cutis von der Subcutis ab (GANS, KUTTNER, MARX U. a.). 
Bei derart entstehenden Blasen mag auch noch die plotzliche, durch die Druck­
verschiebung an umschriebener Stelle hervorgerufene Erhohung des Druckes 
der Gewebsfliissigkeit von Bedeutung sein, wie das Versuche WEIDENFELDS 
und vor aHem KREIBICHS wahrscheinlich machen. 

Blasenartige Bildungen kounen ferner dann entstehen, wenn Cysten irgendwelcher Art 
(Lymphcysten und ahnliches) heranwachsen und an die Epidermis herankommen. Zunachst 
allerdings zeugt ja das stets und uberal! die Umgrenzung bildende Endothel von dem wahren, 
d. h. dem Oystencharakter dioser "Blasen". Raufig jedoch gibt diese diinne Endothelschicht 
dem Innendruck nacho Sie reiBt ein und nun flutet der Cysteninhalt unmittelbar an die 
Epidermis heran: wir habon eine hypepidermale Blase vor uns. 

Erwahnt sei noch jener eigenartige Fall E. ROFFMANNs, wo eine durch den Druck einer 
Cyste verlagerte Talgdruse als eine intraepidermale "Blase" erschien, die histologisch mit 
ziemlich gut erhaltenen Talgdrusenzellen ausgefUllt war. 

Setzt die Blasenbildung in den unteren, lockeren Epidermisschichten ein, 
so sind die entstehenden Hohlraume oft von Zellverbanden umgeben, deren 
Zellen vielfach auseinandergerissen sind. Auch dort, wo so gut wie regelmaBig 
eine subcorneale Blasenbildung einsetzt (z. B. Combustio, Pemphigus pellagrosus 
und andere), werden meist einzelne Zellhaufen des Stratum granulosum und 
spinosum mit emporgehoben. An einzelnEm Stellen k6nnen schmale Zellamellen 
die; abgehobene Blasendecke mit dem Blasengrund verbinden, so daB auch 
hier 'mehrkammerige Blasen oder Blaschen nicht selten sind. Diese lassen sich 
jedoch durch das Fehlen der Spongiose stets von den "echten, interstitiell" 
entstehenden Blaschen 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 konnen 
dabei fleckweise kernhaltig, also parakeratotisch sein. Dementsprechend £inden 
wir dann auch die obersten Lagen des Blasenbodens von parakeratotischen 
Hornlamellen durchsetzt; es £ehlt viel£ach' das daruntergelegene Stratum 
granulosum bzw. die Entwicklung der Keratohyalingranula, so daB die para­
keratotische Hornschicht stellenweise unmittelbar in die meist 6demat6se oder 
auch leicht gewucherte Stachelzellschicht iibergeht. Die Rander der Blase 
sind in FalleJ,l rein subcornealer Blasenbildung verhaltnismaBig scharf gegen 
die Hornschicht der Umgebung abgesetzt. Dort jedoch, wo die Hohlraum­
bildung innerhalb der Stachelzellschicht erfolgt, kann man gelegentlich kleine 
N ebenbliischen vorfinden, die dann durch zusammengepreBte, oft saulenformig 
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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 fur die Ubergangs/ormen der ober/liichlichen zu der tie/en, 
hypepidermalen Blasenbildung, die neben anderen ebenfalls bei der Epidermolysis 
bullosa beobachtet werden kann. Hier handelt es sich meist urn eine an sich 
rein hypepidermale Hohlraumbildung, von der aus in den Randabschnitten 
die Flussigkeit keilformig in die unteren Lagen der Stachelschicht hinauf vor­
gedrungen ist. 1m Zentrum der Blase wird dann die Blasendecke von der gesamten 
abgehobenen Epidermis gebildet. Am Blasenboden finden wir den odematos ge­
schwollenen Papillarkorper, dem nur noch hier und da wenige odematOse, 
schlecht farbbare 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 fruh nach Entstehung der Blase 

Abb. 48 . 1Jbergangsform e iner oberflachlichen zu einer tiefen Blase. Links intracornea le , nach 
rechts iibergehend in hypepidermale Blasenbildung bei Lichen ruber planus pemphigoides. 

ZeiLl Obj. AA. Ok. 4. 

zu ihrer histologischen Untersuchung, SO sind diese Zellen oft kaum verandert, 
ein Zeichen dafUr, daB wir es hier mit einem sehr plOtzlich einsetzenden Flussig­
keitserguB zwischen die unveranderten Epithelien zu tun haben. 

Bei der hypepidermalen Blasenbildung wird die Epidermis geschlossen vom 
Papillarkorper abgehoben. Den Blasenboden bilden die dann meist odematOs 
geschwollenen, in ihrem feineren Aufbau daher haufig nicht mehr deutlich 
erkennbaren Papillen, an welchen hier und da kleine Haufchen in Auflosung 
begriffener Basal- oder auch Stachelzellen hangen geblieben sind. Manchmal 
durchziehen Haarfollikel und SchweiBdrusenausfiihrungsgange diese hypepi­
dermalen Blasen, Saulen oder Scheidewanden ahnlich, welche die Epidermis­
decke stutzen und mit dem FuB tief in die Cutis eingelassen sind. In anderen 
Fallen reiBen diese "Saulen" ein, der Oberteil des Ausfuhrungsganges wird mit 
der Blasendecke abgestoBen und an der AbriBstelle kann dann die Uberhautung 
spaterhin ebenfalls einsetzen. Die Blasendecke besteht bei diesen hypepidermalen 
Blasen aus der ganzen Epidermis, deren Leistensystem gleichmaBig abgeflacht 
ist. Die Hornschichtund ebenso das StratuIn lucidum sind immer sehr deutlich, 
die Stachelzellschicht und das Stratum basale meist auch gut erhalten. Die 
einzelnen Zellen des letzteren sind wechselnd stark odematos geschwollen und 
durch ein intercellulares Odem auseinandergedrangt und abgeplattet. Nach dem 
Blasenrande und damit zum Gesunden hin nehmen die Basalzellen wieder 
ihre langgestreckte zylindrische Gestalt an. Bei langerem Bestehen der Blase 

8* 



116 O. GANS: Die allgemeine pathologische Anatomie der Raut. 

verliert allerdings das Epithel der Blasendecke allmahlich seine Farbbarkeit, 
namentlich iiber der Mitte der Decke. Die einzelnen Zellen sind hier zusammen­
gepreBt, zum Rande hin eher odematos geschwollen und vergroBert: Ver­
anderungen, die man wohl rein mechanisch auf den Druck des Blaseninhaltes 
und die dadurch bedingte, iiber der Mitte am friihesten einsetzende Ernahrungs­
stOrung zuriickfiihren darf. 

Unter derartigen Blasen entziindlicher Genese sind Papillarkorper und 
Outis ebenfalls odematos aufgelockert und geschwollen. Bemerkenswert ist 
der oft reiche Gehalt an weitklaffenden GefaBen und Lymphspalten, der uns 
ein Verstandnis fUr die zur Blasenbildung fUhrenden Vorgange gibt. Das 
Bindegewebe an sich kann oft vollig unverandert sein. 

Vielfach finden sich bei ein und derselben Krankheit (Pemphigus vulgaris, 
Erysipel und andere) die Blasen zwischen den verschiedensten Gewebsschichten 
(AUDRY, KREIBICH U. a.). Es kann sogar ein und dieselbe Blase die Epidermis­
schichten unregelmaBig durchtrennen, derart, daB 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 Randern vielleicht allein 
yom Stratum corneum gebildet wird. Auch an der gleichen Korperstelle 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 GANS Z. B. das eine Mal die gesamte Hornschicht bis zum Stratum 
granulosum oder gar spinosum, das andere Mal nur die oberflachliche Horn­
schicht abgehoben; das letztere namentlich bei zarteren und jiingeren, d. h. 
neugebildeten Hornlagen (s. 0.). 

Der Blaseninhalt kann rein seros oder serofibrinos, homogen, fein granuliert, 
oder von einem dichten fibrinosen Fasernetz durchsetzt sein und bleiben. Er 
kann durch abgestoBene und gequollene, durch brockelig zerfallende oder sich 
verfliissigende Epithelien getriibt, durch eingewanderte Leukocyten eitrig, 
durch eindringende Blutmassen hamorrhagisch 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 OHARCOT-LEYDENSche Krystalle im Blaschen­
inhalt. Es handelt sich dabei um typische Oktaeder, die in groBer 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 abhangig von ihrem 
Sitz. Die unmittelbar unter der Hornschicht gelegenen, subcornealen Blasen 
werden durch die nachwachsenden und schlieBlich 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 maBige 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 oberflachlichen 
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 seros­
eitrige, hamorrhagisch-eitrige oder rein eitrige Fliissigkeit enthalten. Sie sind von meist 
runder Gestalt, teils gespannt, teils schlaff, h~lbkugelig erhaben oder abgeflacht und gewohn­
lich von einem roten Hof umgeben. Ihre Ausdehnung wechselt von Stecknadelspitz- bis 
BohnengroBe und selbst dariiber. Eintrocknen oder Platzen der Pustel fiihrt zu mehr 
oder weniger gelber bis gelbbrauner Krustenbildung, nach deren AblOsung eine oberflach­
lichere Erosion oder auch tiefere Ulceration vorliegt. 

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

Abb. 49. Oberfi1lchlich-epidermale, subcorneale Pustel bei Impetigo contagiosa incipiens. (c!, 3j1lhr., 
Hals. ) Pustelbildung unter der Hornschicht; Odem der Stachelzellschicht. Kokkenhaufen als 
schwarze Punkte in der leukocytenarmen Pus tel. 0 128: 1; R 128 : 1. (Nach GANS, Histologie I.) 

Bei den primaren Pustelbildungen kann man epidermale und cutane und 
bei den ersteren wieder ober/liichliche, unter der Hornschicht gelegene und 
tie/e, innerhalb des Rete auftretende Formen unterscheiden. Auch in den 
Anhangsgebilden der Haut kommt Pustelbildung vor; wir konnen den folli­
kuliiren, an den Haarbalg-Talgdriisenapparat gebundenen die syringealen, in 
den SchweiBdriisenausfiihrungsgangen gegeniiberstellen. Auch bei diesen beiden 
Formen lassen sich oberfliichliche und tiefe Formen unterscheiden. Wir konnen 
sie als ostiofollikuliire bzw. porale und periporale an der einen, als tiefe folli­
kuliire und spirale an der anderen Stelle unterscheiden. 

1m Hypoderm gelegene umschriebene Eiteransammlungen bezeichnen wir nicht mehr 
als Pusteln, sondern als Abscesse. Sie werden an anderer Stelle besprochen. 

Epidermale Pusteln. Als Beispiel epidermaler oberflachlicher Pustelbildung 
wahlen wir die Impetigo contagioso, 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 fliissig-cellulare Exsudat 
emporgehoben und zieht iiber die Pustel als zartes, gleichmaBig gefarbtes 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 Keratohyalinkorner 
enthalten wie die vereinzelt zusammen mit der Hornschicht an die Pustel­
decke emporgedrangten, odematos gequollenen und geblahten granulierten 
Zellen. Nach den tieferen Stachelzellschichten hin sind die Zellen unverandert, 
wenigstens bei den staphylogenen Formen. Bei den streptogenen scheinen 
jedoch, wie dies schon UNNA betont hat, die Aujlosungserscheinungen an den 
Epidermisepithelien des Pustelbodens starker 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 
odematos gequollenen Papillen ragen frei in die Pustel hinein: damit liegt 
dann allerdings eine tiefe epiderm ale Pustel vor. 

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

Abb. 50. Oberfliichlich (ostio- )follikulare Pustel bei Impetigo BOCKHART (!?, 32jahl'., RUcken). Folll­
kulllre Form. Beginn. Ostiofolliculitis und Perifolliculitls. HornEchicht durch Eiteransammlungempor­
gehoben; FoIlikeltrichter erweitert. Auflockerung des Stra t. granulosurn und spinosurn durch Exsudat. 

Ma J3ige Zellansamm]ung urn die wenig erweiterten GefiiJ3e der Cutis und urn die FollikeI. 
MethyIgrUn-Pyronin. 066:1; R 66:1. (Nach GANS, Histologie I.) 

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

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 alter die Pustel, urn so mehr iiberwiegt der Leukocytengehalt 
den an Erregern, die in den Itltesten Pusteln von jenen wieder an die Pusteldecke zuriick­
gedrangt werden (UNNA). 

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

Eine besondere Form oberflachlicher, 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 Aussehen wechselnde 
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Ansammlungen von Leukocyten, die zunachst zu 4-6, spater in groBerer Zahl 
zwischen den Epidermisepithelien liegen, vielfach in die noch weichen unteren. 
Hornschichtlagen eindringen, diese nach oben vorwolben und so die Pusteln 
bilden. Nimmt ihre Zahl zu, so konnen sie miteinander £lache, langgestreckte 
oder auch ovale, runde Ansammlungen bilden, wie auch wohl in mehreren 
Schichten ubereinanderliegen. Nicht immer sind jedoch diese "Mikroabscesse" 
so klein; sie konnen auch sehr tief in die epitheliale Schicht hineinreichen und 
zu dem von v. ZUMBUSCH beschriebenen Bilde der Psoriasis pustulosa fuhren. 
Ahnliche Verhaltnisse bieten die Pusteln bei der Impetigo herpeti/ormis. 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 tie/en epidermalen Pustelbildungen zu tun, 
wie sie sich besonders ken.nzeichnend bei der Variola vorfinden. Allerdings 

Abb. 51. Ecthyma streptogenes. (~, 25jiihr., Unterschenkel, Streckseite, nach AbstoJ3ung der Kruste.) 
In der Mitte Bindegewebsnekrose, am R ande Akanthose und Odem; GefiiJ3e hier stark erweitert. 

o 128: 1; R 12S: 1. (Nach GANS, Histologie I.) 

gehort die Pockenpustel, bei welcher wir es ja zunachst mit einem reinen vesi­
culOsen Gebilde zu tun haben, das erst etwa yom 5. Tage des Bestehens ab ver­
eitert, eigentlich zu den sekundaren 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, primar wenigstens, weder hei der Psoriasis noch der Impetigo 
herpetiformis noch der Variola nachgewiesen. Wir miissen hier vielleicht an ahnliche Bedin­
gungen fiir das Zustandekommen der umschriebenen Eiteransammlungen denken, wie wir 
sie von manchen akuten Dermatitiden (Quecksilberdermatitis, Cantharidin-Dermatitis 
u. a.) her kennen. 

Bei der cutanen Pustelbildung sitzt die Eiteransammlung zwischen Epidermis 
und Papillarkorper 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 oberflachlichen bis zu den tiefsten Epidermisla1en 
und nach Schwund der trennenden Epithelbrucke vielfach unmittelbar dem 
Papillarkorper aufliegend angetroffen haben. Gelegentlich steigen sie auch wohl 
noch tiefer hinab, wie z. B. bei den Mikroabscessen der verrukosen Hauttuber­
kulose und anderen. 
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AuBerordentlich haufiger ist hingegen die follikuliire Pustelbildung, und zwar 
sowohl die oberflachliche wie die tiefe. Bei der Impetigo Bockhart z. B. kann 
man, wenn ein Haar in der Mitte der Pustel saB, nicht selten beobachten, wie die 
Staphylokokken zwischen Haar- und Haarbalgepithel nach der Tiefe zu vor­
dringen. In solchen Fallen findet sich neben der eigentlichen Impetigopustel 
auch bereits eine eitrige Follikulitis und P erifollikulitis. Diese Entwicklung 
lal3t sich besonders deutlich an den Lanugohaaren beobachten, und zwar als 
verschieden weit in die Cutis hinabreichende Ostiofollikulitis und Perifollikulitis. 
Die Hornschicht ist durch die Eiteransammlung emporgehoben, der Follikel­
trichter erweitert. Damit haben wir den Ubergang von der rein epidermalen 

Abb. 52. Vollentwickelte epidermale Pustel bei Impetigo BOCKHART (<S, 23jahr., Unterarm, Streck­
seite) zwischen Stratum spinosum und granulosum, ausgegangen von einer Folliculitis und Peri­
folliculitis dreier, nebeneinander gelegener Haarfollikel. Pustel mallig leukocytenreich. Eiterzellen 
in die Follikel hinabreichend bis zum Papillarkorper und das dlesen umgebende Gewebe. Um das 

a bgestorbene H aar Kokkenmassen. Methylgriin-Pyronin. 0 66: 1; R 60: 1. 
(Nach GANS, Histologie I.) 

staphylogenen Impetigo BOCKHART zu der follikularen Form vor uns. Von 
dieser fiihren wiederum - bei Tieferschreiten des Prozesses im Haarfollikel -
Ubergangsbilder zu den tie/en Follikulitiden und Perifollikulitiden, wie wir sie 
bei der Sycosis coccogenes und als noch ausgedehntere Einschmelzung schliel3lich 
beim Furunkel vor uns sehen. Bei der Sycosis coccogenes pflegt die Veranderung 
auf der Stufe der oberflachlichen oder tiefer gehenden Perifolliculitis meist 
stehen zu bleiben, wahrend beim Furunkel es zur Entwicklung des aus einer eitrigen 
Follikulitis und Perifollikulitis hervorgehenden cutanen Abscesses kommt. Das 
histologische Bild der follikular eitrigen Anfangsformen der Sycosis coccogenes 
entspricht also vollstandig demjenigen der staphylogenen follikularen Impetigo. 
Bei der Weiterentwicklung wuchern die Kokken im Haarbalgtrichter abwarts 
und reichen schliel3lich bis zur Einmiindungsstelle der Talgdriise. Die durch 
dieses Vordringen ausgelOste Eiteransammlung fiihrt zu einer kegel- bis kugel­
f6rmigen Erweiterung dieses oberen Follikelteiles. Gleichzeitig ist es jedoch 
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auch zu Veranderungen im perifollikularen Gewebe gekommen. Zahlreiche 
Leukocyten durchsetzen dieses. Ein begleitendes Odem lockert das Gewebe auf. 
Beim Furunkel schlieBlich, dieser tiefsten Form der follikularen Pustelbildung, 
laBt sich in den fruhesten Stadien der Erkrankung der Weg der Kokken in die 
Cutis deutlich verfolgen. Man trifft dann unterhalb der Impetigopustel und 
zwar an der Grenze des Papillarkorpers im Haarbalg den Kokkenzylinder 
und in dessen Umgebung das Follikelepithel entweder von zahlreichen poly­
nuclearen 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 
AbsceB. 

Eine follilculiire Pustelbildung finden wir femer bei der J od- und Bromacne, bei der Acne 
vulgaris, bei den verschiedenen Trichophytien sowie bei manchen Formen chronischer 
Infektionen durch den KocHschen Bacillus, die Spirochaeta pallid a u. a. 

1m Vergleich zu den follikularen Pustelbildungen sind diejenigen am Schweif3-
driisenapparat auBerordentlich selten. Allgemein anerkannt ist ihr V orkommen 
eigentlich nur fur die Aus/iihrungsgange (Poritis und Periporitis staphylogenes), 
sowie die Drusen selbst, bei den sog. multiplen Abscessen im Sauglingsalter 
(LEWANDOWSKY). 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 haufig eine von Kokken 
vollgepfropfte, intracorneale SchweiBdrusenspirale antreffen kann. Uberall 
dort, wo die Erkrankung auf die Cutis ubergegangen ist, erscheint der Boden 
der Pustel eingeschmolzen und die Eiterung setzt sich in die Tiefe fort, manchmal 
bis zur Subcutis (Abscessus glandularum sudoripara JADASSOHN). Es stehen 
die intraepithelialen Pusteln bei den multipeln Abscessen der Sauglinge zur 
SchweiBdruse 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 standig 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 konnen wir verschiedene Formen unter­
scheiden: Umschrieben fleckformige Abschuppung sehen wir bei manchen 
makulosen Exanthemen, bei der Psoriasis, der Pityriasis rosea, manchen ober­
flachlichen Pilzerkrankungen der Haut und anderen. Hier finden sich dann auch 
Pilzfaden und Sporen zwischen den einzelnen Hornlamellen. Haufig handelt 
es sich bei dieser Art der Schuppenbildung um kleinere, kleieformige Abschilfe­
rungen; Bie finden sich besonders bei den allgemeinen generalisierten Erythro­
dermien, denen sie zum Teil ihren Namen ("Pityriasis") kennzeichnend auf­
gepragt 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 fleckformigen und allgemeinen - stehenden flachenhaften 
Abschuppungen einzelner Korperstellen, wie sie z. B. beim Scharlach an Hand­
teller und FuBsohle in Gestalt von Hornmembranen auftreten. 

UNNA hat zwar verschiedene Arten, den Schwielentypu8 und den 8chleimhautahnlichen 
Typus bei der Scharlachabschuppung unterschieden. Den ersteren bezeichnet er als den 
haufigeren, der dadurch zustande komme, daB die gesamte Hornschicht, die ja nach ihm 
normalerweise aus drei Schichten besteht, einschichtig geworden sei. Die krankhaften Ver­
anderungen beschranken sich dann vollig auf die Homschicht, wahrend die darunter gelegene 
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Kornerschicht vollig erhalten bleibt. Schwindet auch diese, so tritt dam it eine unvollkom­
mene Verhornung (Parakeratose) ein, wobei die Hornlagen nUT locker ineinandergefiigt 
sind und erhaltene Kerne zeigen: der 8chleimhautiihnliche Typus. Da der Schwielentypus 
nach UNNA stets an Handteller und FuJ3sohle zu finden ist, der schleimhautahnliche hin­
gegen seltener vorkommt, und gewohnlich "spii.ter in die Abschuppungsform des ersteren 
iibergeht", so liegt die Annahme nahe. daJ3 der Schwielentypus sich erstens iiberall dort 
findet, wo an sich schon eine derbe HOrIl3(;hicht besteht (Handteller und FuJ3sohle) und daJ3 
er zweitens dott, wo er den Schleimhauttypus UNNAS "ablost", 8,ls beginnende Riickkehr 
zur Norm gedeutet werden darf. 

Die histopathologische Grundlage del' krankhaften Schuppenbildung 1St 
die Parakeratose; sie ist auch ihre Voraussetzung, da wir ja als Parakeratose 
nicht nul' den dabei vorhandcnen abnormen Verhol'nungsbefund, sondern auch 
jenen Vorgang vel'flt1.+e~l, del' die SWrung im VerhornungsprozeB darstellt. 
Auf diesen ist bei del' Besprechung del' Storungen im EiweiBstoffwechsel (s. S. 31) 
hingewiesen. Uber das Grundsatzliche wird dort ehlgehend gesprochen. Riel' 
kann es sich daher nUl' darum handeln, die kIinischen Erscheinungsformen in 
ihrem histologischen Ausdruck allgemein zu erortel'll. 

Man kann im allgemeinen 2;wei grundsatzlich verschiedene Ablaufsformen 
del' Schuppung unterscheiden, eine trockene und eine feuchte. DARIER hat als 
fette Form del' Abschuppung noch eine dritte unterschieden, die er als in erster 
Linie beim seborrhoischen Ekzem vorkommend erwahnt. Wir werden in del' 
weiteren Untersuchung jedoch sehen, daB diese fette Form im Grunde genommen 
nichts anderes ist als eine trockene Schuppenbildung, bei welchersich in den 
zur AbstoBung gelangenden parakeratotischen Zellagen Fettkorper in wechseln­
dem Grade vorfinden. Da auch kIinisch Ubergange von den rein trockenen 
Formen, z. B. del' Psoriasis, zu jenen fetten Formen vorhanden sind, scheint eine 
Trennung nicht unbedingt notwendig. AIlerdings konnte man den gleichen 
Standpunkt schlieBlich auch gegenuber del' feuchten Form del' Abschuppllng 
vertreten; denn wir kennen ja auch bei del' Psoriasis eine succulente Schuppen­
bzw. Schuppenkrustenbildung, yon del' sich wiederum aIle Ubergange zu den 
wirklichen Krusten finden. 

Die Erorterung geht dah(,r am besten ang ,'on del' Psoriasis als dem klassischen 
Vertreter einer mit parakeratotischer f3chllppenbildung einhergehenden Raut­
krankheit (s. Abb. 38). Bei ihr ist (lie Hol'llschicht stets verschieden stark ver­
breitert und in eine Reihe abwechselnd ~ernhaltiger und kernfreier Lamellen ver­
schiedener Dicke aufgelost. Diese verlaufen in ihren unteren Lagen del' darunter 
gelegenen Epidermis noeh eng anliegend. Nach del' freien Oberflache zu wird dies 
unregelmaBig, wellen- und manchmal netzformig durch Ubergang einiger Fasel'll 
von einer Lamelle zur nachsten. Zwischen den einzelnen Lamellen treten lange, 
schmale, lufthaltige Raume auf, die durch ihre besondere optische Wirkung 
die weiBe Farbe der Schuppendecke bedingen. Die einzelnen Rol'llzellen sind 
vielfach abnorm entwickelt, indem die Kel'lle als schmale, £lache, starker farb bare, 
odeI' auch ovale, schwacher farbbare groBere Korper in wechselndem Grade 
erhalten bleiben. Die so entstandenen parakeratotischen Rol'llschichten wechseln 
bestandig ab mit, namentlich in alteren Fallen, ebenfalls verbreiterten, aber 
vollstandig verhornten Lamellen. Gerade dieses Nebeneinander scheint fur die 
Psoriasis kennzeichnend. Auf die feineren Veranderungen in den ubrigen Epi­
dermisschichten, insbesondere auf das Verhalten des Stratum lucidum und 
granulosum, wurde bei del' allgemeinen Besprechung del' Storungen im Ver­
hornungsvorgang hingewiesen. Ein naheres Eingehen eriibrigt sich daher hier. 
Erwahnt sei nur noch eine besonders ubermaBige Anlagerung derartiger para­
keratotischer Schichten, z. B. bei der Psoriasis rupioides s. ostracea, bei gewissen 
Syphilisexanthemen. Sie sind oft austernschalenartig angeordnet, flach kegel­
formig ubereinander liegend, so daB die Epidermis auf das zehn- bis zwanzigfache 
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verbreitert erseheint. Die starkere Haftung durfte auf eine seros eitrige Dureh­
trankung der Sehuppenmassen zUrUekzufUhren sein, was derartige Bildungen 
den Schuppenkrusten naheruekt (s. u.). 

Die trockene Schuppenbildung findet sieh neben der Psoriasis und den 
Erythrodermien, insbesondere den ehronischen, bei der Erythrodermia desqua­
mativa der N eugeborenen (LEINER). Bei dieser allerdings, wie ieh besonders an 
Fallen der Heidelberger Kinderklinik feststellen konnte, gelegentlieh einmal 
mit stiirkerem Fettgehalt dieser parakeratotischen Hornsehiehten. Damit hatten 
wir eine jener oben erwahnten "Obergangsformen vor uns. Das klassisehe Beispiel 
dieser "fetten" Formen ist allerdings das seborrhoiscr.,e Ekzem UNNAS. Dem kliniseh 

Abb. 53. DbermiUlige Schuppenbildung bei Psoriasis rupioides s. ostracea (it. 57jahr., Unterarm, 
Beugeseite). Machtige Parakeratose, Papillomatose, Verschmalerung der 8uprapapillaren, Ver­
breiterung der interpapillaren StachelscWcht. Stark erweiterte GefaCe in Papillarkorper und Cutis; 

geringgradiges, perivasculares Infiltrat. 0 30: 1; R 30: 1. (Nach GANS, Histologie I.) 

vorwiegend troekenen Charakter dieser Veranderung entspreehend, tritt bei 
ihr die Parakeratose, daneben aueh, wenn auch weniger stark, die Akanthose 
ganz entsehieden in den Vordergrund, wahrend im Vergleieh zum Ekzema 
squamosum das interstitielle Odem und damit die Blasehenbildung zuruektritt. 
Die EigentUmlichkeit der Schuppen des seborrhoischen Ekzems, namlich den 
starken Fettgehalt, wollte UNNA ursprunglieh auf eine vermehrte Fettabsonderung 
aus den Knaueldrusenepithelien zuruckfUhren. Es handelt sieh jedoeh nieht 
darum, sondern um das Auftreten einer sudanophilen Lipoidsubstanz, wie sie 
MEIBICH in den Endothelien der PapillargefaBe, aber aueh freiliegend in den 
Papillen, CEDERKREUTZ aueh im unteren und mittleren Teile des Stratum 
basale bzw. spinosum vorfand. Besonders reiehlieh findet sie sieh allerdings 
im Stratum corneum und besonders in den parakeratotischen Schiehten, dort 
in Form kleiner, hier in Form groBerer Tropfehen. Eine ahnlieh starke Dureh­
fettung der Hornsehieht - zu Beginn allerdings ohne die parakeratotische 
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Schuppenbildung - sehen wir auch bei der Seborrhoea capitis. Erst spater 
finden wir auch hier Schuppen. 

Tritt zu der Parakeratose andererseits eine etwas starkere serose Exsudation, 
so auBert sich dies klinisch im Auftreten der feuchten Schuppen oder gar der 
Schuppenkrusten, von welchen noch starkere Beimengung serosen Exsudates 
zur Krustenbildung fiihrt. Das bekannteste Beispiel der feuchten Schuppe 
liefert das Ekzem, und zwar das Eczema squamo-crustosum. 1m Grunde genommen 
handelt es sich um eine geradlinige Fortentwicklung und Steigerung jener V or­
gange, die die parakeratotische Verhornungsanomalie einleiteten. Diese auBert 
sich namlich in ihren ersten Anfangen, wie wir friiher gesehen haben, als ein intra­
cellulares bdem der Ubergangsepithelien, das in der untersten Stachelschicht 
beginnt. Die einzelnen Zellen samt ihren Kernen schwellen an, so daB bereits 
hier eine Verbreiterung der ganzen Stachelschicht einsetzt, ehe eine Epithel­
wucherung sichtbar ist. Das bdem der Stachelzellen fiihrt zum Schwund bzw. 
zu einer mangelhaften Entwicklung des Keratohyalins. Dieser Kornerschwund 
ist jedoch sehr wechselnd. Nimmt nun die serose Exsudation zu, so entwickelt 
sich schlieBlich jener als Spongiose (BESNIER) bzw. Status spongioides (UNNA) 
bekannte Zustand, bei welchem eine dann vor allem intercellulare Fliissigkeits­
ansammlung zur Entwicklung unregelmaBiger, kleinerer und groBerer mit Fliissig­
keit gefiillter Hohlraume fiihrt. Tritt das Exsudat zwischen die obersten para­
keratotischen Hornlagen, so haben wir damit eine feuchte Schuppe vor uns. 
Es kann dann schlieBlich, falls die serose Exsudation ein gewisses MaB 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 groBen Gruppe von Hautveranderungen, die als Ekzematide 
oder trockene Ekzeme bezeichnet werden. Von diesen Formen finden sich mannig­
fachste Ubergange zu den krustosen Ekzemen, was uns hier mit Riicksicht auf 
die Krustenbildung noch kurz beschaftigen muB. 

Crustae. 
Mit der Zunahme des fliissigen Exsudates entsteht aus der Schuppe bzw. 

der Schuppenkruste die Kruste. An ihrem Zustandekommen ist neben der 
serosen Exsudation in erster Linie die Austrocknung beteiligt. 
. Krusten entstehen, wie wir eben gesehen haben, haufig iufolge eines intercellularen 

adems starkeren Grades. Wir werden sie daher iiberall dort antreffen, wo dieser ProzeB 
vorgefunden wird, das heiBt bei einer auBerordentlich groBen Zahl von Hautveranderungen, 
die im einzelnen anzufiihren sich l).ier eriibrigt. Seltener entsteht eine Krustenbildung im 
AnschluB an ein parenchymato8e8 adem der Epidermis. Haufiger noch haben wir es gleich­
zeitig mit heiden Formen zu tun. Krustenbildung findet sich dort, wo Bla8chen oder Puste1n 
platzen, wo Er08ionen und Exulcerationen durch ausgeschwitztes und dann eintrocknendes 
Serum ihre erste schiitzende Decke erhalten. Bestehen diese Ausschwitzungen aus rein em 
Serum, so haben die Krusten eine mehr braunliche, bei Eiterbeimengung eine hellere bis 
honiggelbe Farbe. Durch Beimischung von Blut werden sie dunkel bis schwarzlich·braunrot 
gefarbt. Nach ihrer Entfernung liegt die geschadigte Haut bald als oberflachlichste zarte 
Erosion, bald als mehr oder weniger tiefas Geschwiir bloB. Gelegentlich entstehen kegel­
fiirmige Krustenbildungen dort, wo der zugrundeliegende ProzeB von einem Mittelpunkte 
aus (Haarfollikel u. a.) nach dem Rande fortschreitet. Man spricht dann von einer Rupia, 
wie sie besonders hiiufig bei der Syphilis beobachtet wird (s. 0.). 

Bei der Krustenbildung infolge eines intercellularen Odems, der Spongiose, 
wie wir sie besonders kennzeichnend beirn krustiisen 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 gekornte Masse erscheint, in welcher zarte Netze oder 
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kornige Ablagerungen von Fibrin mit den eben erwahnten 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, abgestoI3enen und parakeratotischen Epithelien, 
sowie entweder infolge mechanischer Ursache oder auch spontan aus denCapillar­
gefaI3en ausgetretenen Blutmassen. Eine histogenetisch ahnliche Krustenbildung 
findet sich auch bei den oberflachlichen Pilzerkrankungen der Raut, insbesondere 
den Trichophytien, die ja in ihrem klinischen Bilde mit den schuppenden 
oder krustosen Ekzemen manchmal eine gewisse .Ahnlichkeit zeigen konnen. 
Rier treten dann Krusten mit Pilzfaden und Sporen auf; auch beim Favus 
kommen sie vor, wenn ein starkeres Odem (Favus herpeticus) zur Blaschen­
und damit Krustenbildung gefiihrt hat. 

1m Gegensatz zu diesen mehr unregelmaI3ig begrenzten Formen zeigen 
die im AnschlufJ an Bliischen 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 Eczema crustosum. Starke Akanthose und Spongiosa, miillige P ara­
keratose . Odem in Epidermis und Cutis, erweiterte Blut· und Lymphgefiille , geringes Infiltra t, 

starke Leukocytenansammiung in der Epidermis. Methylgriin ·Pyronin. 0 66: 1; R 62: 1. 
(Nach GANS, Histoiogie I.) 

in erster Linie aus geronnenem Serum, das in wechselnder Menge Degenerations­
formen von Eitererregern und Leukocyten, Epithelzell- und Kernresten enthalt. 
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 Farbe­
mitteln feststellbar ist, kaum oder nur andeutungsweise vorhanden. Darauf 
ist wohl das langere Bestehenbleiben eines roten Fleckes am Orte einer abgeheilten 
Impetigokruste zuriickzufiihren; auch die noch langere Zeit vorhandene Erweite­
rung der BlutgefaI3e mag dazu beitragen. 

Die Kruste des Ecthyma weist eine mehrfache Schichtung auf. An der Ober­
flache 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 polynuclearen 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 keinFibrin enthalt. Die ganze obere Schicht 
ist von zahlreichen Kokken durchsetzt. 

Nicht eben selten finden sich innerhalb der Krusten auch Reste der Lederhaut. 
Reicht namlich eine Gewebszerstorung (Nekrose und ahnliche) in das Corium 
hinab, so kann es zu einer Zerstorung des kollagenen und elastischen Gewebes 
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kommen. Die Uberreste werden dann mit dem Exsudatstrom nach oben gedrangt 
und gelangen so schlieBlich in die Kruste. Daher finden wir hier dann mitten 
im Epithel Gewebsreste (kollagene, elastische Fasern) zweifellos bindegewebiger 
Abkunft. Selbst in den krustosen oberflachlichen 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 starkere Einschmelzurtgs­
erscheinungen verschiedenster Art die Lederhaut befallen (insbesondere bei den 
chronisch infektiOsen Granulationsgewebsneubildungen, Carcinomen) konnen wir 
derartige Veranderungen antreffen; wir sahen sie auch bei den akuten, mit 
Gewebseinschmelzung verlaufenden V organgen. 

D. Die Entziindnng. 
Der Versuch, eine allgemeine und allseitig befriedigende Darstellung des 

Entziindungsbegriffes zu geben, ist namentlich im abgelaufenen Jahrzehnt 
so haufig angestellt und sein Ergebnis - obwohl iiber die morphologischen 
Zeichen der Entziindung im groBen ganzen Einigkeit besteht - so regelmaBig 
als unzulanglich bezeichnet worden, daB ich es mir versagen darf, an dieser 
Stelle erneut diese so verwickelte Aufgabe anzugreifen; es sei in dieser Hinsicht 
auf das Schrifttum verwiesen (ASCHOFF, GRAFF, HERXHEIMER, LUBARSCH, 
MARCHAND, RICKER, RaSSLE, 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, namlich "klinisch mit histologisch geschultem Blick" 
zu sehen und den histologischen Befund im Sinne des klinischen Bildes zu ver­
stehen. Mit anderen Worten, es handelt sich 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 
"Entziindung" 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 Rinweis notwendig, daB eine rein alterative 
Entzlindung im Sinne LUBARSCHB, d. h. eine Entzlindung, bei der "die alterativ-degenerativen 
Veranderungen des Parenchyms in den Vordergrund treten, wahrend exsudative und 
produktive Vorgange nur eine bescheidene Bedeutung erlangen" an der Raut eigentlich 
doch wohl kaum vorkommt. Die entzlindliche Reaktion ist eben doch so gut wie ausschlieB­
lich eine Funktion des Mesenchyms, und zwar des GefaBbindegewebsapparates (BORST, 
DIETRICH, BERNHARD FISCHER, RaSSLE), daher ist jedeEntzlindung eine "interstitielle", 
und eine parenchymatose folgerichtig nicht moglich. Da wo alterativ-degenerative Vor­
gange in den V ordergrund treten, werden sie als nichts Wesentliches betrachtet, da sie 
auch bei anderen, ohne Entzlindungen verlaufenden Alterationen vorkommen; sie sind 
somit Neben- oder Begleiterscheinungen des eigentlichen entzlindlichen Vorgangs (RERX­
HEIMER u. a.). Demgegeniiber betont ASCHOFF, daB Abwehrvorgange, die in seinem 
Sinne als Entzlindungen zu werten sind, auch primar yom Parenchym, d. h. an den 
Epithelien vor sich gehen. Es erscheint auch diese Stellungnahme durchaus verstandlich, 
wenn man sich daran erinnert, daB doch gelegentlich Gewebsschadigungen in Gestalt 
regressiver Veranderungen an haher entwickelten Geweben, so auch an den Epidermis­
epithelien auftreten, bei denen die dabei freiwerdenden Gewebszerfallsstoffe selbst und un· 
mittel bar die entzlindlichen Reaktionen aus16sen. Erst neuerdings hat ja auch BERNHARD 
FISCHER die Bedeutung der primaren Gewebsschadigung flir alle entzlindlichen Vorga~ge 
betont. 

EBBECKE hat flir den mechanischen und galvanischen Reiz nachgewiesen, daB schon 
in den ersten Sekunden nach der Reizung die Epithelzellen der Epidermis sich andern, 
d. h. eine Durchlassigkeitssteigerung erfahren, und dies bezeichnet er ausdrlicklich als das 
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Primare; auf EiweiBabbaustoffe, die aus den durchlassiger werdenden ZeBen ausgeschieden 
werden, bezieht er erst die folgenden Erscheinungen. 

Ais 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. Auc~. die Feststellungen von GANS und SCHLOSSll1ANN tiber Permeabilitats­
anderungen sowie Anderungen der aktueBen 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 Entziindungsvorgange an der Haut. Dabei 
wird sich herausstellen, wie dies ja auch dem Kliniker vollig gelaufig ist, daB die 
exsudativen in der Regel die akuteren, die produktiven mehr die chronischen 
entziindlichen Reaktionen darstellen. 

Beobachtungen an der auBeren Haut warenund sind die eigentlichen Grund­
lagen des EntziindungsbegrifIes. Rubor, Tumor, Calor und schlieBlich auch 
Dolor wurden hier erstmals sicht- und fiihlbar. Die enge Zusammengehorigkeit 
von Papillarkorper und Epidermis sind dabei dem Histologen besonders augen­
fallig. Siestehen etwa in demselben Verhaltnis zueinander "wie interstitielles 
Gewebe und spezifische Zellen der sog. parenchymatosen Organe", wobei die 
Oberhaut das flachenhaft ausgebildete Parenchym des Hautorgans darstellt. 
Diese erstmalig von JADASSOHN vertretene Ansicht - sie wurde spater von 
KROMEYER zur Grundlage seines Begriffs der "Parenchymhaut" - geht auf 
Gedankengange 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 Hahmen 
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. lch habe daher einen 
anderen Weg eingeschlagen, der auch den Notwendigkeiten der Dermato­
Histologie besser gerecht zu werden versucht. lch gebe hier lediglich eine 
kurze allgemeine Ubersicht, die sich so weit als notwendig und mOglich an 
Darstellungen allgemein pathologischer Richtung anlehnt. Bei allen in Betracht 
kommenden Fragen habe ich jedoch jeweils mich ausfiihrlich auch iiber jene 
Erscheinungsformen im histologischen Bilde ausgelassen, die zur "Entziindung" 
in Beziehung stehen und fiir das Verstandnis der Veranderungen an der Haut 
von besonderer Bedeutung sind. Insbesondere gilt dies fiir die Kreislaufstorungen 
und die Primarefflorescenzen, die ich in ihrem verschiedenen geweblichen Aufbau 
beschrieben und - was weitaus wichtiger erscheint - durch Abbildungen 
belegt habe. Manche oder vielleicht samtliche dabei zu beobachtenden Verande­
rungen an den Zellen und am Gewebe kommen auch bei anderen in diesem 
Handbuchabschnitt zu besprechenden Vorgangen zur Beobachtung und werden 
dort ausfiihrlich in ihrem Werdegang und den allgemein-pathogenetischen 
Zusammenhangen erortert. Um daher einmal Wiederholungen zu vermeiden, 
und zum anderen mich nicht nur auf eine bloBe Zusammenfassung von 
Einzelhinweisen zu beschranken, wird im Folgenden eine kurze Darstellung 
wenigstens dessen versucht, was den entziindlichen Vorgangen in der Haut ihr 
besonderes Geprage gibt. Den einulMn Erscheinungstormen an den Gewebs­
elementen stelle ich dabei in einem anderen Abschnitt die Gesamtersoheinungen 
gegeniiber. 
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I. Verandernngen an den Gewebselementen der Hant bei der 
Entziindnng. 

Unter Entzundung verstehen wir mit MARCHAND eine bestimmte Gruppe 
reaktiver Vorgange an den GefaBen und den Geweben, die sich an ortliche 
Schadigungen des Organismus physikalischer, chemischer oder infektioser Art 
anschlieBen, in kausal gesetzmaBiger Weise verlaufen und im gunstigen FaIle 
zur Beseitigung del' Schadigung und deren Folgen und damit zur Heilung fUhren. 

Das Kardinalsymptom der Entzundung, die entzundliche Hyperamie (Rubor), 
ist stets auf eine Erweiterung und starkere Fullung der kleinen GefaBe und 
Capillaren zuruckzufuhren, gelegentlich unter Auftreten von Blutungen ins 
Gewebe. Die formale Genese des ganzen Vorganges ist noch recht umstritten. 
Sicherlich handelt es sich dabei zunachst um eine vermehrte und beschleunigte 
Durchstromung des arteriellen GefaBsystems, die unmittelbar am Orte del' 
Schadigung einsetzt. Sie bleibt entweder auf diese beschrankt odeI' breitet sich 
schlieBlich auf die groBeren GefaBe aus. Von der einfachen Hyperamie durch 
periphere Reize unterscheidet sich die entzundliche durch die Starke und Dauer. 
Dabei muB betont werden, daB die Trennung jener beiden Hyperamieformen 
durchaus nicht immer leicht ist. 

Besonders kennzeichnende Beispiele fUr das Verhalten der kleinen GefaBe 
und Capillaren zu Beginn der Entzundung zeigen das Masernexanthem, der 
Scharlach u. a. Neben einer geringgradigen cellularen Infiltration del' kleinen 
GefaBe findet sich hier zunachst nur eine allerdings oft auBerordentlich starke 
GefaBfUllung und Erweiterung del' Capillaren des Papillarkorpers sowohl als 
del' CutisgefaBe, was geradezu den Eindruck macht, als ob sie kunstlich injiziert 
waren. Dabei zeigt sich eine beschleunigte Durchstromung, abel' zunachst keine 
Stromverlangsamung. Erst im weiteren Verlauf kommt es dann zur Stase. 

Uber die ersten Anfange der Entzundung und ihren morphologischen Nieder­
schlag hat uns die Beobachtung im Capillarmikroskop in jiingster Zeit weitere 
Aufklarung 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, abfiihrenden Schenkels del' Capillaren hingewiesen. Bei besonders 
schweren Formen laBt 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 friihzeitig 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 Veranderungen einzuleiten scheinen (E. FRANKEL). Seltener 
werden derartige Hamorrhagien bei Masern- und Scharlachexanthemen beob­
achtet. Aber auch bei diesen trifft man gelegentlich schon bei friihzeitigster 
Untersuchung feinere bis grobere Blutungsherde in der unmittelbaren Um­
gebung der erweiterten GefaBe. Die Hamorrhagien sind jedoch nicht auf den 
Papillarkorper beschrankt, 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 naturgemaB immer auf eine schwere Schadi­
gung hin. 

Das entzundliche Exsudat ist in seiner Entstehung ebenfalls noch recht um­
stritten. lch 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 Vorgange hinweise. 
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Das Quellungsvermogen des Bindegewebes (SCHADE und Mitarbeiter, L. MICHAELIS, 
GRAFF), die Beteiligung der Capillarwandung selbst mit ihrer ortlich und zeitlich schwanken­
den Permeabilitat, sind zu erwahnen. Wie weit dabei noch rein mechanisch eine groBere 
Durchlassigkeit der GefaBwand in Frage kommt, ist auch noch nicht endgiiltig entschieden; 
ebensowenig die oft erorterte starke Zunahme der Konzentration der EiweiBmolekiile in 
der Gewebsfliissigkeit durch Abgabe von den Gewebszellen. Festzustehen scheint hingegen, 
daB die Theorie M.H.FISCHERS: auf Saurewirkung zuriickgefiihrte Genese des hydropischen 
Odems, keinerlei Anerkennung gefunden hat. In jedem FaIle diirfte der Austritt eiweiB­
haltiger Fliissigkeit aus den GefaBen eine Schadigung der GefaBwand zur Voraussetzung 
haben (MARCHAND). 

Das entzundliche Exsudat verursacht den Tumor, 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 
TOROK und Voss iiber den EiweiBgehalt des Inhaltes von Erysipelblasen (4,7%), 
von Pemphigusblasen (4,9%), von Urticaria bullosa (2,8%). Allerdings ist zu 
bedenken, daB der hohe EiweiBgehalt der Pemphigusblasen nicht allein ent­
ziindlicher Natur sein diirfte. 

Die histologische Darstellung des entzundlichen Odems im geharteten mikro­
skopischen Schnitt war vielfach irrefiihrend. Man hat versucht, mittels vitaler 
Farbungen sich Aufklarung zu verschaffen. In der Hauptsache ergab sich, 
daB durch die Fliissigkeitsansammlung die kollagenen und elastischen Fasern 
und Faserbiindel auseinandergedrangt werden, unter wechselnder BeteiIigung 
der kleinen einkernigen, lymphocytoidenZellen, zwischendenen die ortsansassigen 
mehr oder weniger verzweigten Bindegewebszellen sichtbar bleiben. Die Aus­
dehnung des entziindlichen Odems ist nach Intensitat und Extensitat ver­
schieden; auch die topographische Anordnung wechselt: sei es, daB aIle 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 Papillarkorper. Manchmal ist 
die Umgebung der Hautanhangsgebilde, der Haarfollikel, Talg- und SchweiB­
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, daB der Papillarkorper 
abgeflacht wird, die Epidermis-Cutisgrenze verstreicht und so eine mehr weniger 
gewellte Linie iibrig bleibt bzw. unregelmaBig plumpe und breite Epidermis­
leisten und Papillen. 

Hat das Odem langere Zeit bestanden, so zeigen sich mehr oder weniger 
deutliche Quellungserscheinungen im koIIagenen Gewebe sowohl als auch in 
den elastischen Fasern, sowie Quellung der Bindegewebszellen, die mit wechselnd 
groBen 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
gleichmaBig verwaschenes, stark aufgelockertes unregelmaBiges Netzwerk 
iibrig bleiben. In der Epidermis verdrangt das serose Exsudat die ZeIIkerne, 
dehnt und verzerrt die Zellgrenzen zu einem weitmaschigen, unregelmaBigen 
Schwamm (Spongiose). Dieser besteht dann schlieBlich nur aus schwer oder 
gar nicht farbbaren Protoplasmaresten und enthalt in seinen Maschen die 
Reste zugrundegehender Epithelien und Leukocyten. Oder aber, es entsteht 
das sog. parenchymatose, intracellulare Odem. (Naheres iiber parenchymatoses 
und interstitielles Odem siehe Abschnitt Odem.) 

Handbuch der Raut- u. Geschlechtskrankheiten. IV. 3. 9 
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Die Urticariaquaddel, der leichteste Grad eines entziindlichen Odems der 
Haut, ist bei den Primarefflorescenzen in ihrem histologischen Aufbau aus­
fiihrlich beschrieben (s. dort). Zusammenfassend handelt es sich dabei um ein 
eiweiBreiches Odem, das in erster Linie zu einer Quellung des Papillarkorpers, 
zu einer Verbreiterung der interepithelialen Spalten und Aufquellung der Epi­
dermisepithelien fiihrt. Wie EBBEOKE nachgewiesen hat, beruht die Quaddel­
entstehung auf einer Erweiterung und Durchlassigkeitssteigerung der Capillaren, 
welch letztere er auf einen primaren Gewebsreiz zuriickfiihrt, der elektrisch 
nachweis bar ist und auch die Epidermisepithelien durchlassiger zur Stoff­
aufnahme und -abgabe macht. 

Die erste zuverlassige Beobachtung iiber das entziindliche Odem verdanken wir SAMUEL. 
Am verbriihten Kaninchenohr (Wasser von 540) konnte er den unmittelbar betroffenen 
geschwollenen und geroteten Entziindungsherd von einem erst nach einiger Zeit sichtbar 
werdenden Entziindungshof unterscheiden. Von diesem Herd ausgehend stellte sich eine 
triibe Schwellung .. ein, die sich allmahlich auf die Umgebung ausdehnte. Anfanglich besteht 
das entziindliche Odem nur aus eiweiBhaltiger Fliissigkeit mit nur wenigen farblosen, weiBen 
Blutkorperchen. Die Beobachtungen wurden von MARCHAND voll bestatigt. 

Von kolloidchemischer Seite hat SOHADE das Entziindungsproblem auf­
zuklaren versucht. Beim Furunkel stellte er fest, daB vom Zentrum der Ent­
ziindung aus ein osmotisches Druckgefalle bis in das scheinbar unveranderte 
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 MAROHAND 
angegriffen worden ist. Insbesondere lehnt er die osmotische Hypertonie als 
alleinige Ursache der Entstehung des serosen Exudates abo Er halt die gesteigerte 
Durchlassigkeit der kleinen GefaBe fiir mindestens ebenso wichtig, well nur sie 
dem kolloidalen Inhalt den Austritt erlaubt. 

RaSSLE hat nachgewiesen, daB im allergischen Organismus die Entziindungs­
erscheinungen sehr viel schneller und heftiger verlaufen und sein Schiiler G ERLAOH 
zeigte, daB diede allergischen Entziindungen von einer starken Schwellung des 
Bindegewebes begleitet sind. Wir kennen deren Folgen als Nekrose beim 
ARTHusschen Phanomen. Diese Nekrose ist auf eine starke und manchmal 
vollige Kompression der capillaren kleinen GefaBe zuruckzufUhren, wobei der 
Quellungsvorgang das gesamte Gewebe einschlieBlich BlutgefaBen und ihrem 
Inhalt aussaugt und trocken legt. 

Der hamorrhagische Charakter des entziindlichen Exsudat" wird durch Blut­
beimengungen bedingt, die meist durch Diapede~e aus den kleillen GefaBen ent­
stehen. Fur den Dermatologen sei als bekanntes Beispiel auf das Milzbrandodem 
der Raut hingewiesen. Rier sehen wir eine zellig-serose Durchtrankung der ganzen 
Raut, die stellenweise hamorrhagisch infarziert erscheint. Hiilllorrhagische 
entzundliche Exsudate kennen wir auch (s. 0.) vom :Fleckfieber (E. FRAENKEL). 

Wir finden hier ein perivasculares Infiltrat, in schwereren Fallen auch iiber dieses 
hinausgreifend das sonst nieht veranderte cutane Bindegewebe, durehsetzt von groBeren 
oder kleineren Anhii!ufungen roter Blutkorperchen. Der Beginn dieser Blutungen ist nieht 
sieher festzustellen. Er liegt auf aIle FaIle vor dem kliniseh':ln Offenbarwerden der Hiimor­
rhagien; denn haufig findet man schon dort, \\'0 klinisch noeh eine reine Rosl'ob vo£zuliegen 
scheint, histologiseh bereits ausgetretene rote Blutkorperchen. Fiir diese ersten Blutanhau­
fungen muB man wohl - bei Mangel anderer Erklarungsmogliehkeiten - einen Austritt 
per diapedesin annehmen. Es seheinen bei ihrcm Zustandekommen jedoeh aueh allgemeine 
oder vielleieht noeh haufiger ortliehe Storungen im Blutkreislauf eine gewisse Rolle zu 
spielen; denn je akuter die Hyperamie, je ausgedehnter die Stase, urn so starker die Blutung 
(DAWYDOWSKIE). Daneben diirften aueh Blutungen per rhexin vorkommen, was bei den 
sehweren GefaBwandsehadignugen leieht verstandlieh ist. Immerhin bleibt es auffallend, 
daB wir diese Hamorrhagien trotz der weitgehenden, friihzeitig vorhandenen Wandnekrosen 
erst naeh einigen Tagen auftreten sehen. Ob hierbei tatsaehlieh das perivaseulare Infiltrat 
zunaehst als absehlieBender Wall dient (KYRLE und MORAWETZ u.a.) oder iiberhaupt dienen 
kann, seheint noeh nieht restlos klargestellt. Immerhin sprieht die Tatsaehe dafiir, daB 
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wir hier in den schwersten Fallen mit ausgedehnten Blutungen zwar ausgedehnte Wand­
nekrosen, jedoch nur sehr zarte perivasculare Infiltrate vorfinden. In solchen Fallen kommen 
jene Blutungen vor, die weit tiber den eigentlichen Erkrankungsherd hinausreichen. Zwischen 
der Entwicklung und auch der Ausdehnung der Thromben und dem Auftreten der Blutungen 
bestehen augenscheinlich keine Zusammenhange. 

In wechselnder Starke - im ubrigen ohne irgendeine prognostische Vor­
bedeutung etwa fiir die Schwere der Erkrankung - treten Hamorrhagien bei 
Masern, Scharlach, Erythema exsudativum multiforme und nodosum, bei der 
Hydroa vacciniformis auf. Prognostisch bedenklich erscheinen sie hei den 
pyogen metastatischen Dermatosen, heim Pemphigus. 

Das fibrinose 1!Jxsudat ist gekennzeichnet durch die Gegenwart des in Wasser 
unloslichen, gleich dem Blutfibrin in verdunnten Alkalien und Sauren stark 

Abb. 55. Hiimorrhagisc.he Entztindung ,bei Erythema exsudat. multiforme, Typus Eryth. papulat. 
o 290: 1 ; R 250: 1. 

quellbaren Exsudatfibrins. Es entwickelt sich aus feinsten Nadeln und Faden, 
die miteinander zu einem dichten Filz verkleben und schlieBlich zu einer homo­
genen, starker lichtbrechenden, hyalinen Substanz verschmelzen. Auch farbe­
risch verha,lt es sich wie das Blutfibrin, ist mit letzterem also vollig identisch 
(MARCHAND). Es bildet sich im Gewebe bei allen starkeren Entzundungs­
prozessen durch Ausscheidullg in dell von eiweiBhaltiger Flussigkeit durch­
setzten Gewebsinterstitien und Lymph-, gelegentlich auch BlutgefaBen. Aller­
dings ist dlt,bei eine GefaBwandschadigung Voraussetzung. Besonders deutlich 
finden wir die diffuse fibrinose Entzundung heim Erysipel, bei der Verbrennung, 
Erfrierung u. a. 

Die "tibrinoide Degeneration", wie sie auch in der Dermatologie hii.ufig ge­
schildert wird, mochte ich nicht auf eine tatsachliche Umwandlung kollagener 
und anderer Bindegewebsfasern zuriickfuhren. Es ist vielmehr mit MARCHAND 
anzunehmen, daB die schwergeschadigten Fasern des Gewebes sich auflosen 
und mit den umspulenden 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 eiweiB-

9* 
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haltiger Fliissigkeit bis zur Erweichung undLosung und nachtraglichem Ubergang 
in einen Gelzustand. 

Die verschorfende Entzundung spielt in der Haut kaum eine Rolle, es sei denn, 
man rechnet die nicht seltenen Faile echter Hautdiphtherie hierher. Bei dieser 
zeigt das Mikroskop, ahnlich iibrigens auch auI den Schleimhautiibergangsstellen 

Abb. 56. Sero ·fibrinose Entziindung bei Milzbrandkarbunkel. (iJ, 25jahr. , Unterarm, volar.) 
Odematose Randzone. Abhebung der vakuolisierten Epidermis durch ein fibrinoses Exsuda t, das 
sich auch auf das Corium erstreckt. Starke Erweiterung der zum Teil thrombosierten Gefa/le. Mallige 

Zellinfiltration. WEIGERTS Fibrinfarbung. 0 66: 1 ; R 60: 1. (Nach GANS, Histologie I.) 

und hier vielleicht noch Mufiger, als ersten Angriffspunkt eine Epithelschadigung. 
Die Epidermis des Geschwiirsrandes ist gewuchert und von polynuclearen Leuko­
cyten durchzogen. Der Geschwiirsgrund wird von einem mit polynuclearen 
Leukocyten, Zell- und Kerndetritus durchsetzten Fibrinnetz bedeckt. Die 
Cutis unterhalb der Fibrindecke ist nekrotisch ; das Gewebe nicht mehr farbbar, 
die Zellen sind zerfallen, die kollagenen Fasern odematos aufgelockert. Innerhalb 
dieses nekrotischen Abschnittes sind die BlutgefaBe durch Fibrinthromben 
verstopIt. Dringt die Nekrose auch in das Unterhautzellgewebe vor, so ent­
wickeln sich in der Umgebung der Geschwiire sekundare, derbe, brettharte 
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Infiltrationen, wie sie fUr gewohnlich die phlegmonose 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 
GefaEnekrose, Veranderungen, denen sekundar ein geschwuriger Zerfall der ganzen Haut 
folgen kann. 

Ais echter diphtherischer ProzeB 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 oberflachliche zerfallende, eine in der 
Tiefe lieg~.nde, anscheinend noch gesunde Gewebspartie und eine zwischen diesen beiden 
liegende Ubergangszone. 

Ein dichter Filz fibrinoser Massen reicht von den oberflachlicheren zu den tiefer­
liegenden Abschnitten der Nekrose hinab und bedingt so jenes feste Zusammenhalten, 
das im klinischen Bilde die Noma als .~inen echt diphtherischen ProzeE kennzeichnet. 
Oft findet sich dabei das Fibrin an der Ubergangszone des nekrotischen und entzundlich 
infiltrierten Gewebes in Form einer dichten, wallartigen Anhaufung. Seine Fasern lassen 
sich aber auch noch weit ins Gesunde hinein verfolgen. 

Die Exsudatzellen. 

Am Attfbau des Exsudats sind neben den vorhin geschilderten fliissigen 
Ausschwitzungen 110ch 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 durchzufUhren, insbesondere dann nicht, wenn wir unter den Begriff der 
"Exsudatzellen" neben den urspriinglich aus den GefiiBen ausgetretenen Zellen 
auch noch die im entziindlichen Gewebsbezirk entstehenden oder vorhandenen 
rechnen. 

Die Verteilung der "entziindlichen" Zellansammlung ist recht verschieden. 
Hiiufig treten die Beziehungen zu den HautgefiiBen deutlich hervor, wobei 
deren Wandung oft von den Infiltratzellen durchsetzt und aufgelockert erscbeint. 
Dabei kann man gleichmiiBige und ungleichmiiBige Ausdehnung auf die GefiiBe 
aller Coriumschichten oder Bevorzugung einzelner, insbesondere der der Pa­
pillarkorper feststellen. In anderen Fiillen finden wir statt mantel- oder zylinder­
formiger, perivasculiirer Infiltrate kappenartig und einseitig aufsitzende. Des 
weiteren trifft man den ganzen befallenen Abschnitt gleichmiiBig oder ungleich­
miiBig, enger oder lockerer diffus durchsetzende Zellherde, was hiiufig zu einer 
mehr oder weniger ausgedehnten Auflockerung und auch Aufsplitterung der 
kollagenen und der elastischen Faserbiindel bzw. Fasern flihrt, ohne daB diese 
stiirkere Veriinderungen erleiden miiBten. Die Bevorzugung der Umgebung der 
Hautanhangsgebilde ergibt sich meist aus einer Vorliebe fiir die jene umspannen­
den GefiiBe; 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. Ihnen 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, hiiufig mit nachfolgender Liickenbildung (s. d.) fiihrt. 

fiber eine der wichtigsten Zellformen, die polynuclearen Leukocyten, besteht 
beziiglich der Herkunft im allgemeinen vollige fibereinstimmung. Sie werden 
seit COHNHEIM 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, daB ja beziiglich der Abstammung dieser Zellen noch keineswegs 
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Ubereinstimmung besteht (Unitarier und Dualisten). Wahrend EHRLICH und 
mit ihm eine groBe Zahl von Forschern die dualistische Rerkunft der Iarblosen 
Blutzellen vertrat, sind MARCHAND, MAXIMOW als die bedeutendsten und ent­
schiedensten Vertreter jener Ansicht zu nennen, die als "urspriingliche Form 
der farblosen Blutzelle die ungranulierte Lymphoidzelle ansprechen". 

Polynucleare sowohl als lymphocytoide Zellen durchtreten die GefaBwand 
unter entsprechender Kernveranderung, wobei es noch unentschieden ist, welchen 
Kriiften - vor allem wohl physikalisch-chemischer Natur, Chemotaxis - wir 
diese Wanderung verdanken. Bei weitem die Rauptrolle spielen bei dieser 
A uswanderung die polymorphkernigen, neutrophylen Leukocyten, besonders 
bei allen eitrigen Entziindungen,seien diese primar vorhanden oder erst sekundar 
entstanden. Sie kann zu volliger Durchsetzung der Cutisabschnitte und auch 
der Epidermis fiihren und zumAuftreten der sog. Mikroabscesse (Psoriasis u. a.) 
oder der verschiedenen Formen von Pusteln in dieser. Die polynuclearen Leuko­
cyten lassen sich dabei haufig auf ihrem Wege von den erwahnten GefaBen des 
Coriums, insbesondere des Papillarkorpers bis in die Epidermis hinein ver­
folgen.> Besonders deutlich wird dies oberhalb odematos entziindlich veranderter 
Papillenkopfe. Andererseits beteiligen sich an dem Aufbau des Exsudats der 
aseptischen Entziindungen ungranulierte einkernige Zellen mit basophilem 
Protoplasma, die im Gegensatz zur iiblichen Gewohnheit besser als lympho­
cytoide Zellen denn als Lymphocyten zu bezeichnen sind, um auf diese Weise 
ihre verschiedene Rerkunft zu betonen (MARCHAND). Kleine, rundkernige 
Lymphocyten sah ZIELER bei seinen Untersuchungen "iiber die Wirkung des 
konzentrierten elektrischen Bogenlichtes mit AusschluB der Warmestrahlen 
auf die Raut" auftreten. Mononucleare Exsudatzellen schildern MOLLER und 
insbesondere JANSEN bei der Untersuchung der Wirkung des Finsenlichtes auf 
die Raut. Zur Erklarung der Leukocytenwanderung werden heute neben der 
Chemotaxis, der chemischen Reizbarkeit der Leukocyten vor allem wohl physi­
kalisch-chemisehe, in engerem Sinne kolloid-chemische Voraussetzungen, ins­
besondere das Wasserstoffionenkonzentrationsgefalle, ursachlieh herangezogen 
(L. MICHAELIS, ROSSLE, GRAFF) U. a. 

Unter den granulierten haben die eosinophilen Leukocyten fiir die Dermato­
logie insofern eine besonderc Bedeutung, als ihre Vermehrung im Blute sowohl 
als auch in der Raut fiit' ehe ganze Reihe von Rauterkrankungen als kenn­
zeichnend angesprochen worden ist. Es hat sich dabei herausgestellt, daB ein 
Parallelismus zwischen die..en heiden Formen der Eosinophilie, der hamatogenen 
und histiogenen, nicht besteht, daB auch von einer differential-diagnostischen ent­
scheidenden Bedeutung l1icht gesprochen werden kann. tJber die Entstehung 
der eosinophilen Le'lkocyten herrscht noch keine tJhereinstimmung. Rein histio­
gener sowohl als auch rein hiimatogener Ursprung und schlieBlich beides gleichzeitig 
wird erortert. Bei der ortlichen Bildung nimmt WEIDENREICH eine Umwandlung 
kleiner ungranulierter Lymphocyten in eosinophile Zellen an; aueh mitotische 
Teilung solI vorkommen. Ala Bildungsstatte wird andererseits seit EHRLICH 
fiir samtliche eosinophilen Zellon das Knochenmark angesehen, von dem sie 
mit dem Blutstrom weite,'gctragen und schlieBlich aus den GefaBen in das 
Gewebe einwandern sollen. SchlieBlich werden noch beide Wege als moglich 
hingestellt. Fiir die Entstehung im Gewebe, unabhangig 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 Fane - aher meiner Erfahrung nach an 
der Raut durchaus nicht immer - diirfte allerdings die gesteigerte Gewebs­
eosinophilie auf einer Auswanderung aus den GefaBen beruhen (MARCHAND, 
ROSSLE). Dafiir spricht auch die Tatsache, daB sie auf diesem Wege hiiufig 



Die Exsudatzellen. 135 

beobachtet worden sind, und zum anderem, daB in den meisten Fallen von 
vermehrter Gewebseosinophilie auch eine Bluteosinophilie besteht. 

Der Reichtum des Exsudates und des Gewebes an eosinophilen Zellen kann 
dabei so stark sein, daB man ein einheitliches, aus eosinophilen Zellen aufge­
bautes Bild vor sich hat (MARTINOTTI u. a.). Welcher Art die Reizwirkung ist, 
die zu d0r lokalen Anhaufung eosinophiler Zellen fUhrt, steht noch dahin. Neben 
der Cheltlotaxis hat sich neuerdings besonders durch die Untersuchungen 
EBBECKES die Vorstellung Bahn gebrochen, daB ursachlich eine Reizung der 
Wand der kleinen GefaBe durch Stoffwechselprodukte in Frage komme, die 
chemotaktisch auf die Eosinophilen wirken. 

Ob es sich dabei, wie SCHWARZ meint, urn Spaltungsprodukte von EiweiB­
korpern handelt, die durch besondere fermentative Einfliisse eigenartig chemo­
taktisch wirksam geworden sind, ist noch nicht restlos bestatigt. 

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 
DARIERschen Krankheit treten sie oft reichlich auf. Das Vorkommen sehr 
reichlicher eosinophiler Zellen im Gewebe beim "ARTHusschen Phanomen" und 
ganz allgemein bei der "allergischen" Entziindung (ROSSLE, GERLACH), im 
Tuberkulin reagierenden Gewebe (JADASSOHN) ist erwahnenswert. Bei der 
Urticaria factitia fand schon GILCHRIST 1908 eosinophile Zellen im Gewebe; 
haufig begegnen wir ihnen bei den als Folge parasitarer Schaden, vor allen 
epizoonotischer Natur, auftretenden entziindlichen Hautherden (z. B. bei den 
Zeckenstichen u. a.), 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 aIs 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 Blaschen beobachtet (KLAUSNER und KREIBICH, DARIER), 
selten bei der Psoriasis (MuIR). 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 inaerhalb des Haut­
epithels vor. Es mag sich dabei wohl um gallz eigcnttimlich'3 (chemische~) 
Vorgange handeln, die die Eosinophilen heranlockon und fUr die E. SCHWARZ 
eine aktive Tatigkeit der Epidermiszellen verantwortlich 111achon mochte. Die 
Epidermiszellen sollen durch eine gesteigerte sekretorische Tiitigkeit lymphagoge' 
und eosinotaktische Substanzen absondern; vielleicht handele es sich dabei 
in letzter Linie um im Blute kreisende toxischc Su bstanzen, die einen Reiz auf die 
Sekretionstatigkeit der Epidermiszellen ausiiben. Das Vorkommen beim Pem­
phigus vegetans ist nicht gleichmaf3ig, da auch gelegenWch gar keine eosino­
philen Zellen gefunden werden, bzw. nur ganz spii"Eche Infiltrate (PHILIPPSON, 
v. ZUMBUSCH). 

Die Mastzellen sind gekennzeichnet durch ihren Gehalt an basophilen, meta­
chromatischen Granula. Sie finden sich sowohl im Blut als im Gewebe und 
beziiglich ihrer Herkunft bzw. ihrer gegenseitigen Absta,mmung haben sich die 
gleichen Fragen erhoben wie fUr die Eosinophilen. Die Granula far ben sich gut mit 
polychromem Methylenblau, Neutralrot, Kresylviolett, Pyronin. Sie losen sich 
in Wasser und alkalischen Sa,lzlosungen und stehen chemisch dem Mucin nahe 
(SCHWENTER-TRACHSLER). Sie werden als Sekretionsprodukte der Zellen ange­
sehen. MEIROWSKY leitet sie von der Kernsubstanz ab und bringt sie mit der 
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Pigmentbildung in der Zelle in Verbindung. Tatsachlich 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 gefarbte Mastzellengranula. Ein zwingender Grund, diese 
Tatsache mit der Pigmentbildung in Beziehung zu setzen, liegt allerdings meinefl 
Erachtens nicht vor, es kann sich ja auch um Phagocytose freier Pigment­
korner handeln. 

Die Zellen selbst sollen teils aus dem Blute (Blutlymphocyten, Blutmastzellen: 
MAXIMOW, K. ZIEGLER) bzw. aus den Zellen des Bindegewebes (Mesenchymzellen, 
GefaBwandzellen, fixe Bindegewebszellen: MARCHAND, PAPPENHEIM) stammen. 
Andere wieder halten Blut- und Gewebsmastzellen fUr durchaus verschiedene 
Formen !GREGGIO, WEIDENREICH, PAPPENHEIM, MAXIMOW, STERNBERG) u. a., 
wenn auch Beziehungen zwischen beiden fUr 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 Mastzellenanhaufung 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 primar-toxischer, teils infektios-toxischer und anderer Natur. 
Reichlich vertreten sind sie bei verschiedenen, vor allem chronischen Entzun­
dungsprozessen: Rosacea, Rhinophym, chronische Rontgendermatitis, Mycosis 
fungoides, Tuberculosis cutis luposa, Arsenmelanose, Alopecia areata u. a.; 
seltener beim Scharlach oder Fleckfieber. RegelmaBig anzutreffen sind sie bei 
den verschiedenen Urticariaformen, nicht nur bei der Urticaria pigmentosa 
(s. u.); femer 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, Navi, insbesondere 
Hamangiomen, RECKLINGHAUSENsche Krankheit (UNNA) u. a. Irgend ein 
genetisch einheitlicher Gesichtspunkt laBt sich demnach fUr ihr V orkommen 
vorlaufig noch nicht erbringen. 

In eigentumlicher 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 EntzundungsprozeB. Bei der an­
geborenen ersteren Form treten die Mastzellen in der Regel in dichten Mast­
zellenhaufen auf, bei der spater erworbenen Form meistens mehr als perivas­
culare Zellmantel oder auch ungleichmaBig uber das Infiltrat verteilt. Sie 
finden sich femer 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. Wahrend die meisten Forscher und besonders UNNA fUr eine autoch­
thone Bildung durch Aufnahme von Mastzellenkornelung in Bindegewebs­
zellen eingetreten sind, wurde vereinzelt auch auf eine Auswanderung aus dem 
Blute zuruckgegriffen. Die Frage ist bis heute noch nicht restlos geklart. MAR­
CHAND ist auf Grund eingehender Untersuchungen zu einer einheitlichen Auf­
fassung der Gewebs- und Blutmastzellen gekommen, und zwar sollen die groBen 
histiogenen die alteren darstellen, aus denen die jungeren und kleineren unter 
allmahlicher Veranderung der Kernform hervorgehen. Es ware damit ihr Auf­
treten innerhalb der BlutgefaBe durch Einwanderung in diese zu erklaren. 

Dber die Bedeutung der Mastzellen wird gestritten. Sie sollen in naher 
Beziehung zur Schleimbildung im Bindegewebe stehen und andererseits die 
Funktion haben, das Mucin fur die Grundsubstanz zu liefem (STAEMMLER). 
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Lymphocyten bilden den Hauptanteil jedes sog. chronisch entziindlichen 
Granulationsgewebes. Man kann bei ihnen zwei Formen unterscheiden, die 
groBen und die kleinen Lymphocyten, deren GroBe allerdings erheblichen 
Schwankungen unterworfen ist. "Ober Einzelheiten siehe die Lehr- und Hand­
biicher der allgemeinen Pathologie bzw. Hiimatologie, 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 GefiiBen befiihigt sind (WEIDENREICH, MARCHAND). 
Neben der Auswanderung aus der Blutbahn wird jedoch auch die ortliche 
Entstehung im Gewebe (ARNING, KONIG STEIN u. a.), und zwar sowohl aus 
Zellen des Mesenchyms als der Adventitia der kleinen GefiiBe 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 liinger verweilen, 
so geschieht dies mit Riicksicht darauf, daB 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. Wiihrend UNNA die Plasmazellen aus Bindegewebszellen ab­
leitet, unter Zunahme ihres Gehaltes an "Granoplasma" -wie er einen ubiquitaren 
Teil des Zellprotoplasmas bezeichnete -, ist die Mehrzahl der Forscher fUr 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 zuriickIiegen, eine 
Annaherung dadurch vollzogen, daB 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 gewissermaBen als Zelltriimmer iibrig bleiben. Die Ablehnung 
der UNNAschen, endogenen Plasmazellenbildung aus den Bindegewebs- und 
Endothelzellen begriindet sich vor aHem darauf, daB die Deutung der Befunde 
durch UNNA 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 Zusammengehorigkeit der Plasma­
zellen mit den Lymphocyten und eine gemeinsame Abstammung fiihrt er auBer 
der "Obereinstimmung 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 V ollstiindigkeit 
halber erwahnen wir noch die PAPPENHEIMsche Anschauung, welche die ge­
wohnlichen Plasmazellen den groBen Lymphocyten, die Plasmatochterzellen 
UNNAS den kleinen Lymphocyten gegeniiberstellt. Die jetzt geltende Meinung 
darf man dahin zusammenfassen, daB 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 zusammengefaBten Elemente unter dem EinfluB besonderer Reiz\l 
annehmen". Von den sog. Histiocyten ASCHOFFS und KIYONOS, den Retikulo­
Endothelien, unterscheiden sich die hier in Frage kommenden Zellformen 
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vor allem dadurch, daB sie nicht vitalfarbbar 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-entzundlichen Gewebszustanden 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 Abhangigkeit von der Dauer des Entzundungsprozesses 
feststelIen, und zwar trifft man zunachst auf lymphocytare Infiltrate, in deren 
Randabschnitten sich dann gewohnlich die ersten Piasmazellen zeigen. Diese 
machen im weiteren Verlauf eine verschiedene Entwicklung durch. Zunachst 
an Zahl und GroBe zunehmend, verlieren sie im weiteren Verlauf mit dem Ruck­
gang des entzundlichen Granuloms ihren Reichtum an "Granoplasma" und 
schlieBlich schwinden auch die Kerne. 

Eine besondere Betrachtung verlangen noch jene eigenartigen groBen, 
einkernigen, als "groBe mononucleare Leukocyten" oder Histioleukocyten oder 
Monocyten bezeichneten Zellen, deren Abstammung - wenigstens zum groBen 
Teil - yom GefaBendothel als gesichert angesehen werden darf. Sie unter­
ilcheiden sich von den Lymphocyten durch den ovalen, nur schwach farbbaren, 
groBen Kern und das schwach basophile, im Gegensatz zu den Lymphocyten 
von Granul&tionen freie Protoplasma. Von ihnen fiihren Ubergangsformen 
zu den PolYlluclearen Leukocyten des Blutes. Ihre Stellung im System ist noch 
umstritten, Bowohl von seiten der Hamatologen (NAEGELI, PAPPENHEIM) als 
auch der Pathologen (MARCHAND, BORST u. a.). Sie gehoren zu jenen ZelIen, 
die VOn ASCHOFF und KIYONO auf Grund ihrer Vitalfarbbarkeit als Histioleuko­
cyten bzw. Histiocyten bezeichnet und zu einem "reticulo-endothelialen System" 
gerechnet wurden, das insbesondere dem intermediaren Cholesterin-, Eisen­
und Pigmentstoffwechsel dienen sollte. (Uber Einzelheiten siehe die Lehr­
bucher der Hamatologie und Pathologie sowie die Monographie ASCHOFF-KIYONOS) 
Sie sind identisch mit den Makrophagen METSCHNIKOFS und treten bei bestimmten 
fieberhaften Erkrankungen im Blut in gegenuber der Norm (2--4%) erheblich 
vermehrter Zahl auf. Sie werden von mancher Seite als die noch nicht differen­
zierten Mutterzellen der myeloiden und lymphoiden BlutzelIreihen betrachtet 
(StammzelIenIeukamie EWALD). Besondere Bedeutung verdienen sie noch 
dadurch, daB die epitheloiden Zellen des tuberkulOsen Granulationsgewebes 
auf diese Endothelzellen zuruckgefuhrt werden. 

Ein besonderes Interesse erlangen sie fUr die Dermatologie dadurch, daB 
sie wahrscheinIich am geweblichen Aufbau jenes seltenen, als Leukosarkomatose 
bezeichneten Krankheitsbildes in der Haut beteiligt sind, von dem ich jungst 
einen Fall durch STROKA und WALTHER veroffentlichen lieB. 

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

Die Pathologie pflegt im allgemeinen serose, sero-fibrinose, seros-eitrige und 
rein eitrige Exsudate zu unterscheiden. Ihre besonderen Erscheinungsformen 
wurden bei der Erorterung der Primarefflorescenzen eingehend dargestelIt, so 
daB an dieser Stelle der entsprechende Hinweis genugt. 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 Ubergange zwischen den verschiedenen Formen vorkommen, 
genau so wie wir dies von den seros-schleimigen, schleimig-eitrigen und rein 
eitrigen Absonderungen der Schleimhaute kennen und wie andererseits sowohl 
mehr akute wie chronische, proliferative wie exsudative Gewebsveranderungen 
haufig 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, grunweiBe bis grungelbe und weiBgelbe Farbe verleihen. Die oben­
erwahnten Ubergange zwischen den einzelnen Exsudatformen lassen sich an 
der Haut bei manchen Erkrankungen unmittelbar verfolgen; ein zunachst rein 
seroses Blaschen trubt sich durch die steigende Zahl einwandernder Eiterzellen, 
wird dann undurchsichtig und nimmt schlieBlich die obenerwahnte Farbe an, 
womit es zur Pustel (s. d.) geworden ist. Oft sind hier dem ubrigen Exsudat 
degenerierende Epidermisepithelien in den verschiedenen Stadien des Zell­
untergangs beigemischt. 

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

Unmittelbar treten Eiterungen nur an serosen Hauten auf; an der auBeren 
Haut konnen sie sich erst nach Beschadigung 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 follikulare 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 urn na.ch ]~orm und Aussehen 
wechselnde Ansammlungen von Leukocyten, die zunachst zu 4-6, gelegentlich 
auch in groBerer 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 £lache, 
langgestreckte, oder auch ovale und runde Ansammlungen bilden, die auch wohl 
in mehreren, aus zahlreichen Zellen bestehenden Schichten ubereinanderliegen. 
Sie finden sich auch im Stratum spinosum, reichen gelegentlich bis in die Nahe 
der Papillenspitzen hinab, hier die suprapapillare Stachelschicht verdrangend 
und au£losend. Es ist klar, daB eine derartige Ansammlung von Eiterzellen auch 
das Leben der umgebenden Epithelien in Mitleidenschaft zieht. Sie fiihrt zu 
degenerativer Umwandlung; die ZeHen gehen zugrunde und es entstehen auf 
diese Weise "Suppurationsvorgange", die vielfach an eitergefiillte epidermale 
Pusteln erinnern. 

Alles in aHem finden sich ganz aHmahliche Ubergange von wenigen kleinen 
Herden von Leukocyten uber die mehr diffusen Ansammlungen bis zu den 
vollausgebildeten epithelialen Abscessen und purulenten Blaschen (HASLUND). 

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 langliche 
AbsceBform verloren und sind zu langen schmalen, scharf begrenzten Platten 
umgewandelt. Bei alteren ruhenden Psoriasisformen findet man dann wohl 
nur noch in der Hornschicht derartige Leukocytenherde als Erinnerung an die 
fruher vorhandene lebhafte Zellwanderung durch das Epithel, wahrend dieses 
selbst nun voHig frei sein kann; bei jungeren Formen verteilen sich oft die 
Leukocytenherde gleichmaBig auf verhornte und nichtverhornte Epidermis. 
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Auch bei den follikularen und perifollikularen Abscessen bilden sich je nach 
der Ansiedlung der Eiterkorperchen am Ausgang, in der Mitte oder in der Tiefe 
des Follikels oder gar in de~sen nachster Umgebung klinisch verschiedene 
Krankheitsbilder aus (suprafollikulare, ostiofollikulare, follikulare, perifolli­
kulare Pusteln). Naheres dariiber siehe bei den Primarefflorescenzen: Pusteln. 

Die Eiterkorperchen sind dabei auf ihrem Wege von den BlutgefaBen durch 
das Bindegewebe und auch durch die Epidermis hindurch deutlich zu verfolgen. 
Sie finden sich sowohl in den Intercellularraumen als gelegentlich auch innerhalb 
der einzelnen Zellen. Untersucht man im richtigen Augenblick, so laBt sich der 
Weg der Eiterzellen wie ein Ameisenzug yom GefaB zum Orte der Anhaufung 
der Eiterzellen verfolgen. Es geht diese Durchwanderung mit einer Auflockerung 
des betroffenen Gewebes einher, die dureh die gleichzeitig einsetzende serose 
Exsudation, das entziindliche Odem noch gesteigert wird. Sie fiihrt schlieBlich 
zu jenen bekannten Erscheinungen, die als Lockerung, Abhebung der obersten 
Epidermisschichten - entweder unverandert oder bei langsamer Entwicklung 
und langerer Dauer und weniger stiirmischem Verlauf der Entziindung als 
Parakeratose - und schlieBlich als Krusten- oder aueh nur Schuppenbildung 
besehrieben sind. (Naheres siehe: Schuppen, Krusten.) 

1st die Materia peceans dureh die Epidermis oder die Follikel hindurch in 
das Corium eingedrungen, geht daher der Marsch der Leukocyten in die Binde­
gewebsinterstitien, so entwickelt ~ieh das, was wir als interstitielle Bindegewebs­
eiterung, bei entspreehender Umwandlung der zunaehst auch hier meist aeros­
exsudativen Entziindung in eine rein eitrige als phlegmonose Entzundung be­
zeichnen, bei der die polynuelearen Leukocyten schlieBlich das Bild vollig 
beherrschen. Die Gewebsfasern werden durch das eitrige Exsudat auseinander­
gedrangt, die Interstitien verbreitert; es kommt im weiteren Verlauf zur Quellung 
des Gewebes, der Erweichung und Einschmelzung mit fibrinoser Exsudation 
folgen. 1st die eitrige Entziindung mit der sog. Demarkation zum Stillstand 
gekommen, so wird - falls eine AbstoBung naeh auBen, wie etwa beim Furunkel, 
nicht m(jglich ist -, das Exsudat mitsamt den abgestorbenen Gewebstriimmern 
aufgesogen. Eine dann einsetzende Bindegewebswucherung fiihrt schlieBlich 
zur Heilung. 

Nicht nur am und im Bindegewebe, sondern auch in den GefaBen selbst 
kommt es zu einer Reihe von St(jrungen (siehe spater). Die Beteiligung der 
Gewebszellen macht sich schon gleich zu Beginn der entziindlichen Veranderung 
bemerkbar. Sie schwellen an, vermehren sich, liefern cine groBe Zahl einkerniger 
Zellen, von denen dann schlieBlich 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, schlieBlich Auf­
hellung des ganzen Zellkorpers unter Schwund der verschiedenen Granula. 
Endlich IOsen sich die Zellen auf; die Kerne bleiben, soweit sie nicht schon 
vorher durch Karyolyse und Karyorhexis zerfallen sind, in kleinste Brockel 
zerteilt liegen, urn schlieBlich auch aufgesogen zu werden. 

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

Ais Verkiisung wird die Bildung einer "eigentiimlich homogenen, opaken, 
gelblich-weiBen Substanz" bezeichnet, die vor allem die tuberkul(jse, aber auch 
die syphilitische Granulationsgewebsbildung kennzeichnet. Allerdings tritt sie 
durchaus nicht bei allen tuberkulOsen oder syphilitischen Hautveranderungen 
auf. In der Hauptsache finden wir sie bei der kolliquativen Hauttuberkulose 
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und den gummosen tertiaren Syphiliden. Bei der haufigsten Form von Erkran­
kungen der Haut durch den KocHschen Bacillus, bei der Tuberculosis cutosis 
luposa, wird die Verkasung nahezu vollkommen vermiBt, bzw. - wenn vor­
handen - nur in kleinsten umschriebenen Bezirken beobachtet. 

2. Die produktive Entziindung. 

Weniger bei den akuten, mehr bei den chronischen Entzundungsprozessen 
tritt der Anteil der Gewebszellen an der entzundlichen Gewebsneubildung 
starker in den Vordergrund. 

"Ohrooi,sch entzundlich sind krankhafte Vorgange, d'ie sowohl mit andauernder Exsudat­
bildung als mit vorwiegender Gewebswucherung, besonders des GefaBbindegewebes einher­
gehen und sich entweder aus akuten Entziindungen oder auch ohne daB solche vorher­
gegangen sind, bei andauernder Schadigung der Gewebe allmahlich entwickeln. Die 
Gewebswucherung (entziindliche Neubildung) fiihrt einerseits zur Beseitigung der gescha­
digten Teile, andererseits aber auch zu ihrem Ersatz, also zu einer mehr oder weniger voll­
standigen Reilung oder - je nach der fortwirkenqen -qrsache - zuBildung eines hinfalligen 
oder auch dauerhaften abnormen Gewebes, oft unter bleibender Ernahrungsstorung und 
dauernder Schadigung der Funktion" (MARCHAND). Eine scharfe Abgrenzung der akuten 
und chronischen Entziindung ist unmoglich. 

Bei jeder entzundlichen Gewebsneubildung handelt es sich urn jene Ver­
anderungen, die sich in einer zahlenmaBigen Vermehrung und einer VergroBerung 
der Gewebszellen auBern und heute im allgemeinen als produktive bzw. pro­
liferative Vorgange bezeichnet werden. In engem Zusammenhang mit dieser 
Wucherungsfahigkeit steht die im AnschluB an jede Entzundung einsetzende 
Wiederherstellung, sei es, daB diese nun zum Ziele fiihrt oder auch nicht. Die 
vollige Wiederherstellung ist namlich, wenigstens bei den hoheren Geweben, 
durchweg von dem Vorhandensein von Gewebselementen dieses selben Gewebes 
abhangig. Auch fur das Bindegewebe wird heute allgemein anerkannt, daB seine 
Neubildung auf einem dem der hoheren Gewebsformen entsprechenden Regene­
rationsprozeB beruht. In engem Zusammenhang mit dieser Proliferationsfahig­
keit steht die Frage der Regeneration und Wundheilung (s. d.). 

Wahrend die Vorgange bei der entzundlichen Neubildung der epithelialen 
Gewebselemente durchweg einheitlich aufgefaBt werden, liegen die Verhaltnisse 
fur die bindegewebige, entzundliche Neubildung noch recht verwickelt. Diese 
Frage hat insbesondere im letzten Jahrzehnt dadurch ein ganz anderes Gesicht 
erhalten, daB sich neue Anschauungen von einem syncytialen Mesenchym­
aufbau (HuEcK, FRIEBOES u. a.) entwickelt haben. Die Beriicksichtigung dieser 
Ansichten muB naturgemaB unsere Vorstellungen vom Ablauf entzundlicher 
Gewebsreaktionen im Bindegewebe erheblich beeinflussen. Es ist hier nicht 
der Ort, auf diese Fragen im einzelnen einzugehen. Zusammenfassend darf 
nur so viel gesagt werden, daB auch heute noch die Annahme des Auftretens 
selbstandiger Bindegewebszellen, von denen die entziindliche Gewebsneubildung 
ausgeht, unerschiittert dasteht (MARCHAND). Die Histogenese der Stiltzsub­
stanzen und damit die entzilndliche Bindegewebsneubildung wird auch heute 
noch allgemein auf das gefaBfuhrende Bindegewebe und seine Zellen "als Haupt­
trager der Ernahrungsvorgange" zuruckgefiihrt. 

Die sichtbaren Veranderungen der zelligen Elemente des Bindegewebes 
bestehen in einer, bei den akuten Entzundungen starkeren odematosen Schwel­
lung der Zellen zu groBen protoplasmareichen, sich schon sehr schnell, unter 
vorhergehender VergroBerung der Kerne, mitotisch teilenden Zellen. Man muB 
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 spater verschieden impragnieren und, je nachdem, als kollagene oder 
elastische Fasern erseheinen. £lie kommen praktisch in der gesundenHaut nicht 
vor (RossLE u. a.), entwickeln sich jedoch in manchmal erheblicher Ausdehnung 
bei chronischen Entziindungen und Neubildungen der Raut (ZURHELLE, BIZZO­
ZERO, WAY und KLOVEKORN) . Diese Mutterfasern des Bindegewebes sind 
jedoch auch noch rec.ht umstritten, wenn auch ihre Abstammung von den 
gewucherten Bindegewebszellen allgemein anerkannt wird. Strittig ist fUr 
einen Teil der Beobachter nur die Frage, ob diese Fasern intracellular oder 

Abb.57. Gitterfaser("Silberfibrillen")bildung der Haut bei Lymphadenia cutis. (Nach RassLE.) 

intercellular in der Grundsubstanz entstehen; eine Frage, die andererseits fUr 
die Anhanger eines syncytialen Mesenchyms (RUECK, RANKE) gegenstandslos 
erscheint. 

Die genaue Untersuchung ergibt auf alle Falle fUr die Entstehung der kol­
lagenen Fasern eine Entwicklung aus urspriinglich getrennten, lediglich durch 
feine Auslaufer verbundenen Zelik6rpern, die dann nach und nach in ein 
zusammenhangendes fibrillares Syncytium mit sparlicher homogener Grund­
su bstanz ii bergehen (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 altere Reste 
an, wie dies bereits PASSARGE und KROSING, ENDERLEN, dann auch JORES 
und insbesondere MARCHAND berichtet haben. 

Zur Wucherung del' Bindegewebszellen tritt und gleichzeitig mit dieser 
beginnt die Ge/iifJneubildung. Diese geht durch Sprossung junger Capillaren 
vor sich, die von den bereits vorhandenen Capillaren ihren Ausgang nehmen 
(MAXIMOW, . MARCHAND). Ganz allgemein wird dabei angenommen, daB es 
sich um Bildung von anfangs soliden GefaBsprossen handelt, innerhalb deren 
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dann intercellular durch Vordringen von Plasma und Blutkorperchen aus den 
bereits vorhandenen GefaBen in diese soliden Endothelsprossen ein Lumen 
entsteht. Auf diese Weise werden die soliden GefaBsprossen kanalisiert, urn 
sich dann mit anderen, ihnen entgegenwachsenden Sprossen zu geschlossenen 
N etzen zu vereinen. 

Ihren schonsten Ausdruck findet diese yom GefaBbindegewebsapparat aus­
gehende entzundliche Gewebsneubildung in den Wundgranulationen an der 
auBeren Haut. In diesen Granulationen sehen wir eine auBerordentlich reiche 
Entwicklung neugebildeter GefaBe. Sie liegen eingebettet in eine eiweiBhaltige, 
flussige Grundsubstanz, die mit neugebildeten Bindegewebszellen durchsetzt 
ist; aus dieser entwickeln sich dann die Bindegewebsfasern und -bundel. Die 
Oberflache dieser Wundgranulationen wird yom Rande her wieder uberhautet 
oder auch von Resten erhalten gebliebenen Epithels. Man kann dies besonders 
schon bei der Untersuchung sich uberhautender, flacher Hautwunden beobachten, 
wie sie im AnschluB an die Operation des Rhinophym auftreten. Es laBt sich 
hier besonders schon feststellen, daB auch bei vollig infektionsfreien Wunden 
zahlreiche polymorphkernige Leukocyten und die fruher erwahnten 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 ZeHen zeichnen sich ebenso wie die Reticuloendo­
thelien und Makrophagen durch die Eigenschaft der Farbstoffspeicherung aus. 

Bei der Narbenbildung, wie sie der Uberhiiutung bis in die Cutis hinein­
reichender Gewebsverluste der Ha.ut in der Regel folgt, finden wir zunachst 
ein dichtes, faseriges Bindegewebe mit zahlreichen BlutgefaBen. Sehr bald 
wachsen neue Nervenendigungen hinein, wahrend elastische Fasern anfangs 
fehlen. In alteren Narben ist das gesamte Bindegewebe in eine zellarme, kom­
pakte, kollagene Fasermasse umgewandelt, die von sparlichen erweiterten 
GefaBen durchzogen wird. Gelegentlich kann man auch Ansatze zur Neubildung 
elastischer Fasern beobachten; haufiger ist eine Wucherung der Elastica in den 
Grenzen zum Gesunden hin. Hier und da - namentlich bei der narbigen Aus­
heilung der Unterschenkelgeschwure - 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 auBert. Erwahnenswert 
ist die Tatsache, daB MARCHAND im Gegensatz zu MINERVINI wirkliche Lymph­
gefaBe mit eigenen Wandungen weder im jungen noch alten Narbengewebe 
je gesehen hat. Die Anhangsgebilde der Haut bleiben naturgemaB in dem 
vernarbten Bezirke - wenn uberhaupt - so nur noch in sparlichen 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 naturgemaB auch jenes zarte, 
gabelformig verastelte elastische Netz, das fur den Papillarkorper so kenn­
zeichnend ist. 

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

Keine Gruppe von Krankheitserregern bat sich im Laufe namentlich des 
letzten Jahrzehnts eine starkere Einschrankung bezuglich der Spezifitat der 
durch sie gesetzten Gewebsveranderungen gefallen lassen mussen als diejenige 
der chronischen Infektionskrankheiten, insbesondere die der saurefesten Bacillen. 
Die Zeiten, wo man glaubte, auf Grund eines "typischen" Aufbaues die Zuge­
horigkeit eines bestimmten histologischen Bildes zu einer atiologisch bestimmten 
Erkrankung annehmen zu durfen, sind - wenigstens fur die Haut - wohl 
endgultig voruber. Auch hier hat sich der genugsam bekannte Satz bestatigt, 
daB Naturgeschehen nicht in Gruppen eingezwangt werden kann. Wir haben 
gerade bei den "Saurefesten" gelernt, daB von der banalsten entzundlichen 
Reaktion bis zum scheinbar eindeutigst aufgebauten, krankhaft veranderten 
Gewebsbild alle Ubergange vorkommen. Daher kann auch die Differential­
diagnose fur die Gewebsveranderungen der "Saurefesten" vor ungewohnlichen 
Hindernissen stehen. Unbeschadet dessen sei erwahnt, daB die sog. tuber­
kuloide Gewebsstruktur in der Haut am hiiufigsten durch den KocHschen 
Bacillus hervorgerufen wird; JADASSOHN glaubt sie daher doch als fur diese 
relativ typisch bezeichnen zu durfen; es sei denn, daB es gelingt, die in den hier 
in Frage kommenden tuberkuloiden Gewebsstrukturen nun aber leider nur wenig 
zahlreich vorhandenen Erreger jeweils nachzuweisen. 

Grundsatzlich 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 BlutgefaBe im Gegensatz zum nahezu 
gefaBlosen Hauttuberkel und den mit schwersten GefaBschadigungen einher­
gehenden syphilitischen Herden dauernd und meist sehr stark erweitert erhalten. 
Die Aufbauunterschiede liegen jedoch weniger in Reaktionsverhaltnissen der 
cytologischen Elemente, als vielmehr in bakteriologischen und biologischen 
Eigentumlichkeiten. 

Grundsatzlich gilt wohl fur aIle chronisch infektiosen Granulationsgewebe 
der Satz: "Wo Bakterien sich im Korper schrankenlos vermehren, da antwortet 
der Organismus mit den unspezifischen Reaktionen der Entzundung; wo Bak­
terien unter Einwirkung von Antikorpern langsam zerfaIlen, wo BakterieneiweiB 
durch ihre Tatigkeit abgebaut wird, da entstehen Tuberkel und tuberkuloide 
Strukturen (Gesetz LEWANDOWSKY)". Dieses allgemeine biologische Grundgesetz 
gilt im groBen ganzen auch noch heute; wenn wir auch nicht mehr einzig und 
allein auf das Freiwerden von BakterieneiweiB als ausltisende Ursache fiir die 
Entwicklung tuberkuloider Gewebsstruktur angewiesen sind. Es spielen dabei 
sicherlich auch alle anderen Abbauprodukte eine Rolle, sei es, daB 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 Quantitat und Qualitat der fremden Noxe 
sowie die allgemeinen und ortlichen Immunitatsreaktionen im befallenen Orga­
nismus die Hauptrolle. Sie bieten uns uberhaupt erst den Schlussel zum Ver­
standnis der geweblichen Umbauvorgange in der Haut. Dabei ist wohl die 
Annahme notwendig, daB z. B. die durch den KocHschen Bacillus im infizierten 
Korper 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 fUr sich ganz gleichgultig, ob es sich 
dabei um tote oder lebende Bacillen handelt (VOLK). 

Auf die ganzen Zusammenhange einzugehen ist bier naturgemaB unmoglicb. 
Aber ich mochte doch noch fUr die Lues darauf aufmerksam machen, daB z. B. 
bei den mit schwersten Allgemeinerscheinungen einhergehenden, augenscheinlich 
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durch plotzliche Einschwemmung zahIreicher Spirochaten in die Blutbahn ent­
stehenden pustulOsen, varioliformen und malignen Syphiliden, sowie manchen 
Fallen von Lues congenita das Gewebssubstrat vielfach ein durchaus unspe­
zifisches, banal entziindliches ist. Wenn wir andererseits beobachten, wie bei 
den so auBerordentlich spirochatenarmen, tertiar luetischen, tuberosen sowohl 
wie gummosen Krankheitsprodukten die Entwicklung dieses "spezifischen" 
Granulationsgewebes die Regel ist, so ist man versucht, hierin gewisse Gesetz­
maBigkeiten zu erblicken (JADASSOHN) . 

Diese sind zwar dazu angetan, einerseits unsere Anschauungen iiber die 
"Spezifitat" einer Gewebsveranderung fUr 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 
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Abb. 58. Tuberkuloide Lues II . P apulOses Syphilid. Scharf a bgesetzte, perivasculare, aus Lympho­
cyten, Plasma-, Epitheiold- und Riesenzellen aufgebaute, " tuberkuloide" Infiltra tion hauptsaehlich 

in der Cutis. 0 35: 1; R 3 5 : 1. (Na ch GANS, Histologie I.) 

seinerzeit zuerst von JADASSOHN ausgesprochen, dann von LEWANDOWSKY 
experimentell fUr die Tuberkulose erwiesen und schlieBlich von KYRLE fUr 
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 LymphgefaBe 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 Fallen 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 Lebenstatigkeit der betroffenen Zell­
elemente fUhrt. 

Handbuch d er 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 unregelmiiBig zackige Gebilde; 
die alteren stehen durch verastelte Auslaufer mit den umgebenden Gewebs­
elementen in Verbindung. Sie zeigen sich dabei gegeniiber den Verkiisungs­
prozessen besonders widerstandsfahig, bleiben also in dem zugrundegehenden 
Gewebe noch langere 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 
LANGHANS zuriick, die durch Wucherung von GefaBendothelien 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
fuB; alles in allem: sie sind kein Hinweis atiologischer Richtung. Wir ver­
werten sie mit JADASSOHN und LEWANDOWSKY, KYRLE in erster Linie als den 
geweblichen Ausdruck einer besonderen allergischen Reaktionslage des Orga­
nismus. 

1m Gegensatz zu den Riesenzellen in "tuberkulosem" Granulationsgewebe 
zeigen die Fremdkorperriesenzellen meist einen mehr unregelmaBigen Bau. Die 
Kerne sind sehr ungleichmaBig angeordnet, haufig zu groBeren Gruppen ver­
einigt. Die Umgrenzung ist teils rundlich, teils unregehnaBig, von Fortsatzen 
und Auslaufern unterbrochen. Die Form des Gesamtzellkorpers ist sehr ver­
schieden und sicherlich durch die Form des beteiligten Fremdkorpers mitbedingt. 
1m Protoplasma der Riesenzellen zeigt sich bei starkerer VergroBerung eine 
fein vakulare, netzformige Bildung; gelegentlich entwickeln sich daraus groBere 
Vakuolen. 

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

Fremdkorperriesenzellen treffen wir bcsonders haufig da, wo Anhangs­
gebilde der Haut (I-Iaare, Hornsubstanzen, dann auch elastische Faserreste) 
aus ihrem natiirlichen Verbande losgelost sind und dann frei im Bindegewebe 
oder aueh in der Epidermis liegen bleiben. Wir finden sie daher bei der Acne 
vulgaris, bei den umschriebenen Einschmelzungsprozessen, wie sie im AnschluB 
an Lues, Tuberkulose, aber auch maligne Neubildungen im Bindegewebe sowohl 
als auch im Epidermisepithel auftreten. Die Fremdkorperriesenzellenbildungen 
um Demodex folliculorum enthaltende Haarfollikel, um alte Paraffininjektionen, 
um Cysticercen-Membranen der Subcutis, ferner durch Lipoidsubstanzen 
(Xanthome) sind bekannt. Die Bildung von Fremdkorperriesenzellen beschrankt 
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 plOtzlich einsetzendes, umschriebenes inter­
und intracellulares Odem zunachst mehrere zusammenhangende Epidermis­
epithelien von den sie umgebenden Zellen 10slOst, wenn auch manchmal nur 
unvollkommen. Ein gleichzeitig meist vorhandenes intracellulares Odem fiihrt 
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zur "kolloiden" Degeneration, zum Schwund des Protoplasmas dieser so los­
ge16sten Zellen, so daB schlieBlich ein Haufen von 20 und mehr Kernen in einem 
derartig geblahten Protoplasmamantel sitzt. SABOURAUD hat diese Art von 
Riesenzellen besonders beim Lichen ruber planus beschrieben. Sie sind jedoch 
meines Erachtens fur diesen durchaus nicht kennzeichnend; ich habe iihnliches 
- wenn auch nicht so hiiufig und zahlreich - bei der Mycosis fungoides beob­
achtet. Sie gleichen in aHem den ballonierend umgewandelten Zellen beim 
Zoster und finden sich beim Lichen ruber planus im spiiteren Stadium als Haufen 
epitheloider Zellen innerhalb lymphocytiirer Infiltrate. 

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

III. Epidermisveranderungen. 
Die Beteiligung der Epidermis an der entziindlichen Gewebsreaktion ist recht 

verschieden. Bei den akuten, mit plotzlicher seroser oder eitriger Exsudation 
einhergehenden Entzundungsprozessen folgt im AnschluB an die Auseinander­
driingung der Epithelien, die Verbreiterung der intercelluliiren Riiume (Spongiose) 
bis zur Bliischenbildung, meist eine Abhebung der oberen Epidermisschichten. 
Je tiefer in der Epidermis die schiidigende Noxe angreift, um so dicker und 
wohl erhaltener also die das serose Exsudat uberdeckende Schicht ist, um so 
groBer, aber auch um so widerstandsfiihiger sind die Bliischenbildungen. 

Die Veriinderungen sind im ubrigen weitgehend abhiingig von der Art der 
Schiidigung. 

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

Halt die Hitzeeinwirkung an oder steigert sie sich, kommt es zum zweiten Grade der 
Verbrennung, zur Dermatitis ambu8tionis bullo8a, so tritt neben dem anwachsenden adem 
der Cutis unmittelbar eine Starung der Epidermis ein, insbesondere der Stachelzell- und der 
Hornschicht. Letztere wird auf kiirzere oder weitere· Strecken durch ein seroses Exsudat 
abgehoben. In der Stachelschicht quellen die einzelnen Zellen auf; ihr Protoplasma wird 
feinkornig getriibt, die Kernzeichnung verwaschen: Es entwickelt sich ein intracellulares 
adem (Alteration cavitaire, LELOIR) sowohl im Protoplasma, hier mit ausgedehnter 
Vakuolenbildung, als auch im Kern. Das Gewebe verliert seine Farbbarkeit; gleichzeitig 
lockert ein intercellulares adem den Zusammenhang der einzelnen Stachelzellen. Dadurch 
entstehen zwischen diesen kleinere und schlieBlich auch groBere mit Serum gefiillte Hohl­
raume: die Bla8enbildung hat begonnen. Zunachst sind diese kleinsten Liicken und Hohlen 
noch allseitig von Stachelzellen umgeben. Teils zusammengedrangt und abgeflacht, teils 
spindelformig ausgezogen, bilden sie die Wandung dieser klcinsten Hohlen, in deren Lumen 
die faserigen Reste zugrundegegangener Zellen hineinhangen. Nimmt das adem zu, geht 
der Zellzerfall weiter, so kommt es schlieBlich zur Verschmelzung mehrerer kleinerer zu 
einer groBeren, dann auch klinisch sichtbaren Blase. 

Der in der Hauptsache rein serose Blaseninhalt ist oft durch ein vielmaschiges Fibrin­
netz in unregelmaBig polygonale Felder geteilt, in welchen bei starkerer VergroBerung feinste 
runde Fibrinkorner festzustellen sind, die in den iibrigen Massen des geronnenen Serums 
sparIicher verteilt scheinen. Polynucleare Leukocyten sind ebenfalls darin enthalten, um 
so sparlicher je friiher, um so reichlicher je spater nach Einsetzen der Schadigung die Unter· 
suchung stattfindet. Nach UNNA besteht bei 8tiirkerer Verbrennung zweiten Grades der ganze 
Blaseninhalt aus diinnfliissigem Serum mit Fibrinbeimischungen, wahrend der festere, 
einem Epithelbrei ahnliche Blaseninhalt den schwiicheren Verbrennungen zweiten Grades 
zukommt. Bei den groBeren Blasen wird die Decke von der abgehobenen Hornschicht 
gebildet, an deren Unterseite eine verschieden breite Schicht der veranderten Stachelzellen 

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

Die seitliohe Begrenzung der BIasen ist verschieden. Einmal erfolgt der Ubergang in 
die unveranderte Stachelschicht ganz plOtzlich; nur die mangelnde Kern- und ZelIzeichnung 
deutet auf kur~e Strecken die Folgen der Ritzewirkung an. An anderen RandstelIen hingegen 
besteht eine Ubergangszone, in welcher das Epithel genau so zerkliiftet und zu langen, 
teilweise abgerissenen Spindeln ausgezogen ist, wie zu Beginn in den kleinsten BIaschen­
bildungen (UNNA). 

Bei der Erfrierung hingegen treten - im Gegensatz zur Verbrennung -
die Veranderungen an der Epidermis weitaus zUrUck gegeniiber denen der 
GefaBe, eine Tatsache, auf die als erster v. RECKLINGHAUSEN hingewiesen hat 1. 

Wenn auch nicht aIle GefaBe an der Thrombenbildung beteiligt sind, so weisen doch 
fast aIle eine GefafJwandsohadigung 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 Veranderungen, die sich im Gewebe bei der Erfrierung abspielen. 
Es handelt sich dabei in erster Linie um ausgedehnte Vakuolenbildung in den ZelIen, sowohl 
der Epidermis wie des Bindegewebes, daneben Pyknose und Zerfall bis zu volliger Nekrose 
der Zellen. An den GefaBen fiihrt diese Vakuolenbildung der Endothelien zu deren volligem 
Schwund infolge allmahlicher AuflOsung. 

In der Mitte derart schwer geschiidigter Herde ist die Epidermis nekrotisch 
geworden, vielfach von zahlreichen polynuclearen Leukocyten durchsetzt, die 
sich auch nach dem Gesunden hin in einer hier auftretenden Demarkationslinie 
angesammelt haben. Je starker die Schadigung, urn so tiefer hinab reicht die 
Nekrose, so daB bei den schwersten Graden der Erfrierung die gesamte Cutis, 
Subcutis, ja sogar weite Strecken des Fettgewel>es und der Muskulatur in eine 
strukturlose Masse umgewandelt sind. . . 

In dieser sind die GefaBe samtlich durch Thromben verschlossen, die GefaB­
wande in homogene Zylinder umgewandelt. 

Beschrii.nkt sich die Schadigung nur auf eizelnen Abschnitte des befallenen Gewebes, 
wahrend benachbarte noch lebensfahig sind und erhalten bleiben, so setzt naturgemaJ3 
von diesen aus alsbald ein RegenerationsprozefJ ein, der selbstverstandlich zunachst nur zu 
einer Ausschaltung und AbstoBung des Zerstorten, dann aber zu einer Deckung des ent­
standenen Gewebsverlustes fiihrt. Dies geht mit einer erheblichen Wucherung der Binde­
gewebsZelIen einher. Ihr Protoplasma mmmt die verschiedensten Formen an; vielfach 
Uegen infolge der iiberstiirzten Zellteilung zahlreiche Kerne in einer groBen 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 unregelmaBige Zellwucherung ein, die schlieBlich den 
Geschwiirsgrund mit einer je nach dem Grade des Gewebsverlustes oberflach­
licheren oder tieferen Narbe iiberdeckt. 

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 verhiiltnismaBig 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 (BIER, RIBBERT, FUERST). Daher liegt es 
naher, diese Mitosen auf eine unmittelbare Gewebsschadigung bzw. das Aus­
einanderriicken der Zellen zUrUckzufiihren, was regenerationsanregend wirken 

1 RECKLINGHAUSEN, v.: AUg. Path. 348. 
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konnte (TEREBINSKY). Es ist dabei nicht ohne weiteres zu entscheiden, wie­
viel auf die unmittelbare Zellschadigung, wieviel auf die hierdurch ausge16ste 
Entziindung zuriickzufiihren ist, wobei noch vorher dariiber zu reden ware, 
inwieweit diese beiden Vorgange iiberhaupt zu trennen sind. 

1m Gegensatz zur einfachen Regeneration mit der gleichmaBig iiber den 
oberflachlichen Substanzverlust verteilten Epithelneubildung kommt es hier zu 
starkerer 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 konnen. Gelegentlich nimmt die Epidermis­
neubildung erhebliche AusmaBe an. Es kommt zu weit in die Tiefe wuchernden 
Veranderungen in Gestalt atypischer Epithelsprossenbildung, wie sie sich in 
der Haut, z. B. bei der Tuberkulose oder aber auch bei der tertiaren Lues 
finden. Hier wachst das wuchernde Epithel, augenscheinlich in der Richtung 
des geringsten Widerstandes vordringend, unregelmaBig in die Tiefe und 
fiihrt dann zu Bildungen, die gelegentlich einmal falschlicherweise als maligne 
epitheliale Neubildungen angesprochen worden sind. 

Besonders bemerkenswert sind eigenartige Epithelsprof3bildungen, die bei der DARIER­
schen Krankheit wiederholt beobachtet wurden (DARIER-THIBAULT, BELLINI, PINKUS­
LEDERMANN). 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 oberflachlicher Betrachtung den Eindruck epitheliomat6ser 
Neubildungen erwecken k6nnen. Diese, in manchen Fallen v6llig fehlenden, in anderen 
wieder sehr zahlreich vorhandenen Epithelsprossen senden ihrerseits wieder seitliche Fort­
satze aus, so daB es zu eigentiimlichen, drusenartigen Bildungen kommt. 

Ein 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, friiher schon KROMAYER, haben ja Epidermis und Cutis 
- wenn auch in ihrer Ansicht im einzelnen verschieden - als zusammen­
hangende Gebilde aufgefaBt (Parenchymhaut, KROMAYER; Epithelfasergeriist, 
FRIEBOES, das mit dem Bindegewebe kontinuierlich zusammenhange, HUECKS 
Netzsyncitium). 1m groBen ganzen haben diese Anschauungen keinen Anklang 
gefunden, so daB sich eine nahere Erorterung iiber die Auffassungen der ent­
ziindlichen Veranderungen unter Zugrundelegung jener Ansichten wohl eriibrigt. 

E. Pathologisches Wachstum. 
I. Regeneration und Wundheilung. 

Das Regenerationsvermogen der auBeren Raut, d. h. der Epidermis, ist ein 
praktisch unerschopfliches; ohne Deckung mit voller Raut gibt es jedoch beim 
Menschen keine wahre Regeneration. Ein solch verwickelt gebautes Organ ge­
winnt selbstverstandlich bei der Regeneration nicht alle seine anatomischen und 
physiologischen Eigenschaften wieder. Der neugebildeten Epidermis fehlen die 
Papillen, die Raare, die Talg- und SchweiBdriisen. Von erhalten gebliebenen 
Resten der Follikel- bzw. SchweiBdriisenausfiihrungsgange erfolgt lediglich eine 
Regeneration von Epidermisepithelien. Die Eigenschaft der Raut als Aus­
scheidungsorgan geht vollstandig verloren, es bleibt nur die schiitzende Rorn­
bildung; eine geordnete Lederhaut mit ihrer groBen Elastizitat, Schmiegsamkeit, 
Zahigkeit und Widerstandsfahigkeit bildet sich iiberhaupt nicht wieder (BIER). 
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Bei Verletzungen, welche nur die Epidermis (Erosio) wie auch Epidermis 
und PapillarkOrper betrefien, tritt eine vollsmndige Regeneration mit restitutio 
ad integrum ein. Sobald jedoch die Cutis beteiligt ist (Ulceratio), erfolgt 
eine Ausheilung nur unter Narbenbildung. 

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

Zunachst 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 Abbauvorgange besonders deutlich. 

Bei der W undheilung spielt die Fibrinausscheidung eine wichtige Rolle, 
einmal als Klebemittel der getrennten Wundflachen bei unmittelbarer Ver­
einigung, zum anderen als AbschluB und Abdichtungsmasse der frischen Wund­
oberflache. Fehlt diese feste fibrinose Verklebung, da seroses Exsudat und 
Blut zwischen die Wundrander dringen, so wird diese Masse von Fibrinnetzen 
ausgefiillt. 

Es liegt im Wesen der durch eine Kontinuitatsunterbrechung im Ober­
flachenepithel geschaffenen Verhaltnisse, daB ein groBerer oder geringerer Teil 
des Randepithelszugrunde 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 vorwachst. Es werden 
dabei Epithelien im OberschuB gebildet, so daB selbst tiefere Defekte in kiirzester 
Zeit ohne Verschmalerung des Randepithels ausgefiillt werden (BARDELEBEN). 

Das Keimlager in dem vorwachsendeh -Saum und in der epithelialen Narbe 
ist ausschliefJlich im Stratum basale zu suchen. Die Keimschicht der in Regene­
ration befindlichen Epithelwundrander ist bis zur zweiten, ausnahmsweise bis 
zur dritten Zellage verbreitert. 

Es erscheint heute selbstverstandlich, daB das neugebildete Epithel stets 
von dem alten Epithel ausgeht. Dieses Deckepithel ist von allen Geweben der 
schnellsten und vollkommensten Regeneration fahig, 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 tJberhiiutung epidermis/reier Gewebs/liichen schieben sich die Epidermis­
epithelien von den Wundrandern her langsam iiber die freie Oberflache 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 Flache, sondern auch in 
die Tiefe der Wunde, in dem vom Rande her zungenformige Fortsatze sich in 
die Tiefe hinabsenken, wobei jene diinne Fibrinschicht, die schon friihzeitig die 
Wundflachen iiberdeckt, .~ewissermaBen als Leitschiene dient. 

Die Schnelligkeit der Uberhiiutung ist dabei, wie schon betont, weitgehendst 
von dem Zustand der Wundflachen abhangig, so daB bei groBeren Granulations-
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flachen, die dazu unter schlechten Ernahrungsbedingungen stehen (Unter­
schenkelgeschwiire u. a.) lange Wochen und Monate verstreichen konnen, bis 
die Uberhautung erfolgt ist, die zudem vielfach oft noch wenig widerstands­
fahig erscheint. 

An Einzelheiten bei dem Epithelisierungsvorgang betont MARCHAND, dem 
wir eine klassische Darstellung der Vorgange 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 Oberflache die Form des Epidermis­
saumes, der zur Deckung der Wundflache 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 auBerste Saum etwas verdickt, zungenformig, oder es setzt sich iiber die 
Verdickung hinaus noch ein feiner Saum fort. Gegen die Unterlage ist die Abgrenzung 
oft sehr ungleichmaBig, indem sich in gewissen Abstanden zapfenformige Einsenkungen 
in die Tiefe erstrecken, welche nicht selten verastelt 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 GefaBbiischeln entsprechenden Erhaben­
heiten eindringen. Hierdurch wird der Bau der Narbe in einiger Entfernung yom Rande 
grob papillar, wenn auch die Oberflache glatt ist. 

Die Epidermiszellen sind in der Nahe des freien Randes am zartesten und kleinsten, 
ziemlich unregelmaBig gestaltet, mit feinen Auslaufern versehen, die die breiten, oft sehr 
ungleichmaBigen Intercellularspalten iiberbriicken. 1m frischen Zustande isoliert, zeigen 
die jiingeren Zellen in den tieferen Schichten oft unregelmaBig verastelte Formen, hyalinen 
Glanz, nicht selten auch fein verteilte, glanzende Fetttropfchen im Inneren. An feinen 
gefarbten Schnitten erscheinen die zarten Zellkorper mit unregelmaBigen Liicken versehen, 
die zu Intercellularraumen zusammentreten. Die oberflachlichen Zellen werden bereits 
glatter, hautchenartig, die Kerne sind jedoch noch deutlich erhalten; andere stoBen sich 
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 blaschenformig, mit sehr sparlichen Chromatin­
netzen, aber groBen, glanzenden Kernkorperchen versehen. Diese Kerne lassen die deut· 
lichsten Zeichen einer starken Vermehrung durch direkte Teilung erkennen, eingeschniirte 
oder doppelte N ucleolen, Kerne mit beginnender Scheidewand bis zur vollstandigen 
Abschniirung und Verdoppelung. Diese Veranderungen beschranken sich nicht bloB auf 
die untersten Schichten, die noch keine regelmaBige zylindrische Form besitzen. Mitosen 
habe ich in den Zellen des Saumes nie gefunden, wohl aber kommen solche in einiger Ent· 
fernung yom Rande, und zwar nur in der untersten Lage vor." 

UNNA unterschied an dem sich iiber die Granulation yom Rande her ausbreitenden 
Epithelsaum drei Zonen. Die den freien Rand darstellende Zone ist nur aus Stachelzellen 
aufgebaut, die zunachst an der Oberflache vertrocknen, ohne daB eine Hornflache gebildet 
wiirde. "Auf diesen innerstenRing folgt ein zweiter nach auBen, an welchem sich die Stachel­
schicht verdickt, bereits Leisten in die Granulationen vorschickt und an der Oberflache 
verhornt. Aber diese Verhornung ist noch keine regulare. 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-weiB und undurchsichtig, in welcher echte Oberflachen­
verhornung mit keratohyalinen Bildungen besteht." 

Die Frage, wodurch die innige Verbindung der jungen neugebildeten Epi­
dermis mit der Obertlache der noch weichen Granulationen herbeigefiihrt wird, 
beantwortet MARCHAND damit, daB die Zellen mit ihrer Basis an einer sehr 
feinen Grenzmembran haften, welche bindegewebiger Natur ist und mit den 
Fibrillen des Granulationsgewebes zusammenhangt. KROMAYER faBte die 
besonders starken, vielfach geschlangelten 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 abo 
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Jene in die Tiefe wachsenden, oft verastelten Zapfen der neugebildeten 
Epidermis fiihren oft zu atypischen Epithelwucherungen (FRIEDLANDER). Diese 
spielen zwar bei der Uberhautung gesunder Granulationsgewebe keine groBe 
Rolle, wenn sie auch in langer bestehenden Granulationsflachen, besonders am 
Rande, nicht eben selten zu beobachten sind. Haufiger tritt dies und in starkerem 
AusmaBe iiberall da auf, wo der normale Ablauf des Uherhautungsvorganges 
gestort wird, sei dies durch eine besondere Hinfalligkeit der iiberhautenden 
Granulationen oder besonders starke mechanische Inanspruchnahme (Unter­
schenkelgeschwiire, Brandnarben u. a.). 

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

Zwischen der glatten primiiren W undheilung und der offenen besteht nur ein 
gradueller Unterschied und kein grundsiitzlicher. 

Bei groBen, offenen Wundflachen erfolgt die Uberhiiutung des Granulations­
gewebes yom Rande her (s. 0.), indem das Epithel sich allmahlich vorschiebt und 
so die Wundflache 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 Gewebsspalten werden durch Fibroblastenwucherung bald geschlossen. 
Gesteigerte Capillardurchstromung und massenhafte Neubildung junger Capil­
laren steigern die Blutversorgung. In dem MaBe, 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 Warzchen ein 
GefaBbaum, von dem das Wundgewebe sich entwickelt. Die starke Hyperamie, 
die rege Exsudation, serose und cellulare Elemente sind ein Hauptschutz gegen 
die Infektion von auBen. 

Die Bildung der W undgranulation wird von langen spindelformigen Zellen 
eingeleitet, die von den neugebildeten GefaJ3en ausgehen und in fibrillare Biischel 
endigen. Bei der Weiterentwicklung der kbllagenen 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 Wundrander - nach vorheriger Verklebung des Defektes 
durch Fibrin - wuchernde Zellen, die von beiden Seiten sehr bald ineinander 
iibergehen, so daB man die urspriingliche Grenze nicht mehr erkennen kann 
(MARCHAND). 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 Verhaltnisse bei 
den offen heilenden Wunden, wo jedoch eine weitgehende Abhangigkeit zwischen 
primarer Schadigung, deren Eliminierung unter Fibrillenentwicklung besteht. 

Die V organge der Bindegewebsneubildung sind wiederdolt auch experimentell 
untersucht worden. Besonders eingehend haben sich MARCHAND und auch 
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MAXIMOW damit befaBt, 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 RiickschluB auf die hierbei ablaufen­
den V organge ohne weiteres gestattet. 

Auch die Wundgranulationen sind ja im Grunde genom men auf nichts 
anderes als auf eine entziindliche Gewebsneubildung zuriickzufiihren. Auf die 
Reichhaltigkeit dieser Granulationen an neugebildeten BlutgefaBen ist schon 
fruhzeitig und wiederholt hingewiesen worden. Von diesen BlutgefaBen geht 
die Bindegewebsneubildung aus (s. u.). Die neugebildeten Bindegewebszellen 
scheiden aus ihrem Protoplasma FibriIlen aus, die in einer eiweiBhaltigen, 
schleimhaltigen, flussigen Grundsubstanz eingebettet liegen (MARCHAND). 

1m Granulationsgewebe finden sich Exsudatzellen verschiedener Natur, 
gelapptkernige Leukocyten in wechselnder Zahl, runde, lymphoide Zellen und 

Abb. 59 . Wundheilung unter dem Scharf. Vor 4 Tagen aseptisch gesetzte und aseptisch behandeite 
Hautwunde vom Menschen. Das Epithei wachst zwischen Fibrinschorf und dem ieicht entziindlich 

veranderten Hautgewebe vor. (Nach W. v. GAZA.) 

Lymphocyten und schlieBlich 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. 

trber das Verhalten der sogenannten fixen Bindegewebszellen und der GefafJe 
sind wir durch die Vitalfarbung (v. GAZA) genauer unterrichtet. Man kann 
danach in den Granulationen eine oberflachliche und eine tiefere Schicht unter­
scheiden. In der ersteren umhullen adventitielle Zellen in einem dichten Mantel 
die zahlreichen neugebildeten CapiIlaren. 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 CapiIlaren umgebenden Zellmantel. Unter diesen adventitiellen Zellen hat 
man geglau bt, einen besonderen Typus als Rougetzellen unterscheiden zu mussen. 

Uber die Wundheilung unter dem Schorf sind wir neuerdings durch die Unter­
suchungen v. GAZAB und seines Mitarbeiters KIRCHOFF genauer unterrichtet. 
Der auf der Wundflache 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 zunachst 
letzteres mit ersterem fest verbunden ist. Erst mit dem Augenblick, wo das 
Epithel Hornzellen gebildet hat und bei diesen die physiologische AbstoBung 
einsetzt, lost sich damit der Schorf von der darunterliegenden Epitheldecke abo 
Grundsatzlich die gleichen Beobachtungen kennen wir von einer ganzen Zahl 
mit Schorfbildung einhergehender Veranderungen, u. a. der Hautdiphtherie. Ahn­
lich liegen auch die Verhaltnisse bei der Dberhiiutung oberflachlicher Epidermis­
defekte, wie sie nach nassenden 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 beschrankt, und 
kommt die Erkrankung zu diesem Zeitpunkt - also ohne Narbenbildung -
zur Ausheilung, so drangt 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 nachdrangenden 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 H yperregeneration sei noch erwahnt, wie sie gelegentlich nach 
akuten, meist blasenbildenden Hauterkrankungen (Lupus erythematodes, 
Erysipel, Dermatitis bullosa u. a.) namentlich an den SchweiBdriisen- und 
Follikelostien auftritt. Sie fiihrt hier durch VerschluB dieser Ostien zu Retention 
des Inhalts, Sekretstauung ("Talgstauung nach Dermatitis", von ZUMBUSCH). 
Die in die Tiefe vordringenden Epithelwucherungen fiihren gelegentlich zu 
teils soliden, teils hohlen, manchmal mit Epitheldetritus angefiillten cysten­
artigen Gebilden (traumatische Epithelcysten). 

Dber die feineren Vorgange bei der Heilung kleiner Wunden unter dem 
Schorf berichtet WERNER: 

Nach 18-24 Stunden ist die Wunde mit einer kuppenartig iiber die Rander sich aus­
stiilpenden Substanz gefiilIt, die zahlreiche polynucleare Leukocyten enthalt, namentlich 
am Grunde des Schorfs; daneben kleine spindeJformige Zellen (Bindegewebszellen). Vom 
Rande der Epidermis her schieben sich ganze Reihen von stabchenformigen 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 zunachst 
noch nicht an der Epidermisierung beteiligt. Es wachsen nur die Stachelzellen vor als eine 
Art von Zange, bald keilformig, bald spitz in langgestreckten schmalen Lagen, entweder 
parallel zum Wundboden in den oberfliichlichen Schichten oder schrag zur Oberflache 
zum Corium hinunter. Das Epithel wachst keineswegs nur unmittelbar iiber dem Binde­
gewebe hin, sondern es dringt vielmehr haufig mitten durch die Schorfmassen hindurch 
in die Tiefe vor. 

Wo Haarbiilge mitbetroffen sind, schieben diese ganz ahnlich wie die unteren Epidermis­
schichten einen Zapfen in die Wundflache 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 
kOnnen 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 abo 

Von TeilunY8voryiinyen 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. 

1m Bindeyewebe zeigen sich erst vom dritten Tage ab Mitosen. Urn 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 allmahlich 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 
allmahlich wieder abo Die untersten Zellen stellen sich senkrecht zur Basis 
wie im normalen Stratum basale. 

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

Bei langerer Dauer tritt dann ein Umbau in dem Gewebe ein, derart, daB 
sich allmahlich elastische Fasern ausbilden, wahrend die BlutgefaBe 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 yom Rande, sondern auch von der Unterlage 
her erfolgt, sonst konnte nicht in vielen Fallen 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. FREY und 
HACKER am tiefsten gelegene Schicht innerviert, ihr folgt die Warme-, 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 volligen 
Wiederherstellung, zum mindesten ohne Funktionsstorung 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, daB eine 
direkte Abstammung der elastischen Fasern von der Zelle vorzuliegen scheint. 
Bei der regenerativen Bildung tritt dies jedoch weniger haufig und weniger 
eindeutig zutage. Die meisten Pathologen haben daher die elastischen Fasern 
bei der regenerativen Bindegewebsneubildung als "ein Differenzierungsprodukt" 
der fibrillaren Grundsubstanz ohne Beziehung zu den Zellen angesehen (ZIEGLER). 

An kiinstlich erzeugten Narben von Hunden und Kaninchen und an menschlichen 
Narben hat JORES festgestellt, daB nach AbschluB der Neubildung von kollagener Grund­
substanz so reichlich protoplasmatische Bestandteile im Gewebe allenthalben vorhanden 
sind, daB eine BildllIi.g der elastischen Substanz aus Protoplasma leicht erklarlich ist. Die 
jungen elastischen Fasem entsprechen im ersten Entwicklungsstadium den protoplasma­
tischen, im Gewebe sich hinziehenden Linien. Aus diesem Verhalten laBt sich an sich schon 
die Entstehung der elastischen Fasem aus Zellen bei Regeneration des Bindegewebes mit 
Wahrscheinlichkeit annehmen. Die elastischen Elemente entstehen also so, daB sie aus 
den in gewissen Stadien jtuBerordentlich reichlich vorhandenen protoplasmatischen Fort­
satzen durch Umwandlung hervorgehen. Es liegt also kein AnlaB vor, die Fahigkeit zur 
Bildung elastischer Substanz einer besonderen Zellart zuzuschreiben, vielmehr besitzen 
aIle 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 fiihrt. 

Die Beziehung der regenerierten Fasern zu den alten Elementen der N achbar­
schaft ist so zuerklaren, daB an die Stiimpfe der alten Fasern Zellen herantreten, 
die mit den Zellen der N arbe protoplasmatische Verbindung unterhalten und 
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in ihrem Ruckbildungsstadium zur Bildung elastischer Substanz AnlaB geben. 
Die Vorstellung, daB die elastischen Fasern von der Peripherie her in die Narbe 
einwachsen (GOLDMANN, ENDERLEN) halt JORES fUr unzut,reffend. Er stimmt 
auch mit MINERVI darin uberein, daB die Bildung neuer elastischer Fasern bei 
der Regeneration des Bindegewebes auch unabhangig von den alten elastischen 
Fasern vorkommt. Er hat nicht beobachtet, daB dann weiterhin die dickeren 
Fasern durch Zusammenlegung und Verschmelzung von dunneren entstehen. 
Die Faser wachst vielmehr in Lange und Dicke scheinbar aus sich, hochst­
wahrscheinlich durch Apposition von cellularem Material. 

Fur die Regeneration der elastischen Fasern ist weniger das absolute als 
vielmehr das relative Alter der Narbe von Wichtigkeit (JORES). Entscheidend 
fUr die Schnelligkeit der Regeneration der elastischen Fasern ist u. a auch die 
Tatsache, daB es bei den Transplantationen zu einer fruhzeitigen, ohne Um­
schweife erreichbaren Neubildung definitiven Bindegewebes kommt. 1m 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 sternformigen 
Zellen ist, im ubrigen aber aus fibrillarem Bindegewebe besteht. Erreicht sie 
diesen Zustand schnell, so bildet sich auch das elastische Gewebe schnell aus. 

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

GOLDMANN fand bei Untersuchung einer Hautpropfung bereits am 10. Tage 
die ersten zarten elastischen Fasern yom Rande her in das Narbengewebe 
eindringen, eine Beobachtung, deren Richtigkeit jedoch von JORES (s.o.) be­
zweifelt wird. 

In Transplantationen stellte ENDERLEN den Beginn der Regeneration der 
elastischen Fasern nach 4 W ochen fest, nach 7 W ochen waren sie schon reich­
licher und nach 1/2-2 Jahren fand er gut ausgebildete Fasernetze. 

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

Dies gilt nach JORES jedoch nur fUr nach per primam-Heilung entstandene 
Narben. Er fand bei einer nach sekundarer Wundheilung entstandenen, mehrere 
Monate alten Narbe eine ganz gleichmaBige Durchsetzung des Narbengewebes; 
allerdings nicht in langen Fasern und nicht parallel der Oberflache, sondern 
als kurzere, faserige Gebilde, netzformig miteinander verbunden, aber dabei 
vorwiegend von oben nach unten verlaufend. 

1st 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 verstandlich, treten doch 
selbst innerhalb ein und derselben Narbe an den verschiedenen Stellen ganz 
verschiedene Grade der Regeneration auf. 

UNNA faBt die parallel den horizontal geschichteten, kollagenen Fasern 
verlaufenden elastischen Fasern als Regeneration auf. Ihre Menge ist sehr 
verschieden; in alten Narben regelmaBiger und reichlicher als in jungen. In 
ganz alten fand PASSARGE fast keinen Unterschied zwischen elastischen Fasern 
der Narbe und der normalen Haut. GUTTENBERG und KROMAYER bestatigen 
dies fUr Impfnarben. 
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Eine Bedingung fUr 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). 

Fur 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 uberhaupt noch 
einmal an das Haar erinnern konnte. Oder aber es bleibt ein Haarstumpf zuruck. 
Dann konnen von diesem aus sich Epithelinseln auf der Wundoberflache bilden; 
es kann weiter eine Regeneration des Haares stattfinden; das Haar wachst 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 durchwachst. 
Es kann endlich unterhalb der Narbe eine Cyste entstehen oder aber ein Haar 
gebildet werden, das seine Wachstumsrichtung andert, anstatt nach der freien 
Oberflache in das Gewebe unterhalb der Narbe hineinwachst und hier als Fremd­
korper reizend wirkt (LEBRAM). (Rollhaarcysten s. GANS, Histologie der Haut­
krankheiten Bd.2.) 

Eine Neubildung der Nagel findet bei volliger Zerstorung des Nagelbettes 
nicht mehr statt. Bei teilweiser Zerstorung erfolgt sie unvollstandig und unregel­
maBig. Gelegentlich solI eine vollstandige Neubildung eines Ersatznagels nach 
volligem Verlust des N agelgliedes an dem zuruckgebliebenem Stumpf vorkommen 
(TULPIUS, BLUMENBACH, HYRTL u. a., zit. nach MARCHAND, eigene Beobachtung). 

Die Drusen 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 Drusenkorper einer Knaueldruse kann sich der Ausfiihrungsgang 
wieder herstellen, indem er z. B. durch eine an der Oberflache gelegene Granu­
lationsschicht hindurchwachst und zur Bildung der Epidermis an der Ober­
flache beitragt. Es scheinen dabei gewisse Einflusse 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 SchweiBdriisen ent­
gegenwachsen. Diese Epithelzapfen sind zunachst solide und oft viel dicker 
als der Ausfuhrungsgang. Nachtraglich scheint eine Kanalisation einzutreten 
(MARCHAND) . 

In der Narbe fehlt das normale Epidermispigment; auch bei gefarbter Haut 
sind die Narben anfangs heller als die Umgebung. Abnorme Pigmentierungen 
werden haufig durch Blutpigment bedingt, welches aus alteren Blutungsherden 
hervorgegangen ist. Meist umsaumt dieses Pigment die eigentliche Narbe mit 
einem braunlichen Hof (wie z. B. bei der luischen Narbe). In anderen Fallen 
(z. B. Narben nach Unterschenkelgeschwiiren) pflegt das Pigment das Narben­
gewebe unregelmaBig zu durchsetzen. 

II. Transplantation. 
Die mikroskopischen Veranderungen bei Transplantationen der Haut, von 

denen hier in der Hauptsache die Epidermispfropfung nach J. L. REVERDIN 
und die Verpflanzung groBer oberflachlicher Hautlappen nach THIERSCH in 
Frage kommen, sind ebenfalls von MARCHAND in seiner oben erwahnten Mono­
graphie eingehend beschrieben worden, zum Teil auf Grund von Praparaten, 
die ihm von ENDERLEN zur Verfugung standen. 

Die Verklebung der REVERDINschen Epidermislappchen 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, wahrend die anfangs noch reichlicher 
vorhandenen roten Blutkorperchen durch Resorption schwinden. 

Die oberflachlichen Epidermisschichten der aufgep£lauzten 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 Kernfarbung. "Die Zellen des Stratum Malpighi sind 
an vielen Stellen, besonders in den interpapillaren Einsenkungen, lang gezogen, 
schmal zylindrisch, so daB die unteren Schichten der Epidermis eine senkrecht 
zur Oberflache gerichtete parallele Streifung zeigen; ihre Kerne sind ebenfalls 
geschrumpft, dunkler gefarbt und oft zackig. Zugleich lOst sich allmahlich 
die gauze Schicht von der Unterlage ab, so daB 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 
Oberflache 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 daB diese reichliche Vermehrung als direkte Kernteilung aufzufassen ist 
(ENDERLEN). 

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

Auch in der iiberpflanzten Cutis treten bereits in den ersten Tagen Degene­
rationserscheinungen und wechselnd starke Leukocyteneinwanderung auf, Ver­
anderungen, die in unmittelbarer Abhangigkeit voneinander zu stehen scheinen 
(GARREl). Die Kerne der Bindegewebszellen schrumpfen teilweise, zum Teil 
bleiben sie wohl erhalten. In den tieferen Schichten der iiberpflanzten Cutis 
treten allmahlieh 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 geloekert (MARCHAND). Allmahlich nimmt das zellreiche, junge Gewebe zu; 
es zieht von der unteren Grenze in das Cutisgewebe hinauf und zeigt Mitosen in 
groBerer Zahl. 

Degenerationszustande mit Schrumpfung und Dunkelfarbung der Endothel­
kerne zeigen sich aueh an den GefafJen des Lappehens. Jedoch treten schon sehr 
bald innerhalb dieser GefaBe guterhaltene rote Blutkorperchen auf, die nach 
ENDERLEN frisch hineingelangt sind; ein Beweis dafiir, daB bereits eine offene 
Verbindung der GefaBe mit denen der Unterlage besteht. Augenscheinlich 
kommt dies durch einander entgegenw~chsende GefaBsprossen zustande. 
Daneben ist jedoch auch das unmittelbare Hineinwachsen von GefaBen der 
Unterlage in solehe des Lappchens nachgewiesen (MARCHAND). 

Die elastischen Fasern erscheinen in den ersten Tagen durch das in die Tiefe 
wuchernde Epithel und eindringende Granulationsgewebe auseinandergedrangt. 
Allmahlich wird ihre Anordnung unregelmaBiger, sie bilden dichte Knauel; 
die feinen in die Papillen ausstrahlenden Faserchen sind zum Teil nur noch 
blaB farbbar, hier und da kornig zerfallen, zum Teil iiberhaupt nieht mehr zur 
Darstellung zu bringen. Allmahlieh kommt es auf diese Weise zu einem Schwund 
der elastischen Fasern, der allerdings keineswegs gleichmaBig fortsehreitend und 
in allen Fallen iibereinstimmend ist. In alteren, angewachsenen Transplantations-
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herden (60 Tage) fand MARCHAND am Rande der transplantierten Haut einen 
schmalen Streifen aus ziemlich starken, verflochtenen Fasern unter dem Epithel 
mit feineren in die Papillen ausstrahlenden, vielleicht neugebildeten Faserchen. 
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 Praparaten 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, buschel­
f6rmigen Auslaufern in die Papillen, in der Anordnung ganz dem alten sub­
epithelialen Netz entsprechend. 

Die ersten Anfange einer N eubild'ung elastischer Fasern stellte ENDERLEN 
nach 39 Tagen fest. Sie nahmen dann zu und waren in Praparaten von 11/2- bis 
2jahrigem Alter sehr viel dichter. Hier war das ganze Narbengewebe unterhalb 
des subepithelialen Netzes von dichten Bundeln nach allen Richtungen sich 
durchkreuzender feiner elastischer Fasern durchzogen. 

Gelegentlich werden an den uberstehenden Randern der Lappchen Teile 
des Cutisgewebes mit den elastischen Fasern durch das von beiden Seiten 
wuchernde Epithel abgetrennt, dann von diesem umschlossen, um allmahlich 
zu verschwinden. MARCHAND schlieBt aus dem Verhalten der einzelnen Gewebs­
elemente, daB die Struktur des ganzen aufgepflanzten Hautlappchens allmahlich 
vollstandig umgewandelt wird. 

J. L. REVERDIN und JOHNSON SMITH hatten schon festgestellt, daB pigmen­
tierte Haut; vom Neger auf weiBe Haut verpflanzt, allmahlich verbleicht, wahrend 
sich weiBe Haut nach Verpflanzung auf die Raut eines Schwarzen pigmentiert 
(MAXWELL, zit. nach MARCHAND). Hingegen blieben Transplantationen von 
Neger auf Neger immer schwarz; Negerhaut auf weiBe Haut uberpflanzt, verlor 
ihre Farbe (MAUREL). Dabei ergab sich mikroskopisch, daB die auf den Neger 
verpflanzte weiBe Raut nach 4 W ochen im Zentrum der Epidermis noch 
vollstandig pigmentlos war, wahrend sich in der Peripherie zahlreiche verastelte 
Pigmentzellen an der Grenze zwischen Cutis und Epidermis feststellen lieBen. 
Die auf den WeiBen verpflanzte schwarze Raut erwies sich hingegen nach 
6 Wochen bereits als vollstandig pigmentfrei, bis auf einzelne Pigmentk6rner 
in der Hornschicht und gr6Bere Schollen in der Cutis. Einzelne pigmenttragende 
Zellen fanden sich auch in der tieferen Cutis, womit wohl erstmalig bewiesen 
wurde, daB das Pigment von Phagocyten aufgenommen und abtransportiert 
wird. Diese Bestatigung obiger Befunde durch KARG wurde allerdings von 
G. SCHWALBE abgelehnt, da die Versuche KARGs nicht als erfolgreiche Trans­
plantationen anzusehen seien. 

Auf die tierexperimentellen Untersuchungen von CARNOT und DEFLANDRE, 
sowie die unabhangig von diesen gewonnenen Ergebnissen LEO LOEBS sei nur 
kurz hingewiesen, insbesondere darauf, daB sie ein Dbergreifen der Pigmentierung 
von dem transplantierten schwarzen Stuck auf das weiBe Nachbargewebe 
beobachten konnten, sowie darauf, daB schwarze Transplantate aUf weiBe Raut 
besser anheilten als weiBe Transplantate auf schwarze Raut. 

Bei der Transplantation von Stucken der ganzen Haut sind die Veranderungen, 
wie wir seit ENDERLEN wissen, grundsatzlich gleicher Natur wie bei den 
Epidermislappen. Es findet sich die Verklebungsschicht mit der Ansammlung 
von Leukocyten, die AbstoBung des Oberflachenepithels, allerdings stets im 
Zusammenhange, so daB sich die ganze Epitheldecke mehr oder weniger voll­
standig von dem Papillark6rper abhebt, wahrend in der Tiefe der interpapil­
laren Epitheleinsenkungen funktionsfahige Epitheikerne erhalten bleiben, von 
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denen die Neubildung des Epithels ausgeht. An dieser beteiligen sich auch 
die Ausfiihrungsgange der SchweiBdriisen und Haarfollikel; fernet wuchert 
das Epithel der angrenzenden Haut iiber den Rand des transplantierten 
Stiickes. 

Die transplantierte Cutis verhalt sich im allgemeinen ganz entsprechend 
den REVERDINschen oder TmERscHschen Lappchen, nur mit dem Unterschied, 
daB entsprechend der groBeren Dicke des Cutisgewebes die Bedingungen fUr 
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 
zuriickzufiihren ist, daB tatsachlich groBe Verschiedenheiten vorkommen. 
Einmal solI das Bindegewebe mit allen Bestandteilen ganz oder groBtenteils 
zugrunde gehen und allmahlich durch neugebildetes ersetzt werden (ENDERLEN), 
andererseits solI es ganz oder fast ganz unverandert 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 anhaufen. Daneben finden sich oft groBere Haufen von ihnen 
an der unteren Grenze des Lappens sowohl als auch im Inneren. Reihenformig 
angeordnet durchsetzen mehrkernige Leukocyten die Spaltraume des Binde­
gewebes, die Hautmuskeln, Haarbalge und SchweiBdriisen und die Umgebung 
der kleinen GefaBe. Die Menge der einwandernden Leukocyten geht dabei 
nach MARCHAND 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 starksten in den mittleren und oberen Teilen des Lappens (ENDERLEN, 
MARCHAND). Ihr Verhalten scheint weitgehend von der mehr oder weniger 
regelrechten Tatigkeit der GefaBe abhiingig. 

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, daB 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 Storung der Anheilung 
angesehen. 

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

der Metaplasie zusammengefaBt, obwohl diese letztere - namentlich bei der 
streng-kritischen Begriffsentwicklung, wie sie ·neuerdings insbesondere FISCHER­
W ASELS durchgefUhrt hat - nicht allen einschlagigen Moglichkeiten 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 erhaltenhaben (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 vollig verschiedenes Gewebe". Bei 
dieser Umwandlung werden jedoch keine neuen Eigenschaften erworben; es 
treten vielmehr lediglich bis dahin verborgen gebliebene Nebeneigenschaften 
in den V ordergrund. Diese Anderung wird meistens hervorgerufen durch Ver­
anderungen der Bedingungen der Funktion. Daher treffen wir auf metaplastische 
Vorgange am haufigsten bei chronischen Entziindungsprozessen. 

Beziiglich der allgemein pathologischen Einzelheiten sei auf die ausfiihr­
liche Darstellung FISCHER-WASELS im Randbuch der normalen und patho­
logischen Physiologie, Bd. XIVj2, verwiesen. 

Unter den verschiedenen Formen von Differenzierungsstorungen 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 auBere Formveranderung, aber keine Anderung 
der Gewebsspezifitat darstellt", auch in der Dermatologie eine gewisse Rolle. 
Wir finden sie namentlich an den Anhangsgebilden der Raut, den Talg- und 
SchweiBdriisen dort, wo nach einer Verlegung des AusfUhrungsganges eine 
Retention des Inhaltes zu Drucksteigerung und damit zur Abplattung des 
gewohnlich hohen Epithels zu einem mehr flachen plattenartigen Epithel fUhrt. 
In den stark abgeplatteten Epithelbiindern der als Milien bekannten Rorn­
retentionscysten sind die hier in Betracht kommenden Veranderungen besonders 
deutlich. 

Entditterenzierung, Riickschlag, Riickbildung an Zellen und Geweben 
(RIBBERT) ist an der Raut und ihren Anhangsgebilden nur selten beobachtet 
worden. Experimentell konnte MrSUMI 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 ahnlich 
(FISCHER-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 hohere Ent­
wicklungsstufe erreicht wird und anaplastische, regressive Formen, wo hoher 
differenzierte Zellen in weniger differenzierte metaplastisch umgewandelt werden. 
Unter diese letzteren fallen jene Beobachtungen, wo Epithel der Ausfiihrungs­
gange der Rautanhangsdriisen 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 

Handbnch der Hant- u. Geschlechtskrankheiten. IV. 3. 11 
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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 machtige Querschnitte epithelialer Schlauche, 
deren Lichtung von schleimhaltigen Zellen begrenzt ist. An zwei Punkten hangen diese 
Hohlraume mit der Epidermis zusammen. Sie miinden in vollig normal gebaute, intra­
epidermale Schweil3driisenausfiihrungsgange; auch die in der Tiefe liegenden sezernierenden 
Driisenanteile erscheinen unverandert. Das elastische Gewebe in der Umgebung der Epithel­
schlauche im Corium entspricht durchaus dem Fasermantel der ekkrinen Sch~eiBdriisen. 

Die auBere Zellage jener Schlauche bilden Zylinderzellen, welche groBe Ahnlichkeit 
mit den Basalzellen der Epidermis besitzen. Die nach innen folgenden Schichten erinnern 
in ihrem Aufbau auffallig 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. Ihr Zelleib ist bei Hamatoxylin-Eosinfarbung vollig strukturlos, glasig und leicht 

Abb.60. Schleimepithel, durch indirekteMeta· 
plasie in einem Schweilldriisenansfiihrungs· 
gang entstanden. Querschnitt eines Ganges. 

Hamatoxylin-Eosin. 0270:1; R 270:1. 
(Nach M. WALTHER und H. MONTGOMERY.) 

basophil, und Mucinfarbungen ergeben das 
typische Bild der Schleimzellen. Auch die 
Form der Kerne und ihre Lage im Zelleib 
kennzeichnen diese Elemente als Schleimzellen. 
Meist napfformig eingedellt und von pyknoti­
schem Aussehen, liegen sie an die Zellwand 
angepreBt 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 Kanalen, der 
auch an den Ausfiihrungsgangen der ekkrinen 
Schweil3driisen stets zu erheben ist, und der es 
erIaubt, die schleimhaltigen Epithelschlauche 
von diesen abzuleiten, sind neben der Tunica 
propria die sparlichen langs und zirkular ver­
laufenden glatten Muskelzellen, die auf das 
Epithel nach auBen folgen. 

Nach den anamnestischen Angaben bestand 
eine kleine, das Hautniveau iiberragende Ge­
schwulst seit der fruhen Kindheit, vielleicht 
eine Warze oder eine Hornschwiele, in der 
Hohlhand zwischen Thenar und Hypothenar. 

Durch AbfluBbehinderung des Schweil3es iufolge VerIegung der intraepidermalen Aus· 
fiihrungsgange durch die stark entwickelten Hornmassen kam es zur Hypertrophie der 
Schweil3gange im Corium, wahrend das hoher differenzierte und damit empfindlichere 
Zellmaterial der aufgeknauelten Driisenabschnitte zugrunde ging. Es muB angenommen 
werden, daB das Durchtreten des Sekrets durch die Haut nur zeitweise unterbrochen 
wurde, so daB dieser Zustand einen wachstumfordernden Reiz darstellte und nicht in der 
Lage war, die Gangepithelien zu zerstoren. Eine fiir die Entlastung wichtige Rolle spielt 
sicher die auch klinisch festgestellte Rhagade auf der Oberflache 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 
Gange mull man sich die metaplastische Umbildung der Wandepithelien zu Schleimzellen 
entstanden denken. Diese kurzdauernden Retentionen riefen gerade da diese Reaktion 
hervor, wo eine starkere cystische Erweiterung oder Schlangelung des Ganges durch 
den Gegendruck der festgefiigten Umgebung vereitelt wurde, namlich an den fast gerade 
verIaufenden SchweiBdriisengangen im Corium. 

Der anatomische Aufbau der Wandbekleidung der Schlauche enthalt in allen Einzel­
heiten die verschiedenen Etappen der indirekten M etaplasie. Die Entwicklung einer epi­
dermisahnlichen Struktur mit Basal- und Stachelzellschicht aus dem Epithel der SchweiB­
driisenausfiihrungsgange, die als solche durch die Anwesenheit der auBeren Muskel- und 
Bindegewebsschicht sicher zu erkennen sind, muB als Entdifferenzierung, als ein Zuruck­
gehen auf die niedere Stufe des Keimgewebes aufgefaBt werden. Damit verbunden ist 
die ErIangung von Potenzen, die normalerweise beim Menschen nicht in die Erscheinung 
treten. Es kommt zur Weiterentwicklung in anderer Richtung (anisogener Ersatz, TEUTSCH­
LANDER), zur Bildung des Schleimepithels. 
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Wiederholt ist eine echte Metaplasie von Epithel in Bindegewebe behauptet 
worden. So betrachten KROMPECHER und mit ihm MUHLMANN, ebenso 
KROMAYER, JUDALEWITSCH die Entstehung von Bindegewebe aus Epithelzellen 
fiir moglich (Desmoplasie KROMAYERS). Diese Ansicht hat jedoch keinerlei 
Anhanger 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 FaIle FRAENKELB in Form runder Platten am tJber­
gang der Cutis in die Subcutis eingelagert war. Es fanden sich Herde nekrotischer Fett­
traubchen, an deren Rand sich kalkige Infiltration, ferner aIle tJbergange zu kalkhaltigem, 
hyalinem Knorpel und fertigem Knochen feststellen lieBen. Ais fiir die Pathogenese wichtig 
sei das Auftreten von Kalkringen in der Media kleinster GefaBe 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 Ubergange von Platten­
epithel mit Verhornung und direkt in Spindelzellen als morphologisch ver­
andertes Epithel, als pseudo-sarkomatOse Metaplasie betrachtet werden kann 
(GULDBERG u. a.), ist noch zu entscheiden. 

IV. Hypertrophie nnd Hyperplasie. 
An der Haut beobachten wir sowohl eine Hypertrophie im engeren Sinne 

durch Volumzunahme infolge VergroBerung der schon bestehenden Elemente, als 
auch eine zahlenmaBige 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 urn sogenannte 
Aktivitats- oder, allgemeiner ausgedriickt, funktionelle Hypertrophien, die 
durchaus im Rahmen des Physiologischen als Folge groBerer 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 groBe Rolle, so daB bei 
gleichen Bedingungen einmal eine Hypertrophie auf tritt, das andere Mal nicht: 
eine Feststellung, die auch fiir die Hypertrophien der Haut ihre Bestatigung 
findet. Angeborene Hypertrophien sind entweder bei der Geburt vorhanden 
oder sie entwickeln sich in den ersten Jahren. Sie sind weitgehend abhangig 
von hereditiiren Voraussetzungen (SIEMENS). Man kann bei ihnen einen all­
gemeinen Riesenwuchs (Elephantiasis) mit gleichmaBiger Zunahme alIer Teile 
von einem partiellen Riesenwuchs unterscheiden. Bei ihnen allen ist die Pro­
portion der Teile gewahrt, d. h. aIle sind gleichmiiBig hypertrophisch. Ihnen 
sind diejenigen Formen gegeniiberzustellen, bei denen nUl" einzelne Teile alIein 
hypertrophieren, sei dies nun im Bereiche nur der Epidermis oder nur des 
Corium. 

11* 
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Die angeborenen Hypertrophien der Epidermis treten hauptsachlich als 
Hyperkeratosen auf. Sie bilden den Hauptbestandteil der sogenannten dYBtro­
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 AusmaB, aber stets als diffus iiber 
die ganze Haut verteilte Veranderungen. In umschriebener Anordnung begleiten 
sie eine Reihe von Entwicklungsstorungen, vor allem aus der Gruppe der Naevi 
(systematisierte und nichtsystematisierte, teils ichthyosiforme Hornnaevi, 
juvenile Hauthorner, Epidermoide). Hierher zu rechnen ist vielleicht auch das 
Keratoma hereditarium palmae et plantae. H ypertrophien der Anhangsgebilde 
stellen die Driisennaevi dar, die sowohl an den Talgdriisen als auch an den 
SchweiBdriisen 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 erwahnten, 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 Lymphraume (El.lymphangiect.). 

Die erworbenen Hypertrophien kann man in solche aufteilen, bei welchen in 
erster Linie regenerative Vorgange eine Rolle spielen und diesen jene gegeniiber­
stellen, die funktionelle Aktivitats- oder Arbeitshypertrophien darstellen. Zu 
den regenerativen Hypertrophien zahlen jene zahlreichen Veranderungen, die 
im AnschluB an eine irgendwie geartete Schiidigung der Haut - iiber das Ziel 
der Wiederherstellung hinausschieBend - zu einer V olumzunahme der einzelnen 
Gewebselemente fiihren. Je nach dem in erster Linie geschadigten und damit 
zur Regeneration angeregten Gewebsteil tritt einmal eine starkere 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. 1m 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 K6rperstellen (Hand- und Finger­
riicken, Knie) bei entsprechender iibermaBiger 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 namlich um die durch Kreislaufstorungen 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. Es kann sich dabei einmal um 
mehr oder weniger ausgedehnte, auf Abschnitte einer Extremitat beschrankte 
Veranderungen handeln, wie wir sie beim varikosen Symptomkomplex und 
dessen verschiedenen elephantiastischen Ausgangsformen kennen. Es kann 
sich dabei aber auch ein volliger Riesenwuchs einer Extremitat 1 entwickeln. 
Wie weit bei diesen, sowie bei den anderen, infolge chronischer Stauung 
entstehenden elephantiastischen Veranderungen (nach Erysipel, Filarien­
infektion, iiber manchen Angiomen zu beobachtende Hyperkeratosen), jedoch 

1 BLOCH: Berl. klin. Wschr. 1909, 14. 
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schlieI3lich und im weitesten Sinne es sich nicht auch um chemisch, durch die 
abnorme Gewebsversorgung bedingte Veranderungen handelt, steht noch dahin. 

Mit dieser Annahme ware grundsatzlich eine Verbindung hergestellt zwischen 
den genetischen Vorstellungen fiir jene mechanisch und die nunmehr naher zu 
besprechenden, im engeren Sinne chemisch bedingten Hypertrophien. Man 
kann bei den letzteren eine Gruppe auf chemisch·entziindlicher Basis ent· 
standenen von einer infektiOs-entziindlich entstandenen trennen. Dabei ist 
der Einwand durchaus berechtigt, daI3 es sich auch bei diesen letzteren im 
Grunde um eine Auswirkung pathologischer Stoffwechselprodukte handelt, 
womit wir es demnach auch hier mit Hypertrophien zu tun hatten, die im letzten 
auf chemische Ursachen zUrUckgehen. Ich habe schon darauf hingewiesen, daI3 
wir zu derartigen V orstellungen 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 fUr die Erklarung des Zustandekommens gewisser 
epidermaler Wucherungsvorgange in der Haut bei Pellagra, beirn Xeroderma 
pigmentosum, wohl auch beim sog. allergischen Ekzem. Regelwidrige Ein· 
wirkungen von innersekretorischen Organen und ihren Sekreten konnen heran· 
gezogen werden fiir die Sklerodermie, das Myxodem, die Acanthosis nigricans, 
schlieI3lich auch die Psoriasis. Genauer definierbare chemische Stoffe diirften 
die Epidermiswucherungen beim Bromoderm und Jododerm auslosen. Die 
ausgedehnten, bei pracancerosen und cancerosen Veranderungen auftretenden 
Wucherungsvorgange in der Haut sind wir heute berechtigt, ebenfalls auf 
chemische Beeinflussungen zurUckzufiihren. 

Die infektios.entziindlich bedingten Hypertrophien der Haut finden sich bei 
so gut wie allen iiber langere Zeit sich hinziehenden Dermatitiden verschiedenster 
Atiologie. EinschluBkorperchen (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 erwahnt, ohne auf 
Vollstandigkeit Anspruch zu machen. 

Gegen-iiber der Vielheit der fiir die hypertrophischen Vorgange in der Haut 
verantwortlichen Ursachen ist der morphologische Aufbau aller ziemlich einheit· 
lich wiederzugeben. An der Hypertrophie ist entweder nur die Epidermis - unter 
Umstanden 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 
auI3ert sich teils diffus, teils fleckformig. Sie betrifft einmal die ganze Haut· 
decke, zum andern beschrankt sie sich auf die Ausfiihrungsgange der Anhangs­
gebilde. Sie tritt sowohl als echte Hyperkeratose wie auch als Parakeratose 
auf, und auch diese beiden allein, jeweils fUr sich, oder aber neben und iiber­
einander in ein und dem gleichen Gewebsschnitt. Bei der diffusen Hyperkeratose 
ist die Hornschicht vielfach zu wellenformig verlaufenden, lamellar 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 langsovale Liicken, 
die Haare oder auch Fettmassen entsprechen. In anderen Fallen (Naevi hyper­
keratotici) ist die Hornschicht unregelmaI3ig verdickt, so daI3 warzenartige 
Veranderungen auftreten, wie wir sie ahnlich auch bei der hypertrophischen 
Hornschicht der chronischen Rontgenhaut kennen. Fleckformige Hypertrophie 
der Hornschicht, hyper. sowohl als parakeratotische und irn Aufbau histologisch 
dem Vorherigen grundsatzlich entsprechend, fiihrt gelegentlich zu eigentiim. 
lichen Bildungen. Beim Cornu cutaneum, beirn Keratoma senile z. B. wechseln 
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dann parakeratotische Saulen mit hyperkeratotischen Massen ab, wobei die 
ersteren meist suprapapillar, die letzteren interpapillar gelegen sind. Vielfach 
senken sie sich auch tief in die Follikel- und SchweiBdriisenoffnungen ein. 
Sie zeigen dann einen Aufbau, der in gleicher Form sich z. B. bei der Poro­
keratosis MrnELLI, der DARIERschen Krankheit, der Pityriasis rubra pilaris 
wiederfindet. In solchen Fallen ist dann der SchweiBdriisenporus oder das 
Ostium des Haarbalgtalgdriisenfollikels von dichten hypertrophischen Horn­
massen ausgefiillt, die mehrschichtig lamellar ineinander liegen. Der Abfall 
bzw. -obergang in die normal verhornte Haut der Umgebung erfolgt durch­
gangig ziemlich p16tzlich. Vielfach fiihrt diese Hypertrophie der Hornschicht 
zu mehr oder weniger ausgedehnten, teils zylindrischen, teils kegelformigen 
Erweiterungen der Ostien, wie sich dies besonders schon z. B. bei der Keratosis 
suprafollicularis beobachten laBt. Haufig entwickeln sich aus diesen Horn­
massen nach der Mitte und freien Oberflache zu stachelariig hervorragende 
Hornkegel, die entweder als comedonenahnliche, ovale abgerundete Kegel, oder 
auch als formlose Hornmassen aus den Ostien hervorragen und jene eigentiim­
lichen Hornstacheln bilden. 

Eine gegenseitige Abhangigkeit von Hypertrophie der Hornschicht und 
etwa der granulierten Schicht oder auch der gesamten iibrigen Epidermis laBt 
sich jedoch durchaus nicht immer feststellen. Oft findet sich vielmehr unter 
einer machtigen Hornschicht nur ein zartes Stratum granulosum, ja granulierte 
Zellen konnen vollig fehlen, so daB die Hornschicht unmittelbar an das Stratum 
spinosum stoBt. In anderen Fallen wieder findet sich bei hypertrophischer 
Hornschicht ein stark verbreitertes Stratum granulosum. Auch diese Hyper­
trophie kann diffus oder auch fleckformig entwickelt sein. Dabei handelt es 
sich haufig nicht nur um eine zahlenmaBige Vermehrung, sondern auch um eine 
VergroBerung der einzelnen Zellen, eine Veranderung, 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 fleckformig 
auf (Naevi hyperkeratotici). Es ist auch hier sowohl die Zahl als auch die GroBe 
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 
Fallen eine erhebliche Verbreiterung (Akanthose) und VergroBerung der Epi­
dermisleisten, wie sie so auBerordentlich haufig im histologischen Schnitt bei 
den verschiedenartigsten Veranderungen zu beobachten ist (Eczema 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, daB 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 unregelmaBigen Zellformen als 
machtige Epithelmassen in die Breite und Tiefe. Sie umfassen hier Papillar­
korper und Cutis, schniiren Teile davon ab, so daB auf dem Schnitt auBerordent­
lich bunte, unregelmaBige und schwer deutbare Zeichnungen zu sehen sind. 

Vielfach beteiligt sich auch der Papillarkorper an dieser Wucherung, sei es 
diffus oder ebenfalls fleckformig umschrieben. Diese Papillomatose begleitet 
haufig die Epidermishypertrophie. Sie kann gelegentlich diese noch iiber­
dauern und bestehen bleiben, wo jene langst einer Riickbildung zum Opfer 
gefallen ist. 

Bei den H ypertrophien der Talg- und SchweifJdrusen handelt es sich meistens 
um reine Hyperplasien. Es finden sich dabei sowohl an Zahl vermehrte Acini 
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als auch zahlreiche, stark vergroBerte und verlangerte Driisenschlauche bzw. 
plumpe und groBe Talgdriisenkorper, wie sie z. B. die mit Talgdriisenhyper­
trophie einhergehende Form des Rhinophyms aufweist. 

Bei einem anderen Typus der Pfundsnase, der fibros-angiektatischen Form, 
beherrscht eine Bindegewebshypertrophie das BiId. Diese pragt auch den Gewebs­
schnitten bei der PRINGLESchen und RECKLINGHAUSENschen Krankheit haufig 
ihren Charakter auf. Sie beherrscht das Bild vollstandig bei den verschiedenen 
elephantiastischen Veranderungen des Korpers. 1m Gegensatz zu dem hyper­
plastischen kollagenen Gewebe schwinden die elastischen Fasern. Die Binde­
gewebswucherung schreitet von den tieferen Schichten des Coriums allmahlich 
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, umfaBt die Gesamtheit der klinisch nachweisbaren Erscheinungen 
und wiirde eingehend geschildert allein Bande fiillen. 

Ein groBer Teil dieses Handbuches ist der Schilderung dieser Symptome 
gewidmet. 

Dieses "Diagnostik der Hautkrankheiten" iiberschriebene KapiteJ kann 
und soH nur die Aufgabe erfiillen, die fiir die Hautkrankheiten charakteristi­
schen Eigenheiten der Haut selbst, an typisch sich wiederholenden Erschei­
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 fiir die Diagnose zusammenfassend darzustellen. Mit dieser 
Einfiihrung in die Diagnostik soIl die Orientierung durch Festlegung und Er­
klii.rung bestimmter Begriffe und Bezeichnungen erleichtert, die gegenseitige 
Verstandigung ermoglicht und das Studium vereinfacht werden. 

Es ware unniitz und nur verwirrend, woHte man dieses Thema in allen 
Details literarisch belegen. Die Literaturhinweise sind in den Einzelabhandlungen 
des speziellen Teiles des Handbuches programmgemaB angefiihrt. Der Haupt­
sache nach sind die ortlichen, klinischen Erscheinungsformen schon seit langer 
Zeit bekall-nt und beschrieben, hier soHen nur neuere Arbeiten spezieHe Er­
wahnung finden. 

Die Symptome der Hautkrankheiten sind teils Veranderungen der Haut 
selbst, teils Erscheinungen, die den Gesamtorganismus, einzelne innere Organe 
oder Organsysteme betreffen. Die letzteren, die man gemeinhin 

Allgemeinerscheinungen 
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 AtioJogie, das Wesen und die 
Zusammenhange der Krankheitsprozesse, die wir an der Haut sich abspielen 
sehen, mancherlei Aufklarung geben konnen, und fUr die Prognose und Therapie 
zuweilen ausschlaggebend sind. Diese den Allgemeinorganismus betreffende 
Symptomengruppe entbehrt aber meist spezieller charakteristischer Eigenart 
und besteht aus uns von der internen Medizin her bekannten Merkmalen, 
die fiir die SteHung einer dermatologischen Diagnose nur selten sichere An­
haltspunkte bieten. Ihre Kenntnis ist nichtsdestoweniger V oraussetzung fiir 
jeden Arzt, ist doch die Dermatologie nur ein Zweig der gesamten klinischen 
Medizin. Wir konnen bier von einer eingehenden Anfiihrung und Schilderung 
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der Allgemeinsymptome um so mehr absehen, als diese Symptomengruppe bei 
Besprechung der einzelnen Hautkrankheiten ausfiihrliche Beriicksichtigungfindet. 

Die biologischen Beziehungen zwischen der normalen Haut und dem iibrigen 
Organismus sind in den letzten Dezennien ganz wesentlich geklart und durch 
eingehende Studien genauer bekannt geworden. Ebenso haben die Wechsel­
wirkungen unter pathologischen Verhaltnissen 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 fUr die Zukunft nicht bloB unser theoretisches 
Wissen zu bereichern, sondern neue, bessere Mittel und Verfahren zur Heilung 
der Dermatosen zu schaff en, und uns so hoffentlich dem praktischen Endziel 
aller arztlichen Kunst naher zu bringen. 

Wenn wir die Geschichte der Hautkrankheiten fliichtig iiberblicken, finden wir, 
daB schon die altesten Beobachter die auffallenden auBeren Erscheinungen der 
Hautkrankheiten, im einzelnen die morphologischen Elemente gesehen und zu 
differenzieren getrachtet haben. Die Frage nach der U rsache 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 tiber die Entstehung der Hautkrankheiten gefiihrt. Schlechte 
Mischung der Safte, Akrimonia sanguinis, Dyskrasien verschiedener Art, spater 
Herpetismus und Arthritismus und anderes galten als Krankheitsursache. 
Wir finden vielfache Beschreibungen von Hautkrankheiten in den altesten Ur­
kunden und speziell das alte Testament enthalt eine Reihe von so zutreffenden 
Schilderungen, daB wir daraus manchmal die Diagnose zu stellen in der Lage 
sind. Bei den Grieohen finden wir schon eine weitgehende Sonderung der ver­
schiedensten Hautkrankheiten; HIPPOKRATES unterschied bereits selbstandige 
Hautkrankheiten von symptomatischen. Seine Lehren bildeten fiir die romischen 
Arzte CELSUS, PLINms und G.ALENUS die Grundlage und gingen zum groBen Teil 
auch auf die Amber 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. 

lniJ,isohen und arabischen Arzten sind die Blattern, Masern, Elephantiasis 
und Lepra genau bekannt gewesen. AvrCENNA, ein arabischer Arzt, kannte die 
Kratzkrankheit und auch ihren Erreger. Diese Kenntnisse gerieten spater zum 
groBen Teile in Vergessenheit und wurden erst im 10.-14. Jahrhundert durch die 
medizinisohe Sohule von Salerno wieder hervorgeholt. 

Die Lepra, die im Mittelalter fast ganz Europa als Epidemie iiberzogen hat, 
und zu Anfang der Neuzeit die pandemisch auftretende Syphilis absorbierten 
spaterhin das Interesse der Arzte fast ganzlich. 

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. Ein Wiener Arzt, 
PLENCK, 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. PLENCKs "Dootrina de 
morbis outaneis" (1776) galt lange Zeit als grundlegendes Werk, trotzdem es, 
nur auf AuBerlichkeiten fuBend, eine ganz gezwungene Zusammenstellung von 
pathologisch sehr weit differenten Krankheiten brachte. 

Randbuch der Raut· 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. 

WILLAN 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 fuBte. 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 A.rzte fiir die Haut­
krankheiten wurde ein auBerordentlich reges. Eine Reihe von vorziiglichen 
A.rzten, BIETT, 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, wahrend die deutschenAutoren dieser Zeit den EngIandern undFranzosen 
gegeniiber zuriickblieben und durch Aufstellung phantastischer Theorien und 
gekiinstelter Einteilung groBe Verwirrung herbeigefiihrt haben. Um 1840 
erreichte in FuCHS und SCHONLEINS Werken die naturphil080phische Richtung 
und damit die Unklarheit ihren H6hepunkt. 

Zu dieser Zeit ging von Wien eine neue Str6mung aus. ROKITANSKY und 
SKODA setzten an die Stelle der spekulativen die exakte naturwissensahaftliche 
Methode. Das morsche Gebaude der Humoralpathologie brach zusammen, die 
klinisohe Medizin begann sich auf Grundlage der pathologischen Anatomie zu 
entwickeln. 

Auf Veranlassung seines Lehrers SKODA widmete sich FERDINAND v. REBRA 
dem Studium der Hautkrankheiten. Er bemiihte sich, die klinischenErscheinungen 
der Hautkrankheiten durch pathologisch-anatomisohe Vorgange zu erklaren. Es 
gelang ihm, viele als Axiome geltende irrige Anschauungen zu widerlegen. 

Es kostete schwere Kampfe, die eingewurzelten Anschauungen der Humoral­
pathologie zu verdrangen, und viele von REBRAS Schriften gewahren uns Ein­
sicht in die Hartnackigkeit seiner Gegner. Die heutige Arztegeneration ist kaum 
in der Lage, sich eine richtige V orstellung von den Schwierigkeiten zu ver­
schaffen, die diese Umwalzung im medizinischen Denken erfordert hat, um 
J ahrhunderte alte, hypothetische Anschauungen, die als Axiome gegolten 
haben, zu besiegen, und so die epochale Leistung HE BRAs voll zu wiirdigen. 
Letztere aber wird jedem klar werden, welcher sich die Miihe nimmt HEBRAS 
Werke, vor allem sein grundlegendes Lehrbuch zu lesen, das iibrigens auch heute 
noch eine Fundgrube von wertvollen klinischen Tatsachen darstellt. Leichthin 
h6ren wir immer wieder die Ansicht geauBert, HEBRA habe die Beziehungen der 
Haut zum Allgemeinorganismus und seiner Krankheiten geleugnet und auf 
Grund rein auBerlicher Symptome sein System aufgebaut. Wie falsch und 
ungerechtfertigt dieser Vorwurf ist, wird dem sofort klar werden, der auch nur 
die einleitenden Kapitel liest. Ais Beispiel von HEBRAS Reformarbeit sei hier 
nur sein Verdienst beziiglich der Skabies angefiihrt. Trotzdem man den Sarcoptes 
hominis schon lange kannte, trotzdem WICK:MA.NN um 1786 durch Ubertragung 
der Milbe bei seinem Freunde HECKER die Skabieskrankheit experimentell 
erzeugt hatte, hielt man an dem Vorhandensein einer Kratzdyskrasie fest. Erst 
FERDINAND v. HEBRA gelang es, durch seine 1844 veri:iffentlichte Arbeit diese 
Irrlehre endgilltig auszurotten. Der von ihm erbrachte Nachweis, daB die Milben 
allein aIle Erscheinungen der Skabieskrankheit hervorbringen, ist zum Ausgangs­
punkte fiir die Vorstellung geworden, daB tierische Parasiten Krankheitserreger 
fiir die Menschen werden ki:innen. 
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HEBRA hat unvoreingenommen die alten Beobachtungen und Anschauungen 
naturwissenschaftlich gepriift und aIle unbewiesenen Hypothesen beiseite 
geschoben. Obwohl ihm, wie aus seinen Publikationen deutlich hervorgeht, 
aIle iilteren Beobachtungen und Meinungen genau bekannt waren, und er aIle 
damals beschriebenen Beziehungen der Haut zu Allgemeinerkrankungen anfiihrt, 
ubernimmt er nur das, was er bei unbefangener Nachprufung 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 Hautubel darzutun. Wir sehen nur das gemeinsame Vorkommen, die 
gegenseitige Wechselwirkung, das innige Verhiiltnis 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 Aufkliirung. HEBRA 
merzte auch den Irrglauben aus, daB man durch Heilung von Hautkrankheiten 
Krankheiten innerer Organe erzeuge, und ermoglichte 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 gebriiuchliche Medikamente wurden aus­
geschaltet. 

HEBRA ordnete die Krankheitsgruppen in ein System hauptsiichlich nach 
pathologisch-anatomischer Grundlage, das fur viele Jahre die allgemeine An­
erkennung besaB. 

Seine niichsten SchUler haben den Ausbau der Dermatologie in regster 
Weise gefordert, so daB die klinische Symptomatologie der Hautkrankheiten zu 
den besterforschten Teilen der Medizin gehorte. 

AIle jiingeren Dermatologen sind direkt oder indirekt SchUler HEBRAS 
geworden und bauten auf der von ihm geschaffenen Grundlage weiter. Aus diesen 
Zeiten stammt ein Schatz von klinischen Beobachtungen, die weiterhin ergiinzt 
und vervollkommnet, bis heute ihren unveriinderten Wert beibehalten haben. 
Diese Tatsachen betreffen der Hauptsache nach klinische und anatomische 
Feststellungen, die in der uberwiegenden Zahl von Fallen allein genugen, die 
Diagnose einer Dermatose sicherzustellen. 

Seit HEBRAS grundlegender Arbeit hat die gesamte Medizin gewaltige Um­
walzungen erfahren, die in hohem MaBe unsere Auffassung uber das Wesen 
der Krankheitsprozesse geandert und ergiinzt 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, Immunitiits­
lehre, die Erforschung der Funktionen des vegetativen Nervensystems und der 
Drusen ohne Ausfiihrungsgang, die Kolloidchemie und Toxikologie usw. haben 
fur die Hautkrankheiten neue Standpunkte geschaffen. 

Eines der dUnkelsten Gebiete der Biologie, die physikalisch-chemischen 
V orgiinge in den lebenden Geweben betreffend, findet in den letzten J ahren den 
Beginn einer Aufkliirung durch die Arbeiten von EpPINGER, LUITHLEN, SAXL 
und HERLIG, KONIGSTEIN, URBACH, GANS und LIEBER, SCHADE, MENSCHEL 
u. a. Die weitere Verfolgung dieser Arbeitsrichtung hat namentlich durch die 
jungsten quantitativ-histochemischen Untersuchungen URBACHS ein neues aus­
sichtsreiches Gebiet der Forschung eroffnet. 

12* 
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Das System, das HEBRA auf Grund des damaligen Wissens der pathologischen 
Anatomie aufgestellt hatte, hat sich als nicht mehr zeitgemaB erwiesen. Seit 
Jahren ist man zur Ansicht gelangt, daB 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 £esthalten, daB auch heute nooh 
fur die Diagnosestellnng die positiven klinischen Befunde die sicherste Grundlage 
bilden. 

Auf ein altes Einteilungsprinzip, das sich auf die Abhangigkeit der Haut­
veranderungen von inneren Ursachen bezieht, sei hier voraus hingewiesen. 
Die seit langer Zeit gebrauchliche Teilung der Hautkrankheiten in rein lokale 
und durch innere Ursachen hervorgerufene, in idiopathische und symptomatische, 
ist in wortlichem Sinne nicht mehr vollig zutref£end. 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 konnen wir nicht behaupten, daB 
die Hauterkrankung, die wir neb en Allgemeinkrankheiten finden, in jedem Falle 
die Folge, also ein auf Grund der Erkrankung der inneren Organe entstandenes 
sekundares Zeichen der Krankheit bilden. 

Der biologische Zusammenhang der normalen Raut mit dem iibrigen Orga­
nismus ist in mancher Rinsicht noch nicht vollig erforscht, so daB wir den Ein­
fluB pathologischer Storungen noch keineswegs iiberblicken konnen. Es sei nur 
auf die Haut als Schutz- und Entgiftungsorgan hingewiesen. Das Studium der 
Hormone legt den Gedanken nahe, daB auch die Raut mit ihren enormen Epithel­
zellenmassen sich ahnlich wie ein Organ mit innerer Sekretion verhalte, eine 
Eigenschaft, die von HOFFMANN mit dem Namen Esophylaxie belegt wurde. 

Es erscheint vielmehr in manchen Fallen das Exanthem der Haut als ein 
koordiniertes Symptom oder sogar als die primare Abwehrerscheinung einer 
durch die Raut eindringenden Noxe, die sich spater 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 ahnliche Unterscheidungen getro£fen 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 Verandernngen der Rant 
selbst. Diese in ihrer Gesamtheit als Morphologie bezeichneten Erscheinungen 
sind die wesentlichen Stiitzen ffir die Diagnose der Rautkrankheiten und bilden 
das hauptsachliche Thema unseres Abschnittes. 

Wir erkennen pathologische Zustande der Haut durch den Vergleich mit 
dem normalen anatomischen und physiologischen Verhalten der Haut. 

Es ware demnach an dieser Stelle ein AbriB 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 beschranken, 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 Raut in pathologischer Weise verandert gefunden. Es 
sind dies die Konsistenz, die Oberflachenbeschaflenkeit und die Farbung. 

Die im allgemeinen weiche Konsistenz der Raut kann durch verschiedene 
Faktoren beeinfluBt und in eine mehro minder harte umgewandelt werden. Die 
einzelnen Strukturelemente der normalen Raut - Epidermiszellen, Bindegewebs­
fasern, Fettgewebe, BlutgefaBe, Nerven usw. - sind etwa mH Ausnahme maBiger 
Hornzellenlager als weich zu bezeichnen. Eine Umwandlung oder Ersatz solcher 
Elemente durch pathologisches Gewebe kann eine erhebliche Konsistenzver­
anderung hervorrufen, z. B. carcinomatos 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 
Raut befahigt, sich den weitgehenden Exkursionen der Gelenke anzupassen, 
kann durch pathologische Vorgange Anderungen erleiden, welche die Ver­
schiebbarkeit der Raut, ihre Dehnungsfahigkeit und Elastizitat vermindert oder 
aufheben und zugleich ihre Konsistenz erhohen. Eine Narbe z. B., die aus 
unregelmaBig verflochtenem dichtem Bindegewebe besteht, zeigt weder die 
Verschieblichkeit noch die Dehnbarkeit und Elastizitat, wie die durch sie er­
setzte normale Rautstelle sie aufgewiesen hat, auch ihre Konsistenz ist von der 
Norm abweichend. 

Von Bedeutung sind auch die Schwankungen im Turgor der Raut, der 
hauptsachlich vom schwankenden Wassergehalt der Cutis und Subcutis abhangig 
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 erwahnten Faktoren 
ab und nicht, wie man friiher angenommen hat, allein von der Funktion der 
elastischen Elemente. Wir finden unter pathologischen Verhii.ltnissen hii.ufig 
die Elastizitat der Raut durch langdauernden Druck oder Dehnung der Raut 
so sehr herabgesetzt, daB eine Riickkehr in die normale Spannung auch nach 
Entfernung des dehnenden Momentes nicht mehr eintritt, so daB die Raut an 
solchen Partien dauernd zu weit und faltig erscheint, wie z. B. die Bauchhaut 
nach wiederholten Graviditaten. Nicht immer sind mechanische Einfliisse an 
solcher Schlaffheit und Faltenbildung schuld, wir kennen auch Zustande, in 
welchen wammenartiger HautiiberschuB spontan, d. h. aus uns unbekannter 
Ursache entsteht (Chalodermie). Schwankungen der Dehnbarkeit und Elastizitat 
konnen auch auf Grund erblicher Veranlagung entstehen, z. B. Cutis laxa (besser 
hyperelastica), bei welcher neben abnormer Dehnbarkeit hochgradig gesteigerte 
Elastizitat besteht, so daB 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 hangen. 

Derart veranlagte Individuen zeigen haufig zugleich eine iibernormale 
Excursionsfahigkeit der Gelenke (Schlangenmenschen). Da auch bei solchen 
Menschen im spateren Alter die iibermaBige Elastizitat schwindet, werden sie 
auffallend £altig. 

Verminderung der Elastizitat, wie sie als Alterserscheinung regelmaBig 
eintritt, kann auch bei jiingeren Individuen auftreten, meist auf pathologische 
circumscripte Stellen beschrankt. 1m allgemeinen sind durch chronische Ent­
ziindungen veranderte und namentlich verdickte Hautpartien harter, unbeweg­
licher und weniger elastisch. 
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Wenn wir die de norma bestehenden Variationen an den verschiedenen 
K6rperregionen, die Schwankungen nach Alter und Geschlecht, sowie die Tages­
schwankungen in Rucksicht ziehen, werden die pathologischen Anderungen 
der Konsistenz, Verschieblichkeit, Elastizitat uns bemerkenswerte Symptome 
fur die Diagnose bieten. 

Wie alie Organe ist auch die Raut stets in einer physiologischen Anspannung 
- die muskularen Elemente der Cutis, die mit dem festen elastischen Gerust 
der Cutis zusammenhangen, und die RautgefaBe geben die wesentliche Grund­
lage fUr diese Erscheinung. Alter, Geschlecht, Ermudung oder Vollkraft auBern 
sich auch in dieser Richtung, ja es k6nnen an demselben Individuum schon 
physiologisch merkliche Schwankungen des Tonus beobachtet werden. Unter 
dem EinfluB niedriger AuBentemperatur steigt die Rautspannung betrachtlich, 
die Raut wird in alien Dimensionen verkiirzt und fiihlt sich hart an. Unter 
EinfluB von Krankheiten wechselt Spannung und Turgor oft in bedeutendem 
MaBe, was namentlich bei erschOpfenden Krankheiten ganz auffallige Differenzen 
bedingt. Schon bei gesunden Menschen wird Vbermudung nach anstrengenden 
mechanischen Leistungen oder Mangel an Schlaf deutlich kennbar; die dunkle 
Farbung der Lider und ihrer Umgebung, ihre faltige Oberflache nach durch­
wachten Nachten sind auch den Laien bekannt. Die Spannung der Raut hangt 
von verschiedenen Faktoren ab, die im anatomischen und physiologischen Teil 
dieses Randbuches genauer beschrieben werden. Ein nicht geringer Anteil fUr 
die schwankende Beschaffenheit der Rautspannung falit der in der Raut ge­
speicherten Flussigkeitsmenge zu. Die Raut dient ja dem Organismus als 
Wasserreservoir, das der Konstanz der Blutzusammensetzung dient. Salz­
und Wassergehalt der Raut variieren unter pathologischen Verhaltnissen in 
weiten Grenzen - ubermaBige Anreicherung mit Flussigkeit erzeugt Odem. Unter 
pathologischen Verhaltnissen kann die Flussigkeitsansammlung allgemein oder 
lokal in Erscheinung treten. 

Es ist klar, daB die Konsistenz der Raut mit dem Spannungsverhaltnis 
der Raut variieren muB. Fur einzelne Dermatosen ist die Konsistenzanderung, 
sowie die verminderte Verschieblichkeit und Elastizitat 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 fUr den Dermatologen ware, illustriert in schlagender Weise der 
viele Dezennien wahrende Streib der Unitarier und Dualisten uber die Konsistenz 
der Primaraffekte der Syphilis, der erst durch die Entdeckung der Spirochaeta 
pallida sein Ende gefunden hat. 

Wir registrieren die Konsistenzanderungen durch vergleichende Bezeich­
nungen, z. B. die Harte mit knochen-knorpelhart, derb, maBig derb, teigigweich, 
weicher als normal, leicht eindruckbar, Bestehenbleiben des Fingereindrucks usw. 

Wir erkennen diese Veranderungen leicht durch Palpation und Aufheben 
einer Rautfalte im Vergleich mit benachbarten oder symmetrisch gelegenen 
Rautpartien. Bei kleineren Efflorescenzen wird der Druck unter dem Sonden­
knop£ uns uber die Konsistenz Aufklarung 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 vorlaufig noch nicht v6llig 
fur klinische Untersuchungen. 

Manche Neubildungen und entzundliche Prozesse, unter diesen namentlich 
solche, welche mit starkerer Durchtrankung des Gewebes (Exsudation) oder 
mit Verdichtung des Bindegewebes, Hypertrophien einhergehen, verursachen 



Die 6rtlichen Veranderungen der Haut. 183 

deutlich tastbare hartere Konsistenz der erkrankten Cutis. Harter als die 
normale Haut sind immer Exsudatherde oder sonstige kleine Flussigkeits­
ansammlungen in der Epidermis, wie pralle Ekzemblaschen, 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 Machtigkeit des Fettpolster8, die fUr die auBeren Formen des menschlichen 
Korpers eine wesentliche Rolle spielt (siehe Anatomie), bedingt mannigfaltige 
Variation der Spannung, sie glattet die feineren Furchen und dehnt die Epidermis. 

Auch die OberfliiGhenbe8Ghaffenheit der Haut ist bei gesunden Menschen ver­
schieden - die Sekrete der Haut (Talg und SchweiB) sind beim Kind und 
Erwachsenen, bei Mann und Frau nicht immer dieselben. Da die SchweiBsekretion 
bei der Warmeregulierung eine groBe Rolle spielt, sind ihre minimalen und 
maximalen Werte weit auseinanderliegend. In vielen Fallen wird es schwierig, 
die noch normalen von den pathologischen Erscheinungen genau abzugrenzen. 

Die Einfettung der Haut, die durch die Zahl und Funktionsstarke der Talg­
drusen bedingt wird, ist im Kindesalter eine sehr geringe, zur Zeit der Pubertat 
eine machtige und auch diese Eigenschaft ist allmahlich ins Pathologische 
u bergehend. 

Die starkere oder schwachere Ausbildung der physiologischen Furchen und 
Falten kann unter pathologischen Verhaltnissen sehr auffallig werden, des­
gleichen die ubermaBige oder untemormale Entwicklung der Behaarung. 

Spielen bei der Sekretion der Hautdrusen schon hereditare und konstitutionelle 
Faktoren mit, so ist dies bezuglich der Produktion und Art der Hornzellen­
schichte noch auffalliger. 

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 Hombildung erinnem an 
Bildungen niederstehender Tierarten. Der Name Ichthyosis deutet diese Ahnlich­
keit an und es ist nicht zu ubersehen, daB gewisse Krankheiten, z. B. Ichthyosis 
und Hypertrichosis, stark an das Aussehen tierischer Raut erinnem. Diese 
Krankheitsformen, die oft hereditar oder familiar, ja bei gewissen V olksstammen 
in gehaufter Form auftreten, werden darum als Ruckschlagsbildungen gedeutet. 
Sichtbare Schuppung der Rautoberflache ist stets als eine pathologische Er­
scheinung anzusprechen. 

Weitaus am wichtigsten ist die Beurteilung der Farben der pathologischen 
Bildungen. Fur den Dermatologen ist der Gesichtssinn das wichtigste Unter­
suchungsmittel und darum seine verfeinerte Ausbildung fUr 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 
Variabilitat der Bilder der Hautkrankheiten und andererseits die groBe Ahnlich­
keit vieler Symptome untereinander machen einen verwirrenden Eindruck, 
den der Lemende nur langsam zu uberwinden vermag. 

Der Mediziner muB erst sehen, d. h. aus dem Gesamtbild die charakteristischen 
Einzelheiten erkennen lernen und darum spielt beim Unterricht die Ubung 
und AnsGhauung die groBte Rolle. Es ist dies ubrigens beim Horen und Tasten 
unter anderem ganz ahnlich. 

Wahrend wir fUr GroBen- und Formbestimmung das metrische MaB und 
geometrische Figuren zur VerfUgung haben, die dem Kliniker eine genaue oder 
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annahernd genaue Feststellung ermoglichen, ist dies beztiglich der Farben nur 
ganz unvollkommen der Fall. 

FUr die Farbbezeichnung ist aber der Kliniker fast nur auf Vergleiche an­
gewiesen, weil wir keine brauchbaren physikalischenMeBmethoden undzutreffende 
Namen nur in unzureichender Zahl besitzen. 

Denn die Feststellung der Wellenlangen der Farben, wie sie in der Optik 
verwendet wird, ist praktisch undurchfiihrbar und ware 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 letztereI' 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 
ZinkweiB, Kadmiumgelb, Ocker, Kobalt und Berlinerblau, Zinnober u. a. 
Der Vergleich mit Naturobjekten ist meist weniger verlaBlich, z. B. Himmelblau, 
Rosenrot, Grasgriin 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 ftir ihre Namen bald das richtige Erinnerungsbild 
verblaBt. Chamoix, Chaudron, Karmoisin, Beige, Rosenholz usw. konnen 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 bemtihen, 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 tiber die Farben eingeschoben werden. 

Wir mtissen zunachst, wie es in der Malerei und Technik geschieht, schwarz, 
weiB und grau als Farben gelten lassen. 

Eine falsche Auffassung und Anwendung erfahren haufig die Begriffe der 
Bezeichnungen hell und ilunkel. "Hell und dunkel" beziehen sich auf die Intensitiit 
des Farbeneindrucks, den unsere Netzhaut empfangt und sind durch die wech­
selnde Amplitude (Wellenhohe) der Atherschwingungen bedingt; sie sagen daher 
tiber die Qualitat der Farbe, die von der Schwingungszahl (Wellenlange) abhangig 
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, konnen wir 
dies nicht durch "hell"rot oder "dunkel"rot ausdriicken, sondern mtissen die 
Beimengung einer Farbe anderer Wellenlange, z. B. gelb oder blau (Gelbrot, 
Blaurot) feststellen. 

WeiB ist die Summe aller im Sonnenlicht enthaltenen Strahlen. WeiB ist 
somit die hellste aller Farben. 

Schwarz erscheinen uns Korper, deren Oberflache aIle Farbenstrahlen ver­
schluckt und keine Lichtstrahlen reflektiert. Schwarz erscheint uns am 
dunkelsten. 

Mischen wir schwarze und weiBe Farben, so erhalten wir grau in Abstufungen, 
die dem arithmetischen Mischungsverhaltnis entsprechen. 

Durch Beimischungen von WeiB 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 WeifJ 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 Wei.B, dunkel­
klar die Beimengung von Schwarz. Enthalt aber ein Farbengemisch neben der 
reinen Farbe Schwarz una WeiB, d. h. Grau, so wird es als triibe Farbe bezeichnet. 

Der Farbenton einer reinen bunten Farbe kann auch durch Mengung mit 
einer zweiten bunten Farbe abgeandert werden, z. B. Blaurot, Gelbrot, GriinIich­
blau usw. Bei einzelnen Farben wird durch Zusatz von Schwarz oder WeiB 
auch eine leichte Abanderung des Tones hervorgerufen. So wird Rot bei zu­
nehmendem WeiBzusatz blaulich gettint, und Mengung von Gelb und Schwarz 
in bestimmtem Verhaltnis 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
flie.Bende Farbenskalen aufstellen. 

Unser Auge, vorausgesetzt, daB es normale Farbenempfindlichkeit besitzt, 
konnteweit mehr als 100 Farbentone in einer solchen Reihe deutlich unterscheiden. 

Wenn wir bedenken, daB durch Mischung von bunten Farben untereinander 
und mit Schwarz, Wei.B oder Grau immer neue Farbenttine entstehen - klare 
und triibe Reihen - wird es begreiflich, daB die Variationen fast unzahlbar 
werden und mit eigenen Namen nicht mehr gekennzeichnet werden konnen. 

Zur Erleichterung der Farbenbestimmung hat man vielfach Musterfarben­
tafeln zusammengestellt. Sie enthalten relativ wenige Farbenttine und ktinnen 
auch infolge ihrer begrenzten Haltbarkeit ihre Aufgabe als Testobjekte nicht voll 
erfiillen. Auf eine kleine Farbengruppe beschrankt, 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 zahlenma.Bige Angaben der Bestandteile 
eines Farbengemisches die verschiedenen Farbentone so charakterisiert zu 
haben, daB 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 Einschrankung auf jene Farben, die in diesem 
Fache am haufigsten zur Beobachtung kommen, lieBe sich diese Methode ver­
einfachen und unschwer durchfiihren. 

Es ware zu wiinschen, daB auch in den medizinischen Wissenschaften, vor 
allem in der Dermatologie, die Mtiglichkeit, Farben genau zu bezeichnen, bald 
Eingang finden mtige, 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 grtiBtenteils auf Grund des OSTWALDschen Systems 
eine wissenschaftliche Grundlage fiir den internationalen Austausch von Farben­
eindriicken ermtiglichen wollen (MEMMESHEIMER, dort Literatur, FISCHER und 
SALLER, LESZCZYNSKI, BELLAMY u. a.). Es ware besonders wertvoll, wenn 
sich eine internationale Kommission mit dieser Frage beschiiftigen und eine 
einheitliche Basis fiir Haut- und Haarfarben festlegen wiirde. 

FUr die Dermatologie hat die genauere Farbenanalyse deshalb grtiBte Be­
deutung, weil wir durch sie Schliisse auf die anatomische Struktur der einzelnen 
Erscheinungen zu ziehen vermogen. Seit HEBRA begniigen wir uns ja nicht 
damit, Form und Aussehen der Einzelheiten einer Dermatose zu schildern, 
sondern trachten zugleich, die pathologisch-anatomischen Veranderungen zu 
ergriinden. 
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Einige Beispiele mogen dies veranschaulichen. 
Die haufigst vorkommenden Farbennuancen sind die des Rot. Sie richtig 

zu beurteilen und zu benennen, hat von jeher den Dermatologen groBe Schwierig­
keit bereitet. Ihr anatomisches Substrat ist in den meisten Fallen die Blutfarbe. 
Die reine Blutiarbe sehen wir aber nur selten, z. B. bei Blutaustritten oder an 
Granulationen usw. Die Bedeckung der mit Blut gefiillten CapillargefiWe 
durch die Epidermis bringt schon eine Mischfarbe zustande, und zwar durch 
eine blaue Komponente, die durch den physikalischen EiufluB des triibenMediums 
hervorgebracht wird. Bekanntlich ist die Keratohyalilli.chichte mit ihren, auf­
fallendes Licht stark reflektierenden Kornern die Ursache dieser Triibung; 
wir sehen die unter der Epidermis sitzende Farbung immer durch diese triibe 
Schichte wie durch ein schwaches Milchglas. 

Die eiufache Hyperamie erscheint also nicht blutrot, sondern blaulichrot, rosa 
und bei vielen entziindlichen Krankheiten ist dies der vorherrschende Farbenton. 

Wenn sich die Hyperamie mit Exsudation kombiniert, wird die oberste 
Cutisschichte, und vor allem die Epidermis, von dem gelblichen, entziindlichen 
Exsudat durchtrankt, dann wird die blaue Farbenkomponente des triiben 
Mediums durch die gelbe Gegeufarbe 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, daB wird bei eiufacher Hyper­
amie die gepreBte Stelle weiB 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 verdrangbar 
sind - oder von anderen roten Korpern, wie z. B. Zinnober bei Tatowierungen. 

Eine gelbrote Farbung kann aber auch durch Farbmischung Yom Rot des 
stromenden Blutes mit dem Gelb geringer Mengen von Pigment in der Epidermis 
oder Papillarschichte bedingt sein. Ein hyperamischer Fleck, der sich in den 
Warzenhoi erstreckt, wird dort gelb- oder braunlichrot, in der angrenzenden 
unpigmentierten Haut rosarot erscheinen. 

Gewisse pathologische Zellinfiltrate besitzen eine gelbe, braune oder schwarz­
liche Eigen/arbe, die durch die Epidermis durchschimmert und mit dem Rot 
der Vascularisation zusammen sehr variable gelbe und braunrote Farbentone 
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 triibes Medium. 

Liegen iarbige 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 erklaren sich die cyanotischen blauen oder violetten Farbentone 
bei Blutstauung venoser Hyperamie usw. 

Gelbe Farbungen durch Galleufarbstoff (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 Olivgriin bei Ichthyosis. 

Grau in verschiedenen Nuancen bis Schwarz, kommt meist bei dicken Horn­
schichtanhaufungen vor: bei Ichthyosis, Acanthosis nigricans, Naevis usw. 
Blaugrau bei Einlagerung von Silber, Argyrie. 
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Annahernd WeiB bei volligem Pigmentmangel, Albinismus, Vitiligo, oder 
durch zwischen durchsichtigen Rornlamellen eingeschlossene Luft, z. B. bei 
weiBen Raaren, Psoriasisschuppen. 

Unsere Menschenrasse wird im Gegensatz zur gelben, rothautigen und 
schwarzen Rasse als "die weiBe" bezeichnet. Dieses WeiB entspricht aber 
keineswegs dem WeiB der Optik, es enthalt bis 10% bunte Farbe. 

Woher stammt die weiBe Farbung? 
Das WeiB unserer Raut beruht auf zwei anatomischen Grundlagen. Unsere 

Epidermis ist in hohem MaBe durchscheinend. Ihre Triibung wird durch die 
Keratohyalinschichte, die unmittelbar unter der Rornschichte liegt, bedingt. 
Reflektiertes, auffallendes Licht laBt diese Schicht auf heller Unterlage weiBlich 
erscheinen. 

Aber auch die Cutis ist im blutleeren Zustande, ebenso wie andere, haupt­
sachlich aus Bindegewebe bestehenden Organe, wie Fascien und Sehnen weiB, 
wie wir dies an Querschnitten der Raut an der Leiche sehen. Eine durch die 
ganze Raut durchscheinende Sehne erscheint weiB. Die weiBe Farbe unserer 
Rasse ist also der Rauptsache nach durch die weiBe Cutisfarbung hervorgerufen. 
Bei den dunklen Menschenrassen wird das WeiB durch das reichliche Pigment 
der Epidermis und der Cutis verdeckt. 

Die weiBe Farbe der Raut enthalt stets einen Anteil roter Farbe, der von der 
Fiillung der oberflachlich liegenden Blutcapillaren herriihrt. 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 Fiillungsgrad der oberflachlichen BlutgefaBe. Das ober­
flachliche Capillarnetz der Raut, wie wir es an einem gelungenen Injektions­
praparat sehen, gibt keine richtige V orstellung von der Blutverteilung, da an 
der normalen Raut nur ein Bruchteil der Capillaren von Blut durchstromt 
wird, und unter Einfliissen der Temperatur und der Innervation bei gesunden 
und kranken Menschen stetig sich verandert. 

So wird auch die Raut£arbe des einzelnen Individuums nicht immer genau die 
gleiche bleiben, zumal auch andere variable Faktoren an dem Aussehen, resp. 
der Farbung der Raut beteiligt sind. 

Rierher ist der EinfluB des oben erwahnten Turgors der Raut zu zahlen. 
Bekanntlich enthalt die Cutis und Subcutis mehr oder minder groBe Fliissigkeits­
mengen, sie dient geradezu als Wasserreservoir des Gesamtorganismus. Dem­
entsprechend wird die Spannung der Raut und dam it auch der Grad der Trans­
parenz und ihrer Farbung verandert. Unter pathologischen Verhaltnissen 
zeigen dies die verschiedenen Formen von Odem. 

Auch die Oberjlachenbeschattenheit spielt fiir den Gesamteindruck eine nicht 
geringe Rolle. Glatt gespannte oder welke, gerunzelte Oberflache modifizieren 
auch die Farbung, ebenso der Grad der Einfettung der Rornschichte und die mehr 
oder weniger starke Entwicklung des Lanugobesatzes. Die Gesichtshaut eines 
gesunden jungen Menschen erscheint glatt, mattglanzend, rosig angehaucht, 
wahrend die Raut eines Greises £ahl, ins Graue spielend, glanzlos erscheint. 
Wie der Maler bemiiht ist, durch Farben die wechselnden Tone der menschlichen 
Raut darzustellen, muB auch der Arzt aIle Faktoren der Rautfarbung beachten. 

Von groBer Bedeutung fUr den Arzt, namentlich fUr den Internisten, ist die 
Gesamtfarbung der Raut, die ja bei verschiedenen Allgemeinkrankheiten be­
deutend variiert und mehr Beachtung verdient, als es jetzt gewohnlich geschieht, 
seit die Internisten iiber soviel Laboratoriumsbehelfe fUr die Stellung der 
Diagnose verfiigen. 

Wir wollen uns zunachst auf die Besprechung der anatomischen und physio­
logischen Grundlagen der Rautfarbungen beschranken. 
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Pigment 1 findet sich in wechselnder Menge in der Haut der weiBen Menschen. 
Bekanntlich ist es an gewissen Korperregionen starker angehauft, so daB diese 
hell- bis dunkelbraun erscheinen. Aber auch an den iibrigen Hautpartien fehlt 
das Pigment nicht vollstandig. Wir finden es dann in den untersten Epidermis­
lagen haubenformig iiber 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 oberflachlichen 
Schichten, mit denen es zur AbstoBung gelangt. 

Aber auch in der Cutis finden wir in meist verzweigten Zellen (Melano­
phoren) Pigmentkornchen oft in groBer Menge. In der N egerhaut sind diese 
Melanophoren so zahlreich, daB ihre Cutis am Durchschnitt braunlich gefarbt 
erscheint. 

Bei gewissen Anlageanomalien, z. B. in sog. Mongolenflecken, navusartigen 
Bildungen, den blauen Naevis und bei einigen anderen pathologischen Prozessen 
sehen wir die Melanophoren in groBerer Menge angehauft in den verschiedenen 
Cutisschichten (Kriegsmelanose, Pigmentgeschwiilste usw.). 

Von dem triiben Medium der dariiberliegenden Schichten riihrt, wie erwahnt, 
die blauliche Farbe solcher Stellen her. 

Dieses Pigment, das einzige echte Pigment, das beirn Menschen vorkommt, 
wird Melanin genannt und zeichnet sich vor den aus Blutfarbstoff hervor­
gegangenen dunklen Farbstoffen, die wir bei Dermatosen so haufig begegnen, 
dadurch aus, daB es kein Eisen enthalt. Bei alteren aus Blutungen hervor­
gegangenen Pigment£lecken fehlt allerdings auch der Eisengehalt. Es kommt 
fast immer in J!'orm von Kornchen verschiedener GroBe und Form im Zellproto­
plasma eingeschlossen vor. In geringer Menge verteilt, verursacht es gelbe, 
gelblichbraune (Sommersprossen), in groBerer Menge braune und schwarze 
Farbung, die wir bei den verschiedenen Menschenrassen und pathologischen 
Prozessen sehen. 

Bei den Tieren kommen nebstbei Farbsto££e 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. 

AuBer diesen Farbstofftragern kommen bei verschiedenen Tierklassen noch 
ganz ahnlich gestaltete Zellen vor, die mit Guaninkrystallen erfiiUt sind. 

Die Frage nach der Herkunft des Melanins ist seit Jahrzehnten Gegenstand 
zahlreicher Studien gewesen und in den letzten J ahren namentlich durch die 
Arbeiten BLOORS gefordert worden. 

Die alte Theorie, wonach das Pigment einen Abkommling des Blutfarb­
sto££es darstellt, ist verIassen. 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 fiihren, wenn wir auf dieses Thema, das bereits Bande 
von Literatur fiiUt, hier naher eingehen wollten. Wir verweisen auf das Kapitel 
Pigment dieses Handbuches. DiemeistenArbeiten bewegen sich aufhistologischem 
und chemischem Gebiete, siehe Bd. 1. 

Wir wollen nur einen kurzen Blick auf das Verhalten der Pigmente bei den 
verschiedenen Tierklassen werfen. 

Schon bei Wirbeltieren, Vogeln, 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 hauptsachlich in der Epidermis 
sitzt, finden wir Melanin und die iibrigen Farbstoffe bei Amphibien und Reptilien vor· 
wiegend in Zellen der Cutis eingeschlossen, die dariiber liegende Epidermis manchmal 
vollig pigmentfrei. 

1m sich regenerierenden Schwanz von Tritonenlarven findet man die Melanophoren 
der Cutis dunkel pigmentiert, bevor in der Epidermis Pigment aufgefunden wird. 

Die von manchen Autoren geauBerte Ansicht, daBalles Pigment in der Epidermis 
entstehe und das in der Cutis in Chromatophoren befindliche Pigment ausschlieBlich aus 
der Epidermis eingewandert sei, kann nicht fUr die ganze Tierreihe als allgemein giiltig 
angesehen werden. 

Die Melanophoren niederer Tiere, wie auch die anderen Chromatophoren sind meist groBe 
Zellen mit deutlichem Kern und oft zahlreichen Auslaufern. Sie werden bei den verschiedenen 
Tierarten teils als im Gewebe festsitzend, teils ortsbeweglich gefunden (Wanderzellen). 

Die Farbkornchen in ihnen finden sich nicht gleichmaBig verteilt. Sie konnen durch 
Protoplasmastromungen in die Auslaufer wandern oder sich im Zelleib zu groBen Klumpen 
vereinigen. Durch diese Pigmentwanderung erscheint im ersteren FaIle der Farbstoff ganz 
nahe an die Epidermis geriickt, da ja die Auslaufer dieser Zellen an und zwischen die Epi­
dermiszellen reichen. 

1m anderen FaIle 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, Zustandsanderungen, welche oft sehr 
rasch auftreten. 

Die farbtragenden Zellen stehen bei manchen Tieren auch unter dem EinfluB der Inner­
vation, wie dies durch zahlreiche Experimente an Fischen und Amphibien festgestellt wurde. 

Diese Chromatophoren sind demnach nicht einfache Pigmenttrager oder Ablagerungs­
statten fUr verschlepptes Pigment, sondern Organe fUr den Farbwechsel, fUr die Anpassung 
an die Umgebung und funktionieren als Schutz- und Anlockungsmittel. 

Wenn wir uns daran erinnern, daB bei niederen Tieren Melanin fUhrende Zellen einen 
primaren Bestandteil des Sehorgans bilden, muB die Bedeutung der Pigmentzellen fUr 
niedere Tiere viel hoher eingeschatzt werden, als dies beim Menschen der Fall ist. 

Auch das Pigment hat beim Menschen an biologischer Bedeutung vieles eingebiiBt. 
Die gelben und roten Pigmente der ChrOJpatophoren sind vom Melanin wesentlich 

verschieden, da sie, wie erwahnt, in Alkohol undAther 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 Lichtbrechungsvermogen eine Reihe von Farbungen, welche als Inter­
ferenzerscheinung anzusehen sind. 

Der Silberglanz vieler Fische ist hauptsachlich durch sie bedingt und ebenso die blau­
griin oder rotlich metallisch schillernden Farben, namentlich in Kombination mit gelben 
und roten Pigmentfarben. Eine groBe Rolle spielen die Interferenzfarben bei den Federn 
der Vogel, bei den Insekten, z. B. Schmetterlingen, wo sie die prachtigsten Farbungen 
erzeugen. 

Obwohl dem Menschen die bunten Pigmente und das Guanin fehlen, ist in gewissem Sinne 
die optische Wirkung der Keratohyalinschichte der Guaninwirkung ahnlich. Sie bildet 
durch ihr Lichtbrechungsvermogen im auffallenden Licht eine weiBliche, durchscheinende 
Schichte, die ahnlich wie DeckweiB die Tone der unterliegenden Farben abschwacht und 
modifiziert. 

Der Perlmutterglanz der Schildchen bei Ichtyosis nitida und gewisser aus Epithelien 
bestehender Neubildungen (Molluscum contagiosum) erinnert gewissermaBen an die optische 
Wirkung des Guanins. 

Die Verteilung der verschiedenen pigmentfiihrenden Zellen, ihre Fahigkeit, die Farb­
kornchen an die Peripherie oder gegen das Zellinnere zu dirigieren, bildet die Grundlage 
der so auffallenden Erscheinung des Farbwechsels vieler Tiere (Frosch, Chamiileon, Sala­
mander), die durch verschiedene Einfliisse, wie oben erwahnt, in Erscheinung treten. Dieser 
Farbwechsel erfolgt unter Umstanden sehr rasch oder langsam, z. B. sich der Farbung der 
Umgebung anpassend. Bei Fischen und vielen anderen Tieren oft auffallend rasch. Bei 
KopffiiBlern 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 regelmaBig wiederkehrend, schon auBerlich die verschiedenen Arten unter­
scheidet und stetig vererbt werden. 
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Dazu kommen noch die aU££allenden Veranderungen des Farbenkleides infolge innerer 
und auBerer Einfliisse, wie Wechsel der Jahreszeit (Sommer. und Winterfarbung) und 
innere Vorgange (Jugendfarbung, Hochzeitskleid), oft in Begleitung des typischen Haar­
und Federwechsels (Mauserung). 

So erscheint die Farbe der Haut und ihrer Anhange, die im Tierreich in 
tausendialtiger Abwechslung uns entgegentritt; beim Menschen wesentlich 
vereinfacht. 

Es ist kein Zweifel, daB einige Dermatosen auch durch ihren eigenartigen 
Gernch 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. 

HEBRA 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 Ruckbildung eine gewisse 
GesetzmaBigkeit erkennen lassen. HE BRA schlieBt daraus: "Fur die Entstehung 
der verschiedenen Morphen ist weniger die Krankheitsursache als vielmehr die 
durch sie bewirkte ortliche Storung maBgebend. In der Veranderung der einzelnen 
Hautanteile selbst liegt der Grund fur die Eigenart der Dermatosen. Pusteln 
oder Blaschen, Pigmentflecke usw. konnen durch Allgemeinerkrankung ebenso 
gut als durch rein ortliche V organge hervorgerufen werden. Wir konnen demnach 
aus den einzelnen Erscheinungen nur selten auf das bedingende Moment schlieBen, 
sondern bediir£en stets der Wurdigung samtlicher, einer jeden Hautkrankheit 
zukommenden Symptome." 

W enn wir bedenken, daB diese Erscheinungen als direkte Folgen der ver­
schiedenartigen Krankheitsprozesse, als ortliche Reaktionsformen auf patho­
logische V organge sich an dem kranken Organ - der Haut - unmittelbar 
beobachten lassen, so muB ihnen eine ahnliche Bedeutung zuerkannt werden, 
wie wir sie den Obduktionsbe£unden bei inneren Krankheiten beimessen. 

Dabei wird aber dem Dermatologen der weitere Vorteil von Nutzen, daB er 
die V organge des pathologischen Geschehens am Lebenden beobachten, daB er 
weiters ihre Entstehung, ihre Ausbildung bis zum Hohestadium, sowie ihre 
Ruckbildungsformen direkt verfolgen kann und damit nicht bloB einen einmaligen 
Status sondern in vielen Fallen auch ein Verlaufsbild zu erheben vermag. 

Dadurch wird die Sicherheit erklii.rlich, mit der im Gegensatz zu anderen 
klinischen Disziplinen der geubte Arzt schon bei einmaliger kurzer Unter­
suchung die Hauterkrankung in der Regel in ihrem Wesen genau zu erkennen 
fahig ist, und haufig auch das atiologische Moment sicherzustellen vermag. 

Die Morphologie der Hautkrankheiten bildet dadurch fur die Diagnostik 
die sicherste und ganz unentbehrliche Grundlage. Es ist selbstverstandlich, 
daB sie auch den Ausgangspunkt fur aile 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 tatsachlich 
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 
unveranderlicher Tatsachen - ist eine so groBe, daB gerade in der Dermatologie 
eine Vernachlassigung dieser Kenntnisse nur Schaden bringen wiirde. 

F. MARCHAND sagt in seiner geistvollen Antrittsrede iiber die natiirlichen 
Schutzmittel des Organism us: "Auch ist es gut, sich daran zu erinnern, daB das 
einmal objektiv Beobachtete einen bleibenden Wert besitzt, wenn auch die 
Deutungen, die Theorien wechseln." 

Die morphologische Richtung im allgemeinen steht heutzutage nicht in groBem 
Ansehen, und mancher meint - von den Gedankengangen irgendeiner neuen 
Forschungsrichtung beherrscht - die morphologischen Kenntnisse als neben­
sachlich vernachlassigen zu konnen. 

Seit HEBRA sind nicht nur die histologischen Untersuchungsmethoden ver­
vollkommnet worden, die Bakteriologie, Serologie, Immunitatslehre, die experi­
menteIl-biologische Richtung und viele andere Fortschritte der Medizin haben 
unsere Kenntnisse ganz wesentlich bereichert und fUr die Anschauungen iiber 
Pathogenese vielfach eine ganz neue Basis geschaffen. AIle Kliniker bedienen 
sich dieser Hilfsmittel um die weitere Ausbildung der Dermatologie zu £Ordern. 

Es kann nur als ein Beweis fUr mangelnde Erfahrung und Einsicht gelten, 
wenn einzelne Autoren die morphologischen Symptome gering einschatzen und 
den Wert dieser objektiven Befunde nicht zu wiirdigen wissen. 

Es sei hier ein Ausspruch BRUNO BLOCHS, dem wir bahnbrechende Arbeiten 
der experimenteIl- biologischen Richtung verdanken, wiedergegeben: "Neben 
die bisher hauptsachlich gepflegte Cellularpathologie im Sinne von VmcHow 
und HEBRA, die im Grunde genommen eine Cellularmorphologie war, ist diese 
erganzend und weiterfiihrend in der Dermatologie die funktionelle Cellular­
pa thologie getreten". 

Viele dieser wiederkehrenden Erscheinungstypen £iihren seit alters her schon 
bestimmte Namen und diese decken rein morphologische Begriffe; manche Namen 
sind heute in anderem Sinne gebrauchlich als zur Zeit ihrer Entstehung und vor 
allem entsprechen sie nicht mehr den alten nosologischen V orstellungen. Der 
heute noch gebrauchliche Name "Efflorescenz" fUr derartige Einzelerscheinungen 
bildet ein Beispiel dafiir. 

Zur Verwertung dieser vielgestaltigen und in verwirrenden Variationen 
und Kombinationen auftretenden Symptome, welche die Krankheitsbilder an 
der Raut zusammensetzen, ist eine genaue Kenntnis der Ef£lorescenztypen 
unbedingt erforderlich. 

Aus den Eigentiimlichkeiten der Efflorescenzen durch genaueste Unter­
suchung derselben gewinnen wir am leichtesten Einblick in das Wesen des patho­
logischen V organgs und so erkennen wir zugleich mit der Feststellung der 
morphologischen Krankheitselemente das pathologisch-anatomische Substrat. 

Diese morphologischen Begriffe und Bezeichnungen bieten uns den V orteil, 
mit einem W orte bestimmte Formelemente zu charakterisieren. Sie tragen zur 
leichteren Verstandigung 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 groBen 



192 G. RIEHL: Diagnostik der Hautkrankheiten. 

V orteil, dem Lernenden sichere Anhaltspunkte zu gewahren, die ihn aus dem 
Labyrinth der so vielgestaltigen Krankheitsbilder zu fiihren vermogen. 

Man teilt die an der Raut auftretenden Symptome 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 zunachst etwas eingehender beriicksichtigen. 

Es sei hier besonders betont, daB die Efflorescenztypen in vieler Rinsicht 
nicht scharf abgegrenzt sind, sogar vielfach ineinander iibergehen konnen 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 Effwrescenzformen zweckmaBig in zwei Gruppel)., primare 
und sekundare. Die ersteren sind die zeitlich vorangehenden und werden durch 
die pathologischen Veranderungen in der Raut direkt verursacht. Die letzteren 
kommen niemals primar zustande, sondern stellen das Resulbat der Ruckbildung 
und des Ausgangs der primaren pathowgischen Vorgange dar. Eine Narbez. B. 
setzt eine Kontinuitatstrennung oder einen Defekt durch Zerfall pathologischer 
Gebildevoraus, ist also immer als sekundareKrankheitserscheinung zu bezeichnen. 

Von primaren Efflorescenzen unterscheiden wir folgende Typen: 
Fleck (Macula), Quaddel (Urtica), 
Kntitchen (Papula), Blaschen (Vesicula), 
Knoten (Tuberculum), Blase (Bulla), 
Knollen (Phyma), Pustel (Pustula), 
Tumor, Cyste (Cystis). 

Primare Effiol'escenzen. 
Fleck (Macula). 

J ene Rautveranderungen, welche sich nur durch ihre Farbung von der 
Ilormalen Raut unterscheiden, weder mit einer Anderung der Konsistenz des 
Profils oder der Beschaffenheit der Oberflache noch der Konsistenz einhergehen, 
nennen wir Flecke. 

Die diffuse Verfarbung der Raut der ganzen Korperoberflache oder groBer 
Anteile derselben interessiert zunachst den Internisten, da sie meist als Symptom 
einer Allgemeinkrankheit auftritt. Solche Verfarbungen bezeichnet man als 
Dyschromasien, MiBfiirbungen, Decolorabio usw. Beispiele dafiir sind Ikterus, 
Morbus Addison, Bronzehaut, die Farbenveranderungen der Raut bei schweren 
Anamien und anderen inneren Krankheiten, wie Tuberkulose oder Carcinom 
innerer Organe. Ausgedehnte Verfarbungen sehen wir auch durch farbende 
Nahrungsmittel (Karotten) und verschiedene toxische Korper (Arsen, Trypa­
flavin usw.) entstehen. 

Die normale Raut unterliegt in ihrer Blutfiillung bedeutenden physiolo­
gischen Schwankungen; die Schamrote (Rubor pudicitiae) und die Zornrote 
(Rubor iracundiae) sind Beispiele von derartigen exzessiven durch psychischen 
EinfluB hervorgebrachten Ryperamien, die rasch entstehen und ebenso rasch 
wieder schwinden konnen. Die auffallige Blasse der Raut, wie sie durch Angst­
vorstellungen hervorgerufen wird, zeigt uns, daB sowohl GefaBerweiterung 
wie Verengerung zentral nervos bedingt sein konnen. Diese Farbenanderungen 
betreffen meist die Gesichtshaut, konnen sich aber auch weit iiber den Korper 
ausbreiten. Sie zeigen eine diffuse, nicht scharf abgegrenzte Farbung. Es sei 
hier erwii.hnt, daB die Auslosung des Rubor pudicitiae in intensivem MaBe auf 
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die geringfUgigste psychische Ursache hin bei mehreren Mitgliedern einer Familie 
gefunden wird und manchmal durch langere Zeit bestehen bleiben kann. Eine 
derartig iibermaBige Reizbarkeit ist wohl schon als pathologisch zu bezeichnen. 

Rote und Blasse der Haut, durch den EinfluB hoher oder niederer Luft­
temperatur hervorgerufen, gehoren 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 blaulichrot 
verfarbten Haut des Stammes, seltener der Extremitaten weiBe, scheibenformige 
Flecke von 5-15 mm Durchmesser dicht eingestreut, so daB eine netz£i:irmige 
livide Zeichnung zustande kommt. Diese Marmorierung schwindet, wenn die 
Haut sich wieder erwarmt, und ist der Ausdruck einer ungleichmaBigen Durch­
stromung und Fiillung gewisser Capillargebiete durch Blut. Die Ursache dieser 
Erscheinung ist noch nicht vollig geklart. Die von UNNA aufgestellte Hypothese, 
daB die weiBen Flecke durch Kontraktion der zufiihrenden Arterienstammchen 
entstehen, wodurch in ihrem Capillargebiet Anamie und in der Nachbarschaft 
Stauungshyperamie entstehe, ist durch SPALTEHOLZ widerlegt worden. 

Eine ahnliche, aber durch ihren langen Bestand und ihre Unabhangigkeit 
von Temperatureinfliissen deutlich unterschiedene Fleckung, namentlich an 
den unteren Extremitaten haufig beobachtet, die Livedo hat gewebliche Ver­
anderungen zur Grundlage und hangt atiologisch meist mit Syphilis oder anderen 
Allgemeinkrankheiten zusammen. 

Den Dermatologen interessieren zunachst die begrenzten Verfarbungen, die 
in zahllosen Variationen ein wesentliches, oft auch das alleinige Symptom des 
Krankheitsbildes darstellen. Ais Macula oder Fleck im engeren Sinne bezeichnen 
wir also die umschriebene Farbveranderung der Haut. Die Ausdehnung solcher 
Krankheitsherde ist allerdings auBerordentlich verschieden, von der eben wahr­
nehmbaren GroBe eines Nadelstiches bis zur gleichmaBigen Bedeckung groBer 
Hautanteile. Die GroBe solcher Flecke wird am besten durch MaBeinheiten fixiert. 

Die Form der Flecke ist gleichfalls vielen Variationen unterworfen. Am haufig­
sten finden sich runde Formen. Namentlich die Scheibenform, bei welcher die 
Flecke annahernd kreisformig konturiert erscheinen; aber auchelliptische, 
streifenformige, zackige und unregehnaBig begrenzte Flecke werden beobachtet. 
Die Beachtung der Form gibt uns haufig einenRinweis, derdifferentialdiagnostisch 
von groBem Wert ist. Sich peripher ausbreitende, d. i. wachsende Krankheits­
herde zeigen fast ausnahmslos nach auBen konvexe Begrenzungslinien. Daraus 
laBt sich bei gleichzeitigem Bestehen verschiedenartig gefarbter 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 gilwissen Korperregionen z. B. 
an den seitlichen Thoraxpartien, elliptische Form annehmen. Die langeren 
Achsen dieser Flecke entsprechen regelmiWig der lokalen Spannungsrichtung 
der Hautstelle. Die elliptische Form ist durch die Dehnung der Raut in einer 
Richtung bedingt. 

Krankheitsherde mit zackigem, streifenformigem Kontur gehoren 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 Auslaufern (Erysipel) oder streifenformige (Lymphangitis). 
Geradlinig begrenzte oder eckige Ef£lorescenzen sind fast immer das Produkt 
auBerer Einwirkungen (Artefakte). 

Handbnch der Hant· n. Geschlechtskrankheiten. IV. 3. 13 
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Die wichtigste Eigenschaft der Flecke, die auch bei allen anderen Efflores­
cenzformen eine groBe Rolle spielt, ist die Farbe. Die verschiedenen Farben 
entsprechen verschiedenartigen pathologischen Veranderungen, so daB schon die 
Farbung einen ungefahren Hinweis auf das anatomische Substrat bildet. Die 
Farben, welche wir bei Flecken am haufigsten finden, sind fast weiB, fast schwarz, 
grau, gelb, braun, griin, blau, violett; am haufigsten aber rot, in auBerordentlicher 
Variationsfahigkeit sowohl beziiglich der Intensitat als auch der Qualitat der 
Farbe, die durch Beimengung einer oder mehrerer anderer Farben hervor­
gebracht wird. 

Bestimmte Farbennuancen des Rot beruhen auf uns bekannten anatomischen 
Veranderungen und lassen daher sichere Schliisse zu. Es ist deshalb fUr den Derma­
tologen von groBter Wichtigkeit, diese Farbennuancen differenzieren zu lernen. 

Rote Flecke verdanken ihre Farbung zumeist einer Uberfiillung der Blut­
capillaren in den oberflachlichen Cutisschichten, aktive oder passive Hyperamie. 
Die Blutfiillung und Durchstromung der knapp unter der Epidermis liegenden 
Capillarnetze ist schon unter physiologischen Verhaltnissen ungemein schwankend. 
1m Ruhestand der Haut ist der groBte Teil der Blutcapillaren kollabiert. Bei 
erhohter Lufttemperatur oder gesteigerter Korperwarme werden die ober­
flachlichen Capillaren so reich mit Blut beschickt, daB die sonst blasse Haut 
eine intensiv rote Farhung gewinnt. Am starksten ist dies meist in Form diffuser 
Rotung an der Gesichtshaut ausgepragt. Die durch Kalteeinwirkung erzeugte 
Blutleere der oberen Capillarschicht auBert sich durch extreme Blasse. 

Unsere Kenntnisse iiber den EinfluB der Nerven auf die HautgefaBe werden 
im physiologischen Teil des Handbuchs genau erortert. Him' sollen nur wenige 
Punkte kurz erwahnt werden, die wir bei der Beurteilung der ortlichen Haut­
veranderungen immer wieder heranziehen miissen. 

Wir unterscheiden aktive (fluxionare oder Wallungs-) Hyperamie von der 
passiven oder Stauungshyperamie. Bei der ersteren ist neben der Erweiterung 
der Blutcapillaren eine erhohte Stromungsgeschwindigkeit 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 betre£fende Reiz kann ausgehen vom GefaBnerven­
zentrum im Zentralnervensystem oder von irgendeinem Punkte der Leitungs­
bahnen bis zu den Capillarwanden 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. 
StDrungen 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 
ausschlieBlich fiir die Erklarung der wechselnden Blutfiillung bei Krankheiten 
herangezogen worden. Durch die neueren Untersuchungen iiber den Bau und 
die Funktion der Capillarwande sind die seinerzeit von MEYER und STEINACH 
angegebenen Befunde iiber die selbstandige Kontraktionsfahigkeit der GefaB­
wande neuerdings bestatigt worden (siehe die Arbeiten von ROUGET, EBBECKE, 
KROGH, HOOKER). Der EinfluB der auf die Capillaren lokal einwirkenden 
Schiidlichkeiten und ihrer Reaktionsfahigkeit vermag uns in vielen Fallen 
Au£klarung zu geben. Sicherlich sind fiir ortliche Storungen der Blutzirkulation 
die direkten Reaktionen der GefaBwande von groBerer Bedeutung, als man 
bisher angenommen hat. 

Ein roter hyperamischer Fleck kann durch Fingerdruck, Spannung der 
Haut oder durch Aufdriicken einer Glasplatte (Glasdruck) vollig zum Schwinden 
gebracht werden. An seiner Stelle zeigt dann die Haut normale Farbung. 
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Die Farbe solcher durch einfache Hyperamie entstandener roter Flecke 
zeigt aber nicht das Rot des Blutes, sondern ist durch Beimengung eines blauen 
Farbtones verandert. Das durch die Epidermis durchschimmernde Blutrot 
wird durch das triibe Medium der Epidermis in Blaulichrot resp. Rosarot ver­
andert. Durch die Epidermis bedeckt zeigen aus BlutgefaBen 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 GefaBraumen 
befindet, kann es durch Glasdruck verdrangt und die Farbung zum Schwinden 
gebracht werden. Hierbei bemerkt man mitunter, daB einzelne rundliche oder 
streifenfOrmige Stellen auch unter der Kompression rot gefarbt bleiben. Sie 
entsprechen cystischen Erweiterungen der BlutgefaBe, die durch Druck nicht 
vollig entleert werde konnen. 

Bei vielen Krankheitsformen ist die Hyperamie 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 weiB, sondern gelb gefarbt. 
Blaurot und Gelbrot entsprechen demnach wesentlich sich unterscheidenden 
pathologisch-anatomischen Vorgangen. 

Hyperamische Flecke, welche 2 em Durchmesser nicht iibersteigen und in 
vielen Exemplaren iiber groBere Hautstrecken verteilt ge£unden werden, nennt 
man Roseolen. 

Erstreckt sich ein hyperamischer Fleck iiber eine groBere Hautpartie, so 
bezeichnet man ihn als Erythem. 

Das Wort Exanthem, das seit alters her gebrauchlich ist, bezeichnet iiber groBe 
Hautanteile verteilte, Einzeleruptionen verschiedener E££lorescenz£ormen, die 
vornehmlich bei In£ektionskrankheiten zu beobachten sind; so z. B. das aus 
Flecken bestehende Exanthem in der Sekundarperiode 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 
Korperoberflache zerstreut, konnen ein Exanthem bilden. Exanthem ist also 
ein Terminus, der iiber die Anordnung und Verteilung, nicht aber iiber die 
Efflorescenzformen Naheres aussagt. Die als Erythem bezeichneten zusammen­
hangenden groBeren hyperamischen Flecke sind meist von einer Stelle des 
Korpers ausgehend. 

Fleckige Exantheme sind ihrer A.tiologie nach auBerordentlich verschieden. 
AuBer den akuten Infektionskrankheiten, bei welchen ihre eigenartigen Er­
scheinungen oft allein die Diagnose ermoglichen, 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 medikamentOsen und toxischen 
Exanthemen spielt die das Exanthem zusammensetzende Fleckenform eine 
hervorragende Rolle. Balflamica, Fiebermittel, Antipyrin, Salicylsaure, Mor­
phium, Atropin, Hg, Jod, Arsenpraparate und viele andere als Nahrungs­
mittel eingefiihrte Stoffe tierischer und p£lanzlicher Abkunft, man kennt 
zahlreiche solche Korper, konnen die Entstehung makulOser Exantheme 
verursachen. 

Flecke, welche als schmale Saume andere Efflorescenzen umgeben, heiBen 
Hoi oder Halo. 

13* 
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Mit freiem Auge erkennbare geschlangelte BlutgefaBchen im Bereiche einer 
geroteten oder normal gefarbten Hautstelle nennt man Teleangiektasien. Sie 
verdanken ihre Entstehung der Bildung von Blutcapillaren ganz besonders 
vergroBerten Kalibers. In dichter Anordnung bilden zarte Teleangiektasien 
haufig unscharf begrenzte erythemahnliche Flecke, die nur durch genauere 
Inspektion von einfachen Hyperamien unterschieden werden konnen; mitunter 
bilden einzelne machtig entwickelte GefaBchen geschlangelte rote Linien, die, 
wenn sie von einem Zentrum ausstrahlen, spinnenartige Figuren formieren. 

Blut kann aber auch in anderer Weise zur Entstehung von roten Flecken 
fuhren, wenn es durch die GefaBwande in die Gewebszwischenraume sich er­
gossen hat. Solche als Purpura/lecke bezeichnete oberflachliche Hamorrhagien 
sind von hyperamischen Flecken leicht dadurch zu unterscheiden, daB sie unter 
Druck ihre Farbe nicht verandern. Kleine hamorrhagische Flecke nennt man 
Petechien, in Streifenform sich ausdehnende Vibices und ausgedehnte, in die 
Tiefe reichende Hamorrhagien Ekchymosen. 

Hamorrhagische Flecke behalten nur kurze Zeit ihre ursprungliche intensiv 
blaurote Farbung; sie gehen spater durch Umwandlung des Blutfarbstoffs in 
gelbrote, griinlichgelbe und braune Tone uber. 

Ausgesprochen gelb gefarbte Flecke, von strohgelb bis orangegelb entstehen 
durch Einlagerung fettahnlicher Korper oder Zelldegenerationsprodukte bei 
gewissen Krankheiten, z. B. bei Xanthom, Pseudo xanthoma elasticum. Selbst 
Narbengewebe kann durch Degeneration gelben Farbton zeigen. 

AuBerordentlich haufig 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 spater zutage treten. Sie kann auch 
erworben werden. Sie wird als echte Pigmentierung bezeichnet, wenn sie durch 
Melanin hervorgerufen ist. 

Ganz ahnliche, gelbbraune bis schwarze Farbungen konnen aber auch durch 
Umwandlung des Blutfarbstoffes nach Hamorrhagien entstehen und sind dann 
meist als sekundare Erscheinungen aufzufassen. 

Dber das Verhalten des Pigments bei den verschiedenen Menschenrassen 
siehe den physiologischen und anatomischen Teil dieses Handbuches. 

Andererseits kommen auch weifJe Flecke nicht selten vor, welche dem ganz­
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 Umstanden nicht bloB auf die ganze Haut, sondern auf alle nor­
malerweise pigmentfiihrenden Organe erstrecken kann: "Albinimus universalis", 
oder aber nur die Haut und auch diese nur partienweise betreffen kann wie 
bei der Scheckenbildung, Albinismus partialis. Der eru·orbene Pigmentmangel 
wird als Leukopathie, Leukoderma oder Vitiligo bezeichnet; wahrend der 
Albinismus im Laufe des Lebens keine Veranderung, speziell kein Weiterschreiten 
auf fruher normalgefarbte Hautpartien erkennen laBt, 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 
Oberflache betreffen oder auch sich auf die starken Haare erstrecken, deren 
Papillen in der Tiefe der Haut resp. Subcutis liegen. Wir finden weiBe Haut­
stellen zuweilen mit dunklen Haaren besetzt oder auch weiBe Haare aus normal 
gefarbter Haut hervorragen. 

Eine eigene SteHung nehmen die als Maculae caeruleae oder Taches ombreux 
bezeichneten, blaBvioletten, unter Druck sich nicht verandernden Flecke ein, 
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die an EinbiBstellen der Morpiones entstehen. Sie sind weder durch Hyperamie 
noch durch corpusculare Farbstoffe bedingt, sondern, wie man annimmt, durch 
EinfluB 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 allmahlich groBer werdend flachenartig zusammen­
flieBen, bei der unter dem Namen Pityriasis versicolor bekannten parasitaren 
Krankheit. Die Kulturen des Erregers des Mikrosporon furfur finden sich in 
der Hornschichte der Epidermis in solcher Menge, daB sie durch ihre Eigenfarbe 
die Fleckung hervorrufen. In ahnlicher 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 zahlen diese Hautverfarbungen, die eigentlich durch ein­
gelagerte Fremdkorper bedingt sind, zu den Krankheiten, wahrend wir Ver­
farbungen der Hornzellen durch leblose Korper sowohl in der Form eingedrungener 
Kornchen, als auch durch farbende Losungen nicht zu den pathologischen 
Erscheinungen rechnen. Diese Pilzerkrankungen erzeugen aber auBer der 
Farbung unter Umstanden leichte Grade von Hyperamie und immer eine 
Alteration der Verhornung in Form starkerer Schuppung, was mit dem Worte 
Pityriasis ausgedriickt wird. Die durch leblose farbende Substanzen entstandenen 
Hautfarbungen rechnen wir zu den Verunreinigungen. Als Beispiel seien angefiihrt, 
die Niederschla.ge von feinstverteilten Silber in der Hornschicht, die als Lapis­
flecke bekannt sind, die gelbe Verfarbung der Epidermis durch Salpetersii.ure 
(Xanthoprotein), die braunen Flecke an den Fingern der Zigarrettenraucher, 
die Verfarbungen an den Handen der Industriearbeiter, Handwerker, Amateure, 
die mit Farben und Chemikalien hantieren u. a. sind unter Umstanden vom 
gerichtlich-medizinischem Standpunkte aus von Wichtigkeit. Es seien hier noch 
erwahnt die verschiedenfarbigen Niederschlage, die sich bei elektrischem Kurz­
schluB aus vergasten Metallteilen an der Hautoberflache zeigen und je nach der 
Natur des vergasten Metalls blaue, grune, gelbe, braune und schwarze Farbung 
hervorbringen. 

Durch Einheilung von farbigen, unloslichen pulverformigen Substanzen, 
die kiinstlich durch Einstiche in die oberen Cutislagen gebracht werden, entstehen 
die Tatowierungen (Tatauierungen). Sie bilden blaue, zinnoberrote, gelbe, 
griine oder weiBe Flecke, durch welche die verschiedenartigen Zeichnungen 
hervorgebracht werden. 

Durch Ausscheidung von feinsten Silberkornchen in die Cutis, namentlich 
in der Nahe der Drusen, entsteht die blaugraue Verfarbung der Argyrie, welche 
entweder in unscharf begrenzten Flecken oder als Dyschromasie iiber den ganzen 
Korper verbreitet beobachtet wird. Sie entsteht nach Hi.nger dauernd!-)r interner 
Verabreichung von Silberpraparaten. Manchmal tritt Argyrie als lokalisierte 
Erkrankung namentlich an Schleimhauten durch langdauerndes Bepinseln mit 
LapislOsungen oder an der Haut der Hande von Silberarbeiten durch ein­
gedrungene feine Silbersplitter auf. .Ahnliche Verfarbungen werden auch durch 
Wismut hervorgerufen. 

Bei allen reinen Flecken ist die Konsistenz der Haut von der normalen 
nicht abweichend, die Beschaffenheit der Oberflache glatt wie an der Umgebung, 
ihr Niveau weder vorragend noch eingesunken. 

Es soIl hier aber gleich bemerkt werden, daB Einzelherde ihre Eigenschaften 
nicht wahrend des ganzen Krankheitsverlaufes in gleicher Weise beibehalten, 
80ndern sich umwandeln konnen. So sehen wir z. B. Krankheitsherde als Flecke 
beginnend, sich spii.ter zu Knotchen weiterentwickeln oder bei ihrer Riickbildung 
sich mit Schuppen bedecken, d. h. im ersteren FaIle in eine hOhere Morphe 
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iibergehen, im zweiten in sekundare Krankheitsformen sich verandem. Durch 
diese allmahlich vor sich gehende Formanderung, die mit dem Verlauf des 
zugrunde liegenden pathologischen Vorgangs innig verkniip£t ist, wird be­
greiflich, daB wir vielfach Zwischenformen beobachten und eine !lcharfe Ab­
grenzung der Flecke nicht in jedem FaIle leicht durchzufiihren ist. 

Fiir die klinische Unterscheidung ist die Beschaffenheit der Oberflache der 
Flecke von groBer Bedeutung. Deutlich schuppende Flecke wird man sofort 
erkennen. Den Beginn der Schuppenbildung aber kann man durch den Tastsinn, 
leises Bestreichen mit der Fingerbeere haufig friiher als mit dem Auge £eststellen. 
Es ist das manchmal von groBer Wichtigkeit, da bei bestimmten Krankheiten 
die Flecke immer glatt, bei anderen rauh oder schuppig be£unden werden. Die 
Maculae einer syphilitischen Roseola z. B. zeigen immer unverandert glatte 
Oberflache, wahrend die in mancher Beziehung ahnlichen Flecke der Pityriasis 
rosea immer eine gewisse Rauhigkeit der Hornschichte oder deutliche Schuppen­
bildung aufweisen. 

Schon aus den erwahnten Angaben ist ersichtlich, daB die Flecke tells nur 
fliichtigen Bestand aufweisen k6nnen, wie z. B. durch Vasomotorenreizung oder 
durch akute Entziindung verursachte Erytheme, andererseits aber Flecke sehr 
lange Zeit bestehen k6nnen oder das ganze Leben hindurch unverandert sichtbar 
bleiben, wie die nach Blutungen und entziindlichen Prozessen entstehenden 
Pigmentierungen oder die angeborenen Maler. 

Die wiederholt versuchte Unterscheidung der Flecke durch den Namen 
"macule" und "tache" ist nicht durchgedrungen. Die HEBRASche Bezeichnung 
macula ist allgemein gebrauchlich geworden. 

Knotchen (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 Flache sich ausbreitenden 
Flecken corpusculare Gestalt, ist also dreidimensional. AIle Formen dieser 
Gruppe bestehen aus einem soliden, d. h. keinen mit Fliissigkeit gefiillten Hohl­
raum enthaltenden pathologischen Gebilde, das entweder vollig 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 daB sie bei naherer Untersuchung differente und charakte­
ristische Eigenschaften erkennen lassen. Die angefiihrten Formbezeichnungen 
sind samtlich aus alter Zeit heriibergenommen. 

Papula 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 aIleinige 
Form gefunden wird. Der Name Papula oder Knotchen wird fiir Efflorescenzen 
gebraucht, die von eben wahrnehmbarer GroBe bis zu wenigen mm Basis­
durchmesser reichen. Dariiber hinausgehende Formen zahlt man bereits zu den 
Tubercula, Knoten - eine genaue Abgrenzung ist indes nicht moglich, man 
spricht z. B. von groB- und kleinpapulOsen Exanthemen, wie sie in charakte­
ristischer Ausbildung im Sekundarstadium der Syphilis vorkommen. 

Gewisse Formen und GroBen der Papeln kehren bei bestimmten Krankheiten 
immer wieder, ohne indes fUr sie allein charakteristisch zu sein. 
. Die Ausbreitung in der Flache wird als Knotchenbasis bezeichnet und die 

GroBe ihres Durchmessers in mm angegeben. Die Hohe der V orragung laBt sich 
nicht immer leicht messen und wird oft mit beschreibenden Namen bezeichnet, 
wobei auch die Form der V orragung beriicksichtigt wird. Der Vergleich mit 
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einer Halbkugel, einem flachen Kugelabschnitt oder mit der Form einer Linse 
deutet diese Unterschiede an. Dberragt das Kntitchen das Niveau im: Verhaltnis 
zur GrtiBe seiner Basis bedeutend, so bezeichnen wir die Form durch Namen wie 
kegelftirmig, kegeistutzftirmig, pyramidenftirmig, prismatisch usw. 

Der Ausdruck Papillom ist fiir solche stark vorragende Kntitchen gebrauchlich, 
die mit einer oder mehreren Spitzen enden, welche haufig durch Hornlamellen 
gebiidet werden. 

Zu den Papillomen zahlen 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 angehauft oder 
zu hahnenkamm- und blumenkohIahnlichen grtiBeren Massen zusammengedrangt, 
hauptsachlich an den Genitalien ge£unden werden. Durch ihre Lokalisation sind 
sie meistens der Maceration ausgesetzt, wahrend freistehende Exemplare hornige 
Bekleidung aufweisen. Die Atiologie dieser am haufigsten bei an Gonorrhtie leiden­
den Patienten vorkommenden Kondylome, ist noch nicht vtillig sichergestellt 
(Chlamydozoen ?). Ihre Verwechslung mit breiten Kondylomen d. i. grtiBeren 
syphilitischen PapeIn, die maceriert und ober£lachlich zerfallen in derselben 
Lokalisation vorkommen, zu vermeiden, ist selbstverstandlich von Wichtigkeit. 

Wir kennen auch papillomartige Kn6tchen, auf deren Kuppe ein Haar oder 
ein ganzes Biischel von Haaren herausragt oder ein stachelahnliches Gebilde 
aus konzentrisch geschichteten Hornlamellen zusammen gesetzt. 

Andererseits begegnen wir haufig Kntitchen, die nur ganz wenig iiber das 
Niveau vorragen, flache Kntitchen mit verschiedenen Eigenarten. Die Kntitchen 
des Lichen ruber planus z. B. sind nur Bruchteile eines mm vorragend und an 
ihrer Oberflache eben. Eine Gruppe solcher Kntitchen sieht aus, als ware sie 
mit dem Platteisen in ein Niveau herabgepreBt. Gerade die Lichen ruber­
Kntitchen zeigen in voller Ausbildung eine leichte zentrale Depression, an 
welcher der sonst auffallende Wachsglanz fehIt: gedellte Kntitchen. 

Flach vorragende Kntitchen flieBen manchmal rasenartig zusammen, wenn 
sie dicht nebeneinander aufsprieBen, bilden dann ftirmliche Beete, was iibrigens 
auch bei Papillomen haufig beobachtet wird (Spitze Kondylome, Acanthosis 
nigricans, Verrucae planae juveniles). 

Bei ganz kleinen Kntitchen wird die Prominenz durch den tastenden Finger 
manchmal leichter als durch das Auge festgestellt. 

Die pathologischen Prozesse, die zur Erscheinung von Kntitchen fiihren, 
ktinnen in jeder Schichte der Haut ihren Sitz haben und dieser Sitz bestimmt zum 
Teil auch die Form der Efflorescenz. Schon eine Anhaufung von Hornzellen, 
die statt normalerweise exfoliiert zu werden an der Oberflache fixiert bleibt, 
kann kntitchenftirmigc, wenn auch flache Vorragungen formieren (Schwielen). 

Prozesse, welche die tieferen Schichten der Epidermis durch pathologische 
V organge vergrtiBern, fiihren zu herdweiser Verdickung, wie wir bei Akanthose 
und Parakeratose sehen. Weitaus am haufigsten aber sind entziindliche Er­
krankungen und exsudative Prozesse die Ursache der Kntitchenbildung. Aller­
dings sind diese Kntitchen meist nur im Beginn des entziindlichen Prozesses 
vorherrschend und wandeln sich bei zunehmender Exsudation rasch in Blaschen 
um. Entziindliche Prozesse in den Papillen und in der subpapillaren Schichte 
bilden auch bei geringfiigig affizierter Epidermis regeimaBig Kntitchen. 

Je tiefer im Corium ein umschriebener KrankheitsprozeB seinen Sitz hat, 
je mehr gesunde Hautanteile ihn nach oben hin bedecken, desto weniger steil 
wird das Kntitchen 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 V orragung verursachen. Sitzt dasselbe im oberen Teile des 
Coriums, so finden wir iiber ihm eine flache bis halbkugelftirmige Vorwtilbung. 
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Steil aufsteigende Rander der Knotchen sprechen fUr oberflachlichen, flach 
in die Umgebung auslaufende Begrenzungen fUr tiefen Sitz des pathologischen 
Produkts. 

1m Corium oder im Subcutangewebe sitzende ausgedehntere Infiltrate 
erzeugen zuweilen plateauartige Vorwolbungen (Scrophuloderma oder Sklero­
dermie). 

Zur Feststellung der Begrenzung von Krankheitsherden in tieferen Schichten 
verwenden wir die Palpation, die uns uber Form, Begrenzung und Konsistenz 
orientiert. Auch diese Feststellung ist von Wichtigkeit, da sie fUr das Wesen 
des Prozesses oft wertvolle· Befunde ergibt. 

Die Farbe der Knotchen zeigt ahnliches Verhalten wie bei den Flecken, 
nur mit der Erweiterung, daB wir Knotchen kennen, welche normale Hautfarbe 
zeigen (Lichen pilaris, Dyshidrosis, metastatische Carcinome, Fibrome usw.). 

Die Form der Begrenzung der Knotchen gegen die gesunde Haut ist meist 
kreisformig, kann aber auch elliptisch oder polygonal, eventuell unregelmaBig 
gestaltet sein. Die Oberfliiche der Knotchen ist meist glatt und durch Dehnung 
der Hornschichte glanzend, baufig aber rauh mit Schuppen oder hornigen 
festsitzenden Auflagerungen bedeckt. Krankheiten, bei welchen solche Knotchen 
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 Beruhrung einer harten Burste 
empfangen. 

Die Konsistenz der Knotchen ist gleichfalls ein wichtiges Unterscheidungs­
merkmal. Wir besitzen da£ur keine genugenden 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 fur den tastenden Finger. 1m letzteren FaIle fiihlen sich die Knotchen 
weicher an als die normale Cutis und sind mit einer Knopfsonde leicht ein­
druckbar. 

Auch diese Konsistenzunterschiede sind in der Regel durch die Eigenart 
des pathologischen Prozesses bedingt und daher wichtige diagnostische Unter­
scheidungsmittel. Die Erfahrung lehrt uns z. B., daB die Infiltrate der Syphilis 
in der Regel hartere Konsistenz aufweisen als die norm ale Haut, wahrend die 
Gewebsveranderung durch tuberkuli:ise Prozesse fast immer weicher als die 
Umgebung sich anfiihlt. 

Knotchen konnen isoliert, in unregelmaBigen Haufen gruppiert oder in 
Reihen angeordnet vorkommen, ihr anatomischer Sitz ist in vielen Fallen die 
Mundung des Haarbalgs oder der Drusen (folliculare Knotchen). 

Ein althergebrachter Ausdruck fur Knotchen Lichen ist spater als Krankheits­
name verwendet worden. Unter Lichen versteht man Hautkrankheiten, die sich 
ausschlieBlich aus kleinen Knotchen zusammensetzen. Die Knotchen der 
Lichenarten entstehen primar 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, daB ihre pathologische und atiologische 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 papillomatosen harten Warzen 
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an den Handen, sowie die flachen Knotchen der Verruca plana juvenilis, syphi­
litische Papeln, Lepraknotchen, Lichen pilaris, Lichen ruber u. v. a. ohne voraus­
gehende fleckige Veranderung entstehen. Andererseits sind fleckige Exantheme 
oft Vorlaufer der papulosen Eruptionen. Dies kann auch bei der sekundaren 
Syphilis vorkommen. Bei der Form der maculo-papulosen Exanthemekonnen 
wir direkt die Erhebung der Papeln aus dem Zentrum der Flecken beobachten. 
Die Knotchen des Lupus vulgaris schimmern anianglich 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 geroteter Fleck z. B. kann durch zunehmende Exsudation 
sich allmahlich iiber das umgebende Niveau erheben, ist also dann in ein Knotchen 
umgewandelt. Scharfe Grenzen zwischen diesen beiden Efflorescenzformen 
sind infolgedessen kaum zu ziehen. Durch VergroBerung entstehen aus Knotchen 
Knoten. Viele Knotchenformen gehen durch Steigerung der Exsudatmenge 
in Blaschen iiber. 

Die Riickbildungsformen der Knotchen gehen haufig 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 Outis in Form von Geschwiiren auf­
treten konnen, in letzterem FaIle dann mit Narbenbildung abheilen. Wir kennen 
auch Knotchen, nach deren Schwund Atrophie zuriickbleibt. 

Die bei manchen Autoren iibliche Unterscheidung von Papula und Knotchen, 
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 HEBRAsche 
Schule zahlt solche E£florescenzen, insofern sie eine Abweichung von der Kon­
sistenz der normalen Haut aufweisen, zu den Knotchen. 

Die Bezeichnung Knoten, Tuber, Tuberculum, wurde als reine Formbezeich­
nung haufig gebraucht. Da das Wort Tuberculum in der Medizin spater als 
Krankheitsname (Tuberkulose) allgemein iiblich geworden ist, wird das friiher 
haufig gebrauchte Epitheton fiir knotenformig (z. B. Syphilis tuberculosa) 
in neuerer Zeit, urn MiBverstandnisse zu vermeiden, nicht mehr angewendet. 
Erreichen knotige Efflorescenzen einen Durchmesser von 1 em und mehr, dann 
werden sie als Knollen (Tubera) oder Phyma und Tumoren (GeschwiUste) be­
zeichnet. Solche geschwulstartige Bildungen sitzen entweder breit auf, die 
bedeckenden Hautschichten vorwolbend, oder sie erheben sich mehr minder 
steilrandig aus der Umgebung. Knoten konnen sich so stark iiber das Niveau 
erheben, daB sie unter Umstanden 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 wolben die sie 
bedeckende Outis und Epidermis nur wenig iiber die Oberflache vor und 
zeigen dann eine aJlmahlich in das normale Niveau abfallende Begrenzung. 
Von der Epidermis ausgehende pathologische Prozesse, die so haufig zur 
Bildung von Knotchen £iihren, erreichen nur seltener die GroBe von Knoten 
(Oarcinom). 

Knoten nehmen ihren Ausgangspunkt meist von Oorium 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-entzundlichen ist die haufigste der Furunkel, der als schmerzhafter 
roter Knoten perifollikular beginnt und auf dem Hohestadium (2-5 cm im Durch­
messer) zur Nekrose des ganzen Follikels und umgebenden Gewebes fUhrt, das 
dann durch Eiterung zur AbstoBung gelangt. 

Bei tiefer Trichophytie am behaarten Kopf- und im Barte sind halbkugelige 
Knotenbildungen bis zur GroBe von mehreren Zentimetern Basisdurchmessern 
von 1-2 cm Hohe typische Erscheinungsformen (Kerion Celsi). 

Die Knotenform des Erythema muitiforme wird nach Ihnen Erythema 
nodosum genannt. Atiologisch hangt letzteres mit Rheumatismus zusammen, 
wahrend das knotige Erythema induratum Bazin eine tuberkulose Grundlage 
besitzt. Auch andere chronische Tuberkulosen wie Scrophuloderma, Lupus, 
Lupus pernio bilden zuweilen Knoten. 

Die Syphilis erzeugt Knotenformen im Primarstadium (Sklerose) und im 
tertiaren Stadium (Gummen). 

Eine Reihe von Prozessen verschiedener Atiologie, wie Rhinosklerom, Mykosis 
fungoides, Lepra, Leukamie, Lymphogranulom usw. bilden gelegentlich Knoten­
formen, die sich zu groBen Tumoren weiter entwickeln konnen. 

Bezuglich der Farbung gilt das von den Knotchen Gesagte. 
Eine besondere Form der soliden Knotchen bezeichnen wir als Urtica oder 

Quaddel, das sind meist fluchtige, leicht plateauartig, 1-2 mm uber das Haut­
niveau vorspringende Knotchen von wenigen Millimetern bis zu vielen Zenti­
metern Flachenausdehnung mit steil abfallenden Randern. Ihre Begrenzung 
ist meist rundlich, immer nach auBen konvex, ihre Farbung heUrosarot oder 
porzellanartig-weiBlich. Es ist das die auch in Laienkreisen wohlbekannte 
Efflorescenzform, wie sie nach Beriihrung von Brennesseln oder nach Insekten­
stichen auftritt. Durch intracutane Injektion von Flussigkeiten konnen wir 
das Bild der Quaddel kiinstlich erzeugen, wie dies bei der Ausfiihrung der Lokal­
anasthesie nach SCHLEICH u. a. geschieht. Die Quaddel stellt ein akutes Odem 
der oberen Cutisschichten dar, wobei die bedeckende Epidermis fast unverandert 
bleibt. Dieses Odem bewirkt auch eine erhebliche Konsistenzveranderung. 
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 auBen, teils auf dem Wege der Blutbahn. Die haufigste 
Form der Urticaria ist neben der durch giftige Pflanzen und tierische Produkte 
von auBen her erzeugten die auf dem Wege der Blutbahnen erfolgende Einwirkung 
von Giften, welche namentlich aus dem Verdauungsapparat zur Aufnahme 
gelangen. Der Angriffspunkt flir diese Gifte kann im vegetativen Nervensystem 
oder in den Capillarwanden selbst liegen. Lokale Quaddelbildungen sind durch 
vielerlei Reize hervorzurufen. Die als Urticaria factitia bezeichnete Form, die 
bei uberempfindlichen Individuen durch geringfUgige mechanische Hautreize 
entsteht, ist, wie EBBECKE gezeigt hat, vom Nervensystem unabhangig und ist 
als iibermaBig starke Reaktion der Rougetzellen aufzufassen (L. TOROK und 
lIARl 1903). 

Ais Phyma oder Tuber werden groBere Knoten namentlich gewisser Haut­
regionen bezeichnet, z. B. Rhinophyma. Sie fUhren entweder zur unformlichen 
VergroBerung der hautigen Nase mit ungefahrer Beibehaltung ihrer Form 
(Rhinophyma glabrum) oder zu breit aufsitzenden, halbkugeligen Geschwulsten 
(Rhinophyma tuberosum). 

Ais Tumoren bezeichnen wir im morphologischen Sinne geschwulstartige 
Formationen wie die Chirurgen, wobei auf das Wesen des Prozesses keine Ruck­
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, Blaschen, Vesicula, 
Pustel, Pustula, die wieder das Merkmal gemeinsam haben, daB die Fliissigkeits­
ansammlung in der Oberhaut ihren Sitz hat, wahrend bei der Form, die wir 
Cyste, Cystis nennen, der Sitz der Efflorescenz die Cutis ist. 

BHischen (Vesicula) 
sind iiber das Niveau prominente oder auch im Niveau der Haut gelegene, bis 
5 mm im Durchmesser haltende Efflorescenzen, in deren Inneren sich eine 
klare Fliissigkeitsansammlung mit freiem Auge wahrnehmen laBt. Blaschen 
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 Fallen sind die umgrenzenden Wande des Blaschenhohlraumes aus Epi­
dermiszellen gebildet. Nur bei ganz stiirmischen Exsudationsprozessen kommt es 
manchmal zur Zerstorung oder ganzlichen Abhebung der Basalzellen von der 
Papillenober£lache. Dann bildet ausnahmsweise die letztere die untere Grenze 
des Hohlraumes, die Blaschenbasis. Wir unterscheiden demnach hoch- oder 
tiefsitzende Blaschen, die sich durch klinische Merkmale unterscheiden lassen. 
Der Hohlraum der Blaschen stellt gewohnlich nicht eine einfache Cyste dar, 
sondern ist meist durch in die Lange gezogene Epidermiszellengruppen, welche 
Septa bilden, in viele kleine Kammern abgeteilt. Erst bei heftiger und langer 
andauernder Exsudation reiBen die Septa und entstehen groBere, mit Fliissigkeit 
erfiillte Hohlraume. 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 allmahlich, ahnlich wie bei einem nassen Badeschwamm 
das Wasser nur allmahlich absickert. Wir unterscheiden bei den Blaschen Decke, 
Basis, Wand und Inhalt.Je nach dem hoheren oder tieferen Sitz des mit Fliissig­
keit gefiillten Hohlraumes ist die Form der Blaschen ahnlich wie die der Knotchen 
schwankend. In der Regel finden wir sie halbkugelig vorspringen. Die Farbe 
der Blaschen verhalt sich im iibrigen wie die der Knotchen nur mit dem Unter­
schied, daB die meist gelbliche Farbe des Inhaltes die rote Hyperamiefarbe 
der Basis modifiziert und so ein Gelbrot erzeugt. Bei groBeren Blaschen tritt 
die Eigenfarbe des Blascheninhaltes immer dominierend auf. Serose oder durch 
Blutbeimengung rotlich bis schwarzrot gefarbten Blaschen kennen wir neben 
solchen mit wasserhellem ungefarbtem Inhalt. Bei den meisten Blaschenarten 
wird der urspriinglich immer durchsichtige Blascheninhalt im weiteren Verlauf 
triibe, schwach durchscheinend bis opak, undurchsichtig. Dies geschieht durch 
Einwanderung von Zellen und Anhaufung von Zelltriimmern oder durch Ge­
rinnung ihres Inhaltes. 

Die Decke der Blaschen wird ausnahmslos durch Epidermisschichten gebildet, 
die je nach dem Sitz des Hohlraumes verschiedene Machtigkeit aufweisen konnen. 
Ein tiefsitzendes Blaschen zeigt eine Decke, . die nicht bloB aus Hornschicht 
und Stratum granulosum, sondern auch zum Teile aus Stachelschicht gebildet 
wird. Dieser machtigeren Bildung der Blaschendecke entspricht auch eine groBere 
Resistenzfahigkeit und eine starkere Spannung der Decke. 
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Solche Blaschen fiihlen sich eminent hart an, wahrend oberflachlich sitzende 
Blaschen oft nur die Hornschichte als Decke besitzen, die sehr leicht bei auBerer 
Schadigung oder auch durch Sekretionsdruck plat-r;t und den Inhalt ausflieBen 
laBt. fibrigens spielt auch der Exsudatdruck eine Rolle in der Konsistenz der 
Blaschen. Prall ge£ii11te Blaschen zeigen gespannte, glanzende Oberflache. Bei 
Aufhoren 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 gefii.ltete 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 Blaschendecke spontan oder durch auBere Einwirkung 
verletzt und der Inhalt des Blaschens entleert, dann liegt das veranderte Rete 
Malpighii, die Blaschenbasis, in Form einer nassenden Flache zutage. Da die 
Blaschen meist das Produkt akuter Entziindung vorstellen, wird mit dem 
Aufhoren der entziindlichen Exsudation nach wenigen Tagen der Regenerations­
prozeB der Epidermis eingeleitet und die "Oberhautung der nassenden Stelle 
vollzogen. Die ehemalige Blaschendecke exfoliiert in Form einer Lamelle. Blaschen 
konnen sich auch, ohne zu platzen, riickbilden, dann bilden Blaschendecke und 
geronnener Blascheninhalt eine zusammenhii.ngende Masse, die nach Regene­
ration der Hornschicht an der ehemaligen Blaschenbasis zur AbstoBung gelangt. 

Entziindliche Blaschen sind haufig wie die Knotchen von einem roten, leicht 
vorspringenden Saum, Halo oder Ho£ umgeben und meist scheint durch das 
Blaschen der hyperamische Grund durch. 

Wir kennen Blaschen mit wasserklarem Inhalt bei Milaria crystallina und 
schwarzlich-rote Blaschen, die durch BluterguB in den Hohlraum entstehen. 
Bei Quetschungen der Haut findet man primar mit Blut gefiillte Blaschen, 
sekumlarer Bluteintritt wird z. B. bei Herpes zoster hamorrhagicus beobachtet. 
Die seitliche Begrenzung des Blaschencavums bildet mehr minder geschadigtes 
Rete Malpighii, von dem bei der Abheilung die Regeneration ausgeht. 

In der Regel treten die Eruptionen der Blaschen in unregelmaBigen Schiiben 
in der Nachbarscha.ft der erst erkrankten Stelle und zwischen den E££lorescenzen 
der ersten Eruption auf. Solche Hautstellen zeigen in der Regel viele rundliche, 
nassende Stellen, im einzelnen die nach AbstoBung der Decken restierende 
Blaschenbasis. StoBen benachbarte Blaschen zusammen, so kann es auf diese 
Art zu ausgedehnteren, der Hornschicht beraubten Flachen kommen, wie wir 
dies bei Eczema madidans, nassendem Ekzem als auffallendes klinisches Stadium 
sehen. Solche Stellen sezernieren oft langere 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 regelmaBig in Pusteln 
um; da dieser Vorgang ebenso wie die spatere Krustenbildung in bestimmten 
Zeiten erfolgt, sehen wir z. B. bei Variola die aus der Knotcheneruption 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 Blaschen zeitlich unregelmaBig, 
das Gesamtbild wird also Vorstadien, Blaschen, Pusteln und Krusten nebenein­
ander aufweisen. Primare Blaschen heilen ausnahmslos ohne Hinterlassung 
von Narben mit Restitutio ad integrum. 

Blaschen sind sehr haufige Efflorescenzformen, sie finden sich vorwiegend 
bei oberflachlichen, entziindlichen Krankheiten: Herpes febrilis, Herpes Zoster, 
Dysidrosis, Varicellen, Variola, bei Ekzem, Dermatitis herpetiformis, Erythema 
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multiforme, bei Arzneiexanthemen, manchmal uber Urticariaefflorescenzen, 
auf Erysipel und Trichophytie usw. 

Ein von alters her gebrauchlicher Ausdruck fur Blaschenausschlage, Herpes, 
wird auch heute noch verwendet. Eine Hauterkrankung, deren hochste morpho­
logische Stufe Blaschen darstellen, die zu gleicher Zeit in Gruppen auf gemein­
samer hyperamischer Basis auftauchen, fiihrt den Namen Herpes. Das Alter 
der Blaschen ist nach den vorerwahnten Anderungen ihres Inhaltes (Triibung 
usw.) leicht erkenntlich. Bei der Krankheit Herpes finden wir also aIle Blaschen 
einer Gruppe entweder mit klarem, gelbem Serum oder mit getriibtem oder 
vertrocknetem Inhalt ausgestattet. 

Blase (Bulla) 
wird ein groBeres Blaschen genannt. Die Unterscheidung von Blaschen ist 
nur durch die GroBe bestimmt. Blasen konnen unter Umstanden bedeutende 
GroBe, bis zu 10 em Basisdurchmesser und mehr aufweisen. Beziiglich Inhalt, 
Form, Decke, Basis sind die Blasen mit den Blaschen gleichzustellen. Blasen 
sehen wir bei entziindlichen Reizen am haufigsten auftreten. Am bekanntesten 
sind die Blasen nach Verbriihung oder Verbrennung der Haut, wo sie oft be­
deutende GroBe (HandgroBe) erreichen und 2-3 em vorragen. Die Blasen, 
die wir bei Congelatio beobachten, sind meist weniger umfangreich, entstehen 
im spateren Verlauf und sind meist wenig gespannt und matsch, ihre Decke 
ist leicht zerreiBlich. Blasen bei Pemphigus variieren in der GroBe bedeutend, 
sie konnen als Blaschen beginnend von 1-2 mm bis zu mehreren Zentimetern 
Basisdurchmesser aufweisen. Durch EinfluB von Licht entstehen bei disponierten 
Individuen die Blasen der Hydroa vacciniformis aestivaFs; aus unbekannten 
Ursachen bei mechanischer Einwirkung die Blitschender Epidermolysis bullosa 
(konstitutionelle vererbbare Grundlage). Auf nervose Einfliisse werden die 
Blasenbildungen bei Syringomyelie, Pemphigus hystericus und Lepra bezogen. 

Die Anatomie der Blasenstruktur entspricht der der Blaschen. 
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 ahnlich wie die Blaschen und hinterlassen 
niemals Narben. 

Gelegentlich entstehen aber Blasen auch uber Veriinderungen der Cutis, 
die zur Narbenbildung fuhren konnen, z. B. bei Verbrennungen, nach inten­
siver Strahlenwirkung (Rontgen) Erfrierung usw. Namentlich bei Verbren­
nungen ist die Blasenbildung nicht immer als Zeichen einer nur oberfliichlichen 
Liision anzusehen, da sich nicht selten nach dem Stadium der Exsudation noch 
N ekrose der Cutis einstellt. 

Form, GroBe, Konsistenz, Struktur usw. sind die gleichen wie bei BHischen 
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 BHischen 

gestaltete Efflorescenz, wenn ihr Inhalt aus Eiter gebildet wird. Die Pustel 
kann auf anscheinend gesunder Haut auftauchen (Sepsis), tritt aber haufig 
als Kombination von in der Cutis gelegenen Eiterungsprozessen auf. Der nach 
auBen 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 haufigsten 
und allen Laien bekannte Efflorescenzform, die Acnepustel, gehort in diese 
Gruppe. Genau genommen miiBte man eine Acneefflorescenz auf dem Hohe­
punkt ihrer Entwicklung sowohl hinsichtlich der Eiteransammlung in der 
Cutis wie auch bezuglich der Eiterhohle der Epidermis als sekundaren ProzeB 
ansprechen. Die nach Entziindung um die Haarbalge im Bart auftretenden 
"Pusteln" sind in gleicher Weise zu beurteilen (Sykosis). 

Haufig sieht man auch Pusteln sich aus Blaschen entwickeln, oder durch 
sekundare 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 V orlaufer oder auf nur ganz kurze 
Zeit bestehenden, anderen Efflorescenzen (wie Flecken und Knotchen) in groBer 
Zahl aufschieBend, das Krankheitsbild beherrschen. Solche Pusteln sind unter 
die Primarefflorescenzen einzureihen. Bei septischen Allgemeininfektionen, 
z. B. Endocarditis ulcerosa, finden wir Pustelaussaaten iiber groBe Hautflachen 
und konnen nur wenige Fleckchen oder Knotchen als Vorlaufer der Pusteln 
nachweisen. Ein seltenes Krankheitsbild, die bei schwangeren Frauen vor­
kommende Impetigo herpetiformis, ist morphologisch dadurch charakterisiert, 
daB auf dem eine altere Pustel umgebenden, breiten entzundlichen Hof 
2-3 Reihen von kleineren Pustelchen auftauchen, die von Anfang an eitrigen 
Inhalt fiihren, also keine BHischen waren. Bei der als Impetigo bezeichneten 
Krankheitsform sehen wir auf geroteter oder auch auf blasser Basis flache, 
matsche BHischen entstehen, deren Inhalt schon nach wenigen Stunderi vollig 
opak, eitrig wird. Pusteln konnen durch Ausbreitung in die gesunde Nachbar­
schaft sich vergroBern; namentlich die als Impetigo bezeichneten Formen 
wachsen in der Regel zu flachen, bis iiber 1 cm Durchmesser haltenden 
scheibenformigen Efflorescenzen aus. 

Der Ausdruck Impetigo dient einerseits als Krankheitsname fiir spezielle 
Krankheiten Z. B. Impetigo contagiosa, andererseits wird er als Epitheton fur 
Krankheitsbilder, bei welchen das spatere 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 BHischen, 
Knotchen, usw. durch Kratzen, also von auGen her ist die haufigste Ursache fur 
das Auftreten solcher Herde und gehort mit zum klinischen Bild vieler juckender 
Hautkrankheiten Z. B. der Scabies. 

Pusteln konnen 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 groBeren, scheibenformigen Herden auswachsen und spater 
nicht selten zu oberflii.chlicher Gangran der Cutis fuhren (Ecthyma gangrae­
nosum). Wahrend die Impetigo stets mit Restitutio ad integrum ausheilt, 
bleiben nach Ecthyma gangraenosum oberflachliche Narben zuriick. Die ein­
zelnen Anteile der Pustelefflorescenz werden wie die der Blaschen benannt. Die 
Pustel heilt entweder nach AbstoBung ihrer Decke oder nach Vertrocknung 
ihres Inhaltes zu einer Kruste in der Weise ab, daB aus den Resten der Retezellen 
die Epidermis sich regeneriert und eine neue Hornschicht bildet. Erreicht letztere 
ihre Vollendung, so wird sie samt den daruber liegenden Krustenmassen ex­
foliiert. Die nosologische Bedeutung und die Atiologie der Pusteln sind sehr 
mannigfaltig, so daB der Befund von Pusteln allein zu keiner bestimmten Diagnose 
berechtigt. Alle bekannten eitererregenden Bakterien konnen Pustel£ormen 
erzeugen. Am haufigsten findet man Staphylokokken und Streptokokken 
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aber auch Bacillus foetidus, Pyocyaneus u. a. AuBer den angefiihrten Beispielen 
von Pustelformen sei daran erinnert, daB das Exanthem der gefiirchteten All­
gemeinkrankheit Variola aus Pusteleruptionen besteht, welche aus Knotchen 
und aus urspriinglich wasserhellen, gedellten Blaschen hervorgehen, Bei Vari­
cellen erfolgt die Abtrocknung und Ausheilung gewohnlich anschlieBend an das 
Blaschenstadium 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 
Knotchen und Blasen hervorgehen und in der Regel zur Vereiterung der Papillar­
schichte, d. i. Narbenbildung fiihren. PustulOse Exantheme konnen auch durch 
toxische Einfliisile verursacht sein, wie wir dies z. B. von Brom und J od manchmal 
beobachten. Teerpraparate, Pyrogallol und andere irritierende Substanzen 
erzeugen nicht selten bei auBerer Einwirkung Pusteleruptjonen. 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 sekundaren Syphilis auf papulosen Efflorescenzen 
nicht selten zustande und konnen ein der Variola vera ahnliches Krankheitsbild 
darstellen, grande verole der Franzosen. Seltener finden wir Pustelbildungen 
auf Grundlage tuberkuloser Prozesse und bei verschiedenartigen anderen Krank­
heiten, z. B. Acne varioliformis. 

Cysten (Cystis) 
sind in der Lederhaut sitzende, von einer bindegewebigen Membran umschlossene 
Hohlraume, meist mit Epithel oder Endothel ausgekleidet, entweder fliissigen 
Inhalt (Blut, Lymphe, SchweiB) oder Epithelien und Hautfett enthaltend. Sie 
gehen aus erweiterten und abgeschniirten Teilen von Driisen oder dem Blut­
und LymphgefaBsystem aus und hangen haufig mit ihrem Muttergewebe nicht 
mehr direkt zusammen. J e nach ihI'er GroBe und Lage der Cyste in den tieferen 
Schichten der Cutis oder nahe der Oberflache, je nach ihrer Spannung und ihrem 
Fiillungsgrad ragen die Cysten mehr minder iiber das Hautniveau hervor oder 
sind nur durch den Tastsinn in der Tiefe festzustellen. Bei ganz oberflachlicher 
Lage kann die Unterscheidung kleiner Cysten von Blaschen Schwierigkeiten 
bereiten. Cysten sind immer von einer Bindegewebsschicht umhiillt, wahrend die 
Blaschen, wie erwahnt,ausschlieBlich in der Epidermis ihren Sitz haben. 

Sekundare Efflorescenzformen. 
Die sekundaren Efflorescenzformen, das sind Krankheitserscheinungen, die 

aus primaren pathologischen Formen durch deren Umwandlung und Riick­
bildung hervorgehen, besitzen fiir die Diagnose groBen Wert, zumal sie haufig 
erwiinschte Aufk1ii.rung iiber den Verlauf des lokalen Prozesses bringen. Wir 
zahlen in diese Gruppe: 

Schuppe (Squama), 
Schwiele (Tylosis), 
Kruste oder Borke (Crusta), 
Schuppenkruste (Crusta lamellosa), 
Hautabschiirfung (Excoriatio). 
Epidermisabhebung (Erosio), 

Geschwiir (Ulcus), 
Eiterhiihle (Abscessus), 
Schrunde (Rhagas), 
Pigmentierung (Pigmentatio), 
Narbe (Cicatrix), 
Atrophie (Atrophia). 

Schuppe (Squama). 
Physiologisch geschieht die AbstoBung der obersten Hornzellen einzeln 

oder in kleinen Verbanden 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. Haufen sich unter pathologischen Verhiiltnissen 
solche Zellen in groBeren Verbanden und Massen an, so bilden sich jene Auf­
lagerungen, die wir Schuppen nennen. Da die normale Hautoberflii.che glatt 
und mattglanzend 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 WeiBlichgrau verfarbt. Die Plattchen der Schuppen konnen aber 
auch bedeutendere Dimensionen erreichen, bis zu dicken harten Lamellen, 
zusammenhangenden, pergamentahnlichen Hautchen oder schmutzig verfarbten 
Auflagerungen. Beim Neugeborenen wird die Hautoberflache von den in der 
Fetalzeit aufgelagerten Hornzellen, die zum Teil mit Fett aus den Talgdriisen 
und mit Primarharchen durchsetzt sind, im ersten Bade befreit (Vernix caseosa). 

Sowohl die Menge der Vernix caseosa als auch die Verhaltnisse der sie zu­
sammensetzenden Elemente schwanken in weiten Grenzen. Funktionell schiitzt 
die Vernix die fetale Haut vor der macerierenden Einwirkung der Amnion­
fliissigkeit, und solI auch als Gleitmittel bei der Geburt eine Rolle spielen. 

In den nachsten Tagen folgt eine mehr minder sichtbare lamellose Ab­
schuppung der Hornschicht, welche in sehr seltenen Fallen in Form zusammen­
hangender, groBer Lamellen erfolgt (Gliickshaube). 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 auBen her. Schuppen an der 
behaarten Kopfhaut und in den mittleren Anteilen des Gesichts, an der Thorax­
wand enthalten zuweilen groBere 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 30% betragen. 

Andererseits kennen wir Krankheitsprozesse, bei welchen die physiologische 
AbstoBung der obersten Hornzellen eingeschrankt ist und cine Ansammlung 
fest aneinander haftender Hornzellenschichten vorliegt, welche den kleinen, 
durch die feinen Furchen der Raut getrennten Feldern schildartig anhaften 
oder sich (bei hohergradiger Ichthyosis) zu mehreren Millimeter dicken, platten, 
festhaftenden, mitunter sogar an der Oberflache 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 korniges Pigment veranlaBt sind. 1m Gegensatz dazu finden 
wir z. B. bei Psoriasis, mehrere Millimeter dicke Auflagerungen von Schuppen, 
zwischen welchen Luftraume eingeschlossen sind, wodurch die matte weiBe 
Farbung, die an Morteltrop£en erinnert, zustande kommt. 

Schuppenbildungen in geringer Menge, aber oft eigenartiger Form sind 
haufig das Resultat bestimmter pathologischer Vorgange. 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 vollig physiologisch gebildet, und die Ober­
£lache solcher Krankheitsherde pflegt daher langere Zeit zu schuppen. 

Immer sind die Schuppen der Ausdruck einer krankhaften Storung des 
Verhornungsvorganges, bedingt durch Ernahrungsstorungen und pathologische 
Veranderungen der tieferen Epidermisanteile, am haufigsten bei entziindlichen 
Erkrankungen der Papillarschicht. Die Schuppenbildung kann durch ver­
schiedene Ursachen bedingt sein. Die hiiufigste bildet die Parakerato8e. Man 
findet die Stachelschicht solcher Stellen odematos durchfeuchtet, die Kerato-



Schwielen (Tyloma). 209 

hyalinschicht fehIt, die normale Verhomung des Zellmantels erscheint mangel­
haft, dagegen findet man in den Hornzellen noch teilweise farbbare Kemreste 
vor, so beim Ekzem, Psoriasis und vielen entziindlichen Prozessen. 

Eine zweite Form der pathologischen Bildung der Homschicht bezeichnen 
wir als Hyperkeratose. Bei dieser finden wir die Hornzellen fest aneinander­
haftend, in vermehrter Zahl an der OberfHi.che angehauft. An der einzelnen 
Hornzelle finden wir keine Zeichen iibermaBiger Verhomung. Sie enthalt 
keine farbbaren Kernreste. Die ihr zugrunde liegenden Vorgange sind noch 
nicht vollig aufgeklart. In manchen Fallen finden wir hypertrophisches Wachs­
tum des Stratum germinativum - Acanthosis -, das sich sowohl durch die 
GroBe der einzelnen Retezellen als auch durch ihre Vermehrung auBert,· als 
Ursache der vermehrten und unregelmaBigen Hombildung. Schuppen begegnen 
wir bei zahlreichen Hautkrankheiten, bei manchen in eigenartiger Form und 
Menge, so daB sie zum charakteristischen Bilde dieser Dermatosen gehoren. 
Ais Folge akut-entziindlicher Vorgange sind die auffallenden Schuppungen 
nach Abblassen des akuten infektiOsen Exanthems auch den Laien bekannt -
sie treten am Ende der Krankheit auf (Morbilli Scarlatina, Dermatitis exfolia­
tiva RITTER u. a.). Die "Obertragbarkeit 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 haufig 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 spaterhin als Krankheitsname mehrfach 
in Gebrauch gekommen ist: Pityriasis rosea, Pityriasis rubra pilaris, Pityriasis 
rubra HEBRA, Pityriasis versicolor, Pityriasis tabescentium usw. Auch als 
Epitheton wird "pit yrodes" , d. i. "schuppig", ofter verwendet. 

Exfoliatio bedeutet gleichfalls starker sichtbare AbstoBung von Hom­
schichten in Lamellenform. Wir kennen exfoliierende Erytheme, Dermatitis 
exfoliativa neonatorum, Pemphigus foliaceus und andere Dermatosen, bei 
welchen die Schuppenbildung ein wesentliches Symptom bildet. 
. Bei ringfOrmig sich ausbreitenden Herden entziindlicher Krankheiten treten 

die Schuppen knapp innerhalb der vorschreitenden, frisch entziindlichen Rand­
partien auf und formieren kreislinienformige Zonen "Collerette", so bei Herpes 
tonsurans superficialis und Pityriasis rosea. 

Auch bei der Riiokbildung syphilitischer Infiltrate erscheint haufig typische 
Schuppung: papulo-squamose Syphilide, und bei den Papein der Flachhand 
und FuBsohlen ist diese Schuppenbildung so stark und so festhaftend, daB sie 
zur Bezeichnung Psoriasis syphilitica gefiihrt hat. 

"Ober nicht exulcerierten Lupusinfiltraten schuppt die Haut beim Schwund 
des Lupus regelmaBig: Lupus exfoliativus. 

Fiir 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. 
Ihre Grundlage bildet haufig die erwahnte Acanthosis und Hyperkeratosis. 
Schwielenbildung wird oft als Folge auBerer Reizung, resp. von Entziindungs­
prozessen, namentlich durch Druck (traumatische Dermatitis) beobachtet. 

Handbuch dar Haut- u. Geschlechtskrankhelten. IV. 3_ 14 
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Schon normalerweise tragen jene Hautpartien, wie FuBsohlen und Handflachen, 
welche durch Druck von auBen am haufigaten geschadigt werden, bedeutend 
machtigere Hornzellenlager als andere Korperpartien. Wir sehen bei haufigem 
Druck an gewissen, namentlich iiber Knochenvorspriingen liegenden Haut­
steHen 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 SchluB auf die Beschaftigung ihrer Trager zulaBt und daher von 
gerichtlich-medizinischem Interesse ist (Schwielen der Tischler, Schuster usw.). 
Wir finden auch Mufig, daB Schwielenbildung auf akut entziindlichen Reiz 
folgt. Ein Anfanger im Rudersport bekommt schmerzhafte BIasen an den Stellen, 
an welchen der trainierte Ruderer Schwielen tragt. Das iiberma.Bige 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. GroBe und Form der Schwielen 
schwanken je nach ihrer Entstehungsursache und Lokalisation, ihre Farbe 
ist meist ein Schmutziggraugelb verschiedener Intensitat. Ihre Oberflache 
kann glatt oder rissig erscheinen. Schwielen zeigen immer derbere Konsistenz 
als die umgebende Haut. FUnktionieren an der betreffenden Hautstelle Talg­
und Schwei.Bproduktion in geniigendem Malle, so erhalt die Schwiele einen 
gewissen Grad von Biegsamkeit, anderenfalls erscheint sie hart, trocken. Auch 
unter dem trophischen EinfluB der N erven finden wir Schwielenbildung bei 
gewissen Nervenkrankheiten als Begleitsymptom. Bei Wirbeltieren treffen 
wir Schwielenbildung als physiologische Schutz- und Abwehreinrichtungen. 
Die Schwielen werden leicht starr und sprode, und es entstehen bei weiterem 
Zug oder Dehnung mehr oder minder tiefe, spaltformige Einrisse (Rhagaden), die 
senkrecht durch die Schwiele, mitunter bis in die Papillarschicht reichen konnen. 
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, ahnlich dem Gummi der Kirschbaume. Bei langerem 
Liegen an der Haut siedeln sich Saprophyten in ihnen an. Durch diese, wie 
auch andere Beimengungen (Zellen und Zelltriimmer) 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 verandert. 
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 Hohe 
geschoben und durch das neu gerinnende Material verstarkt, verdickt, so daB 
sie mitunter die Dicke von 2 cm und mehr erreichen. Die Bildung von Krusten 
tiber einer nassenden oder ulcerosen Stelle setzt ein langeres Verweilen der 
zur Vertrocknung gelangenden Produkte voraus. tiber einem stark nassenden 
Ekzem z. B. entsteht keine Kruste, weil das in groBer Menge gelie£erte Exkret 
abtropft, ganz ahnlich wie sich ein Blutgerinnsel tiber einer kleinenHautverletzung 
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erst bildet, wenn die Blutung im Versiegen begri£fen ist. Schreitet der das 
Krustenausgangsmaterialliefernde ProzeB, z. B. ein Geschwiir, in die Umgebung 
fort, so vergroBert sich auch die Kruste in der Flii.che; an der Peripherie 
finden wir dann diinne Krustenschichten, gegen die Mitte iiber den altesten 
Teil des Herdes zu immer machtigere Anhaufung. Derartige, durch langsame 
Schiibe entstandene Krusten zeigen einen schichtformigen Aufbau, der an die 
Struktur der Austernschalen erinnert, und die Form solcher Krusten wird 
stumpfkegel£ormig. Den alten Arzten galt diese Krustenform als besondere 
Krankheit, der sieden Namen Rupia beilegten. Bei chronisch verlaufenden 
Ulcerationsprozessen der tertiaren Syphilis und der Lepra und zerfallenden 
Geschwiilsten findet man die Rupia am haufigsten. 1m 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 konnen. Da unter der Kruste die eingedrungenen 
Bakterien sehr gute Vegetationsbedingungen finden (besten Nahrboden, Feuch­
tigkeit, erhOhte Temperatur und Druck), gibt dieser Umstand nicht selten 
Veranlassung zu Eindringen von Infektionskeimen in die Cutis, zur Entstehung 
regionarer Lymphangitis und Lymphadenitis oder letzten Endes zur Sepsis. 
Aus diesem Grunde erfordern die Krusten volle Beachtung seitens der Arzte. 
Kleinkinder, namentlich Sauglinge akquirieren im Laufe von verkrusteten 
Ekzemen nicht selten Infektionen und gehen an Sepsis zugrunde. 

Aus der Form und Machtigkeit der Krusten lassen sich iiber die Natur ihrer 
Entstehung und iiber den Krankheitsverlauf manchmal wichtige Schliisse 
ziehen. 

Am haufigsten entstehen Krusten, wenn die gerinnbaren Fliissigkeiten, 
z. B. Exsudat an die Oberflache der Haut ausgeschieden werden, also direkt 
mit der Luft in Beriihrung treten. Es kommt aber auch vor, daB zwischen 
Epidermisschichten exsudierte Massen zur Gerinnung und Vertrocknung 
gelangen, z. B. bei Blaschen; in solchen Fallen 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 langerer Pause erfolgt neuerdings Exsudation, wahrend eine neue 
Rornschichte schon in Bildung war, die nun wieder in die Rohe gehoben wird, 
und so entstehen Auflagerungen, welche aus iibereinanderliegenden Krusten 
und Rornlamellen abwechselnd schichtenweise aufgebaut sind - eine Form, 
die mit dem Namen Crusta lamellosa, Schuppenkruste bezeichnet wiI'd. 

Schuppenkrusten finden sich am. haufigsten bei Pemphigus foliaceus -
das Epitheton erinnert an Blatterteig - und bei anderen chronisch-entziind­
lichen, exsudativen Dermatosen, z. B. chronischen Ekzemen. 

Hantabschiirfnng (Excoriatio). 
Durch mechanische Gewalt entstandene Substanzverluste, welche die Ober­

haut, eventuell auch die oberen Lagen der Lederhaut betre£fen konnen, werden 
Kratzeffekte oder Excoriationen genannt. Ihre Entstehung ist meist bei 
juckenden Rautaffektionen der kratzende Fingernagel. Bei heftigem Juckreiz 
werden aber auch andere Mittel zur Bekam.pfung der der Raut eigentiimlichen 

14* 
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pathologischen Funktion, die man Jucken nennt, herangezogen, so Reiben 
an benachbarten Gegenstanden, wie es z. B. schon die Sauglinge tun, indem 
sie die juckende Hautstelle an dem Kissen reiben. Bei hoheren Graden von 
Jucken werden von den Patienten Biirsten, stumpfe Messer usw. zum Kratzen 
beniitzt. J a, wir kennen eigene (oft kunstvoll ausgestattete) Instrumente, 
"Buckelkratzer", die in besseren, aber doch an Parasiten leidenden Kreisen 
in friiheren Zeiten regelmiWig verwendet worden sind. 

Heftiges Jucken reizt unwiderstehlich zur mechanischen Zerstorung 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 nul' die Hornschichte 
betrifft, zeigt sich als ein von schuppigen Epidermistriimmern umsaumter 
Strich. Dringt die Verletzung in das Rete Malpighii ein, so bedeckt sich ihr 
Grund mit austretendem Gewebssaft, del' zu einer gelblichen Kruste vertrocknet 
(nassende Excoriation). Werden die Papillenspitzen verletzt, so findet man 
am Grund del' Excoriation piinktcheniormige Blutungen. Reicht die Ver­
letzung unter die Basis del' Papillen, so entsteht eine starke und gleichmaBig 
blutende Flache. Ausgetretenes Serum und Blut vertrocknen dann an Stelle 
des Defektes zu einer rotschwarzlichen Kruste. Aus diesen Symptomen laBt 
sich also iiber die anatomische Lage des gesetzten Hautdefektes ein Urteil 
bilden. 

Die Form del' Excoriation, speziell der durch die Fingernagel hervorgerufenen 
Kratzeffekte ist zumeist strichartig und manchmal verlaufen solche Kratz­
striche in parallelen Linien, die sich haufig kreuzen, del' Fingerhaltung des 
Kratzenden entsprechend. Ebenso haufig sehen wir aber auch rundliche oder 
andere Formen von Excoriationen, die dann mehr der Form del' primaren 
Efflorescenzen entsprechen, welche durch das Kratzen excoriiert worden sind. 
Zerkratzte Blaschen bei Ekzem- odeI' Herpesformen zeigen fast immer kleine, 
scheibenformige, nassende oder leicht blutende Excoriationen, also oberflach­
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 bloB die o berhaut , sondern wird hauptsachlich durch mechanische Zer­
reiBung der odematosen Papillarschichte gebildet, die gesetzten Substanzverluste 
bluten daher starker. Uber Quaddeln sieht man dann wetzsteinf6rmige Ex­
coriationen zustande kommen, die im Zentrum del' Quaddel bis in das Corium 
reichende, stark blutende Defekte aufweisen, dort auch ihre gr6Bte Breite und 
Tiefe erreichen. An del' Peripherie der Quaddel lauft die Excoriation in einen 
beiderseits immer schmaler werdenden und schlieBlich strichformigen, obetflach­
lich nur die Papillenspitzen oder die Epidermis allein betreffenden Fortsatz 
aus. Der kratzende Fingernagel findet am Rande der Quaddel groBeren Wider­
stand beim Eintritt und Austritt, wahrend die iiber das Niveau vorspringenden 
zentralen Quaddelanteile, aus 6demati.isem Gewebe bestehend, tiefgehend zer­
stort werden. 

Schon aus diesen Beispielen geht hervor, daB die Jform der Excol'iationen 
manchmal wert volle Aufschliisse iiber die Form der vorangegangenen pl'imaren 
Hautveranderungen geben kann und uns in jedem FaIle den Sitz der juckenden 
E£florescenz anzeigt, auch wenn diese langst geschwunden ist. 

Die mechanischen Verletzungen del' Haut, welche die Excoriationen vor­
stellen, iiben auf die umgebenden Hautanteile einen Reiz aus, welcher zu 
Hyperamie, Hamorrhagien und Entziindungserscheinungen Veranlassung geben 
kann. Letzteres hauptsachlich 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 
altere Excoriation oft von einem roten hyperamischen Hof umgeben, der unter 
Fingerdruck entweder ganzlich schwindet oder kleine Blutaustritte erkennen 
la8t. Unter der Kruste sammelt sich spaterhin nicht selten Eiter an. Die 
Heilung der Excoriationen geschieht entweder bei den oberfHi.chlichen Formen 
durch Regeneration der Epidermis samt Hornschicht, bei den tieferen durch 
Granulation und Vernarbung. Eine Folge der in die Cutis eingesprengten 
Hamorrhagien 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 weiBen Narbe, die von dem erwahnten braunen Pigmenthof 
umsaumt wird. Erst nach Wochen schwindet diese Verfarbung vollig und 
bleibt nur die kleine Narbe zuriick. Durch haufige Wiederholung der Excoria­
tionen an bestimmten Hautregionen summieren sich die entziindlichen Reize 
und die Heilungsvorgange werden in ihrem normalen Ablauf gestort. Es kommt 
daher zu chronischer Hyperamie und Entziindungserscheinungen, welche bei 
lange wahrenden juckenden Hautaffektionen einerseits zu Hyperplasie der 
Epidermis und Cutis, andererseits zu Atrophie der Driisen und Haarbalge 
fiihren kann. Solche Hautstellen sind dann, namentlich in ihren obersten 
Anteilen verdickt, schwerer faltbar, von rauher Oberflache und gebraunt 
(Pachydermia superficialis). 

Eine Form der bleibenden Hautverdickung, welche namentlich infolge 
lange dauernden Juckens zustande kommt, wird als Lichenifikation bezeichnet. 
Da hauptsachlich die oberen Cutisanteile und die Epidermis Hyperplasie auf­
weisen, erscheint die normale Felderung der Haut an solchen Stellen starker 
ausgepragt, die Oberflache erinnert an gewisse tierische Ledersorten. lJbrigens 
konnen chronisch entziindliche Dermatosen verschiedener Art, auch wenn sie 
nicht haufig zerkratzt werden, zur Entstehung der Lichenifikation AulaB 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, atiologisch also nicht .einheitiich, trotzdem aber als charak­
teristisches klinisches Bild aufzufassen, wie es unter anderem fUr die Scabies­
krankheit typisch ist. Die Anwesenheit von Milben, eitererregenden Bakterien 
und die mechanischen Verletzungen als Folgeerscheinungen des Juckens bilden 
zusammen die ursachlichen Momente fiir das klinische Bild der Scabies. 

Fiir die Diagnose am wichtigsten erscheint die Verteilung der Excoriationen 
und ihrer Folgen an der Hautoberflache. Sie zeigt uns, wo urspriinglich die 
primaren, 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 A.tiologie der Krank­
heit sicher angeben kann. Die Verteilung der Kratzeffekte bei Scabies und 
bei Prurigo ist fiir jede dieser Krankheiten so charakteristisch, daB 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). 
Ais Erosionen werden durch macerierende Einfliisse oder durch AbstoBung 

der oberen Epidermislagen infolge von primii.ren pathologischen Prozessen ent· 
stehende Epithelverluste bezeichnet. Klinisch zeichnen sie sich durch rote 
Farbe, Fehlen der Rautfelderung und durch Nassen aus; an den Randpartien 
finden sich vielfach abgehobene, zum Teil auch macerierte Epiderrnisreste. 
Am haufigsten entstehen sie durch Lockernng des Gefiiges der Epidermis infolge 
exsudativer V organge. An den Schleimhauten bilden sich viele prim are Ent· 
ziindungsformen, z. B. Knotchen, rasch in Erosionen um, so daB es nicht zur 
Bildung eines Blaschens kommen kann. Erosionen sind also anatomisch ober· 
flachlichen Excoriationen gleichzustellen. Sie heilen stets ohne Rinterlassung 
einer Narbe aus, da sie ja nur das Epithel betreffen, nur selten findet man 
spater an ihrer Stelle Pigmentationen. 

Geschwtir (Ulcus). 
Ais Ulcus bezeichnen wir einen Substanzverlust der Raut, der durch Zero 

fall einer primaren pathologischen Bildung im bindegewebigen Anteil der Raut 
entstanden ist. Mit der AbstoBung der nekrotischen Cutisanteile geht auch 
die Epidermisbedeekung verloren, so daB 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 
fiihrenden primaren Krankheitsprodukt. Die Begrenzung einer Wunde wird 
von normaler Raut gebildet, den Defekt des Ulcus finden wir von den Resten 
des primaren 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 Kontinuitats· 
trennung als Wunde bezeichnen und niemals ein Geschwiir nennen. Ebenso 
ist eine mit Granulationen bedeckte, d. h. in Abheilung begriffene Wunde 
nieht als Geschwiir zu bezeichnen. 

Einzelne Autoren rechnen die naeh Verbrennung oder Veratzung entstan· 
denen Nekrosen oder wenigstens die naeh AbstoBung der Schorfe restierenden 
Defekte zu den Geschwiiren, eine Ansicht, der wir nach der gegebenen Definition 
des Ulcus nicht beipflichten konnen. 

So bestimmt und sieher die Unterscheidung von Geschwiir gegeniiber Wunde, 
Erosion und Kratze£fekt nach den erwahnten Merkmalen zu treffen ist, wird 
in der Praxis, namentlich bei oberflachlichen, seichten Substanzverlusten die 
Entscheidung manchmal nicht leicht fallen. Der Primaraffekt der Syphilis, 
die SkI erose z. B. beginnt als £lacher Knoten, dessen Epidermis naeh kurzer 
Zeit im zentralen Teile abgestoBen wird. Es entsteht zunachst 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 miBbrauchlichen 
Anwendung oder Konfundierung der bestimmte Zustande bezeichnenden 
Termini fiihren. 

Wir unterscheiden bei einem Ulcus Grund und Rand. 
Je nach GroBe, Sitz und Gestalt der zum Zerfall gelangenden prlmaren 

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 Randern. Ein solches Geschwiir sieht wie mit einem 
Locheisen ausgestanzt aus, im Gegensatz zu der oben erwahnten £lachrandigen 
Ulcera~ion der Sklerose. Ein Knoten, wie das aus einem einheitlichen, tief­
sitzenden Infiltrat bestehende Gumma, wird beim Zerfall ein kreisfOrmig 
begrenztes Geschwiir bilden, ein tuberkuloser Knoten dagegen, der aus vielen 
Tuberkeln zusammengesetzt ist, zeigt beim Zerfall ganz unregelmaBige, riB­
formige Ulceration, seine Rander sind buchtig, wie zernagt, und seine Tiefe 
ist ganz ungleichmaBig, da die einzelnen Tuberkeln und ihre Konglomerate 
in verschiedenen Schichten des Coriums sitzen und zu verschiedenen Zeiten 
zerfallen. So sehen wirauch fistelartige Gange entstehen oder unterminierte 
Geschwiirsrander. Form und Randpartien unterscheiden sich dann ganz wesent­
lich von dem gummosen Geschwiir. 

Der Grund der Ulcera kann mit einer klebrigen Exsudatmasse bedeckt, 
lackartig glanzen oder, aus Gewebstriimmern und Detritus bestehend, schmutzig­
grau, miBfarbig, diphtheriebelagahnlich, eventuell eitrig belegt sich prasentieren. 
Je nach der Natur des zerfallenden Grundgewebes und seiner Blutfiillung 
erscheinen Wande und Grund der Ulcerationen mehr oder minder intensiv 
blutrot oder braunlich-grau gefarbt. 

Bei manchen Prozessen schreitet die primare pathologische Veranderung, 
wahrend in den mittleren Anteilen bereits Ulceration eintritt, in der Peripherie 
weiter und ergreift benachbarte, gesunde Cutis, zerfallt dann wieder, so daB 
die Ulceration immer weiter sich vergroBernd, gegen die gesunde Umgebung hin 
fortschrei ~et. 

So konnen z. B. beim gummosen Syphilid oder Tuberkuloseformen oder 
flachen Epitheliomen im chronischen VerIauf Geschwiire von betrii.chtlichem 
Umfang entstehen, oder es tauchen am Rande des ersten Ulcus neue Gumma­
knoten aui, 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, wahrend das urspriingliche altere Geschwiir zur Ausheilung 
gelangt. So entstehen die nierenformigen Ulcera. Maligne Neubildungen zer­
fallen meist in unregelmaBiger Form, bilden kraterformige, rhagadiforme oder 
vieHaeh zerkliiftete, tie£reichende unregelmii.Bige Geschwiire, die iiberall von 
den Resten des Neoplasmas begrenzt werden. Bei der ii.tiologisch noch nicht 
geklii.rten Mycosis fungoides sind die Geschwiire mehr den gummosen Formen 
ii.hnlich. Diese Eigentiimlichkeiten geben hauiig schon einen Hinweis auf die 
Diagnose. 

Wenn schlieBlich die Reste des pathologischen Gewebes zerstort und ab­
gestoBen worden sind, beginnen von der angrenzenden, meist entziindlich irri­
tierten Cutis her die Reparationsvorgange, Neubildung von Bindegewebe in 
Form von Granulationen, die sich schlieBlich 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 au Berst langsamer Weise, aber auch in mehr 
akuter Art zustande kommen. Das Carcinomgeschwiir, Rontgenulcus, Lupus 
exulcerans, das Ulcus cruris seien als Beispiele fiir die chronische ]!'orm angefiihrt. 
Das Ulcus molle oder die Zerfallsformen der Mykosisknoten als Reprasentanten 
der mehr akuten Verlaufsweise. Die auf Grund spezifischer Infektionen 
beruhenden Gangranformen, die oft in rapidem VerIauf zu groBer Ausbreitung 
fiihren, wie Nosokomialgangran, Noma, phagaedenische Ulcera erzeugen nach 
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AbstoBung der mortifizierten Gewebsanteile ausgedehnte Geschwiire ohne Rei!­
trieb und fiihren manchmal durch Sepsis den letalen Ausgang herbei. Gliick­
licherweise sind diese Formen, die in friiherer Zeit, namentlich in Spitii.lern 
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, Rontgen­
ulcus u. a. 

Da bei vielen Prozessen der zentrale Anteil allein erweicht und zerfallt, 
erscheint der Defekt nach allen Richtungen hin durch das primare, patholo­
gische Infiltrat begrenzt. Die Eigenschaften dieser Reste sind haufig 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 
laBt die Diagnose Syphilis haufig noch mit Bestimmtheit stellen; die harte 
plattenformige Infiltration des Primaraffekts der Syphilis bleibt nach Ver­
heilung des oberflachlichen Ulcus oft noch lange nachweisbar. Bei malignen 
Neoplasmen sind die peripheren Anteile des urspriinglichen Tumors ha.ufig 
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 BlutergiiBen fiihren. Durch Kompression der ernahrenden 
BlutgefaBe wird dann die anamische Nekrose herbeigefiihrt, die die nachste 
Ursache der Ulcusbildung darstellt. Das Rontgenulcus, das meist erst viele 
Monate nach Einwirkung der Rontgenstrahlen auf tritt, wird durch Umstim­
mung der Gewebe, vor allem Schadigung der BlutgefaBe eingeleitet und stellt 
eine auBerst chronisch verlaufende, schmerzhafte Geschwiirsbildung dar, deren 
Heilung erst nach langer Zeit gelingt. 

Rhagade (Rbagas). 
Rhagailen, Sohrunilen, Fi88uren nennen wir Einrisse in die Haut, die durch 

Dehnung und Zerrung entstehen. Rhagaden sind Kontinuitatstrennungen der 
Raut und keine Substanzverluste. 

Die Dehnbarkeit der Raut des Menschen ist normalerweise nicht an allen 
Stellen und in allen Richtungen gleich groB, aber iiberall der maximalen Bean­
spruchung durch physiologische Gelenksexkursionen oder andere Dehnungen 
gewachsen. -ober diese Grenze hinausgehende, namentlich rasche Zerrungen, 
fiihren zu ZerreiBungen der ganzen Haut oder, wie dies bei chronischer -ober­
dehnung der Haut der Schwangeren geschieht, zu so starker Auseinander­
weichung der Cutisbiindel, daB post partum eine Riickordnung der Biindel 
nicht mehr erfolgen kann (Schwangerschaftsnarben, Striae cutis distensae). 
Ohne auf die Grundlagen der Dehnbarkeit der Haut hier naher einzugehen, 
sei erwahnt, daB 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 groBere Fahigkeit, 
sich in die Flache auszubreiten, besitzt als die iibrigen Hautanteile und daher 
bei Dehnen in physiologischen Grenzen durch Entfaltung der Einsenkungs­
duplikaturen ihre Oberllache bedeutend vergroBern kann, ohne selbst gezerrt 
zu werden. Pathologische Struktur der Hornschichte, durch Parakeratose oder 
Hyperkeratose bedingt, wie sie z. B. nach entzundlichen Krankheiten auf tritt, 
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mangelhafte Einfettung oder Durchfeuchtung bei gestorter Talg- und SchweiB­
produktion, ferner Durchsetzung mit Exsudat konnen die Epidermis starr 
machen und ihre Entfaltbarkeit so sehr einschranken, daB sie schon einem 
Zug innerhalb der normalen Exkursionsfahigkeit nicht mehr folgen kann und 
rissig wird. 

So~che Einrisse betreffen aber haufig nicht bloB das Stratum corneum 
allein, sondern auch das Rete Malpighii und bilden dann nassende Rhagaden, 
die spalt- oder strichformig senkrecht auf die Dehnungsrichtung verlaufen. 
An den Lippen und der Analoffnung finden wir sie radiar angeordnet, uber 
Gelenken senkrecht zur Bewegungsrichtung. 

Aber auch die Cutis verliert durch vielerlei pathologische Prozesse ihre 
Dehnbarkeit und erleidet Einrisse, die in derselben Richtung angeordnet sind. 
Solche Einrisse verletzen dann auch BlutgefaBe - blutige Rhagaden. Ein 
solcher Spalt im Cutisinfiltrat wird von pathologischem Gewebe begrenzt. 
Es kommt zum Zerfall der Randpartien und dadurch erhalt die Rhagade den 
Charakter eines Geschwurs. Eine Rhagade am ekzematosen Mundwinkel wird 
zunachst nassende Rander zeigen, eventuell etwas bluten, wenn der EinriB 
die Papillarschichte erreiriht. Der EinriB einer syphilitischen Papel an derselben 
Stelle wird zur Entwicklung eines rhagadiformen Geschwiires AniaB geben, 
da das syphilitische Infiltrat der Wandungen leicht zerfallt und eine Narbe 
hinterlassen. Dasselbe gilt fUr gewisse Granulationsprozesse und Neubildungen. 

Von groBer Bedeutung sind die so haufigen Rhagaden bei chronischen 
Ekzemen, namentlich an den Randen, Lippen und an der Nasenoffnung. Eine 
auch nur oberflachlich die Papillarschicht durchdringende Rhagade bildet 
haufig die Eintrittspforte fur 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 bloB fur Eiter­
erreger, sondern auch fur Tuberkulose, Syphilis und andere Krankheiten. 

Zur Zeit als die Chirurgen durch ubermaBige antiseptische Prozeduren 
ihre Epidermis bis zur Entstehung von Ekzemen miBhandelten, sind schwere 
Infektionen der Arzte mit phlegmonosen 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 tJbergangsstellen der Raut in die Schleimhaut 
zu heilen sind, ist allgemein bekannt. 

AbsceJ3 (Abscessus). 
Abgeschlossene Eiterherde der Cutis oder Subcutis werden wie in der Patho­

logie uberhaupt als Abscesse bezeichnet zum Unterschiede gegenuber den Eiter­
herden in der Epidermis, die wir Pusteln nennen. Die Ausdehnung und der 
Sitz der Abscesse hangen von der GroBe und Lokalisation der primaren Ver­
anderungen ab, durch deren teilweise eitrige Einschmelzung die mit Eiter 
erfullten Raume entstehen. Abscesse entstehen haufig aus knotenformigen 
Krankheitsherden und sind unter dem Niveau der Raut oder dieses uberragend. 
Bei etwas groBeren Abscessen ist das Symptom der Fluktuation nachzuweisen, 
kleinere sind als etwas konsistentere Cutiseinschlusse tastbar und verraten 
sich durch ihre Druckempfindlichkeit. Die AbsceBwand besteht aus den noch 
nicht vereiterten pathologischen Geweben. Nach kurzerem oder langerem 
Bestande pflegen Abscesse der Raut die bedeckenden Schichten zu perforieren 
und so ihren eitrigen Inhalt nach auBen zu entleeren. Am haufigsten geschieht 
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dies langs der epithelialen Einsenkungen der Drusen und Haare, deren reichlich 
vascularisierte BiiJge fur das Fortschreiten vor allem entzundlicher Prozesse 
die anatomische Grundlage bieten. Ein entzundliches Infiltrat rings um eine 
Talgdruse oder einen Haarbalg entstanden, wird, wenn es zur Abscedierung 
gelangt, den Eiter in der Nahe des Ausfiihrungsganges oder Haartrichters 
an die Oberflache treten lassen, wobei haufig die Epidermis mit ihrer wider­
standsfahigen Hornschicht eine Zeitlang ein groBeres Hindernis entgegensetzt. 
Wir finden dann rings um den Ausfuhrungsgang die Hornschichte durch den 
Eiter aufgehoben - das Bild einer Pustel wie oben erwahnt (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 
veranlaBten Dermatosen, konnen mit Bildung kleiner Cutisabscesse verlaufen, 
wobei die Krankheitserreger von auBen her in die Cutis eingedrungen sind. 
Aber auch durch die Blutbahn in die Haut gebrachte Erreger sind in anderen 
Fallen Quelle der Abscesse, Sepsis, Variola usw. Von Hautabscessen aus findet 
haufig eine Infektion der Lymphbahnen statt, Lymphangitis und Lymph­
adenitis, die wieder zur Vereiterung kommen konnen (Hydrosadenitis axillaris), 
oder es gelangen die Krankheitserreger in den Kreislauf und fiihren zur Sepsis. 

Abscesse der Haut brechen meist nach der Oberflache zu durch und heilen 
durch Granulations- und Narbenbildung. 

Pigmentiernngen (Pigmentatio) 
treten als sekundare Veranderungen bei manchen pathologischen Vorgangen 
haufig 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 FaIle aber veranderter Blutfarbstoff, aus Hamorrhagien ent­
standen. Morphologisch als Flecke zu betrachten, stellen sie doch ein haufiges 
sekundares Krankheitszeichen dar und sollen hier Erwahnung finden. 

Diese Pigmentierung macht sich schon im Laufe der Riickbildung vieler 
Efflorescenzen geltend und verandert die urspriingliche Farbe. Bei vielen 
entziindlichen Efflorescenzen nimmt die ursprunglich bla.ulichrote Farbung, 
im gleichen Maile als die akute Hyperamie schwindet, immer mehr einen gelb­
lichen Ton an und, wenn schlieBlich das Rot der Hyperamie ganzlich geschwunden 
ist, bleibt die braune Pigmentfarbe allein zuriick. Da bei knotchenformigen 
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 langerer Zeit bestandenen primaren Krank­
heitserscheinungen erkenntlich. 

Nicht selten finden wir inmitten der braunen Flecke Narben oder atrophische 
Stellen, durch traumatische Lasion, Ulceration oder Schwund der primaren 
Efflorescenz hervorgerufen. 

Auch die Form der sekundaren Pigmentflecke ist in Hinblick auf ihre Ent­
stehung fur die Diagnose Von Bedeutung, z. B. Strich- oder Wetzsteinform 
der Excoriationen. Die konsekutive Pigmentierung tritt nicht bei allen Indivi­
duen und bei allen Fallen der gleichen Grundkrankheit in gleichem MaBe auf, 
ja sie hangt manchmal mit de'm Arzneimittel, das zur Behandlung verwendet 
worden ist, zusammen, z. B. Pigmentierung nach Psoriasis oder Lichen ruber 
infolge Von interner Arsenmedikation. Auch auBerlich 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 Veranderungen der Haut, wie z. B. Pachydermie 
bei Prurigo oder chronischen Ekzemen finden wir haufig mehr oder minder 
stark pigmentiert. 

Derartige sekundare Pigmentablagerungen von primaren 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, Schwanzen der Echsen usw. geschieht in so vollkommener 
Art, daB aIle 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. Dnd so sind auch 
die Narben der Haut keineswegs eine Wiederherstellung, sondem ein Surrogat, 
ein Ausfiillungsgewebe, dessen Struktur und Funktion die Verluste nur unvolI­
kommen ersetzen. 

Die fertige Narbe besteht aus Bindegewebsbiindeln, die unregelmaBig und 
filzartig verflochten vom Bild der normalen Cutis wesentlich verschieden ist; 
aIle feineren Gewebsanordnungen fehlen und deshalb sind die wichtigen Funk­
tionen - Dehnbarkeit und Elastizitat - bei Narben nicht zu finden. Die 
Struktur der Papillarschichte wird durch die Narbe niemals wieder hergestelIt; 
die Verteilung der papillaren BlutgefaBe mit ihrer fur die Ernahrung 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 fur die einzelnen Haut­
regionen charakteristischen Felderungen. Sind durch den zerstorenden Krank­
heitsvorgang Haare und Drusen zerstort worden, so fehlen sie auch spaterhin 
in der Narbe. Die Oberflache einer tief reichenden Narbe ist also schon durch 
das Fehlen der Haare, Drusenmundungen und der Felderung auffallend - sie 
ist glatt und glanzend. 

Tiefliegende Narben konnen, wenn die obersten Cutisanteile mit der Epi­
dermis unverletzt geblieben sind, allerdings noch Reste der letzteren aufweisen, 
wahrend bei ganz oberflachlichen Narben die Miindungen der Talgdriisen, 
resp. gr6bere Haare erhalten bleiben k6nnen und nur die Hautfelderung fehlt. 

Bekanntlich erfolgt der RegenerationsprozeB nach Beendigung der patho­
logischen ZerfalIsvorgange durch Granulation, d. h. durch Bildung jungen 
Bindegewebes, das in Gestalt von rundlichen Warzchen aufschieBt, die stark 
vascularisiert sind, aber noch nicht mit Epidermis bedeckt, blutrote Farbung 
zeigen. Diese Granulationen fullen den Substanzverlust und werden, wenn sie 
das Niveau der Haut erreichen, von den Randern des Defektes oder von den 
zuruckgebliebenen Drusenausfuhrungsgangen und Resten der Haarwurzel­
scheiden her mit Epithel uberzogen, das sich als blaulichweiBer Saum iiber 
die Oberflache der granulierenden Flache schiebt. Ais erste Epidermiszellen 
finden sich ganz £lache, den Homzellen in der Form ahnliche ZelIen, unter 
welchen dann die anderen Epidermislagen sich ausbilden. Bei groBerer 
Ausdehnung des Gewebsverluetes kann die von den Randem gegen die 
Mitte vorschreitende Uberhautung durch iibermaBig stark wuchemde Granu­
lation behindert werden. Es iiberragt dann eine Granulationsmasse das 
Niveau der Haut und produziert das "Caro luxurians", "wildes Fleisch" 
genannte knopfformige Gebilde. SchlieBlich iiberhautet 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 Flache im Niveau der Haut, womit der Defekt ausgefiillt 
erscheint. Anfangs erscheint die junge Narbe auffallend rot und rotet sich 
bei jeder allgemeinen Hyperamie, z. B. bei Erhitzung oder psychischer Erregung 
sta.rker. Nach und nach blaBt die Narbe immer mehr ab und wird schlieBlich 
als weiBliche, blutleere Hautstelle kenntlich. Dies geht parallel mit der Um­
wandlung des zellreichen Granulationsgewebes in fibroses, kernarmes Binde­
gewebe, das anfangs noch keine elastischen Fasern enthalt, spater aber von 
solchen durchflochten wird, wahrend die BlutgefaBe mehr und mehr veroden. 
So bildet die normale Narbe eine feste Verbindung mit den Randern des ehe­
maligen Substanzverlu8tes und halt dieselben zusammen. Tiefreichende Sub­
stanzverluste heilen haufig durch an die Unterlage, z. B. Periost oder Knochen 
fixierte Narben aus, wodurch die Verschiebung der Stelle behindert wird, 
"fixierte Narbe". Narben bleiben viele Jahre lang unverandert fortbestehen. 
Das Narbengewebe kann aber in zwei Richtungen von dem gewohnlichen Ver­
halten abweichen. In manchen Fallen nimmt das Gewebe der schon fertigen 
Narbe auffallend an Masse zu, so daB die Narbe das Hautniveau iiberragt und 
eine harte, wulstige Masse bildet. Diese Hypertrophie der Narbe - schon 
im Granulationsstadium beginnend oder nach der V'berhautung auftretend -
bedingt die kosmetisch und auch funktionell storenden Narbenstrange, die 
namentlich nach Verbrennungen und Veratzungen beobachtet werden. Solche 
hypertrophisGhe Narben bilden zuweilen Bewegungshindernisse, wenn sie iiber 
Gelenken sitzen, oder behindem die freie Beweglichkeit der benachbarten 
Hautanteile, z. B. der Augenlider. Immer aber bleibt die Hypertrophie auf 
das Gebiet der Narbe beschrankt. 

Der zweite, das Narbengewebe verandemde Vorgang ist die Atrophie der 
Narbe. Das urspriinglich im Hautniveau gelegene oder auch das schon hyper­
trophisch gewordene Narbengewebe schrumpft in auffalliger Weise nicht bloB 
in der Hohendimension, sondem auch in der Flache, so daB 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 vermogen in manchen Fallen Spannung und Zug nicht ge­
niigenden Widerstand entgegenzusetzen, die ehemaligen Wundrander weichen 
auseinander, es kommt zuweilen zur hemiOsen Vorwolbung der unterliegenden 
Organe, ja schlieBlich zum Zerfall oder ZerreiBen der Narbe. 

Es gibt solche durch Atrophie aufs auBerste verdiinnte Narben, die das 
vordrangende Subcutangewebe gelb durchscheinen lassen und damit einer 
Blase ahnlich werden. 

Auch starkere Narben werden nicht selten durch Anspannung iiber Knochen 
so sehr in ihrer Emahrung gestort, daB sie nekrotisch werden - es entstehen 
Narbenulcera. 

Die Neigung zur Narbenhypertrophie ist manchen Individuen eigentiim­
lich, ganz ahnlich wie die Disposition zur Keloidbildung. Keloide sind harte 
Fibrome, die ohne vorausgegangene Verletzung entstehen und unbegrenzt in 
die Nachbarschaft wachsen - ein Unterschied, der sie gegeniiber hypertrophi­
schen Narben auszeichnet. Die Bezeichnung Narbenkeloid statt hypertrophische 
Narbe ist deshalb unzutre££end. 

Wo immer wir eine Narbe treffen, zeigt sie uns an, daB an dieser Stelle 
fruher ein Substanzverlust zustande gekommen ist. Dadurch wird die Kon­
statierung . von Narben ein sehr wert voIles Symptom zur Unterscheidung 
mancher Krankheiten. Fiir die Diagnose ist der Befund von Narben als End­
resultat eines Krankheitsbildes seh.r 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. 

J e nach der GroBe und Form des Substanzverlustes schwankt auch die 
Ausdehnung und Begrenzung der Narben. Die Narben nach ausgedehnter 
Verbrennung z. B. konnen groBe Hautanteile einnehmen, wahrend Narben 
nach Follikulitiden eben sichtbare GroBe haben konnen. Bei so geringer Aus­
dehnung ist es oft schwierig, die Narben zu erkennen. 

Chronische Krankheitsprozesse, die nach und nach zur Zerstorung der Haut 
fiihren, zeigen unregelmaBige, sieba,rtige oder gestrickte Narben, z. B. Bromo­
derma, Tuberculosis verrucosa cutis oder manche Lupusformen, wahrend 
massige Infiltrate, die gleichmaBig zerfallen, auch machtigere Narben zur 
Folge haben. 

Ein auch diagnostisch wichtiges Moment ist die Eigenschaft mancher Krank­
heiten, im Narbengewebe zu rezidivieren und es teilweise wieder zu zerstoren. 
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 serpiginose 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, gummosen 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, schiisselformigen, 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 pigment£iihrend, aber in ihrer unmittelbaren Nach­
barschaH tritt oft starkere Pigmentanhaufung auf, die im Kontrast zur weiBen 
Narbe kosmetisch storend wirkt. 

Durch sorgfaltige -aberwachung des Granulationsprozesses laBt sich in der 
Regel die Entstehung wulstiger Narben verhuten, deren Beseitigung spaterhin 
groBe Schwierigkeiten bereitet (Radiumtherapie). 

V"berlaBt man eine groBe Wundflache, die so tief reicht, daB auch das Drusen­
gewebe zerstort ist, sich selbst, so entwickeln sich meist uppige, das Niveau 
der Hautoberflache weit uberschreitende Granulationen; mit einem Wort, die 
Regeneration des Bindegewebes geht so lange vor sich, bis eine Bedeckung 
mit Epithel diesen ProzeB zur Ruhe kommen laBt. Warum die Wucherung 
des Bindegewebes nach der erfolgten Epithelisierung sofort aufhOrt, ist nicht 
vollkommen geklart. Man macht sich diese Erscheinung bei der Behandlung 
von Wundflachen zu nutzen, insoferne, als man, wenn die Epithelisierung 
ausbleibt, im richtigen Augenblicke, d. h., wenn die Granulationen das Haut­
niveau erreicht haben, durch THIERSche Lappchen oder BRAuNsche Propfung 
den Defekt deckt, urn auf diese Weise eine schone, der ubrigen Haut angepal3te 
Narbe zu erzielen. 

Atrophie (Schwund). 
Wahrend die Narbe ein neugebildetes Ersatzgewebe darstellt, das an Stelle 

von Substanzverlusten der Haut gebildet wird, ist die Atrophie die Folge 
regressiver Vorgange 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 Ernahrungsstorungen, 
z. B. entziindlicher Art oder durch regressive Vorgange an friiher hypertrophisch 
gewesenen Bildungen, namentlich an benignen Geschwiilsten. 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 lagen sie knapp an der Oberhaut. Mit der Atrophie verliert die 
Haut auch manche ihrer physiologischen Eigenschaften, ihren Turgor, ihre 
Dehnbarkeit und Elastizitat. In manchen Fallen wird die atrophische Haut 
auch in ihrer Flache verkiirzt, so daB sie straff der Unterlage anliegt, ein 
Umstand, der auch bei der Atrophie zur Nekrosebildung Veranlassung geben 
kann (Sklerodermie). In anderen Fallen beMlt die atrophische Haut ihre 
Flachenausdehnung bei und bietet, nachdem ihre Dicke wesentlich verringert 
worden und die Elastizitat geschwunden ist, ein gerunzeltes Aussehen, das 
mit zerknittertem Zigarettenpapier verglichen worden ist. Auch die Epidermis 
wird in allen ihren Lagen durch die Atrophie an V olumen vermindert, die 
Haare und Driisen verschwinden (Glatze). Damit wird die Oberflache solcher 
Stellen fettlos, trocken, durch die Spannung glanzend, in anderen Fallen aber 
schuppend oder eigentiimlich verfarbt, ahnlich wie die Hornschildchen der 
Ichthyosis nitida. Selbst bei vorgeschrittener Atrophie zeigt die Oberhaut 
noch Reste der normalen Felderung, die bei Narben vollig 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 hauptsachlich bei oberflachlichem Sitz und 
geringer Ausdehnung. Dadurch, daB, wie oben erwahnt, der ProzeB 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 gewohnliche 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 friiheren N ormalzustand zu versetzen. Deshalb bleibt die Atrophie 
ebenso wie die Narbe ein Dauersymptom, das noch Jahre nach Abklingen der 
primaren Krankheit von deren friiheren V orhandensein Zeugnis gibt. 

Atrophie der Cutis hat aber auch auf das biologische Verhalten der Epi­
dermis und Cutis einen storenden EinfluB, der sich manchmal in krankhafter 
Wucherung der Epidermis (Carcinombildung) geltend macht. Selbstverstand­
lich ist atrophisches Gewebe durch keinerlei Heilmittel wieder in den normalen 
Zustand zuriickzufiihren. 

Erkrankungen der Schleimhaut und der Muskeln. 
Da auch die sichtbaren Schleimhiiute bei vielen Hautkrankheiten mit­

erkranken, ist auf diese Erscheinungen stets zu achten. Die Schleimhaut­
erkrankungen (Enantheme) konnen Analoga der Hauterscheinungen sein oder 
sie stellen, wie z. B. die Enantheme der Masern, Scharlach usw. die oft schon 
im Prodromalstadium noch vot den Hauteruptionen auftreten, differente 
AuBerungen der Allgemeinerkrankung dar. 
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Die Farbe des Lippenrotes unterscheidet sich schon wesentlich von jener 
der au13eren Haut, es ist dies durch das Fehlen der viel Licht absorbierenden 
Keratohyalinschichte bedingt. Auch der Mundschleimhaut fehlt normaIer­
weise die Zellage, au13erdem· noch die Hornschichte. Wohl findet sich an ein­
zeinen Stellen des normalen Zahnfleisches Verhornung mit Stratum granulosum 
(ORBAN). 

Die au13ere Erscheinung der an den Schleimhauten lokalisierten Efflores­
cenzen ist oft wesentlich von den Efflorescenzen der au13eren Haut verschieden. 
Der Grund dafiir liegt einerseits in der Differenz des anatomischen Aufbaues 
(Fehien der Hornschicht usw.) und andererseits in der standigen Befeuchtung 
ihrer Oberflache, in der Maceration. So findenwir statt Blaschen oder Blasen 
an den Schleimhauten meist nur erodierte Stellen und sehen syphilitische 
Papeln nicht mit glanzender Oberhaut, sondern mit blaulich-wei13em gequoHenem 
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 Fallen finden 
wir zu fest haftenden Belagen umgewandelte machtige Epidermisauflagerungen, 
die grauwei13 verfarbt sind. 

Elastisches Gewebe und glatte Muskel erkranken nur in seltenen Fallen 
isoliert (Elastome, Pseudoxanthoma elasticum, Leiomyom). Die wenigen 
quergestreiften Muskeln der Haut, vor aHem die mimischen Muskein 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. 

YerIanf nnd Anordnnng der Ef:florescenzen. 
Die geschilderten objektiven und subjektiven Symptome, die prllllaren 

und sekundaren Efflorescenzen steHen, wie wir gesehen haben, als solche nur 
morphologische Typen und Sensationsanomalien dar: sie sind an sich al1ein 
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 Aufklarung ihrer 
pathologischen Grundlage. Die Form des Kntitchens oder Blaschens allein 
z. B. geniigt keineswegs zur Stellung einer klinischen Diagnose, da Kntitchen 
und Blaschen, wie auch andere Efflorescenzformen durch verschiedenartige 
pathologische Grundprozesse hervorgerufen werden ktinnen. Fiir die genauere 
Unterscheidung der Efflorescenzformen ist auBer 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 
Anhaltspunkte zu gewinnen. 

Wie schon in der Einleitung hervorgehoben wurde, bieten in dieser Hinsicht 
Konsistenz, Oberflachenbeschaffenheit und Farbe oft markante Unterscheidungs­
merkmale. 

Zwei gleich gro13e und gieichgeformte Kntitchen von braunroter Farbe und 
glatter Oberflache, die beide unter Druck eine braune Eigenfarbe erkennen 
lassen, werden wir auf Grund der Verschiedenheit ihrer Konsistenz das harte 
Kntitchen als der Syphilis, das weiche als der Tuberkulose zugehtirig unter­
scheiden. 

Die auffallige Harte eines flachen Knotens am Genitale wird uns die Mtig­
lichkeit nahelegen, da13 es sich um den Primiiraffekt der Syphilis, urn eine 
Sklerose handelt. Entziindliche Exsudation in der Cutis wird durch ihre derbere 
Konsistenz von einer tidemattisen durch Transsudat entstandenen Schwellung 
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zu unterscheiden sein. Die Untersuchung der Konsistenz, der Verschieblich­
keit und Elastizitat der kranken Hautstelle gibt uns wertvolle Hinweise auf 
die Art und Sitz der Erkrankung. 

Ebenso ist die Prufung der Oberflachengestaltung der kranken Stellen 
haufig von differentialdiagnostischem Wert. Grobere Abweichungen von der 
Norm, wie Zerkliiftung der Ober£lache, Auflagerung von Schuppen oder Krusten 
sind durch das Auge leicht festzustellen; auch fUr Erkennung zarterer Storungen 
der glatten Oberflache eignet sich der Tastsinn; uberstreicht man eine Haut­
stelle mit der Fingerbeere, ohne zu drucken, so kann man noch Rauhigkeit 
der Ober£lache konstatieren, wo das Auge keinen Unterschied £indet, dies ist 
fUr die Unterscheidung von fleckigen Exanthemen von Wert, weil wir wissen, 
daB z. B. die Roseola syphilitic a immer glatte Oberflache besitzt, wahrend eine 
ahnliche Aussaat von Flecken der Pityriasis rosea im zentralen Teil der Maculae 
regelmaBig Rauhigkeit oder Schuppung aufweist. 

Man wird femer immer trachten, den anatomischen Ausgangspunkt der 
pathologischen Efflorescenzen herauszufinden. Knotchen und Pusteln, die von 
einem Haar durchbohrt sind oder eine Drusenmundung umgeben, sind als 
follikulare Herderkrankungen zu erkennen. 

Bezuglich der Beurteilung der Farben verweisen wir auf die obigen Angaben. 

Wir haben schon mehrfach erwahnt, daB die einzelnen Efflorescenz£prmen 
manchmal ineinander ubergehen, so daB im Laufe der Entwicklung z. B. aus 
einem ursprunglich aufgetauchten Fleck ein Knotchen, aus diesem ein Blaschen 
oder eine Pustel werden kann. Diese Formanderung entspricht den fort­
schreitenden ortlichen krankhaften Veranderungen und ist ein Symptom ihres 
Verlau£s. 

Das erste Zeichen eines entzundlichen V organgs in der Haut, die Hyperamie, 
erscheint zunachst in der Form eines roten Flecks; kommt es im weiteren Ver­
lau£ 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 Blaschen­
bildung usw. In ahnlicher Weise bringen die Ruckbildungsvorgange 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 gewahren. Durch die Umwandlung 
der Efflorescenzen entstehen Zwischenstufen, die von manchen Autoren mit 
eigenen Namen belegt wurden. Als solche Bezeichnungen seien einige hier 
genannt: Papu16ses Erythem, Blaschen und Blasenerythem, pustuloses Erythem, 
Urticaria bullosa, Papula vesiculosa oder Seropapula, Papula pustulosa, crustosa, 
squamosa, Tuberculum ulcerosum, Vesicopustula usw. 

Wir pflegen als fur 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 Knotchen, Blaschen, die Blase oder Pustel die Acme des Prozesses bezeichnet. 
Der klinische Hohepunkt 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 Nassens (Eczema madidans), in dem Hyperamie, Schwellung und Ent­
leerung von Exsudat an die Ober£lache hochstentwickelt auftreten. Als ana­
tomischen Hohepunkt einer exsudativen Entzundung gilt aber das Blaschen 
und dieser Hohepunkt ist in dem Momente uberschritten, in dem die Blaschen­
decke platzt und das nassende Rete zutage tritt. Wie oben erwahnt, ist 
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beispielsweise der alte Name Lichen fur Exanthemformen gebraucht, deren 
hochstentwickelte Morphe das Knotchen vorstellt. Nach mehr oder minder 
langem Bestande dieses Rohestadiums treten regressive Veranderungen auf, 
welche dann zur Ausbildung der sekundaren Efflorescenztypen fuhren. Aus 
einem Lichenknotchen wird aber kein Blaschen, keine Pustel. 

Man hat sich auch vor Augen zu halten, daB die gleichen Efflorescenzformen 
durch verschiedene Ursachen entstehen konnen, daher fur die Diagnosestellung 
das Vorhandensein bestimmter Morphen nicht genugt, wie dies schon REBRA 
betont hat. 

Fur die Differentialdiagnose von Dermatosen genugt aber ebensowenig die 
alleinige Eruierung des atiologischen Faktors. 

In erster Beziehung sehen wir z. B. die gleichen Knotchenformen durch 
Tuberkulose, Syphilis, Lepra, Insektenstiche, Eitererreger, Neubildungen usw. 
entstanden und andererseits kann das gleiche atiologische Moment zu sehr 
differenten Erscheinungen auf der Raut fiihren. Es sei nur an die Variabilitat 
der Rauterscheinungen bei Syphilis, Tuberkulose, Eiterungsprozessen und Ver­
giftungen hingewiesen. 

Eine weitere klinisch sehr auffallige Veranderung erfahren Krankheits­
herde durch ihre Ausbreitung in die benachbarte gesunde Umgebung. 

Die VergroBerung eines Krankheitsherdes kann auf zweierlei Art vor sich 
gehen: durch Wachstum der einzelnen Efflorescenz oder durch Angliederung 
neuer Eruptionen: Apposition. 

Wahrend bei manchen Krankheiten die Efflorescenzen in der GroBe und Aus­
dehnung ihrer Entstehung verharren, vergroBern sich bei anderen Dermatosen 
die ursprunglichen Efflorescenzen durch "peripheres Wachstum". Die Feststellung 
des peripheren Wachstums ist deshalb fur die Diagnose von groBer Bedeutung. 
Sie spielt auch bei der Ausbreitung der Krankheitsherde uber groBere Anteile 
der Rauto berflache eine wichtige Rolle. Die VergroBerung einer Einzelefflorescenz 
in der Flache geschieht meist gleichmaBig in allen Richtungen der Radien, so 
daB die Abgrenzung gegen die normale Raut eine ungefahr kreisformige Linie 
wird. Wir bezeichnen eine kreisfOrmig 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 konnen wir auch bei einmaliger Beobachtung wachsende Krankheitsherde von 
stabilen leicht unterscheiden, wenn wir ihre Rander genauer untersuchen. Ein 
konvex gekrummter Kontur, von frischem Erythem gesaumt, zeigt uns z. B. 
an, daB der betreffende Psoriasisherd im Begriffe ist, sich weiter auszudehnen, 
zu wachsen. Die auBeren Randpartien eines wachsenden Krankheitsherdes 
besitzen stets die Eigenschaften einer frisch entstandenen Efflorescenz. Wenn 
einige benachbarte Krankheitsherde wachsend sich vergroBern, so kommen 
sie haufig zu gegenseitiger Beruhrung. Die beiden Scheiben flieBen zusammen, 
an der Kontaktstelle finden wir niemals eine erhohte Intensitat der pathologischen 
Veranderungen und so entstehen durch ZusammenfluB von Scheibenformen im 
weiteren Biskuit-, Kleeblatt- und VierpaBformen oder auch groBere Krankheits­
herde, deren Begrenzung durch nach auBen konvexe Bogensegmente gebildet 
wird, ein Bild, das wir bei vielen Dermatosen, besonders aber bei der Psoriasis 
vulgaris sehr haufig antreffen. Die von den bogigen Randern umschlossene 
Flache erscheint gleichmaBig verandert. 

Sind diese Scheiben sehr zahlreich, so flieBeR sie vielfach ineinander und 
bedecken oft groBe Rautpartien z. B. den halben Thorax. Das Krankheitsbild 
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bekommt damit eine landkartenahnliche 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 Fallen kann schlieBlich die ganze Hautoberflache durch die 
konfluierenden Krankheitsherde bedeckt werden; es kommt zur universellen 
Ausbreitung. 

Wir wollen hier auf die Ursache der Entstehung von Kreis- und Scheiben­
formen naher eingehen. Wir finden haufig die Angabe, daB sich das periphere 
Fortschreiten von Hauterkrankungen auf dem Wege der Lymphbahnen abspielt, 
eine Vorstellung, die fUr manche FaIle zutrifft, fiir die Mehrzahl der scheiben­
formigen Ausbreitung aber unrichtig ist. Betrachten wir z. B. das Fortschreiten 
eines Erysipelherdes, so finden wir, daB seine konvexen Grenzen sich nach und 
nach oft an einem Tage mehrere Zentimeter weit in das Gesunde vorschieben, 
dabei aber der Hauptsache nach die kreisformige Begrenzung des Herdes bei­
behalten, manchmal aber auch zackige Auslaufer formieren, wie die Fackeln 
der Sonnencorona. Die abfiihrenden Lymphwege und die Lymphdriisen der 
betreffenden Region lassen dabei keinerlei Beteiligung erkennen, ganz ahnlich 
wie bei Psoriasis, Erythema multiforme und manchen anderen Dermatosen. 
Schon klinisch ist es also falsch anzunehmen, daB 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 Hautoberflache radiar nach allen Rich­
tungen gleichmaBig ausstrahlen oder in der Richtung der Auslaufer Hegen, 
wie es sein miiBte, wenn man die kreisformige Begrenzung der Krankheitsherde 
durch die Wanderung der Organismen in diesen Bahnen erklaren wollte. 

Die Anfange der LymphgefaBe sind uns durch MAc CALLUM 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 fur die Ernah­
rung der Zellen von physiologisch wichtigster Bedeutung ist - sie fiihrt ja, 
aus den BlutgefaBen stammend, den Geweben die Nahrstoffe und vor allem den 
Sauerstoff zu und nimmt die Abbauprodukte der Zellen auf, um sie schlieBlich 
an die LymphgefaBe abzugeben -, ist in ihrer Zusammensetzung von Serum, 
Blutplasma und auch von der Lymphe zu unterscheiden. 

Die Raume zwischen den Gewebselementen konnen also weder anatomisch 
noch funktionell als Anfangskanale der Lymphwege bezeichnet werden; sie sind 
inkonstante Spalten, die einmal durch die Intracellularfliissigkeit gefiillt, deutlich 
nachweisbare Raume darstellen, haufig aber vollig verschwinden, wenn die 
Intercellularfliissigkeit fehlt, wobei die benachbarten Zellen sich eng aneinander­
schlieBen. In diesen intercellularen Raumen, die in jedem Organgewebe vor­
handen sind, den Gewebs- oder Strukturspalten, ist fiir Krankheitserreger aller 
Art die Moglichkeit gegeben, ungehindert nach allen Richtungen yom urspriing­
lichen Krankheitsherde aus, zu wandern und so die kreisformige Begrenzung 
gegen das Gesunde hin zu verursachen. Dies gilt nicht bloB fUr die Infektions­
krankheiten, die durch Bakterien oder andere Lebewesen verursacht sind, 
sondern auch fiir viele toxische Erkrankungen (Insektenstiche, Bakterienpro­
dukte, Pyocyanose usw.) und fUr 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 - mogen sie nun in 
der Cutis oder Epidermis ablaufen. Fur 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 verstandlich, 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
mehrungsfahigkeit besitzt, zu erklaren. Wir verfugen nur uber Vermutungen. 
Durch klinische Beobachtungen ist aber sichergestellt, daB gewisse Gifte, 
Enzyme, Produkte der Giftdrusen von Pflanzen und Tieren ebenso kreisformige 
Progredienz der Herde erzeugen. 

Die Anschauung, daB der Transport von flussigen oder corpuscularen 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 Ruckenhaut 
gefarbtes, flussiges Paraffin, so wird man dasselbe nach 1-2 Tagen unter der 
Haut der Bauchgegend auffinden, wahrend in den regionaren Lymphdrusen 
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 betrachtlicher GroBe 
entwickeln (Erythema giganteum), wird nicht selten beobachtet. Bei den meisten 
der angefiihrten orbicular oder annular sich ausbreitenden Krankheiten fehlt 
jede Beteiligung des regionaren Lymphapparates. Es gibt aber auch FaIle, in 
welchen neben der Ausbreitung in den Strukturspalten auch Infektion der Lymph­
bahnen erfolgt, z. B. bei Carcinomen und septischen Prozessen. Beim Primar­
affekt der Syphilis finden wir das regionare Wachstum und die Ausbreitung 
der Spirochaten in der Peripherie der Infektionsstelle regelmaBig mit der 
Infektion der abfiihrenden Lymphwege und der regionaren Drusen vergesell­
schaftet, wahrend bei den luetischen Exanthemen Roseola, annularer PapeIn, 
Gummen oder serpiginoser Gummenplaques, regionare Lymphdrusenschwellung 
fast immer fehlt. 

Es gibt Krankheiten, bei welchen die Scheiben, wahrend sie sich in der 
Peripherie ausbreiten, im Zentrum Involutionserscheinungen aufweisen. Die 
Folge dieser Erscheinung ist, daB Randpartien und Zentrum eines alteren 
Krankheitsherdes sich auffallig voneinander unterscheiden. Der fortschreitende 
periphere Antell bildet dabei einen Ring um die zentralen Partien. Solche 
Krankheitsherde nennt man "annular", "ringformig". 

Bei weiterem Fortschreiten erlangen die Ringe immer groBere Durchmesser, 
benachbarte Ringe stoBen aneinander und ihre sich beriihrenden Randpartien 
schwinden, heilen ab, statt, wie man vermuten sollte, in intensiverer Weise 
sich auszupragen. Es entstehen so bei Beruhrung zweier Ringe Achter-Klee­
blatt- oder VierpaBformen usw. und schlieBlich komplizierte Formen, schlangen­
fOrmige Bogenlinien, die sich bei genauerer Betrachtung immer als aus Kreis­
segmenten zusammengesetzt erkennen lassen. Da die einzeInen Bogensegmente 
an ihrer AuBenseite 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 
annular sich ausbreitende Krankheit kann niemals universell werden. 

15* 
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Der zentrale Anteil kann verschiedene Formen der Riickbildung aufweisen 
und dadurch wird das Bild annularer Krankheiten ein sehr mannigfaltiges. 
Tritt einfache Riickbildung auf, so ist das Zentrum wieder normal geworden, 
der normalen Haut gleich gefarbt. Bei vielen Erythemformen aber wandelt 
sich die urspriingliche akute Hyperamie der frischen Efflorescenzen zunachst 
in passive Hyperamie um, so daB der helle, rosarote Hyperamiesaum mit dem 
lividen, fast violett gefarbten Zentrum scharf kontrastiert. Bei exsudativ ent­
ziindlichenKrankheiten, die in ihrem Hohepunkt zur Blaschen- oder Blasenbildung 
fiihren, 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 anschlieBend 
zunachst eine livid verfarbte, dann eine abgeblaBte, gelblich tingierte und im 
Zentrum evtl. schon eine normal gefarbte 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 Blaschen bestehender 
derartiger Krankheitsherd heiBt Herpes iris. Die annul are 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 ahnlich wie bei unseren Kulturen auf kiinst­
Hche Nahrboden meist die Tendenz, scheibenformige oder ringformige Herde 
zu bilden. Noeh komplizierter wird das Bild, wenn auch die neue zentrale Erup­
tion wieder ringformig auswachst und so zwei oder auch mehrere konzentrisch 
angeordnete Ringe entstehen. Zuweilen findet man, daB eine ringformige Plaque 
an einzelnen Partien nicht weiterschreitet sondern abheilt, so daB nur weiter­
wachsende Anteile als isolierte Bogensegmente iibrigbleiben. 

Eine seltene Wachstums£orm finden wir bei Psoriasis und pramykotischem 
Exanthem manchmal in der Form, daB groBere Bogensegmente auftreten, die 
nach beiden Seiten, der konvexen und konkaven, die Erscheinungen fortschrei­
tender frischer Eruption aufweisen. Solche Formen sind durch Rezidiveruptionen 
auf Basis vorausgegangener annularer Krankheitsherde bedingt. 

Da diese Art der Ausbreitung nur einzelnen Dermatosen zukommt, ist sie 
nicht bloB fiir die Erklarung der polymorphen Erscheinungen von Wert, sondern 
auch fiir die Diagnosestellung sehr beachtenswert. 

Fiir sich allein kann die scheiben- oder ringformige Ausbreitung auch nicht 
als charakteristisches Symptom betrachtet werden, denn wir sehen sie bei akut 
und chronisch entziindlichen Erkrankungen, bei Neubildungen und Blutkrank­
heiten, bei infektiOsen und toxischen Dermatosen. Auch Scheiben- oder Ring­
form sind nicht ausschlieBlich fiir spezielle Krankheiten charakteristisch. Die 
schon wiederholt angezogene Psoriasis z. B. kann in Ring- oder Scheibenform 
fortschreiten, ja manchmal finden wir beide Formen zugleich an unseren 
Patienten oder abwechselnd bei einer oder der anderen Eruption am gleichen 
Kranken. 

1m Gegensatz zu dieser Ausbreitungsform durch Wachstum konnen auch 
nicht wachsende kleine Krankheitsherde, welche in Massen nebeneinander 
aufschieBen, zur weiteren Ausbreitung der Krankheitsherde und gleichmaBigen 
Erkrankung groBerer Hautpartien fiihren. Wir nennen diese Art der Vergros­
serung von Krankheitsherden "Apposition". Ein Lichen ruber z. B., dessen Ein­
zelefflorescenz immer ein kleines Knotchen vorstellt, kann schlieBlich durch 
Auftauchen immer neuer Knotchen zwischen den alten in mosaikartiger An­
einanderreihung auch zu weiter, ja zu universeller Ausbreitung fiihren. 
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Verschiedene Variationen, eventuell beide Ausbreitungsformen gleich­
zeitig auftretend, veriindern das Krankheitsbild im weiteren Verlauf oft in 
typischer Weise. 

Die Appositon finden wir namentlich bei Krankheiten ausgepriigt, deren 
Einzelherde sich selbst nicht oder nur geringfugig vergroBern, obwohl sie auch 
gelegentlich bei vergroBerungsfiihigen Efflorescenzen vorkommt. Die meisten 
Lichenformen bestehen aus kleinen Knotchen (z. B. Lichen ruber planus), 
die zerstreut oder in kleinen Gruppen beisammenstehen. Tauchen bei spiiteren 
Schuben neue Knotchen am Rande der alten auf, so konnen groBere Herde 
gebildet werden, die so dicht von ihnen besetzt sind, daB die Knotchen aneinander­
stoBen, d. h. konfluieren, bis keine normalen Hautpartien zwischen den Knot­
chen auffindbar sind. Wir haben dann eine groBere Plaque vor uns, deren Ab­
grenzung gegen die normale Umgebung nicht durch eine fortlaufende Linie, 
sondern durch Aneinanderreihung von frischen Knotchen aus Bogensegmenten 
zusammengesetzt erscheint, welche den Konturen der einzelnen Knotchen ent­
sprechen. Dieses Bild besitzt Ahnlichkeit mit den Randern von Blattern der 
Pflanzen, die wir als glattrandig, lappig, gekerbt, doppelt gekerbt usw. be­
zeichnen. Die zentralen Anteile solcher Herde erscheinen nach kurzer Zeit 
diffus verandert, d. h. die einzelnen Knotchen sind dllrch ihr enges An­
einanderrucken in der urspriinglichen Form nicht mehr erkennbar. Bei 
manchen Krankheiten findet bald auch eine Ruckbildung der alteren Efflores­
cenzen statt, welche mit Niveau- und Farbenveranderungen einhergeht. So 
sinken z. B. die alteren Lichen ruber-Knotchen wieder in das Niveau der Haut 
zuruck, verlieren ihre rosarote Farbung und lassen eine mehr minder intensiv 
braune Farbe (durch Pigmentablagerung) zuruck. Solche Formen hat HEBRA 
mit dunkien, von Perlen umrahmten Gemmen verglichen: Gemmenformen. 
1m Verlauf anderer Krankheiten werden die Einzeleruptionen zwischen den 
iilteren Knotchen in ihrer Umgebung massenhaft und dicht aneinandergereiht, 
daB groBe Hautstrecken diffus erkrankt erscheinen. Der Vergleich mit einem 
Mosaik, das aus lauter knapp aneinandergereihten kleinen Steinchen besteht 
und schlieBlich groBe Wandflii.chen decken kann, oder die Bedeckung einer StraBe 
mit Granitwiirfeln versinnbildlicht diese Ausbreitungsform durch "Apposition". 

Es ist begreiflich, daB als auBerste Konsequenz solche Eruptionen schlieBlich 
die ganze Haut betreffen, also gleichfalls zur universellen Ausbreitung fuhren 
ki:innen. Die Differentialdiagnose solcher universell gewordener "generalisierten" 
Dermatosen ist dann auBerst schwierig. Solange wir aber noch einzelne normale 
Hautanteile finden, in denen sich isolierte oder an den Randern frische Efflores­
cenzen nachweisen lassen, wird durch genaue Beachtung der primaren Krank­
heitsformen die Diagnose sich leicht feststellen lassen. 

Die eben beschriebenen Ausbreitungsformen geben auffallende und fur die 
Diagnose verwertbare eigenartige Bilder, sie schlieBen aber einander nicht aus, 
so daB auch sie nur in beschriinktem Masse als Charakteristica aufgefaBt werden 
durfen. 

Immerhin geben sie uns niihere Anhaltspunkte fiir die Erkennung des Verlaufs 
und gerade in dieser Hinsicht bietet das Studium auch dieser morphologischen 
Erscheinungen die Moglichkeit, das Entstehen, Werden, die Hochstentwickelung 
und das Vergehen der Krankheitsherde zu uberblicken, den Gesamtverlauf der 
Krankheit zu erkennen und diagnostisch zu verwerten. 

Sind wir in der Lage, eine Serie solcher Entwicklungsbilder aus dem gesamten 
Krankheitsbild auszulesen und ihrer zeitlichen Aufeinanderfolge entsprechend 
zu ordnen, dann gewinnen wir nicht bloB eine "Obersicht iiber die vorhandenen 
Morphen, sondern ein meist luckenloses Verlaufsbild, das fiir viele Krankheiten 
ganz charakteristisch die Diagnose ermoglicht. 
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1m allgemeinen kann man sagen, daB bei vielen akuten Eruptionen, bei 
welchen die Entstehung der Efflorescenzen sich auf einen ganz kurzen Zeit­
raum (einige Stunden) zusammendrangt, z. B. bei der Variola, aIle vorhandenen 
Efflorescenzen sich dem Beschauer ungefahr in dem gleichen Entwicklungs­
stadium prasentieren. Das Blatternexanthem beginnt mit Knotchen, die 
binnen 24 Stunden zur Eruption kommen und sich iiber die ganze Korper­
oberflache ausbreiten. Am zweiten und dritten Tage wandeln sie sich in 
Blaschen um. Da nur am ersten Tage Eruption des Exanthems erfolgt, so 
werden an allen Efflorescenzen gleichzeitig die weiteren Umwandlungsformen 
zu finden sein. Bei den Varicellen dauert das Eruptionsstadium drei bis vier 
Tage und demgemaB findet man die Einzelherde in verschiedenen Alters­
stadien nebeneinander, also Knotchen neben voll entwickelten Blaschen - ein 
wichtiger Unterschied gegeniiber Variola. Wir konnen also umgekehrt durch 
die Auffindung einer groBen Zahl im gleichen Entwicklungsstadium befind­
lichen Efflorescenzen den SchluB ziehen, daB diese ungefahr gleichalterig sind 
und einer Eruption angehoren. Bei Herpes Zoster z. B. finden wir im Gebiet 
der erkrankten Zone mehrere Herde, die im Laufe von wenigen Tagen nach­
einander aufschieBen. Jeder einzelne Herd enthalt aber vollig gleichalterige 
Efflorescenzen auf gemeinsam geroteter Basis wie beirn Herpes vulgaris. Die 
zuerst entstandene Gruppe wird gegeniiber den um mehrere Tage spater auf­
getauchten weiter vorgeschrittene Entwicklungsphasen aufweisen. Die jiingste 
Gruppe Knotchen, die nachstalteren Blaschen, wahrend an den altesten der 
Inhalt der Blaschen bereits getriibt erscheint oder schon die Vertrocknung und 
Umwandlung in Krusten zu sehen ist. 

Bei chronischen Krankheiten erfolgen die Schiibe der Efflorescenzen un­
regelmaBig iiber langere Zeit verteilt, so daB wir bei Betrachtung oft aHe mog­
lichen Entwicklungsstadien unregelmaBig verteilt zu gleicher Zeit nebeneinander 
vorfinden, wie z. B. bei Ekzemen, wo neben frischen Knotchen und Blaschen, 
nassenden SteHen, Krusten- und Schuppenbildung unregelmaBig durcheinander 
gemengt, zu finden sind. Diese Polymorphie der Efflorescenzen gestattet den 
SchluB auf eine mehr protrahierte Verlaufsweise der Krankheit. Viele Haut­
krankheiten sind durch eine bestimmte, uns bekannte Verlaufsweise ausgezeichnet, 
und so hilft diese Feststellung zur Sicherung der Diagnose. Mancherlei sekundare 
Krankheitserscheinungen, Pigmentierungen, Hypertrophie, Licheninfikation, 
Narben, Atrophie usw. erfordern zu ihrer Entstehung langereZeit und schwinden 
entweder nur langsam oder iiberhaupt nicht mehr. Solche Efflorescenzen geben 
uns den Beweis, daB vor langerer Zeit (Wochen, Monaten und Jahren) die betref­
fenden Hautstellen erkrankt gewesen sind. Bei der Prurigo z. B. sind auch 
in den eruptionsfreien Zeiten die Folgeerscheinungen des Kratzens allein, nament­
lich in ihrer Verteilung so charakteristisch, daB sie schon bei einmaliger Be­
trachtung des Kranken die Diagnosestellung zulassen. 

Es ist ferner zu bemerken, daB der akute Verlauf der Einzelefflorescenz nicht 
immer den akuten Gesamtverlauf der Krankheit bedingt. Die entziindlichen 
Efflorescenzen des Ekzem z. B. zeigen eine kurze (akute) Verlaufsperiode. Durch 
die Wiederholung, das immer wieder Neuauftreten der gleichartigen Efflorescenz­
formen in dem urspriinglich erkrankten Gebiet oder an benachbarten Stellen 
gestaltet sich der Gesamtverlauf der Krankheit zu einem chronischen. Ekzeme 
konnen aber auch dadurch chronisch werden, daB es infolge der sich wieder­
holenden akuten Eruptionen nicht zur volligen Riickbildung kommt, sondern 
Dauerveranderungen entstehen (Pachydermie, Lichenifikation), d. i. chronisches 
Ekzem uar' e~ox'YJ'V. Sehr in die Augen springend ist dieser Unterschied bei 
Urticaria, deren Gesamtverlauf entweder akut oder auch au Berst chronisch sein 
kann. Selbst bei monatelang bestehender Urticaria besteht das Krankheitsbild 
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nur aus Quaddeln, die bekanntlich ganz fluchtige Efflorescenzen darstellen; 
gelegentlich findet man auch Excoriationen und ihre Folgen. 

Ahnlich kennen wir Ekzemkranke, die durch Jahre hindurch immer neue 
akute Ekzemausbruche erleiden, wodurch der Gesamtverlauf der Krankheit 
eminent chronisch wird - wir nennen so verlaufende FaIle "Ekzematosis". 
Wir kennen auch viele Hautkrankheiten chronischer Art, bei welchen der Ver­
Iauf der Einzelefflorescenzen selbst ein chronischer ist (Psoriasis, gyrierte 
Syphilide, Tuberkuloseformen, Tumoren). Bei der Beurteilung des Verlaufs 
spielen die sekundaren Krankheitsformen eine mehr oder minder wichtige 
Rolle. 

Fur den Diagnostiker lassen sich die Rautkrankheiten von vornherein in 
zwei Gruppen teilen, von denen die eine abheilt mit restitutio ad integrum, 
die andere aber mit Zerstorung der Raut, wodurch Narbenbildung oder Atrophie 
als bleibende Veranderung gesetzt werden. - Ein Unterschied, der sehr leicht 
festzustellen ist und die Differentialdiagnose wesentlich erleichtert. 

Fiir das Zustandekommen verschiedener eigenartiger klinischer Bilder sind 
auch die Epidermiseinsenkungen der Haut, die Drusen und Haarbalge maB­
gebend, und zwar sowohl durch ihre anatomischen als funktionellen Eigen­
schaften. 

Zunachst sind die Talgdrilsen durch ihre bestimmte Verteilung an den Korper­
regionen und durch ihre Blutversorgung aus dem subpapillaren Capillarnetz 
ausgezeichnet. Da sie disseminiert angeordnet sind, verursacht ihre Erkrankung 
anfangs immer das Auftreten zerstreuter Herde, zwischen welchen gesunde 
Hautanteile liegen und ihre Erkrankungen sind auf jene Teile des Korpers 
beschrankt, welche Talgdrusen besitzen. Nur dort, wo die Talgdrusen dichter 
angeordnet sind, entwickeln sich gewisse Krankheitsbilder, wie z. B. Acne. 
Das die Talgdrusen und Haarbalge umspinnende und ernahrende Capillarnetz 
wird von der subpapillaren GefaBschichte aus versorgt, ein Dbergreifen von 
Krankheiten ist auf diesem Wege leicht moglich; wir finden deshalb Oberflachen­
erkrankung mit Talgdriisenaffektionen haufig kombiniert, namentlich bei ent­
zundlichen Prozessen. Zur Vereiterung fiihrende periglandulare Entzundung 
fiihrt zur Perforation des AbsceBinhaltes nach auBen in der Nachbarschaft 
des Ausfiihrungsganges durch die Epidermis, wodurch die oben besprochenen 
sekundaren "Pusteln" entstehen. 

Das Sekret der Talgdriisen, aus zum Teil verfetteten Zelltriimmern bestehend, 
wird physiologisch in geringer Menge stetig an die Oberflache entleert, es besorgt 
die Einfettung der Haare und der Hornschichte. Eine Alteration der Sekretion 
im Sinne von Dberproduktion oder Verringerung wird demnach eine Schwankung 
in der Einfettung der Oberflache nach sich ziehen (Sekretionsanomalie), geschieht 
dies in verstarktem MaBe, so sprechen wir von Seborrhoe oder bei Verminderung 
von Asteatosis, Xerosis. Das Talgdriisensekret, das weicher Butter in seiner Kon­
sistenz gieicht, kann pathologisch in harterer Form oder diinnfliiBig olig geliefert 
werden. 1m ersteren FaIle wird seine Entleerung durch den Ausfiihrungsgang 
erschwert, es kommt zu praller Fullung der Druse, die dann oft als weiBes hartes 
Cystchen durchscheint und zu tasten ist. Nicht selten verursachen im Aus­
fiihrungsgang ablaufende Verhornungsanomalien Pfropfbildung (Comedonen), 
die zur Sekretstauung fiihrt; durch Kompression kann der Comedo, dessen 
oberster Anteil haufig schwarzlich verfarbt erscheint, ausgetrieben werden, 
und ihm folgt das dicke, weiBe Sekret - Mitesser. 

Sekretionsanomalie und Comedonenbildung sind haufig die Vorlaufer von 
Entzundungsprozessen, speziell der Acne. Bei ubermaBiger oliger Talgsekretion 
kommt es zur Ansammlung auf der Hornschicht, die dann fettig glanzt, oder an 
den Haaren, welche durch das Sekret zu Biischeln aneinandergeklebt werden 
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(Seborrhoea oleosa). Zu dichtes Sekret lagert sich in Form von grauweiBen, 
fettigen Schuppen auf (Seborrhoea sicca). Seborrhoische Haut disponiert, 
ebenso wie zu trockene, zu verschiedenen Erkrankungen. 

Von den Talgdriisen gehen epitheliale Geschwiilste aus, wie Talgcysten, 
Adenome, Carcinome. 

Auch die SchweiBdriisen konnen in allen ihren Teilen Ausgangspunkte von 
lokalen Erkrankungen werden. Das ihre Knauel umspinnende Netz von Blut­
capillaren wird von den BlutgefaBen der Subcutis versorgt, ihr Ausfiihrungsgang 
von der Papillenblutbahn. Infolge des tieferen Sitzes der Driisenknauel in den 
unteren Cutislagen und im Subcutangewebe finden wir im Beginn ihrer Er­
krankungen meist kleine Knotchen eventuell Abscesse, die nicht vorragen, aber 
tastbar sind. Ihre Abscesse nehmen haufig groBeren Umfang an, wOlben dann 
die Oberflache knotenformig vor und perforieren nach auBen; hiiufig kommt 
es dabei zur Infektion der benachbarten Lymphdriisen und Abszedierung 
(Hydrosadenitis axillaris). Ahnlich verhalten sich ihre seltenen Geschwust­
bildungen. 

Funktionelle Storung ihrer unter direktem NerveneinfluB stehenden Sekretion 
kommt als Hyperidrosis und Anidrosis vor, welche wir auf einzelne Regionen 
beschrankt oder allgemein auftretend kennen. 

Auch die SchweiBsekretion kann qualitativ verandert sein und gibt dann 
zu mannigfachen Erscheinungen AnlaB (ChrOInidrosis, Bromidrosis). Abundante 
SchweiBabsonderung ist haufig Ursache von Maceration und Reizung sich beriih­
render Hautpartien durch Zersetzung, Bakterienwucherung usw. 

Am haufigsten sehen wir lokale Erkrankungen an den groBen apokrinen 
SchweiBdriisen der Achselhohle und Genito-analgegend. 

Sowohl die starken Haare der Kopf- und Gesichtshaut, der Achselhohlen 
und Genitalgegend, als auch die kleinen Lanugohaare sind haufig der anato­
!nische Ausgangspunkt fiir lokale Krankheitsprozesse, die durch die Vertei­
lung und Anordnung der menschlichen Behaarung charakteristische Lokali­
sation aufweisen. Die Haare, sowie ihre epithelialen Scheiden sind oft Sitz 
von pflanzlichen Parasiten, Schizomyceten und Bakterien und erzeugen wohl­
charakterisierte Krankheitsbilder, Sycosis staphylogenes, Sycosis trichophytica, 
Favus, Herpes tonsurans u. a. 

Die Haare selbst unterliegen pathologischen Veranderungen, die ihre Form, 
Farbe, Luftgehalt, Oberflache, Festigkeit usw. betreffen. Bei einigen Prozessen 
kommt es zu iibermaBiger oder zu geringer Haarentwicklung (Hypertrichosis, 
Oligotrichosis, Atrichie usw.). Bei Krankheiten konnen die Haare in einer den 
normalen Haarwechsel weit iiberschreitenden Art zum Ausfall kommen (De­
fluvium dispersum) oder an circumscripten Stellen abgestoBen werden (Alo­
pecia areata), der HaarverIust kann dauernd oder nur zeitweilig in Erscheinung 
treten. 

Auf eine genauere Besprechung der die Haare betreffenden Krankheits­
erscheinungen kann hier nicht eingegangen werden. Wir verweisen diesbeziiglich 
und betreffs der Krankheiten der Nagel auf die ausfiihrlichen Erorterungen im 
speziellen Teil dieses Handbuches. 

Die Tendenz, in der Namensgebung womoglich die Eigenart einer Dermatose 
anzudeuten, hat im VerIauf der Zeit zu einer Fiille von Krankheitsnamen gefiihrt, 
die geradezu verwirrend wirkt. Manche sehr alten Krankheitsnamen sind noch 
im Gebrauch, viele sind verschwunden und !nit Fortschreiten unserer Erkennt­
nisse sind Synonyma eliminiert und durch zutreffendere Bezeichnungen ersetzt 
worden - so Tinea, Porrigo, Mentagra u. v. a. Seit langerer Zeit ist die Bei­
fiigung eines Epithetons iiblich, das zur Unterscheidung von ahnlichen Formen 
dienen 8011. 
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Solche Beiworter beziehen sich auf morphologische, anatomische, physio­
logische oder atiologische oder andere Momente. Wir wollen als Beispiele auBer 
den oben schon genannten Namen und Bezeichnungen eine Anzahl der gebrauch­
lichsten anfiihren - sie sind meist leicht verstandlich. Fiir diskret einzelstehend 
werden gebraucht: solitarius, sparsus, intertinctus, ;punctatus, monocarpus u. a., 
fiir zusammenhangend confertus: confiuens, aggregatus, diffusus. Das Wort 
Gyrus, gyratus bezeichnet Kreissegmente, wofiir auch serpiginosus haufig 
gebraucht wird. Scutulatus oder scutiformis heiBt schild- oder schiisselformig. 
Variegatus bezeichnet fleckig, laevigatus gleichmaBig gefarbt. 

Auf Form und GroBe beziehen sich: planus, acuminatus, papillaris, ver­
rucosus, nodularis, linearis, marginatus, tuberosus, centrifugus, areatus, ton­
surans, tumidus, fungoides, moniliformis, siccus, madidans, exulcerans, coni­
formis, fimbriatus u. a. 

Auf Farbe: albidus, flavescens, nigricans, melanodes, coeruleus. 
Auf Verlauf: inveteratus, fugax, ephemerus, volaticus, perstans neben acutus 

und chronicus. 
Auf Alter und Geschlecht: neonatorum, juvenilis, senilis, adultorum, puerilis, 

virilis, muliebrum usw. 
Auf Lokalisation: faciei, frontalis, larvalis, labialis, cervicalis, pectoralis, 

palmaris, plantaris, brachialis, abdominalis usw. 
Auch das geographische Vorkommen wird haufig als Beiwort angefiigt: 

tropicus, asturiensis, sibiricus, septemtrionalis usw. 
Auf Atiologie: hereditarius, acquisitus, uterinus, hepaticus, seborrhoicus, 

tuberculosus, scrophulosus, contagiosus, staphylogenes, streptogenes, lueticus, 
leprosus, toxicus, anaphylacticus, allergicus usw. 

Lokalisation. 
Ein wichtiges und eigenartiges Verhalten zeigt die Verteilung der Krank­

heitsherde an der Raut - die Lokalisation. Die Erklarung der Erscheinung, 
daB bestimmte Dermatosen, seien sie iiber ausgedehnte Flachen ausgebreitet 
oder nur vereinzelt auftretend, haufig, ja bei manchen Krankheiten ganz regel­
maBig immer ganz bestimmte Rautanteile befallen, ist nicht auf einheitlicher 
Grundlage zu geben. Es spiel en dabei eine ganze Reihe von Ursachen eine maB­
gebende Rolle, und bei manchen Lokalisationsarten bleibt uns das veranlassende 
Moment vorlaufig noch vtillig unklar. 

Neben Konstitution, Vererbung, Anlagsanomalien, Stoffwechsel- und hormo­
nalen Storungen, Erkrankungen innerer Organe und Immunitatsvorgangen 
schaffen anatomische und funktionelle Faktoren, auBere Einwirkungen, trau­
matischer, chemischer, aktinischer Art, Temperatureinfliisse, Parasiten pflanz­
licher und tierischer Natur u. a. direkt oder mittelbar die Grundlage fur die ver­
schiedenartigen Lokalisationserscheinungen. Wir wollen die haufigsten Lokali­
sationen und ihre Ursachen, soweit sie bekannt sind, anfiihren. 

Von vornherein ware zu vermuten, daB bei Erkrankung des Gesamtorga­
nismus auch die Raut krankhafte Erscheinungen zeigen werde. Dies ist auch 
bei einer Reihe von Allgemeinkrankheiten der Fall - bei anderen aber nicht, 
in derselben Weise, wie auch andere Organe bei gewissen Allgemeinkrankheiten 
in Mitleidenschaft gezogen oder verschont bleiben ktinnen. In den Fallen, in 
welchen die Raut beteiligt erscheint, ist sie aber nur selten in ihrer ganzen 
Ausdehnung verandert, sondern zeigt nur teilweise Veranderungen. In der 
Regel finden wir dann uber die ganze Raut zerstreute Einzelherde, die durch 
gesunde Rautpartien voneinander getrennt sind, z. B. bei der Variola, und auch 
hier sind einige Korperregionen, z. B. das Gesicht reichlicher befallen. Die im 
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Prodromalstadium der Variola vorkommenden Erytheme sind, obwohl durch die 
gleiche Krankheit erzeugt, vollig abweichend nur an gewissen Stellen (Schenkel­
dreieck) lokalisiert (SIMON). Bei Masern erfolgt die Eruption der Flecke und 
Knotchen zuerst an den Seitenflachen des Gesichtes und des Halses und ver­
breitet sich absteigend uber den ubrigen Korper; bei Scharlach yom Gesicht 
ausgehend - und dort die Umgebung des Mundes aussparend - uberzieht 
die rasch konfluierende erythematose Rotung den ganzen Korper. Bei Typhus 
abdominalis, Febris exanthematica, bei Sepsisformen sehen wir die sparlicheren 
Einzelherde hauptsachlich am Stamm und an den Beugeseiten zerstreut. Toxische 
Allgemeinwirkungen erzeugen Exantheme sehr verschiedener Ausbreitung und 
Verteilung. Chronische Infektionskrankheiten, wie die Syphilis, die Lepra 
bevorzugen gleichfalls bestimmte Regionen an Haut und Schleimhauten, und 
zwar in gewissen Stadien der Erkrankung immer dieselben. Die ersten Exantheme 
der Syphilis z. B., als makulOse oder papulOse Formen auftretend, sind vor­
wiegend am Stamm disseminiert, wahrend die Rezidivformen des Sekundar­
stadiums (Papeln) Mufiger nur regionar begrenzte Hautanteile befallen (Gesicht, 
Flachhand, FuBsohle, Haargrenze, Mundschleimhaut usw.). Auch Blut- und 
Stoffwechselkrankheiten zeigen in der Lokalisation ihrer cutanen Erscheinungen 
haufig Eigenart - ebenso wie die verschiedenen Tumoren und lokalen In­
fektionskrankheiten (leukamischen Geschwiilste, Mycosis fungoides, Carcinome, 
Sarkome, Lupus, Rhinosclerom, Acne varioliformis, um nur einige Beispiele 
zu nennen). 

Schon die anatomischen Verhaltnisse der Haut, vor allem ihre GefaB- und 
Nervenverteilung, die Verteilung der epithelialen Einlagerungen, der Drusen 
und Haare lassen es erklarlich erscheinen, daB Dermatosen nicht immer gleich­
maBig an der Haut verteilt auftreten. Wodurch aber bei Aligemeinerkrankungen 
ganz bestimmte Regionen regelmaBig befallen sind, kann nicht restlos auf­
geklart werden. Offenbar ist auch die Art des Krankheitserregers dabei von 
bestimmenden EinfluB. 

Die symmetrische Lokalisation von Dermatosen ist ein haufiger Befund und 
ein fast regelmaBiger bei disseminierten Exanthemen verschiedenster Art. 
Wir erklaren uns diese Erscheinung der Hauptsache nach dadurch, daB die 
Haut ein symmetrisch angelegtes Organ darstellt und an symmetrisch gelegenen 
Stellen gleiche anatomische und biologische Verhaltnisse vorliegen, z. B. bezuglich 
der Versorgung mit Blut, der Innervation, Drusenfunktion und auch hinsichtlich 
der Einwirkung auBerer Schadlichkeiten die gleichen Bedingungen bieten. 

Aber auch bei anderen Krankheiten, fUr welche wir eine lokal wirkende 
Ursache annehmen, finden wir so haufig Symmetrie, daB es uns eher auffallig 
erscheint, wenn wir eine Dermatose nur einseitig asymmetrisch lokalisiert finden. 

Als Typus einer solchen sei der Herpes zoster angefuhrt, der nicht bloB 
halbseitig, sondern auch auf das Versorgungsgebiet eines peripheren Nerven 
beschrankt bleibt. Halbseitige Lokalisation sehen wir ferner bei Bildungs­
anomalien, im Embryo angelegten Krankheiten wie Naevi usw. Bei Krankheiten, 
welche als Folge von Storungen im Nervensystem auftreten, spricht die Sym­
metrie fur eine im Zentralorgan sitzende Lasion, wahrend die halbseitige Er­
krankung auf eine im Verlauf der peripheren Nerven entstandene Erkrankung 
hinweist, wie dies fur den Herpes zoster von BXRENSPRUNG zuerst nachgewiesen 
worden ist. 

Von den zahlreichen Lokalisationsvarietaten ist die ausgepragte Bevor­
zugung der Streckseiten der Extremitaten und des Ruckens ein nicht seltenes 
Vorkommnis. Ichthyosis, Prurigo und Erythema multiforme, Purpura rheu­
matica u. a. befallen mit Vorliebe diese Hautpartien und lassen die Beugeseiten 
der groBen Gelenke unbeteiligt. Die beiden ersteren sind in erster Kindheit 
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beginnende und meist durch das ganze Leben wahrende Krankheiten, wahrend 
das Erythema multiforme und die Purpura rheumatica, die den Charakter einer 
meist akut verlaufenden Infektionskrankheit zeigen, immer im.spateren Leben 
akquiriert werden. 

Die Haut der Streckseiten der Extremitaten und des Ruckens ist im all­
gemeinen derber als die der Beugeseiten, sowohl in ihrer Lederhaut als auch in 
ihrer Epidermis, vor allem der Hornzellenschichte. Bei VierfuBlern sind diese 
Hautanteile der Einwirkung der AuBenwelt starker ausgesetzt, wir finden sie 
mit Schutzmitteln reicher ausgestattet: Dichte Behaarung meist dunkler Farbung, 
Hornpanzer, Schuppenschilder u. a. machen diese Hautstellen widerstands­
fahiger als die gedeckt getragenen Beugeflachen. Die Ahnlichkeit der mit Horn­
auflagerungen besetzten Haut eines Ichthyosiskranken mit Reptilien- und 
Amphibienhaut ist schon im alten Namen dieser vererbbaren Krankheit zum 
Ausdruck gebracht, und so wird die Ichthyosis von manchen Autoren als Ruck­
schlagsbildung, atavistische Erscheinung aufgefaBt. 

Nicht so ausgesprochen bevorzugt auch die Psoriasis die Streckseiten 
der Extremitaten. Andere Hautkrankheiten finden wir regelmaBig an Kon­
taktstellen der Haut und an den Beugeseiten allein oder vorzugsweise lokali­
siert. So Eczema marginatum und Erythrasma, Acanthosis nigricans u. a. 
auch bei diesen Krankheiten an symmetrischen Hautpartien. 

Die seit alten Zeiten bekannte Beobachtung, daB Eruptionen verschiedener 
Krankheiten mit Vorliebe auf vorher gereizten Hautpartien erscheinen, erklart 
uns manche klinische Eigentumlichkeit. "Syphilis und Reizung" besagt, daB 
Syphilide der Sekundarperiode mit Vorliebe auf durch vorausgegangene krank­
hafte Veranderungen geschadigten Hautstellen in Erscheinung treten. 

Solche Stellen sind weniger widerstandsfahig, man hat sie als "locus minoris 
resistentiae" bezeichnet. Sie sind gegen allerlei Reize "uberempfindlich" oder 
"sensibilisiert", es besteht "Krankheitsbereitschaft" (KREIBICH). Diese Sensibili­
sation kann durch allgemeine Einflusse, durch cutane Veranderungen oder durch 
auBere Momente bedingt sein und daher sich auf die ganze Hautoberflache oder 
nur auf einzelne Regionen erstrecken. Aligemein bekannt ist z. B. das Auftreten 
der Variolaefflorescenzen in dicht gedrangter Anordnung auf Hautstellen, die 
vor der Eruption derVariola durch Druck von Strumpfbandern und anderen 
Kleidungsstucken beeinfluBt waren, oder auf ekzematosen Stellen usw. Durch 
die Kuhpockenimpfung wird eine Allgemeinreaktion hervorgerufen. Bei dem 
Vorhandensein eines Ekzems bei dem Impfling entstehen dort Impfpusteln. 
Fur die Vaccination gilt aus diesem Grunde die Regel, daB Kinder, die mit 
Ekzem behaftet sind, der Impfung nicht unterzogen werden sollen. Papu16se 
Syphilide lokalisieren sich mit Vorliebe auf chronisch hyperamischen oder ent­
zundlich gereizten Hautstellen. Aber auch andere Krankheiten, wie Pem­
phigus, Lichen ruber, Psoriasis lokalisieren sich auf gereizten Hautstellen haufig. 
Es genugt oft ein geringer Rest einer abgelaufenen entzundlichen Reizung, urn 
Eruptionen zu veranlassen, z. B. Kratzeffekte fUr Psoriasis, Lichen ruber, 
Syphilis papulosa. Dies erklart uns auch derartige Lokalisationen auf tatowierten 
Stellen. Als Gegenpart der Sensibilisierung sehen wir auch Desensibilisierung 
der Haut unter gewissen Umstanden auftreten (Variola, Vitiligo usw.), so daB 
an solchen Stellen Krankheitserscheinungen ausbleiben, wahrend die Umgebung 
befallen wird. 

Anatomische Grundlagen fur die Lokalisation verschiedener Hautkrank­
heiten kommen vielfach in Betracht. Follikulare Krankheiten sind in ihrer Loka­
lisation an das Vorkommen von Drusen und Haaren gebunden. Zur Pubertatszeit, 
in welcher Haare und Drusen die volle Entfaltung in Funktion und Wachstum 
erreichen, sind follikulare Affektionen besonders haufig, wie die Acne vulgaris, 
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die hauptsachlich im Gesicht und an den oberen Teilen des Stammes auftritt. 
Manche Krankheiten sitzen an den starken Kopf- und Barthaaren, andere 
an den kleinen Lanugohaaren des Stammes und der Extremitaten, sind also 
durch ihre beschrankte Lokalisation gekennzeichnet. Erkrankungen der groBen 
aprokrinen SchweiBdrusen finden sich nur an den wenigen Stellen ihres Vor­
kommens (Axillar- und Genitoanalregion). 

ErfahrungsgemaB schaffen auch gewisse an der Grenze des Physiologischen 
stehende Eigenschaften der Haut oder krankhafte Funktionen eine Disposition 
fUr Dermatosen. 

Hierher gehoren die das gewohnliche MaB ubersteigende Produktion von 
Hautfett (Seborrhoe) und die zu geringe Einfettung der Haut derselben (Xerosis, 
resp. in hi:iherem Grade die Ichthyosis, die Hyper- und Anhidrosis). 

In beiden Fallen ist die Haut uberempfindlich gegen auBere Reize. Als Bei­
spiele seien erwahnt das Eczema seborrhoicum und die Acne, die sich in den 
talgdrusenreichen Partien lokalisiert, sowie die Neigung zu rezidivierenden 
Ekzemen bei xerotischen und ichthyotischen Individuen hauptsachlich an den 
von der Ichthyosis freigelassenen Beugeseiten. 

Bei manchen angeborenen oder im Embryo angelegten Krankheiten ist 
die Lokalisation durch die embryonale Wachstumsrichtung bestimmt. Selbst 
beim Erwachsenen ist die Spannungs-, resp. Spaltrichtung fur Form und An­
ordnung der Efflorescenzen von EinfluB (elliptische Form mancher sonst scheiben­
formiger Krankheitsherde). 

Die anatomische Anordnung der groBeren BlutgefaBe der Haut wie auch 
ihre Versorgunsgebiete, wie sie von MANCHOT und SPALTEHOLZ genauer erhoben 
worden sind, kommen in den klinischcn Krankheitsbildern nur selten zum Aus­
druck, am meisten noch bei den BlutgefaBnavis. Der Grund dafUr liegt in der 
weitgehenden Konfluenz der Capillarnetze. Der VerschluB einer Arterie z. B. 
durch einen Embolus, der an anderen Organen mit schwersten Ernahrungs­
storungen einhergeht (Endarterien), schadigt die entsprechende Hautstelle in 
der Regel nur geringfugig, weil auf dem Wege der Anastomosen fUr die Blut­
versorgung aus benachbarten Regionen gesorgt wird. Nur bei der Embolie der 
Arteria poplitea sehen wir zuweilen eine scharfe Abgrenzung der Gangran nach 
oben, entsprechend dem Rande des Rete arteriosum articulare genu oder an 
den Endphalangen der Finger. 

Wichtig fUr die Lokalisation ist aber vor allem die Lage der machtigen Capil­
larnetze im subcutanen Fettgewebe, in der Papillarschichte und an den Haar­
balgen und Drusen. 

Wenn wir von den seltenen navusartigen Lymphangiomen absehen, be­
einfluBt das LymphgefaBsystem die klinischen Bilder nur in geringem MaBe. 

Strangartige Lymphangitis zeigt uns den Weg, auf dem pathogene Organis­
men oder Teile maligner Tumoren von der Haut aus gegen die nachste Lymph­
druse transportiert werden und entspricht in ihrer Lokalisation den normalen 
Lymphbahnen. 

Deutlicher wird der EinfluB des Nervensystems auf die Lokalisation von 
Dermatosen. 

Wir kennen die Situation der Hautnerven und die Grenzen der Hautgebiete, 
welche von ihnen versorgt werden, durch die VOIGTschen Tafeln. Herpes zoster 
stimmt in der Regel in seiner Ausbreitung mit den VOIGTschenNervenversorgungs­
feldern genau uberein. Zuweilen aber uberschreitet die Zostereruption diese 
Grenzen. Wir finden dann in der Nachbarschaft (auch uber die Medianlinie 
des Korpers hinaus) einzelne Zosterblaschen oder kleine Gruppen. Diese Er­
scheinung findet dadurch ihre Erklarung, daB auch die Nervenfelder sich 
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stellenweise iiberdecken, was auch durch Priifung der Ausfallserscheinungen 
nach Durchschneidung der Nervenstamme experimentell erhoben worden ist. 

Da die sensiblen Nervenstamme von den vegetativen Nerven begleitet werden, 
findet die halbseitige oder Zosterlokalisation mancher anderer Krankheiten, 
welche die Funktion der SchweiBdriisen und der BlutgefaBe betreffen, ihre 
Erklarung (halbseitiges Schwitzen). 

Beziiglich der komplizierten Anordnung und Funktion der Nerven, welche 
die Haut versorgen, mussen wir auf die Kapitel Anatomie und Physiologie 
verweisen. 

Ebenso bezuglich der "Metamerie" genannten Beziehungen zwischen Haut­
regionen und Segmenten des Ruckenmarks und der nach HEAD benannten 
Relationen zwischen inneren Organen und gewissen Hautabschnitten. 

Begreiflicherweise stehen die Schiidigungen der Haut durch Einwirkung 
von auBen her ihrer Haufigkeit nach an der Spitze. 

Die den iibrigen Organismus umhullende Haut treffen auBere Schadlich­
keiten in erster Linie, die Haut funktioniert ja als Schutzorgan. Die Eignung 
fUr diese Funktion ist beim Menschen in weit minderem MaBe entwickelt als 
bei vielen Tieren. 

Bei Uberschreitung einer gewissen Grenze erregen von auBen einwirkende 
Reize auf der Haut pathologische Erscheinungen, die je nach der Art der Schad­
lichkeit verschiedene klinische Bilder erzeugen und zunachst am Orte der Ein­
wirkung in Erscheinung treten. 

Traumen, chemische und aktinische Einfliisse, Parasiten usw. treffen zunachst 
die Haut, am haufigsten unbekleidete Stellen. Schon die starkere Einwirkung 
der Luft und des Lichtes, strahlender Warme auf bloBgetragenen Hautstellen 
kann zu akuten oder chronischen Veranderungen fUhren (Sonnenerythem, 
Seemannshaut, Heizerdermatitis usw.). Desgleichen Wasser bei langdauerndem 
Kontakt. Chemisch differente Karper, deren eine Unzahl mit der Haut in 
Beruhrung kommt, wirken haufig reizend und erregen Krankheiten entzund­
licher Art, ja sogar maligne Neubildungen (Carcinome durch chronische Traumen, 
Teer, Paraffin u. a.). 

Darum finden wir bei Hausarbeitern (Wascherinnen usw.) und noch haufiger 
bei Handwerkern und in Industrien beschaftigten Menschen die Hande, das 
Gesicht und Hals, sowie andere Stellen, die immer wieder mit irritierenden 
Substanzen in Beruhrung kommen, als Sitz von Ekzemen und anderen Gewerbe­
dermatosen. 

Zu den auBeren Reizen sind auch die sich zersetzenden Drusensekrete der 
Hautdrusen zu rechnen, welche vorwiegend an sich beruhrenden Hautstellen 
zu entzundlichen Krankheiten fUhren, wobei Reibung, hahere Temperatur, 
chemische Reize der sich zersetzenden Sekrete und Bakterien mit ihren Toxinen 
in Betracht kommen. 

Eine spezifische Stellung in bezug auf Lokalisation von Hautkrankheiten 
nehmen die Parasiten ein. Schon bei den pflanzlichen Parasiten ist eine Vorzugs­
lokalisation bemerkbar. Die in den Haaren und ihrer Wurzelscheiden vege­
tierenden Pilze, Trichophyton, Mikrosporon, Achorion sind meist an die behaarten 
Regionen gebunden. Oberflachliche Trichophytie befallt mit Vorliebe unbedeckt 
getragene Hautstellen, wahrend Pityriasis versicolor fast nur an bekleideten 
Partien vorkommt. Das Epidermophyton und Mikrosporon minutissimum 
erzeugen an Kontaktstellen das Eczema marginatum und das Erythrasma. Es 
ist anzunehmen, daB diese Pilze vorzugsweise in diesen Regionen die passendsten 
Lebensbedingungen vorfinden und deshalb nur an diesen Lokalisationen zu 
pathogener Wirkung gelangen. 
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Von den tierischen Parasiten bevorzugen die drei beim Menschen am haufig­
sten vorkommenden Pediculusarten jede ein ganz bestimmtes Territorium, 
es kommt nur ausnahmsweise zur Ansiedelung an anderen Stellen. Fur Pediculus 
capitis ist die Kopfhaut, seltener die Bartregion, fUr Pediculus pubis der behaarte 
Teil des Rumpfes, speziell Genital- und Achselgegend, bei reichlicher Invasion 
aIle mit starkerem Lanugo besetzten Gebiete und die Ciliengegend, fur Pediculi 
vestimentorum die von faltigen Teilen der Wasche bedeckte Haut, Schulter­
und Kreuzgegend der typische Sitz. Cimex lectularius benutzt die leicht zugang­
lichen Hautanteile des im Bette Liegenden zur Nahrungsaufnahme, verletzt 
daher an den Extremitaten hauptsachlich die distalen Partien und die vordere 
Thoraxpartie. 

Mucken, GeIsen, Bremsen, Zweiflugler u. a. verschiedener Art stechen bloB 
getragene oder nur ungenugend bedeckte Hautstellen und erzeugen dort Quaddeln 
und ihre Folgen. 

Auch die Milbe - Sarcoptes hominis -, der Erreger der Kratzkrankheit, 
grabt ihre Brutgange beim Erwachsenen nur an bestimmten Hautstellen und 
erzeugt durch den von ihr ausgehenden Juckreiz Excorationen in typischen 
Lokalisationen. Von raudigen Haustieren ubertragene Milben finden im Menschen 
nicht den optimalen Wirt und verlassen ihn nach kurzer Zeit. 

Es ist also offensichtlich, daB die eigenartige Lokalisation dieser Krankheits­
gruppe durch die Lebensbedingungen der Parasiten verursacht wird. 

Fur die juckenden Dermatosen, die zu Kratzeffekten und Kratzekzem 
fUhren, ist die typische Lokalisation geradezu das wichtigste diagnostische 
Merkmal. 

Ein geubter Dermatologe wird nur selten bemuBigt sein, zur Stellung der 
Diagnose Scabies Milben zu suchen oder bei der Pediculosis vestimentorum die 
Anwesenheit der Parasiten in den Kleidern festzusteIlen, er wird durch einen 
Blick auf den entkleideten Kranken einen Prurigokranken oder einen Scabiesfall 
unter vielen mit Excoriationen bedeckten Kranken sofort herausfinden. 

Erwahnenswert erscheint es, daB in seltenen Fallen bei Dermatosen, die 
sonst eine typische Lokalisation einhalten, die Verbreitung uber die Hautober­
flache regelwidrig, ja geradezu verkehrt gefunden wird - so werden bei Ichthyosis 
vulgaris ausnahmsweise Flachhande und Beugeseiten am starksten verandert. 

Auch bei anderen Krankheiten, die nicht so streng lokalisiert sind, aber gewisse 
Stellen bevorzugen, kommt atypische Lokalisation relativ haufig vor (Psoriasis). 

Auf eine Anfuhrung der Lokalisationseigenart vieler anderer Dermatosen: 
Epheliden, Chloasma, Morbus ADDISON, Morbus DARIER, Acanthosis nigricans, 
Morbus DUHRING, Acne rosacea usw. solI hier verzichtet werden, da sie im 
speziellen Teile des Hand buches ausfUhrlicher beschrieben wird. 

Die genaue Beobachtung der Lokalisation der Krankheitserscheinungen 
bildet, wie aus den angefuhrten Beispielen erhellt, eines der wichtigsten dia­
gnostischen Hilfsmittel und haufig zugleich einen strikten Hinweis auf die 
Atiologie. 

Subjektive Symptome. 
Die 8ubjektiven Symptome der Hautkrankheiten beziehen sich auf Alterationen 

der N ervenfunktion. 
Fur die Diagnose der Hautkrankheiten sind diese Symptome haufig ohne 

wesentlichen Belang, fUr den Patienten stehen sie dagegen oft im V ordergrund 
der Erscheinungen und erheischen dringend therapeutisches Einschreiten gegen 
die quaivollen Zustande. 

Als Teilerscheinung von N ervenkrankheiten sind sie fur den Internisten 
von groBtem Interesse und helfen nicht selten, die Diagnose zu sichern. Ohne 
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auf die physiologischen Verhaltnisse der Hautnerven naher einzugehen, wollen 
wir einige markante Tatsachen kurz anfiihren als Ausgangspunkt fiir die Be­
sprechung der pathologischen Erscheinungen. 

Die altere Anschauung, daB allen sensiblen Hautnervenfasern die Fahigkeit 
zukomme, verschiedenartige Reize zum BewuBtsein zu bringen (Hautsinn), 
muBte der Erkenntis weichen, daB fiir die verschiedenen Qualitiiten der Emp­
findung gesonderte N ervenbahnen und N ervenenden existieren. Man nimmt vier 
der Qualitat nach verschiedene Sinnesnerven der Haut an: 

1. Tastnerven, deren Nervenendapparat die Geflechte in den Haarwurzel-
scheiden und die MEISsNERSchen Korperchen bilden. 

2. Kiiltenerven (Endapparat, KRAusEsche Endkolben). 
3. Wiirmenerven (Endapparat, RUFFINISche Korperchen). 
4. Schmerznerven (freie Nervenenden in der Epidermis). 
Jede Art der Empfindungsnerven ist in vollem MaBe nur fiir den spezifischen 

Reiz erregbar. 
Die Nervenenden, funktionell gleicher Art, sind iiber die ganze Haut zerstreut 

und meist in Reihen angeordnet, welche von einzelnen Zentren ausstrahlen. 
Die Zahl der Nervenenden einer Empfindungsqualitat in 1 qcm Haut ist pro­
portional der Sensibilitat der betreffenden Hautpartie. Die zwischen den Druck-, 
Schmerz-, Warme- oder Kaltepunkten liegenden Hautteile sind fiir die ent­
sprechenden Reize unempfindlich. So wird z. B. ein punktformiger Warmereiz, in 
dem Bereiche zwischen zwei Warmenervenenden appliziert, nicht wahrgenommen. 
Elektrische Reizung dieser Nervenenden kann unter Umstanden wie ein spezi­
fischer Reiz empfunden werden. Die Haut als sensibles Sinnesorgan besteht 
also aus einem System von Punkten, von welchen die vier erwahnten Emp­
findungsqualitaten zum zentralen Nervensystem geleitet werden. Der spezifische 
Reiz, der imstande ist, eine Kategorie dieser Punkte zu erregen, ist unwirksam 
oder nahezu unwirksam bei den iibrigen. Wir konnen uns also die Haut als 
Sinnesorgan ahnlich eingerichtet vorstellen wie die Netzhaut, deren Stabchen 
und Zapfen fiir die Grundfarben spezifische Empfindlichkeit zeigen. 

Zugleich mit jeder Erregung eines Nervenendapparates wird auch seine 
Lokalisation zum BewuBtsein gebracht. Diese Fahigkeit begriindet den Ortssinn 
der Haut, der, wie schon WEBER mittelst des Tastzirkels nachgewiesen hat, 
nicht an allen Punkten der Haut gleich empfindlich entwickelt ist. Die meisten 
Druckpunkte finden sich an den Fingerbeeren und dort ist die Tastempfindung 
am hochsten ausgebildet. Wir verweisen auf die ausfiihrliche Darstellung der 
Physiologie der Hautnerven in diesem Handbuch, ein Kapitel, das noch immer 
unklare Gebiete aufweist, wahrend in der Pathologie der Hautnervenfunktionen 
noch wenig Sicherheit herrscht. 

Pathologische Phanomene konnen samtliche Qualitaten des "Hautsinnes" 
betreffen oder nur Teilfunktionen, sie konnen zur volligen Ausschaltung oder 
zur Abschwachung der Sensibilitat, andererseits zur Verstarkung oder zur 
qualitativen Veranderung der Sensationen AnlaB geben. 

So unterscheiden wir klinisch im Wesen Anasthesie, Hypasthesie, Hyper­
asthesie und Parasthesie. 

Bei Ana.esthesia totalis, wie wir sie bei Durchtrennung der Nervenstamme 
finden, ist jede Art der Empfindung geschwunden, also Tast- oder Druck-, 
Temperatur- und Schmerzsinn und damit auch der Ortssinn. 

Die Hypasthesie kann aIle Sensibilitatsarten vermindert aufweisen oder nur 
eine oder die andere unempfindlicher oder fehlend. So bei Syringomyelie das 
Fehlen des Temperatursinnes. 

Lokale Anasthesie oder Hypasthesie finden wir bei Hauterkrankungen als 
Folge lokaler Prozesse in der Cutis oder an den peripheren Nerven (Lepra). 
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Als Folge einer Neuritis bei Herpes zoster, die sich im Prodromal- und Eruptions­
stadium als neuralgische Schmerzempfindung oder als hochgradige V"berempfind­
lichkeit gegen Beriihrung bemerkbar gemacht hat, finden wir nicht selten spater 
Anasthesie durch lange Zeit nach Ablauf der Hauterscheinungen fortbestehend. 
Auf die Veranderungen der Sensibilitat bei Tabes, Myelitis usw. sei hier nur 
hingewiesen. 

Die Hyperasthesie und Parasthesie konnen sehr verschiedene Formen an­
nehmen. 

Gesteigerte Tast- oder Druckempfindlichkeit, die in Schmerz iibergeht, 
oder Steigerungen von schon an normalen Individuen vorkommenden Sensationen, 
wie Brennen, Stechen, Ziehen, Kompressionsgefiihl, Pelzigsein, Eingeschlafen­
sein, Ameisenlaufen, Kribbeln, Kitzel, lanzinierende oder wie elektrische Schlage 
nur den Bruchteil einer Sekunde andauernde Schmerzempfindungen, Kalte­
schauer, Hitzewellen, tobende Schmerzen u. a. sind auch den Laien wohlbekannt. 

AIle diese Formen konnen von lokalen Gewebsveranderungen ausgehen oder 
ohne solche entstehen, sie konnen ganz voriibergehend oder lange andauernd 
stetig oder anfallsweise regionar beschrankt oder weit ausgebreitet vorkommen. 

Ein Beispiel der wechselvollen Sensibilitatsstorungen ist die BERNHARDTSche 
Meralgia parasthetica, die fast nur an der AuJ3enseite der Oberschenkel alterer 
Leute sich lokalisiert. Sie tritt meist nach langerem Stehen auf und zeigt ein 
Gemisch von Sensibilitatsstorungen, die neben- und nacheinander auftreten. 
Heftiges Brennen mit einzelnen Stichempfindungen bei herabgesetzter Tast­
und Druckempfindlichkeit wechselt mit Hyperasthesie, die zur Schmerzemp­
findung sich steigert, mit Kalte usw. Dabei fehlen meist sichtbare lokale Haut­
veranderungen auJ3er manchmal zu beobachtender Hyperhidrosis. Jahrelang 
treten Anfalle dieser Neurose auf, abwechselnd mit volliger Remission. Ursache 
unbekannt. 

Gefiirchtet sind vor allem die exzessiven Schmerzen, welche als Neuralgien 
bekannt sind. Diese Funktionsstorungen treten objektiv nicht in Erscheinung 
und kommen uns nur durch die Angaben der Kranken zur Kenntnis. Die 
neuralgischen Schmerzen schlieJ3en sich manchmal an Neuritis an (Herpes zoster). 

Die Storungen des Temperatursinnes sind ala Klilte- oder Hitzeempfindungen 
Begleiterscheinung lokaler Erkrankung oder Symptom einer Schadigung des 
zentralen und peripheren Nervensystems. Die Empfindung der gesteigerten 
Warme (Hitze, Brennen) ist am haufigsten bei lokalen akuten Entziindungs­
prozessen, Ekzem, Erysipel usw. zu finden. Die generalisierte Empfindung 
iibermaBiger Warme hangt fast immer von fieberhaften Allgemeinzustanden 
ab und ist durch die Hand des Arztes eventuell durch Messung der Temperatur 
der Haut nachzuweisen. Die lokale Warmeempfindung geht bei Steigerung in 
Schmerzempfindung iiber. Auch die Kii.lteempfindung kann lokal oder verall­
gemeinert auftreten, im ersteren Falle ist sie gewohnlich mit hochgradiger Anamie 
oder Cyanose verbunden und- am haufigstenan den periphersten Hautanteilen 
(Acroasphyxie, Sclerodermie), durch Zirkulationsstorungen verursacht (RAY­
NAUD, Leichenfinger usw.). In seltenen Fallen wurde (bei Leprosen) Um­
kehrung des Temperatursinnes gefunden (Warmereiz wird als Kalte empfunden). 

Als Storungen des Schmerzsinnes kennen wir Analgesie und Hyperalgesie 
als Begleiterscheinung von zentral-nervosen Erkrankungen oder bei lokalen 
Entziindungsherden oder als V"berempfindlichkeitszonen bei Erkrankung innerer 
Organe (HEAD). 

Die wichtigste Form der Parasthesie, das Jucken, fiihrt; in vehementer Art 
auftretend, zu konsekutiven Hautveranderungen, den schon beschriebenen 
Excorationen, die uns objektive Nachweise fiir Ort, Grad und Zeit dieses ner­
vosen Symptoms liefern und deshalb fiir die Diagnose verwertbar werden. Das 
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Jucken ist auch eine so haufige Erscheinung, daB viele Dermatosen durch ihr 
Auftreten wesentlich gekennzeichnet werden. 

Eine genaue Definition des Juckens (Pruritus), das zwar jedem aus Er­
fahrung bekannt, aber kaum zu beschreiben ist, kann vorlaufig ebensowenig wie 
eine Erklarung seiner Entstehung gegeben werden. 

Zur Erklarung der Empfindung des Kitzelns wird die Erregung von Tast­
punkten durch schwachste mechanische Reize herangezogen. Verstarkung des 
mechanischen Reizes wandelt die Kitzelempfindung in Tastempfindung urn 
(GOLDSCHEIDER). v. FREY nimmt an, daB die Emp/indung des Kitzelns und 
auch des Juckens durch Re/lexe hervorgebracht werden, welche von den Tastnerven 
auf die Ge/afJe iibergehen, und laBt es unentschieden, ob dabei eigene sensible 
GefaBnerven eine Rolle spielen. EHRENWALD glaubt, daB fiir das Zustande­
kommen des Juckens sowohl die Schmerz- wie die taktilen Empfangsapparate 
intakt sein miissen. Die allgemein bekannte Beobachtung, daB die Empfin­
dung des Kitzelns namentlich leicht durch sich wiederholende schwache 
mechanische Reize hervorgerufen werden kann, veranlaBt KREIDL, eine Sum­
mation von Hautreizen fiir die Kitzelemp/indung und das Mitspielen psychischer 
Momente fiir ihr Zustandekommen zu betonen. Fiir letztere Anschauung scheint 
auch die Tatsache zu sprechen, daB Kitzelempfindungen bei verschiedenen 
Individuen auBerordentlich leicht, bei anderen nur schwierig hervorgerufen 
werden konnen, wenn auch ihre Tastempfindung gleich gut entwickelt ist, 
ferner das Auftreten von Kitzelempfindung bei manchen Leuten bloB durch 
psychische Einfliisse ohne mechanischen Reiz. Das Zustandekommen der 
Emp/indung des Juckens ist fiir den Kliniker besonders von Interesse, ist aber 
bisher nicht in geniigender Weise aufgeklart. Mancherlei Umstande deuten darauf 
hin, daB die Empfindung des Kitzelns und die des Juckens in ihrer Wesenheit 
verschieden sind. Ersteres wird durch minimale mechanische Reize ausgeltist, 
wahrend fiir letzteres wenigstens in gewissen Fallen chemische Einwirkungen 
angenommen werden miissen. Das Laufen eines kleinen Insekts iiber die Raut 
erregt Kitzeln durch die Wiederholung des leichten Druckreizes. Die Emp­
findung des Kitzelns entsteht immer durch leise und kurzdauernde Beriihrung 
der Rautoberflache, am promptesten bei haufiger Wiederholung dieser mechani­
schen Irritation. So erregt eine tonende Saite oder eine tonende Stimm­
gabel, an die'Raut anstreifend, die Empfindung des Kitzelns. Jucken aber 
ist durch derartige Reize nicht auszulOsen. Es entsteht als Folge von Odemen 
(Urticaria), exsudativen Prozessen (Ekzem), also durch pathologische Ver­
anderungen der Struktur der Raut, aber auch durch toxische Korper, 
wenn sie auf oder in die Raut gebracht werden (Sekrete von Epizoen, 
Pflanzenhaare, Juckpulver usw. haufig noch, bevor sich eine pathologische 
Reaktion der Cutis oder Epidermis deutlich entwickelt hat, oder iiber­
haupt ohne erkennbare Veranderung). Die Empfindungen des Kitzelns und 
Juckens sind verschiedene Erregungsarten der sensiblen Nerven und bringen 
sehr differente Folgeerscheinungen zustande. Durch KitzeIn wird niemand 
zum Kratzen veranlaBt, durch Jucken niemand zum Lachen. Jucken heftiger 
Art zwingt zum Kratzen, auch ohne Intervention der Psyche im Schlafe und 
erzeugt ein Erregungsgefiihl, das hochste Unlust werden kann. Wir sehen bei 
langerer Dauer solche Aufregungszustande, daB die Betroffenen selbst dem 
Suicidium zuneigenkonnen oder den Arzt bitten, die juckendePartie zu exzidieren 
oder mit Gliiheisen zu zerstoren. Kitzeln geringen Grades erzeugt Lustgefiihle, 
wie das durch Kit,zeln hervorgerufene Lachen. Kitzeln geht nicht in Jucken 
iiber, und es ist wohl nur eine ungenaue Differenzierung oder Bezeichnung, 
wenn Laien geringgradiges Jucken als KitzeIn benennen. Der Juckreiz wird 
durch Kratzen oder Druck gemildert. Er kann durch Schmerzempfindung abgelost 
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werden. Das Jucken bei Ekzem z. B. hort auf, wenn durch Kratzen die patho­
logische Bildung (Knotchen und Blaschen) zerstort wird. Das Jucken schwindet 
aber durch Kratzen nicht in jenen Fallen, wo pathologischen Veranderungen der 
Haut nicht die Ursache des Juckens sind, sondern eine zentral gelegene, durch 
die Nervenbahnen auf die Haut projizierte Erregung der sensiblen Nerven 
vorliegt wie bei reinem Pruritus. Eine dem Kitzeln nahestehende Empfindung, 
das Kribbeln oder Ameisenlaufen, finden wir haufig durch zentrale Erregung 
entstanden. Diese fur die Pathologie der Haut wichtigen, als subjekt.ive Krank­
heitssymptome bezeichneten nervosen Erscheinungen bedurfen in vieler Hinsicht 
noch weiterer Aufklarung. 

Die Zahl der von Jucken begleiteten Hautkrankheiten ist eine sehr groBe -
wir wollen als Beispiele die haufigsten nach ihrer Ursache anfuhren: 

Tierische Parasiten - durch die Einstiche wird eine die Nervenenden irri­
tierende Flussigkeit in die Haut gebracht: Pediculi, Pulex, Cimex, Culex usw., 
sowie Acarus. Toxische, im Blut zirkulierende Korper: bei Ikterus, Diabetes, 
Gicht, Carcinose, Lymphogranulomatosis, Leukamie bei Mycosis fungoides und 
vielen Autointoxikationen, nach Einnahme von Alkaloiden, als Begleiterschei­
nung von Erkrankungen des zentralen Nervensystems. Ferner bei vasomotori­
schen und entzundlichen Dermatosen, namentlich solchen, die mit Odembildung 
oder Exsudation einhergehen. Hierher zahlen Urticaria, Ekzem, Prurigo HEBBA, 
Morbus DUHRING, Congelatio u. a. Ferner gewisse Dermatosen, fUr welche von 
manchen Autoren eine primare Nervenerkrankung angenommen wird: Neuro­
dermitis, Lichen chronicus VIDAL. Die Fruchtfaden von Mucuna pruriens, das 
sog. Juckpulver, erzeugt heftiges lokales Jucken. 

Dieser Gruppe stehen andere Erkrankungen gegenuber, bei welchen das 
Jucken primar auf normaler Haut als alleiniges Symptom auftritt: wir bezeichnen 
sie als Pruritus im engerem Sinne (Pruritus senilis, hiemalis, aestivalis, localis): 
Generalisiert oder auf bestimmte Hautregionen beschrankt, kann Pruritus zu 
qualvollsten Zustanden fiihren. Dber die Ursache dieser wichtigsten juckenden 
Krankheit wissen wir nichts Sicheres. Schrumpfungsvorgange in der Haut bei 
Pruritus senilis, Lasionen der Zentren der sensiblen und vegetativen Nerven 
werden zur Erklarung herangezogen. Leider sind manche dieser Formen des 
Pruritus nur wenig therapeutisch zu beeinflussen und bieten daher eine ungunstige 
Prognose. Die Differenzierung symptomatischen Juckens bei Ekzemen usw. 
in der Genitoanalgegend gegenuber reinem nervosem Pruritus ist von groBer 
Wichtigkeit und um so schwieriger, als bei langerer Dauer des Pruritus die Haut 
durch Kratzen sehr verandert und chronisch ekzematos wird. 

Von Storungen der motorischen Innervation der Haut ware nur die Cutis 
anserina zu nennen, die gelegentlich nicht bloB durch thermischen Reiz sondern 
als Folge nervoser Krankheiten auftreten kann. 

Hilfsmethoden. 
Neben der einfachen Analyse der Hauterscheinungen durch das Auge und 

den Tastsinn stehen fur die klinische Untersuchung eine Reihe von Hilfsmethoden 
und -mitteln zur Verfugung, von denen wir einige schon erwahnt haben. 

Fur die Untersuchung, namentlich fur die Differenzierung der Farben. 
nuancen eignet sich am besten zerstreutes Tageslicht, direktes Sonnenlicht 
ist weniger gunstig. Kunstliche Lichtquellen sind um so besser brauchbar, 
je mehr sich ihr Licht der Qualitat des Tageslichtes nahert. Unsere alteren 
Beleuchtungsmittel, die viel gelbes und rotes Licht enthalten, sind kaum brauch­
bar. Aber auch Lichtquellen mit vorwiegend violetten und ultravioletten Strahlen 
wie Z. B. die Hohensonne, sind fUr die klinische Untersuchung im allgemeinen 
ungeeignet. In speziellen Fallen, Z. B. bei der Untersuchung blasser Exantheme, 
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konnen sie von Vorteil sein. Die rapid en Fortschritte in der Beleuchtungstechnik 
der letzten Jahre, AUERB Gasgluhlicht, Acetylen, elektrische Bogenlampen und 
Gliihkorper, Halbwattlampen usw. haben uns Lichtquellen gebracht, die sich 
in der Zusammensetzung ihrer Strahlenarten dem diffusen Tageslicht so sehr 
nahern, daB sie fur die Beobachtung von Dermatosen sich sehr gut eignen. 
Man kann jetzt mit den sogenannten Tageslichtlampen, die durch Lichtfilter 
die richtige Zusammensetzung der Strahlenarten erzielen, Demonstrationen an 
Hautkranken auch in den Abendstunden vornehmen. 

Eine kurze Erwahnung soIl das W oODsche Licht finden, das fast ausschlieBlich 
ultraviolette Strahlen von der Wellenlange 366 f-lf-l enthiilt. Durch Vorschaltung 
eines fiir gewohnliches Licht fast undurchlassigen Nickelglasfilters vor den 
Quarzbrenner einer Hohensonne kann dieses Licht fiir klinische Untersuchungen 
verwendet werden. In der Industrie wird es in Form des Analysendetektor­
apparates hauptsachlich· zur Erkennung von Falschungen verwendet. Das 
W oODsche Licht hat die Eigenschaft, Fluorescenzerscheinungen hervorzurufen, 
welche fUr bestimmte Korper charakteristisch gefarbt sind. Fast jede Papiersorte 
fluoresciert in eigener Weise, so daB mit Hilfe dieses Lichtes z. B. Falschungen 
von Banknoten rasch erkannt werden. Fette, Kohlenwasserstoffe, Salicylsaure, 
MetaHniederschlage und viele andere Korper, die zufallig oder durch Therapie 
auf die Haut gebracht worden sind, werden durch die Art ihrer Fluorescenz 
kenntlich. Hornzellenlagen erscheinen blaulichweiB. Die Kopfhaare schimmern 
wie gepudert, wahrend die Achselhaare graublau bis violett fluoreszieren. Finger­
nagel und Zahne leuchten blaulichweiB, falsche Zahne erscheinen schwarz. Da 
dem W oODschen Licht aHe roten Strahlen fehlen, erscheinen Blutungen und 
Teleangiektasien schwarz, ebenso pigmentierte Stellen (Chloasma, Epheliden). 
Hautstellen, welche einer Rontgenbestrahlung ausgesetzt waren, lassen noch 
nach Jahren, wenn das unbewaffnete Auge keine Farbendifferenz mehr wahr­
nehmen kann, noch deutIiche Pigmentierung erkennen. In geringem Masse 
sind ahnIiche Fluorescenzerscheinungen schon im Lichte der Quarzlampe be­
merkbar (FUllS, BOMMER u. a.). 

Die praktischen Ergebnisse der Untersuchung mittels des WooDschen Lichtes in der 
Dermatologie waren bis jetzt geringe. Das W oODsche Licht wird von verschiedenen Seiten 
zur Diagnostik von Pilzerkrankungen des behaarten Kopfes empfohlen; insoosonders 
sollen Mikrosporiehaare ein charakteristisches Fluorescenzlicht geben; eine solche Fest­
stellung hatte nach durchgefiihrter Epilation zur Erkennung noch erkrankter Haare Wert. 
Von anderen Seiten wird gewarnt, die Pilzuntersuchung, die sich dem WooDschen Licht in 
der Diagnose weit iiberlegen erweist, zu vernachlii.ssigen; bei allen Endothrix-Pilzerkran­
kungen und bei Favus versagt die Fluorescenzuntersuchung. 

Die Verwendung von Lupen zum Studium der Details von Hautkrankheiten 
ist von jeher bei vielen Arzten gebrauchIich. 

Die Erkennung feinerer Einzelheiten und Eigenschaften an der Oberflache 
der Efflorescenzen wird durch die Lupemintersuchung wesentlich erleichtert 
und ist namentlich fiir Arzte mit nicht normalen Visus sehr empfehlenswert. 
FUr den Anfanger, der sich die Diagnose durch Verwendung der Lupe zu erleichtern 
glaubt, ist sie weniger zu empfehlen. 

Da die Lupenbetrachtung nur geringe VergroBerung gestattet, wurden schon 
von F. v. HEBRA. Mikroskope (NACHE, PLOSSL) verwendet, deren Objektive 
eine groBe Brennweite besaBen, mit welchen bis 30fache lineare VergroBerung 
erreicht werden konnte. Die Untersuchung geschah bei auffallendem Licht, das 
durch eine Sammellinse auf das Objekt konzentriert wurde und diente namentIich 
zur Demonstration von Milbengangen, in denen das Weibchen und seine Eier 
deutlich zu sehen waren. Spater wurden auch binokulare Glaser (Opern- oder 
Jagdglaser) mit vorgesetzten Konvexlinsen zur Beobachtung feinerer Details 
mit Vorteil benutzt, wobei namentlich plastische Bilder erzielt wurden. 

16* 
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Die optische Industrie bringt in neuerer Zeit eine groBe Reihe flir die Untersuchung 
der Hautoberflachegeeigneter Apparate in den Handel. Das auch flir industrielle Zwecke 
vielfach gebrauchliche stereoskopische Prapariermikroskop mit angebauter Beleuchtungs. 
queUe (ZeiB.Jena, Reichert·Wien), das Gelenkmikroskop nach MARTENS· SCHWARZ mit 
Schraglichtilluminator (Reichert.Wien), die bhiokularen stereoskopischen Mikroskope nach 
GREENOUGH (ZeiB, Reichert) mit Beleuchtungseinrichtung nach SCHEERPELTZ, die ver· 
schiedenen Fernrohrlupen und Fernrohrmikroskope mit angebauter Beleuchtungsquelle 
ermoglichen weitreichende Variation der VergroBerung und des Augenabstandes. Ein 
recht handliches und insbesonders flir die Therapie (Epilation, Verodung von Teleangiekta. 
sien) unentbehrliches, aber auch in der Diagnostik brauchbares Instrument ist die Brillen· 
lupe der Firma ZeiB; sie besitzt ein Brillengestell als Trager, ist aber nicht mit einfachen 
Brillenglasern, sondern mit Miniaturfernrohren ausgeriistet; trotz zweifacher VergroBerung 
betragt die Arbeitsentfernung dieser Brillenlupe noch 20 cm. Sehr handlich ist auch die 
hauptsachlich fiir Textiluntersuchungen verwendete Leuchtlupe der Firma ZeiB. 

Zur Untersuchung der Vagina eignet sich das Kolposkop nach Dr. PREISSECKER (ZeiB), 
das eigentlich eine binokulare Fernrohrlupe mit Beleuchtungseinrichtung, eingebracht am 
LOHNSTEINschen Cystoskophalter darstellt und fiir Untersuchungen der Mundhohle wurde 
nach dem Prinzip des Cystoskops ein Dentostomatoskop nach D. TUMARKIN.Riga (ZeiB) 
gebaut, welches eine ausgezeichnete Besichtigung der geschlossenen Mundhohle erlaubt. 

Ein bedeutender Fortschritt ist durch die Ausbildung des Dermatoskopes 
angebahnt worden. Es ermoglicht in seiner heutigen Ausgestaltung (ZEISS, 
REICHERT) VergroBerungen bis lOO-130mallinear und gestattet bis zu gewissem 
Grade einen Einblick in die Tiefe, so daB die pathologischen Erscheinungen 
in der Papillarschichte und oberen Cutislagen klar beobachtet werden konnen. 
Dadurch bildet das Dermatoskop gewissermaBen ein Zwischenglied zwischen 
makroskopischer Betrachtung und den histologischen Bildern und zeigt uns 
dabei Fliichenbilder der lebenden Raut. 

Ohne auf die Einrichtung des Dermatoskopes niiher einzugehen, wollen 
wir hervorheben, daB durch ein einfaches odeI' binokulares Mikroskop geeigneter 
Form ein durch besondere Beleuchtungsvorrichtungen grell beleuchtetes Raut· 
feld, dessen Rornschicht durch Glycerin aufgehellt worden ist, zur Ansicht 
gebracht wird. 

In diesem Gesichtsfeld erkennen wir nicht bloB die capillaren BlutgefiiBe, 
sondern sehen auch die Blutstromung in ihnen, wir erkennen ihre Formwand· 
lungen, unterscheiden aktive und passive Hyperiimie usw. Diese letztere Mog. 
lichkeit hat Internisten zum genaueren Studium derCapillaren veranlaBt (OTFRIED 
MULLER und SchUler). Verteilung des Pigments, Blutungen, Exsudation, Sekre. 
tion del' SchweiBdrusen, oberfliichliche Zellinfiltrate u. a. bieten dem Derma. 
tologen besonders interessierende Beobachtungsobjekte. MakulOse und flach· 
papulose Efflorescenzen ergeben fUr einzelne Krankheiten charakteristische 
Bilder (Psoriasis, Naevus anaemicus, Typhus exanthematicus). Es kann hier 
auf die bereits festgestellten Tatsachen nicht niiher eingegangen werden, es sei 
abel' hervorgehoben, daB wir noch weitere Aufkliirungen von del' Verwendung 
del' Dermatoskopie erwarten durfen. Fur die Zwecke del' klinischen Differential. 
diagnose kommt das Hautmikroskop, da es nehen Geschicklichkeit auch groBe 
-obung erfordert, fUr Anfiinger kaum in Betracht. Von SAPHIER zuerst ein· 
gehend fur die Dermatologie benutzt, ist diese Untersuchungsmetbode durch 
die Arbeiten von KUMER, BETTMANN u. a. ausgebildet worden. 

Von der Methode, durch A niimisierung der Haut Einblick in die pathologischen 
Vorgiinge zu gewinnen, ist schon oben gesprochen worden. 

Es ist eigentlich verwunderlich, daB die Leistungen der Dermatoskopie in anderen 
Fachern der Medizin groBere sind als in der Dermatologie. Jedenfalls kann die Dermato· 
skopie, die ja nur bis zum Papillarkorper Einblick gewahrt, und da vornehmlich das Ver· 
halten der GefaBe darstellt, die histologische Untersuchung keinesfalls ersetzen. Wichtig 
und neu ist die Feststellung SAPHIERS, daB beim Naevus anaemicus eine bedeutende Hypo. 
plasie des subpapillaren GefaBnetzes vorliegt, dieser Naevus also eine anatomische GefaB· 
miBbildung ist; dieser Befund wurde von DIETRICH allerdings nicht bestatigt. In der Dif· 
ferentialdiagnose zwischen Psoriasis und ahnlichen Dermatosen (Lues, Ekzem usw.) laBt 
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sich die Entscheidnng durch diese Untersuchungsmethode treffen, insoferne, als der akan­
thotische Aufbau der Psoriasispapel ein ganz eigenartiges dermatoskopisches Bild ergibt 
(KUMlilR, BlilTTMANN). Auch zur fruhen Feststellung von RontgellBchadigungen der Raut 
wird die Capillarmikroskopie benutzt. 

Die Anamie kann durch Anspannen oder Pressen der Raut durch die Finger 
bewerkstelligt werden, wir wenden den Fingerdruck und die Hautspannung bei 
der Palpation an und find en dabei, daB einfache Ryperamie bis zum volIigen 
Abblassen verdrangt werden kann. Fiir ungeiibtere Arzte wird die Kompression 
der Raut besser mit einem glasernen Objekttrager oder Plessimeter vorgenommen, 
weil die Anamisierung beliebig lange Zeit ausgedehnt werden kann, und die 
Beobachtung der blutleer gemachten Stelle durch die GIasplatte sehr erleichtert 
wird. Von FAsAL wurde eine sich in der Praxis sehr gut bewahrende Krystall­
glasdrucklinse angegeben, die aus einem optisch geschliffenen, oben entsprechend 
gewolbten Wiirfel von etwa 3 cm Seitenlange besteht; man kann mit diesem 
einfachen Behelf die anamisierte Raut bei mehrfacher VergroBerung betrachten. 

Die durch GIasdruck erkennbaren Farbunterschiede sind von besonderem 
Wert, weil sie uns auf die anatomische Grundlage Schliisse zu ziehen erlauben. 
Nament.1ich zum Nachweis von Eigenfarbe besitzenden Infiltraten der Cutis 
ist sie unersetzlich (Lupus, SyphiIide, Leprome usw.). 

Zur Priifung der Konsi8tenz reicht in den meisten Fallen die Betastung mit 
den Fingern aus. Fiir kleine Krankheitsherde wird es dem Finger schwierig, 
Konsistenzunterschiede zu perzipieren. In solchen Fallen wenden wir den Druck 
mit einem Sondenknopf an, bei einiger Dbung lassen sich auch feinereAbstufungen 
erkennen. Die namentlich zu physiologischen Zwecken konstruierten Apparate 
zur Messung der Konsistenz und Elastizitat sind fiir den klinischen Gebrauch 
derzeit noch kaum verwendbar (Elastometer). 

ErhOhte Konsistenz finden wir sehr hiiufig, wie oben erwahnt wurde. Dber­
raschend ist oft ihre sehr bedeutende Verminderung. Bei Palpation mancher 
Flecke oder Knotchen, zuweilen auch bei Knoten· erhalt man den Eindruck, 
als ob der betastende Finger in eine Grube einsinken wiirde. Bei Lupusknotchen 
geniigt mitunter ein maBiger Druck, um den Sondenknopf in die Efflorescenz 
eindringen zu lassen. Bei Lupus an der Nasenscheidewand perforiert oft die 
Knopfsonde ohne Anwendung starkeren Druckes den veranderten Knorpe1. 

Durch die Palpat,ion konnen wir Geschwiiste von Infiltraten in der Tiefe 
der Raut genau abgrenzen, ihre Form und Konsistenz bestimmen und zugleich 
feststellen, ob sie auf der Unterlage verschieblich sind, so daB wir ihre anatomische 
LokaUsation erkennen. 

Durch Zug oder Aufheben einer Rautfalte, vor allem im Vergleich mit sym­
metrisch gelegenen normalen Stellen erlangen wir Aufklarung tiber Beweg­
lichkeit, Dehnbarkeit und Elastizitat und erhalten dadurch weiteren dia­
gnostisch wichtigen Einblick. Bei vielen chronisch entziindlichen Krankheiten, 
bei Sclerodermie, Myxodem u. a. sind gerade diese Befunde von Bedeutung. 

Einen gewissen Einblick in die pathologische Struktur von Efflorescenzen 
gewiihrt uns die Kratzmethode. Bei Krankheiten, die mit Verlangerung der 
Papillen oder Veranderung der Machtigkeit gewisser Rautschichten einhergehen, 
wird ein horizontal gefiihrter Schnitt schon im Niveau der Epidermis auf die 
verlangerten Papillen stoBend, die Capillaren durchtrennen und Blutung hervor­
bringen. Der kratzende Fingernagel z. B. verursacht in allerdings roherer Weise 
solche Abtragung von Efflorescenzen in horizontaler Richtung, wie wir !lei 
Besprechung del' Excorationen erwahnt haben. Zu diagnostischen Zwecken 
konnen wir uns mit einem scharfen Skalpell in horizontalen Ziigen Schichte fiir 
Schichte bloBlegen. Und ahnlich wie wir an Rorizontalschnitten an mikro­
skopischen Praparaten die einzelnen Schichten zur Darstellung bringen, kann 
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dies am Lebenden die Kratzmethode leisten. Am einfachsten wird sie mit einem 
scharfen Skalpell in der Weise ausgefiihrt, daB man die Schichten allmahlich 
abschabt in gleicher Weise, wie man Radierungen auf dem Papier vornimmt. 
Zerstoren wir auf diese Weise ein Blaschen, so wird nach Abkappung der Decke 
eine nassende Flache zum Vorschein kommen. Tiefsitzende kleine, mit freiem 
Auge nicht erkennbare Blaschen konnen auf diesem Wege nachgewiesen werden. 
Behandelt man ein Psoriasisknotchen oder eine flache Warze auf diese Art, so 
wird man nach Abtragung der Hornmassen sehr bald eine siebformige Blutung 
(aus den PapiIlenspitzen) auftreten sehen, die, wenn das Messer zur PapiIlen­
basis gelangt ist, in diffuse Blutung iibergeht. Diese Methode wurde besonders 
von franzosischen Autoren ausgebaut. 

Die Untersuchung von Auflagerungen, Schuppen, Krusten, von Blaschen- oder 
Pustelinhalt, resp. von Haaren und Nagelteilen kann schon bei fliichtiger Unter­
suchung eine wesentIiche Aufklarung iiber die Krankheitsprodukte und ihre 
Erreger ergeben. Bei Schuppen ist der eventuelle Fettgehalt diagnostisch 
wichtig. 

Durch Zerreiben einer Schuppe zwischen Zigarettenpapier erhalten wir, wenn 
Fett in bemerkenswerter Quantitat an ihrer Zusammensetzung beteiligt ist, 
einen stark durchscheinenden Fleck im Papier, einen Fettfleck. Andere Methoden, 
urn FettgehaIt nachzuweisen, sind meist viel umstandlicher und eignen sich darum 
weniger zur raschen Feststellung (Osmiumdampfe, Campherprobe). 

Besonders wichtig ist der Nachweis spezifischer Krankheitserreger, nament­
lich von Spaltpilzen in den Bchuppen, Blasendecken usw. Auch dies kann in 
der Sprechstunde rasch durchgefiihrt werden. Infolge ihres starken Licht­
brechungsvermogens sind die Pilze schon bei maBiger VergroBerung im Mikro­
skop erkennbar. 

Sicherer ist der Nachweis der Pilze durch elektive Farbung. Man laBt zu 
diesem Zwecke einige der Auflagerungen in Essigsaure oder Natronlauge bei 
gelinder Erwarmung quellen, zerreibt sie zwischen zwei Objekttragern, trocknet 
unter Erwarmen -tiber der Flamme und behandelt die Praparate wie Deckglas­
praparate bei der Sputumuntersuchung. Farbung mit Methylenblau hebt die 
Pilzelemente deutlich hervor, wahrend die Hornzellen ungefarbt bleiben. Even­
tuell vorhandene Leukocyten oder EpithelzeIIkerne, die gleichfalls gefarbt werden, 
unterscheiden sich durch ihre Form, so daB die Pilze unverkennbar sind. tJber­
streicht man einen Fleck von Herpes tonsurans oder Pityriasis versicolor mit 
Celloidin16sung, wie sie zum Impragnieren von Objekten zur mikroskopischen 
Untersuchung iiblich ist, so kann man das trockene Celloidinhautchen nach kurzer 
Zeit als Lamelle abziehen. Ein solches Hautchen gibt nach Farbung mit 
Methylenblau eine tJbersicht iiber die Verteilung der Pilze in der Hornschicht. 
Bei Betrachtung ungefarbter Praparate ist leicht eine Verwechslung mit auf­
geroIIten Hornzellen moglich. Auch andere Farbungen lassen sich leicht durch­
fiihren. 

Blaschen- oder Pustelinhalt, Sekrete oder Reizserum werden in der bekannten 
Weise auf Krankheitserreger untersucht. Speziell der Nachweis von Spiro­
chaten kann im Dunkelfeldmikroskop sehr rasch erbracht werden und ist fiir 
die Differenzialdiagnose der Syphilis-Primaraffekte ein unabweisbares Erfor­
dernis (s. Kapitel Syphilis dieses Handbuches). Auch die KuIturverfahren, die 
an anderer Stelle Gegenstand ausfiihrlicher Erorterung sind, sollen hier nur 
angefiihrt werden. 

Von best,immendem EinfluB auf die Diagnose ist der histologische Befund. 
Wir entnehmen zum Zwecke der mikroskopischen Untersuchung kleine 

Stiickchen der kranlten Haut; dies kann durch chirurgische Excision, Ab­
tragung durch einen Scheerenschlag oder durch eigene Instrumente, Schnepper, 
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Stanzen usw. geschehen. Die weitere Behandlung dieser Objekte behufs An­
fertigung von mikroskopischen Praparaten oder Zuchtung von Mikroorganismen 
geschieht nach den allgemein bekannten Verfahren der Histologie und Bakterio­
logie. Schon der gewebliche Aufbau, die Analyse ihrer zelligen Elemente ldart in 
den meisten Fallen uber die Natur des Prozesses auf. Die Biopsie, die ganz lebens­
frisches Material zur Untersuchung liefert und ohne besondere Belastigung des 
Kranken ausgefUhrt werden kann, hat wesentlich zur Erkenntnis der patholo­
gischen Vorgange beigetragen und unser Wissen durch viele wichtige Befunde 
bereichert. Die charakteristischen Erscheinungen im Aufbau der Dermatosen 
werden im histologischen Teil des Handbuches und bei der Besprechung der 
einzelnen Krankheiten beschrieben werden. In jungster Zeit werden auch 
mikrochemische Prufungen der durch Biopsie gewonnenen Hautpartikel mit 
Nutzen ausgefUhrt. 

Eine gewisse Bedeutung besitzen auch die nach dem Muster der polizeilichen 
Dactyloskopie (BERTILLON) angefertigten Abdrucke von kranken Hautstellen. 
Von OPPENHEIM als "Dermatotypie" beschrieben und fUr das Studium der 
Oberflachenveranderungen verwendet, wurde dieses Verfahren in erweiterter 
und verfeinerter Form von BETTMANN unter der Bezeichnung "Dermatographie" 
weiter verwendet. 

Wahrend OPPENHEIM zur Dermatotypie Druckerschwarze gebraucht, sind in den letzten 
Jahren eine Reihe von neuen Methoden ausgearbeitet worden, die auf eine fiir den Patienten 
angenehmere Art und Weise das Ziel erreichen. SCHOTT beniitzt zur Dermatotypie Lanolin 
und photographisches Papier, FISCHER vereinfachte diesen Vorgang dadurch, daB er einen 
Lanolinabdruck auf nicht saugendem Papier mit einer lO/Jgen Eosinlosung fii.rbt. Weitere 
Verfahren stammen von FRIEDEMANN, der den Fettabdruck der Haut erwarmten Osmium­
sauredampfen aussetzt oder mit einer Methode durch Jod- und Silbernitrat Ahnliches 
erzielt. 

Eine Reihe von diagnostischenHilfsuntersuchungen, die fUr den Dermatologen 
mehr oder minder unentbehrlich sind, sollen hier kurz aufgezahlt werden. 
Als erfolgreichste und wichtigste Untersuchungsmethode hat sich die von 
WASSERMANN-NEISSER-BRUCK eingefUhrte Seroreaktion erwiesen, die auf dem 
Prinzip der Komplementablenkung (BORDET-GENGOU) basiert. Eine richtige 
Beurteilung der Lues in diagnostischer und therapeutischer Beziehung kann 
heute ohne diese Methode kaum gedacht werden. Ais Erweiterung und Er­
ganzung sind Fallungs-Trubungsreaktionen, die auf kolloidchemischen Vor­
gangen beruhen (MEINICKE, SACHS-GEORGI, KAHN usw.) und schlieBlich MULLERS 
Ballungsreaktion zur Geltung gekommen. 

Eine weitere Vervollkommnung in theoretischer und klinischer Beziehung 
verdanken wir der Liquoruntersuchung (WASSERMANN, PANDY, NONNE-ApELT, 
NISSL, Zellzahlung, Goldsol- und Mastixreaktion). Ebenso geben uns haufig die 
Immunitatsprufungen (Luetin, Luotestreaktion) AufschluB uber diagnostisch 
wichtige Zustande. Diese Untersuchungsmethoden erfahren im Programm dieses 
Handbuches spezielle Besprechung. 

Das Blut in morphologischer Beziehung wird durch die in der allgemeinen 
Medizin ublichen Untersuchungen (Differentialzahlung, Farbeindex, Oxydase­
reaktion, Viscositat, Gerinnungszeitbestimmung usw.) dem Dermatologen in 
manchen Fallen wichtige Aufschlusse geben. Ebenso kommen chemische Blut­
proben auf photosensibilisierende Substanzen, Hamatoporphyrin, Blutzucker, 
Cholesterin, Phosphor, Kalk usw. manchmal entscheidend in Betracht. ABDER­
HALDEN8 EiweiBabbau sowie bakteriologische Untersuchungen werden in ent­
sprechenden Fallen herangezogen. 

Die in jungster Zeit durch LOEWENSTEIN8 Methode mogliche Zuchtung 
von Tuberkelbacillen aus dem kreisenden Blut verspricht weitere Aufschlusse 
uber die Entstehung tuberkulOser Dermatosen auf hamatogenem Wege. 
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Auch die Harnuntersuchung in der von der klinischen Medizin im allgemeinen 
geiibten Weise kommt selbstverstandlich in Betracht. Die klinischen Befunde 
von Allgemein- und Org!Lnkrankheiten werden mit den entsprechenden Fest­
stellungen an der Raut in Relation gebracht. 

Zu den wichtigsten neueren diagnostischen Hilfsmitteln gehort die in den 
Ietzten Jahren immer mehr ausgebildete Priifung der allergischen Hautreaktionen 
(funktionelle Hautpriifung nach JADASSOHN). 

Nicht nur fiir die Diagnose, sondern auch fiir die theoretische Erkenntnis 
biologischer und nosologischer Fragen, sowie durch therapeutische Indikationen 
haben uns diese Untersuchungen eine Reihe neuer Fortschritte gebracht. Die 
Forschung auf diesem Gebiete ist noch in vollem Gange. Durch PmQUETS Ent­
deckung der Cutireaktion und seine weiteren Arbeiten ist das Interesse aller 
Kliniker wachgerufen worden. Es haben sich eine Reihe anderer Hautproben 
angeschlossen, die zum Teil auch dem Dermatologen wertvollste Aufschliisse 
zu geben geeignet sind. Speziell sind die neuen Erfahrungen iiber die Foigen 
von Rautreizen mechanischer (Dermographismus), chemischer, aktinischer Natur 
und die Antigenproben hervorzuheben. 

Die Tuberkulin-, Luetin- und Trichophytinprobe sind zum Gemeingut der 
Dermatologen geworden, und es mehren sich unsere Erkenntnisse beziiglich der 
"Oberempfindlichkeitsreagine. Eine eingehende Besprechung dieser Ergebnisse, 
sowohl hinsichtlich der theoretischen Fragen ais auch beziiglich der kIinischen 
Erscheinungen sind in anderen Kapiteln dieses Randbuches nachzulesen. Auch 
die Rolle, welche die atiologischen Momente in der Dermatologie spielen, wird 
an anderer Stelle eingehende Wiirdigung finden. 

Eine besondere Eigentiimlichkeit der Haut, die bei Nichtkenntnis zu Verwechslungen 
AnIaB geben kiinnte, soil hier erwahnt werden, es ist die sog. schwarze Hautschrift. Von 
Russen (EMDIN und KUSMENKO, BREITMANN) wurde darauf aufmerksam gemacht, daB 
durch einfaches Bestreichen der Haut mit einem Kupfer- oder Silberstii.bchen bei einzeInen 
Individuen eine schwarze Farbung der Strichstellen entsteht. Insbesonders HA.UCK und 
DIETEL haben sich mit der Untersuchung dieses Phanomens befaBt und festgestellt. daB 
nicht - wie frillier angenommen wurde - Faktoren endokriner oder vegetativer Natur 
diese Eigentiimlichkeit hervorrufen, sondern, daB sie durch auBerliche Momente, durch 
Auflagerung korperfremder Stoffe bedingt ist. Stoffe, wie Zink, Kupfer, Quecksilber u. a. 
geben zu ihrer Ausliisung Veranlassung (EMDIN). 

DaB auBer den Infektionserregern, toxischen und auBeren Schadigungen der 
Raut, der konsekutiven Mitbeteiligung der Raut bei Stoffwechsel- und anderen 
Allgemeinerkrankungen noch manche andere Faktoren eine bedeutende Rolle 
spielen, ist mit ein Grund dafiir gewesen, daB man die Absicht, die Raut­
krankheiten nach atiologischen Prinzipien in ein System zu bringen, aufgeben 
muBte. 

Es gibt kein einheitliches Einteilungsprinzip und man ist zur "Oberzeugung 
gekommen, daB die Reaktionsvorgange an der Raut mit ihren komplizierten 
Bedingungen sich iiberhaupt nicht nach den Methoden der deskriptiven Natur­
wissenschaften klassifizieren lassen. 

Spielen doch Erblichkeitsfaktoren, Konstitution, Disposition, endokrine 
Driisen und vegetatives Nervensystem, Dinge, die man heute insgesamt als 
"Bereitschaft" bezeichnet, und manches andere bei der Entstehung der Raut­
krankheiten allein oder in Kombination mit den oben angefiihrten Faktoren 
eine ausschlaggebende Rolle. 

In besonderen Fallen kommen alle aus der inneren Medizin bekannten Hilfs­
untersuchungsmethoden zur Verwendung. Selbst die Rontgenuntersuchung kann 
in seltenen Fallen von Hautkrankheiten diagnostische Verwendung finden (Kalk­
ablagerungen in der Haut usw.). 
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Diagnosestellung. 
Treffend bemerkt DARIER, daB jede dermatologische Diagnose vom atio­

logischen. morphologischen und pathogenetischen Standpunkte aus gestellt 
werden muB. Da die Atiologie und Pathogenese vielfach noch ungeklart sind, 
so bleibt oft die Morphologie der wichtigste Stiitzpunkt fiir die Diagnose. 

Wenn wir einen Hautkranken untersuchen, haben wir in erster Linie als 
klinisch gebildete Arzte das ganze Individuum in Betracht zu ziehen. Die Kon­
statierung einer Allgemein- oder Organkrankheit, eines Diabetes, einer Nephritis 
u. a. faIlt nicht in das spezielle Gebiet des Dermatologen, ist aber trotzdem eine 
Notwendigkeit, die wir hier nicht naher besprechen, wohl aber voraussetzen. 
Zuweilen wird der interne Befund zur Aufklarung der Diagnose beitragen oder 
einen Zustand aufdecken, der fiir die Wahl der Therapie von Wichtigkeit sein 
kann (Nephritis, Psoriasis, Pyrogallol). 

Was speziell die Untersuchung der Haut betrifft, solI eine gewisse Methode 
eingehalten werden, die systematisch vorgehend Vernachlassigung wichtiger 
Symptome ausschlieBt. DaB fiir entsprechende Belichtung gesorgt sein muB, 
ist selbstverstandlich. 

Bei der Untersuchung von Hautkranken ist aber stets darauf zu achten, 
daB die Zimmerlufttemperatur sich in einem MittelmaB von etwa 200 ChaIt -
hohere AuBentemperatur fiihrt zu Hyperamie, niedrige zu Anamisierung, 
Abblassen, resp. cyanotischen Farbungen. Bei manchen empfindlichen Indi­
viduen tritt leicht Cutis marmorata auf, deren Anwesenheit die Erkennung von 
maculosen Erythemen sehr erschwert. 

Wenn del' Internist seine Erhebungen in del' Regel mit del' Anamnese beginnt 
und haufig auf Grund der Angaben des Patienten erst die eventueIl in Betracht 
kommenden Organe einer genaueren Untersuchung unterzieht, ist dies bei den 
Hautkrankheiten in der Regel unnotig, da wir ja das erkrankte Organ offen vol­
uns sehen. Die Beobacht.ungen der Kranken iiber den Beginn der Einzelerschei­
nungen und den Verlauf der Hautkrankheit sind meistens ganz ungenau und 
laienhaft, daher nicht als sichere Anhaltspunkte verwertbar. Die Erhebung 
einer eingehenden Anamnese erscheint meist iiberfiiissig, da wir an der Haut 
selbst die Art del' Veranderungen sehen und meist auch ihren Verlauf an den 
vorhandenen Phasen und Morphen erkennen. Dieser fiir den Internisten meist 
unerlaBliche Behelf der Mitteilungen seitens des Kranken riickt demnach fiir 
den Dermatologen mehr in den Hintergrund. Wie Unkenntnis und mangelhafte 
Beobachtungsgabe del' Laien, abel' auch eine gewisse Reservatio ment.alis oder, 
kurz gesagt, Neigung zur Liige, die Anamnese zuweilen geradezu zur QueUe einer 
Irrefiihrung machen, solI an einigen Beispielen gezeigt werden. 

Konstatieren wir z. B. bei einem SchuIkind Prurigo, so konnen wir sichel' 
sein, daB die Mutter den Gesamtverlauf del' Krankheit nicht richt.ig beobachtet 
hat und die Krankheit z. B. auf die Revaccinat.ion odeI' auf jiingst abgelaufene 
Masern zuriickfiihrt, wahrend sie schon am Ende des ersten Lebensjahres be­
gonnen hat. 

Viele Psoriasiskranke wissen nur von ihrer letzten groBeren Eruption zu 
berichten, wahrend sie jahrelang alte .indolente Psoriasisplaques an sich tragen. 
Mit der Erhebung der Familienanamnese erfahrt man selten richtige Daten. 
Auf die Frage, ob ein Mitglied der Familie des psoriatischen Kindes an dieser 
Krankheit gelitten habe, wird von der Mutter verneinende Antwort gegeben, 
wahrend an ihr selbst alte Psoriasisherde an den Knien vorhanden sind. 

Ebenso fragt man haufig ergebnislos nach der Ursache einer artefiziellen 
Dermatitis, weil die Kranken die Dinge, mit welchen sie taglich hantieren, fiir 
unschadlich halten (Amateurphotographie, Blumenzucht usw.), oder nach dem 
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Nahrungsmittel, das einen Urticariaanfall auslOste, weil die Kranken zwar Erd­
beeren und Krebse als in dieser Hinsicht verdachtig kennen, aber nicht wissen, 
daB beispielsweise auch HiihnereiweiB Ursache der Urticaria sein kann. 

Die Beurteilung, welche Geschlechtskrankheiten in vielen Kreisen namentlich 
in friiherer Zeit in moralischer und sozialer Richtung erfahren haben, macht 
es begreiflich, daB die anamnestischen Angaben so haufig unrichtig sind. Die 
alten Arzte haben dieser Erfahrung in dem Satze Ausdruck gegeben: Homo 
syphiliticus semper mendax. 

Aus den angefiihrten Griinden empfiehlt es sich, moglichst unbeeinfluBt nach 
Anhoren der spontan yom Patienten gegebenen kurzen Angaben zunachst durch 
genaue Untersuchung eine Diagnosenstellung auf Grund der objektiven Beftmde 
anzubahnen und erst, wenn diese abgeschlossen ist, weitere anamnestische Daten 
zu erheben, welche dann zur Bekrii{tigung der Diagnose dienen konnen oder 
beziiglich Vererbung usw. verwertet werden diirfen. 

Ais Regel gelte es auch, wenn die Hautveranderungen nur an einer um­
schriebenen Hautstelle ihren Sitz haben, den Status der ganzen Haut aufzu­
nehmen. Die Inspektion der ganzen Korperoberflache ist an den Kliniken leicht 
durchzufiihren. Unter anderen Verhaltnissen ist sie durch stiickweise BloB­
legung der Hautregionen ohne Verletzung des Schamgefiihls zu erreichen und 
solI keineswegs vernachlassigt werden. 

Vor aHem wird man bei dieser Erhebung haufig Anomalien finden, welche 
die Trager als normale Hautbeschaffenheit ansehen, da sie dieselbe an sich immer 
gesehen haben. Dahin gehOrt die Beschaffenheit der Hautoberflache in bezug 
auf Trockenheit, Schuppung oder olige, fettglanzende Oberflache, Glatte oder 
Rauhigkeit, weiche oder hartere Konsistenz, Verschieblichkeit, Behaarung usw. 
und vor aHem der Farbung. 

DbermaBige Einfettung, Status seborrhoicus, wie das Gegenteil, besondere 
Trockenheit, Xerosis der Haut, sind beide als das physiologische Verhalten iiber­
schreitende Anomalien haufig Ursache oder doch disponierendes Moment fUr 
Hautkrankheiten. Die allgemeine Besichtigung der Haut ist aber unbedingt 
erforderlich, da Erscheinungen, die keine sUbjektiven Beschwerden verursachen, 
von dem Kranken haufig iibersehen werden. 

So ist es sehr haufig, ja fast Regel, daB eine Roseola syphilitica iibersehen wird 
oder (bei Frauen) der nicht schmerzende Primaraffekt am Genitale unbeobachtet 
ablauft. 

Bei an Scabies erkrankten weiblichen Individuen findet man haufig Gonor­
rhoe, da Sarcoptes und Gonococcus in der Bettwarme am leichtesten iiber­
tragen werden. 

Nur durch die Besichtigung der ganzen Haut gewinnt man Einblick in die 
Verteilung der Hauterkrankung, die so wichtige Lokalisation und wird sich ein 
vollstandiges Bild von der Art des Fortschreitens und der Ausbreitungsweise 
der Krankheitsherde verschaffen konnen. Das Vorhandensein von sekundaren 
Hautveranderungen wird fUr die Beurteilung des Krankheitsverlaufes verwert­
bare Befunde geben. 

Erst nach diesen iibersichtlichen Feststellungen gehe man daran, die Einzel­
heiten genauer zu untersuchen und mit Hilfe der oben angegebenen Mittel ihre 
Natur zu bestimmen. Es sind zunachst die primaren Efflorescenzen, ihre Um­
wandlungs- und Riickbildungsformen aufzusuchen und in eine Verlaufsreihe 
zu ordnen, ihre Ausbreitungsweise und Lokalisation zu eruieren. In der Regel 
geniigen schon diese Erhebungen zur Sicherung einer klinischen Diagnose, da 
die haufigsten Dermatosen charakteristische Eigenschaften aufweisen. In einem 
Ambulatorium wird kaum in 2 von 100 Fallen eine nahere Untersuchung durch 
Laboratoriumsproben behufs Diagnosestellung notig sein. 
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Bei der Diagnosestellung wird insbesonders zu beriicksichtigen sein, ob 
aullerliche, innere Ursachen oder beide fiir die Erkrankung der Haut maIl­
gebend waren. 

Es wird sich aber auch empfehlen, die N ebenumstande zu beriicksichtigen: 
Der Beruf der Kranken wird oft wertvolle Aufschliisse geben; die Hauterkran­
kungen auf dem Lande sind gewohnlich ganz andere wie jene in der Stadt. Bei 
Bestehen eines Erysipeloides z. B. ist es leicht mogIich, die Beschiiftigung der 
Kranken zu erraten. Geographische Verhaltnisse, jahreszeitliche Temperatur­
schwankungen, Klima, Sonnenstrahlung, Bekleidung, Sitten und Gebrauche 
eines Volkes spielen auch bei der Entstehung von Dermatosen eine Rolle; man 
wird ferner Rassen- und Vererbungsverhaltnisse, Geschlecht, Alter, Lebensweise 
und Ernahrung beriicksichtigen miissen. 

Urn nicht Irrtiimern zu unterliegen muB man sich immer vor Augen haIten, 
daB die individuelle Reaktion auf exo- und endogene Reize eine ganz ver­
schiedene ist und daB gleiche Ursachen differente Dermatosen erzeugen konnen, 
insbesonders darf man sich nicht durch die eine Hauterkrankung begleitenden, 
starkeren und schwacheren entziindlichen Symptome tauschen lassen, denn 
auch sie unterliegen vielfach individuellen Einfliissen. 

Trotzdem wird zur Sicherung der Diagnose oder zu Zwecken therapeutischer 
Indikationen eine Reihe von Untersuchungen im klinischen Betriebe regel­
maBig durchgefiihrt. 

Wir ki:innen mit voller Sicherheit Syphilis im Stadium des Exanthems klinisch 
diagnostizieren, unterlassen es aber in keinem FaIle, den Spirochatennachweis im 
Primaraffekt, die serologische Diagnose und die Liquorpriifung bei generalisierter 
Syphilis vorzunehmen, zumal uns diese Proben iiber den EinfluB der Therapie 
und den Gesamtverlauf den notigen Indicator bieten. 

Wir verzichten auch bei sicherer Diagnose einer Pilzkrankheit, Favus, Mikro­
sporie, Trichophytie usw. keineswegs auf den Nachweis des Erregers durch mikro­
skopischen und kulturellen Nachweis. 

In manchen Fallen wird die funktionelle Hautpriifung, Feststellung der 
Immunitatsverhiiltnisse u. a. Aufklarung bringen. 

Zur Differentialdiagnose namentlich von Geschwiisten und geschwust­
ahnlichen Bildungen wird uns der histologische Befund, den wir an einem ex­
cidierten Rautstiickchen (Biopsie) gewinnen, sichere Grundlage geben. 

Es ware ein groller Fehler den umgekehrten Weg einzuschlagen und sofort 
zu den Laboratoriumsmethoden zu greifen, denn auch sie konnen irrefiihrend 
sein. Nur im Zusammenhang mit der Klinik - die immer an erster Linie zu 
stehen hat - leisten die Laboratoriumsuntersuchungen Wertvolles. Insbeson­
ders im klinischen Unterricht wird man diesen Grundsatz nicht oft genug 
betonen konnen. 

Es ist auch wichtig, daB der Kliniker die Laboratoriumsmethoden - soweit 
es moglich ist - selbst beherrscht und selbst durchfiihrt, da nur das klinische 
Urteil die Hand zur richtigen Entnahme des entsprechenden Materials fiihren 
kann. Es. gebOrt z. B. immerhin Eiinige Vbung dazu, bei Pilzerkrankllngen 
der Raut jenes Untersuchungsmaterial Zll wahlen, in dem am leichtesten der 
Nachweis der Pilze gelingt. 

Bei Einhaltung dieses V orgehens wird bei Erfahrenen nur ein verschwindender 
Teil der Krankheitsfalle diagnostisch zweifelhaft bleiben und erst durch Zuhilfe­
nahme genauer Erhebungen aufgeklart werden konnen. 

So stellt die Diagnose der Hautkrankheiten einen recht komplizierten Vor­
gang dar; die in diesem Kapitel besprochenen Fragen konnen nur die Grund­
lagen dazu abgeben. Auch im Fache der Raut- und Geschlechtskrankheiten be­
darf die praktische Erlernung der Diagnosestellung jahrelanger klinischer Vbung. 
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Meinem ehemaligen Schuler Professor Dr. LEO KUMER, Vorstand der Dermato­
logischen Universitatsklinik in Innsbruck, der so freundlich war, mir bei der 
Korrektur zu helfen, einige Erganzungen und das Literaturverzeichnis beizu 
fugen, sage ich hier besten Dank. 
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Amyloid der Haut. 
Von 

HANS KONIGSTEIN -Wien. 

Mit 24 Abbildungen. 

Einleitnng. 
Es ist ein bemerkenswertes, vielleicht nicht bloB zufii.lliges Zusammentreffen, 

daB zur Zeit, als die ersten spezifischen Hautveranderungen bei Amyloidose 
mitgeteilt wurden, auch unsere Kenntnisse yom Wesen des Amyloides nach 
einer Periode relativen Stillstandes durch Arbeitenauf experimentellem und 
klinischem Gebiete sehr nennenswerte Fortschritte erfuhren. Die experimentellen 
Untersuchungen KUCZYNSKIS lenkten die Aufmerksamkeit auf den intermediaren 
EiweiBstoffwechsel und gaben in gedanklicher und methodischer Beziehung 
vielfache fruchtbringende Anregungen. Den Experimenten LEUPOLDS und 
LETTERERS danken wir Aufklarungen iiber die Entstehung des nur nach wenigen 
Richtungen hin erforschten Amyloidkorpers, wahrend SCHMIEDEBERG im Verein 
mit anderen die Konstitution des EiweiBkorpers teilweise entratselte. Die 
diagnostisch wertvolle, von BENNHOLD aufgedeckte Beziehung zwischen Kongorot 
und Amyloidose gestattete im Verein mit einer verlaBlichen Methode der Amyloid­
erzeugung beim Tier das alte Problem der Amyloidresorption auf neuer Grundlage 
wieder aufzunehmen. Allerdings stehen sich auf diesem abgegrenzten Arbeits­
gebiete experimentelle Ergebnisse und klinische Erfahrungen teilweise noch 
schroff gegeniiber. 

Die Beobachtungen iiber Amyloidablagerung in der Haut, die sowohl als 
Teilerscheinung einer allgemeinen Amyloidose wie als lokaler V organg in 
bestimmten Organen, zu denen auch die Haut zahlt, erscheint, treten aus dem 
engen Rahmen kasuistischer Mitteilungen heraus. Denn einerseits nimmt die 
Verlaufsform der generalisierten Amyloidose bei Beteiligung der Haut einen 
eigenartigen Charakter an und andererseits hat FREUDENTHAL bei lokal 
auf die Haut beschranktem ProzeB einen Weg der AmyloidabstoBung ver­
folgt, den die allgemeine Pathologie wird iiberpriifen miissen. 

Die erste Darstellung der pathologisch-anatomischen Befunde bei der wachsartigen 
Beschaffenheit der Organe, die viele, heute noch unbestrittene Merkmale enthiilt, geht 
auf Arbeiten VIRCHOWB zuriick, die im Jahre 1853 einsetzten. SCHRAUT und CHRISTENSEN 
hatten schon hierhergehorige Veranderungen beschrieben und mit dem Ausdruck speck­
artig, den VIRCHOW verwirft und durch wachsartig ersetzt, bezeichnet. Nachdem MECKEL 
diese Substanz in Niere, Leber und Darm nachgewiesen hatte, fiigte VIRCHOW noch Lymph­
driisen, Schleimhaute der Harnorgane, Muskelapparat, Herz, Uterus und Knorpel als 
gelegentliche Sitze dieser wachsartigen Degeneration hinzu. 

VIRCHOW verlegte auch bereits den Ursprung dieser Erkrankung in die kleinsten Arterien, 
von denen aus spater der ProzeB auf das umliegende Parenchym fortschreitet. Von der 
Idee ausgehend, daB der Stoff fiir die Amyloidbildung von auBen zugefiihrt und auf die 
Organe verteilt wird, suchte VIRCHOW allerdings ohne Erfolg Amyloid im Blut. 



Einleitung. 255 

VIRCHOW farbte die wachsartigen Herde mit Jod und setzte Schwefelsaure hinzu. Auf 
Grund dieser Farbreaktionen glaubte sich VIRCHOW vor die Wahl gestellt, diese Substanz zur 
Starke oder Cellulose zu rechnen, und wies ihr einen Platz, der naher bei der letzteren gelegen 
ist, an. Obwohl VIRCHOW die geschichteten Korperchen - Corpora amylacea - von der 
wachsartigen Degeneration sowohl der morphologischen Beschaffenheit wie der Farbbarkeit 
nach unterschied, so hielt er doch beide Gebilde fiir wesensgleich und der heute allgemein 
gebrauchte Name Amyloidose ist darauf zuriickzufiihren, daB die Corpora amylacea, die 
nach unseren derzeitigen Kenntnissen in keinem Zusammenhang mit der wachsartigen 
Degeneration stehen, bei Beriihrung mit einer Jodlosung eine blaue Farbe annehmen, 
wahrend die Amyloidinfiltration sich unter gleichen Bedingungen braun und erst auf Zusatz 
von Schwefelsaure blau farbt. 

In den 8 Jahrzehnten, die seit der Entdeckung VIRCHOWS verflossen sind, 
wurde seine Auffassung iiber Amyloid in wichtigen Punkten erganzt, aber nur 
insofern korrigiert, als man Amyloid heute fiir einen EiweiBk6rper halt und nicht 
mehr von Umwandlung, sondern von Infiltration des Gewebes spricht. 

Die sehr ausgedehnte Literatur, die kasuistische Mitteilungen, Arbeiten 
iiber Chemie und experimentelle Untersuchungen enthaIt, ist in den groBen 
Referaten und Abhandlungen von LUBARscH (1897), SCHMIDT (1904), NEUBERG 
(1904), DAVIDSOHN (1908), SCHMIEDEBERG (1920-1928), LEUPOLD (1925), LET­
TERER (1926), NEUBAUER (1928), G. RERXHEIMER (1927), LUBARscH (1930) 
kritisch gesichtet. Die folgende Darstellung von der Entwicklung und dem 
gegenwartigen Stand unserer Kenntnisse iiber die Pathologie des Amyloides wird 
sich auf Wiedergabe jener Tatsachen und Rypothesen beschranken, die fiir 
das Verstandnis der verschiedenen Erscheinungsformen amyloider Ablagerung 
in der Raut notwendig sind und zugleich als Grundlage weiterer Untersuchungen 
dienen k6nnen. 

Als auslosende Ursachen fUr das Auftreten einer allgemeinen Amyloidosewerden seit 
langem schwere, zu Kachexie fiihrende Erkrankungen angegeben. In der ersten Reihe 
derselben stehen Tuberkulose sowie chronische oft im Knochen sitzende Eiterungen, dann 
folgen Aktinomykose, Malaria, Syphilis, Carcinom, Nephritis, Leukiim~!l. Diese lehrbuch­
maBige Aufzahlung atiologischer Momente hat in neuerer Zeit eine Anderung erfahren. 
Wahrend E. LANG die Bedeutung der kongenitalen wie akquirierten Syphilis nicht wesent­
lich geringer als die chronischen Knochen- und Gelenkseiterungen oder tuberkulose Prozesse 
einschatzt, wird derzeit (LESSER-JADASSOHN) Amyloid als Folgeerscheinung langdauernder 
syphilitischer Erkrankung nicht mehr besonders erwiihnt. Dies kann vielleicht als ein Erfolg 
der neuen Behandlungsmethoden gewertet werden. BROWICZ machte auf den chronischen 
Dickdarmkatarrh mit folgender Amyloidinfiltration aufmerksam. An dieser Stelle verdient 
auch der Typhus angefiihrt zu werden, der urn so bemerkenswerter ist, als die Autoren 
annehmen, daB diese auf keinen allzu langen Zeitraum ausgedehnte Erkrankung bloB den 
AnstoB zur Amyloidentwicklung gibt, die nach Ablauf der Grundkrankheit fortdauert. 
Auf diese Weise konnen einzelne generalisierte Amyloidosen, bei denen keine bekannten 
Grundkrankheit mehr nachweisbar ist, unter Beriicksichtigung der Anamnese einer Erklarung 
zugefiihrt werden. 

PALTAUF wies auf das Vorkommen von Amyloid bei Lymphogranulomatose hin. Wenn 
auch sein Fall mit Tuberkulose kombiniert war, wurde seine Auffassung durch eine Reihe 
tuberkulosefreier FaIle bestatigt (FABIAN E., KAUFMANN, STEIGER, SCHUGT PAUL). 1m Jahre 
1911 sammelte FABIAN 22 FaIle von Lymphogranulomatose, die durch Amyloideinlagerungen 
kompliziert waren. 

BUSCHKE und LANGER raten, bei schweren gonorrhoischen Erkrankungen auf Amyloid 
zu achten. Zu dieser Ansicht fiihrt die Autoren ihre klinische Erfahrung, denn das Tier­
experiment sehen sie nicht als beweisend an. 

G. B. GRUBER berichtet iiber einen Soldaten, der 24 Tage nach einer Verschiittung 
starb und neben den Zeichen einer Ruptur in Leber und Milz in diesen Organen sowie in 
der Niere reichlich Amyloid aufwies. Wenn die Auslegung von JosE CRUZ, daB nach der 
OrganzerreiBung Eiweill resorbiert wurde, anerkannt wird, wiirde ein Zusammenhang mit 
dem Unfall bestehen. 

MAYER und WOLF machen auch Hungerzustande fiir Amyloidausfallung verantwortlich 
und finden in einer Arbeit H. SCHRANK8 Unterstiitzung, der mitteilt, daB in der Nach­
kriegszeit die Erkrankungen der groBen Bauchdriisen an Amyloid zugenommen haben. 

Unter Beriicksichtigung der jetzt vorherrschenden, spater noch zu besprechen­
den Anschauung, der zufolge Amyloidose auf eine "Oberschwemmung des 
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Organismus mit EiweiBkorpern, die nicht abgebaut werden konnen, zuriick­
zufiihren ist, konnen die verschiedenen, auch weit auseinanderliegenden Ur­
sachen unter einem p;emeinsamen Gesichtspunkt zusammengefaBt und ver­
standen werden. 

Amyloid bevorzugt bei der Ablagerung bestimmte Organe, am haufigsten er­
griffen sind Milz, Leber, Nebenniere, Darm und Niere, aber auch die anderen 
Organe konnen, wenn auch seltener, an dem ProzeB beteiligt sein. SCHMIDT 
vertrat noch 1904 den Standpunkt, daB bindegewebige Organe mit besonderer 
Funktion, z. B. Cutis, Dura mater und Fascien verschont bleiben und LUBARSCH 
nahm 1930 das gleiche yom Gehirn an. 

Einstweilen wurde Amyloid in der Haut nicht nur als pathologisch-anatomi­
scher Nebenbefund, sondern auch in klinisch charakteristischer Exanthemform 
wiederholt beobachtet, ferner in der Hirnhaut (LUBARSCH) beschrieben und auch 
iiber lokales Amyloid im Gehirn liegt eine Arbeit vor (A. W. FISCHER und HOL­
FELDER). Vielleicht ist es nur notwendig, Organen, die bei der Sektion an der 
Peripherie des Blickfeldes liegen, besondere Aufmerksamkeit zu schenken, um 
den bekannten Lokalisationsorten noch neue hinzuzufiigen. Zu dieser Voraus­
sage berechtigten Untersuchungen LUBARSCHB, der in letzter Zeit bei allgemeiner 
Amyloidose die Samenblasen nicht selten erkrankt fand. Auch isoliert kann sie 
Tragerin von Amyloidose sein (ERLACH, LUBARSCH, WINKELMANN). 

In systematisch durchgefiihrten Untersuchungen fand L. P AUNZ zweimal bei typisch 
ausgebildeter generalisierter Amyloidose, die sich an Tuberkulose anschloB, die Carotis­
driise erkrankt, und zwar war in einem Fall bloB das GefaBsystem, in dem anderen auch 
das Gewebe infiltriert; ahnliche Befunde bei Epithelkorperchen stammen von SCHILDER. 

"Ober die Haufigkeit, mit der einzelne Grundkrankheiten bei Amyloidose vor­
kommen und die ziffernmaBig ermittelte Beteiligung bestimmter Organe an dem 
in Frage stehenden ProzeB konnen altere Statistiken ein orientierendes Bild geben. 

BLUlII ordnete 2970bduktionsbefunde, unter denen 221mal, also in 79% Tuberkulose 
die Todesursache war; in 10% waren Eiterungen, in 2,9% Syphilis, Carcinom und andere 
Krankheiten und in 1,4% Aktinomykose nachweisbar. Unter den erkrankten Organen 
stand die Milz mit 92 % an der Spitze. Eine Aufstellung von LUBARSCH verhalt sich beziiglich 
der Krankheitsursachen sehr ahnlich, andererseits ist in dem Material LUBARSCH die Milz 
noch haufiger erkrankt, fast ebenso oft aber auch die Nebenniere. Bei U8 Fallen ist in 67 % 
Tuberkulose, in 14% Eiterung, in 6,8% Blastom, in 5% chronische Nierenentziindung, 
in 3,4% Darmaffektion und schlieBlich in 1,7% Lues III angefiihrt. 

Die Erkrankung der Milz wurde in 97,4% beobachtet, dann folgt in kurzem Abstand 
die Nebenniere mit 95% und die Niere mit 90%. 

Trotzdem die Grundkrankheiten, in deren Gefolgschaft wir die Amyloidose 
anzutreffen gewohnt sind, durch einige recht seltene vermehrt wurden, indem 
einzelne Autoren auch der Gicht und dem Myxodem die Fahigkeit zubilligen, 
den EiweiBstoffwechsel in einer Art zu beeinflussen, die zu einer Amyloid­
gerinnung fiihrt, bleibt doch eine Gruppe von Fallen zuriick, die sich dadurch 
auszeichnen, daB das auslOsende Moment nicht ermittelt werden kann. Sehr 
haufig sind diese Erkrankungen noch durch ein zweites besonderes Merkmal 
ausgezeichnet, namlich durch eine eigenartige Lokalisation der Amyloidherde, 
die in selten befallenen Organen auftreten, wahrend die groBen Bauchdriisen, 
die iiblichen Ablagerungsstatten, frei bleiben. In einer hier wiedergegebenen 
Mitteilung HUSTENB zeigte die Leicheneroffnung die Erkrankung der groBen 
Bauchdriisen, doch war die Anordnung eine herdformige und die Grundkrankheit 
unbekannt. Gerade iiber derartige Beobachtungen liegen sehr genaue Berichte 
vor, da die Pathologen bei diesen Studien das Ratsel der Amyloidose zu lOsen 
hoff ten. 

Es liegt nicht in der Absicht dieser Dbersicht, eine vollstandige Auf­
zahlung einschlagiger Beobachtungen zu geben, einzelne Beispiele werden iiber 
diese Probleme orientieren. 
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In einer Beobachtung SILVERS und LUNDBLOMS, bei der keine der hergebrachten 
Ursachen eine Rolle spielte, war Amyloid in Herz, Milz, Leber und Nieren angehauft, gab 
aber weder Jod- noch Jodschwefelsaurereaktion, jedoch Metachromasie. Bei einem Teil 
dieser FaIle gelingt nur die eine oder andere Amyloidreaktion. Amyloid tritt in zahllosen 
Kniitchen auf, die die Organoberflache iibersaen, oder sammelt sich zu groBen isolierten 
Tumoren. SchlieBlich bevorzugt das Amyloid Organsysteme, wie den Respirationstrakt, 
oder glatre und quergestreifte Muskulatur. 

M. B. SCHMIDT beschreibt rauchgrau, braun und buttergelb gefarbre Geschwiilste der 
Nebennieren, Amyloid ist in Nieren und den tumortragenden Nebennieren ausgebreitet, 
im iibrigen sind nur die GefaBe in Milz, Leber, Darm, Prostata beteiligt. SCHMIDT vermutet 
bei dies em in mehrfacher Beziehung bemerkenswerren FaIle in einer Stiirung des EiweiB­
abbaues, der durch die Nebenniereninsuffizienz bedingt wird, den AnlaB zur Amyloidose. 
Die Ursache fUr die Amyloidose konnre auch bei einer Sektion LARSENB nicht erhoben 
werden. Das Herz war in allen Abschnitten in seinen Wandungen von Amyloid erfiillt, 
sonst waren noch Aorta und Cava sowie die kleinen GefiiBe in der Lunge und den Nieren 
mit Amyloid infiltriert, Milz, Leber, Nebennieren, Pankreas, Prostata wurden in jeder 
Beziehung von Amyloid frei befunden. 

In letzter Zeit haufen sich Veroffentlichungen iiber multiple Myelome in 
Verbindung mit Amyloid, die in mehrfacher Hinsicht Interesse beanspruchen, 
denn es wird nicht bloB die Grundkrankheit vermiBt und Ablagerung an atypi­
schen Organen beobachtet, sondern auch amyloide Infil1i'lJ,tion in den Myelom-
knoten selbst. . 

So sah H. WEBER bei allgemeiner Amyloidose auch in den Myelomknoten Amyloid. 
Bei einem Kranken HUETERS fand man auBer den Myelomknoten Amyloid, und zwar 
ausschlieBlich im Darm, in der Thoraxmuskulatur und im linken Schulrergelenk. Uberhaupt 
zeichnen sich die folgenden FaIle dadurch besonders aus, daB die Muskulatur von der Infil­
tration ergriffen ist. Ein Obduktionsbefund R. WIESNERB erwahnt multiples Myelom, 
Amyloid im Knochenmark und Lunge, ferner in der Muskulatur des Skelets, Herzens und 
Darms, auBerdem im peritonealen Fett. Bei einem an multiplen Myelomen erkrankten 
Manne, den F. PAUL demonstrierte, wurde Amyloid auBer in den Geschwulstknoten in 
Rippen und Wirbeln sowie in der Muskulatur des Beckens, Oberschenkels, der Zunge und 
des Pharynx nachgewiesen. Die Vergesellschaftung mit BENcE-JoNEsscher Albumosurie 
verleiht diesem FaIle ein eigenes Geprage, das um so bemerkenswerrer ist, als zwischen den 
EiweiBkiirpern beider Erkrankungen verwandtschaftliche Beziehungen bestehen diirften 
(NEUBAUER). 

Diese kleine Reihe von Myelocytomen miichre ich mit einer Veriiffentlichung A. GLAUS' 
abschlieBen, bei der gleichfalls eine Kombination mit BENCE - J ONEsscher Albumose 
vorlag. Die Muskulatur des Thorax, der Zunge, des Oesophagus und des Herzens 
bilderen die einzigen Ablagerungsstatten des Amyloids. Wahrend die Kalkeinlagerungen, 
die in diesem FaIle die Amyloidlierde durchsetzten, als e41e seltene, aber bekannte Erschei­
nung zu werren sind, ist eine Elastolyse, die das Krankheitsbild vervollstandigte und die 
der Autor mit den Worren, die elastischen Fasern schmolzen wie der Schnee in der Sonne, 
charakterisiert, eine Eigenheit, die in ihren Beziehungen zum Amyloid noch nicht gedeutet 
werden kann. Denn der Annahme eines engeren Zusammenhanges widerspricht die Tat­
sache, daB gerade bei der generalisierten Amyloidose die elastischen Fasern der Zerstiirung 
durch lange Zeit trotzen. 

Ein besonders einleuchtendes Beispiel dafiir, wie innig die Beziehungen des 
Amyloides zu einem Organsystem ausgebildet sein konnen, bringt WARREN 
ScmELDs mit dem Hinweis auf eine Beobachtung iiber amyloide Infiltration 
im Bereiche der gesamten Muskulatur des Verdauungstraktes, der Blase, des 
Zwerchfells, des Rumpfes und Gesichtes, der Arterien und Venen und schlieBlich 
eines Fibromyoms des Uterus. In einer aJteren Beobachtung LANDAUS war die 
Magenwand nebenGefaBen, bei WILD die quergestreifte Muskulatur der Zunge, 
des Zwerchfells und Herzens, die glatte Muskulatur des Darms und der Harnblase, 
auBerdem Lunge und Lymphknoten Sitz der Infiltration. 

Auch Amyloidosen mit generalisierter Aussaat und Beteiligung der Haut 
Mnnen, wie schon die ersten FaIle (KONIGSTEIN 1922) zeigten, in die Gruppe 
systemlttisierter Formen, die LUBARSCH spater aufstellte, eingereiht werden 
sowohl in Riicksicht auf die Art der Amyloidverteilung als auch im Hinblick auf 
die Anordnung der Amyloidschollen zu Knotchen und den Mangel einer 
Grundkrankheit. 

Randbnch der Rant n. Geschlechtskrankhelten. IV. 3. 17 
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Hierher gehoren auch FaIle mit knotchenfOrmiger Ausstreuung unter Endo­
und Epikard (STEINHAUS) neben Erkrankungen des Herzens, Magens und Darms, 
oder ausgedehnter Erkrankung der Lymphknoten oder des Fettgewebes. 

LUBARSCH zitierte einen Fall, der unter dem Verdachte eines Pfortnercarcinoms operiert 
worden war, und verzeichnete eine hochgradige Amyloidose, die ausschlieBlich in den 
verschiedensten Lymphdriisengruppen der Bauchhohle sowie in der Zunge, in den Gaumen­
mandeln, im Rachen, in einzelnen Darmabschnitten, am Genitale und Herzen in Form von 
Knotchen lokalisiert war. Eine Grundkrankheit fehlte. Die klassischen Farbereaktionen 
wiesen Abweichungen auf. 

BENEKE sammelte sechs Falle von Herzamyloidose, die den Bedingungen zur Aufnahme 
in die Gruppe der systematisierten Amyloidose entsprechen. In einem dieser FaIle waren 
auch Sehnenscheiden und Gelenke so hochgradig befallen, daB sich BENEKE eine Analogie 
mit Alkaptonurie aufdrangte. 

Die Beobachtungen abwegiger Krankheitsfalle fahren, wenn auch auf ver­
schlungenen Wegen zu der vorherrschenden Vorstellung, daB eine Verschiebung 
des EiweiBstoffwechsels die Voraussetzung der Amyloidose bildet. 

Die fast ausschlieBliche Ausbreitung der Amyloidose in einem Organe, das 
nicht zu den regelmaBig bevorzugten zahlt, bezeichnet SCHMIDT als Organ­
amyloidose und erblickt darin den atypischen Beginn einer Generalisation. 

Morphologie. 
Amyloid gehort zur groBen Gruppe der Hyaline, das sind transparente, 

homogene EiweiBkorper und bekommt seine Eigenart durch bestimmte Farb­
reaktionen, sowie die Lagerung im Gewebe. Makroskopisch zeichnen sich die 
amyloidinfiltrierten Organe auf der Schnittflache durch glasige Massen in ver­
schiedener Anordnung und Ausdehnung aus und erfahren durch die Einlagerung 
dieser Korper eine VergroBerung ihres V olumens und eine Erhohung ihrer 
Konsistenz. 1m mikroskopischen Bilde erscheint Amyloid in Form von Balken, 
Schollen oder Walzen, dort, wo es die Form von Kollagen oder Muskelfasern 
annimmt, sind dafiir auBere Bedingungen maBgebend insoferne die Ablagerung 
den durch Gewebsschwund freigewordenen Platz einnehmen. 

AuBer der amorphen Ablagerung, die die fast regelmaBige Gestalt ist, in 
der das Amyloid zur Darstellung gelangt, gibt es auch eine krystallinische Form 
des Niederschlages. Dieselbe wurde zuerst von MAXIMOW in der Pferdeleber 
entdeckt und mit den nachfolgenden Worten beschrieben: 

"Die Peripherie der amyloiden Scheiben war sehr schon radiar gestrichelt und diese 
Strichelung war durch feinste, die ganze Oberflache der amyloiden Massen borstenformig 
!?ekleidende Fadchen oder Nadeln bedingt. Es erhielten auf diese Weise die Schollen eine 
Ahnlichkeit mit krystallinisch gebauten Massen. An frischen, mit Methylviolett gefarbten 
Zupfpraparaten ist es ebenfalls moglich, diese krystallinisch gebauten amyloiden Massen 
deutlich zu sehen. tJberall sah man zwischen den rein blau gefarbten Parenchymzellen 
dunkelrote, mit ebenfalls rot gefarbten Borsten dicht bedeckte, glanzende Amyloidschollen. 
In den von mir untersuchten Fallen von Menschenamyloid habe ich ebenfalls ahnliche 
Bilder, aber in unvergleichlich schwacherem Grade oft genug zu Gesicbt bekommen." 

TSCHISTOWITSCH erhob einen gleichen Befund beim Menschen in amyloidinfiltrierten 
Retroperitonealdriisen und vergleicht die Gebilde mit der Bergkettenzeichnung auf geo­
grapbischen Karten. Hierher zahlen noch Befunde von LORISCH, GLANS, M. B. SCHMIDT, 
v. WERDT und FREUDENTHAL. 

Wesentlich Mufiger als beirn Menschen tritt das Amyloid bei experimenteller Erzeugung 
am Tier in krystallinischer Form auf. Dariiber berichten KUCZYNSKI, DOMAGK, MORGEN­
STERN, LEUPOLD und LETTERER.· 

Nach neueren Anschauungen stehen sich krystallinische und amorphe Formen nicht 
schroff gegeniiber, vielmehr wird ein rein amorpher Zustand nicht mehr angenommen. 
Neben thermischen, elektrischen und optischen Kraften wirkt eine Richtungseigenschaft 
mit und gibt den Ausschlag dafiir, in welcher Form das Amyloid dem Beobachter erscheint. 
Nach einem allgemein giiltigen Gesetz (TSCHERMAK) nimmt bei Kolloiden die Neigung 
zur Krystallbildung mit der Abnahme des Dispersitatsgrades zu. KUCZYNSKI glaubt, daB 
funktionelle Zustande der Organe auf der einen Seite eine krystallinische, auf der anderen 
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eine amorphe Form der Amyloidausflockung bedingen, wahrend LETTERER die Schnelligkeit, 
mit der die Umwandlung aus dem Sol- in den Gelzustand erfolgt, fiir die Art des Aus­
fallungsergebnisses als maBgebend erachtet. 

Amyloidkrystalle wurden beirn Menschen auBerordentlich selten beschrieben, 
trotzdem konnen sie in diagnostischer Beziehung (FREUDENTHAL) Bedeutung 
gewinnen. 

Die Amyloidose ist eine Erkrankung des Ge/iifJ-Bindegewebsapparates. Am 
hiiufigsten erkranken die kleinen Arterien an ihren "Obergangsstellen in die 
Capillaren, aber auch Capillaren sowie groBere GefaBe sind nicht selten an dem 
ProzeB beteiligt. Wenn auch nicht mit gleicher Haufigkeit, so sind auch die 
Venen ein viel beobachteter Sitz der amyloiden Infiltration. Das Stiitzgewebe 
erkrankt in der Art, daB das Amyloid in den Saftspalten abgelagert wird. Das 
Stiitzgewebe selbst sowie die Muskulatur wird nicht in einen amyloiden Proze'B 
umgewandelt, sondern nur insofern in Mitleidenschaft gezogen, als amyloide 
Schollen im Verlaufe ihres Wachstums einen Druck auf die Umgebung ausiiben 
und auf diese Weise Fasern des Stiitzgewebes und der Muskulatur zur Atrophie, 
eventuell zum Schwund bringen konnen. 

Bei kombinierten Farbungen, die das Bindegewebe und Amyloid in charak­
teristischer Weise darstellen, erkennt man, daB zwischen Fasern und Amyloid­
ablagerung stets eine Trennungslinie wahrzunehmen ist. Zu der gleichen TIber­
zeugung gelangte auch LETTERER durch chemische Losung des Amyloides und 
Darstellung der zuriickgebliebenen Fasern. Bei der amyloiden Infiltration der 
Herzmuskeln konnte BENEKE das Verhalten des Amyloides zu den Muskel­
fasern nach jeder Richtung hin einem genauen Studium unterziehen und dabei 
Umschlingung und Einmauerung der Muskelelemente, niemals ebenso wie 
ASKANAZY aber eine Umwandlung des Muskelgewebes in Amyloid erheben. 

Das gleiche Verhaltnis wie zu den Bindegewebsfibrillen und den Muskelfasern 
besteht auch zwischen Elastica und Amyloidablagerung. Trotzdem die Be­
ziehungen hier besonders innige sind und von SCHMIDT die Ansicht geauBert 
wurde, daB bestimmte lokale Ablagerungen des Amyloides gerade dort statt­
finden, wo Knorpel oder Elastica in besonders reichem MaBe ausgebildet ist, 
auch einige Farbemethoden, die als spezifisch fUr Amyloid angesehen werden, 
bis zu einem gewissen MaB ebenfalls elastische Elemente mitfarben, muB eine 
Umwandlung der Elastica in Amyloid in Abrede gestellt werden. 

An dieser Auffassung kann auch die Annahme, daB die Elastica ebenso wie 
der Knorpel mit der Chondroitinschwefelsaure, die ein Hilfsmittel beim Aufbau 
des Amyloides zu sein scheint, in irgendeiner Verwandtschaft steht, nichts 
andern. Wo die Elastica schwindet, geht sie durch Zug und Druck der auf 
ihr lastenden fremden Einlagerung zugrunde. 

Ein Studium der einzelnen Arbeiten, die genauere Angaben iiber den histo­
logischen Aufbau amyloidinfiltrierter Gewebe enthalten, ergibt, daB die 
einzelnen Autoren wohl nach der Menge des Amyloides und der Art des 
Gewebes, in welches dasselbe eingelagert wird, den EinfluB, den die Massen auf 
die elastischen Fasern ausiiben, unterschiedlich beurteilen, nirgends jedoch von 
einem besonders raschen Schwund dieser Teile des Stiitzgewebes sprechen. 
VON WERDT faBt die Ansicht der Mehrheit der mit diesem Gegenstand beschiiftig~ 
ten Untersucher in den folgenden Satz zusammen: "In den amyloiden Massen 
verfallen die elastischen Fasern dernselben Schicksal wie das Bindegewebe, 
doch scheinen sie sich etwas langer zu erhalten als die kollagenen Fibrillen." 

In den GefaBen, die der urspriingliche und bleibende Sitz der Infiltration 
sind, sieht man in der Media einen homogenen Ring, der allmahlich breiter wird 
und Intima und Adventitia ergreift. Die elastischen Fasern, namentlich die 
Elemente der Elastica interna, leisten dem Druck der amyloiden Massen 

17* 
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wesentlichen Widerstand und nicht selten kann man in amyloiden Massen an 
elastischen Ringen erkennen, daB an dieser Stelle ein GefaB der amyloiden 
Infiltration verfallen ist. 

1m Beginne der amyloiden Infiltration sehen die kleinen Arterien bei 
Flachenbetrachtung quergestreift aus, weil die amyloide Substanz sich aus 
quergestellten Spindeln und Stabchen zusammensetzt, die an Stelle zugrunde 
gegangener Muskelfasern liegen und deren Gestalt annehmen (SCHMIDT). 

Da8 We8en der amyloiden Erkrankung i8t demnach eine Infiltration des Ge· 
webes und im Gegensatz zur hyalinen Entartung keine Durchtrankung der 
Gewebselemente. Daher bezeichnet auch der AU8druck Degeneration, der von 
VmcHow eingefiihrt, noch immer eingebiirgert ist, nicht den wirklichen Vorgang 
und i8t durch da8 Wort Infiltration zu er8etzen. 

Gelegentlich finden sich in der Literatur Angaben iiber Amyloidablagerung 
in'Zellen (DURING). Sofern es sich nicht um Riesenzellen handelt, die, wie noch 
spater auseinanderzusetzen sein wird, als Phagocyten bei der Resorption dieser 
Niederschlage in Wirksamkeit treten konnen, sind solche Befunde mit groBter 
ZUrUckhaltung zu beurteilen. Die Anschauung, nach der Epithelzellen am 
KrankheitsprozeB beteiligt sind (SCHUSTER, BOTTCHER), tritt allmahlich immer 
mehr in den Hintergrund (WAGNER, EBERTH), ebenso wie die gleiche Deutung 
beziiglich der Muskelfasern. "Amyloid wird in den Saftbahnen des Bindegewebes 
und an der Oberflache der adenoiden Reticulumfasern unter Imbibition eines 
Teiles der Cellularsubstanz abgelagert und reicht gelegentlich in die LymphgefaBe 
hibein." In diesem Satze faBt SCHMIDT seine Erfahrungen auf diesem Gebiete 
zusammen. 

Wahrend man friiher die Erythrocyten fiir Aufbauelemente der amyloid~il Sub· 
stanz ansah und Anhaufungen amyloidmetamorphosierter Erythrocyten als 
Voraussetzung fUr die amyloide Infiltration betrachtete, ist derzeit, nachdem diese 
theoretische V orstellung durch histologische Untersuchungen als irrig erkannt 
wurde, die Infiltrationstheorie SCHMIDTS, wenn auch verschiedenartig modi· 
fiziert, so doch in ihren wesentlichsten Bestandteilen erhalten, vorherrschend. 

SCHMIDT auBert die Auffassung, daB die Amyloidbildung durch Trans. 
sudation eines EiweiBkorpers und Fallung desselben im Gewebe zustande 
kommt. Dabei ist ein Ferment und moglicherweise die Chondroitinschwefel. 
saure mit am Werke. 

Da der amyloide EiweiBkorper infolge seiner GroBe die GefaBwand, wie 
neuerdings angenommen wird, nicht passieren kann (SCHMIEDEBERG), wird die 
SCHMIDTSche Hypothese dahin modifiziert, daB die Umwandlung eines EiweiB. 
korpers auBerhalb der GefaBe vom Sol. in den Gelzustand unter Mitwirkung des 
reticuloendothelialen Apparates stattfindet. 

Bei der Ablagerung des Amyloides im Gewebe wurden von verschiedenen 
Seiten die innigen Beziehungen zu den Grenzmembranen hervorgehoben. As. 
KANAZY driickt die diesbeziiglichen Erfahrungen in dem Satze aus: "Der Strom, 
der von auBen in das Lumen der epithelialen Kanale oder von den endothelialen 
Kanalen (Capillaren, Venen) nach auBen zieht, entauBert sich an den Grenz. 
membranen der Amyloidkomponenten." Dieses Verhalten solI durch einige 
Beispiele erlautert werden: 

In der Nebenniere des Menschen wird Amyloid nicht nur interstitiell und pericapillar, 
sondern pericellular besonders in der Rinde abgesondert (PETERS). Ebenso wird diese 
Substanz an der auBeren Oberflache der Endothelzellen in den Capillaren, sowie an Muskel· 
£asem oder Fettzellen (BENEKE) abgesetzt. Zur Erklarung dieses Verhaltens konnen Gesetze 
der Kolloidchemie herangezogen werden. 

Die gleichen Griinde sind dafiir maBgebend, daB wir Amyloid in der Tunica propria 
der Nierenkanalchen oder der SchweiBdriisen vorfinden. Auch in der Zunge, in den Milch. 
kanMen (ASKANAZY) und der Samenblase schmiegen sich die Schollen dem Epitheliiberzug 
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an. 1m Digestionstrakt sowie am Endo- und Epikard ist die Amyloidablagerung so ange­
ordnet, daB zahllose Knotchen mit aller Deutlichkeit durch den Serosaiiberzug durch­
schimmern. 1m iibrigen nimmt gerade in den Rohlorganen die glatte Muskulatur die 
Rauptmasse des Amyloids zwisohen ihren Biindeln auf, wahrend der eigentliohe Sohleimhaut­
belag frei bleibt. 

Gam besonders deutlich wirkt diese Anziehungskrajt an einem mit Epithel uberzogenen 
Gewebe, wie es die Haut wt. Zu der charakteristischen Art, in der die Haut von Amyloid in/il­
triert wird, gelWrt die Anlagerung der amyloiden Massen an den Epithelsaum, wenn auch fast 
immereinzelne Bindegewebs/ibrillen zwischen Amyloid und Epithelzellen eingeschoben sind. 
Die Kenntnis dieser Verhaltnisse verdanken wir zum Teil SCHILDER. 

Einige Erfahrungen liegen auch dariiber vor, wie weit disponierende Momente 
fUr die Ablagerung des Amyloids maBgebend sein konnen. 

SCHILDER fiihrt FaIle von allgemeiner Amyloidose an, bei denen Tumoren, namentIich 
Adenome und Sarkome, besonders intensiv befallen waren. Auch IPLAND kennt zwei 
Adenome der Sohilddriise, die die Substanz gieriger aufnahmen als die Umgebung. Rier 
reiht sich ein Fall von SCHMIDT an, der in einem Adenomknoten der Nebenniere giinstige 
Bedingungen fiir die Amyloidablagerung vorfand. Der gleichen Auffassung schIieBt sich 
ASKANAZY an bei der Mitteilung eines Scirrhus der Mamma, sowie von zwei Fallen, bei 
denen Driisenlappchen der Mamma, die sich in Wucherung befanden, bevorzugte LokaIi­
sationsstii.tten des Amyloids abgaben. 

MANDL ermittelte sechs FaIle mit Beteiligung der Knochen und hebt die Vorzugsstellung, 
die das Thoraxskelet einnimmt, besonders hervor. Bei der noch nicht sehr groBen Anzahl 
von Erkrankungen an Lymphogranulomatose, die mit Amyloid kombiniert sind, erweist 
sich der Darm in hohem MaBe anfallig. 

Auch der Funktion der Organe wird bei der Amyloidablagerung eine gewisse Bedeutung 
beigemessen. ASKANAZY schreibt, bei allgemeiner Amyloidose sind fast stets die Blut­
gefaBe der Plexus chorioidei erkrankt, hingegen die der Hirnhaute intakt. Fiir dieses 
Verhalten ist die Funktion des Plexusepithels verantwortIich. Noch verstandlicher wird 
die Beziehung .zwischen Funktion eines Organs und Amyloidinfiltration bei der folgenden 
Beobachtung: Eine durch Steinbildung geschadigte Niere bIieb verschont, wahrend die 
funktionierende Niere erkrankte. 

Doch ist das bisher zusammengetragene Beobachtungsmaterial noch zu klein fiir 
bindende SchluBfolgerungen. 

Unter lokalem Amyloid versteht man eine auf ein begrenztes Gebiet meist 
einem Teil eines Organes beschrankte Ablagerung. Zunachst scheint es, daB 
der Unterschied gegeniiber der generalisierten Amyloidose nicht bloB ein quanti­
tativer ist, daB die lokale Amyloidose mit ihrem harmlosen VerIauf sich sehr 
auffallig und vorteilhaft von der schweren, meist durch Kachexie zum Tode 
fiihrenden, generalisierten Amyloidose unterscheidet, doch hat sich gezeigt, 
daB der Sitz der Amyloidose in einem inneren Organ, wie z. B. dem Herzen, 
die Prognose wesentlich triiber gestaltet. Auch die naheliegende Auffassung, 
daB der generalisierten Amyloidose eine allgemeine Stoffwechselstorung, der 
umschriebenen hochstens eine lokale zugrunde liegt, ist nicht immer zutreffend, 
da es lokale Amyloidprozesse bei einer der bekannten Grundkrankheiten gibt, 
andererseits aber nicht bei allen generalisierten Amyloidosen die Ursache er­
mittelt werden kann. 

Es wurde friiher von der pathologischen anatomen Seite auf einen prinzi­
piellen Unterschied hingewiesen, der darin besteht, daB die lokalen Prozesse 
sich in der Nahe des Knorpels oder elastischen Gewebes (SCHMIDT, GLOCKNER) 
entwickeln. Seitdem diese Annahme nicht mehr aufrechterhalten wird, 
erkennt man, daB im Aufbau der beiden Formen kein wesentlicher Unter­
schied besteht. 

Als "Obergange zwischen lokalen und allgemeinen Amyloidosen konnen die 
Erkrankungen eines oder mehrerer Organe, die SCHMIDT als atypischen Beginn 
einergeneralisierten Amyloidose ansieht oder die Beteiligung von Gewebs­
systemen [quergestreifte und glatte Muskulatur, Fettgewebe (LUBARSCH)] oder 
schlieBlich die Infiltration selten befallener Organe bei Freibleiben jener Lokali­
sationsorte, an denen die Amyloidose iiblicherweise ihren Anfang nimmt, be­
trachtet werden. 
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Auch die besondere Ausbildung von Amyloid in einem Organ in tumor­
£ormiger Gestalt, bei der Erkrankung der anderen in normaler Form kann als 
Verbindungsglied gelten. 

Irrefiihrend wirkt vielfach die noch immer gebrauchliche, von HERXHEIMER 
langst abgelehnte Bezeichnung Amyloidtumor. Eine derartige Bildung, die am 
besten als tumorformiges Amyloid zu benennen ist (HERXHEIMER), zeichnet sich 
durch eine machtige, knotig angehaufte Amyloidinfiltration in normalem oder 
entziindetem Gewebe aus und hat keine nachweisbare Beziehungen zu einem 
Blastom, die den irrigen Namen rechtfertigen wiirde. Aber selbst dort, wo 
Amyloid, wie ganz selten beobachtet, in einem Tumor eingenistet ist, liegt kein 
Grund vor, das Amyloid in eine andere als lokale Beziehung zu bringen, so 
lange die amyloide Infiltration im GefaBbindegewebsapparat beginnt. 

Von besonderem Interesse sind die lokalen Amyloidablagerungen, die auf 
eniziindlicher Grundlage aufgebaut sind. Fast mit RegelmaBigkeit ist eine der­
artige Beziehung zwischen Trachom und Amyloid der Conjunctiva herzustellen, 
oder in Lymphdriisen, namentlich in der Nachbarschaft eines Eiterherdes. 
WOLPERT sammelte 35 knotige Amyloidformen, von denen 29 sich auf die oberen 
Luftwege, den Verdauungstrakt und die Harnblase verteilen, also an Orten 
ihren Sitz haben, die auBeren Schadlichkeiten in erhOhtem MaBe ausgesetzt 
sind und daher auch von Entziindungsprozessen besonders haufig aufgesucht 
werden konnen. 

Fiir den Zusammenhang lokaler Amyloidbildungen mit Entziindungs­
prozessen hat sich besonders LUBARSCH und seine Schule eingesetzt. Es 
besteht aber auch eine Reihe von Fallen, in denen jeder EntziindungsprozeB 
fehlt, bei anderen ist die Entscheidung, ob die Entziindung der Amyloidablagerung 
vorausgeht oder derselben folgt, schwer zu treffen, doch kann nicht in Abrede 
gestelltwerden, daB bei lokalen Amyloidprozessen entziindliche Infiltration 
mit oder ohne Riesenzellen eine haufigere Erscheinung sind als bei generali­
sierter Amyloidose. Bei ortlich beschrankten Hautamyloidosen finden sich stets 
geringe entziindliche Begleiterscheinungen. Ob diese lymphocytare Infiltration 
der Amyloidablagerung voraus eilte und den Boden fiir die Ausflockung vor­
bereitet, oder die Reaktion des Gewebes auf den Fremdkorper darstellt, ist noch 
Gegenstand der Erorterung. Bei generalisierten Prozessen fehlen in der Haut 
Entziindungsvorgange. 

Von einem prinzipiellen Unterschied auf histologischem Gebiete zwischen 
allgemeiner und lokaler Amyloidose kann kaum gesprochen werden. Zunachst 
glaubte man zwar, daB die schon erwahnten Riesenzellbildungen der lokalen 
Amyloidose ein besonderes Geprage verleihen, doch wurden diese Zellen spater 
(SCIDLDER, FISCHER, TSUNODA), wenn auch seltener bei allgemeiner Amyloidose 
beschrieben und es gibt lokale Amyloidosen ohne sie. 

HERXHEIMER hat die Ansicht vertreten, daB bei lokaler Amyloidose haufiger 
Amyloid in praformierten Hohlraumen abgelagert wird und der dadurch 
geschaffene Kontakt mit Endothelzellen, den Bildnern der Riesenzellen, erklare 
ihr Oberwiegen. Bei Hautamyloidose wurden sie bisher in keiner ihrer Formen 
beobachtet. 

1m iibrigen ist auch bei lokal beschrankten Prozessen der GefaBbinde­
gewebsapparat Trager des Amyloides. 

Der hiiujiyste Sitz lokaler Amyloidentwicklung ist die Oonjunctiva, dann der 
Respirationstrakt, zunachst der Larynx mit oder ohne Beteiligung der Trachea 
und der Bronchien. Einerseits wurde die Trachea oder die Lunge isoliert er­
krankt gefunden, andererseits der ganze Respirationstrakt. Auch von Pferden, 
die besonders auf Diphtherietoxin mit Amyloidbildung reagieren, liegen Berichte 
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uber lokale Erkrankungen der Nase und Trachea vor. Als eine gleichfalls haufige 
Bildungsstelle lokalen Amyloides ist die Zunge zu bezeichnen, wahrend Schild­
druse, Lymphdrusen, Herz, Augenmuskulatur, Wirbelsaule, Dunndarm, Blase, 
Urethra, Samenblase, Tranendrusen, Narben, benigne und maligne Tumoren 
seltene Lokalisationen sind. 

Chelllie. 
Die von VIRCHOW angestellten Farbreaktionen und die daraus auf die 

Natur des Amyloides gezogenen Schlusse waren zunachst irrefUhrend. Bald 
wurde jedoch von KEKULE, NEUBERG, HANSSEN einwandfrei Amyloid als 
EiweiBkorper erkannt und den Proteinen zugezahlt. Nach NEUBAUER stehen 
nach dieser Feststellung die folgenden Fragen zur Diskussion: Handelt es sich 
um ein Protein, das als Resultat eines sehr komplizierten Umbauprozesses in 
Erscheinung tritt, oder ist es den physiologischen EiweiBkorpern nahe verwandt. 
Es ist ferner wichtig zu ermitteln, ob bei der Bildung des Amyloides ein Ferment 
mitwirkt, endlich ob die Bausteine des Amyloides aus Blut und Gewebe stammen 
oder von au Ben zugefUhrt werden. Dieses Arbeitsprogramm ist von einer er­
schopfenden Erledigung noch weit entfernt. 

Die von FRIEDREICH und KEKULE, KRAWKOW, NEUBERG, HANSSEN, 
EpPINGER und MAYEDA stammenden Analysen weichen nicht unwesentlich 
voneinander ab, so daB NEUBAUER die Meinung auBert, fUr diese Unterschiede 
konne nicht allein die Darstellungsart des Amyloides, die einerseits durch Pepsin­
Salzsaureverdauung, andererseits auf mechanischem Wege eingeleitet wurde, 
verantwortlich gemacht werden, sondern das Amyloid durfte in seiner Zusammen­
setzung nicht ganz einheitlicher Natur sein. 

NEUBERG faBt das Amyloid als einen basischen EiweiBkorper auf, der in 
Rucksicht auf seinen bedeutenden Gehalt an Argynin und Lysin den Histonen 
an die Seite zu stellen ist. Auch EpPINGER zahlt Amyloid zu den basischen 
EiweiBkorpern und weist in seiner Analyse auf den besonders hohen Gehalt an 
Tyrosin hin. Histidin fanden beide Autoren nicht, wohl aber MAYEDA. 

Ein besonderes Interesse gebuhrt den Untersuchungen, die auf den Nachweis 
von Schwefelsaure gerichtet sind. ODD! und KRAWKOW bestimmten im Ver­
dauungsamyloid Chondroitinschwefelsaure. An diese Feststellung knupften 
dann zahlreiche Autoren verschiedene Hypothesen bezuglich der Amyloidbildung. 
So erblickt SCHMIDT in der Chondroitinschwefelsaure den Trager der klassischen 
Farbenreaktionen, und seineLehre von den nahen topographischen Beziehungen 
zwischen Knorpel, elastischem Gewebe und lokalem Amyloid stutzt sich 
gleichfalls auf die Annahme, daB diese Korper die notwendige Chondroitin­
schwefelsaure zur Verfugung stellen. 

Diese Anschauung schien nun widerlegt, als HANSSEN gepaarte Schwefel­
sauren in mechanisch isolierten Sagokornern der Milz vollkommen vermiBte 
und nun auch EpPINGER in seinem tumorfOrmigem Amyloid, das er aus einer 
Leber ausschalen konnte, einen Korper analysierte, der vollkommen schwefel­
frei war. Trotzdem lebt die Lehre von der Bedeutung der Chondroitin­
schwefelsaure wieder auf, denn, wenn auch nicht im Amyloid selbst, so fand 
HANSSEN doch in amyloidinfiltrierten Organen einen erhohten Gehalt an 
Chondroitinschwefelsaure, der nach LEUPOLD bei der Ausfiillung des Amyloides 
eine Rolle spielt und ursachlich darauf zuruckzufUhren ist, daB das erkrankte 
Gewebe unfahig sei, den Sulfatschwefel auszuscheiden. 

Bei der experimentellen Erzeugung von Amyloid mit Hilfe von Staphylo­
kokken oder Terpentininjektion konnte LEUPOLD durch Verfutterung von 
Schwefelblumen die Ergebnisse wesentlich verbessern. 



264 H. KONIGSTEIN: Amyloid der Haut. 

Zur indirekten Unterstiitzung dieser Ansicht werden noch Arbeiten angefiihrt, 
aus denen die Tatsache erheIlt, daB bei schweren Tuberkulotikern Chondroitin­
schwefelsaure in vermehrten Mengen im Harn ausgeschieden wird (DIETL). 
Aus dieser erhohten Abgabe von Chrondroitinschwefelsaure ist nicht nur auf 
einen erhohten EiweiBabbau zu schlieBen, sondern die schweren Phthisiker sind 
zugleich auch die Kandidaten fiir die Amyloidose. SchlieBlich fiihrt SCHMIEDE­
BERG fiir diese Hypothese noch die Farbung mit Jodschwefelsaure ins Treffen, 
die auf einer Kohlehydratbeimengung beruht. Dieser Kohlehydratbeimengung 
einem Hyaloidin verdankt die vielumstrittene Chondroitinschwefelsaure ihre 
Abstammung. . 

Woher das Amyloid stammt, hat SCHMIDT in seiner Infiltrationstheorie 
beantwortet; es erfolgt keine Umwandlung des OrganeiweiBes, sondern eine 
Ausscheidung des EiweiBkorpers aus dem Blut. Die gleiche hypothetische Auf­
fassung vertreten SCHMIEDEBERG und LEUPOLD. Nur leitet der erstere das 
Amyloid direkt von den EiweiBkorpern des Blutes ab, wahrend LEUPOLD die 
Vermittlung eines im Blute kreisenden Praamyloids in Anspruch nimmt. Zur 
Stiitzung dieser Hypothese wird die Bildung von Antikorpern gegen Amyloid­
lOsungen (RAUBITSCHEK) und der Nachweis von Abbaufermenten, der im Blute 
bei chronischen Eiterungen durch das Dialysierverfahren von ABDERHALDEN 
gelingt, angefiihrt. 

LETTERER hingegegen ist der Ansicht, daB das Praamyloid nicht aus dem 
Blute stammt, weil seine MolekulargroBe den Durchtritt durch die GefaBwand 
nicht zulaBt. Die Globuline liegen gelOst in den Reticuloendothelien und werden 
von dort aus fiir die Ausfallung zur Verfiigung gestellt. Dabei wirken nach 
der Ansicht der einen Autoren Fermente (SCHMIEDEBERG, KUCZYNSKI, DOMAGK), 
nach der der anderen Sauren (FRANK) mit. 

Zur Frage der Amyloidabstammung seien noch die Resultate, zu denen 
SCHMIEDEBERG gelangt, angefiihrt: "Der Umstand, daB das genuine Sago­
kornchenamyloid im wesentlichen die gleiche Zusammensetzung wie die Serum­
globuline hat und aIle EiweiBreaktionen, namentlich auch die Schwefelblei­
und MrLLoNsche Probe gibt, spricht gegen seine Entstehung durch Spaltung 
des EiweiBmolekiils oder weitgehende Abspaltung seiner Komponenten." "Wenn 
aber das Amyloid aus dem Globulin und Serum-Albuminen nicht durch eine 
fermentative Spaltung der letzteren und nicht aus einem Spaltungsprodukt 
gebildet wird, so darf man schlieBen, daB seiner Entstehung das Gegenteil 
zugrunde liegt, eine verhinderte Spaltung." 

Farbung. 
In Gemeinschaft mit dem morphologischen Verhalten der Schollenbildung 

und der charakteristischen Lagerung im Gewebe sind gewisse Farbreaktionen 
die sicheren Kennzeichen des Amyloides. 1m Lugol nimmt Amyloid dunkel­
braune Farbe an, die auf Zusatz von Schwefelsaure iiber Dunkelrot, 
Schmutziggriin in Blau iibergeht. In einer Gentiana- oder MethylviolettlOsung 
farbt sich Amyloid leuchtendrot im Gegensatz zur Blaufarbung des iibrigen 
Gewebes. In eine Farblosung nach VAN GIESON gebracht, erscheint Amyloid 
braungelb, wahrend das oft differentialdiagnostisch abzugrenzende Hyalin ein 
intensives Rot annimmt. Die eben angefiihrten Farbungen, von denen keine 
einzige absolut spezifisch ist, also weder durch den positiven Ausfall unfehlbar 
Amyloid anzeigt noch durch den negativen ausschlieBt, haben in ihrer Gesamtheit 
praktische Beweiskraft. 1m iibrigen sind die bei den einzelnen Farbungen mit­
reagierenden Substanzen durch andere Methoden leicht auszuschlieBen. Diese 
4 Reaktionen bilden die bewahrten klassischen Hauptfarbemethoden, von denen 
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die Metachromasie von vielen als die zuverlaBlichste bezeichnet wird. In neuerer 
Zeit ist noch eine groBere Reihe von Farbstoffen gepriift worden, unter denen sich 
nur Kongorot einen dauernden Platz erobert hat. 

HERXHEIMER empfiehlt Fett Ponceau, womit Amyloid einen hellroten Farben­
ton annimmt, der sich deutlich von dem dunkleren Rot der Fettsubstanz ahhebt 
und erinnert dadurch an MECKEL, der zu den ersten Beschreibern des Amyloides 
zahlt und dasselbe den Fetten, namentlich den Cholesterinen nahestellte. Ein 
ahnlicher Standpunkt wird auch von BENEKE Vater und Sohn vertreten, die 
eine wesentliche Komponente der Amyloidmasse fiir ein Lipoid halten und die 
Farbung dieses Korpers mit Schwefelsaure fiir die Richtigkeit dieser Ansicht 
ins Feld fiihren. Hingegen verlegt LETTERER wohl mit Recht die Ursprungsstelle 
des Fettes ins Serum, aus dem es bei der Ausfallung des AmyloideiweiBkorpers 
mitgerissen wird. 

1m Laufe der Zeit wurden die verschiedensten Amyloidfarbstoffe heran­
gezogen, ohne jedoch einen Fortschritt zu bringen. Erst BENNHOLD baute 
auf einem Gedanken, der sich nach mehreren Richtungen hin als fruchtbar 
erwies, eine neue Farbung auf, die sich einbiirgerte und vor den alten Methoden 
den Vorteil der Bestandigkeit vorauszuhaben scheint. 

GRIESSBACH beobachtete, daB Konyorot beim Menschen ohne jede Gefahr 
intravenos eingespritzt werden kann und daB 4 Minuten nach der Injektion 
von 10 ccm einer 1 %igen Losung eine homogene Mischung von Plasma und Farb­
stoff eintritt. Schon nach 10 Minuten beginnt eine Entfarbung des Plasmas, 
die nach 24 Stunden ihr Ende erreicht hat. 

Wahrend GRIESSBACH diese Erkenntnis fiir eine Methode zur Bestimmung 
der Blutmenge ausniitzte, legte BENNHOLDS sich die Frage vor, ob man aus 
dem langsameren oder schnelleren Verschwinden des Farbstoffes aus dem Blut 
Schliisse auf die normale oder gestorte Funktion bestimmter Organe ziehen 
kann. Das Verfahren BENNHOLDS besteht nun darin, 4 und 60 Minuten nach 
erfolgter 1njektion Serum zu gewinnen, um die Farbstoffmenge in demselben 
calorimetrisch zu bestimmen. Normale FaIle geben vergleichbare Ausgangswerte. 

Ausgedehnte Untersuchungen fiihrten zu den folgenden fUr die Amyloid­
forschung bemerkenswerten Feststellungen: "Das Kongorot verlaBt die Blut­
bahn, indem es offenbar die geschiidigten Capillarendothelien passiert und 
verankert sich in der angrenzenden amyloiden Substanz. Die amyloid entarteten 
Organe scheinen fast wie ein Filter auf das zirkulierende kongorothaltige Plasma 
zu wirken." Diese auBergewohnliche Aufnahmefahigkeit des Amyloids fUr Kongo­
rot wurde von BENNHOLD nicht bloB aus dem raschen Schwinden des Farb­
stoffs aus dem Serum erschlossen, sondern an den amyloidinfiltrierten Organen 
eines Falles, der kurz naoh der 1njektion starb und seziert wurde, mit iiberzeugen­
der Deutlichkeit festgestellt. 

Dieses Farbstolfbindunysvermogen ist in so hohem Ma{3e den Amyloidmassen 
eigen, da{3 mit dieser Beobachtung ein charakteristisch und diagnostisch verwertbares 
Merkmal entdeckt war. Eine fiir die Klinik praktisch verwertbare Farbstoff­
bindungsreaktion (F. B. R.) kommt dann in Frage, wenn bei der angegebenen 
Untersuchungsmethode innerhalb der ersten Stunde nach der Injektion eine 
Entfarbung des Serums um mindestens 60% festzustellen ist, ohne daB groBe 
Mengen des Farbstoffes im Urin auftraten. Eine Farbstoffabnahme von iiber 
60 % innerhalb der ersten Stunde ist beweisend fiir Amyloid. 

BENNHOLD, STRASSER, SEYDERHELM, LAMPE, E. SCHONBERG und J. ROSEN­
BLATT bemiihten sich um den weiteren Ausbau dieses Verfahrens namentlich 
im Hinblick auf die Differentialdiagnose gegeniiber Nierenaffektionen, denn es 
zeigte sich, daB auch bei Nephrosen der Farbstoff rasch aus dem Blute schwindet. 
Der abnorm schnelle Schwund aus dem Blute Tubularnierenkranker auch ohne 
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Amyloid beruht offenbar darauf, daB der Farbstoff bei dieser Erkrankung nur 
abnorm locker oder nur unvollstandig an die Plasmakolloide gebunden wird 
(BENNHOLD). Er erscheint in diesen Fallen im Harn. Er fehlt aber in dieser 
Ausscheidung, wenn er zugleich auch von Amyloid zuruckgehalten wird. Daher 
kann in allen jenen Fallen, in denen neben der Niere auch andere Organe 
Amyloid enthalten, diese Probe auch bei bestehenden nephrotischen Zeichen die 
Diagnose Amyloid fordern (STRASSER). 

K. NARBESHUBER bestatigt im allgemeinen die angefUhrten Ergebnisse und 
fUgt noch hinzu, daB geringe Amyloidmengen durch diese Probe nicht festgestellt 
werden konnen. 

Auch die vielumstrittene Frage der Resorbierbarkeit des Amyloides, uber 
die beim Kranken noch keine exakten Beweise vorliegen, glaubt STRASSER 
auf Grund einer interessanten Beobachtung in Erorterung ziehen zu konnen. 

Aus den Experimenten HERZENBERG8 geht hervor, daB bei gesunden Tieren 
das injizierte Kongorot vollig wieder ausgeschieden wird und Amyloid die einzige 
Substanz ist, die vital gefarbt wird. Das gleiche Verhalten gegenuber Amyloid 
zeigt auch Trypanblau. 

Es war nun naheliegend, das elektive Bindungsvermogen des Amyloides fUr 
Kongorot zugunsten einer spezifischen Amyloidfarbung im Schnitte auszuwerten. 
Werden Schnitte, die kurze Zeit mit 1 %iger KongorotlOsung beschickt wurdpn, 
in Lithium carbonicum getaucht und in 80%igem Alkohol differenziert, so 
gelingt es, Praparate zu erhalten, in denen Amyloidschollen mit besonderer 
Klarheit und Scharfe durch einen roten Farbenton von der Umgebung abge­
hoben sind. 

GUSTAV GERSTEL erzielte vor kurzem mit einer 14%igen wasserigen Losung 
von Neutralrot Bilder, die er den Kongorotfarbungen ebenburtig an die Seite 
stellen zu konnen glaubt. 

Der Ausfall der einzelnen klassischen Farbemethoden kann nicht nur bei 
verschiedenen Fallen abweichen, sondern im selben Organ, sogar im gleichen 
Schnitt konnen einzelne Teile der Amyloidablagerung bezuglich ihrer Farbauf­
nahme im Gegensatz zu anderen stehen. Diese Eigenart, die LUBARSCH vor 
kurzem als Launenhaftigkeit bezeichnete, suchte M. B. SCHMIDT teilweise durch 
das wechselnde Alter zu erklaren und beruft sich auf Experimente, bei denen 
in die Bauchhaut von Tieren verpflanzte Amyloidorgane in gleicher Weise Ande­
rungen der Farbbarkeit erfuhren (LITTEN, GRIGORJEFF), doch ist das Alter der 
Substanz nicht der allein maBgebende Faktor, daneben laufen auch primare 
Verschiedenheiten mit. 

Eine Darstellung der Farbbarkeit des Amyloides zerfallt in einen Teil, der die 
praktischen, zur Diagnose verwertbaren und zum groBen Teil gesicherten Ergeb­
nisse aufzahlt und in einem Abschnitt, in dem Probleme aufgerollt werden, 
welche den chemischen Aufbau des Amyloides zum Inhalt haben und die vom 
Studium der Farbreaktionen eine Forderung erhoffen. 

Es taucht die Frage auf, ob die einzelnen Farbreaktionen nach voran­
gegangenen Einwirkungen auf den Amyloidkorper gleichmaBig reagieren oder 
ob die eine beeinfluBt wird, die andere unberuhrt bleibt. Aus diesbezuglichen 
Versuchen schlieBen die Autoren, je nach dem Ergebnis, auf einen einheitlichen 
Grundkorper, an dem die Farbreaktionen gebunden sind, oder auf die Zusammen­
setzung aus mehreren Komponenten, von denen jede einzelne selbstandig Farbe 
annimmt und abgibt. 

FettlOsungsmitteln beeinflussen in keiner Weise die Farbbarkeit des Amyloides 
und LEUPOLD empfiehlt daher, Alkohol als bestes Fixierungsmittel, da dadurch 
die histologische Verwendbarkeit am besten erhalten bleibt, doch hat sich gezeigt, 
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daB auch nach Vorbehandlung der Stiicke in einer Losung von Formalin oder 
Sublimat oder in einer Fixierungsfliissigkeit nach den Angaben von MULLER 
oder HELLY ebenfalls distingte Farbungen bei sorgfaltigerer Schonung des Grund­
gewebes erzielt werden. 

Sauren andern, wenn auch nicht in sehr auffalliger Art, die Jodreaktion, 
LEUPOLD konnte aber auch in den Ablauf der Jodschwefelsaurereaktion ein­
greifen. Der Ausfall der Jodschwefelsaurereaktion ist bekanntlich ein wechselnder, 
auch entwickeIt sich gelegentlich die SchluBfarbe erst als Endglied einer Farben­
skala. Da es LEUPOLD gelang, durch oxydierende Sauren bei schlecht rea­
gierendem Amyloid die nachsthohere Stufe in der Farbenskala zu erreichen, 
so spricht er die aufeinanderfolgenden Farben, die man mit der Jodschwefelsaure 
erhalt, als verschiedene Stufen einer Oxydation an, und zwar mit urn so groBerer 
Berechtigung als reduzierende Mittel, wie Zink und Salzsaure, den umgekehrten 
Ablauf in der Farbenreihe bewirken. Aus sehr miihevollen Versuchen erkannte 
LEUPOLD, daB die mannigfachen Eingriffe, die die Jod- und Jodschwefelsaure· 
farbung verandern oder aufheben ohne EinfluB auf die Methylviolettreaktion 
bleiben und nimmt daher an, daB das AmyloideiweiB aus verschiedenen 
Gruppen besteht, die einer Grundsubstanz beigemengt sind. 

HANSSEN hob mit Alkalien die Schwefelsaurereaktion, durch Verdauung 
in Peptinsalzsaure, auch die Jodreaktion auf. Die Methylviolettreaktion blieb 
erhalten. Mit der Auffassung, daB er eine jodaffine Gruppe aufgefunden habe, 
stellt er sich auf die Seite jener Forscher, welche fUr die Zusammensetzung des 
Amyloides aus mehreren Gruppen eintreten. 

SCHMIDT bildete sich auf Grund der Untersuchungen von KRAWKOW die 
Meinung, daB Amyloid der Beimengung von Chondroitinschwefelsaure die 
charakteristische Farbreaktionen verdanke, da KRAWKOW an der isolierten 
Saure die Methylviolett- und gelegentlich auch die Jodreaktion mit Erfolg 
anstellte. Nach AbspaItung dieser Saure andert sich nicht das optische, 
sondern bloB das tinktorielle Verhalten und es entsteht ein Korper, welchen 
KLEPS als achromatisches Amyloid bezeichnet. Bei Erwahnung des SCHMIDTschen 
Standpunktes muB auf den Streit verwiesen werden, der iiber die Bedeutung 
der Chondroitinschwefelsaure fiir den Amyloidkomplex gefiihrt wird und der 
derzeit noch nicht entschieden ist. Jedenfalls sei der einstweilen noch rein 
hypothetische Charakter aller auf diesem interessanten und vielversprechenden 
Arbeitsgebiet gezogenen SchluBfolgerungen besonders betont. 

SCHULTZ erzielte mit Kresylviolett Metachromasie und schlieBt daraus auf 
die Chondroproteinnatur des Amyloides, die gleiche Metachromasie erhieIt er 
auch an den BildungssteIlen elastischen Gewebes. Hiemit scheint wieder eine 
Briicke zwischen Amyloid, Chondroitinschwefelsaure und elastischer Substanz 
geschlagen. Zugleich wurde auch eine Erklarung fUr die Tatsache gefunden, 
daB bei spezifischen Amyloidfarbungen, durch Methylviolett, Kongorot, 
Neutralrot auch elastische Fasern gleichzeitig dargesteIlt werden. 

KUCZYNSKI betrat einen anderen Weg, priifte die iiblichen Reaktionen an 
schwach abgebautem Casein und gelangte zu, wenn auch wenig haltbaren, 
charakteristischen Farbungen. MISLOWITZER und KLEINMANN setzten auf 
Veranlassung LUBARSCHS diese Arbeit fort. EiweiBkorper wurden unter Anwesen­
heit verschieden stark wirkender Elektrolyte gefaIlt, damit auf diese Weise ihr 
Dispersitatsgrad beeinfluBt werde. Die Autoren stellten Praparate her, an denen 
Kongorot- oder Schwefelsaurereaktion mit gewissen Vorbehalten als gelungen an­
zusehen war. Die Farbungen waren denen bei Amyloid zwar nicht vollig gleich, 
aber weitgehend ahnlich. AIle diese Versuche zielten dahin, den Amyloidkorper 
in nahe verwandtschaftliche Beziehungen zum Casein zu stellen. 
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Experimentelle Erzengnng von Amyloid am Tiere. 
Entsprechend den klinischen Erfahrungen, nach denen Amyloid haufig in 

der Gefolgschaft langdauernder Eiterungen in Erscheinung tritt, versuchten 
die ersten Experimentatoren, und zwar mit Erfolg bei Tieren in gleichartiger 
Weise die Amyloidbildung einzuleiten. 

BmsCH-HIRSCHFELD (89) erzielten durch subcutane Eiterungen, KRAWKOW (96) durch 
Injektion von Staphylococcus pyogenes aureus Amyloid; sie bildeten die Vorl.ii.ufer fiir 
DAVIDSON, der seine Versuche in groBem MaBstabe an Kaninchen, Meerschweinchen und 
Mausen ausfiihrte und den Standpunkt vertrat, der einstweilen aufgegeben wurde, daB 
die Anwesenheit der Milz, die durch ein Ferment zur Ausfallung des Amyloids beitragt, 
eine notwendige Voraussetzung fiir das Gelingen des Versuches sei. LUBARSCH verwendete 
auBer Staphylococcus pyogenes aureus auch Bacillus pyocyaneus, Bacillus pneumoniae 
Friedlander und Streptokokken. Ihm schloB sich spater DANTSCHAKOW, DOMAGK, FRANK 
u_ a. mit Experimenten an, aus denen auf die Einwirkung von lebenden oder toten Bak­
terien oder ihrer Kulturfiltrate mit oder ohne Eiterbildung auf die Entstehung von Amyloid 
gefolgert werden kann_ FRANK ist wohl der letzte, der den Bakterien, und zwar mit Unrecht, 
eine allein ausschlaggebende Rolle bei der Entstehung der hier besprochenen Krankheit 
zubilligt und der auch den Versuch macht, die schon iiberwundene Lehre von der Umwand­
lung roter Blutkorperchen in Amyloid zu erneuern. 

Auch Injektionen von Terpentinol durch CZERNY, LUBARSCH und NOVAK waren 
noch von dem Gedanken geleitet, Eiterungen, wenn auch nicht bakterieller Natur, zu 
erzeugen. 

Andere Wege verfolgte dann LUBARSCH, als er Geschwiilste transplantierte und SCHEPI­
LEWSKY, der Labferment einverleibte. Wenn auch bei diesen Operationen am Tier Infek­
tionen und damit bakterielle Einwirkungen nicht ausgeschlossen werden konnten, so waren 
sie doch auch nicht bei jedem erfolgreichen Versuch anzunehmen. 

Bisher waren es vorzugsweise Proteine, die aus Bakterienleibern, Eiter oder Geschwulst­
zelIen stammten, mit denen Amyloid bei Tieren hervorgerufen wurde. Diese Ergebnisse 
legten LETTERER die Idee nahe, nicht Nucleoproteide, sondern andere EiweiBkorper zu 
versuchen, doch hatte er zunachst mit EiweiB, das aus Bierhefe, Mais oder Serum stammte, 
keine Erfolge. 

Beirn Studium cellularer Vorgange, die sich im Laufe der Verdauung abspielten, ent­
deckte KUCZYNSKI Amyloid bei Mausen, die mit eiweillreicher Nahrung, mit Kase, Milch 
oder HiihnereiweiB gefiittert worden waren. Diese Art der Ernahrung fiihrte zwar keines­
wegs immer zur Amyloidose, doch wurden die Erfolge um so zahlreicher, je langer die Fiitte­
rung anhielt. Nach Injektion von Eiweilliosungen erzielte KUCZYNSKI Amyloid regel­
maBig und in hoherem Grade als bei Fiitterungsversuchen. 

Nach der Ansicht KUCZYNSKIs ist fiir die Bildung des Amyloids das Kreisen abbau­
bediirftiger Eiweillkorper irn Blute die notwendige Voraussetzung und auch Eiterungen, 
die bisher als sehr wesentliche Ursachen in Betracht kamen, fiihren gleichfalIs auf dem 
Wege der Eiweilliiberschwemmung zur Amyloidose. Die Milz ist fiir die Entwicklung des 
Prozesses nicht notwendig. Interessanterweise werden bei der Amyloidbildung jene Orte, 
in denen wie in Milzfollikeln gesteigerter EiweiBabbau stattfindet, bevorzugt. Diese Tat­
sache erinnert an die schon von VIRCHOW bekanntgegebene Erfahrung, daB bei der Leiche 
die machtigsten Amyloidmassen in Lymphknoten gefunden werden, die dem Entziindungs­
herd am nachsten liegen. 

Sehr vorsichtig abgebautes Casein leistet dieselben Dienste, wahrend tiefere Abbaustufen 
versagen. Aus den eben angefiihrten Resultaten sowie aus farbanalytischen Studien, bei 
denen am praparierten Casein ahnliche Farbreaktionen wie am Amyloid gewonnen wurden, 
schlieBt KUCZYNSKI auf weitgehende Verwandtschaft zwischen tryptisch abgebautem Casein 
und Amyloid und erblickt "in der Regel" im KorpereiweiB die Ausgangssubstanz des 
Amyloids. In KrystalIbildungen, die KUCZYNSKI im Gewebe der Experimentaltiere findet und 
fiir Amyloidausfallungen ansieht, glaubt er einen weiteren Beleg fiir seine Theorie vor­
gebracht zu haben. 

STRASSER, KARZAG, PAUNZ und NEMETH, ASCHOFF-UCHINO, LETTERER, JAFFE bestatigen 
die Befunde von KUCZYNSKI, wenn sie auch nicht aIle in gleich hohen Perzentsatzen 
positive Ergebnisse erzielten und ASCHOFF-UCHINO auch Infektion der Stichkanale fest­
stellten. Die aus den Einstichen geziichteten Bakterien konnten zwar zur Amyloidbildung 
am Tiere verwendet werden, doch blieb die Caseininjektion beziiglich der Zahl der erzielten 
Erfolge und der Ausdehnung des Prozesses iiberlegen. 

KUCZYNSKI hat durch seine Arbeit die Frage nach der Bedeutung des intermediaren 
EiweiBstoffwechsels fiir das Amyloidproblem ins Rollen gebracht, und eine Methode zur 
Amyloiderzeugung angegeben, welche nicht nur den Vorteil hat, die friiher gebrauchlichen 
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an Sicherheit zu ubertreffen, sondern die auch die erwunschte Miiglichkeit bietet, durch 
Aussetzen der Behandlung den ProzeB abzubrechen. 

VerfUttert man gleich nach Beginn der Nutroseinjektionen Cholesterin mit fettreichem 
Brei, so kiinnen die Tiere gegen die Krankheit geschutzt werden (JAFFE, KLINGE und 
WACKER). RABL fUtterte Mause cholesterinreich, sauer oder abwechelnd sauer und alka· 
lisch und berichtet uber Amyloidbefunde. 

Bei Mausen, die mit Teer gepinselt wurden, tritt gelegentlich Amyloid in der Leber 
und Milz auf. MEYER, auf den diese Versuche zuruckgehen, ist der Meinung, daB die 
hamolytische Wirkung des Teers insoferne verantwortlich ist, als der starke EiweiBzerfall 
durch Untergang der roten Blutkiirperchen die Amyloidausfallung bedingt. 

Weitere Fortschritte auf dieser unter so gunstigen Voraussetzungen bereits eingeschla. 
genen Bahn, die zur Erforschung der Amyloidgenese hinleitet, verdanken wir LETTERER. 
LETTERER transplantierte amyloidinfiltrierte Mauseorgane, teils Organe, die zwar noch 
keine Anzeichen der Amyloidinfiltration aufwiesen, aber von gespritzten Mausen stammten 
und daher eine Amyloidbereitschaft erwarten lieBen, und schlieBlich gesunde Organe. 
Auch infolge dieses Eingriffes entwickelte sich Amyloid, und zwar zuerst in der MHz, spater 
auch in der Leber und Niere der Wirtstiere. Diese Versuchsanordnung ahmt bis zu einem 
hohen Grade die naturlichen Vorgange bei der Amyloiderkrankung des Menschen nach, 
da beiderseits zerfallenden EiweiBkiirpern die ursachliche Rolle zufallt. 

An die Organtransplantation LETTERERs knupfte JOSE CRUZ an. Vorweggenommen sei, 
daB bei Transplantationsversuchen die Frage der gleichzeitigen Infektion des Operations. 
gebietes nicht in die Waagschale fant, da bei anderen Operati!?nen die gleichen Bedin· 
gungen vorherrschen, ohne daB je Amyloidose beobachtet wurde. Ubertragen wurden Leber, 
Nieren, Milz, Herz, Lunge auf Mause. Fiel bei der Verwendung von Implantaten die Wahl 
auf Organe von Rindern, Schweinen, Pferden, dann starben alle Tiere in den ersten Tagen 
nach der Operation, aber auch bei der Transplantation von Kaninchenorganen war die 
Sterblichkeit griiBer als bei Organuberpflanzungen der eigenen Art. Immerhin uberlebten 
von 45 Mausen, denen Kaninchenorgane in die Bauchhiihle versenkt wurden, 31, 30 Tage 
die Operation. Bei Eigentransplantation waren es 43 von 52 und von diesen bekamen 14, 
also 32,5 %, Amyloidose, wobei die Leberimplantation die besten Erfolge zeitigte, die der 
Lunge die ungiinstigsten. Bei allen erkrankten Tieren war die MHz beteiligt. 

Die Resultate bei der Ubertragung von Rattenorganen waren noch gunstiger; doch war 
die Gesamtzahl der Versuche zu gering, urn mit Berechtigung Zahlenverhaltnisse zu 
ermitteln. Hingegen fUhrten Kaninchenorgane nur in 6,4 % zur Amyloidose. 

Das auf die angegebene Weise erzeugte Amyloid gab Metachromasie und farbte sich mit 
Kongorot. Jod· und Jodschwefelsaurereaktion waren stets negativ. In Rucksicht auf den 
negativen Ausfall einzelner Reaktionen verweist CRUZ auf LEUPOLD, der nur der Metachro· 
masie, eventuell der Kongorotfarbung ausschlaggebende Bedeutung zumiBt. 

Von Bedeutung fUr Probleme allgemeiner Natur ist die 'Catsache, daB die Trans· 
plantation arteigener Organe in einem hoheren Perzentsatz zu Erfolgen fUhrte als die 
artfremder. 

AuBer den Transplantationsversuchen, die, wie eben auseinandergesetzt, auch von 
JOSE CRUZ spater eine Bestatigung erfuhren, machte LETTERER mit EiweiBliisungen ver· 
schiedener Art und Konzentration, namentlich aber auch mit abgebauten EiweiBkiirpern, 
Versuche. Das Auftreten des Amyloids ist, wie aus den Ergebnissen dieser Versuche 
geschlossen werden kann, von der Konzentration der EiweiBliisung nicht abhangig und 
im Gegensatz zu KUCZYNSKI konnte LETTERER auch mit weitgehenden Abbaustufen des 
Caseins noch Amyloidablagerung erzielen. 

Nach LETTERER ist die Amyloidbildung uberhaupt kein Vorgang, der an die Einver· 
leibung eines bestimmten EiweiBkiirpers gebunden ist, und er vertritt den Standpunkt, daB 
die Ausliisung zur Amyloidbildung nicht unbedingt von injizierten EiweiBkiirpern ausgehen 
muB. 1m Sinne dieser Gedankenrichtung und unter Beriicksichtigung der Aufgabe, die 
dem Schwefel bei der Amyloidbildung zugemessen wird, injizierte LETTERER Schwefel­
diasporal mit dem Erfolge, daB unter 12 Tieren drei an Amyloid erkrankten. Den Einwand 
einer Beteiligung des Dispersionsmittels an dem Ergebnis widerlegt LETTERER durch die 
vollkommen negativen Erfahrungen bei Verwendung von Eisen im selben Dispersions· 
mittel. In der gleichen Art wie Schwefel wirkt auch kolloidales Selen (LETTERER) oder 
Kieselsaureverbindungen (MURATA und YOSHIKAWA) und intravenos einverleibte Kohle 
oder Silberkohle (ARNOLD WISSELINK). 

Die Amyloiderzeugung gelingt mit verschiedenen EiweiBkiirpern und vollig eiweiB· 
freien Mitteln, welche die Wirkung von Proteinkorpern haben. Aile die genannten Sub· 
stanzen rufen Hyperglobulie hervor; auf der anderen Seite verlaufen die Erkrankungen, 
die erfahrungsgemaB als Grundkrankheit angesehen werden, ebenfalls mit Hyperglobulie. 
LETTERER halt daher die Globuline fiir die Muttersubstanz des Amyloids. Die vermehrten 
Globuline striimen unter normalen Bedingungen ins Blut ab, aber bei Amyloidose treten 
sie aus den Zellen aus und werden im Bindegewebe prazipitiert. Damit steht im Einklang, 
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daB bei caseingespritzten Mausen die Globuline vermehrt sind, so lange keine Amyloidose 
sich ankiindigt. Bei Amyloidose fehlt die Vermehrung. Die Krafte, welche die EiweiB­
korper, die zur Amyloidbildung bestimmt sind, aus dem Sol- in den Gelzustand iiber­
fiihren, wirken noch im Dunkel. 

DOMAGK hat sich nicht der EiweiBmethode bedient, sondern injizierte Kokken intra­
venos und erzielte schon nach Minuten Amyloidose. Das Amyloid lagert sich inderNach­
barschaft phagocytierender und eiweiBspaltender Zellen in Milz und Leber abo Diese Zellen 
sind histologisch durch GroBenzunahme von Kern und Protoplasma gekennzeichnet. Wenn 
diese Annahmen Bestatigung finden, hatten wir eine histologisch wahrnehmbare Gewebs­
veranderung als Auftakt zum komplizierten Spiel der Amyloidbildung. 

DOMAGK versuchte auch, den bisher ausstandigen Beweis fiir die bei Amyloidose ange­
nommene EiweiBiiberschwemmung auf chemischem Wege zu bringen. Dies gelang ihm bei 
Mausen mit Amyloidose. Der ReststickstoH und der Stickstoff nicht16s1icher EiweiB­
substanzen war weit mehr erhoht, als es durch die Kokkenmenge erklart werden konnte, 
und stammt wahrscheinlich aus untergehenden Leukocyten und endothelialen Zellen. 

So anziehend die auf anatomischem, chemischem und experimentellem 
Boden gewonnenen neuen Erkenntnisse das Studium des EiweiBstoffwechsels 
und seiner Beziehung zur Amyloidose auch gestalten, so darf nicht vergessen 
werden, daB die meisten Befunde am Nagetier, dessen EiweiBbedarf nicht ohne 
weiteres mit dem des Menschen identisch ist (STRASSER), erhoben wurden und 
daB die unzweifelhaften Analogien mit den Vorgangen am kranken Menschen 
nicht sehr zahlreich sind. 

Resorption. 
Fur VIRCHOW war Amyloid ein Caput mortuum im Gewebe, er stellte die 

theoretische Moglichkeit der Resorption zwar nicht in Abrede, aber den Beweis 
dafiir, daB der Vorgang sich beim Menschen in ausgedehntem MaBe abspiele, 
hielt er nicht fur erbracht und lehnt die Experimente von LITTEN, der 
amyloidfuhrende Organe in die Bauchhohle versenkte und an diesen Stellen 
die Entstehung eines an Riesenzellen reichen Granuloms bemerkte, mangels 
Analogien mit den naturlichen Vorgangen im menschlichen Korper abo 

LJUBIMOW modifizierte diese Versuchsanordnung in der Weise, daB er Amyloidstiicke 
in Celloidinrohrchen subcutan einfiihrte, und gelangte zu gleichen Ergebnissen. STEFANO­
WITSCH injizierte Hiihner und Kaninchen mit Aureuskulturen. Setzte er, nachdem er 
Amyloid nachgewiesen hatte, die Behandlung aus, so kam es zu Riickbildungen, wobei 
entziindliche Reize unterstiitzend wirkten. Aber auch diese Methode hielt einer Nach­
priifung mit Hinzufiigung notwendiger Kontrollen nicht vollkommen stand, DANTSCHAKOW 
verbesserte das gleiche Verfahren und wahlte paarige Organe des Kaninchens zur Unter­
suchung, urn stets iiber die notwendige Kontrolle zu verfiigen. Er konnte zwar Abblassen 
der Farbreaktion und Phagocytose beobachten, doch kein Schwinden groBer Amyloid­
ansammlungen. 

Von RXHLMANN liegt ein iihnliches Experiment beim Menschen vor. Der Autor 
excidierte aus einer lokalen Ablagerung in der Bindehaut ein Stiick und sah dann den 
Rest schwinden. 

Auch auf diesem Gebiete verdanken wir KUCZYNSKI Anregungen, vor allem bot 
seine Methode der Amyloiderzeugung die Handhabe, die Schadlichkeit, die die Sttirung 
des Eiweisstoffwechsels bedingt, jederzeit auszusetzen. Nach seiner Ansicht erfolgt die 
Resorption durch allgemein humorale und regionar-cellulare Vorgange. Das Amyloid 
wird in Lymphknoten und in der Milz durch Zellen lymphocellularen und plasma­
cellularen Charakters, spater in der Leber durch Zellen, die dem Endothel entspringen, 
resorbiert. Der Vorgang der Resorption spielt sich in folgender Weise nach Aussetzen der 
Caseininjektion abo Die massigen Amyloidringe, die urn die Milzknotchen auf der Hohe 
des Experimentes angeordnet sind, werden beim beginnenden Abbau von feinen Kanalchen 
durchsetzt. Randwarts sieht man viele kleinste Bruchstiicke jodophiler Substanz sich 
allmahlich in der Pulpa verlieren. Die Jodreaktion bleibt bei der Lockerung des Amyloids 
erhalten. In die Hohlraume zwischen den Amyloidbalken dringen zahlreiche Plasmazellen 
ein, die den Amyloidschollen dicht angelagert sin~. und gelegentlich feinste Fortsatze 
hineinsenden. Die Plasmazellen erfahren mancherlei Anderungen der Form und Struktur, 
enthalten jedoch niemals corpusculares Amyloid; sie resorbieren durch enzymatische Vor­
gange das Amyloid. In der Leber verlauft der Abbau ahnlich wie er bei lokalem tumor­
formigenAmyloid beschrieben wurde. Die denAmyloidklumpen benachbartenEndothelzellen 
schwellen an und erhalten ein leicht basophiles Plasma. Die Zellen konnen zusammen-
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fliel3end eine Amyloiddruse umschlieBen oder eine einzelne Zelle verwandelt sich in eine 
Riesenzelle und nimmt eine oder mehrere Drusen auf. In diesen Zellen sieht man der Kern­
bucht eingelagert Trichiten zu einer homogenen Masse verschmelzen. Wahrend das ein­
gelagerte Amyloid meist verblal3t, geben andere Amyloidoklasten noch voriibergehend deut­
liche J odreaktion. 

Den Experimenten KUCZYNSKIS haften noch einzelne Fehler an, auf die andere 
Autoren, die sich mit der gleichen Frage beschMtigen, aufmerksam machten. 

LETTERER erklart, dal3 auch er von allgemeinen biologischen Gesichtspunkten aus das 
Vorkommen einer Amyloidresorption zugebe, doch bezweifelt er die Beweiskraft der bisher 
vorgebrachten Methoden. KUCZYNSKI ging von der Voraussetzung aus, dal3 nach Casein­
injektion sich mit einer gewissen GleichmaBigkeit Amyloid in den Organen ablagert und 
einzelne Stichproben geniigen, urn iiber den Stand der Entwicklung AufschluB zu erhalten. 
Diese Kontrollen scheinen unzureichend zu sein. 1m iibrigen glaubt LETTERER ahnliche 
histologische Befunde, wie sie KUCZYNSKI als Zeichen der Resorption vorbringt, auch im 
Anfangsstadium der Amyloidose gesehen zu haben und mochte auBerdem die plasma­
cellularen Vorgange in der Umgebung der Amyloidschollen eher als Fremdkorperreaktion 
wie als Resorptionserscheinungen deuten. 

Die Fremdkorperriesenzellen bei Sagomilz sind schon im Jahre 1910 Gegenstand einer 
Untersuchung von WALTER FISCHER gewesen, der zunachst die Frage erorterte, ob nicht 
Verwechslungen mit LANGERHANSSchen Riesenzellen stattfinden in Riicksicht auf die vielen 
Fallen von Amyloid zugrunde liegende Tuberkulose. Er fand nun neuerIich auBerst zahl­
reiche Fremdkorperriesenzellen bei allgemeiner Amyloidose in der Milz, ohne daB irgendwo 
Zeichen von Tuberkulose nachgewiesen werden konnten. Diese Riesenzellen gehen an­
scheinend aus GefaBendothelien oder Gefal3wandzellen hervor und umschlieBen Amyloid­
klotze. FISCHER erblickt in diesen Erscheinungen Abbauvorgange ahnlich denjenigen, welche 
KUCZYNSKI bei experimenteller Amyloidose beschrieben hat, verhehlt sich aber nicht, dal3 
denselben namentlich bei Fortbestand der Grundursache keine weitgehende praktische 
Bedeutung im Sinne einer Resorption zukommt. 

Bei dieser Gelegenheit sei darauf verwiesen, dal3 Riesenzellen, namentlich bei lokaler 
Amyloidose keine Seltenheit sind und von vielen Autoren als Reaktionserscheinung auf 
die Einlagerung von Amyloid, namentlich in LymphgefaBen (SCHMIDT) gedeutet werden. 

MORGENSTERN erganzte die von KUCZYNSKI geiibten Kontrollen, indem er in Hinblick 
auf Unsicherheit und UngleichmaBigkeit der Amyloidausbildung in jedem einzelnen FaIle vor 
AbschluB der Caseinbehandlung den Stand der Amyloidentwicklung durch Augenschein fest­
stellte. MORGENSTERN, der diese Versuche im Auftrage LUBARSCHS ausfiihrte, gelangte zu 
einer vollen Bestatigung der Ergebnisse KUCZYNSKIS. Die ersten Riickbildungserscheinungen 
sah er an der Leber. Es sind Reaktionserscheinungen an Endothelzellen und fixen Binde­
gewebselementen in der Nachbarschaft des Amyloids. Allmahlich sammeln sich urn einen 
Amyloidherd syncytielle Zellen, Polyblasten, und bilden ein Granulom, in dem auch Riesen­
zellen nicht fehlen. Grol3ere Amyloidmassen werden zerteilt. Auf diese Weise vollzieht 
sich im Verlaufe von vier Monaten die Resorption bis zum vollstandigen Verschwinden 
und der Wiederherstellung des normalen Gewebes. In den groBen Herden tritt eine binde­
gewebige Organisation an die Stelle der Amyloidanhaufung. Der Reaktion der Zellen, 
welche die Resorption offenkundig iibernehmen, geht eine Abschwachung der Farbreaktion, 
und zwar zunachst der Jodreaktion und spater der Metachromasie voraus. In diesem Lichte 
wiirde das achromatische Amyloid (KLEBS) die ersten Zeichen der Auflosung aufweisen. 

Den Experimenten am Tier konnen begreiflicherweise nur wenige hierher­
gehorige Beobachtungen am M enschen an die Seite gestellt werden. 

WICHMANN halt (1893) unter der Voraussetzung, dal3 die Grundkrankheit zur Ausheilung 
gelangt, eine Resorption fiir moglich, erwahnt mit Vorbehalt Amyloidosen nach Lues oder 
Osteomyelitis, stiitzt seine Auffassung aber hauptsachlich auf beweisende Befunde von 
RXHLMANN, denen spater ein gleichartiges Ergebnis KRUCKMANNs an die Seite trat. 

RXHLMANN und KRUCKMANN excidierten aus einem Amyloidtumor der Conjunctiva 
einen Keil und bemerkten nach einiger Zeit ein volliges Verschwinden des restlichen Tumors, 
dal3 die durch den Eingriff angeregte Proliferation der Zellen die Beseitigung der Tumorreste 
iibernommen hat. 

WALDENSTROMS fiihrte an Menschen Versuche aus, welchen allen Anforderungen, 
die man an ein gelungenes Experiment stellen kann, geniigen. Er nahm bei 10 Kranken, bei 
denen allgemeine Amyloidose festgestellt war, zu wiederholten Malen mit einer geeigneten 
Punktionsnadel Stiicke aus der Milz und Leber und konnte bei 10 Fallen einen Riickgang 
und bei 3 Patienten ein Schwinden der Amyloidose mit dieser Methode beobachten. 

METRAUX schildert die Krankengeschichte eines Madchens, bei der mit 13 Jahren eine 
Osteomyelitis auftrat, die nach zweijahrigem Bestand zu klinisch wahrnehmbarer Amyloi­
dose fiihrte. 1m 5. Jahre der Erkrankung machte sich eine allgemeine Besserung geltend 
und zugleich w'urde ein Schwinden des Amyloides beobachtet. Wahrend die Leber friiher 
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hart und stumpfrandig war und den Rippenbogen handbreit iiberragte, ist sie jetzt so weit 
riickgebiJdet, daB ihr Rand unter dem Rippenbogen verschwunden ist. 1m 6. Jahre nach 
Beginn der Erkrankung wies nur noch eine positive Kongorotreaktion auf das Vorhandensein 
der Amyloidose hin. 1m 7. Jahre Rezidiv und Tod. Bei der LeichenerOffnung wurde in 
Leber, MHz, Nieren und Nebennieren makroskopisch Amyloid erkannt. Histologisch 
wurden in MHz und Leber RiickbHdungserscheinungen festgestellt und mit den folgenden 
Worren beschrieben: "Neben vollig unverii.ndertem Amyloid von gewohnlichem Typus 
enthaIt sie Herde, die von zartem Granulationsgewebe durchwachsen sind und in denen 
das Amyloid fein aufgeteilt ist, ja stellenweise geradezu feinkornig ,zerfiUlt'. Phagocytose 
von Amyloid in KUPFFERSchen SternzelIen, einzelne Mitosen derselben. Isolierte Ver­
fettung der KUPFFERschen Sternzellen in den amyloidfreien Gebieten." Diese Befunde 
stimmen mit den Ergebnissen der Tierversuche weitgehend iiberein, decken sich jedoch 
mit den klinisch festgestellten Riickbildungen nicht, sondern bleiben zuriick. 

Die SchluBfolgerungen, zu denen METRAUX gelangt, sind die folgenden: 
Bei klinisch zeitweilig geheilter Amyloidose fanden sich in Leber und Milz cellulare 
Vorgange, die im Sinne elner Resorption des Amyloides gedeutet werden miissen. 
Da die erwahnten histologischen Befunde aber in einem starken MiBverhaltnis 
stehen zu dem klinisch beobachteten hochgradigen Schwunde der amyloiden 
Substanz ist anzunehmen, daB bei der Resorption der menschlichen Amyloidose 
humorale, physikalisch-chemische Krafte eine wichtigere Rolle spielen als die 
lokalen cellularen Vorgange. Ob eine schwere Amyloidose beim Menschen zur 
volligen Ausheilung gelangen kann, wissen wir noch nicht !nit Sicherheit. Aus 
dem beschriebenen Falle geht hervor, daB sich die Resorption des Amyloides nur 
langsam vollzieht und daB in Leber und Nieren eine Heilung mit Defekten 
eintreten kann, wahrend in der Milz eine Restitutio moglich ist. 

1m iibrigen sind auf Grund der Arbeiten von NEUBERG und LEUPOLD, die 
beide in der Lage waren, Amyloid aufzulOsen, die theoretischen Voraussetzungen 
fiir die Resorption des Amyloides yom .Standpunkt des Chemikers gegeben. 
Wenn auch nicht so schnell wie gewohnliches EiweiB, so gelingt es doch, in einer 
Salzsaure-PepsinlOsung oder durch Trypsin Amyloid zu verdauen oder dasselbe 
nach einer vorausgegangenen Kaliumpermanganat -Oxydation und darauf­
folgenden Barytwasserbehandlung im Schnitt zu losen. Da sich im Ablauf des 
Stoffwechsels Parallelen zu diesen Ergebnissen in vitro finden, tritt LEUPOLD 
in die Reihen jener Autoren, welche Amyloid fiir riickbildungsfahig halten. 

Die bisher vorliegenden experimentellen Untersuchungen und klinischen 
Beobachtungen beim Kranken reichen fiir ein abschlieBendes Urteil noch nicht 
aus. Immerhin gewinnt man den Eindruck, daB sich Vorgange abspielen, die 
eine Resorption einleiten und kleinere Ablagerungen beseitigen konnen, daB 
jedoch noch keine Anhaltspunkte vorliegen, die die Riickbildung ausgedehnter 
Amyloidherde glaubhaft machen. 

Serologische Untersnchnngsmethoden. 
In den Lehrbiichern der internen Medizin, die das Krankheitsbild der generali­

sierten Amyloidose nicht zusammenhangend abhandeln, sondern die Symptome 
der Amyloidose bei den einzelnen erkrankten Organen beschreiben, wird die 
Prognose dieser Erkrankung nicht absolut ungiinstig gestellt und damit die 
Moglichkeit einer Riickbildung zugegeben, wenn das treibende Moment wegfallt. 
Die VerlaBlichkeit des Urteils iiber eine erfolgte Resorption fallt und steigt 
mit der Sicherheit, auf die die Diagnose aufgebaut wird. 

Die bisher ins Treffen gefiihrten diagnostischen Schwierigkeiten scheinen 
seit Einfiihrung der Kongorotprobe teilweise behoben zu sein (STRASSER). Es 
stehen uns noch 2 weitere Untersuchungsverfahren zur Verfiigung, die bisher 
noch keine entsprechende Beachtung gefunden zu haben scheinen. Amyloid 
ist ein korperfremdes EiweiB und es gelingt, mit AmyloidlOsungen Kanin­
chen zu sensibilisieren und ein Serum zu gewinnen, welches noch in starker 
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Verdiinnung durch das Antigen prazipitiert wird (KRAWKOW). Tierisches und 
menschliches Amyloid verhalten sich einem spezifischen Serum gegeniiber 
gleich. Diese Reaktion wurde von RAUBITSCHEK auch an Patienten ausgefUhrt. 

Mit einem aus LeukocyteneiweiB hergestellten Antigenextrakt gelang es 
LOEscHKE, bei Patienten mit chronischer Eiterung im Serum Pracipitation 
zu erzielen. Diese Reaktion zeigt zwar nur die Sensibilisierung des Organismus 
gegen LeukocyteneiweiB an, ist jedoch bei Amyloidkranken besonders massig. 
Sie wurde von STEINERT, der sie nachpriifte, fUr diagnostische Zwecke empfohlen. 

Amyloid im Tierreich. 
Bei Tieren ist nach E. J OEST die Amyloidose wesentlich seltener als beim 

Menschen, denn unter 4013 Sektionen und ebensoviel Organuntersuchungen 
konnte diese Erkrankung nur 7mal festgestellt werden. Sie wurde bei allen 
Haustieren und einigen wilden Tieren beobachtet. Am haufigsten ist sie beim 
Pferd. Es werden im allgemeinen die gleichen Organe befalJen wie beim Menschen, 
doch steht beim Pferd in der Reihe der am haufigsten befallenen Organe die Leber 
an erster Stelle. Beim Rind hingegen Niere und Nebenniere. Zu den Grundkrank­
heiten zahlen chronische Eiterungen, chronische Pleuritis und Perikarditis, 
Orchitis, Phlebitis, Nephritis interstitialis chronica, zu Kachexie fUhrende Masern­
erkrankung; hingegen ist Tuberkulose als veranlassende Ursache selten. Haufig 
erkranken Pferde, die zur Serumgewinnung verwendet werden (PALTAUF, 
H. J. ARNDT-Marburg). Auch die Ernahrung iibt einen EinfluB aus, insofern 
mit Schlempe gefiitterte Pferde, mit Hafer ernahrte Schafbocke leichter er­
kranken. Lokale Amyloidose wurde in der Nasenhohle sowie in tuberkulosen 
Bildungen erkannt. 

Klinik. 
Allgemeine Amyloidose. 

Bei der folgenden Darstellung der durch amyloide Ablagerungen in die 
Haut entstandenen Exantheme behalte ich die iibliche Einteilung in allgemeine 
und lokale Amyloidosen bei. Durch die Beteiligung der Haut an der allgemeinen 
Amyloidose entsteht ein Exanthem, iiber dessen Haufigkeit noch nichts ausgesagt 
werden kann, da es bisher bei den Internisten, die die giinstigste Gelegenheit 
haben, generalisierte Amyloidosen zu beobachten, fast noch keine Beachtung 
gefunden hat, das jedoch so charakteristisch ist, daB gelegentlich auf Grund 
der Hautuntersuchung Schliisse auf das interne Leiden gezogen werden konnen. 

Fall 11. Frau B. 
Diagnose. Polyserositis, Nephrosis (Nephritis). 
60 Jahre alt. Anamnese der Familie und der Kinderjahre ohne Befund. Mit 55 Jahren 

Ausschlag am Nacken. der aus kleinen Wimmerln bestand und einige Monate dauerte. 
2 Jahre spater rote und blaue Ringe urn die Augen, die immer wieder verschwanden, dann 
traten Streifen am Halse auf, die spater bis zur Brust herabreichten. Gleichzeitig wurde 
Patientin beim Essen von Blasen im Munde belastigt, die manchmal bluteten. Seit 2 Jahren 
sehr schwach. 

Status. Frische Blutungen an den Lidern, namentlich an den lateralen Winkeln, urn den 
Mund und an der Zunge, auch am Thorax in seinen oberen Anteilen vorne und hinten, an 
Kopf- und Genitalhaut. Mundschleimhaut verdickt, erodiert. 

Zeichen von Herzinsuffizienz. 
Harn. Albumen 5%0' 
Blut. Sahli no, Erythrocyten 5500000, Leukocyten 10450. 
1m Verlauf nahm die EiweiBmenge zu (12%0); .wiederholt hyaline, fein- und grob­

granulierte Zylinder. Die Blutungen wechselten. Odeme an den Beinen, Anasarka. 
Unter den Erscheinungen der Herzinsuffizienz trat der Tod ein. 

1 Demonstration Wiener dermatol. Gesellschaft, Februar 1921. 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. IV. 3. 18 
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Rautbefund. Die ausgedehnte Rautaffektion erstreckt sich auf die Gegend des Schulter­
gurtels, des RaIses, Nackens und der Brust. Der Rauptsache nach beginnt sie in der Rohe 
der Rippenbogen, ergreift in diffuser Ausbreitung die vordere Thoraxflache und setzt sich 
in zwei breiten Bandern, die symmetrisch angeordnet sind, uber die Seitenteile des RaIses 
auf die Kopfhaut fort. Die Ohren, gabelformig umgriffen, bleiben selbst verschont. Rals­
grube, Schultern, Nacken in geringerem Grade beteiligt. Die genannten Partien (Abb. 1) 
zeigen viererlei Veranderungen in verschieden starker Ausbildung. Sie sind von kleinen 
transparenten Efflorescenzen bedeckt, die auf pigmentierter Basis sitzen und bei deren 
Betrachtung man in Unsicherheit bleibt, ob es sich urn Knotchen oder Blaschen handeltl. 

Abb. 1. Partie aus der Brusthaut. Faltelung der Raut, durchscheinende Knotchen, Blutungen, 
Narben. 

Die Efflorescenzen selbst sind, wie die normale Raut, gefarbt und glitzern wie PerIen auf 
dunklem Grunde. 

Ferner weist die erkrankte Raut namentlich auf der Brust alle Zeichen schwerster 
Atrophie auf. 

Das dritte Merkmal sind zahlreiche frische und alte Blutungen. Diese Blutungen ent­
stehen spontan, sind aber auch durch leichteste Quetschung der Raut im Krankheitsbereich 
jederzeit zu erzeugen. 

Endlich zahlreiche, polycyclisch begrenzte Narben. 
Obduktionsbefund (Dozent Dr. TH. BAUER) (gektirzt). Raut tiber Brustbein und Rals 

von bunter Farbung, teils braunlich tibergehend ins Violette, nur wenige Stellen mit 
normalem Kolorit. Stellenweise stecknadelkopfgroBe Blaschen, anderwarts diffuse Abhebung 
der Epidermis. Weiche Schadeldecken sehr succulent, besonders subcutanes Fett- und 
Bindegewebe in eine breiig-braune Masse umgewandelt. 

Reichlicher Ascites: Weingelbe,klare Fltissigkeit, in welcher viele Tausende weiBlicher, 
weizenkornartiger Gebilde suspendiert sind (tiber deren Rerkunft und Bedeutung zunachst 
nichts ausgesagt werden kann 2. Beim Abpraparieren der Raut und Muskulatur vom 
Brustkorb bleibt an den Zwirnhandschuhen eine eigenttimliche, klebrige Masse zurtick, 
die anscheinend nur dem Fettgewebe zugehort. Am linken Rande der Zunge mehrere 
zackige Substanzverluste. 

Beide Lungen wenig Iufthaltig, eigenartig fest in den Oberlappen, sowie durch Kom­
pression vollstandig luftfrei an den Unterlappen. Auf der Pleura vereinzelt weiBliche 

1 In der ersten Publikation habe ich diese Efflorescenzen auch als Blasen bezeichnet, 
weil es gelang, durch Anstechen eine geringe Serummenge zu entleeren. Dieselbe stammt 
aus den erweiterten Raumen, die noch bei Wiedergabe der histologischen Befunde gewiirdigt 
werden. 

2 Es handelt sich urn Fett, tiber dessen besondere Entstehungsart sich der Prosektor 
einen Bericht vorbehalten hat. 
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knorpelharte Verdickungen. Rerz in allen Anteilen betrachtlich vergrol3ert, von ungewohn­
lich derber Konsistenz. Myokard dunkelbraun, eigentiimlich glanzend und homogen. Ver­
grOl3erung und Erweiterung beider Rohlen, Kranzgefal3e leicht geschlangelt. Intima der 
Aorta beetartig verdickt. Nieren von hiickeriger Oberflache, derb, blal3, graurotlich, Ver­
schmalerung der Rinde. Nebennieren o. B. Milz von entsprechender Grol3e, sehr derb, 
auf der Schnittflache matter Glanz, dunkelblauviolett. Leber, Konsistenz ein wenig herab­
gesetzt; Zeichnung auf der Schnittflache undeutlich. 

Diagnose. Chronische Nephritis, zum Teil embolische Schrumpfniere mit 
hochgradiger Hypertrophie des Herzens. Ungewohnlich weitgehende Amyloidose 
des Herzens, der Milz und der Haut, sowie des gesamten Fettgewebes, der 
Lungen. Beiderseitiger Hydrothorax, Hydroperikard und Ascites. 

Die histologische Untersuchung 
der Organe bestiitigte in vollem 
Umfang den makroskopischen Be- '7 
fund und gab so typische Bilder, 
daB sich ihre niihere Beschreibung 
hier eriibrigt. 

Es sei nur hervorgehoben, daB 
die Untersuchung der Zunge und 
Nasenschleimhaut (ein Priiparat der 
Nasenschleimhaut wurde im Atlas 
von BAUER und BECK abgebildet), 
wenn auch in geringem Umfang, 
eine Amyloidansammlung ergab, so 
daB die Annahme, daB hier eine 
Amyloidose der Mundschleimhaut 
die klinischen Symptome bedingt 
habe, gerechtfertigt ist. 

Brusthaut. Schnitte, welche durch 
die Raut, die darunterliegende Milch­
druse und ein StUck des M. pectoralis 
gefiihrt wurden, belehren uns iiber die 
Lokalisation des Amyloids. In dieser 

Abb. 2. Mikrophotographie. Scbn itt durch die Brust­
baut. Breiter Amyioidstreifen unter der verdiin nten 

Epidermis. Farbung na ch VAN GlESON. 

Rautpartie ist aul3er der oberen Cutisschicht blol3 das Fettgewebe und in unbedeuten­
dem Mal3e auch das Driisengewebe Sitz der Erkrankung. Das Amyloid bildet in der 
obersten Cutisschicht nicht isolierte Inseln, sondern ein breites, gleichmal3iges Band, 
welches geradlinig gegen den darunterliegenden Teil des Stratum reticulare abschliel3t und, 
von vereinzelten direkten Kontaktstellen abgesehen, durch einen dunnen Bindegewebs­
streifen von der Epidermis getrennt ist. Die Epitheldecke ist verdiinnt, stellenweise vor­
gewolbt, lal3t jedoch Drusenleisten nicht ganzlich vermissen (Abb. 2). 

Dnter teilweiser Verwischung ihrer Konturen sind die Amyloidschollen zu einer Masse 
verschmolzen, die zahlreiche, naeh allen Richtungen verlaufende Spaltraume enthalt. 
Sehr auffallig sind diese Spaltraume besondera durch einen Endothelbelag, der einen T eil 
derselben vollstandig auskleidet. An der Leiehenhaut finden sich etwa ebensoviel Spalt­
raume, welche einen regelmal3igen Endothelbelag besitzen als solehe, welehe denselben 
entbehren, wahrend in zu Lebzeiten excidierten und unter gunstigeren Bedingungen fixierten 
Hautstiieken die Endothelauskleidung noch reiehlieher auftritt. 

Die Rautdriisen liegen unterhalb der erkrankten Zone in normalem Bindegewebe und 
sind hier nicht in Mitleidenschaft gezogen. Die Gefal3e sind in typischer Weise allerorts 
erkrankt. Die Elastica ist in diesen Partien starker geschadigt und fehlt im subepithelialen 
Amyloidbereieh fast ganzlich. 

Die Milchdriise ist entsprechend dem Alter der P atientin auf eine sparliche Anzahl 
von Drusenausfiihrungsgangen, die in einem schmalen Bindegewebsbett in mal3iger Ent­
fernung voneinander verteilt sind, riickgebildet. Einzelne Driisenausfiihrungsgange, die 
das eharakteristische Zylinderepithel tragen, sind von einem Amyloidring umgeben, dessen 
Breite etwa der Rohe des Epithelbelages entspricht. Das Amyloid zwangt sich in gleicher 
Weise wie bei den Schweil3driisen, die an anderer Stelle Erwahnung finden, zwischen 
Epithelsaum und Elastica. Auch einzelne Arterien der Milchdriise sind erkrankt, wahrend 
die zahlreiehen sichtbaren Nerven versehont geblieben sind. 

18* 
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Die MiIchdriise ist auf der dorsalen und ventralen Seite mit Fettpolstern bedeckt, die 
eine kurze Besprechung erfordern. Das Fettgewebe ist in isolierte Lappen getrennt, die teils 
unverandert geblieben sind oder die fiir Wucheratrophie charakteristische Zellvermehrung 
enthalten, teils infiltriert sind. In den erkrankten Lappen ist das fiir die Aufnahme der 
Fetttropfchen bestimmte Netz nur in beschranktem Umfang durch Amyloidfasern nacho 
geahmt. Der iibrige Anteil des Lappens besteht aus einer zusammenhangenden Amyloid· 
masse, in welcher vereinzelte Fettzellen und Zellengruppen eingegossen erscheinen. 

Der M. pectoralis ist frei von Amyloid im Gegensatz zu den Muskeln der Extremitaten. 
Seine Fasern sind verschmalert, doch ist die Querstreifung erhalten und es fehlen Zeichen 
fettiger oder hyaliner Degeneration, so daB einfache Atrophie vorIiegt. 

Die Kopfhaut, deren klinische Untersuchung durch den sehr dichten Haarwuchs 
erschwert war, so daB die Erkrankung zu Lebzeiten nicht festgestellt worden war, erwies 

Abb. 3. Fall B. Kopfhaut, van Gieson, amyloide Infiltration aller Cutisschichten. Amyloid gelb. 

sich bei der Sektion in sehr weitgehendem MaGe als pathologisch, indem das subcutane 
Gewebe beim AblOsen yom Schadeldach in eine brocklige Masse zerfiel. Wahrend wir bei 
der Schilderung anderer Praparate von einer Infiltration des Gewebes geringeren oder 
hoheren Grades sprechen konnen, geben wir bei Betrachtung der Kopfhaut die Tatsachen 
richtiger wieder, wenn wir die Lage, welche die AnhangsgebiIde und das restliche Stiitz­
gewebe in der Amyloidmasse einnehmen, beschreiben. Die Kopfhaut ist in allen Cutis­
schichten bis zur unverandert gebliebenen Galea durch eine zusammenhangende Amyloid­
masse ersetzt, die von unverletzter Epidermis iiberzogen wird und in der Bruchstiicke der 
Haut eingemauert wurden (Abb. 3). 

Die Epidermis besteht selten aus 1-2, meist aus mehreren Epithellagen, ist meist an 
der Grenzlinie zur Cutis glatt, doch erhebt sie sich gelegentlich zu Driisenleisten. 

Zwischen Epidermis und Amyloidmasse ist, wie erwahnt, als Rest des Stratum papillare 
ein schmaler Bindegewebsstreifen eingeschaltet, der nur gelegentlich durch Amyloidschollen, 
die mit dem Epithel in direktem Kontakt stehen, unterbrochen ist. Haare sind meist, 
wie aus Querschnitten zu entnehmen ist.'. in eine Bindegewebsscheide eingepackt, doch 
zeigen giinstige Langsschnitte, die einen Uberblick iiber das ganze Haar gewahren, auch 
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eine Infiltration des bindegewebigen Haarbalgs und der Haarpapille. Trotzdem die Er· 
nahrung der Haare, da auch die Capillaren erkrankt sind, sehr ungiinstig ist, sieht man 
neben Kolbenhaare neugebildete Haaranlagen. 

Das gleiche gilt auch fUr die SchweiB- und Talgdriisen, doch fehlt bei diesen Gebilden 
haufiger stellenweise die schiitzende Auskleidung. Eine Einteilung der Cutis ist auf Grund 
der Beschaffenheit des Bindegewebes, da die Haut durch Amyloid ersetzt ist, unm6glich, 
doch geben die eingelagerten Gebilde Hinweise, aus denen auf die substituierte Schicht 
geschlossen werden kann. 

AuBer als Belkeidung der Anhangsgebilde treten Bindegewebsbiindel nur noch in Be­
gleitung der groBen GefaBe der tiefen Subcutis und als sparliche Ziige im Stratum reti-
culare auf. -

Abb. 4. Fall B. Kopfhaut, Parafiinschnitt, van Gieson, Amyloid gelb, endothel1thnlicher Belag 
der Brocken, Amyloid infiltriertes, in Brocken zerfallenes subcutanes Fettgewebe. 

Die in der Brusthaut erwahnten, endothelbekleideten Spaltraume finden 
sich auch in der Kopfhaut nur in noch groBerer Anzahl wieder und beschranken 
sich hier nicht auf die oberflachlichen Amyloidschichten, wenn sie daselbst auch 
zahlreicher sind, sondern finden sich uber die gesamte Amyloidmasse verteilt. 1m 
subepithelialen Gebiete, in welchem die Spalten naher aneinander geruckt sind, 
erscheinen die Verbindungsbrucken vielfach durchtrennt, so daB das Gewebe 
in kleine Brocken zerfallen ist (Abb. 3). In der Tiefe ist der Zerfall in der Art 
eingetreten, daB groBere Amyloidstucke, aus ihrem Zusammenhang gelOst, 
selbstandige Inseln im Gewebe darstellen (Abb.4). Auch diese Inseln tragen 
einen Endothelbelag an ihrer Umgrenzung. Was bedeuten diese Spaltraume 1 
Solange man annimmt, daB es sich um praformierte Raume handelt, haben 
wir zwischen Blut- und LymphgefaBe zu entscheiden. Das Studium der Haut-
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gefiWe hat mich belehrt, daB es schwer fii,Ut, den Verteilungsplan der Spaltraume 
mit dem der GefaBnetze der verschiedenen Rautschichten in Ubereinstimmung 
zu bringen. 

Wir haben daher diese Spaltraume seinerzeit als LymphgefaBe aufzufassen. In 
den 10 Jahren, die seit Publikation dieses Falles verflossen sind, drangte sich mir 
beim Studium der Literatur, namentlich der lokalen Ablagerung, noch eine 
3. Erklarungsmoglichkeit auf, welche den tatsachlichen Verhaltnissen am nach­
sten zu kommen scheint. Durch die allmahlich immer mehr zunehmenden 
Amyloidmassen wird das Wirtsgewebe, in dessen Spalten die Massen Platz 
nehmen, auseinandergerissen und zerdruckt. Die langlichen flachen Zellen, 
die wie Endothelzellen aussehen und die bald in zusammenhangender Reihe, 
bald vereinzelt groBe Lucken freilassend, der Oberflache der BlOcke angepreBt 
aufliegen, konnen durch Druck veranderte Bestandteile des Grundgewebes sein. 
Die Anwesenheit von Blutkorperchen in diesen Spaltraumen bedarf angesichts 

Abb. 5. Fall B. Elastica namentlich in den tieferen 
Hautschichten trotz Amyloidinfiltration erhalten. 

der sehr weitgehenden Um­
wandlungen, die in diesem 
Gewebe unter der Einwir­
kung ortsfremder Massen 
stattgefunden haben, keiner 
weiteren Erklarung. 

Entsprechend den zu Leb­
zeiten sowohl spontan auf­
tretenden wie leicht erzeugbaren 
Blutungen sieht man auch histo­
logisch zahlreiche griiBere Extra­
vasate. 

Gleichlaufend mit der Sub­
stituierung anderer Gewebs­
bestandteile geht auch die des 
Fettgewebes vor sich. Wie in 
einzelnen Lappen der Brusthaut 
ist hier das gesamte Fettgewebe 
(Abb. 4) nach Schwund der 
Bindegewebssepta in Amyloid-
massen umgewandelt, welche 

durch Spaltraume in meist scharfrandig begrenzte Teile zerlegt sind. Die Amyloidbrocken 
enthalten in verschiedener Anzahl Hohlraume fiir Fettzellen und sehen durchlocherten 
Kasestiicken nicht unahnlich. Die Membranen der Fettzellen sind vielfach erhalten. 

Elastica. 1m Gegensatz zu der weitgehenden Zerstiirung des kollagenen Gewebes steht 
in auffallender Weise die Erhaltung groBer Teile der elastischen Stiitzsubstanz (Abb. 5), 
denen auch der sonst unerklarliche Zusammenhalt der substituierten Kopfschwarte zu 
danken ist. Die zarten Fasern, welche das subepitheliale Netz bilden, haben sehr gelitten, 
hingegen sind starkere Biindel, die im Stratum reticulare parallel zur Oberflache verlaufen, 
erhalten, wenn auch in geringerer Menge und weniger innig verflochten als in der Norm. 
Desgleichen werden auch die Haare von elastischen Netzen umsponnen, die noch Fasern 
an die Talgdrusen abgeben. Hingegen fehlen die elastischen Stiitzen im subcutanen Gewebe 
und sind in Gesellschaft der kollagenen Substanz zugrunde gegangen. 

Zu beachten ist die im Obduktionsprotokoll verzeichnete Bemerkung, daB 
das Kopfhaar dunkel, sehr dicht und lang war, also in keiner Weise durch die 
sehr weitgehende Substituierung der Raut gelitten hatte. Dieser Eindruck, 
der bei der Betrachtung der Kopfhaut gewonnen wurde, wird durch die histo­
logische Untersuchung erganzt und bestatigt, die uber wohlerhaltene Papillen­
haare berichtet und auch Zeichen des Raarwechsels auffindet. 

Zusammenfassung des Falles B. Moglicherweise standen die "Wimmerln" 
am Nacken, die vor 5 Jahren auftraten, um angeblich nach Monaten wieder 
zu verschwinden, mit dem jetzigen Ausschlag bereits in Zusammenhang, jedenfaUs 
bestanden die Streifen am RaIse, denen bald Veranderungen auf der Brusthaut 
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folgten, zur Zeit der Aufnahme seit 3 Jahren und ebensolange die Neigung zu 
Blutungen, sowie die Schleimhautveranderungen. 

In einem 2. Falle werden wir eine universelle Aussaat von Knotchen kennen 
lernen. In diesem FaIle ist die Affektion wenigstens in klinisch nachweisbarer 
Form auf die vordere Thoraxpartie, Hals, Schulter, riickwartige Wangen­
partien beschrankt. Die starke Beteiligung der Kopfhaut wurde erst bei der 
Leichenoffnung erkannt. Die Frage, ob auch an anderen Partien der Haut 
Amyloidablagerung stattgefunden hat, kann mangels eigener, darauf gerich­
teter Untersuchungen nicht entschieden werden, doch ist die Wahrschein­
lichkeit auf Grund der Erfahrungen, die am Obduktionstisch gewonnen wurden, 
groB, denn sowohl subepitheliale, wie cutane Einlagerungen konnen ohne 
klinisch wahrnehmbare Veranderungen verlaufen und erst yom Prosektor 
aufgedeckt werden (SCHILDER). 

Die mattglanzenden, teils durchsichtigen, kleinen Efflorescenzen verleihen 
der Haut ein charakteristisches Aussehen, das um so deutlicher hervortritt, 
als die Efflorescenzen, die selbst wenig gefarbt sind, sich von einem dunkel­
pigmentierten Grunde abheben. 

Mit der Knotchenaussaat, die fiir die amyloide Infiltration der oberen Haut­
schichten kennzeichnend ist, vergesellschaften sich noch Erscheinungen, die 
wenigstens zum Teil durch die besondere Intensitat des Infiltrationsprozesses 
erklart werden konnen. Wenn das Nierenleiden auch eine Disposition fiir Haut­
blutungen schafft, so bleibt doch die Beschrankung derselben auf die erkrankten 
Partien auffallig und die Annahme, daB die durch die Infiltration gesetzten 
GefaBstorungen erganzend hinzutraten oder allein maBgebend waren, wird 
nicht von der Hand zu weisen sein. 

Die Zertriimmerung des Gewebes und die Aufnahme von Gewebssaft in den 
entstandenen Spalten hat die Entscheidung, ob die Hautefflorescenzen als 
Knotchen oder Blaschen anzusprechen sind, um so mehr erschwert, als die 
Amyloideinlagerung allein den Efflorescenzen Transparenz verleiht. Diese 
Transparenz ist ein fUr aIle Formen der Hautamyloidose, bei denen Amyloid 
dicht unter das Epithel geriickt ist, ein charakteristisches Merkmal. Bei lokalem 
Amyloid kann es durch hyperkeratotische Auflagerungen verdeckt werden. 

Die Atrophie der Haut ist hier keine primare genuine Erscheinung, dagegen 
spricht die relativ gute Erhaltung des elastischen Geriistes und der Mangel 
einer fiir diese Erkrankung typischen Infiltration, sondern durch die Ausbreitung 
wachsartiger Einlagerungen hervorgerufen. Auch sind eigene sowie fremde 
Bemiihungen, bei idiopathischer Atrophie Amyloid nachzuweisen, erfolglos 
geblieben, bis auf eine Mitteilung KENNEDYB, die noch spater bei der Abhandlung 
des lokalen Amyloids zur Sprache kommt, bei der aber Zweifel iiber die Zu­
gehorigkeit zum Amyloid bestehen. Jedenfalls tritt das Exanthem, welches 
der Einlagerung von Amyloid seine Entstehung verdankt, bei Fall B. in 2 Formen 
auf: als diffuse, gleichmaBige, alle Schichten durchdringende Einlagerung, 
die zum Schwund eines Teiles des Stiitzgewebes fiihrt und das Bild der 
Atrophie erzeugt, und als Aussaat transparenter Knotchen. Die Knotchen 
entstehen iiberall dort, wo das subepidermal gelegene Amyloid die Epidermis 
in Gestalt kleiner Halbkugeln oder Papeln vorwolbt und durch die vediinnte 
Epithellage durchschimmert. Es ist im Wesen dieses Infiltrationsprozesses 
gelegen, daB beide Formen dort kombiniert miteinander in Erscheinung treten, 
wo die Infiltration die tiefen und oberflachlichen Schichten in dargestellter 
Machtigkeit ersetzen. Die ausgedehnte gleichmaBige Infiltration ist der hahere 
Grad der Erkrankung. 

Ob die Atrophie das Endstadium eines sklerodermieartigen Prozesses ist, 
iiber den spatere Autoren (LUBARSCH u. a.) berichten, laBt sich nicht entscheiden. 
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Die Raut der Brust und des Kopfes ist in verschiedenem AusmaBe befallen. 
Bei der Brusthaut, deren Erkrankung als mittelschwer angesehen werden kann, 
sind deutlich 2 Abarten der amyloiden Infiltration zu unterscheiden. Die Neigung 
zur Ablagerung in den Bindegewebsspalten des subepithelialen Raumes fiihrte 
zur Entwicklung eines Amyloidstreifens in der oberen Cutisschicht, wiihrend 
die von den Capillaren ausgehende Erkrankung im Fettgewebe zur Ausbildung 
kam. Die Infiltration des Fettgewebes begnugt sich entweder mit der Rerstellung 
von Abgussen kleinerer oder groBerer Abschnitte des Capillarnetzes, welches 
das Stutzgewebe der Fettzellen bildet, oder endigt mit Bildungen von Platten, 
in denen noch einzelne Fettzellen eingeschlossen sind. Dieser vorgeschrittene 
Grad der Infiltration ist bei B. die Regel. Ganz gleichartige Veriinderungen 
fanden sich auch an beliebigen anderen Fettpartien des Korpers. 

In der Kopfhaut hat die Ausbildung des Prozesses ihren denkbaren Rohe· 
punkt erreicht, indem aIle Schichten gleichmiiBig durch Amyloid substituiert 
sind. Dieses Stadium ist mit einer Brockligkeit des Gewebes verbunden, die 
makroskopisch und mikroskopisch zum Ausdruck kommt. 

Bemerkenswert ist noch, daB die Amyloidablagerung auch in ihrer hochsten 
Entwicklung ohne AuslOsung von Reaktionserscheinungen verlief und daB 
ebensowenig histologische Anzeichen eines Resorptionsvorganges zur Beachtung 
ka,men. Auch Riesenzellen wurden sowohl in den Infiltraten der Raut wie der 
inneren Organe vermiBt. 

Wiihrend die Atrophie der Raut, die transparenten Knotchen und die 
Blutungen durch die Amyloidinfiltration erkliirt werden konnen, stoBt ein 
genauerer AufschluB uber die Entstehung der Narben auf Rindernisse. Ich 
habe fruher einen Zusammenhang dieser Narben mit amyloider Infiltration 
abgelehnt, nach den noch spiiter zu erwiihnenden Beobachtungen bei lokaler 
Amyloidose kann ich eine derartige Beziehung nicht mehr mit gleicher Sicherheit 
in Abrede stellen. 

Zu wenig Beachtung wurde zu Lebzeiten der Patientin den Symptomen an 
der Mundschleimhaut geschenkt, doch hat nachtriiglich die Untersuchung 
die Amyloideinlagerung wenigstens fur die Zungen- und Nasenschleimhaut 
erwiesen. Dber die Muskulatur unterrichtet nur eine spiirliche histologische 
Angabe. 

Wesentliche Merkmale dieses Falles, die ihn auch aus der Reihe der 
gewohnlichen Formen generalisierter Amyloidose herausheben, sind neben 
der Erkrankung der Raut die Beteiligung der Schleimhaut, der Skeletmuskulatur 
des Rerzens und des gesamten Fettgewebes. Die Milz war erkrankt, als Ursache 
der Amyloidablagerung kann die Nephritis angesehen werden. 

Durch vorstehende Beobachtung vorbereitet, konnten wir den folgenden 
Fall bereits am Krankenbett diagnostizieren und die notwendigen Unter­
suchungen mit der erforderlichen Genauigkeit durchfuhren. 

Adolf Kl. 6.7.22 bis 10.9.22. 60jahriger Patient, Familienanamnese belanglos. Ab­
gesehen von Ralsentzundungen, die in seine Kindheit fallen, bis vor zwei Jahren gesund, 
damals Gesichtsrotlauf, mit dem er auch jenes Leiden in Beziehung bringt, das ihn, all­
mahlich zunehmend, ins Spital brachte. 

Zuerst traten Schmerzen von stechendem Charakter in der rechten, dann in der linken 
Schulter auf, diese Beschwerden schritten langsam auf Ober- und Unterarme weiter und 
befielen in den Ietzten Monaten auch die Hande. 

Zu den Schmerzen in den Randen gesellten sich vor kurzem auch Stiirungen der Greif­
bewegungen, namentlich mit dem Daumen, Zeige- und Mittelfinger. Die Hilflosigkeit des 
Patienten wird durch zunehmendes Schwachegefuhl, das zuerst an den unteren Extremi­
taten bemerkbar wurde, noch erhiiht. 

Vor einem .Jahre zeigten Schmerzen, die beim Kauen harter Speisen besonders Iebhaft 
wurden, eine Erkrankung der Mundhiihle an. Die Schleimhaut war nach Angabe des 
Leidenden verdickt und stellenweise wund, wahrend die Zunge von zahlreichen tiefen 
Einkerbungen durchzogen war. 
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Die Affektion der Haut fand trotz ihrer sehr bedeutenden Ausdehnung bisher nur sehr 
geringe Beachtung. 

Status praesens. Die machtig verdickte Zunge weist entsprechend den Zahnreihen tiefe 
Einkerbungen auf und kann wegen ihres vergroBerten Umfanges nur wenig bewegt werden, 
wodurch auch die schwerfallige und undeutliche Sprache bedingt ist. Die Wangenschleim. 
haut zeigt zahlreiche, derbe, weiBe Knotchen von HirsekorngroBe, die vielfach erodiert 
und schmerzhaft sind. 

Die Inspektion del' inneren Nase, des Rachens und Kehlkopfes ergibt bei der klinischen 
Untersuchung nichts Krankhaftes. 

Organe des Thorax ohne klinischen Befund. 
Darmschlingen stark geblaht. Milz und Leber nicht palpabel. 
1m Harn Spuren von Albumen, im Sediment ziemlich reichlich hyaline Zylinder. Blut­

befund yom 8. 7.: Erythrocyten 4 800 000, Le~kocyten 12 600, Sahli 75; Polynucleare 
73,5%, Lymphocyten 19%, Mononucleare und Ubergangsformen 5,5%, Eosinophilie 2%. 

Wa.R. sowie provokatorische Tuberkulininjektion negativ. 
Neurologischer Be/und (Primarer Infeld). Aus der allgemeinen Abmagerung, die besonders 

den Rumpf und die 0 beren GliedmaBen betrifft, mit hochgradiger Steigerung dermechanischen 
Muskelerregbarkeit (Wulstbildung am Pectoralis) einherging, im allgemeinen aber nicht mit 
Parese verbunden war, trat die einzelner Muskelgruppen besonders stark hervor. Beiderseits 
war del' Pronatorwulst und die gesamte kleine Handmuskulatur atrophisch, besonders stark 
del' auBere Anteil des Daumenballens. Die Parese der atrophischen Muskulatur war nicht 
gleichmaBig und ging in ihrer Starke del' Atrophie nicht parallel. Der Handedruck abel' 
war schwach, besonders rechts. 1m atrophischen Teil des Daumenballens besonders rechts 
bestand Entartungsreaktion, deutlich trage Zuckung bei direkter galvanischer Reizung 
mit Anodenpravalenz und allgemeiner Herabsetzung der Erregbarkeit. Eine Storung der 
Haut- und Gelenkempfindung lieB sich nirgends nachweisen, ebensowenig eine fehler­
hafte Koordination. Die groBen Nervenstamme zeigten sich auf Druck in normaler 
Weise empfindlich. Druckschmerzhaftigkeit bestand nur in der kleinen Handmuskulatur. 
Pseudobabinski (inkonstant) war nur links auslOsbar. Der P.S.R. und A.S.R. rechts etwas 
geringer. 

Hautbe/und. Die Veranderungen del' Haut sind hauptsachlich im Gesicht, auf der Kopf­
haut, am Halse, in del' Streck- und Beugeseite der Ellbogen, an den Fingern und der Volar­
flache del' Hande lokalisiert und breiten sich in der Schulterblatt-, Hiift- und Kreuzbein­
gegend aus und nehmen den Anus, die Symphysengegend mit den anschlieBenden Partien 
auf derlnnenseite del' Oberschenkel ein. Sie ergreifen ferner das Genitale, die Kniegegend, 
in geringem Grade die Unterschenkel und in starkerem AusmaBe die Streckseite del' FiiBe. 

Die Efflorescenzen, welche den Ausschlag zusammensetzen, haben die Form von Papeln 
odeI' Knotchen, deren MaBe in allen Abstufungen zwischen Stecknadelkopf- und Bohnen­
groBe wechseln. Sie sind kreisformig odeI' oval, selten polycyclisch begrenzt. Ihre Ober­
flache ist flach odeI' halbkugelig vorgewolbt, nicht schuppend, ihre Farbe entspricht 
vielfach del' del' Umgebung, wahrend andere Efflorescenzen braun bis dunkelschwarz 
gefarbt sind. 

Sofern die Efflorescenzen nicht durch einen dunklen Farbenton hervorstechen, sind sie 
wenig auffallend und hauptsachlich durch ihren perlmutterartigen Glanz und ihre starke 
Transparenz erkennbar. Die letztgenannte Eigenschaft gibt den Ef£lorescenzen ein unge­
wohntes Geprage und ist stellenweise so deutlich, daB Zweifel dariiber aufkommen, ob 
die Ef£lorescenzen als Knotchen odeI' Blasen anzusprechen sind. 

Die Knotchen stehen teils einzeln iiber groBere Flachen zerstreut, meistens abel' sind 
sie zu scharf umschriebenen Herden von Guldenstiick- odeI' Hand£lachengroBe zusammen­
gedrangt. Die Anordnung del' Efflorescenzen zeichnet sich fast stets durch auBerordentliche 
Symmetrie aus. 

Auf del' Haut des schwach behaarten Kopfes sind' vereinzelte hanfkorngroBe Knotchen 
mit unauffalligem Farbenton ausgestreut. . 

Die Haut del' Schlafen (Abb.6) ist bis zu den Augenbrauen mit stecknadelkopf- bis 
traubenkerngroBen Knotchen mit teils £lacher, teils halbkugelig gewolbter Oberflache und 
gelegentlioh etwas dunklerem Farbenkolorit bedeckt. Die kleineren Knotchen besitzen einen 
perlmutterartigen Glanz und verleihen der Haut dort, wo sie dicht gedrangt stehen, ein 
chagriniertes, an Lichen vidal erinnerndes Aussehen und rufen durch ihre Derbheit fiir den 
dariiber tastenden Finger das Gefiihl eines Reibeisens hervor. Einzelne, bis kirschkern­
groBe Knotchen stehen symmetrisch iiber den beiden Stirnhockern. 

Die Augen sind von einem an der unteren Peripherie bis 4 cm breiten Kranz dicht stehen­
del', tiefdunkelbrauner, meist flacher Papeln umgeben. Auch die Augenlider sind bis an 
den Wimpernrand herab dicht mit kleinsten, glitzernden Knotchen bedeckt. Die umgebende 
Haut, sowie kleine im Krankheitsherd ausgesparte Stellen zeigen keinerlei Veranderungen. 
Ein trbergreifen des Prozesses auf die Conjunctiva hat in klinisch nachweisbarer Form 
nicht stattgefunden. 
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Das Lippenrot tragt zahlreiche kleinere und groBere Knotchen, die an einzelnen Stellen 
auf die angrenzende Haut iibertreten. 

In der Submaxillargegend rechts liegt ein fiinfkronenstiickgroBer Herd aus dichtstehen. 
den Knotchen dunkler Farbe zusammengesetzt. Diesem Herd entspricht auf der anderen 
Seite ein etwas kleinerer. 

Quer iiber den Hals zieht in der Hohe der Schliisselbeine ein 4-5 cm breiter, mehrfach 
unterbrochener Streifen. Die ihn zusammensetzenden Knotchen wechseln in ihrer GroBe 
innerhalb der bereits mehrfach erwahnten Variationsbreite und stehen nicht allzu dicht 
wobei die kleineren unter ihnen durch einen opalen Glanz ausgezeichnet sind. ' 

Abb. 6. Photographie A. Kl. Kniitchen iiber dcn Stirn­
hockern, Kranz tief dunkelbrauner Papeln, der die Augen 

umgibt. Kleinste Kniitchen auf den Augenlidern, 
durchscheinende Kniitchen am Lippenrand. 

(Photographie von Tn. SUSSMAKN.) 

Uber dem Brustbein ein 
guldengroBer Herd. 

In der oberen Bauchpartie 
sieht man beiderseits zahlreiche, 
zerstreut stehende Efflorescenzen, 
die in den Flanken zu sym­
metrisch gelegenen, groBenHerden 
zusammenriicken. 

Die ausgesprochensten Ver­
anderungen betreffen die Genital­
und Analgegend und die an­
schlieBenden Partien (Abb. 7). Der 
Krankheitsherd setzt sich hier 
zwei Querfinger oberhalb der 
Symphyse mit einer geradlinigen, 
horizontalen Begrenzung gegen 
die normale untere Bauchhaut 
ab, schlieBt das ganze Genitale, 
sowie die Dammgegend ein und 
erstreckt sich auch auf der Innen­
seite der Oberschenkel beiderseits 
nach abwarts. In der Damm­
gegend vereinigt sich dieser Herd 
mit Plaques in der Glutaeal­
und Kreuzbeingegend, wahrend 
groBe Knotchenansammlungen in 
beidenHiiftpartien nurnoch einen 
lockeren Zusammenhang aufrecht­
erhalten. 

Die Efflorescenzen im Sym­
physendreieck, sowie an den 
Oberschenkeln sind relativ groB, 
besonders nahe aneinander ge­
riickt und von mattem Glanz, 
und wahrend sie in den zentralen 
Partien eine dunkelbraune bis 
kohl schwarze Farbe angenommen 
haben, sind sie in den peri­
pheren Partien hell und durch-
scheinend. 

Auf der Penishaut und am Scrotum sind die Knotchen kleiner und weniger pigmentiert. 
Die Glans sowie das innere Praputialblatt sind von Erscheinungen frei. 

In der Kreuzbein- und Glutaealgegend sind die Knotchen weniger dicht ausgesat, drangen 
sich jedoch am Ubergang in die Analhaut wieder aneinander. Die Analhaut (Abb. 7) selbst 
ist stark verdickt, gewulstet, springt kammartig vor und ist noch iiberdies durch zahlreiche 
Querfurchen geteilt; die schon normalerweise vorherrschende Pigmentierung ist bis zum 
HochstausmaB gesteigert. 

Die Einzelefflorescenzen in den groBen Herden der beiden Hiiftgegenden sind flach, 
voneinander gut isoliert und zeigen wieder jenen opaleszierenden Glanz, der entfernt an 
Lichen ruber erinnert. Ein ahnliches Bild bietet auch die Haut iiber beiden Schulter­
blattern und dem Humeruskopf. 

Sehr intensiv sind auch die Hande befallen (Abb.8), und zwar sitzen hier sehr derbe, 
kleinste, bei entsprechendem Lichteinfall glanzende Efflorescenzen, die an der Volarseite 
sowie an den Seitenflachen der Finger wie an Schniiren aufgezogenen Perlen gleichen. 
Auch die Handflache ist sehr dicht besetzt mit Efflorescenzen, die ihr eine auBerordentlich 
rauhe Beschaffenheit verleihen. 
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Abb. 7. Moulage A. KI.: a Anaigegend, b Genitaie, Symphyse, Oberschenkei. 
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Umschriebene, scharf gegen die Umgebung abgesetzte Herde, in denen meist gro/3ere, 
dicht aneinander geriickte Knotchen enthalten sind, die im umgekehrten Verhaltnis zum 
Grade ihres wechselnden Pigmentgehaltes die fiir diesen ProzeB charakteristische Trans­
parenz aufweisen, liegen oberhalb der Handgelenke auf der Ulnarseite, sowie in beiden 
EUbeugen. In den letztgenannten Herden wird durch Quer- und Langsfurchen der Ein­
druck der Lichenifikation der Haut noch verstarkt. 

Auf beiden Unterarmen tastet man zahlreiche, bohnengroBe, unter der Haut gelegene, 
den tieferen Partien angehorende Knotchen, iiber denen die Haut frei verschieblich ist. 

Abb. 8. Fall A. Kl.: Photographie der Hand nach einem Aquarell. 

Ahnliche, scheinbar der Fascie zuzuzahlende Einlagerungen liegen in groBerer AnzahI 
iiber beiden Tibien und wolben hier die straff gespannte Haut vor. 

Auf der Streckseite beider EUbogen bilden starker pigmentierte Efflorescenzen solide 
Herde. 

An den unteren Extremitaten stehen die Knotchen in den Kniekehlen lockerer, wahrerrd 
sie an der Au/3enseite der Unterschenkel einen umschriebenen Bezirk von Handtellergro/3e 
in etwas gedrangterer Form einnehmen. 

SchlieBlich bUt noch beiderseits iiber dem RiB ein Herd aus groBen, dunklen Papeln 
auf, der zapfenformige Fortsetzungen auf den Unterschenkel sendet und im Zusammenhang 
mit einem streifenformigen Herd steht, der iiber die Beugesehne der groBen Zehe verlauft 
(Abb.9). 

In der linken Achselhaut tastet man einen mit derselben verschieblichen faustgroBen 
Tumor, der sich nur wenig vorwiilbt und wooer auf Druck noch spontan schmerzhaft ist. 

Zusammen!assung. Die Elemente des Ausschlages sind Knotchen oder Papeln 
von Stecknadel- bis BohnengroBe mit glatter, flacher oder gewOlbter Oberflache. 
Die wesentlichste Eigenschaft dieser Efflorescenzen, die auch dem Ausschlag 
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sein auffallendes und charakteristisches Glilprage aufdriicken, sind derbe Kon­
sistenz, opaler Glanz und Transparenz. 

Die Efflorescenzen stehen selten einzeln, meist iiber groBere Flachen aus­
gestreut oder sie sind zu Herden von schader Begrenzung zusammengefaBt. 
Die Haut in der Umgebung der Efflorescenzen zeigt keinerlei Veranderungen. 
Die kleineren Efflorescenzen sind immer pigmentarm und verursachen, iiber 
groBere Flachen ausgesat, ein eigentiimliches Glitzern der Haut oder erinnern, 
auf umschriebenem Gebiete enger ge­
stellt , an Bilder von Lichen ru ber 
oder Vidal. Die Durchsichtigkeit ist 
den groBen Efflorescenzen vorbehalten 
und bedingt fUr sich allein die Aus­
nahmestelle der Dermatose. 

Decursus morbi. Ileuserscheinungen, pneu­
monische Herde in beiden Unterlappen, be­
schleunigten den Eintritt des am 10. 9. er­
folgten Endes. 

1m Laufe der zweimonatigen Beobach­
tung anderte sich das Bild der Dermatose 
weder im Sinne einer Riickbildung noch 
eines Fortschrittes. 

Klinische Diagnose. Bei einem 60jahrigen 
Mann setzten angeblich im AnschluB an ein 
Gesichtserysipel, das vor zwei Jahren ablief, 
Schmerzen in beiden Schultern und den 
oberen Extremitaten ein, gleichzeitig wurde 
eine sehr reichliche Aussaat von derben 
Knotchen iiber ausgedehnte Hautpartien, 
die keine subjektiven Beschwerden verur­
sachten, bemerkt. Etwas spater gesellten 
sich noch Schmerzen beim Kauen, die durch 
Erosionen der verdickten Mundschleimhaut 
bedingt waren, sowie Darmstorungen und 
allgemeine Kachexie hinzu. Klinisch wurde 
Atrophie einzelnerMuskelgruppen beobachtet, 
ohne daB es moglich war, die Entscheidung, 
ob der Muskelschwund neurogen bedingt 
oder als idiopatisch aufzufassen war, zu 
treffen. Die Darmerkrankung trat unter dem 
Bilde einer Peritonitis mit Ileussymptomen 
in Erscheinung. Die histologische Unter­
suchung der Raut ergab in derselben Ab­
lagerung von Amyloid, ermoglichte die Dia­
gnose allgemeine Amyloidose der Organe und 
vermittelte eine Erklarung der angefiihrten 
Krankheitssymptome. 

Obduktionsbe/und (Dozent Dr. BAUER): 
Muskulatur atrophisch. Starre der Zunge, 

Abb. 9. Fall A. Kl.: Photographic des Fu13riickens 
nach einem Aquarell. Nehen den Hautpapeln 
sieht man auf der Innenseite des Unterschenkels 
Vorwiilbungen, die durch Knoten der Fascie 

hervorgerufen werden. 

sowie wachsernes Aussehen derselben in der Gegend der Spitze, ein kirschkerngroBer 
Knoten in ihrer Mitte. Knotchen im Verlauf des ganzen Oesophagus. Lobularpneumonie 
im rechten Mittel- und Unterlappen, sowie im linken Unterhl,ppen, singulare Knotchen im 
rechten Oberlappen. Serose Atrophie des subepikardialen Fettgewebes und braune Atrophie 
der Muskulatur. Transparente Knotchen am Endokard des linken erweiterten Vorhofes, 
sowie zahlreiche, dicht zusammenliegende Knotchen an den Venen der Extremitaten und 
der Vena cava inferior. Knotchen an beiden Rohlvenen unmittelbar vor ihrer Einmiindung. 
Machtige Verdickung des ganzen Gastrointestinaltraktes, vereinzelte Geschwiire und 
Knotchen sowohl im Magen als auch im Darm bis herab zum Anus. Gleichartige Aussaat 
von Knotchen in der Blasenschleimhaut. Leber und Nieren ohne Befund. Atrophie der 
Milz. Geringer Hydrocephalus internus. Die unter der Raut tastbaren Knotchen liegen 
bei Praparation aller Schichten an perifascialem Bindegewebe allerMuskelgruppen. 

Histologischer Be/und. Lunge: Die mittleren Arterien von Amyloidringen umfaBt, 
arealweise sind die Alveolen mit cellularem und fliissigem Sekret erfiillt und geben so das 
charakteristische Bild der Lobularpneumonie. 
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Zunge. Der ganze subepitheliale Bereich ist von rundlichen Amyloidknollen eingenommen, 
welche einerseits miteinander konfluieren, andererseits tiefenwarts die Muskulatur ver­
drangen und zur Atrophie bringen. Das Amyloid legt sich in Form einer Schlinge zunachst 
imRalbkreise an dasPerimysium und schlieBt sich nach und nach zu einem Ring. Allmahlich 
wird der Ring dicker und umschniirt die Muskelfaser, so daB sie atrophisch wird. Derselbe 
Vorgang, der sich an der einzelnen Muskelfaser prasentiert, zeigt sich auch bei Muskelbiindeln. 
Kleine und mittlere GefaBe erweisen sich als erkrankt. 

Magen. Die Schleimhaut des Magens ohne Besonderheiten, die Wand zeigt eine betracht· 
liche Dickenzunahme, dieselbe beruht auf einer knotenformigen Ablagerung von Amyloid, 
und zwar groBtenteils in der Subserosa, zum Teil in der angrenzenden langsverIaufenden 
Muskulatur. Die subserosen Knoten sind von homogen scholliger Beschaffenheit, wahrend 
das Strukturbild der intramuskularen Ablagerung ein vollig abweichendes ist. Rier zeigt das 
Amyloid eine netzformige den perimuskularen SpaItraumen entsprechende Anordnung 
und am Querschnittsbild ist die Muskelfaser im Zustande der Atrophie in die Maschen 
des Netzwerkes eingefiigt. An Partien veranderter Muskeln grenzen normale Zonen an, 
so daB hier von einer herdformigen Verteilung des Amyloids gesprochen werden kann. 

Dunndarm, Jejunum. Die Schleimhaut ist nahezu ganz einer Verdauungsnekrose anheim­
gefallen. In der Submucosa sind samtliche arterielle GefaBe von einem breiten Mantel 
scholligen Amyloids umgeben. Die Muskulatur zeigt auffallend reichlich Substituierung 
von Muskelfasern und Biindeln durch Amyloid. Das Amyloid durchsetzt auch die Sub­
serosa und laBt sich auch in das Fett des Mesenterialansatzes hinein verfolgen. Besonders 
deutlich ist die Knotchenform der amyloiden Infiltration in der Subserosa zu erkennen. 

Ileum. Die Ablagerung ausschlieBIich in Form circumscripter Knotchen in der Sub­
serosa und der angrenzenden Muskulatur. 

Oesophagus. Auch hier ist die Infiltration eine ahnliche wie in den iibrigen Partien 
des Magen-Darmtraktes. Doch erfolgt die Ablagerung des Amyloides hier hauptsachlich 
in die Muskulatur selbst und nur ausnahmsweise in das subepitheliale und periosophageale 
Bindegewebe. In diesem Organe sind insbesondere die reichlich vorhandenen Nervenstamme 
von Amyloid eingeschlossen, ohne daB das Nervengewebe selbst mit den gewohnlichen 
Farbemethoden Degenerationserscheinungen erkennen lieBe. 

Die Knotchen, welche makroskopisch von der Schleimhautseite her erkennbar waren, 
sind auf die bereits erwahnten, bis in die Submucosa reichenden Amyloidinseln zuriick­
zufiihren und treten durch die Desquamation des verdauten Oberflachenepithels noch 
deutlicher hervor. 

Herz, Vorhof. Ahnlich wie an der Serosa des Peritoneums und der Pleura zeigen sich hier 
makroskopisch an miliare Tuberkel erinnernde Knotchen, die sich als Amyloideinlagerungen 
im Endokard entpuppen. In den Muskelschichten liegen ungewohnlich groBe Amyloid­
schollen in Form von Knoten, doch sind auch Verbindungsbriicken zwischen den einzelnen 
Knollen hergestellt. Der Umfang dieser Herde bringt es mit sich, daB die angrenzende 
Muskulatur wieder reaktive Degenerationserscheinungen im Sinne von Atrophie und 
Zerfall erkennen laBt. Die intermuskuHiren Bindegewebssepten, welche mit dem subendo­
kardialen Gewebe im Zusammenhang stehen, zeigen den Beginn einer streifenformigen 
amyloiden Infiltration. 

An den Herzmuskelzellen zeigen die Kerne groteske Gestaltsanderungen, und auch das 
Protoplasma zeichnet sich durch das Fehlen der Querstreifung ahnlich wie bei der von den 
Franzosen beschriebenen Segmentation fragmentaire aus. Die kleineren Coronarastchen 
sind ebenso wie die GefaBe anderer Organe am AmyloidprozeB beteiligt. 

Vena cava superior.' In der Cava superior schimmern durch die Intima hirsekorngroBe 
Knotchen durch, welche mikroskopisch aus homogenen Amyloidschollen bestehen. 

Leber. In der Leber fiilIt das vollige Fehlen der Amyloidablagerung auf. Es laBt sich 
eine Stauungshyperamie mit beginnender Atrophie der Lappchenzentren feststellen. 

Schilddruse. Das Bild der Struma colloides, Amyloidablagerung bloB in der Wand 
einzelner GefaBe. 

Nieren. Dieselben zeigen keine Amyloidveranderungen, aber auch keine Zeichen bestehen­
der oder abgelaufener Nephritis, doch ergeben sich die Veranderungen beginnender Arterio­
sklerose, sowie Bilder parenchymatoser Degeneration der Tubuli. 

Milz. Die Milz ist von Amyloidablagerung in jeder Form frei. Ebenso die Nebenniere. 
Das Zenfralnervensysfem sowie die Nervenstiimme zeigten makroskopisch keine Ver­

anderungen. Der Befund am Zentralnervensystem war bis auf die Anhaufung von Fett­
pigment in den Nervenzellen, ziemlich reichlicher Entwicklung von Corpora amylacea, 
besonders an der Peripherie des Riickenmarkes negativ. Amyloid wurde sowohl in den 
Meningen wie auch an den GefaBen vermiBt. 

Dagegen wiesen die peripheren Nerven Einlagerung von Amyloid ins Epineurium, zum 
Teil an den GefaBen, teils auch frei im epineuralen Bindegewebe liegend auf. Die Amyloid­
entwicklung war jedoch auch im Arm- und Beingeflecht sehr gering und verursachte nirgends 
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sekundare Veranderungen der Nervenfasern, selbst im Beckengeflecht, an welchem eine 
starkere Entwicklung dieser Substanz, welche zu einem Auseinanderdrangen der Nerven­
biindel fiihrte, beobachtet wurde, erwiesen sich die Markscheiden sowohl bei Markscheiden­
farbung in Gefrierschnitten nach SPIELMEYER als auch bei Fettfarbung intakt. 

Skeletmuskulatur. Ahnlich wie dies bereits von der quergestreiften Muskulatur der 
Zunge und der glatten Muscularis des gesamten Darmtraktes verzeichnet wurde, ist auch 
die Skeletmuskulatur hochgradig amyloidinfiltriert. Die Muskelbiindel sind durch machtige 
Klumpen von Amyloid, welche das Perimysium internum erfiillen, auseinandergedrangt, 
die Muskelfasern selbst sind zum Teil verschmachtigt, so daB man neben normal breiten 
ganz schmale Fasern antrifft. Sie zeigen ungleiche Farbbarkeit, bei starker VergroBerung 
vermissen wir an einzelnen Fasern die Querstreifung. Hie und da sind auch ganz homogene, 
wie hyalin aussehende Muskelfasern anzutreffen. Die Sarkolemmkerne sind nur an einzelnen 
Stell en etwas vermehrt, haben jedoch ihre normale Stabchenform sowie ihren Chromatin­
reichtum behalten. 1m Zwischengewebe ist das Amyloid vorherrschend. 

Es handelt sich also um eine Einlagerung von Amyloid ins Bindegewebe des Perimysium 
internum mit konsekutiver einfacher Atrophie der contractilen Substanz. 

Harnrohre. Sowohl in der Submucosa, wie im Bereiche des Corpus cavernosum zeichnen 
sich die Amyloidansammlungen dadurch aus, daB sie in Scheiben auftreten, die von einem 
schmalen Bindegewebsring eingeschlossen werden. Diesem liegen haufig unmittelbar 
GefaBraume an. 1m Zentrum der Amyloidschollen sind Capillaren und Zellkerne enthalten. 
Die Amyloidscheiben erreichen nirgends das Epithel, sondern sind stets durch Bindegewebs­
streifen von demselben getrennt. AuBer in der eben erwahnten Form liegen im Corpus 
cavernosum Amyloidschollen auch dicht dem Endothelbelag von GefaBraumen an und 
folgen als Band den geschlangelten Linien des entleerten Blutraumes. Die Biindel der 
Tunica albuginea sind durch zahlreiche, unregelmaBige Amyloidanhaufungen auseinander 
geschoben. 

Harnblase. In der Harnblase sind hauptsachlich die Faserhaut und die Muskelschichten 
infiltriert, wahrend sich die Veranderungen der Tunica propria mucosae auf die GefaBe 
beschranken. Die Biindel der Faserhaut sind zum groBten Teil durch ein Band ersetzt, 
das aus geschlangelten Amyloidstreifen gewoben ist, die in Wellenlinien zum Teil parallel 
miteinander verlaufen, zum Teil netzformig verschlungen sind. 

In der Muskelschicht sind in gleicher Weise wie im Darm Muskelfasern und Biindeln 
von Amyloidschlingen eingeschniirt, wahrend zu gleicher Zeit groBere Amyloidansammlungen 
in dem Bindegewebsstreifen Gruppen von Muskelbiindeln auseinanderschieben. Diese Ein­
lagerungen in die Muskulatur sind das Substrat jener Knotchen, die bereits makroskopisch 
im Innern der Blase wahrnehmbar waren. Die nichtinfiltrierte Schleimhaut bildet einen 
iiber den Knotchen gelegenen Uberzug. 

Prostata. Wahrend das Stroma der Prostata unverandert gefunden wird, sind mittlere 
und groBere GefaBe von breiten Amyloidringen eingescheidet. ' 

Haut. Zur histologischen Untersuchung wurden sowohl yom Lebenden wie 
von der Leiche aus den meisten Krankheitsherden Stucke entnommen, die auch 
die tieferen Gewebsschichten miterfaBten. Die Fixierung erfolgte je nach der 
GroBe der zugeschnittenen Gewebsscheiben in absolutem Alkohol, in einem 
Alkohol-Formol-Gemisch nach SCHAFFER, in Sublimat (HELLY) oder 5%igem 
Formol. Die einzelnen Fixierungsflussigkeiten gaben fur die Farbbarkeit ein­
zeIner Gewebsbestandteile gunstige Vorbedingungen, fur die Darstellung von 
Amyloid gebuhrt jedoch keiner derselben ein Vorzug vor der anderen und es 
wurde auch die Erfahrung gemacht, daB das Amyloid der Haut in Paraffin­
schnitten, mit der gleichen VerlaBlichkeit wie in Gefrierschnitten durch mikro­
chemische Reaktionen darstellbar ist. 

Wir haben daher zwar beide Methoden verwendet, von der Paraffineinbettung 
jedoch mit Rucksicht auf die vielen Vorteile, die sie bezuglich Feinheit und 
Haltbarkeit der Schnitte bietet, uberwiegend Gebrauch gemacht. Die Be­
standigkeit der Farbung scheint, eine richtige Technik, bei der hauptsachlich 
auf Saurefreiheit aller Reagenzien zu achten ist, vorausgesetzt, von Art und 
Alter des Amyloides abzuhangen. Denn in einem un serer FaIle blieben Praparate 
seit 10 Jahren vollkommen unverandert, wahrend in einem anderen nach kurzer 
Zeit nicht nur die Metachromasie im fertigen Praparat erloschen war, sondern 
auch in frischen Schnitten, die aus alten Paraffinb16cken oder aus in der Fixa­
tionsflussigkeit gehaltenen Material hergestellt wurden, nicht mehr hervor-
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gerufen werden konnte. Hingegen blieb auch hier die charakteristische Farbung 
bei Behandlung nach VAN GIESON unverandert erhalten. 

Zum Nachweis des Amyloides wurde eine Jodlosung, gelegentlich in der 
vorgeschriebenen Kombination mit Schwefelsaure, ferner Gentianaviolett oder 
Methylviolett in starkster Verdiinnung, sowie die Farbung nach VAN GIESON 
und die Kongorotfarbung verwendet, wobei zum Studium feinerer Details den 
letztgenannten Farblosungen der Vorzug gebiihrt. Die mit Anilinfarbstoffen 
behandelten Schnitte differenzieren wir nicht mit Saure, um ihre Haltbarkeit 
zu verlangern. 

1m iibrigen jedoch sind die morphologischen Eigenarten des in Form von 
homogenen Schollen und Klumpen abgelagerten Amyloids so hervorstechend, 
daB diese Substanz, nachdem ihre Natur durch mikrochemische Reaktionen 
festgestellt war, mit jeder beliebigen Farbung leicht erkennbar dargestellt 
werden konnte. In den mit Hamatoxylineosin gefarbten 1Jbersichtspraparaten 
z. B. ist Amyloid meist schinkenrot oder auch griJ,urotlich gefarbt, auf jeden Fall 
von den eosinophilen Gewebsbestandteilen mit voller Sicherheit abzugrenzen. 

Eine Unterscheidung war namentlich gegeniiber Hyalin und Schleim notig. 
Wahrend beziiglich Hyalins ohne spezifische Farbung eine Tauschung um so eher 
moglich ist, als nach der Ansicht der Autoren (LUBARSCH, SCHICHICEK, KRAuSE, 
STEINHAUS, SCHILDER, LITTEN, PIeHINI) Hyalin und Amyloid bei krankhaften 
Prozessen gleichzeitig vorkommen und auch ineinander iibergehen konnen, 
scheint mir eine Verwechslung mit Schleim in Riicksicht auf die schollige Be­
schaffenheit unserer Ablagerung unwahrscheinlich. Immerhin ist das Verhalten 
gegeniiber Metachromasie gebenden Anilinfarbstoffen kein Vorrecht des Amy­
loids, sondern auch dem Schleim eigentiimlich. 

Von Farbungen zur Darstellung des Hyalins wurden auBer dem VAN GIESON­
Gemisch noch eine von WEIGERT modifizierte GRAM-Methode, sowie Saurefuchsin 
und Pikrinsaure nach UNNAB Vorschlag herangezogen, wahrend Mucicarmin und 
Kresylechtviolett, sowie Thionin zur Auffindung von Schleim dienen sollten. 

Auch Braunfarbung nach LUGOL ist nicht nur amyloideigentiimlich, auch 
Glykogen und Cholesterin reiBen diesen Farbstoff in gleicher Weise an sich. Doch 
sind diese Beziehungen nicht von praktischer Bedeutung, da Glykogen durch 
seine intracellulare Lagerung ausgezeichnet ist und Cholesterin infolge seiner 
Alkoholloslichkeit die Einbettungsprozesse nicht iiberdauert. Immerhin ergibt 
sich aus den angefiihrten Tatsachen die Notwendigkeit, zur Erkennung der 
Amyloidose neben Farbenreaktionen auch das morphologische und topogra­
phische Verhalten heranzuziehen. 

AuBerdem beniitzten wir zur Sichtbarmachung des elastischen Netzes die 
Angaben von UNNA-TXNZER, sowie WEIGERT, ferner bildeten wir Kombinationen 
verschiedener Methoden und schlieBlich machten wir noch von Farbungen mit 
Hamatoxylin-Eosin, polychromem Methylenblau und Methylgriin-Pyronin Ge­
brauch. Beziiglich der elastischen Fasern ist zu erwahnen, daB die spezifischen 
Farbungen meistens deswegen unnotig sind, weil dieselben auch bei der Gentiana­
Violett-Farbung, die das Amyloid darstellt, in elektiver Weise zur Anschauung 
gebracht werden. 

Das Amyloid gab in den Hautstiicken ebenso wie in den inneren Organen aIle 
3 charakteristischen Reaktionen und anderte auch auf Zusatz von Schwefel­
saure nach Vorbehandlung in einer Jodlosung in erwarteter Weise seine Farbe. 
Auch wies das Amyloid die morphologische Beschaffenheit dieser Substanz 
auf, die in homogenen, glasig aussehenden Schollen, Balken und Klumpen 
von verschiedener Form und GroBe im GefaBbindegewebsapparat, nach ein­
zelnen Autoren auch in den LymphgefaBen abgelagert wird. Durch Anhaufung 
in den Gewebsspalten verdrangt und unterdriickt das Amyloid allmahlich 
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das Nachbargewebe. Die Kenntnis dieser Tatsache hat auch dazu gefuhrt, die 
alte Bezeichnung amyloide Degeneration fallen zu lassen und den sich hier 
a bspielenden Vorgang als Infiltration zu benennen. 

Eine Voraussetzung fur die Amyloidbildung ist die Zirkulation eines kolloid 
gelOsten EiweiBkorpers, der in den Bindegewebsspalten unter Einwirkung von 
gepaarten 8chwefelsauren, die daselbst eine Vermehrung erfahren, ausgefallt 
wird. Mit Benutzung moderner Begriffe kann man auch von einer Uberfiihrung 
des 801- in den Gelzustand sprechen. Jedenfalls erfolgt auch nach unseren 
Praparaten in der Haut sowie in den inneren Organen die Ausflockung des 
EiweiBkorpers, d. h. die Bildung von Amyloid ausschlieBlich in den Binde­
gewebsspalten, und zwar in amorpher Form. Ablagerung in den Zellen, uber die 
gelegentlich berichtet wird, haben wir nie gesehen. Krystallbildungen, wie sie 
MAXIMOW in der amyloidinfiltrierten Leber von Pferden, FREUDENTHAL bei 
lokaler Hautamyloidose, KUCZYNSKI u. a. bei Mausen beobachten konnten, fehlten. 

Die Amyloidschollen nehmen die Farbe - gleichgultig, welche ihnen ange­
boten wird - nicht alle mit der gleichen Intensitat an und es bestehen daher 
in einer Amyloidansammlung mancherlei Farbenabstufungen. Von verschiedenen 
Autoren (DAVIDSOHN, HANSEMANN) wird bezuglich des Amyloides der inneren Or­
gane erwahnt, daB auch nahe beieinander liegende Amyloidmassen der gleichen 
Region sich den 3 charakteristischen Reaktionen gegenuber ungleich verhalten. 
Bestimmte Partien, welche einwandfrei die Jodreaktion geben, zeigen keine 
Metachromasie und umgekehrt. Diese Eigenart wird mit dem unterschiedlichen 
Alter einzelner Amyloidteile und der wechselnden Zusammensetzung des Amy­
loides, des sen chemische Formel noch nicht vollkommen feststeht und vielleicht 
wandelbar ist, erklart. Speziell die Jodschwefelsaurereaktion solI erst auf der 
Hohe der Amyloidwirkung ausfiihrbar sein und bei jugendlichen Stadien fehlen. 
Diese Eigentumlichkeit des Amyloides haben wir zwar an den inneren Organen 
gemerkt, in der Haut selbst spielt sie nur eine untergeordnete Rolle und nament­
lich kamen nie Herde von Amyloid zur Beobachtung, bei denen eine der ge­
nannten Reaktionen nicht zumindestens in einem Teil der Anhaufung ausfuhrbar 
waren. Die Kongorotfarbung scheint durch besondere Konstanz ausgezeichnet 
zu Seln. 

Amyloid ist in allen 8chichten der Cutis in wechselnder Anordnung und 
Menge verteilt. Zu dem Deckepithel steht es in Beziehungen, die so regelmaBig 
wiederkehren und auch in anderen Organen Analoga finden, daB sie als gesetz­
maBig bezeichnet werden konnen. Aber auch das Verhalten des Amyloidinfiltrates 
den Anhangsgebilden gegeniiber und die Art der Ablagerung im Fettgewebe 
weist ebenso wie die Infiltration der GefaBe und die Anlagerung an die Elastica 
charakteristische Ziige auf. 

Das AusmaB der hervorgerufenen Zerstorung und Formveranderung der 
Gewebe ist von der Ausdehnung und Ortlichkeit des Infiltrates abhangig. Uber 
diese Vorgange wird bei der Besprechung einzelner Gewebsstiicke AufschluB 
gegeben werden. Hier seien nur noch einige Bemerkungen iiber den Aufbau 
der Infiltrate vorausgeschickt. 

Die kleinen Amyloidteile haben Knollen, Walzen, 8chollen oder Balkenform, 
treten zerstreut und isoliert auf oder bilden nahe aneinander gedrangt kleinere 
oder groBere Inseln von kugeliger oder elliptischer Gestalt oder ausgedehnte 
diffuse Infiltrationen, die von schmaleren oder weiteren 8palten durchzogen 
werden. Die Molekiile des Amyloides vereinen sich auch zur Bildung von Bandern 
und Netzen. In Amyloidinseln sind haufig Bindegewebsfasern und -biindeln, 
elastische Fasern, Capillaren, mehr oder weniger veranderte Bindegewebskerne, 
Pigment und Fettzellen eingeschlossen. Doch werden diese Einschliisse um so 
seltener, je machtiger und scheinbar je alter die Amyloidansammlung ist. 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. IV. 3. 19 
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Aus zahllosen Schnitten, die eine Ubersicht tiber die verschiedensten Haut­
partien geben, heben wir einige typische Befunde hervor, die Eigenart des Be­
fundes scheint durch die anatomische Besonderheit des Hautbezirkes, in dem 
die Erkrankung lokalisiert ist und das Alter der klinischen Erscheinungen 
beeinfluBt zu sein. 

Kleine Herde. Die tiberwiegende Menge des tiber die Hautschichten ver­
teilten Amyloides ist in den obersten Abschnitten der Cutis angesammelt. 
Dicht aneinandergedrangte, runde, ovale, wurstformige oder ganz unregelmaBig 

Abb. 10. A. Kl. : Kleines Knotchen Paraffineinbettung, Flirbung 
mit verdiinnter Gentianaviolettlosung, Amyloidschollen 

leuchtend rot . Elastica elektiv gefiirbt. 

gestaltete Amyloidschollen 
sind zu scharf begrenzten 
Inseln vereinigt . In diesen 
Herden , die meist eine 
ovale, selten eine kugelige 
Gestalt haben, verlaufen 
schmale Schlitze, ohne 
sichtbarenInhalt und ohne 
Wandbekleidung. Diese 
Herde nahmen III der 
Ubergangszone zwischen 
Stratum reticulare und 
Stratum papillare ihren 
Ausgang und nahern sich 
dem Deckepithel in ver­
schieden weitgehendem 
Grade (Abb.IO). Uber den 
kleinsten Herden ist das 
zarte Geflecht des Stratum 
papillare erhalten und 
auch die Drtisenleisten ent­
sprechen der Norm ebenso 
wie die einzelnen Schichten 
der Epidermis. Die Mehr­
zahl der Knoten jedoch 
dehnt sich im Stratum 
papillare aus und ftihrt zu 
einem Schwund der Epi­
dermiszapfen, so daB sich 
ein glattes, verdtinntes 
Deckepithel wie eine Schale 
tiber die Knoten legt. 

Wahrend normalerweise die Bindegewebsbtindel des Stratum papillare ein 
lockeres Geflccht bilden und von der Basis der Papille gegen die Spitze ver­
laufen, ziehen tiber den infiltrierten Partien die restlichen Fasern parallel zur 
Epidermiscutisgrenzc. 

Der Pigmentgehalt schwankt je nach der Art des untersuchten Knotchens, 
ist jedoch niemals hochgradig. 

Das Amyloid ist meistens zu soliden, gut begrenzten Knoten angeordnet, 
doch sieht man auch im Stratum papillare und reticulare vereinzelte kleine 
Schollen, welche die GroBe von weiBen Blutkorperchen nicht weit tiberschreiten. 
In mit Gentianaviolett gefarbten Schnitten erinnern diese Schollen an Spritzer, 
die von roter Tinte herrtihren. 

Btindel der Musculi arrectores pilorum sind mit Amyloid in der Weise infil­
triert, daB einzelne Schollen zwischen die Fasern eingeschoben wurden. 
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Die tieferen Schichten des Stratum reticulare und subcutaneum sind nicht 
in der gleichen Art und in dem gleichen AusmaBe wie die hOheren Bindegewebs­
schichten ergriffen. In diesen Gewebslagen finden sich zwar sehr zahlreiche 
groBere und kleinere Schollen zwischen den groben Bindegewebsbiindeln ein­
gelagert, sie ordnen sich jedoch selten zu groBeren Herden an. 

Das subcutane Fettgewebe ist meist von der Infiltration verschont. Dort, 
wo Einlagerungen ins Fett vorkommen, beschranken sie sich auf kleine, weit 
zerstreute Bezirke, in denen die Ablagerung in Form kleiner Knollen erfolgt. 
Diese sind zu Haufchen aufgeschichtet oder zu kleinen Ketten aneinandergereiht, 
zwischen die Fettzellen gelagert. In diesen beginnenden Stadien ist es leicht zu 
erkennen, daB das Amyloid im GefaBbindegewebsapparat der Lappchen ab­
gelagert wird und sich bloB um die Zellmembranen legt, ohne dieselben zu 
su bstituieren. 

Selten reichen Amyloidschollen an die Ausfiihrungsgange der SchweiB­
driisen heran und in diesen Praparaten erweisen sich die Umhiillungen der 
Driisengange als intakt. 

Das elastische Gewebe ist auseinandergedrangt und zerrissen. Zwischen den 
Amyloidschollen der oberflachlichen Herde liegen einzelne abgebrochene, hori­
zontal oder senkrecht verlaufende elastische SpieBe oder Netzteile. Dort, wo 
die Kuppe des Amyloidknotens der abgeflachten Epidermis sehr nahegeriickt 
ist, fehlen in dem trennenden Bindegewebe die gegen die Papillenspitze streben­
den Reiser des subepithelialen Fasernetzes entweder ganzlich oder einzelne 
Faserchen sind umgebogen und parallel zur Oberflache zwischen Epidermis 
und Amyloid eingepreBt. An Stellen, an denen die eingelagerten Knoten von 
der Epidermis zuriickweichen, liegen von der Unterlage abgerissene Netzteile. 
Auch sieht man an den seitlichen Randpartien der Knoten Schollen, die in die 
Maschen erhaltener Netzteile eingefiigt sind. 

In den tieferen Schichten des Stratum reticulare und subcutaneum ist eine 
Schadigung des elastischen Netzes durch die Einlagerung nicht wahrnehmbar. 

Stuck aus der Analgegend. Dieses Stiick zeichnet sich dadurch aus, daB die 
amyloide Infiltration der Hauptsache nach nicht in den oberflachlichen Binde­
gewebsschichten, sondern in den tieferen Geflechten erfolgte. 1m Stratum papillare 
kam es nur zur Entwicklung kleinerer Herde, die weit auseinander liegen. Die 
Epithelzapfen sind etwas verbreitert und verlangert und es besteht gering­
gradige Hyperkeratose, sowie reichlichere Pigmentanhaufung in der unteren 
Epithelreihe der Epidermis. 

In diesen Praparaten fallt die auBerordentlich starke Erweiterung der 
Capillaren und kleinsten GefaBe in allen Schichten auf. In den tieferen Teilen 
des Stratum reticulare, namentlich aber in der Subcutis tritt die Mitbeteiligung 
der kleinen GefaBe am amyloiden ProzeB besonders deutlich hervor. Teils 
sind in die Media der GefaBwand Schollen eingelageit, teils wolben sie die Intima 
gegen das GefaBlumen vor. 

Das Stratum subcutaneum und die angrenzende Lage des Stratum reti­
culare sind in diesem Praparate der eigentliche Sitz der, Infiltration, und es 
finden sich daselbst solide Herde sowie vereinzelte Schollen. Auch treten die 
Beziehungen zu den Haaren deutlicher hervor, indem Amyloidschollen in binde­
gewebigen Haarbalgen angetroffen werden. 

Das Fettgewebe ist in diesen Hautpartien nur sparlich entwickelt; wo es 
angetroffen wird, sieht man Lappchen, die durch eingeschobene Amyloidschollen 
von allen Seiten umgeben und aus ihrem Zusammenhange gerissen sind. Die 
Schollen beriihren die Membranen der randwarts stehenden Fettzellen, wobei die 
Membranen deutlich sichtbar bleiben. Vielfach treten die Schollen an mehreren 
Stellen an ein Lappchen heran. Die Einkreisung ist eine unvollstandige und 
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an der freien Seite bleiben Bindegewebsfasern oder Capillaren ungeschadigt 
erhalten. Das gleiche Schicksal wie Zellnester kann auch einzelne Fettzellen 
ereilen. Dieselben liegen dann entweder mit erhaltener Umhullung zwischen 
den Amyloidschollen oder, wenn diese zugrunde gegangen ist, bleibt in einem 
Amyloidknoten ein kreisformig begrenzter Hohlraum, der den Fetttropfen 
enthielt, zuruck. 

Die Elastica ist vielfach trotz massiger Einlagerungen auffallend wenig 
geschddigt und auch bei hoch an das Epithel heranragenden Herden sieht man 

Abb. 11. A. Kl.: Raut des Scrotums, Farbung mit Kongorot. Riichstgradige Verdfumung der 
Epidermis. Amyloidschollen in der Wand einer Vene. 

an gelungenen Praparaten ein subepitheliales Fasernetz, dessen feinste, auf­
wartsstrebende .Astchen die WurzelfuBchen der basalen Epithelzelle umspinnen. 
Besonders widerstandsfahig sind namentlich die starkeren elastischen Bander, 
die parallel mit den kollagenen Bundeln des retikularen Gewebes verlaufen. 

Hodenhaut. Die normale Scrotalhaut weist einige Besonderheiten auf, 
an die vor Besprechung der pathologischen Veranderungen kurz erinnert werden 
soU. Die Epidermis ist dunn und das Stratum granulosum sowie lucidum fehlen, 
wahrend der Pigmentgehalt ein erhohter ist. Die Cutis erhebt sich zu kleineren 
und groBeren Papillen, eine weitere Besonderheit der Haut ist ihr Reichtum 
an Muskulatur, die sich in 2 Schichten ordnet, und zwar in eine schmalere, aus 
quer verlaufenden Bundeln zusammengesetzte, die in der Cutis gelegen ist 
und in eine breitere, aus kriiftigeren, langsgerichteten Bundeln gebildete 
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subcutane. Auf diese Muskelschicht kommt ein lockeres, fettloses Unterhaut­
gewebe, dem sich jene Lamelle anschlieBt, welche in die Tunica vaginalis iibergeht. 

In seiner Hauptmasse liegt das Amyloid in den obersten Cutisschichten 
subepithelial (Abb. 11) im Bereiche eines breiten Bandes, das bereits vereinzelte 
Muskelbiindel einschlieBt, im allgemeinen jedoch hOher als die obere Muskel­
schicht gelegen ist. Die Amyloidherde haben meist Kugelform, liegen nur auf 
kurzen Strecken locker nebeneinander oder sind durch schmale, senkrecht locker 
nebeneinander oder sind durch schmale, senkrecht zur Oberfliiche ziehende 
Bindegewebsbalken getrennt, meist konfluieren sie und bilden einen zusammen­
hiingenden Streifen, iiber dem das Epithel ohne wesentliche Erhebungen hinweg­
zieht. Die pigmentierte Epidermis ruht auf einer Bindegewebslage, die sehr 
diinn ist, aber nirgends von dem darunterliegenden Amyloid durchbrochen wird. 
Der ersten Reihe meist zusammenhiingender Amyloidherde schlieBt sich tiefer 
unten mitten in der Muskelschicht in der Hohe der Driisen eine zweite an, die 
gleichfalls aus groBen, aber weit auseinanderliegenden Herden besteht, welche 
die Muskelbiindel weit auseinanderdriingen. Unter den tiefer gelegenen Herden 
befinden sich auch solche, die nicht, wie es durchschnittlich der Fall ist, aus 
plumpen Schollen zusammengesetzt sind, sondern aus konzentrisch angeordneten, 
schmalen Amyloidbiindern. In der Mitte . sieht man gelegentlich SchweiB­
driisen, wiihrend andere Driisengruppen in einem einfachen Amyloidring liegen, 
der sie locker umschlieBt. 

Wiihrend bei den eben beschriebenen Einhiillungen eine Infiltration der 
Driisenbestandteile vermieden wird, findet dieselbe an anderen Driisen statt, 
bei denen Schollen zwischen Membrana propria und Epithel eingedrungen sind 
und diese verursachen, daB die iiber den Schollen sitzenden Epithelzellen 
niedriger sind als die benachbarten. 

Die Infiltration beschriinkt sich in dieser Schicht nicht bloB auf die Bildung 
von Knoten und Kniiueln, sondern ergreift auch die Muskelbiindel in der Art, 
daB auf einem Querschnitt ein iiuBerst dichtes Netzwerk sichtbar wird, in dessen 
engen Maschen verschmiichtigte Muskelbiindel eingeklemmt sind. 

Haare und Talgdriisen sind nur sehr spiirlich vorhanden und dann gelegentlich 
in Amyloidmassen eingepanzert und im Zustande der Atrophie. In der fettlosen 
Subcutis und ihrer Muskelschicht hat keine Amyloidablagerung stattgefunden, 
nur die hier reichlich verzweigten groBeren GefiiBe unter ihnen, besonders auch 
die Venen zeigen Infiltration in Form herdformiger Einlagerungen in die Media 
oder unterdas Endothel. Die Elastica verhiilt sich in den oberen Partien des 
Stratum papillare und reticulare wie bei den kleinen Hautstiicken und ist 
in den tieferen Cutisschichten nicht veriindert. 

Auffiillig in diesem Priiparat ist noch eine Unterschiedlichkeit in der Fiirb­
barkeit einzelner Amyloidmassen. 

Man sieht Schollen, die ihrem morphologischen Verhalten nach als Amyloid 
zu erkennen sind, unspezifisch gefiirbt, mitten in charakteristisch gefiirbten 
Partien liegen. 

Raut des Mons veneris. An jenen Hautpartien, an denen die klinischen 
Erscheinungen am deutlichsten ausgesprochen waren, erfolgte auch die Amyloid­
ablagerung im reichsten AusmaBe und hatte die auffallendsten Anderungen der 
Architektur und Struktur der Haut zur Folge. Schon mit freiem Auge kann 
man am gefiirbten Priiparat die Verteilung des Amyloides iibersehen, da im 
nach VAN GIESON gefiirbten Schnitt die gelben Flecke, welche die Amyloidlager 
kennzeichnen, sich deutlich yom roten Bindegewebe abheben, wiihrend bei 
metachromatischer Fiirbung rote Herde auf schwachblau gefiirbtem Grunde 
aufleuchten. 



294 H. KONIGSTEIN: Amyloid der Haut. 

Am Mons veneris ist Amyloid in groBter Menge in den obersten Cutis­
schichten aufgestapelt, darauf folgt auf dem Hautdurchschnitt ein schmales, 
von fremden Einlagerungen relativ freies Band, dann die Zone, in welcher die 
Querschnitte der von Amyloid eingeschlossenen Haare und Drusen liegen. 
Diese Schicht schlieBt fast ohne tJbergang an die Subcutis an, deren Gewebs­
bestandteile im weitesten Umfang durch Amyloid verdrangt wurden. In den 
obersten Lagen des Stratum reticulare und im Stratum papillare ist Amyloid zu 
dichtstehenden Hugeln (Abb. 12), die sich nach oben bald zu einer Spitze 
formen, bald mit einer breiten Kuppe abschlieBen, aufgeturmt. Ganz selten 
ist die sonst breite Basis eingeschnurt, so daB eine Amyloidkugel auf schmalem 
Hals der Haut wie ein Fibroma pendulum aufsitzt. Die Epidermis folgt als 
eng anliegender tJberzug den Erhebungen und Einsenkungen. 

Die Taler, die hier entstehen, sind sehr schmal und reichen meist bis zu jener 
Linie herab, auf der die Basis der Amyloidherde ruht, nur selten liegt die Talsole 
hoher. Auf dem tiefsten Punkt der Einsenkung bildet meist ein Follikel den 
Stutzpunkt fUr die hochgewolbten Epidermisbogen, die auf der Hohe der Kuppe 

Abb. 12. Fall A. KI.: Raut vom Mons veneris, kuppenformige Abhebung der v erdiinntcn Epidermis. 

sowie an den Abhangen bis auf eine Zellage, die aus kubischen oder auch abge­
platteten Zellen besteht, reduziert sind. Nur beim Ubergang ins Epithel der 
Haartrichter nimmt die Epidermis wieder an Dicke zu und bildet auch Epithel­
zapfen. 

In den Epidermiszellen ist Pigment angesammelt, das auf den absteigenden 
Schenkeln in der Richtung gegen die Basis zunimmt. 

Das Amyloid, welches die Kuppen ausfiillt, ist nur selten durch einen schmalen 
GefiiB und Elastica fiihrenden Bindegewebsstreifen geteilt, stellt meist eine 
solide Masse dar, in der sparliche langliche Keme, Capillaren und gelegentlich 
einzelne, mit gelbem Pigment erfullte Zellen eingeschlossen sind. An einzelnen 
Stellen sind auch auf der Hohe der Vorwolbung Bindegewebsfasem zwischen 
Amyloid und Epithel eingeschoben, doch ist meist der Kontakt ein unmittelbarer. 
An den absteigenden -Schenkeln driingen haufiger auch dickere Bindegewebs­
bundel das Amyloid vom Epithel abo 

Wie aus dieser Be.schreibung ersichtlich, sammelt sich das Amyloid in regel­
maBig angeordneten, soliden Herden und nur selten schlieBen sich an der Basis 
noch einzelne, kleine, in die Cutis versenkte Inseln an. Die Erhebungen sitzen einer 
grobmaschigen Lage des Stratum reticulare auf, welche nur in geringerer Menge 
wabig aussehende Amyloidschollen zwischen den Bundeln aufgenommen hat. 

Inder Hohe der Talg- und SchweiBdrusen reihen sich Amyloidscheiben 
von kreisrunder oder ovaler Begrenzung in verschieden groBen Zwischenraumen 
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aneinander. In diesen Scheiben sind zentrale oder exzentrische Querschnitte 
von Haaren oder Haargruppen sowie Durchschnitte von Talg- und SchweiB­
drusen mit den zufUhrenden GefaBchen eingeschlossen. 

Wahrend nun in einem Teil der FaIle das Haar auBer yom intakten binde­
gewebigen Haarbalg noch von einem weiteren Bindegewebsring eingehullt 
bleibt und auf diese Weise durch einen Wall gegen die Amyloidmasse abgegrenzt 
erscheint, dringt an anderen Stellen Amyloid bis an die auBere Wurzelscheide 
vor, und zwar entweder bloB mit einem vorgestreckten Auslaufer oder allseitig 
durch konzentrische Einengung. Die direkte Anlagerung ist der seltenere Vorgang. 

Das Fettgewebe ist in seiner ganzen Ausdehnung ergriffen. Die horizontalen 
und vertikalen Bindegewebssepta, welche die Stutze fUr die Fettlappchen bilden 

Abb. 13. A. Klinger: Haut aus der Gegend des Mons veneris, Paraffinschnitt, Farbung mit ver' 
dilnnter Gentianaviolettlosung. Amyloide Infiltration des GefaJ3bindegewebsapparates in sub· 
cutanen Fett. Amyloidgitter, Anschwellungen in den Knotenpunkten , Infiltration eines Septums. 

Amyloid leuchtend rot. 

sind in ihren Grundformen erhalten, wenn auch reichliche Amyloidschollen 
ihre Bundeln auseinanderdrangen und zur Atrophie bringen. Auch die groBeren 
GefaBe sind in Mitleidenschaft gezogen, wahrend die Elastica, die hier verlauft, 
unverandert ist. 

Die Fettlappchen selbst zeigen ein verschiedenes Verhalten. Haufig sieht 
man im Bereiche der Fettlappchen das gewohnte Netzwerk mit Maschen, deren 
Weite in physiologischen Grenzen schwankt. Wahrend die grobe Konstruktion 
dieses Netzwerkes, welches die Fetttropfen beherbergt, den Regeln zu entsprechen 
scheint, weisen seine Bestandteile die folgenden pathologischen Merkmale auf. 

Die Fasern geben die charakteristischen Amyloidreaktionen, sind vielfach 
etwas dicker und erfahnin haufig in den Knotenpunkten Anschwellungen. 
Ein mit Tinte auf Loschpapier gezeichnetes Netz, dessen Linien an vielen 
Punkten auseinandergeflossen sind, veranschaulichen am deutlichsten das hier 
vorliegende Bild (Abb. 13). 



296 H .. KONIGSTEIN: Amyloid del' Haut. 

Durch Vermehrung und Verbreiterung diesel' Anschwellungen und durch 
Verdickung del' Amyloidbiinder kommen aIle Ubergiinge zu jenen Stadien 
zustande, bei denen das Gitterwerk eines Liippchens verwischt und del' betreffende 
Bezirk von Amyloidschollen giinzlich ausgefullt ist (siehe Fall B, Abb. 4). In 
del' Reihe del' Ubergangsformen gehort die Entstehung glomerulusartiger 
Schlingen, sowie die Bildung geschliingelter Guirlanden, die gro13ere Lappen 
einrahmen. 

Den groben elastischen Biindern, die zu Maschen vereinigt und in del' Tiefe 
del' Subcutis versenkt sind, liegen nicht selten Amyloidschollen an, wie sich 
sowohl an liings- wie quergetroffenen Spiralen feststellen lii13t. Au13erdem sieht 
man kleine Amyloidklumpen, die in ihrem Zentrum einen quergetroffenen 
elastischen Stab einschlie13en. 

Haut ohne sichtbare Knotchen. Nul' selten liegt ein Knoten subepithelial 
im Papillarkorper. Lange Strecken des Stratum papillare sind von fremden 
Einlagerungen verschont, trotzdem ist die Epidermis verdunnt und uberzieht 
als einreihiges Deckepithel die Lederhaut. Auch im Stratum reticulare sind 
breite Amyloidringe um Haarquerschnitte odeI' Drusen vereinzelte Vorkommnisse 
und auch die zwischen die groben Bindegewebsbundel abgesonderten Amyloid­
schollen sind sowohl in bezug auf Zahl und GroBe beschriinkt. 

Hingegen ist das Subcutangewebe in ausgedehntem MaBe infiltriert, und 
zwar sind vereinzelte, hiiufiger groBere Amyloidmassen zwischen den Bundeln 
del' Septa eingenistet. 

Im Fettgewebe hat die Infiltration die Netzstruktur des hier verzweigten 
GefiiBbindeapparates nachgeahmt. 

Die Elastica ist im allgemeinen reduziert und man sieht Bilder, die del' 
Hautatrophie zugehoren, ohne daB jedoch ein klarer anatomischer Zusammen­
hang zwischen diesel' Schiidigung und den Amyloidansammlungen erweisbar 
wiire. In besonderem Umfang sind mittlere und groBere GefiiBe erkrankt, und 
zwar nicht bloB herdformig, sondeI'll im ganzen Umfang, so daB meist ein mehr 
odeI' weniger vollstiindig mit Endothel ausgekleidetes Amyloidrohr vorliegt. 

Tumorformiges Amyloid der Haut. Die Raut liber del' Geschwulst war 
klinisch unveriindert. Die Geschwulst stellt eine durch zahlreiche, quer- und 
liingsverlaufende Bindegewebssepta in Abschnitte getrennte Fettmasse dar. 
Del' Infiltrationsproze13 hat unter intensiver MitbeteiIigung del' mittleren Gefii13e 
das Fettgewebe in del' bereits an anderer Stelle beschriebenen Art ergriffen 
und auch die Bindegewebssepta durch reichliche Einlagerung grober Schollen 
zwischen die Bundel erfaBt, wiihrend in del' eigentlichen Cutis nul' zerstreute, 
kleine, subepitheliale Herde odeI' Amyloidringe urn Raare und Drusen ange­
troffen werden. 

Die Epidermis ist auch ohne unmittelbare Schuld .subepithelialer Ablage­
rungen atrophisch. In del' Subcutis konnte ich einen Nerven verfolgen, des sen 
Fasern, wie im Querschnitt zu beobachten, in den iiu13erst engen Maschen eines 
Amyloidgitters steckten. 

Zusammenfassung der makroskopischen und mikroskopischen Organbefunde. 
Die makroskopische und mikroskopische Untersuchung del' Organe fiihrte zu 
dem Ergebnisse, daB im FaIle Kl. eine allgemeine Amyloidose vorlag mit sehr 
reichlicher Ablagerung von Amyloid und mit einer von del' Regel abweichenden 
Auswahl del' befallenen Organe. Wdhrend die grofJen Bauchdrusen, die als Haupt­
depot, in dem die Amyloidablagerung beginnt, angesehen werden unbeteiligt, 
waren, betraf die A ussaat den gesamten Digestionstrakt, von der Zunge angefangen 
bis zum After, das Herz und das Venensystem, Blasen und Urethralschleimhaut, 
die Skeletmuskulatur, das Fettgewebe und die Haut. 
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Wie schon aus der Aufzahlung der erkrankten Organe zu schlieBen ist, be­
kundet die Amyloidablagerung eine ausgesprochene Neigung zur Ausbreitung 
uber groBere Flachen nahe unter dem Deckepithel, wofUr die Hohlorgane und 
die Haut die gunstigen Vorbedingungen bieten. 1m Darmtrakt sowie in der Blase 
sucht das Infiltrat durch Ausbreitung in der Subserosa, zum Teil in der Mucosa 
den Kontakt mit der Oberflache, liegt im Vorhof und den groBen Venen unter 
dem Endothel, wahrend in der Haut der Papillarkorper vielfach der bevorzugte 
Ablagerungsort des Prozesses ist. 

Die Erkrankung der Muskulatur ist eine urn so hohergradigere, als aIle 
Abarten dieses Gewebes in den ProzeB einbezogen wurden, und zwar die glatte 
Muskulatur im Verdauungstrakt, in den abfUhrenden Harnwegen, an den Ge­
fa Ben und in der Haut mit ihren Anhangsgebilden, die quergestreiften Bundel 
sowohl in der Zunge als in der Skelet- und besonders angeordneten Herz­
muskulatur. 

Die Muskulatur ist ein Mischgewebe, das aus Bindegewebsfasern und contrac­
tiler Substanz zusammengesetzt ist und in welchem die Amyloidgerinnung, den 
allgemeinen Regeln folgend, in den Spalten des bindegewebigen Anteils zustande 
kommt. Daher sind die atrophischen Veranderungen der eigentlichen Muskel­
substanz, die in ein amyloides Maschennetz eingeschmiegt wird, sekundarer 
Natur. 

Eine besondere Bedeutung kommt sowohl in pathologischer wie klinischer 
Beziehung der Infiltration der Skeletmuskulatur zu, da dieser pathologische 
Vorgang sehr selten ist und in diesem Fall die Ursache von Paresen darstellt, 
deren Genese klinisch schwer zu entratseln war. Denn da die Untersuchung 
des Zentralnervensystems negativ ausfiel und die nachgewiesene Amyloid­
anlagerung an die peripheren Nervenstamme geringfugig war und nicht zu 
Degeneration fUhrte, muBte die Veranlassung fUr die Parese in der Skelet­
muskulatur selbst gesucht werden, wo sie in der reichlichen Einnistung von 
Amyloid auch gefunden werden konnte. 

Wahrend uber lokale Amyloidose in der Zunge ofter (GROSZ, HEILER, 
SCHILDER, SCHONHOF, FRECKMANN, ZIEGLER, E. KAUFMANN-JOHANNI) berichtet 
wird, schlieBen wir nach einer Publikation von HUETER auf das seltene Vor­
kommen dieser Substanz in der Skeletmuskulatur. 

Auch den Amyloidbefunden in Blase und Urethra scheint, soweit uns die 
Literatur zuganglich war (SALOMIN, LUKSCH, HERXHEIMER), ein Seltenheitswert 
zu gebuhren. 

In Rucksicht auf mehrere, von den Regeln abweichende Befunde bei unserem 
Fall bestehen Analogien zu Beobachtungen von STEINHAUS, WILD, BENKE 
und BOHNING, die sich auf eine Amyloidose des Zirkulations-, des Digestions­
apparates und der Muskulatur beziehen, Auch dort erfolgte eine Beschrankung 
des Prozesses auf einzelne Organe unter Verzicht auf die standigen Lieblings­
lokalisationen der Amyloidose in den Bauchdrusen. Spater folgten noch Fane 
von LUBARSCH u. a., die hier an geeigneter Stelle noch Erwahnung finden 
werden. 

Zwischen den erwahnten Fallen und dem unseren besteht noch insoferne eine 
Dbereinstimmung, als nirgends jene Erkrankungen vorhanden waren, die wie 
Tuberkulose, chronische Eiterungen, maligne Tumoren, Nephritis usw. atiolo­
gisch fur den abnormen Stoffwechsel, der zur Amyloidbildung fUhrt verant­
wortlich zu machen sind. 

Zusammenfassung des histologischen Hautbefundes. Die charakteristischen 
Zuge der Amyloidose in der Haut lassen sich in den folgenden Zugen kurz 
zusammenfassen: 
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In allen Krankheitsherden bildet das Amyloid subepitheliale Inseln, in der 
iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle ist die obere Cutisschicht der Hauptsitz 
der Ablagerung. Die Entwicklung der Herde beginnt in der tJbergangszone 
zwischen Stratum papillare und reticulare und, da sie am straffen Bindegewebe 
des Stratum reticulare ein Widerlager finden, dehnen sie sich gegen die Epi­
dermis zu aus, die entweder gleichmaBig emporgehoben oder in verschiedenem 
AusmaBe vorgew6lbt wird. 

In die tieferen Schichten der Haut dringt das Amyloid haufig in Begleitung 
der Haare und Driisen vor und zeigt auch hier wie an der Hautoberflache die 
Neigung, an die epithelialen Gebilde heranzutreten. 

Auch das Fettgewebe ist ein Lieblingssitz der amyloiden Infiltration, die 
hier unabhangig von der h6herer Schichten erfolgt, so daB keine gesetzmaBigen 
Beziehungen zwischen der Ausbreitung des Prozesses im cutanen und sub­
cutanen Hautgewebe bestehen. 

Wahrend aber in der eigentlichen Lederhaut das Amyloid in den Saftspalten 
des Bindegewebes abgeschieden wird und die Erkrankung der kleinen GefaBe 
bloB eine gleichgestellte Begleiterscheinung darstellt, nimmt die Infiltration 
des subcutanen Fettes von den reich verzweigten Capillaren ihren Ausgang. 

Die mittleren GefaBe, unter denen die Venen zahlreich vertreten sind, er­
kranken meist herdf6rmig, und zwar entsprechend den allgemeinen Erfahrungen 
im Bereiche der Media und Intima. Amyloidschollen legen sich an elastische 
Fasern an oder umschlieBen dieselben, doch erweist sich die Elastica als wider­
standsfahig und ist nur im Bereiche groBer, lange bestehender Amyloidansamm­
lungen schwer geschadigt. An Nerven wurde wiederholt Erkrankung zufiihren­
der GefaBe, sowie Einscheidung beobachtet. 

An Hautstiicken, die keine klinisch wahrnehmbaren Veranderungen auf­
wiesen, bestand trotzdem eine histologisch nachweisbare, ausgedehnte Amyloid­
infiltration, doch breitete sich dieselbe hauptsachlich im subcutanen Gewebe 
aus, wahrend die Erkrankung der h6heren Cutisschichten unter Einhaltung 
der in ausgebildeten Krankheitsherden bevorzugten Lokalisation nur an­
gedeutet war. 

Die starkere Entwicklung der oberflachenen Knoten scheint allmahlich 
die klinische Erscheinung zu bedingen, doch werden wir noch Praparate kennen 
lernen, die die Aufstellung eines Gesetzes untunlich erscheinen lassen, denn 
Amyloidose kann bloB in den tiefen Schichten abgelagert mit Kn6tchenbildung 
einhergehen und in den oberen Lagen eingenistet ohne klinische Symptome 
verlaufen. 

Es besteht nach diesen Erfahrungen auch die M6glichkeit, daB der ProzeB 
im Capillargebiete der Subcutis beginnt oder zumindesten dort rascher hohere 
Entwicklungsgrade erreicht, andererseits werden wir bei den sogenannten 
lokalen Amyloidosen eine ausschlieBliche Lokalisation in den subepithelialen 
Hautpartien kennenlernen und die Frage, ob hier der gleiche K6rper vor­
liegt, zu diskutieren haben. 

Die Beobachtung der abseits yom Krankheitsherde liegenden Hautstiicke 
ist noch in anderer Beziehung aufschluBreich. Wir haben schon bei einzelnen 
Krankheitsherden angemerkt, daB die Epidermis auch an Stellen, an denen 
der Druck der sich ausdehnenden Amyloidmassen wegfallt, verdiinnt ist. Diese 
Erscheinung tritt hier besonders an scheinbar gesunden Hautstellen sowie 
iiber dem im Fettgewebe gelegenen Amyloidtumor deutlich hervor. 

Wahrend wir also an vielen Hautstiicken die Einwirkung des Druckes, den 
die Amyloidmassen auf die Epidermis ausiiben, schrittweise deutlich verfolgen 
k6nnen, iiberzeugen wir uns hier, daB auch andere Vorgange, etwa Ernahrungs­
st6rungen, die gleichen Folgen nach sich ziehen. 
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Die hervorstechendsten Merkmale dieses Falles sind kurz zusammengefaBt: 
Atypische Lokalisation del' Erkrankung, Mangel einer Grundkrankheit, In­
filtration del' Mundschleimhaut, del' quergestreiften und glatten Muskulatur, 
del' Muskulatur des Rerzens, Ausbreitung des Prozesses in Form von Knotchen, 
an einer Stelle Ansammlung del' Amyloidmassen zu einem Tumor. 

An einer klinisch gesunden Rautstelle breitet sich del' amyloide ProzeB 
in bedeutendem AusmaBe ausschlieBlich im subcutanen Gewebe aus. Diesel' Be­
fund gibt uns die Erklarung dafiir, daB Arnyloidosen del' Raut, aueh wenn 
sie schon eine gewisse Entwicklung erreicht haben, klinisch nicht wahr­
genomrnen werden miissen. Vielleieht wird uns kiinftig del' Palpationsbefund, 
die Riicksichtnahme auf Steigerung del' Rautkonsistenz odeI' die Wahrnehmung 
atrophischer Erscheinungen iiber die Anwesenheit von Amyloid belehren. 

1m Jahre 1929 hat LUBARSCH von einem hoheren Blickpunkt aus die atypi­
schen FaIle von Amyloidose geordnet undden Begriff del' systematisierten 
Amyloidosen geschaffen. Fiinf Eigentiimlichkeiten verleihen diesen atypischen 
Amyloidosen eine gewisse GesetzmaBigkeit. Bevorzugte Organe bleiben ver­
schont, wahrend die Ablagerung gerade mit besonderer Reichhaltigkeit in selten 
befallenen Organen erfolgt (Rerz, Lunge, Muskulatur, Raut). Die Ablagerung 
wahlt die Form von Knotchen und Knoten. Die Farbreaktionen entsprechen 
nicht vollkommen den aufgestellten Regeln. SchlieBlich werden die allgemein 
bekannten Grundkrankheiten vermiBt. 

LUBARSCH stellte als Beitrag zur Kenntnis ungewohnlicher Amyloidablagc­
rungen 3 FaIle zusammen, von denen zwei auch in del' Raut Amyloid auf­
wiesen, del' eine mit, del' andere ohne klinisch nachweis bare Symptome. Die 
Rautveranderungen des einen Falles werden in del' Krankengeschichte nul' 
gestreift und es liegt keine ins Detail gehende Beschreibung vor. Zusammen­
fassend wird del' Zustand del' Raut als Sklerodermie bezeichnet. Die histolo­
gischen Befunde del' Raut, die gleichfalls nicht sehr ausfiihrlich wiedergegeben 
sind, unterscheiden sich nicht wesentlich von dem bisher Bekannten. Ringegen 
ist del' Sektionsbefund mit besonderer Genauigkeit niedergelegt und belehrt uns 
iiber aIle jene Erscheinungen, die LUBARSCH zur Aufstellung dieser Krankheits­
gruppe veranlaBten und es wird sich zeigen, daB LUBARSCH Abweichungen im 
Verlaufe der generalisierten Amyloidose besonders betont, die den Fallen von 
ausgedehnter Rautamyloidose bei Generalisation des Prozesses (KONIGSTEIN) 
ein besonderes Geprage verleihen. Die relativ haufige Kombination von syste­
matisierten Amyloidosen mit spezifischen Rauterscheinungen laBt es wiinschens­
wert erscheinen, bei allen atypischen Amyloidosen auch am Sektionstisch die 
Raut zu beriicksichtigen, da Einlagerungen vorhanden sein konnen, die sich 
der klinischen Erkenntnis entziehen. 

Del' andere Fall, bei dem die Amyloidablagerung nicht zu klinisch wahr­
nehmbaren Veranderungen gefiihrt hat, wird an geeigneter Stelle, wo die 
Befunde pathologischer Anatomen, denen kein klinisches Bild gegeniibersteht, 
erwahnt werden, seinen Platz finden. 

LUBARSCH, Fall I. (In Riicksicht auf die Bedeutung dieses Berichtes ist 
derselbe, soweit er nicht gekiirzt wurde, wortlich wiedergegeben.) Es handelt 
sich urn einen beim Tode etwa 54jahrigen Mann, der im Alter von 46 Jahren 
im AnschluB an eine Verschiittung im Kriege an Lahmungen verschiedener 
Muskelgruppen erkrankte, spateI' traten Verdauungsbeschwerden auf. Starrheit 
der Muskulatur, Schluckbeschwerden und eine, wie es schien, durch eine 
Gewachsbildung bedingte Unbeweglichkeit der Zunge bildeten die bemerkens­
wertesten Erscheinungen dieser Krankheit. Die Diagnose wurde auf Myotonie, 
Sklerodermie und Zungenkrebs gestellt. 
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Die Leichenoffnung mit anschlieBender mikroskopischer Untersuchung 
hatte nun das iiberraschende Ergebnis, daB eine allgemeine Amyloidablagerung 
von ganz ungewohnlicher GroBartigkeit und Lokalisation in Verbindung mit 
einem "Amyloidtumor" der Zunge bestand, also eine Verbindung von ortlich 
beschrankter oder ortlich besonders stark ausgepragter und verallgemeinerter 
Amyloidablagerung. 

Die ungewohnliche Lokalisation und die Neigung zu umschriebenen An­
haufungen der Amyloidablagerungen fiel schon fUr das bloBe Auge, besonders 
in Haut, Verdauungsschlauch, serosen Hauten, Herz und Korpermuskulatur 
auf. Vor allem an den serosen Hauten und den Darmen war eine ganz unge­
wohnliche Starrheit vorhanden, die den Teilen ein geradezu gegerbtes Aussehen 
gab und an den Hohlorganen ihr Zusammenfallen nach Eroffnung verhinderte 
(z. B. Herzvorhofe). Es ist ohne weiteres klar, daB wohl samtliche in den letzten 
Jahren beobachteten Krankheitserscheinungen hierauf zuriickzufiihren sind: 
di~ Unbeweglichkeit, die als Sklerodermie gedeutete Hauterkrankung, die 
V (·rdauungsstDrungen. 

Ana,tDmischc Dia,gnosc (gekiirzt). Starke allgemeine Abmagerung und Blutarmut. 
Ausg."breitete Skiei"udermie. Hautgeschwiire in der Gegend des rechten Darmbeinkammes. 
Starkes, teils difiu.les, teils knotiges Amyloid der Zunge. Ausgedehnte Amyloidose der 
Korpermuskulatur, der Herzmuskulatur, des Epi- und Endokards. Ausgedehnte Amyloidose 
der Rachen- und Speiserohrenwand, des Zwerchfelles, des Magens und Darmes, der Harn­
blase, Prostata, Samenblaschen, des Hodens und Nebenhodens, der Nebennieren, zahl­
reicher Lymphknoten, der Pleura und Lungen, des Bauchfelles und der harten Hirnhaut. 
Kalkplattchen der weichen und harten Riickenmarkshaut. Katarrhalische Bronchitis, 
Lungenodem vorwiegend rechts. 

Haut im allgemeinen, besonders aber am ganzen Riicken sowie an den Streckseiten 
der GliedmaBen auffallend derb und lederartig, nicht in Falten abhebbar. Die zahderbe 
Beschaffenheit der Haut falIt schon bei Fiihrung der iiblichen Sektionsschnitte an Kopf 
und Rumpf auf, auch bei Entnahme von Hautstiickchen zur mikroskopischen Untersuchung 
aus Riicken und unteren GliedmaBen. Harte Hirnhaut auffalIend derb und fest; ebenso 
die harte Riickenmarkshaut. Die Muskulatur iiberall, vornehmlich auch die des Bauches, 
des Zwerchfelles, diinn, aber sehr fest und eigentiimlich stumpf und trocken. Beide Herz­
beutelblatter derb und lederartig, Herz im ganzen etwas starr, besonders auffalIend die 
Vorh6fe. Die Wandungen sind so starr und steif, daB sie nach dem Aufschneiden nicht 
wie gewohnlich zusammenfallen. Die gleiche Starre und Derbheit wird auch an den Wan­
dungen des gesamten Digestionstraktes, der Harnblase und des Harnleiters sowie an der 
Schleimhaut des Mundes und Rachens wahrgenommen. 

Mikroskopische Untersuchung. Herz. In dem Epikard, das mit groberen fibrinosen 
Fetzen und zottigen Erhebungen bedeckt ist, sind die Bindegewebsfasern durch glasige 
Balken und Strange stark auseinandergedrangt, ebenso die Fettgewebszellen. Die im 
Epikard liegenden Arterien sind auBerordentlich stark durch Einlagerungen in die Media 
verdickt. Bei einigen groBeren Arterien ist die Hauptmasse der glasigen Knoten und Balken, 
die vielfach zusammenhangende Ringe bilden, vorwiegend auf die Adventitia beschrankt 
und die Media nur gering beteiligt. In groBeren Blutadern ist dagegen die Einlagerung 
ausschlieBlich in der Media. Diese glasigen Massen geben die Amyloidreaktion, wenn auch 
nicht in ganz gleichmaBiger Weise. Am schwachsten falIt die Gentianaviolettreaktion 
aus, ist aber immerhin deutlich. Auch die Jodreaktion ist im ganzen schwach. Dagegen 
ist die Jodschwefelsaurereaktion auBerordentlich stark. Sehr gut ist auch die Kongoreaktion. 
Fast aIle amyloiden GefaBe, Schollen und Balken werden durch Sudan leicht oder auch 
stark rosarot gefarbt. 

Die Herzmuskulatur ist in groBer Ausdehnung auseinandergedrangt, die Herzmuskel­
fasern auBerordentlich stark verdiinnt und das dazwischenliegende Bindegewebe durch 
viele rundliche und spindelige ZelIen auseinandergedrangt, zwischen denen nun noch 
sich groBe homogene glasige ScholIen und Balken finden, die stelIenweise eine schmale 
Lichtung erkennen lassen. Daneben sieht man, daB auch viele Arterien und Venen von 
derartigen glasigen Klumpen und Balken eingenommen sind. Am schwachsten sind im 
allgemeinen die Blutadern betroffen. Die Amyloidreaktionen verhalten sich genau so wie 
in den Arterien. In del' Mitralklappe teils zarte, teils grobere amyloide Streifen. 

Aorta, Brustteil. Geringe lipoide Sklerose der Intima; starke Lipoidablagerung in den 
Fasern der Media. 

Aorta, aufsteigender Teil. Fast gar keine Sklerose und kein Amyloid. 
Bauchteil. In der Adventitia etwas starkere Amyloidablagerung in Arterien. 
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Becken- und Oberschenkelarterien. Starke amyloide Balken- und Schollenbildung 
in der Media. 

Kranzschlagadern des Herzens. Geringe Amyloidablagerung in der Media. 
Obere und untere Hohlvene_ Ohne Amyloid. 
Lungen. Amyloide Schollen und Strange, die aber nicht deutlich an GefaBe gebunden 

sind. Fast samtliehe Arterienaste mit sehr starkem Mediaamyloid, wahrend die Intima 
frei ist und die Adventitia weniger stark befallen erscheint. Auch in den Alveolarwanden 
meist starke Amyloidablagerung. An manehen Stellen finden sieh aueh solide amyloide 
Knoten. Die Pleura diaphragmatiea zeigt besonders starke amyloide Balken- und Knoten­
bildung. 

Bronehiale Lymphknoten, frei von Amyloid. Die Kapsel von zahlreichen Entziindungs­
herden durchsetzt mit sehr starker Amyloidablagerung in den Schlagaderasten in ahnlicher 
Weise wie in Lunge und Herz. 

Luftrohren- und Speiserohrenschleimhaut sind insoweit gleichartig verandert, als in 
der Schleimhaut selbst keine Amyloidablagerung sich befindet, dagegen Unterschleimhaut 
und Muskulatur in ungewohnlich groBartiger Weise von amyloiden Strangen, Knotchen und 
amyloiden stark verengten Schlagadern durchsetzt ist. Die Jodreaktion ist im allgemeinen 
schwach, stellenweise aber, und zwar nur an festen Balken und Knotchen griinlich. 

Schilddriise. In einigen groBeren Schlag- und Blutadern des ZwischengewebtlS und der 
Kapsel deutliche starke Amyloidablagerung. Jodreaktion schwach. Jodschwe~elsaure 
sehr stark. 

Zunge. In den nicht knotig verdickten Teilen findet sieh Amyloid nur in groBeren 
Schlagadern und Blutadern und stellenweise zwischen stark verdiimlten, etwas lipoid­
haltigen Muskelfasern. Das Amyloid hier ziemlich stark lipoidhaltig. 1m knotig verdickten 
Teil sind dagegen die Veranderungen sehr viel groBartiger und reichen bis unter das Epithel. 
Man kann hier auch die noch deutlich als BlutgefaBe, besonders Arterien erkennbaren 
amyloiden Knotchen und die zwischen stark versehmalerten Muskelfasern liegenden groben 
amyloiden Balken unterscheiden, die vielfach die Form der Muskelfasern besitzen, aber 
doch aueh nicht selten ein mehr welliges, faseriges Aussehen haben. An den im allgemeinen 
nur sparlieh vorhandenen Fettzellen sieht man an den Begrenzungsflachen deutlieh Amyloid­
reaktion. 

Subepithelial geringe Rundzellenansammlungen. Die Jodschwefelsaurereaktion ist 
iiberall sehr stark und von ausgesprochen griinlichem Farbton. Die Gentianaviolettreak­
tion ist hier starker als in den meisten anderen Organen. 

Gaumenmandeln. Lymphatisches Gewebe maBig stark entwickelt. Hier keine Amyloid­
ablagerung, dagegen ist in den groBeren Arterien des Grundbindegewebes starke Amyloid­
ablagerung vorhanden und mehr noch in der anliegenden quergestreiften Muskulatur, wo 
aber im Gegensatz zu·den .Verhaltnissen in der Zunge die -amyloiden Strange nur in den 
breiten interfuuskularen Bindegewebsstrangen liegen. 

Raehenwandbefunde im wesentliehen mit denen der Speiserohre iibereinstimmend. 
Harte Hirnhaut. 1m ganzen zellarm mit starken, zackigen, breiten Kalkablagerungen 

in den Fasern und reichlichen amyloiden Strangen und Amyloidablagerungen in Media 
von Blutadern und Schlagadern. 

Gehim und Riiekenmark. Ohne wesentliche Veranderungen. Kein Amyloid im Hinter­
lappen und Stiel. Epithelkorperehen und Zirbeldriise ohne wesentliche Besonderheiten, 
kein Amyloid. 

Zwerchfell. Starkes Arterien- und knotchenformiges Amyloid, besonders reichlich 
auch zwischen den Muskelfasern gelegene amyloide verzweigte Balken, die starke Fett­
farbung und zum Teil griinliche Jodreaktion geben. 

Milz. Nach vielem Suchen und Untersuchung zahlreicher Schnitte in einigen Balkchen­
arterien Amyloid, das eine griinlichblaue Jodreaktion gibt. 

Nebemrieren. UnregelmaBige Lipoidablagerung in der Rinde, am starksten in der 
auBersten Schicht. Nirgends Amyloid, dagegen in Bindegewebs- und Fettkapsel sehr 
maehtige Ablagerung strangformigen Amyloids und in den Kapselarterien. An Zellen des 
Fettgewebes ahnlich wie in der Zunge deutliche Amyloidreaktion. 

Nieren. Kleine Schrumpfherde dicht unter der Kapsel mit Schwellung der gewundenen 
Kanalchenepithelien. Kapselverdickung, stellenweise hyaline Thromben in Glomerulus­
capillaren, vereinzelt Amyloid an Vasa afferentia der Glomeruli. Dieses Amyloid ist stark 
lipoidhaltig, gibt ziemlieh starke Gentiana-, keine Jod- und geringe Jodschwefelsaure­
reaktion, starke Kongofarbung. 

Prostata. Zum Teil sehr stark, aber recht ungleichmaBig verteiltes Amyloid. Dort, 
wo dicht aneinanderliegende und stark erweiterte Driisenblaschen vorhanden sind, sind die 
Amyloidablagerungen im ganzen gering und in starkerer Weise auf Arterieh beschrankt, 
deren lnnenhaut verdickt ist, wahrend die Media starke Aniyloidablagerung aufweist. 
Dazwischen bestehen auch deutliche Rundzellenansammlungen um die Driisen herum. 
Nach der Kapsel zu und in der unmittelbaren Umgebung zwischen quergestreiften Muskel-
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bundeln ist dagegen die Amyloidablagerung sehr stark, stark lipoidhaltig und in Blut­
gefaBen auf Media und Adventitia beschrankt. Auch finden sich hier vielfach noch amyloide 
Strange und Knotchen. Reaktion bei Gentianaviolettfarbung. Jod und Jodschwefel­
saure stark im allgemeinen gleichmaBig. 

Samenblaschen. Sehr starke Amyloidablagerungen im wesentlichen in ahnlicher Weise 
wie in der Prostata. 

Hoden. In der verdickten Kapsel sehr reichliche Amyloidablagerungen, vorwiegend 
in der Arterienmedia und in Form von groBeren Balken und Klumpen, stellenweise auch 
im Hodengewebe. Dort, wo groBere bindegewebige Streifen zwischen den Kanalchen liegen, 
Amyloidablagerung an Arterien und Venen. 

Nebenhoden. In Kapsel und in dem verbreiterten und vielfach von Rundzellen stark 
durchsetzten Bindegewebe sehr reichlich amyloide GefaBe und Strange. Auch hier starke 
Bevorzugung von Media und Adventith in der Amyloidablagerung. Das Amyloid aueh 
hier ebenso wie im Hoden lipoidhaltig. Jodreaktion schwach, Jodschwefelsaurereaktion 
sehr stark, teils braunschwarz, teils griinlich bis schmutzig violett. 

Harnblase. Schleimhautbindegewebe frei von Amyloid. Sehr starke Amyloidablagerung 
an den Schlag- und Blntadern der Unterschleimhaut und besonders groBartig in Form 
von dicken Klumpen und Balken mitten in der Muskulatur und in Form von gewellten 
Fasern im Zwischenbindegewebe. 

Harnleiter im wesent,lifJhon gbicharbig. 
Lobor. 1m interlobuliiroll Bindegowobe sohr stark vordickto Schlagadorn, dio ziemlich 

ausnahmslos starko Amyloidablagerung in Media und Adventitia zeigen. Die Blutadorn 
sind vollkommon frei, ebo'1so liberall dic Capillaren. Die Gontianaroaktion ist schwach, die 
Jodschwefelsaurereaktion i&t stark in gleichmaBigem braunschwarzen Farbton. Die Jod­
roaktion schwach. 

Gallonblaso. Schloimhzl1lt;m 'wesentlichen unverandert. In der Muskelsohicht amyloide 
Schlag- und Blutadern mit doutlicher Bevorzugung der Adventitia, In der Serosa groBe 
Schlagaderaste mit starker Innenhautverdickung und ungemein machtiger Amyloidablage­
rung in Advontitia und Medirt. 

Magen, Dunn- und Dicl:darm. Fast uberall gleichmaBig verandert, derartig, daB die 
Schleimhaut fast uberal! frei Yon Amyloid ist, wahrend in der Untcrschleimhaut aIle Schlag­
und Blutadern groBartig~te !.myloidablagerung zeigen, vorwiegend in den Arterien, besonders 
stark aber auch in den Mll,>kelschichten, die yon groBen amyloiden Strangen und Klumpen 
durchsetzt sind, stellenweise in RO groBer Ausdehnung und solchen Formen, daB es den Ein­
druck macht, als ob das Amyloid sich an Stelle der Muskulatur gesetzt hatte. Hier ist 
auch vielfach die Amyloidablagerung in der Serosa sehr stark und auch die Fettzellen 
von amyloiden Ringen umgeben. 1m Magen ist insofern eine Besonderheit yorhanden, als die 
Schleimhaut hier an einzelnen Stellen stark atrophisch ist und hier auch zwischen den Drusen 
dicht neben kleinen Lymphknotchen grobe hyalin-amyloide Knotchen sich finden. Jod­
reaktion ziemlich schwach, Jodschwefelsaure zum Teil grasgrun, zum Teil schwarzviolett, 
uberall das Amyloid stark lipoidhaltig. 1m Ileum und Jejunum die Schleimhaut ganz 
amyloidfrei. 

Haut. Epidermis im ganzen dunn. Das subepidermale Bindegewebe meist dickfaserig, 
zellarm mit maBig viel Lipoidablagerungen in den Bindegewebszellen und in unregelmaBigen 
Abstanden auftretenden, dicht unter dem Epithel gelegenen groBeren Amyloidklumpen 
und Strangen, von denen einzelne deutlich um amyloide BlutgefaBe herum gruppiert sind. 
VerhaltnismaBig wenig Mastzellen. 1m Unterhautgewebe wieder sehr reichlich amyloide 
Arterien und Venen und Amyloidreaktion an den Begrenzungsflachen der Fettzellen. Die 
Reaktionen: Jodschwefelsaure schmutzig violett, Jod zum Teil grunlich. Gentianaviolett 
schwach. Wenig Mastzellen. Vereinzelt hamosiderinhaltige Zellen in der Umgebung von 
SchweiBdrusen, etwas reichlicher im Unterhautgewebe. 

Muskulatur des Bauches, Oberschenkels, Ruckens, Kehlkopfes und Rachens ist im ganzen 
sehr gleichartig verandert. Die Amyloidablagerungen im wesentlichen ebenso wie im Zwerch­
fell; knotchen- und balkenformig mit sehr starker Beteiligung der SchlagaderauBen- und 
Mittelhaut; vielfach aber auch in Form dunnerer, welliger Strange im intermuskularen 
Bindegewebe, das meist maBig viel Mastzellen enthalt. Die Jodreaktion ist hier auch stellen­
weise grunlich, die Jodschwefelsaurereaktion sehr bunt, von bordeauxrot bis schwarz­
violett schwankend; die Gentiana'l"ea,¥:tion sehr unregelmaBig, meist schwach, an einzelnen 
Stellen aber auch gut ausgepragt. Uberall ist das Amyloid lipoidhaltig, aber unabhangig 
yom Lipoidgehalt der Muskeln, so daB neben vollig lipoidfreien Muskelfasern stark lipoid­
haltiges Amyloid liegt, Die Muskelfasern selbst von sehr ungleichmaBiger Dicke, oft stark 
verdunnt. 

Sehnen und Gelenkkapsel (Kniegelenk), Stellenweise ist das straffe Bindegewebe aus­
einandergedrangt durch amyloide Balken; die Arterien im wesentlichen wie uberall amyloid 
verandert. Reaktionen hier ohne Abweichungen. 
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Die Ubereinstimmung im allgemeinen Krankheitszustand der beiden letzt­
angefiihrten FaIle ist in vielen Richtungen eine auBerordentlich weitgehende. 
Auch der Kranke LUBARSCHS litt unter Unbeweglichkeit und Starre der Skelet­
muskulatur und der Zunge, Verdauungsstorungen erganzten das Krankheitsbild. 
Die Muskulatur des Herzens ist in beiden Fallen in hohem Grade in Mitleiden­
schaft gezogen. 

In meinem FaIle springen auf dem Endokard, sowie auf der Serosa des 
Peritoneums und der Intima der groBen Venen kleinste, an Tuberkel gemahnende 
Knotchen in groBter Anzahl vor. Dieses Phanomen fehlt bei LUBARSCH, dort 
sind die groBeren GefaBe besonders stark ergriffen, aber meist in der Media 
und in der Adventitia. 

Die Hohlvene ist bei LUBARSCH frei von Amyloid. 
Beziiglich der Muskulatur besteht vollstandige Gleichheit. 
In der Lunge sind bei LUBARSCH auBer den GefaBen auch noch die Alveolar­

wande ergriffen. 
In der Schilddriise beiderseits nur Erkrankung del' GefaBe. 
In del' Zunge reicht das Amyloid bei mil' iiberall bis an das Epithel, bei 

LUBARSCH nur dort, wo Knoten zur Entwicklung kamen. 
Milz, Leber, Nebenniere frei. 
Wahrend bei uns das Amyloid in del' ProstiLtaauf die GefaBe beschrankt 

ist, erwahnt LUBARSCH auch zwischen den qm':rgestreiften Muskelbiindeln 
dieses Organes Amyloidablagerungen in Strangell und· Knotchen. 

In beiden Fallen ist die Schleimhaut der Harnblase unverandert, hingegen die 
Muskulatur in starkster Weise infiltriert. 

Besonders deutlich ist die UbereinstimmuDg im Verdauungstrakt. Die 
Schleimhaut bleibt von der Amyloideinlagerung unberiihrt, wahrend Muskulatur 
und Subserosa groBartigste Infiltration aufweisen. 

Hingegen unterscheidet sich im FaIle LUBARSCHS der klinische Hautbefund 
wesentlich von dem unserigen, insoferne Knotchen nirgends wahrgenommen 
werden und nur cine besondere Derbheit und ein maskenartiges Aussehen im 
Gesicht die Aufmerksamkeit erweckte. Nach den Abbildungen der histologischen 
Praparate zu schlieBen, ist die Amyloidablagerung keine hochgradige. Ob 
die Derbheit der Haut ausschlieBlich oder im Verein mit anderen Veranderungen 
oder iiberhaupt nicht Folge der Amyloidablagerung war, kann mangels naherer 
Angaben nicht bestimmt werden. 

Fall MOLLOW. Ein 60jahriger Mann klagt iiber Bauchschmerzen unbestimmter 
Art, die von Obstipation begleitet sind. Die Zunge ist wesentlich vergroBert 
und fiihrt zu Storungen beim Sprechen und Schlucken. Auch der Gang ist 
behindert. Ein weiteres Zeichen der Muskelerkrankung ist ein reliefartiges 
Vorspringen derselben, namentlich an den Extremitaten. 

Auf der Bauchhaut sind kleine, iiber die Oberflache hervorspringende Knot-
chen zu sehen, welche der Haut ein rauhes Aussehen verleihen. 

Leber und Milz o. B. 
Es wird die Verlegenheitsdiagnose Paralysis agitans sine agitatione gestellt. 
Die Obduktion ergibt maBiges Emphysem, VergroBerung des Herzens, Ver-

dickung der Muskulatur, fibrose Verdickung der Mitral- und Tricuspidalklappen, 
maBige Arteriosklerose. Leber und Milz o. B. 

Pathologisch-anatomische Diagnose. Amyloidosis generalisata musculorum, 
Adenoma gland. suprarenalis d. Emphysema pulmon. 

Histologisch fand sich Amyloid iiberall, wo Muskelfasern existieren. 
Eigenartig ist die Amyloidablagerung in der Haut, wo sie hauptsachlich in den 

tieferen Schichten der Cutis und Subcutis entlang den elastischen Fasern ihren 
Sitz hat. Die Fettzellen in diesen Gebilden sind atrophisch. Geringe Mengen 
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von Amyloid sind auch im Gebiete der Musculorum arrectorum pylorum und 
der Membrana propria der Schleimdrusen abgelagert. Bemerkenswert sind die 
Angaben uber die elastischen Fasern. Dieselben fehlen teilweise ganzlich, 
teilweise zeigen sie Zeichen der Degeneration. Die kollagenen Fasern verdickt. 

Einer brieflichen Mitteilung des Autors entnehme ich noch die ausdruckliche 
Anmerkung, daB die Amyloidablagerung in der Raut nirgends bis zur Epidermis 
heranreichte. Trotzdem ist die Epidermis merklich verdunnt, die Papillen wenig 
ausgebildet, stellenweise abgeplattet. MaBige Ryperkeratose, unbedeutende 
perivasculare Infiltration in den oberen Schichten des Stratum papillare. 

Die parenchymatosen Organe sind vollkommen frei von Amyloid, besonders 
stark sind die in autonomen Bewegungen sich befindenden Muskeln, Zwerchfell, 
Zwischenrippenmuskeln, Zunge und Rerz ergriffen. 

Den vorgenannten Fallen reiht sich die bisher nur kurz wiedergegebene 
Beobachtung MOLLOWS an, in der wiederum die Erkrankung eines Organsystems, 
und zwar der Muskulatur neben der Raut auffallt. 

Trotzdem, wie schon hervorgehoben, das Amyloid in der Raut nirgends 
die leicht erkennbaren Stellungen unter der Epidermis bezogen hat, wurde ein 
Knotchenausschlag klinisch festgestellt. 

Sehr aufschluBreich ist auch ein Beitrag, den G. GERS'l'EL zur Frage der 
systematisierten Amyloidosen liefert. Auch hier brachte erst die Sektion die 
erwunschte Aufklarung. 

52jahrige Frau. Angeblich trat plotzlich 2 Jahre vor dem Tod eine Anschwellung der 
Zunge und Kiefer auf, der Mund steht offen, Speichel flieBt ab. 1m Gegensatz dazu ent· 
wickelt sich eine Verhartung der Halshaut nur allmahlich. Krafteverfall, Diarrhoen, Zeichen 
von Herzschwache. 

Aufnahmebefund. Zunge in ihrer Gesamtheit gleichmaBig verhartet und geschwollen, 
so daB der Mund nicht geschlossen werden kann. 

1m Bereiche des Halses auf die oberen Brustpartien ubergreifend ist die Haut in allen 
Schichten starr. Hautblutungen uber beiden SchlUsselbeinen. 

Klinische Diagnose. Krebs am Mundboden. 
Der Prosektor (L. PICK) stellte bereits bei der makroskopischen Betrachtung die 

Diagnose: Atypische Amyloidose. Aus der anatomischen Beschreibung hebe ich nur die 
Angaben, die sich auf die Amyloidablagerung beziehen, hervor. 

Diffuse amyloide Makroglossie. Schwere Amyloidose der Halshaut, des lockeren Zell­
gewebes am Halse, der Halsmuskulatur, der oberen und mittleren Speiserohre. Amyloidose 
in der Pars pylorica des Magens, einer Anzahl von Dunndarmabschnitten; fast gleichmaBige 
Amyloidose des ganzen Dickdarms und der Gekroseplatte. 

Unter den sehr ausfuhrlich niedergelegten mikroskopischen Befunden interessiert vor 
aHem die Beschreibung der Hautpraparate. Die Epidermis ist vielfach blasig abgeschoben, 
dort, wo sie anliegt, wird sie durch klumpige Anhaufungen von Amyloid in Form kleiner 
Hugel vorgebuckelt. In der Umgebung nicht selten frische Blutungen. In der eigentlichen 
Cutis und Subcutis Amyloid in den GefaBen und im Bindegew~be in reichlichster Menge. 

Wahrend die Erkrankung der Muskulatur und der Haut Ahnlichkeit mit Befunden 
aufweist, die bereits bei vorangegangenen Fallen angefUhrt werden, so fehlt andererseits 
hier die Beteiligung des Herzmuskels und der Lunge. 

Bezuglich der Raut besteht eine sehr weitgehende Ubereinstimmung mit 
dem ersten Fall LUBARSCHS, nur durfte bei GERSTEL die Infiltration der tieferen 
Schichten starker ausgesprochen sein. 

Die von PICK vorgeschlagene Bezeichnung, Pseudosclerodermia amyloides 
und Pseudomyotonia amyloides scheint mir in glucklicher Weise unseren 
gegenwartigen Kenntnissen Rechnung zu tragen und die gebotene Abgrenzung 
gegen bekannte Krankheitsbilder zu treffen. Die knotchenformige Anordnung 
der Ablagerung, das Freibleiben der groBen Bauchdrusen, der Mangel einer 
Grundkrankheit, abweichende Farbreaktionen im Verein mit der Bevorzugung 
bestimmter Organe sichern diesem Fall einen Platz unter den systemisierten 
Amyloidosen. Das ungewohnliche Befallensein der Zunge ist ein charakteristi­
sches Symptom (KONIGSTEIN, LUBARSCH, GOTTRON). 
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In dem Dezennium, das seit der Publikation meiner 2 ersten Exantheme bei 
generalisierter Amyloidose verflossen ist, konnten noeh 3 weitere hiehergehorige 
Beobaehtungen gesammelt werden. Ein seehster Fall GOTTRON im Naehtrag. 

Von diesen 5 Fallen wiesen 3 einen Knotchenausschlag auf, einer auBerdem 
Hautatrophie, die ebenso wie die Knotchen auf Amyloideinlagerung bezogen 
werden muBte, wahrend in 2 knotchenfreien Fallen die Diagnose Sklerodermie 
gestellt worden war und die Rolle, die dem Amyloid bei der Entwieklung dieser 
Dermatose zufiel, nicht vollkommen geklart werden kann. 

Um das Bild der Hautamyloidose, das bisher nur auf Grund sparlieher 
klinischer Erfahrungen gezeichnet wurde, moglichst zu vervollstandigen, ist 
es angezeigt, auch die vereinzelten Anmerkungen pathologiseher Anatomen tiber 
Amyloid in klinisch normaler Haut zu berticksichtigen. 

Die Pathologen haben wohl unter dem autoritativen EinfluB SCRMIDTS, 
der der Haut die Fahigkeit zur Amyloideinlagerung absprach, diesem Organ 
bei der Sektion generalisierter Amyloidablagerung nur wenig Aufmerksamkeit 
geschenkt. 

POSPELOW konnte 1882 bei Leichen mit Amyloidose der inneren Organe 
die zur Erorterung stehende Substanz in der Haut finden, aber auch bei 2 Leben­
den gelang die Diagnose generalisierte Amyloidose durch Hautuntersuchung 
zu bestatigen, ohne daB jedoch ein charakteristischer klinischer Befund erhoben 
wurde. 

Die Haut hatte in diesen Fallen ein porzellanartiges, weiBlichblasses Aus­
sehen und wies eine nicht eindrtickbare Schwellung auf. Angaben tiber Farbung 
und Lagerung des Amyloides sowie tiber Beziehungen desselben zu Veranderungen 
der Haut, die am Lebenden oder an der Leiche wahrgenommen wurden, konnte 
ieh nicht finden und es kann daher nichts dartiber ausgesagt werden, ob die 
eigenartige Beschaffenheit der Haut mit der Amyloidablagerung im Zusammen­
hang steht. 

HAYEM, EBERTH und KYBER widmeten dem Fettgewebe besonderes Interesse und 
kamen iibereinstimmend zu der Ansieht, daB das Fettgewebe zu den Organen gehort, die 
nur selten und meist nur bei vorgesehrittener allgemein ausgebildeter Amyloidose erkranken 
und aueh dann nur in besehranktem AusmaBe. KYBER hebt ausdriieklieh hervor, daB er 
die amyloide Degeneration fast iiberaIl, wo sieh in Brust- und Bauehhohle Fett vorfindet, 
antraf, hingegen im Panniculus adiposus der Haut ganzlieh vermiBte oder nur undeutliehe 
Reaktionen erhielt. 

Als erster fiihrte NEUMANN den Amyloidnaehweis in der Bauehhaut, und zwar nieht 
bloB im subserosen Anteil, sondern aueh im subeutanen Gewebe, in dem nieht bloB die 
GefaBe, sondern auch die Membranen der Fettzellen erkrankt waren. 

Gegen alle Erwartungen fand sieh im iibrigen bei der Sektion einer an Tuberkulose 
gestorbenen Kranken keine ausgedehnte und schwere Amyloidose der Organe, vielmehr 
beschrankte sich der ProzeB auf bescheidene Anfange in den Milzfollikeln und auf einzelne 
GefaBveranderungen in der Niere. Makroskopisch zeigte das atrophisehe Fettgewebe der 
Raut nichts Auffalliges und erinnerte keinesfalls an die speekahnliche Beschaffenheit, 
welehe HAYEM bei gleiehartiger Erkrankung des Fettgewebes in den Korperhohlen be­
merkt hatte. 

Mit df;lF Beobaehtung von Amyloid in den Membranen der Fettzellen befand sieh NEU­
MANN in Ubereinstimmung mit HAYEM und EBERTH, aber in Widerspruch zu der herrschen­
den Ansicht, naeh der Amyloid bloB in den intercellularen Substanzen abgelagert wird. 
Durch die Annahme, daB die Membran der Fettzellen bindegewebiger Natur sei, wurde nach 
seiner Auffassung dieser Gegensatz beseitigt. Demgegeniiber glaube ich gezeigt zu haben, 
daB nieht die Membran der Fettzelle Amyloid aufnimmt, sondern daB das feine Capillar­
netz, welches die Zelle umspinnt, der Krankheit anheimfallt. Meine Auffassung deckt sieh 
mit der jetzt vielfach betonten Annahme, naeh der Amyloid sieh den Fettzellen auf Grund 
physikaliseh-chemischer Gesetze anschmiegt. 

Erst SCHILDERS systematisehe Untersuchungen an der Leichenhaut vermittelten uns 
nahere Kenntnisse iiber Amyloid in der Haut. Er hatte unter 14 Fallen 7 positive Ergeb· 
nisse. Der Sektionsbefund der positiven FaIle weicht weder beziiglich der Entstehungs­
ursache des Amyloids noch der inneren Befunde von der Norm abo Unter verschiedenen 
Hautstellen gebiihrt der Haut der Achselhohle und des Kopfes der Vorrang. Die Ausdehnung 

Handbuoh der Raut u. Geschlechtskrankheiten. IV. 3. 20 
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der Infiltration war im allgemeinen gering, denn nur dreimal war das Bindegewebe der 
Cutis erkrankt, darunter einmal in etwas ausgedehnterem Malle und in Verbindung mit 
dem Fettgewebe der Subcutis. Raufiger sind Drusen und Raarbalge allerdings nur in der 
Raut derAchselhohle unddesKopfes (hier am reichlichsten) betroffen. Doch beschrankt sich 
auch hier der Prozell auf die Anlagerung von Schollen an diese Gewebe. 

Auch SCHILDER erwahnt die Beziehungen der Amyloidablagerung zum Rautepithel. 
Amyloidbalken liegen dicht unter ihm, gelegentlich durch einige Bindegewebsfasern getrennt. 
An einzelnen Stellen ist es verdiinnt oder auch abgefallen. 1m geringeren Grade als das 
Stratum papillare ist das Stratum reticulare ergriffen, in welchem einzelne Schollen teils 
zu den Gefallen, teils zum Bindegewebe in Beziehung stehen. Um die Fettzellen der 
Subcutis sind bald schmalere, bald breitere Amyloidringe gelegen. Sowohl am Raarbalg 
wie an den Talg- und Schweilldriisen ist Amyloid zwischen Elastica und Epithel eingelagert. 
Nach SCHILDER besitzt das Amyloid in der Raut die gleiche Affinitat zur Elastica wie in 
den Glomerulis und in der Lunge. 

SCHILDER ist es auch gelungen, einzelne uber Amyloid in der Literatur zerstreute An­
gaben zu sammeln. WICHMANN fand gelegentlich amyloiddegenerierte Gefalle in der Raut, 
wahrend DEMEL Andeutungen amyloider Infiltration in den Schweilldrusen aufdeckte. 

Spater erschien eine Mitteilung von ASKANAZY uber Amyloid in der Mamma und die 
Abhangigkeit der Amyloidablagerung von der Organfunktion. 

Unter 41 Erkrankungen an allgemeiner Amyloidose konnte ASKANAZY lOmal ein "Ober­
greifen des Prozesses auf die Milchdruse, einmal auf die Rautgebilde der Areola feststellen. 
Allerdings zahlt er auch FaIle hierher, bei denen in der Brustdruse bloB die Capillaren, das 
Fettgewebe oder die Muskulatur infiItriert waren. Es ist interessant und von unseren 
eigenen Beobachtungen bestatigt, daB das Amyloid dieht unter dem Epithel abgelagert 
und nach aullen dureh die elastische Scheide begrenzt wird, und der Autor weist auf die 
Ahnlichkeit, die bezuglieh der Art der Ablagerung in der Raut und Mamma besteht, hin. 

Eine Abhangigkeit zwischen Menge der Amyloidablagerung und der physiologischen 
Organfunktion konnte nicht festgestellt werden, hingegen sprieht der Autor pathologisehen 
Funktionsstorungen eine Rolle zu. 

Da ASKANAZY nur einen umschriebenen Rautbezirk untersuchte, sind bis 
jetzt nur die Mitteilungen SCHILDERS fUr eine Berechnung iiber die Raufigkeit 
von Rautinfiltraten bei allgemeiner Amyloidose zu verwerten. Danach sind 
Ablagerungen geringer Amyloidmengen nicht selten. 

Eine 66jahrige Frau, die LUBARSCH sezierte, leidet seit einem Jahre an Blutflecken 
und Blasen im Munde, hervorgerufen dureh das Kauen; solche Flecke treten auch am Korper 
auf. Einige Monate vor der Spitalsaufnahme versehleppte Grippe, Eiterblasen auf Kopf 
und Beinen, Raarausfall, Milzschwellung. AuBer Blutungen keine Veranderungen der Raut. 

Klinisehe Diagnose: Purpura thrombopeniea, Cystopyelitis, Bronchitis, Myodegeneratio. 
In Leber, Milz und Nieren nur geringe Amyloidablagerung. Starke Amyloidose in der 

Muskulatur des Rerzens, der Zunge, des ganzen Verdauungstraktes, der Korpermu~kulatur 
und Lungen. In der Raut unter der Epidermis Amyloid in Klumpen und Streifen, das mit 
Jodsehwefelsaure eine weinrote Farbe gibt. Eine eingehendere Beschreibung der pathologi­
schen Vorgange, die sich in der Raut abspielen, liegt nicht vor. Nach dem beigefugten Bilde 
eines mit Jodschwefelsaure gefarbten Rautschnittes erscheinen zumindestens streifen­
formige Einlagerungen in tieferen Schichten der Cutis nicht ausgeschlossen. 

Dieser Fall fUgt sich miihelos der Gruppe der systematisierten Amyloidosen ein 
durch das Rervorstechen der vielfach erwahnten 5 Eigenarten, der atypischen 
Lokalisation, dem Freibleiben der Bauchdriisen, der knotchenformigen An­
sammlung, der Abweichung in der Farbbarkeit und dem Mangel einer Grund­
krankheit. 

Zu betonen ist wieder die Kombination der Rauterkrankung mit der der 
Muskulatur aller Arten und der Mundschleimhaut. 

Ein Dberblick iiber die gesamten Befunde, die von Klinikern und patho­
logischen Anatomen stammen und sich auf die Amyloidablagerung in der Raut 
beziehen, belehren uns dariiber, daB bisher in allen Fallen ausgedehnter Ab­
lagerung in der Raut, besonders wenn dieselbe zu klinischen Erscheinungen 
Veranlassung gab, eine ungewohnliche Abart der Amyloidentwicklung vorlag. 
Andererseits wird in einer relativ groBen Zahl von Fallen, die in iiblicher Weise 
verlaufen, wenn auch in geringer Menge und ohne zu sichtbaren Veranderungen 
zu fiihren, Amyloid in der Raut abgeschieden. 
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Die Aussaat transparenter, dichtstehender, derber Papeln ist ein sehr ver­
laBIiches Erkennungszeichen, doch kann die amyloide Infiltration, wie erwiesen 
wurde, auch das Bild der Hautatrophie hervorrufen. Wieweit eine sklero­
dermatische Beschaffenheit der Haut als ein Folgezustand amyloider Ablagerung 
aufzufassen ist und eventuell als das Anfangsstadium einer spateren Atrophie 
anzusehen ist, bedarf noch weiterer Aufklarung durch neue Belege. Doch 
haben wir bereits jetzt das neue Krankheitsbild, Pseudosclerodermia amy­
loides (L. PICK) kennengelernt. 

Jedenfalls kennen wir Veranderungen der Haut, die mit Sicherheit, und 
andere, die nur vermutungsweise die Diagnose Amyloid der Haut bei generaIi­
sierter Amyloidose ermoglichen. 

Eine eigene Besprechung bedarf noch die Frage, warum Amyloidansamm­
lungen im Stratum subpapillare und papillare nicht immer VorwOlbungen und 
damit charakteristische Papeln bedingen. Der Vergleich der einzelnen Praparate 
macht es nicht wahrscheinlich, daB nur quantitative Unterschiede maBgebend 
sind und die Anhaufung, sobald sie eine bestimmte Schwelle iiberschreitet, die 
sichtbare Prominenz bildet. Bei maBigen Ablagerungen diirften die letzten 
Griinde auch in der Beschaffenheit des Gewebes zu suchen sein. So kann ein 
straffes Stratum reticulare einer dariiber gelegenen Amyloidansammlung den 
notigen Widerhalt bieten, um bei allmahligem Wachstum die obersten Schichten 
vorzuwolben. 

In der Annahme von der Mitwirkung des Gewebes, in dessen Spalten das 
Amyloid niedergeschlagen wird, bei der Formung von Hautefflorescenzen 
werde ich durch die Mitteilung MOLLOWS bestarkt, der iiber Knotchen berichtet, 
trotzdem Amyloid nur in den tieferen Schichten anzutreffen war. 

Die diagnostische Bedeutung der makroskopischen und mikroskopischen 
Untersuchung der Haut bei Fallen, die amyloidverdachtig sind, ist um so hoher 
einzuschatzen, als der atypische Verlauf del' Erkennung der Krankheit un­
erwartete Hindernisse entgegensetzt. 

Lokale Hautamyloidose. 
Einleitung. 

Bei den spezifischen Hauterscheinungen im Gefolge generalisierter Amy­
loidose erfiillt das Amyloid gleichzeitig aIle Hautschichten, bevorzugt die oberen 
Lagen oder infiltriert ausschlieBIich das subcutane Gewebe. Welche Form die 
Ablagerung auch immer wahlt, unter allen Umstanden erfolgt dieselbe im GefaB­
bindegewebsapparat und unter Beriicksichtigung der Grenzmembranen. Die 
Reaktionserscheinungen, die die fremden Massen auslosen, sind relativ gering 
und beschranken sich auf die Druckwirkung der allmahlich anwachsenden Ein­
lagerungen, denen besonders die Elastica lange hartnackig Widerstand leistet. 
Nicht in jedem FaIle gelingen aIle Farbenreaktionen, doch sind sie in der Mehr­
zahl der Beobachtungen durchfiihrbar und die Kongorotfarbung hat bisher noch 
nicht versagt. 

1m HinbIick auf die kleine Zahl der bekanntgewordenen Erkrankungen 
kann man annehmen, daB die verschiedenen Arten des Ausschlages noch keines­
wegs erschopfend erfaBt wurden. Das transparente Knotchen spielt bei der 
Erkennung der Krankheit die fiihrende Rolle. Der Weg zur Diagnose ist mit 
voller Klarheit vorgezeichnet und durch kein Hindernis verlegt. Auch bedeutet 
die Miterkrankung der inneren Organe, zu deren Erkennung uns die Erfahrungen 
von 8 J ahrzehnten zur Verfiigung stehen, ein wertvolles Hilfsmittel. Die 
Forschung der Zukunft wird sich in erster Linie mit den mannigfachen noch 

20* 
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unbekannten Bildern zu beschMtigen haben, unter denen der spezifische Aus­
schlag auftreten kann, um die Gelegenheiten zu vermehren, bei denen die Ver­
anderungen der Raut einen Wegweiser fUr das innere Leiden bilden. 

So klar und durchsichtig wie bei der allgemeinen Amyloidose, spielen sich 
die Vorgange bei der lokalen Amyloidose nicht abo Wir verstehen unter lokaler 
Amyloidose die Infiltration der Haut in beliebiger Ausdehnung und erfassen mit 
dieser Bezeichnung sowohl umschriebene Einlagerungen wie exanthematische 
Aussaaten unter der Voraussetzung, daB die Amyloidose ausschlieBlich die 
Raut befallt. 

Wahrend bestimmte umschriebeneAmyloidausscheidungen nach Erfahrungen, 
die sich hauptsachlich auf Untersuchungen FREUDENTHALS aufbauen, in gut 
charakterisierten, vorgebildeten Rautveranderungen erfolgen und jede Er­
orterung iiber die Reihenfolge der Vorgange iiberfliissig machen, muB die Frage, 
ob andere exanthematische oder circumscripte Aussaaten sich auf unberiihrter 
oder bereits veranderter Raut ausbreiten, eingehend gepriift werden; denn in 
dem Zeitpunkt, in dem wir diese Amyloidausbreitung antreffen, ist dieselbe 
bereits in Gesellschaft von lymphocytaren Elementen und bestimmten Epithel­
veranderungen und wir haben zu entscheiden, ob wie bei anderen Organen eine 
Entziindung den Boden fUr die Ablagerung vorbereitet oder ob die begleitenden 
Gewebsveranderungen die Antwort auf die Amyloideinlagerung wiedergeben. 

Die 3. Auslegungsmoglichkeit, nach der beide Vorgange sich mit gleicher 
Berechtigung von derselben Schadlichkeit ableiten lassen und zueinander im 
Verhaltnis der Koordinaten stehen, scheint mir die giinstigsten Aussichten 
auf Anerkennung zu besitzen. 

Sind die Amyloidexantheme selbstandige Krankheitsbilder oder bekannte 
Dermatosen, die durch Amyloideinlagerungen eine Abwandlung erfahren haben ? 
Das Urteil dariiber ist innig verkniipft mit der noch ausstandigen Entscheidung 
iiber die primare oder sekundare Natur der Amyloideinlagerung. 

Die Beobachtungen tiber lokales Rautamyloid sind bereits so mannigfaltig 
und zahlreich, daB zum Zwecke eines eingehenden Studiums eine Einordnung 
in gesonderte Gruppen notwendig geworden ist; wie weit jedoch diese Einteilung 
ihre Berechtigung behalt, werden erst noch groBere Erfahrungen lehren. 

Die erste (}ruppe umfaBt jene Exantheme und umschriebene Efflorescenzen, 
die in ihrer mikroskopisch feststellbaren Zusammensetzung des Gewebes alle 
Regeln befolgen, die fiir die Amyloidose der inneren Organe Geltung haben 
und die auch bei den metabolischen Rautausschlagen ihre Auswirkung gefunden 
haben. Die Rautveranderungen, die dieser Gruppe angehoren, stimmen weit­
gehend mit den Exanthemen bei allgemeiner Amyloidose iiberein und sind durch 
das Freibleiben oder die Beteiligung der inneren Organe abzugrenzen. Die 
Amyloideinlagerung gibt den AnstoB fUr die Entwicklung des Ausschlages. 

Die zweite Gruppe ist derzeit die umfangreichste, zu ihr zahlen jene Exan­
theme, deren Kenntnis auf eine vorbildliche Studie GUTMANNS zuriickgeht. 
Wir kennen bereits eine betrachtliche Anzahl nicht unwesentlich voneinander 
abweichender Erscheinungsformen dieses Exanthems und konnen je nach 
ihrer Ahnlichkeit mit bestimmten Dermatosen eine weitere Gliederun~ vor­
nehmen, die noch durch Ausschlage besonderer Eigenart vermehrt wird. 

Das gemeinsame Bindeglied nicht nur der in dieser Gruppe vereinten Aus­
schlage, sondern iiberhaupt aller Amyloidexantheme bildet ein derbes, oft trans­
parentes amyloidhaltiges Knotchen. 

Dieses Grundelement weist jedoch bei der 2. Gruppe Eigenarten auf, die 
sehr charakteristisch sind und eine Sonderstellung begriinden. Die Abweichung 
liegt in einer eigenartigen Lagerung der Schollen, ferner darin, daB der ProzeB 
zu den. GefiiBen und der Elastica eine andere Einstellung hat und schlieBlich 
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auch die Fiirbbarkeit der Einlagerung nicht den tiblichen Erfahrungen ent­
spricht. Das hiehergehorige Knotchen ist auBerdem durch eine Hyperkeratose, 
die die Amyloidansammlung in der Haut tiberwolbt, ausgezeichnet. 

Gerade die Zerstorung der Elastica im Bereiche der Ablagerung gibt AnlaB 
zu einer Erorterung, ob der Ausdruck Infiltration hier berechtigt oder die be­
schriebenen Massen ein Degenerationsprodukt der geschiidigten Elastica vor­
stellen. 

Diese Besonderheiten konnen Zweifel erwecken, ob die Massen, die bei diesen 
Exanthemen abgeschieden werden, in jeder Beziehung mit jenem EiweiBkorper 
identisch sind, den wir als Amyloid bezeichnen. Aus den Arbeiten tiber experi­
mentelle Amyloiderzeugung wissen wir, daB Abbauprodukte des Caseins sehr 
weitgehende Ahnlichkeiten mit Amyloid aufweisen konnen. Geringe Anderungen 
in der Zusammensetzung des zur Gerinnung gelangten EiweiBkorpers konnten 
die hervorgehobenen Unterschiede erkliiren und zugleich den ketzerischen 
Charakter dieser Auffassung mildern. 

Trotz dieser Bedenken wurde die Bezeichnung Amyloid beibehalten, da 
der Ausdruck "amyloidiihnlicher Korper", den manche Autoren verwenden, 
Verwirrung erzeugen konnte und beim gegenwiirtigen Stand unserer Kennt­
nisse eine derartige Differenzierung nicht von ausschlaggebender Bedeutung 
ist. Denn unsere niichste Aufgabe muB darin bestehen, alles zu sammeln, das 
geeignet ist, die Lehre von der Hautamyloidose auszubauen, wiihrend Aus­
scheidungen, die evtl. notwendig werden konnen, einem spiiteren Zeitraum 
vorbehalten bleiben. 

In die dritte und letzte Gruppe fallen die sekundiiren Einlagerungen in be­
stehende circumscripte Hautprozesse. Das Tatsachenmaterial, das dieser Be­
sprechung zugrunde liegt, wurde zum groBten Tell von FREUDENTHAL bei­
gebracht. Demselben Verfasser verdanken wir auch die Untersuchungen tiber 
den Abtransport des Amyloides, die diese Abhandlung abschlieBen. 

Gruppe I. 

Die Amyloidansammlung erfolgt den Regeln entsprechend im GefiiBbindegewebs­
apparat und erfaBt aIle Schichten der Cutis. 

Uber die Hauterkrankung dieses 2jiihrigen Kindes wurde schon in meiner 
ersten Mitteilung 1921 berichtet. 

Als das Kind ins Spital gebracht wurde, hatte es bereits zu Hause 7 Wochen ge­
fiebert, an starker Atemnot gelitten und war im Ernahrungszustand betrachtlich herunter­
gekommen. Der Hautausschlag wurde von den Angehorigen erst seit 14 Tagen beobachtet. 

Status praesens. 87 cm langes Kind von maBigem Ernahrungszustand. Starkes Odem 
an beiden Unterarmen und Handen. PupiIIen sehr wei~, reagieren prompt. Zunge belegt. 
Rachen ohne Befund. Am Hals keine tastbaren Driisen. Uber den Lungen die Erscheinungen 
einer Lobularpneumonie. 

Auf der Haut des Thorax besteht in seinem ganzen Umfang ein Exanthem, das aus etwa 
linsengroBen, braunlichroten Papeln, die dicht aneinandergestellt sind und zum Teil kon­
fluieren, zusammengesetzt ist. Die Haut, die zwischen weit auseinanderliegenden Efflores­
cenzen sichtbar wird, erweist sich als normal. Einzelne Efflorescenzenschuppen. Ein gleiches 
Exanthem findet sich auch an beiden Unterschenkeln, doch sind die Efflorescenzen hier 
nicht so dicht gedrangt. 

Die klinische Diagnose lautete: Pneumonia bilateralis chronica. 
Zu einer Aufklarung des Hautausschlages konnte ich zur Zeit, als das Kind starb, nicht 

gelangen. Am meisten erinnerten die Efflorescenzen noch an entziindliche Granulations­
geschwiilste, an Lues oder Tuberkulose, doch bot weder der interne Befund noch die bio­
logische Untersuchung eine Stiitze fiir diese Annahme. 

Nach dreitagigem Spitalaufenthalt erfolgte der Tod des Kindes. 
Obduktionsbefund. Chronische interstitielle und Indurativpneumonie in beiden Lungen­

unterlappen, dem linken Oberlappen und den hinteren Partien des rechten Oberlappens. 
Bronchiektasien und eitrige Bronchitis. Frische, kleine Blutungsherde in beiden Lungen. 
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Ein hanfkorngroBer iiJterer AbsceB in der linken Niere. Chronischer Milztumor. Degeneration 
des Myokards und der Leber. Hufeisenniere. 

Der Prosektor fand keine Anhaltspunkte fiir allgemeine Amyloidose, wurde aber auch 
durch die Angaben des Klinikers nicht in diese Richtung gelenkt. 

Zunachst blieb die Art des Ausschlages ein Riitsel, dessen Losung erst ermoglicht wurde, 
als der erste Fall eines spezifisc~~n Exanthems bei generalisierter Amyloidose zu meiner 
Kenntnis gelangte und mir die Ahnlichkeit im Aufbau der Efflorescenzen auffiel. 

Der Leiche wurden kranke Partien der Thoraxhaut und der Unterschenkel entnommen 
und in Paraffin eingebettet. 

Die Epidermis ist von normalem Aufbau und zeigt eine entsprechende Verhornung. 
Die Zellen sind gut farbbar, scharf begrenzt und nur an vereinzelten Stellen durch ein 
intercellulares Odem in der Weise auseinandergedrangt, daB kleine Liicken entstanden 
sind, doch ist in Riicksicht darauf, daB die Haut der Leiche entnommen wurde, der Verdacht 
einer postmortalen Entstehung nicht von der Hand zu weisen. Auch die Epithelzapfen sind, 
wie es der entnommenen Hautstelle angepaBt ist, ausgebildet. Die basalen Epithelzellen 
zeigen maBige Pigmentanhaufung. 

Nirgends auch an groBen Serien ist eine Vorwolbung der Epidermis als Ausdruck der 
klinisch wahrnehmbaren Knotchen zu bemerken. Auch in der Cutis vermiBte ich das er­
erwartete cellulare Substrat fiir die klinischen Erscheinungen. 

Erst nach Kenntnisnahme des erstenAmyloidfalles(Fall B., erster Teil) fand ich, daB das 
ganze Stiitzgewebe veriindert ist. Besonders deutlich ist dies in den tieferen Cutisschichten 
zu erkennen, wo an Stelle der kollagenen Biindel groBe, homogene Blocke liegen, die durch 
schmale Spalten getrennt werden. Die Massen schlieBen vereinzelte, veranderte Zellen, 
sowie normal geformte ein, die auch gelegentlich, aber keineswegs regelmaBig bis an den 
Rand hinausgeriickt sind, ohne jedoch eine regelmaBige Bekleidung der Spalten zu bilden. 
Auch in den hoheren Schichten des Stratum reticulare und im Stratum papillare ist die 
fibrillare Struktur des kollagenen Gewebes geschwunden und hat einer homogenen Platz 
gemacht. Immerhin zeigen hier die Balken und Schollen eine Anordnung, die ungefahr 
der des Bindegewebes entspricht. Es steht diese Verteilung der homogenen Massen im Gegen­
satz zu der gleichmaBigen Infiltration, die wir bei hochgradiger Amyloidentwicklung in 
der Haut bei Allgemeinerkrankung angetroffen haben. 

SchweiBdriisen sind reichlich vorhanden, normal gebildet und in die homogenen Massen 
eingelassen, ohne von einem Ring normalen Bindegewebes umgeben zu sein. Einzelne kleine 
GefaBe der tieferen Schichten zeigen eine homogene Wand, wiihrend die meisten unveriindert 
sind. Das Fettgewebe ist bloB durch spiirliche Lappen vertreten und zeigt zwischen den 
Lappchen eine starke Vermehrung protoplasmaarmer Zellen. Einzelne Bindegewebssepten 
sind durch homogene Streifen ersetzt. 

Die Elastica ist namentlich in den hohergelegenen Anteilen geschadigt, insoferne die 
subepitheliale Guirlande zerrissen und die auftrebenden Reiser im Papillarkorper hiiufig 
giinzlich geschwunden sind. In den tieferen Lagen des Stratum reticulare sind die Fasern 
auseinandergedrangt und die Maschen erweitert. 1m iibrigen aber hat nirgends Gestalt und 
Fiirbbarkeit der elastischen Fasern eine Anderung erfahren. 

Die Umfarbung alter Schnitte, die zu dem Zwecke erfolgte, um die mikrochemischen 
Reaktionen der homogenen Massen zu erkennen, hat folgende Ergebnisse gezeitigt. Mit 
Gentianaviolett, Methylviolett und Methylgriin nahm ein Teil der homogenen Schollen 
und Streifen eine rote Farbung an, die in scharfem Kontrast zu der bliiulich gefiirbten Um­
gebung stand, und ich hielt mich fiir berechtigt, da Schleimfiirbungen mit Hiimatoxylin, 
Kresyl-Echtviolett, Mucicarmin negativ ausfielen und auch das morphologische Verhalten 
der Substanz entschieden dagegen sprach, Amyloid anzunehmen. 

Dieser Auffassung muB ich nach eingehenderer Beschaftigung mit diesem 
Gegenstand noch einige Untersuchungsergebnisse und SchluBfolgerungen hinzu­
fUgen, aus denen sich ergibt, daB neben Amyloid noch eine andere Substanz im 
Gewebe eingenistet sein konnte. 1m VAN GIEsoN-Gemisch haben viele Blocke 
eine ausgesprochene Vorliebe fUr Fuchsin. Bei dieser Farbemethode erscheint 
Amyloid und Kolloid gelb, wahrend eine leuchtendrote Farbe auf Hyalin hinweist. 
In die gleiche Richtung deutet auch die Beobachtung, daB die homogenen Massen 
die Anordnung der Bindegewebsbiindel nachahmen und nirgends von gesundem 
fibrillarem Bindegewebe durchzogen werden. Dadurch wird der Eindruck einer 
Umwandlung der Grundsubstanz, die im Gegensatz zu einer interfibrillaren 
Einlagerung steht, hervorgerufen. 

Es konnte sich also neben amyloider Infiltration um eine hyaline Degeneration 
des Bindegewebes handeln. Hier ist auch der Ort hervorzuheben, daB Amyloid 
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und Hyalin nicht nur haufig nebeneinander angetroffen werden, sondern daB 
einzelne Autoren im Hyalin auch eine Vorstufe des Amyloides erblicken. Mit 
dieser Auffassung ware auch die Metachromasie, welche die erste Entwick­
lungsstufe des Amyloides auszeichnet, vollkommen vereinbar. 

Einer nach jeder Richtung befriedigenden Aufklarung dieses Falles steht 
jedoch der Mangel an frischem Untersuchungsmaterial entgegen. Es scheint 
mir jedoch sehr wahrscheinlich, daB hier sowohl Hyalin als Amyloid vorliegt. 

Fur die Entscheidung, daB hier ein lokaler AmyloidprozeB in der Haut und 
keine generalisierte Amyloidose vorliegt, war neben dem klinischen Befund auch 
das Obduktionsergebnis ausschlaggebend. Nun laBt sich der Einwand erheben, 
daB die Leichenorgane nur makroskopisch beurteilt und, von der Haut abgesehen, 
nicht der histologischen Beurteilung zugefuhrt wurden. Dadurch konnten gering­
gradige Amyloidinfiltrationen der Beobachtung entgangen sein. Diese Tatsache 
kann nicht in Abrede gestellt werden, doch hat die Erfahrung gelehrt, daB 
gerade bei den generalisierten Amyloidosen mit Heranziehung der Haut die 
Ablagerungen in den inneren Organen so auBergewohnlich massig sind, daB sie 
auch einer Betrachtung, die sich bloB des freien Auges bedient, nicht entgehen 
kann. AuBerdem entspricht auch die kurze Dauer der Todeskrankheit einer 
solchen Annahme nicht. 

Aber auch die Angabe der Eltern, daB der Ausschlag erst 14 Tage vor der 
Spitalaufnahme einsetzte, ist mit unseren Vorstellungen uber die Entstehung 
eines Amyloidexanthems schwer vereinbar. Wir konnen, ohne dem Sachverhalt 
einen Zwang anzutun, mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit vermuten, daB 
in einer schlecht beleuchteten W ohnung und bei ungenugender Pflege der Aus­
schlag der Aufmerksamkeit der Umgebung entging und seine Entstehung auf 
einen fruheren Zeitraum zuriickzudatieren ist. Fur denjenigen allerdings, der 
sich berechtigt fiihlt, bei der experimentellen Amyloidose gewonnene Ergebnisse 
ohne Einschrankung auf den Menschen zu ubertragen, wiirde ein noch so kurz 
bemessener Zeitraum, der der Amyloidentwicklung zuerkannt wird, keine fiber­
raschung bilden. 

Eine immer wiederkehrende Eigentumlichkeit, die allen Amyloidexanthemen, 
gleichgultig ob sie als lokale Affektion oder Symptom einer universellen Er­
krankung aufzufassen sind, gemeinsam ist, stellt das Knotchen dar, das das 
Merkmal auch dieses Ausschlages war. 

Der Widerspruch, der darin Iiegt, daB dem Knotchen im histologischen Pra­
parat keine Vorwolbung entspricht, ist nicht ohne weiteres restlos aufzuklaren, 
findet aber ein Analogen im Falle MOLLOWs. Dieser Autor, der im ersten Teil 
erwahnt wird, beschreibt bei allgemeiner Amyloidose Knotchen der Haut und 
vermiBt im Schnitt nicht nur die Vorwtilbung, sondern findet die Ablagerung 
uberhaupt nur in den tiefen Cutisschichten. 

Stellt der eben beschriebene Fall infolge der Verbindung von Amyloid und 
Hyalin kein Musterbeispiel dar, so wird diese Gruppe von Hautamyloidosen 
durch die anschlieBend wiedergegebene Beobachtung FREuNDs in ihrer reinsten 
Form vorgefiihrt. 

Es handelte sich hier um einen 57jahrigen Mann, in dessen .Anamnese Nierenerkrankung 
verzeichnet ist (vorgestellt 5.6.30). 

Hautveranderungen Beit einem halben Jahr, von geringem Jucken begleitet . .An den 
Streckseiten der Arme einzelne, rundliche, blaurotliche, leicht schuppende Flecken und 
ebensolche, einer Livedo racemosa-ahnliche Streifen. An den unteren Extremitaten, besonders 
am rechten Unterschenkel stecknadelkopf- und hanfkorngroBe Knotchen und Knoten, 
die, meist follikular beginnend, an vielen Stellen zu Gruppen aggregiert oder zu iiber zwei­
schillingstiickgroBen, deutlich erhabenen, scharf begrenzten Platten und flachen Tumoren 
konfluieren. Die Farbe dieser Efflorescenzen ist eine eigenartig gelbrote, auf Glasdruck 
bleiben scharf begrenzte, hellgelbbraune Flecke von gleicher GriiBenausdehnung zuriick. 
Die Oberflache ist glanzend, glatt, kuppenformig hervorragend, bei den groBeren Platten 
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leicht gebuckelt. Konsistenz sehr derb. In der Mitte der Vorderflache der rechten Tibia 
eine kinderflachhandgroBe, lividrote, erhabene Hautstelle, die im Zentrum eine groBere, 
unregelmaBig begrenzte Narbe nach in letzter Zeit geheilter Ulceration zeigt. Starke Varicen­
bildung. 

Schrumpfniere (wahrscheinlich sekundar). 
Hiswlogische Untersuchung eines Knotens. Das Epithel ist bis auf wenige Zellagen 

verdiinnt, gestreckt, die Reteleisten vielfach geschwunden. Amyloid in kleineren, meist 
aber groBen und auch so ausgedehnten Klumpen abgelagert, daB nur vereinzelte Binde­
gewebsbiindel zwischen den Massen, die bis an das Epithel hinauf und an die Grenze des 
subcutanen Gewebes in die Tiefe reichen, freibleiben. Die etwas groBeren BlutgefaBe der 
Haut haben reichlich Amyloid in der Wand. Die SchweiBdriisen sind von Amyloidringen, die 
sich zwischen Epithel und Membrana propria einschieben, eingeschlossen. Zellinfiltration 
in der Cutis. 

Mit Lugol, VAN GIESON, Gentianaviolett ist eine spezifische Farbung zu erzielen, mit 
Kongorot 1 in der Originalmischung von BENNHOLD farben sich die Schollen gleichfalls 
elektiv und behalten den Farbstoff bei der Differenzierung. 

BENNHOLDsche intravenose Kongorotprobe negativ. Allgemeinbefinden gut. 
1m Dezember 1931 demonstrierte FREUND den Patienten zum zweitenmal, weist auf 

den guten Allgemeinzustand des voll arbeitsfahigen Kranken und den nochmals negativen 
Ausfall der BENNHoLDschen Probe hin. Der Zustand der Haut hat sich nur insoferne ge­
andert, als einzelne neue Knoten zu den alten hinzu kamen, wahrend Riickbidungserschei­
nungen nicht verzeichnet wurden. 

Ausdehnung und Aufbau der pathologischen Veranderungen dieses Falles 
unterscheiden sich in keinem wesentlichen Punkte von jenen, die wir bei spezi­
fischen Hautprozessen in Gesellschaft allgemeiner Amyloidose kennen gelernt 
haben. Der gute allgemeine Zustand und die negative Kongorotprobe 2 Jahre 
nach Beginn der Hauterscheinungen machen es recht unwahrscheinlich, daB 
hier eine ausgedehnte Amyloidose innerer Organe vorliegt, auBerdem erkrankt 
bei den mit Hauterscheinungen komplizierten generalisierten Amyloidosen, 
soweit wir heute wissen, vorzugsweise die Skeletmuskulatur. Unter diesen 
Umstanden ist auch die Annahme, daB die Allgemeinerkrankung sich der klini­
schen Wahrnehmung entzieht, nicht stichhaltig. Doch, wenn in einem spateren 
Zeitpunkt sich trotzdem noch Amyloid in inneren Organen ablagert, dann ware 
fiir die vorliegende Hautkrankheit die Bezeichnung Organamyloidose zutreffend, 
womit SCHMIDT die Ausbreitung in einem atypischen Organ bezeichnet, das 
mit der Infiltration den anderen weit vorauseilt. 

In wenn moglich noch einwandfreierer Weise wird die hier geschilderte 
Abart lokaler Hautamyloidose durch einen in allerletzter Zeit demonstrierten 
Fall MATRAS dargestellt. 

43jahriger Mann. 1m Bereiche des linken Augenbrauenwulstes eine seit etwa 5 Jahren 
bestehende und im Laufe dieser Zeit nur geringfiigig gewachsene, scharf umschriebene, 
ovalare Plaque von etwa 3 cm im Langs- und 11/S em im Breitendurchmesser, oberflachlich 
flach prominierend, von gelblich-braunlicher Farbe und transparenter Beschaffenheit. 

Hiswlogischer Be/und. An dem in toto excidierten Hautstiick ist die Epidermis ver­
schmalert, der Papillark6rper vollkommen verstrichen. Das Bindegewebe der Cutis ist 
mit Ausnahme der in die normale Haut iibergehenden Randpartien ersetzt durch struktur­
lose, homogenisierte, eosinrote, im VAN GIEsoN-Praparat gelb gefarbte Scholl en, welche 
nur durch die weit in die Tiefe sich erstreckenden Follikel voneinander getrennt sind. Stellen­
weise sind dieselben im Schnitt ausgefallen und es entstanden unregelmaBig begrenzte 
Liicken. 

Die Elastica erscheint durch die Aufsplitterung und Auseinanderdrangung von seiten 
dieser homogenen Massen rarefiziert; subepithelial stellenweise verklumpte, resorcinophile 
Fasern haufenweise zusammengedrangt. Die Wand der innerhalb dieser veranderten Areale 
liegenden GefaBe gleichfalls betroffen und in strukturlose Ringe umgewandelt. Die Talg­
aber auch die SchweiBdriisen sind ringsum von den scholligen, homogenen Massen um­
geben, die da und dort bis in das subkutane Fettgewebe sich hinein erstrecken. 

Allenthalben vereinzelte kleinzellige Infiltrate im AnschluB an die GefiiBe, Driisen 
und Follikel. 

1 Die Station des Prof. OPPENHEIM stellte mir gefarbte und ungefarbte Schnitte in 
liebenswiirdiger Weise zur Verfiigung, wofiir ich auch an dieser Stelle danke. 
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Bei Gentianaviolettfarbung von Gefrierschnitten zeigt sich in allen angefiihrten Lokali· 
sationen eine intensive metachromatische Rotfarbung. Bei der Behandlung von Schnitten 
oder Gewebsstiicken mit .liugolscher Liisung nehmen diese Stellen eine dunkelrostbraune 
Farbung an, mit Kongorot erscheinen sie leuchtend rot gefarbt. 

Dem histologischen Verhalten zufolge handelt es sich um echtes, primar aufgetretenes 
Amyloid in der Raut, das einen ausgesprochen infiltrativen Charakter zeigt und durch die 
isolierte, plaquefiirmige Erscheinung als besonders beachtenswert auffallt. 

Die 5jahrige Dauer der Efflorescenz bei vollkommenem Wohlbefinden des 
Patienten berechtigt uns, eine allgemeine Amyloidose auszuschlieBen. 1m 
iibrigen entspricht der mikroskopisch wahrnehmbare Aufbau des Gebildes, 
sowohl beziiglich der Art der Infiltration, wie der Farbbarkeit der Schollen 
allen Anforderungen, die an eine echte Amyloidose gestellt werden konnen. 

Die Anzahl der FaIle, die dieser Gruppe eingeordnet wurde, ist noch sehr 
klein. Wahrend meine Beobachtung durch die Beimengung von Hyalin die 
leichte nbersichtlichkeit einbiiBt, aber durch das Sektionsergebnis mit groBter 
Wahrscheinlichkeit von der allgemeinen Amyloidose abgetrennt wird, bietet 
die von FREUND und MATRAS aile charakteristischen Merkmale, die diese Form 
der lokalen Hautamyloidose auszeichnen. 

Soweit unsere Kenntnisse, die bisher an anderen Organen gewonnen wurden, 
reichen, bestehen zwischen dem Gewebsaufbau der allgemeinen und lokalen 
Amyloidose keine prinzipiellen Unterschiede, denn fiir beide Arten gelten die· 
selben Regeln beziiglich Farbbarkeit der Substanz, ihrer Ablagerung im Gewebe 
und der Reaktion der Umgebung auf den Druck der fremden Massen. Die 
Erkrankung kleiner GefaBe, die Anschmiegung des Amyloides an Membranen 
und Zelloberflachen und schlieBlich die lange Widerstandskraft der Elastica 
gegen die andrangenden Ablagerungen, diese Erscheinungen, die wir bei der 
allgemeinen Amyloidose kennen lernten, finden wir bei der lokalen wieder. Der 
haufigere Fund von Riesenzellen und die etwas ausgedehntere entziindliche 
Infiltration bei ortlichen Prozessen fallen nicht in die Waagschale, auBerdem 
kann zumindestens die lymphocytare Infiltration durch Einwirkung auBerer 
Umstande erklart werden und geht nach Ansicht einzelner Autoren in vielen 
Fallen der Amyloidablagerung voraus. Riesenzellen wurden iibrigens bisher 
bei keiner Art von Hautamyloidose gefunden. 

In diesem Lichte gesehen reprasentieren die Faile dieser Gruppe die reinste 
Form lokaler Hautamyloidose. Auch besteht kein Zweifel, daB Amyloid in 
vorher normale Haut ausgefallt wird und die gleichzeitig bemerkten Gewebs· 
veranderungen als Folgezustande zu werten sind. SchlieBlich sei noch erwahnt, 
daB der intensive Juckreiz, der bei der folgenden Gruppe eine die klinischen 
Erscheinungen beherrschende Rolle spielt, sowohl bei der allgemeinen wie bei 
dieser Form lokaler Amyloidose fast vollstandig fehlt. 

Gruppe II. 

Amyloidosis loealis cutis nodularis et disseminata (GUTMANN). 
Lichen amyloidosus (FREUDENTHAL). 

Die Mehrzahl der bisher bekannten Beobachtungen iiber lokale Hautamyloi. 
dose konnen unter obiger Bezeichnung zusammengefaBt werden. Bei dem 
Bestreben, die nun folgenden Hautveranderungen mit bekannten Exanthemen 
zu identifizieren oder wenigstens mehr oder weniger weitgehende .Ahnlichkeiten 
herauszuheben, wird von allen Autoren an das klinische Bild des Lichen Vidal, 
der Prurigo oder eines Lichen ruber erinnert. Dort, wo bei der Differential· 
diagnose zwischen mehreren der genannten Krankheiten geschwankt wird, 
liegt das Auffallende an einem allen eigentiimlichen Merkmal. Dieser Umstand 
scheint mir die Annahme zu bekraftigen, daB die FaIle von Lichen amyloidosus 
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selbstandige Krankheiten sind und nicht bekannte Dermatosen, die nach Ein­
lagerung von Amyloid ein geandertes Antlitz tragen. Mit diesem Hinweis ist 
zugleich auch die Frage angeschnitten, ob die Amyloidinfiltration die Krank­
heit einleitet oder einem EntzundungsprozeB folgt. 

Einzelne Ausschlage sind soweit eigenartig und auffallig, daB die Beschreiber 
auf eine Anlehnung an bekannte Dermatosen verzichten. Die Einzelefflorescenz, 
die das Exanthem zusammensetzt, ist ein wohl charakterisiertes Knotchen, das 
nicht nur ein gemeinsames Merkmal der in dieser Gruppe vereinigten Haut­
krankheiten bildet, sondern uberhaupt allen bekannten exanthematischen 
Hautamyloidosen einen gut erkennbaren Stempel aufdruckt. Diese Efflores­
cenzen sind sehr derb, unterscheiden sich in ihrer Farbe nicht auffallig von der 
umgebenden Haut, wolben sich halbkugelig vor oder laufen konisch zu. Die 
Starke der Hyperkeratose schwankt, vom Alter der Efflorescenz und von 
mechanischen Momenten abhangig, in weiten Grenzen; je geringer sie ist, um 
so eher schimmert die Einlagerung durch die Decke und verleiht den Knotchen 
ein transparentes Aussehen. 

1m histologischen Aufbau weichen die Knotchen in einigen Punkten von 
jener Norm ab, die fur Amyloideinlagerung im allgemeinen aufgestellt wird 
und die wir bei den bis jetzt geschilderten Hauterkrankungen auch bestatigt 
haben, doch kehrt gerade diese Eigenart bei allen zum Lichen amyloidosus 
gezahlten Hautprozessen wieder und gewinnt dadurch die Bedeutung eines 
diagnostischen Kennzeichens. 

Der Beweis fUr die Zugehorigkeit zur lokalen Amyloidose wird durch lang­
jahrige klinische Beobachtung, durch die Sektion und dem entsprechenden 
Ausfall der intravenosen Kongorotprobe erbracht. 

In der folgenden Darstellung wurden die Krankheitsbilder aus didaktischen 
Grunden nach ihrer klinischen Ahnlichkeit zusammengestellt ohne Rucksicht 
auf das Datum der Veroffentlichung und ohne daB diese Einteilung Anspruch 
auf Dauer erhebt. 

Dem Zeitpunkt nach erfolgten die Veroffentlichungen in nachstehender Reihe: LIND­
WURM (1918), GUTMANN (1923), KONIGSTEIN (1923), JULIUSBERG (1923), FREUDENTHAL 
(1926), MASCHKILLEISSON und SIRHIN (1928), TRUFFI (1929), JUKELISS (1929), L. ISAAK 
(1929), RUSCH (1930), OPPENHEIM-WIENER (1930), N. S. WEDROFF (1930), W. L. L. CAROL 
(1931). Bei dieser Aufzahlung wurde nur der erste Fall jedes Autors beriicksichtigt, im 
iibrigen ist zu bemerken, daB die Publikation LINDWURMS zu wenig Einzelheiten enthalt, 
so daB ihre Einteilung sehr erschwert ist, ferner daB JULIUSBERG seinen Fall schon 1900 
als Lichen ruber-ahnliche Hautveranderung ver6ffentlichte und erst nach Kenntnisnahme 
der Publikation von GUTMANN den lokalen Hautamyloidosen zuzahlte. 

GUTMANN hat in einer klassischen Arbeit diesen Typus der Hautamyloidose als erster 
ausfiihrlich geschildert und die Reihe jenen Beobachtungen er6ffnet, die bei oberflachlicher 
Beurteilung AnlaB zu Verwechslungen mit Lichen Vidal geben k6nnen. 

Fiille, die durch besondere Ahnlichkeit mit Lichen Vidal auffallen. 
Fall GUTMANN. 1. Eine 25jahrige, im iibrigen gesunde Frau leidet seit 4 J ahren an einem 

an den Extremitaten lokalisierten Ausschlag, der auBer gelegentlichem Juckreiz keine Be­
schwerden verursacht. Am starksten sind die Unterschenkel befallen, wahrend der ProzeB 
an den oberen Extremitaten eine viel geringere Ausbildung erfahren hat. Finger, Hande 
bleiben verschont und die Aussaat, die sich auf die Streckseite beschrankt, nimmt gegen 
die Schultern hin abo Die Unterschenkel sind mit kleinen, aber meist nur wenig erhabenen 
Efflorescenzen von schmutziggrauer oder schmutziggelblicher, bzw. braunlicher Farbe 
iibersat. Die Efflorescenzen haben einen Durchmesser von wenigen Millimetern, sind rund­
lich oder eckig und meistens scharf gegen die Umgebung abgesetzt, sie sind teils plan, kugelig 
oder konisch geformt. Ihre Konsistenz ist derb, ihre Oberflache meist glatt, von fast 
lichenartigem Glanz und tragt ein feines Griibchen. Nur die Minderheit der Efflorescenzen 
schuppt in feinen, weiBlichen Lamellen. An vielen Stellen stehen die Efflorescenzen so 
dicht, daB sie nur durch schmalste Furchen voneinander getrennt sind, und doch findet 
weder Confluens der Kn6tchen noch Bildung von Plaques statt. An anderen Stellen sind 
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die Knotchen iiber groBere Partien zerstreut; sie haben nach der Ansicht des Verfassers 
durchwegs einen perifollikularen Sitz. 

Es handelt sich, schreibt der Autor weiter, um eine Hyperkeratose, bei der Hornschildchen 
in muldenformigen Vertiefungen, deren Grund eine annahrend rauchgraue Farhe erkennen 
laBt, sitzen. Ein weiteres Merkmal der beschriebenen Dermatose ist eine eigenartige Pig­
mentierung, die nicht bloB auf das Verbreitungsgebiet der Efflorescenzen beschrankt ist. 
Durch ungleichmaBige Verteilung des Pigments gewinnen diese Partien ein scheckiges 
Aussehen. 

1m Bereiche der Hyperkeratose findet sich in der Cutis ausnahmslos Amyloid, dessen 
Natur durch die Jodreaktion, die Gentianaviolett- und VAN GmsoN-Farbung sichergestellt 
ist, wahrend die Jodschwefelsaurereaktion nicht vollstandig befriedigt. 

Nach oben grenzen die Amyloidmassen an das Epithel, wahrend sie nach der Tiefe zu 
eine Linie nicht iiberschreiten, die durch die Spitzen der erhalten gebliebenen Rete­
zapfen gezogen ist. Die Epithelzapfen wurden zum Schwinden gebracht, wobei der Druck 
der sich ausbreitenden Hornmassen mit dem der Amyloideinlagerungen in Konkurrenz 
tritt. Jedenfalls erfolgt keine Vorwolbung der Cutis durch das Amyloid, sondern die Pro­
minenz ist durch die Hornlamelle gebildet. Das Amyloid sitzt in den Maschen des Binde­
gewebes oder vielleicht auch in Lymphspalten und -raumen. 

Die elastischen Fasern leiden in noch viel hoherem Grade als die Bindegewebsfasern 
und sind bei starkerer Ausbildung vollstandig zugrundegegangen. Eine geringe lympho­
cytare Ansammlung begleitet die Amyloidablagerung, findet sich aber auch in der Tiefe 
der Cutis. 

In der Trias Hyperkeratose-Amyloidablagerung-Pigmentbildung erblickt der Verfasser 
das Besondere seines Falles. Der Annahme, daB bei dieser vollkommen gesunden Patientin 
die Amyloidablagerung auf die Haut beschrankt bleibt, ist kein Gegengrund entgegen­
zuhalten. Ob die Amyloidablagerung oder die Hyperkeratose das Primare ist oder ob beide 
Veranderungen Folgezusmnde einer gemeinsamen Ursache sind, bleibt unentschieden. 

In dieser Arbeit, _die hier im Auszug wiedergegeben wurde, hat GUTMANN 
bereits aHe wesentlichen Eigenschaften dieses Typus in klarer und eindeutiger 
Art bekanntgegeben, so daB er selbst und andere Untersucher spater unsere 
Kenntnisse hauptsachlich nur noch durch die Beschreibung mannigfacher 
klinischer Erscheinungsformen bereichern konnten. 

Aus GUTMANNS Aufklarung der feineren Anatomie mochte ich als besonders 
charakteristisch die Veranderungen des epithelialen Anteils hervorheben, die 
als Gegenstiicke zu den vorher beschriebenen anzusehen sind. Dort Verdiinnung 
der Epidermis, die auch die Retezapfen einbiiBt, beim Typus GUTMANN Acan­
those und Hyperkeratose, und zW!tr ist die Verdickung der Hornschicht so 
beschaffen, daB eine Platte oder Linse entsteht, die seitlich eingefalzt ist, 
wahrend die untere konvexe Flache die Epidermis eindriickt. Wenn sich 
diese Eigenart auch nicht in allen Knotchen findet, so habe ich sie doch in 
keinem meiner FaIle vermiBt. 

Unmittelbar nach GUTMANN habe ich meinen ersten Fall des gleichen Typus 
beobachtet. 

Krankengeschichte Albin (eigener Fall 4). 64jahriger Patient. Die Familienananmese 
ist ohne Belang. Vor vier Jahren begann bei dem Patienten ein stark juckender Ausschlag 
an den unteren Extremitaten und breitete sich langsam auf andere Korperstellen aus, 
namentlich iiber die Genitocruralfalten, Teile der Oberschenkel, iiber die Kreuzbeingegend 
und die Oberarme. 

Der intensive Juckreiz, der die Krankheit begleitet, steigerte sich namentIich an den 
UnterschenkeIn gelegentlich bis zu einer solchen Hohe, daB Pat. die Haut mit eisernen 
Instrumenten bearbeitete, wodurch spater mit Narben abheilende Substanzverluste ent­
standen. 

Status praesens. Die Hautaffektion ist derzeit an den Extremitaten, und zwar vor­
wiegend an den unteren, ferner in der Gegend der Cruralfalten, des Kreuzbeins und des 
Unterbauches, sowie an den oberen Extremitaten lokalisiert. Am intensivsten sind die 
Unterschenkel ergriffen. Daselbst ist die Affektion ziemIich symmetrisch angeordnet und 
ergreift l?~iderseits mit Freilassung eines Teiles der lateralen Flache die gesamte Circum­
ferenz. Uher den Schienbeinen (Abb.14) und in ihrer nachsten Umgebung sind dicht­
stehende, bis linsengroBe, dunkelbraune PapeIn zu sehen, die sich gegenseitig abplatten 
und eine flache oder leicht gewolbte Oberflache aufweisen. 

Unter den Efflorescenzen fallen einzeIne durch deutliche Transparenz auf. Alle sind 
von hesonders derber Konsistenz. Mitten zwischen diesen dichtgedrangten PapeIn sind 
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kleinere Partien der Haut blendend weiB, narbig verandert. In den angrenzenden Partien 
sind die Ef£lorescenzen etwas lockerer gestellt, gelegentlich zwischen den Papeln frei­
bleibende Hautpartien zeigen eine auBerordentlich deutliche Chagrinierung sowie reich­
liche Pigmentanhaufung. 

Auf der Innenseite der Oberschenkel sind die Efflorescenzen in mehreren, kinderhand­
groBen Herden vereinigt. Uberall sind hier die erkrankten Partien durch eine sehr deut­
liche Lichenifikation ausgezeichnet . 

.A.bb. 14. Fall Albin, lokales Amyloid, Lichen amyloidosuB am Unterschenkel. Ahnlichkeit mit 
Lichen Vidal. 

Noch scharfer tritt diese Lichenifikation in den Inguinalgegenden und in der Unter­
bauchgegend hervor, woselbst eine Anzahl guldenstiickgroBer Plaques von schmutzig­
brauner Farbe und scharfer Begrenzung die Veranderung der Haut darstellt. Almliche 
Plaques finden sich noch in den Kniekehlen und auf der Beugeseite der Ellbogen. 

Hingegen sieht man in der Umgebung des Anus und auf der AuBenseite der Oberarme, 
der Ellbogen und der Streckseite der Unterarme £lache, mattglanzende, runde oder poly­
gonal gestaltete Papeln von HirsekorngroBe, denen sehr zahlreiche, kleinere, durchsichtige, 
an der Basis gleichartig geformte Knotchen in lockerer Anordnung ohne scharfe Abgren­
zung beigemischt sind. Die dazwischen Iiegenden und unmittelbar angrenzenden Haut­
partien pigmentiert und lichenifiziert (Abb. 15). 

Von gleicher Beschaffenheit sind auch die ziemlich symmetrisch in den Flanken aus­
gestreuten Papein und Knotchen. 
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1m Laufe der Monate traten neue Krankheitserscheinungen namentlich in den Flanken 
hinzu, die jedoch fliichtiger Natur waren. 

Abb. 15. Fall Albin: Obere Extremitat, Knotchen, dazwischenliegende Ra.ut lichenifiziert, pigmentiert. 

Bei der internen Untersuchung interessierte uns vor allem die Frage, ob eine allgemeine 
Amyloidose vorliegt. Das Ergebnis aller auf eine diesbeziigliche Feststellung hinzielende 
Bemiihungen war ein vollkommen negatives, auch die Kongorotprobe nach BENNHOLD, 
die auf dem Gedanken aufgebaut ist, daB die Amyloid infiltrierten Organe intravenOs 
zugefiihrtes Kongorot binden und dadurch eine rasche Entfarbung des Serums herbei-
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fiihren, fiel nicht zugunsten der Annahme allgemeiner Amyloidose aus; denn nach der von 
BENNHOLD angegebenen Zeit (eine Stunde) war die Entfarbung des Serums bloB in nor· 
malem AusmaBe (18 %) vorgeschritten. 

Wir haben auch in Anlehnung an BENNHOLD, der Gelegenheit hatte, die inneren Organe 
bei allgemeiner Amyloidose 20 Stunden nach einer intravenosen Kongorotinjektion zu 
untersuchen, und in denselben eine makroskopisch und mikroskopisch wahrnehmbare 
Rotfarbung konstatierte, in der entsprechenden Zeit nach der Einverleibung des Farb· 
stoffs ein Hautstiick excidiert. In demselben konnte jedoch eine vitale Farbung durch 
Kongorot nicht erkannt werden. Dieser MiBerfolg ist vielleicht durch die mangelhafte Durch· 
blutung der Haut erklarlich. Zugleich ist aber auch zu bedenken, daB bei diesen lokalen 
Ablagerungen mit Kongorot in wasseriger Losung keine guten Farberesultate erzielt werden. 

Alle diese Erfahrungen zusammen lassen wohl die Annahme einer allgemeinen Amy­
loidose mit einer an Sicherheit grenzenden Wahrscheinlichkeit ausschlieBen. 

Abb. 16. Lichen amyloidosus, Farbung mit verdiinnter Gentianaviolettlosung, Amyloid leuchtend 
rot. Hyperkeratose, Acanthose. Amyloidschollen im Papillarkorper. 

In den histologischen Praparaten fallen zweierlei Prozesse auf: zunachst die Amyloid­
einlagerung und zweitens eine Reihe von Veranderungen, die sich als Acanthose, Hyper­
keratose (Abb. 16) und retikulierende Kolliquation des Epithels definieren lassen und im 
Verein mit geringer entziindlicher Infiltration der Cutis das Bild des chronischen Ekzems 
zusammensetzen. Wahrend die Vorgange der zweiten Gruppe in den einzelnen Hautstiicken 
sehr auffallend wechseln, insofern bald die eine, bald die andere Veranderung allein oder 
kombiniert auf tritt, findet die Amyloidablagerung in allen Hautstiicken auch in der Narbe 
in vollkommen gleicher Art und Ausdehnung statt und stellt einen konstanten Befund 
im standigen Wechsel der entziindlichen Veranderungen dar. Deswegen schicke ich die 
Beschreibung der amyloiden Einlagerungen voraus. 

Das Amyloid hat eine homogene Struktur und nimmt in Lugollosung einen dunkel­
braunen Farbenton an, der nach Zusatz von Schwefelsaure in Blau iibergeht. Die Meta­
chromasie ist ebenso typisch wie die Gelbfarbung im VAN GIEsoN-Gemisch. Die einzelnen 
Schollen sind meist rund oder wurstformig, verschieden intensiv gefarbt und dicht an­
einandergedrangt zu soliden kleinen Haufchen. Zwischen ihnen liegen zahlreiche, stark 
verzweigte Pigment- und veranderte Bindegewebszellen, gelegentlich wird eine Amyloid­
insel durch einen zarten, guterhaltenen Bindegewebsstreifen geteilt. 

Die Herde fiillen die Papillen groBtenteils aus und reichen nach oben haufig bis an die 
basalen Epithelzellen heran und werden nur seitlich gegen die Epithelzapfen durch schmale 
Bindegewebsziige abgegrenzt, gegen die Cutis iiberschreiten sie nur selten eine durch die 
Spitze der verlangerten Retezapfen gezogene Gerade. 
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Die Amyloidhaufen liegen in den Nischen, die durch die Epithelzapfen begrenzt werden, 
in einer Reihe und nur ganz vereinzelt ist eine Amyloidinsel an das Ende eines Epithel­
zapfens ins Stratum reticulare verlagert. 

AuBer den papillaren Inseln findet sich nirgends Amyloid, speziell wurden die Lieblings­
lokalisationen bei allgemeiner Amyloidose, die Umgebung der Drusen und Haare, sowie 
das Fettgewebe und die GefaBe vergebens daraufhin erforscht. Amyloid ist nur dort an­
gesammelt, wo auch andere Veranderungen vorhanden sind, doch geht die Amyloidbildung 
insoferne nicht vollstandig mit diesen Veranderungen parallel, als nicht samtliche Papillen 
im Bereiche der Epithelerkrankung infiltriert sind, doch wurde in keinem kranken Haut­
stuck Amyloid vermiBt. 

Daraus ergibt sich der SchluB, daP die Amyloidablagerung nicht notgedrungen zu der 
wiederholt erwiihnten Transparenz der K notchen fuhrt. Diese Er8cheinung ist u;ohl durch 
die Amyloidablagerung bedingt, aber von der Menge der8elben und von der Dicke der daruber­
liegenden Oberhaut abhiingig. 

Wahrend wir in einer narbigen Partie noch Amyloid antrafen, war ein klinisch normales 
Hautstuck aus der Umgebung eines Krankheitsherdes frei von Amyloid, sowie sonstigen 
Veranderungen. 

Von der zweiten Gruppe der Veranderungen ist zunachst eine ausgesprochene Ver­
langerung gelegentlich Verbreiterung der Retezapfen zu verzeichnen. 

An einzelnen Knotchen besteht mit oder ohne Zusammenhang mit dieser Acanthose 
eine Hyperkeratose, bei der die Hornlamellen zu einem Blattchen aneinander gepreBt 
sind, welches an den beiden Kanten in die Epidermis eingekeilt ist. Hyperkeratose wird 
jedoch auch ohne Einfalzung beobachtet. 

An manchen Praparaten sind an circumscripten Stellen die tieferen Epithelzellen des 
Rete durch schmale Spaltraume getrennt, meist ganz aus dem Zusammenhang gerissen 
oder noch durch Epithelfasern miteinander verbunden. In den hoheren Schichten des 
Rete liegen vielkammerige Hohlraume, die durch ein Netz von Faden, welche aus dem 
ausgezogenen Protoplasma der Epithelzellen hervorgegangen sind, geteilt werden. Ge­
legentlich ist im AnschluB an diese Veranderungen die Hornschichte durchbrochen und 
es kam zur Bildung einer kleinen Borke. 

Neben der retikulierenden Degeneration sieht man in tiefen Retezellen auch vereinzelte 
Vakuolenbildungen, andererseits begleiten parakeratotische Bildungen gelegentlich den 
geschilderten ProzeB. 

1m allgemeinen liegt das intercellulare Odem in etwas bOheren Schichten der Epi­
dermis; es wurde jedoch auch zwischen den Basalzellen beobachtet, so daB dann die nahen 
Amyloidschollen vom Flussigkeitsstrom ergriffen, zwischen die untersten Zellen hinein­
geschoben werden. 

Dort, wo die retikulierende Kolliquation Platz gegriffen hat, fehlt das in den Basal­
zellen anderer Stellen maBig entwickelte Pigment ganzlich. 

Zwischen und unterhalb der Amyloidinseln liegt ein Infiltrat, das aus protoplasma­
armen Zellen, denen vereinzelte polynucleare Leukocyten oder Mastzellen beigeordnet 
sind, zusammengesetzt ist. Eine vornehmliche Anordnung desselben um GefaBe oder 
Drusen ist nicht zu erkennen. 

Bis auf ein Odem in jenen Papillen, die kein Amyloid enthalten, ist das kollagene Gewebe 
normal, die Fasern schwanken in ihrer Dicke in physiologischen Grenzen und zeigen keine 
Abweichung in ihrer Farbbarkeit. Nur zwischen den Schollen und in ihrer unmittelbaren 
Umgebung sind sie verlagert, behalten aber auch hier ihre Farbbarkeit bei. 

In den Papillen, die mit Amyloidschollen erfullt sind, fehlt bi8 auf vereinzelte aufwart8-
8trebende Rei8er die Elastica giinzlich, wahrend sie in benachbarten, amyloidfreien Papillen, 
aber auch in Papillen, die nur zur HaUte mit Amyloid beladen sind, im verschont gebliebenen 
Anteil in normaler Zahl und Ausbreitung gefunden werden. Auch das in den tieferen Cutis­
schichten gelegene Netz ist nicht verandert und zeigt hier ebensowenig wie an anderen 
Stellen weder Quellung, Verklumpung und Verbreiterung der Fasern noch eine Xnderung 
gegenuber saurem oder basischem Orcein. 

Driisen, GefaBe und das sparliche Fettgewebe sind nicht verandert. 
Der Kranke blieb yom Juli 1923 bis zu seinem Tode, der am 2.2.28 erfolgte, in unserer 

Beobachtung. 
Obduktionsbefund. Hochgradiges substanzielles Lungenemphysem, eitrige Bronchitis, 

Bronchiolitis, partielle Anwachsung der Lunge. Exzentrische Hypertrophie des rechten 
Herzventrikels. Aneurysma partiale der hinteren Herzwand des linken Ventrikels, hoch­
gradige Atherosklerose der Aorta mit aneurysmatischer Erweiterung in der Aorta abdomi­
nalis und Parietalthromben daselbst. Atherosklerotische Schrumpfnieren. Cholelithiasis. 
Stauungshyperamie in Milz, Leber, Nieren. 

Es ist selbstverstandlich, daB bei der Sektion nicht nur aIle Organe makroskopisch auf 
Amyloid untersucht, sondern daB auch die histologischen- Methoden in weitestem Aus­
maBe herangezogen wurden. Amyloid konnte jedoeh in keiner Form gefunden werden, 80 
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daf3 der Zetzte Beweis fur die ausschlief3liche Lokalisation des Amyloids in der Haut, der bis 
zu diesem Augenblicke ausstand, als erbracht angesehen werden kann. 

Wahrend der langen Beobachtungszeit und bei der Sektion konnten wir 
sehr zahlreiche Knotchen und gesunde Rautstiicke zur histologischen Ver­
arbeitung entnehmen, hauptsachlich zu dem Zweck, um Beginn und Aus­
breitungsart des Amyloides zu studieren. 

In klinisch gesunder Raut haben wir Amyloid im Gegensatz zu anderen 
Autoren nicht gefunden, vielleicht deshalb, weil der ProzeB unseres Falles schon 
zum Stillstand gekommen war. 

Die Ausbreitung der Infiltration, die an den soliden Papeln iiber den 
Schienbeinen verfolgt wurde, findet niemals in wesentlichem AusmaBe nach 
der Tiefe zu statt, vielmehr dehnen sich die Knotchen durch Zuwachs von 

Abb. 17. Lokales .Amyloid, alter Herd, die Ausdehnung erfolgt nach den Seiten und fiihrte zum 
Schwund eines Epithelzapfens. F lirbung nach VAN GIESON. 

Schollen seitlich aus und bringen evtl. benachbarte Epithelleisten zum Schwund 
(Abb.17) . 

Ferner stellte sich heraus, daB die retikulierende Degeneration keine standige 
Begleiterscheinung ist, sondern die Epithelveranderung sich vielfach auf Acan­
those und Ryperkeratose beschranken. 

Klinisch sieht diese Krankheit einer stellenweise verrukosen Form des 
Lichen Vidal ahnlich, unterscheidet sich aber, yom histologischen Befund 
abgesehen, durch das stets unveranderte Bild, durch die Transparenz einzelner 
Knotchen und dadurch, daB die Veranderungen der Raut auf keine Therapie 
auch nur voriibergehend ansprechen. 

Randelt es sich vielleicht um eine Lichenifikation, die durch die Einlagerung 
von Amyloid in eine von der Norm abweichende Verlaufsform gedrangt wurde? 
Diese Frage ist derzeit kaum mit voller Sicherheit in bejahendem oder ver­
neinendem Sinne zu beantworten, doch glaube ich, daB bei sekundarer Einlage­
rung Efflorescenzen nachweis bar sein miiBten, die der urspriinglichen Derma­
tose entsprechen und noch kein Amyloid enthalten. Derartige Feststellungen 
konnten bei darauf gerichteten Bemiihungen nicht gemacht werden. 

Der in der Flanke beobachtete Ausschlag diirfte eine auf heftiges Scheuern 
zuriickzufiihrende Dermatitis gewesen sein. 

Die nachste Krankengeschichte stimmt in mehrfacher Beziehung mit der 
soeben wiedergegebenen iiberein, nur sind auBer den unteren Extremitaten 
auch die oberen befallen. 
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Eigene Beobachtung (5). J., 74jahriger Mann. Aufgenommen am 16. 11. 29. Ana­
mnese ohne Belang. Beginn der Hautaffektion vor neun Jahren mit intensivem Jucken. 
Das Exanthem ist an den Extremitaten, namentlich an den unteren, in der linken Achsel­
hOhle und in der Kreuzbeingegend lokalisiert und zeichnet sich im allgemeinen durch sym­
metrische Anordnung aus. Die intensivste Ausbreitung hat an den Untersqp.enkeIn statt­
gefunden, wo der Ausschlag fast die ganze Peripherie des Beines einnimmt. Uber die Tibia­
kante verlii.uft beiderseits ein etwa zweifingerbreiter, aus einzeInen, glanzenden, weillen 
Narben zusammengesetzter Streif. 

Die iibrigen Partien der verdickten und trockenen Haut sind mit meist dichtstehen­
den, hirsekorn- bis linsengrollen Papeln bedeckt, die die Farbe der Haut aufweisen und 
vielfach hyperkeratotisch sind. Stellenweise stehen die PapeIn in kurzen Reihen, die 
senkrecht zur Achse des Fulles verlaufen. Dort, wo zwischen den Papeln grollere Raut­
partien ausgespart bleiben, sind dieselben deutlich lichenifiziert und dunkel pigmentiert. 

Die anderen erkrankten Rautpartien unterscheiden sich von den eben erwahnten Pra­
dilektionsstellen an den UnterschenkeIn nur dadurch, dall die PapeIn weniger dicht stehen 
und die Lichenifikation der Haut starker in den Vordergrund tritt. 

Von dem geschilderten Exanthem zu trennen sind noch zweierlei Hautveranderungen: 
eine Vitiligo mit Hyperpigmentierung der Rander in der Gegend des Genitales, sowie eine 
blaurotliche Verfarbung der Haut beiderseits auf der Innenseite der Oberschenkel, an­
schliellend an das POUPARTsche Band. 1m Bereiche dieser Verfarbung ist die Haut stark 
verdiinnt. 

Bei der Differentialdiagnose ist Lichen Vidal und Lichen ruber verrucosus in Erwagung 
zu ziehen. 

1m Verlauf!J seines Spitalaufenthaltes erkrankte Pat. an einem Erysipel, das am linken 
Unterschenkel ablief. Nacn Heilung desselben war insofern ein wesentlicher Unterschied 
im Aussehen der Haut zu bemerken, als die PapeIn des erkrankten Beines wesentlich ab­
geflacht und weniger rauh erschienen. 

Zu der schon von GUTMANN aufgestellten Trias charakteristischer Veranderungen, der 
Acanthose, Hyperkeratose und der Amyloidablagerung in den Papillenkopfen, mochte ich 
nach Studium der hi8tologischen Praparate als vierte regelmaJlig anzutreffende Eigenart 
des Prozesses die Zerstorung der Elastica im Papillenkopf gelegentlich auch noch in der 
N achbar8chaft hinzufiigen. 

Die Hauptmasse des Amyloids war an den gewohnten Stellen abgelagert, einzeIne 
Schollen oder kurze Ketten fanden sich an den Haarpapillen, an den Talgdriisen und zwischen 
den Fasern der MuskeIn' die zur Aufrichtung der Haare dienen. 

Als wir Kongorotlosungen nach den Vorschriften von BENNHOLD zur Amyloidfarbung 
verwendeten, hatten wir fast bei allen Fallen von Lichen amyloidosus durchwegs Mill­
erfolge, im Gegensatz zu der schonen und distinkten Farbbarkeit der eingelagerten 
Massen bei der Amyloidosus metabolica und den lokalen Amyloidosen der Gruppe I. Die 
von FREUDENTHAL, der ebenso wie GUTMANN mit den Resultaten nach BENNHOLD un­
zufrieden war, ausgearbeitete Modifikation brachte einen vollen Erfolg sowohl an frischen 
Schnitten wie an alten. 

Wir haben ferner klini8ch gesunde Hautpartien in der Umgebung eines KranklieitBherde.8, 
ein Stiick aus der Schlafenhaut, die weitab von jeder Veranderung sich befindet, einen 
Narbenteil und schlieJllich Gewebsteile aus den atrophischen HautBtellen an den Ober­
schenkeIn entnommen. In keinem dieser Praparate konnten Amyloidschollen an ihrer 
spezifischen Farbreaktion oder an ihrem morphologischen Verhalten festgestellt werden 
auller in der vernarbten Haut. Die Narben sind wohl der Endausgang von Verletzungen, 
die durch Kratzen hervorgerufen werden. 

Der Ablauf des Erysipels iibte keinen Einflull auf die Amyloidablagerung aus, die 
klinisch festgestellte Abflachung der Knotchen ist durch Abstollung der Hornmassen, 
die unter der Einwirkung der erysipelatosen Entziindung erfolgte, hervorgerufen worden. 

Nach diesen Erfahrungen ist das Hautamyloid ein K6rper von groBer Be­
standigkeit, der mechanischen Eingriffen und entztindlichen Prozessen erfolg­
reich Widerstand leistet. 

Auch bei diesem Krankheitsfall ist eine gewisse Ubereinstimmung mit 
Lichen Vidal nicht in Abrede zu stellen, doch ist die hier zu bemerkende Er­
starrung der Krankheitserscheinungen das Anzeichen einer eigenen Krankheit. 

In den beiden folgenden Fallen beschrii.nkt sich der Ausschlag auf die unteren 
Extremitaten, in einem FaIle auf den linken Unterschenkel, also auf jene K6rper­
teile, die am haufigsten von der Krankheit befallen werden. Die Beschreibung 
der Gewebsveranderungen bietet Gelegenheit, Einzelheiten tiber die Lage des 
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Amyloides hinzuzufUgen und die Entstehung der Gewebsspalten im Bereiche 
der Amyloidablagerung zu erortern. 

GUTMANN. II. 46jahriger Patient. Das Rautleiden bestand bereits seit sechs Jahren. 
Sehr heftiger Juckreiz. Sitz des Leidens ist die innere und auBere Seite des linken Unter­
schenkels, auf der zahllose derbe, nirgends konfluierende, flache oder halbkugelige PapeIn, 
die die GroBe eines doppelten Stecknadelkopfes haben, teils auf schmutzig gelbbrauner, 
lichenifizierter, teils auf normaler Raut ausgestreut sind. 

Ristologischer Befund. Die Papillen stellenweise verstrichen und dadurch ist der Sitz 
des Amyloids in eine tiefere Schicht des Stratum papillare verlegt. 

GUTMANN. II. 43jahriger Mann, bei dem das Leiden vor 13 Jahren mit intensivem Jucken 
an den unteren Extremitaten begann. Die Juckattacken spielten sich zunachst auf klinisch 
unveranderter Raut ab, doch entwickelten sich relativ bald kleine, rote Kn6tchen, aus 
denen langsam derbe Knoten entstanden. 

Das Eigentiimliche dieses Falles liegt in der lockeren Anordnung der Kn6tchen, die 
nirgends konfluieren oder zu einer Gruppe gefiigt sind und nul' am rechten Oberschenkel 
ein schmales Band bilden, wobei jedoch zwischen benachbarten Efflorescenzen ein Zwischen­
raum freibleibt. Zwischen den Knotchen und auch auBerhalb ihres Bereiches Lichenifikation 
der Raut. 

Wie schon aus der makroskopischen Beschreibung zu erwarten war, sind die Knotchen 
von einer machtigen Rornmasse iiberzogen, die im Zentrum den bedeutendsten Dicken­
durchmesser hat und sich beiderseits nach der Peripherie zu verschmalert. Die Ryper­
keratose ist meistens mit einer deutlichen Acanthose, an der auch die Reteleisten teil­
nehmen, verbunden, doch gibt es auch Stellen, an denen die Epidermis fast geradlinig 
verlauft und das Rete auf wenige Lagen platter Zellen beschrankt ist, in einem alteren 
Knotchen steht die Cutis an einer umschriebenen Stelle nach Schwund des Stratum Malpighi 
mit der Rornschichte in unmittelbarer Beriihrung. 

Banale Entziindung maBigen Grades. 
Besondere Aufmerksamkeit schenkt GUTMANN Spaltbildungen zwischen Epidermis und 

Cutis, die er im Gefrier- wie Paraffinschnitt klaffen sieht und die er nicht fiir Kunst­
produkte halt, weil die Cutisseite mit einem Fibrinbelag bedeckt ist. 

1m Zentrum der Efflorescenzen mit Beschrankung auf das Stratum papillare liegt 
Amyloid, das die verschiedenen Farbreaktionen, wenn auch nicht durchwegs gleich­
maBig, gibt. 

GUTMANN hebt die vielfachen Ubereinstimmungen dieses Krankheitsbildes 
mit der Lichenification chronique nodulaire PAUTRIER hervor und stellt den 
Fall meiner Beobachtung (4), die an Lichen Vidal erinnert, an die Seite. 

Besonders bemerkenswert ist in der nachsten Beobachtung die bestimmte 
Angabe, daB sehr heftiges anhaltendes Jucken dem Auftreten des Ausschlages 
20 Jahre vorausging, sowie die Auffindung von Amyloidschollen unter intakter 
Epidermis. Der letzten Bemerkung gleichlautende Befunde stammen noch von 
FREUDENTHAL, der diesem Ergebnis besondere Aufmerksamkeit schenkte, 
Schlafenhaut untersuchte und durch die Wahl einer so weitabliegenden Raut­
partie dem Verdacht begegnete, ein Rautstuck hel'angezogen zu haben, das 
trotz gesunden Aussehens noch im Bereich del' Veranderungen gelegen war und 
von MASCHKILLEISON. Gerade dieses Zusammentretjen von starkem Juckreiz und 
Amyloid bei klinisch intakter Haut riickt die Aujjassung von der primiiren Ein­
lagerung des Amyloides ins Diskussionsbereich. 

Eine wichtige Angabe bezieht sich auf die Lagerung von Amyloid in der Nahe 
kleiner GefaBe. 

Auch vom klinischen Gesichtspunkte aus ist del' 4. Fall GUTMANNS wert­
voll, da transparente Knijtchen beobachtet wurden und damit ein alter Befund 
von mir bestatigt wird, den ich auch bei der lokalen Amyloidose fUr pathogno­
monisch halte. 

GUTMANN. IV. Die Frau, iiber die GUTMANN berichtet, war zur Zeit der Beobachtung 
74 Jahre alt und litt seit 27 Jahren an heftigem Jucken, aber erst 20 Jahre nach Einsetzen 
der subjektiven Beschwerden traten am rechten und nach weiteren sechs Jahren am linken 
Unterschenkel Knotchen auf. In sehr charakteristischer Weise ist die Streckseite des Beines 
iiber der Tibia mit sehr derben, rauhen, stark verhornten, schmutzig grauweiBen Knotchen 
bedeckt, die stellenweise so dicht stehen, daB sie sich gegenseitig abplatten. Unter ihnen 
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nimmt man auch gelblich gefarbte, jiingere PapaIn wahr, die Transparenz aufweisen. 
Zugleich ist die Haut verdickt und smrker gefeldert. 

Wenn es auch die Vergesellschaftung von Amyloidablagerung und Veranderung der 
dariiber gebreiteten Epidermis als Regel gelten kann, so tritt doch gelegentlich, wie GUT· 
MANN bekannt gibt, Amyloid, und zwar in der unmittelbaren Umgebung von Gefa/len 
unter vollig intakter Epidermis auf. Dieser Befund ist nach zwei Richtungen hin von Be· 
deutung, da er fiir die primare Infiltration einer intakten Haut, sowie fiir die Mitbeteiligung 
der Gefa/le an dem ProzeB verwertet werden kann. 

An dieser Stelle will ich nur betonen, daB die letzte durch eine Abbildung unterstiitzte 
Angabe deswegen keine volle Beweiskraft hat, weil die sehr beengten raumlichen Ver· 
haltnisse es bedingen, daB namentlich bei erweiterten Capillaren einmal ein Amyloid. 
klumpen in die Nahe eines GefaBes geriickt wird. 

GUTMANN beschaftigt sich nochmals eingehend mit den das Epithel von der Unter· 
lage abhebenden Spaltraumen. Sie enthalten rote Blutkorperchen, Leukocyten und Fibrin 
und werden gelegentlich von jungem Bindegewebe ausgefiillt, das von der am unteren 
Rand anschlieBenden Cutis gebildet und vorgeschoben wird. Die den Spalt abdeckende 
Epidermis ist in ihrem Zellbestand vermindert und birgt in ihren zusammengeschrumpften 
Reihen verklumpte Kerne und vacuolare Degenerationen des Protoplasmas. Diese An· 
gaben geniigen, um ein postmortales Kunstprodukt auszuschlieBen, und machen die An· 
nahme, daB sekundii.re Entziindungsprozesse mitspielen, wahrscheinlich. 

Die Transparenz der Knotchen, die so weit geht, daB Zweifel dariiber ent· 
stehen konnen, ob eine solide Papel oder ein Blaschen vorliegt, wird auch von 
FREUDENTHAL in einem FaIle hervorgehoben, der als mustergiiltiger Vertreter 
dieser Abart des Lichen amyloidosus gelten kann. Auch hier enthii.lt die SchlMen­
haut Amyloid, allerdings neben einem nicht unbetrachtlichen Infiltrat und 
einer Schadigung der elastischen Fasern. 

FREUDENTHAL. VII. 67jahriger Mann. AffAtion an beiden UnterschenkeIn. Besteht seit 
kurzer Zeit, geringes Jucken. Auf der Innenseite des. linken Unterschenkels, ferner iiber 
der Tibia des gleich~n Beins und auf der Innenseite des rechten Unterschenkels kleinere 
und groBere Herde von blaBgriinlichgrauer oder braunlichroter Farbe, die aus kleinlinsen­
groBen Knotehen bestehen, die an dem einen Herd schwer zu erkennen sind, weiL sie duroh 
Confluens in der Plaque fast verstrichen sind, wahrend sie an anderer Stelle durch ihren 
Glanz oder duroh Verhornung hervorstechen. Bemerl,tenswert ist die Angabe des Autors, 
daB einzelne Efflorescenzen transparent erscheinen und an kleine Blaschen erinnern. 

Histologisch typisches Bild. Hyperkeratose, dort, wo Amyloid bis an das Epithel reicht, 
Parakeratose, Epidermis verbreitert, Epithelleisten zu schmalen, pigmentbeladenen Zapfen 
ausgezogen oder verstrichen. Amyloid in groBen Mengen im Papillarkorper. Lymphocyten. 

N a/"TIW,lhaut. SchlMe: Ziemlich erhebliches Infiltrat, elastische Fasern verringert, Amyloid 
in verhaltnismaBig groBen Mengen in lockeren Haufen im Papillarkorper. 

Soweit bisher aus dem Studium der Literatur und auf Grund eigener Er· 
fahrungen ein "Oberblick zu gewinnen ist, gehoren die meisten FaIle von Lichen 
amyloidosus in die eben. geschilderte Gruppe, die zunachst an Lichen Vidal 
erinnert, aber durch mangelndes ZusammenflieBen der Efflorescenzen, die auch 
selbst gewisse Eigenarten aufweisen und dadurch, daB das Krankheitsbild keinem 
Wechsel einzelner Erscheinungen unterworfen ist, ihre Selbstandigkeit wahrt. 
Hierher zahlen auch die Beobachtungen von L. ISAAK, P. RUSCH, OPPENHEIM· 
WIENER und W. L. L. CAROL fiber lokale Hautamyloidose, die durchwegs die 
unteren Extremitaten betrafen. 

AuBerhalb des deutschen Sprachgebietes wurde bisher der Amyloidose der Haut nur 
wenig Beachtung ges~henkt, doch liegt aus den Kliniken in Padua und Moskau je eine Arbeit 
vor, in der aIle Fragen, die sich auf diesan Gegenstand beziehen, sehr eingehend unter Heran· 
ziehung des Schrffttums behandelt und eigene Beobachtungen iiber Lichen amyloidosus 
durch Abbildungen unterstiitzt wiedergegeben werden. 

G. TRUFFI (Padova) schildert einen Knotchenausschlag, der seit 30 Jahren bei einem 
Manne, der zur Zeit der Beobachtung 60 Jahre zahlte, an den Extremitaten entwickelt 
war. Die PapeIn zeichnen sich dadurch aus, daB sie, wenn auch ziemlich dicht gestreut, 
doch isoliert voneinander stehen. Nach den Abbildungen zu schlieBen, entbehren sie auch 
der charakteristischen Transparenz nicht, doch wird dieselbe von dem Autor nicht betont. Die 
Beschreibung des histologischen Bildes deckt sich mit der Darstellung, die wir GUTMANN 
verdanken. TRUFFI tritt mit besonderem Nachdruck fiir die Aufstellung einer selbsmndigen 
Hautkrankheit ein. 

2]* 
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Der gleichen Auffassung pflichtet auch MASCHKILLEISON (Moskau) bei und 
stiitzt sich dabei auf einen Amyloidnachweis in einer Hautpartie, die nicht nur 
klinisch symptomfrei war, sondern auch ein so geringes lymphocytares 1nfiltrat 
zeigte, daB das Gewebe vom histologischen Standpunkt aus gleichfalls als unver­
andert bezeichnet werden konnte. 

Der Ausschlag ist weiter ausgedehnt, als es den durchschnittlichen Beschrei·· 
bungen entspricht, weist aber im iibrigen volle Ubereinstimmung auf, die Fest­
stellung von Amyloid in den GefaBen der Cutis hingegen deckt sich nicht mit 
den allgemein bekannten Merkmalen, die den feineren Aufbau der Amyloid­
knotchen kennzeichnen und wiirde, einwandfrei bestatigt, ein wichtiges Charak­
teristicum der Amyloidablagerung auch fUr die Zusammensetzung des Lichen 
amyloidosus sicherstellen und eine Briicke zur Gruppe I des lokalen und meta­
bolischen Amyloides schlagen. 

L. N. MASCHKILLEISSON. 61jahriger Mann. Seit 20 Jahren stark juckender Ausschlag, 
der sich allmahlich von den Unterschenkeln aus auf den Rumpf und die oberen Extremi­
taten ausdehnte. In typischer Weise sind die Unterschenkel am starksten ergriffen, die 
Haut ist verdickt, trocken lichenifiziert und dicht mit derben, schuppenden oder auf­
gekratzten Knotchen, die aIle Farbeniibergange zwischen hellrosa, braun und braunlichrot 
spielen, bedeckt. 

Die Papeln konfluieren nicht, sondern bleiben stets abgrenzbar: Am rechten Unter­
schenkel undeutlich abgegrenzte, glanzende, depigmentierte, atrophische Hautpartien ohne 
Ausschlag. 

In der Hiiftgegend, am Rumpf und den oberen Extremitaten stehen die Knotchen 
weniger dicht und ihre Farbe weicht seltener von der der Umgebung abo 

In der histologischen Beschreibung erwahnt MASCHKILLEISSON neben den wohlbekannten 
Veranderungen ein Amyloid in den GefaBwandungen des mittleren Derma sowie Spalt­
bildungen zwischen Epidermis und Derma in Infiltrationsbezirken. Erweiterte GefaBe 
zwischen den Amyloidblocken. Die Farbreaktionen deuten aIle auf Amyloid. Nur auf 
Zusatz von Schwefelsaure andert die Jodfarbung ihr Aussehen nicht. Mit Kongorot farben 
sich die Blocke leicht rosa. MASCHKILLEISSON selbst halt den AusfaIl dieser Reaktion fiir 
negativ. 

Ein Hautstiick aus einer Schulterpartie, in deren Bereich keine Efflorescenzen gesessen 
hatten, zeigte normalen Aufbau des epithelialen Anteils, geringe, aber charakteristische 
Amyloidinfiltration in den Papillen. Das Infiltrat ist so gering, daB es nachMAscHKILLEISSONS 
Meinung als normaler Hautbestandteil zu werten ist. 

Die Probe nach BENNHOLD ergab nicht nur keine Anhaltspunkte fiir eine generalisierte 
Amyloidose, sondern auch die Hautinfiltrate bleiben nach der intravenosen Injektion 
der Kongorotlosung ebenso ungefarbt wie in den Fallen G und K. 

Gleichfalls in der Moskauer dermatologischen Gesellschaft demonstrierte JUKELLIS 
eine 42jahrige Frau, die seit 3 Jahren an der Streckseite der Extremitaten sowie am Rumpf 
einen dem Lichen Vidal-ahnlichen Ausschlag bemerkte, der mit Pruritus universalis ver­
gesellschaftet war. Dieser Fall stimmt mit dem MASCHKILLEISSONs in klinischer Beziehung 
weitgehend iiberein. 

Abweichungen vom TYPU8 Lichen Vidal. 

An die Lichen Vidal-artigen Hautamyloidosen schlieBen sich zwanglos zwei 
Beobachtungen FREUDENTHALS an, die eine neue Form dieser Krankheit ver­
korpern, zugleich aber die vielfach erwahnten Grundelemente enthalten. 

Die Knotchen stehen nicht durchwegs isoliert, sondern sie konfluieren zur 
Bildung kleiner Tumoren. Daneben treten Pigmentflecke, die sich zu Netzen 
verbinden, in den V ordergrund. Beide Erscheinungen fUhren in den Papillen­
kopfen zu Amyloidose und unterscheiden sich iiberhaupt in histologischer 
Beziehung nicht von den vorhergehenden Fallen. 1m 2. Falle haben sich auBer­
dem an beiden Unterschenkeln exulcerierte Spinalzellenepitheliome raumlich 
in so unmittelbarer Nahe der anderen Veranderungen ausgebildet, daB es schwer 
fallt, einen Zusammenhang abzulehnen. Diese Beziehungen werden noch 
interessanter, da FREUDENTHAL nicht nur in einem dieser Epitheliome Amyloid 
findet, sondern auBerdem - wie noch an einer anderen Stelle auseinander-
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gesetzt werden wird - den Nachweis fUhrt, daB das Vorkommen von Amyloid 
in Epitheliomen nicht zu den ganz groBen Seltenheiten zahlt. 

Der erste Fall bietet auch die erwiinschte Gelegenheit, zur Frage der Resorp­
tion des Amyloides Stellung zu nehmen. 

FREUDENTHAL. V. 53jahriger Mann. Nieren- und Blasenleiden, vor einem Jahr Geschwiir 
am linken Unterschenkel. Varicen beiderseits. 

Hautveranderungen bestehen mindestens seit 4 Jahren und werden von einem manch­
mal geradezu unertraglichen Juckreiz begleitet. Die Hautveranderungen sind ausschlieBlich 
an den unteren Extremitaten, und zwar am dichtesten im unteren Drittel des linken Unter­
schenkels lokalisiert und sind charakterisiert durch eine eiegenartige Vergesellschaftung 
von Pigmentablagerungen und papulosen Efflorescenzen. 

Die PapeIn sind blaBrot, mattglanzend, derb, flach erhaben und erreichen Hirsekorn­
bis LinsengroBe. 1m unteren Drittel des linken Unterschenkels im Gebiete ihrer starksten 
Ausbreitung sind die Knotchen groBer, deutlicher infiltriert, und durch eine besondere Nei­
gung zur Confluens bilden sie iibermandelgroBe, plumpe, baumartig verastelte Plaques 
von blaBrosa Farbe, die sehr derb sind und eine Hohe von 2 mm erreichen (Abb. 18). Die 
Oberflliche dieser Plaques ist durch dicht beieinanderstehende, spitze oder eingedellte 
Hornpfropfe, die zu einem zierlichen Netzwerk weiBlicher Leisten zusammentreten, aus­
gezeichnet. 

Die zweite Art der Veranderungen, die Pigmentablagerung, erfolgt in Form steck­
nadelkopf- bis kleinlinsengroBer, rundlicher oder zackiger Flecken von dtinkelbrauner oder 
schmutziggraublauer Farbe, die mitunter isoliert stehen, meist aber durch kleine Auslaufer 
zu einem Netz verbunden sind, welches in seinen Maschen teils norinale und schwach hyper­
pigmentierte Haut oder die erwahnten Papeln und Plaques einschlieBt. 

Wahrend die linke Kniekehle ein ahnliches Bild bietet, finden sich an den OberschenkeIn 
mehr oder weniger dichtstehend jene PapeIn, die als Einzelefflorescenz daB WeBen der Haut­
amyloidoBe kennzeichnen. 

Nach einem Intervall von mehr als einem Jahr ist eine sehr wesentliche 
Veranderung des klinischen Bildes zu verzeichnen, die nach FREUDENTHAL auf 
stellenweise Ruckbildung der Amyloideinlagerungen zu beziehen ist. Einzelne, 
fast tumorartig vorspringende Gebilde am linken Unterschenkel sind, wie ein 
Vergleich mit einer friiher angefertigten Moulage einwandfrei ergibt, ohne sicht­
bare NaThe verschwunden, ebenso ist in der linken Kniekehle zumindestens eine 
so weitgehende Abflachung eingetreten, daB die fruher erhabenen Stellen jetzt 
einem alteren Lichen Vidal-Herd gleichen. 

Bemerkenswert sind ferner an den Oberschenkeln an Stelle papultiser 
Elemente braune oder blassbraunrote, infiltrierte Flecke, auBerdem bohnen­
bis fast pfenniggroBe, runde, livide, leicht atrophische Herde. 

Veranderungen im meist gleichbleibenden Aussehen des Lichen amyloidosus 
werden nach meinen eigenen bis jetzt gemachten Erfahrungen gewtihnlich 
durch mechanische Insulte, deren Ziel die Hyperkeratosen sind, hervorgerufen. 
Auch die weiBen, glanzenden Narben uber den Tibien mtichte ich als das Em!­
ergebnis gewaltsamer Eingriffe, welche die gequalten Patienten gegen das uner­
tragliche Jucken unternehmen, erklaren. Auch ein Erysipel, das uber einem 
Lichen amyloidosus am Unterschenkel ablief, fuhrte vorubergehend zu einer 
Abflachung der Papeln. Die Amyloideinlagerung aber blieb uberall, auch in 
der Narbe unberiihrt erhalten. 

Das restlose Verschwinden von Tumorbildungen, das FREUDENTHAL hier 
zum erstenmal bekanntgibt, kOnnte am ungezwungensten durch Resorption 
erklart werden, wobei die Vorstellung mitspielt, daB mit dem Abtransport auch 
zugleich die Ursache fUr die Hyperkeratose beseitigt wird. Der letzte Beweis 
fUr den tatsachlichen Ablauf eines solchen Ruckbildungsvorganges durch die 
histologische Kontrolle, der bei diesem Falle, wie FREUDENTHAL erwahnt, aus 
auBeren Grunden nicht erbracht werden konnte, wird bei einer anderen Gelegen­
heit nachgeholt werden mussen. Denn es gibt wohl kein anderes Organ, das so 
geeignet ist, den Resorptionsvorgang zu verfolgen wie die Haut. 
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Abb. 18. FREUDENTHAL, Fall V. Linker Unterschenkel nnd FuB, Innenseite. 
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Normalhaut der rechten Schlafe. Elastica eigenartig, nicht unbetrachtliches Lympho· 
cyteninfiltrat perivascular. Amyloid in geringer Menge. 

Livide, anscheinend etwas atrophische Plaque des linken Unterschenkels: Kleiner 
Riesenzellenherd mit rand- und zentralstandigen Kernen etwas unter akanthotischer 
Stelle, im Nachbarpraparat Amyloid nachweisbar. 

In einer pigmentierten Stelle ist das Bild kein einheitliches, namentlich beziiglich 
des Amyloidgehaltes und der Epithelveranderungen, nur die Elastica ist, wenn auch im 
wechselnden AusmaBe, iiberall zerstort. In dem der Masche zugewendeten Teil des Pigment­
£leckes ist Amyloid nur in sehr geringer Menge vorhanden, fehlt im mittleren Drittel, um 
in der auBeren Randpartie zugleich mit einer sehr ausgesprochenen Acanthose und Hyper­
keratose in reichlicher Menge wieder zu erscheinen. 

Das Pigment sitzt in der Basalzellenschichte und im obersten Papillarkorper. 
FREUDENTHAL. 6. 53jahriger Mann. Wiederholt Ausschlag, spater Geschwiire an den 

Beinen. An beiden Unterschenkeln an der Vorderseite iiberhandtellergroBe Ulcera mit 
flachbogigem, blaBrotem, derbem, wallartig erhabenem Rand. AuBerdem finden sich 
zahlreiche, derbe, blaBblaurote, bohnengroBe Knotchen, die ahnlich wie im FaIle 5 zu 
verzweigten Plaques zusammenflieBen und auf der Oberflache vielfach im Zentrum ein­
gedellte Hornpfropfe tragen. Die Plaques reichen bis an den illcusrand heran und sind 
von Pigment eingesaumt, wahrend kleinere Knotchen teils von Pigment eingeschlossen, 
teils iiberzogen werden. Dicht unter dem rechten Ellbogen langs der Ulnarkante sowie auf 
der AuBenseite des rechten Oberschenkels linsen- bis erbsengroBe, derbe, £lache, rot- bis 
blaulichrote, gruppierte oder konfluierte Knotchen, hyperkeratotisch oder licheninfiziert, 
auch schuppend. 

Die beiden Ulcera erwiesen sich histologisch als typische Spindelzellenepitheliome, 
doch wahrend die Krebsgeschwulst links von Amyloid £rei bleibt, sind rechts einzelne Amyloid­
schollen in der Tiefe zwischen Epitheliominseln eingestreut. Die erhabenen Plaques mit 
Hornpfropfen sind neben einer starken Hyperkeratose und Acanthose durch stark erweiterte 
Follikeloffnungen mit tief eingesenkten Hornpfropfen ausgezeichnet. Amyloid besonders 
reichlich gerade an den Seiten der Follikel. 1m Papillarkorper erweiterte Lymph- und Blut­
gefaBe, in Lymphocytenhaufen gelegentlich Plasmazellen. Dort, wo starke Hyperkeratose, 
auch reichlich Amyloid. Geringes Jucken. 

Die Tumorbildungen sind auf einen ZusammenschluB der Knotchen unter 
Beibehaltung ihres Gewebsaufbaues zuriickzufiihren. Die Pigmentflecke er­
heben sich bloB am Rand zu einer Hyperkeratose unter der der Papillarkorper 
reichlich Amyloidschollen enthiilt. Man konnte in diesen Bildungen eine gerade 
angedeutete, sowie eine iibermaBige Entwicklung der Knotchen erblicken. 

Fiille, die an Lichen ruber planus erinnern. 
Die kleine nun folgende Gruppe von Krankengeschichten zeichnet sich dadurch 

aus, daB die Knotchen, die den Ausschlag zusammensetzen, vielfach durch 
polygonale Begrenzung, mattglanzende Oberflache oder gyrierte Anordnung 
an die Primarefflorescenz des Lichen ruber erinnern. Mehr als eine Ahnlichkeit 
liegt in keinem FaIle vor und auch FREUDENTHAL, der anfangs den Gedanken 
an eine sekundare Einlagerung von Amyloid in Papeln eines Lichen ruber in 
Erwagung zog, lieB diese Vorstellung wieder fallen. FREUDENTHAL verweist 
auf Lichen ruber-ahnliche Salvarsanexantheme und gibt der Meinung Ausdruck, 
daB Exantheme verschiedener Atiologie im Gewande des Lichen ruber erscheinen 
konnen. 

JULIUSBERG zieht bei seinen differentialdiagnostischen Uberlegungen neben 
Lichen ruber noch Lichen Vidal und Prurigo zum Vergleich heran. 

Auch bei dieser Gruppe von Lichen amyloidosus-Fallen wird bloB eine Ahn­
lichkeit mit einer bekannten Krankheit betont, keineswegs aber eine ldenti­
fizierung durchgefiihrt. Die Selbstandigkeit unseres Krankheitsbildes wird 
nicht ernstlich gefahrdet. 

1m 4. FaIle FREUDENTHALS erhiilt das Krankheitsbild durch eine radiar 
gefaltelte Plaque in der Analgegend ein bisher noch nicht beobachtetes Aus­
sehen, wahrend ein fliichtiger Ausschlag im Glutealbereich mit Dbergreifen 
auf die Oberschenkel als akute Dermatitis aufzufassen ist, die in keinem direkten 
Zusammenhang mit dem Grundleiden steht. 
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Der Fall JULIUSBERG (II) sticht durch die besondere Ausbreitung des Aus­
schlages hervor. 

Das histologische Verhalten bringt keine Veranlassung, diesen Fallen eine 
Ausnahmsstellung einzuraumen. 

FREUDENTHAL. 1. 24jiUIl'iger Mann. Seit 5-6 Jahren juckende Flechte. Am linken 
Unterschenkel auf fiinfmarkstuckgroBer, infiltrierter Haut hirsekorn- bis kleinlinsengro.Be, 
zum Teil konfluierte, blaBblaurote, bis graubraune, mattglanzende Kniitchen. In der Unter­
lippe und rechten Wangenschleimhaut mattweise Fleckchen mit kaum angedeuteter Netz­
zeichnung. Das klinische Bild erinnerte an Lichen ruber. 

Wiedererscheinen nach 3 Jahren. Herd am Unterschenkel kleinhandtellergroB, Kniitchen 
starker verhornt. 

Hyperkeratose, etwas Parakeratose, geringe gleichmaBige Acanthose, an einer Stelle 
abgesetztes Lymphocyteninfiltrat, meist nur perivascular. Amyloid besonders in den 
Papillenkiipfen, mehr flachenhaft unterhalb des Papillarkiirpers. In der Unterlippe kein 
Amyloid, auch in den angrenzenden Partien des Krankheitsherdes nicht. 

FREUDENTHAL. IV. 65jahrige Frau. Mammacarcinom operiert, seit einem Jahr Jucken. 
An beiden Oberschenkeln und Glutaeen, ubergreifend auf Unterschenkel und Lenden­

gegend, ist die Haut geriitet, geschwollen, schuppend. AuBerdem besteht an den Kniekehlen 
sowie an der Iunenseite des rechten Oberschenkels ein Exanthem, das sich aus lichenoiden, 
derben, blaBroten, mattglanzenden Kniitchen zusammensetzt, die entweder dicht beiein­
ander stehen oder zu derbinfiltrierten, etwas erhabenen Plaques kon£luieren. Die Plaques 
zeigen Verhornung und Schuppung, sowie haufig Lichenifikation in ihrer Umgebung. 

KleinhandtellergroBe Plaques am oberen Ende der Analfalte mit radiar ausstrahlenden 
Falten. 

SchlieBlich am Rumpf, Hals und linken Unterarm blaBgelblichrote Flecke. 
Die Affektion der Glutealgegend, die auf die Oberschenkel ubergreift, BOwie die der 

Rumpfhaut bildet sich unter Salbenbehandlung zuruck. Die anderen Krankheitsherde 
bleiben im allgemeinen unbeeinfluBt. 

Nach einem Jahr ist der Herd am Kreuzbein etwas vergriiBert. Kniitchen am Ober­
schenkel gelegentlich astfiirmig oder gyriert angeordnet. N eu hinzugetreten sind an den 
oberen Extremitaten linsengroBe, derbe, £lache, polygonale, an der Oberflache weiBlich 
schimmernde, zentral leicht eingedellte Kniitchen. 

MaBiger Juckreiz. Auffallende Ahnlichkeit mit Lichen ruber planus. 
Histologie. Neben Acanthose, Hyper- und Parakeratose im Epithel Spongiose, die sich 

bis zur Blasenbildung steigert. Ziemlich dichtes Lymphocyteninfiltrat, Pigmentansammlung 
in der Cutis, Zerstiirung der elastischen Fasern bis hinab zur Mitte des Derma. Amyloid 
nicht nur in den Papillenkiipfen, sondern auch in kleinen Haufen bis zur mittleren Cutis 
herabreichend. 

In benachbarter Normalhaut Amyloid reichlich im Papillarkiirper und in der Nahe 
der Haarfollikel und Muskeln. Da in dieser Hautpartie jedoch zugleich auch ein nicht 
ganz geringes perivasculares Infiltrat in der oberen Cutis aufscheint, wird man daran zweifeln 
kiinnen, ob hier wirklich normale Haut vorliegt oder ob der in Frage stehende ProzeB in 
einer klinisch noch nicht wahrnehmbaren Form bereits eingesetzt hat. Hingegen weist der 
Autor in einer klinisch normalen Hautpartie' vor dem rechten Ohr, die auch histologisch 
die bekannten Begleiterscheinungen der Amyloidinfiltration vermissen laBt, "uberraschend 
reichlich" Amyloid nacho 

JULIUSBERG. II. 27jahriger Patient, dessen Hautleiden zu Beginn der Beobachtung 
bereits 10 Jahre bestand und sich in Form einer auBerordentlich dichten Kniitchenaussaat 
uber den griiBten Teil der Kiirperhaut ausbreitete. Frei blieben nur Gesicht, Kopf, Hande, 
Oberschenkel und Unterschenkel. Das Grundelement des Exanthems ist ein halbkugeliges, 
braunrotes, oberflachlich rauhes, sehr derbes Kniitchen. Starkes Jucken. Aus der Dar­
stellung des Gewebsaufbaues sei neben den typischen Erscheinungen besonders auf die 
Hyperpigmentierung verwiesen, die auch durch Pigmentzellen in den oberen Cutisschichten 
bedingt wird. 

Unter den Farbreaktionen ist die gelungene Kongorotfarbung auffallend, doch gibt 
der Autor nicht an, ob er nach BENNIIOLD oder FREUDENTHAL vorgegangen ist. 

Der Autor zieht bei seinen Versuchen, den Krankheitsfall ill das System unserer Haut­
leiden einzureihen, Lichen chronicus verrucosus, ~urigo nodularis und Lichen ruber in 
engere Wahl. Am langsten verweilt er bei der Ahnlichkeit mit Lichen ruber und ent­
scheidet sich, nachdem er auch diese Miiglichkeit abgelehnt hat, fur ein selbstandiges 
Krankheitsbild. 

Diese FaIle stehen vom typischen Lichen ruber in der gleichen Entfernung 
wie die vorhergehende Gruppe vom Lichen Vidal. Sie haben ihre eigene Note 
und nur Momentaufnahmen konnen zu Verwechslungen fiihren. 
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Fiilk, die unter dem Bilde einer Prurigo erscheinen. 
Die Reihe jener Beobachtungen, bei denen infolge sehr weitgehender Dber­

einstimmung die Diagnose Prurigo erortert werden muB, kann ich mit einem 
eigenen Beitrag eroffnen. Der Beginn der Erkrankung in friihester Jugend, 
jahreszeitliche Schwankungen in der Ausbildung der Erscheinungen und in der 
Intensitat des Juckreizes, die Fliichtigkeit einzelner Knoten bei starker Ver­
dickung der Raut und erheblicher Driisenschwellung neben typischen Knot­
chen von Lichen amyloidosU8 muBten die Vorstellung einer wohlausgebildeten 
Form von Prurigo, der ein Lichen amyloidosus aufgepfropft wurde, erwecken. 

Die Knotchen des Lichen amyloidosus sind bei dieser Kranken besonders 
charakteristisch und mit keiner anderen Efflorescenz, namentlich nicht mit 
Elementen der Prurigo, zu verwechseln, so daB der Eindruck vorherrscht, 
zwei voneinander unabhangige Krankheitssysteme seien zusammengeschaltet. 

Die Manifestationen der Prurigo waren stets amyloidfrei, auch konnten 
Befunde im histologischen Praparat, die den Dbergang vermittelten, nie erhoben 
werden. 

Die sehr naheliegende Deutung, daB einzelne Prurigoknotchen sekundar 
Amyloid aufnehmen und dadurch restlos in eine Amyloidpapel umgewandelt 
werden, wird durch die mikroskopische Untersuchung nicht gestiitzt und es 
bleibt noch eine andere Erklarungsmoglichkeit offen. In Anlehnung an die 
anderen Gruppen konnte auch hier der Symptomenkomplex einer Prurigo 
vorgespiegelt werden. Ich muB jedoch zugeben, daB die Tauschung nirgends 
mit so viel Geschicklichkeit und mit so sorgfaltiger Beriicksichtigung aller 
Einzelheiten vor sich geht wie bei dieser Gruppe. 

Wiirden sich meine Kenntnisse nur auf den nun folgenden Prurigofall be­
ziehen, so wiirde ich an der sekundaren Einlagerung nicht zweifeln. 

Wir stehen jedoch nicht nur unter dem EinfluB jener Gruppen, bei denen die 
angezogene Verwandtschaft sich nicht als echt erwiesen hat, sondern auch die 
beiden anderen in dieser Gruppe angefiihrten FaIle lassen schon Einwande 
gegen die Diagnose Prurigo zu. 

Eigene Beobaohtung. 6. Peppi Br., 34 Jahre alt, seit 24.1. 30 in Beobaohtung. In der 
Kindheit Scharlaoh und Masern. 1m Jahre 1918 Fleoktyphus. Patientin selbst kann sich 
nicht daran erinnern, jemals von dem Ausschlag frei gewesen zu sein und ihre Mutter erzahlte 
ihr, daB derselbe in der friihesten Kindheit begonnen hat. 

Der Aussohlag ist mit intensivstem Juoken verbunden und sohwankt sehr wesentlioh 
in seinem Aussehen. Bei neuen Juckanfallen treten neue Efflorescenzen hinzu, die naoh 
einiger Zeit zugleich mit dem Nachlassen del' subjektiven Beschwerden wieder schwinden, 
doch bleiben auch in der Zeit der Ruhe schwere Hautveranderungen bestehen. 

Die Haut ist im allgemeinen dunkel pigmentiert, besonders an den Extremitaten, daselbst 
ist auch eine starke Verdickung, eine grobe FaItelung wahrnehmbar, auch Excoriationen 
und intakte Kniitchen vervollstandigen das Krankheitsbild (Abb. 19). 

Wenn auch die Beugeseiten der Extremitaten keineswegs frei sind, so sind doch die 
Streckseiten deutlich bevorzugt. Am Schultergiirtel, am Thorax und den oberen Extremi· 
taten ist die Haut mit zahllosen polycyclisch begrenzten, meist von schmalen Pigment­
ringen eingesaumten Narben besetzt. Dazwischen sieht man wenig scharf begrenzte lichen­
ifizierte, dunkler als die Umgebung gefarbte Plaques und auBerdem blaulichrote oder rot­
braune PapeIn und Knoten von iiber BohnengriiBe; dieselben sind fliichtiger Natur und, 
solange sie bestehen, der Hauptsitz des Juckens (Abb.20). 

So wie am Thorax auoh an den Armen zahlreiche lichenifizierte Plaques hauptsachlioh 
an der Streokseite. 

Der Hauptsitz der Veranderung sind die unteren Extremitaten sowie das Bereich der 
Hiiften und der Glutaealgegend. In der Glutaealgegend ist die Haut gefaltet, blaulich ver­
farbt, verdiinnt. 1m Gegensatz zu der Verdickung der Haut in den distalwarts liegenden 
Partien. Daselbst sieht man sowohl auf der Streck- wie auf der Beugeseite zahlreiohe liehen­
ifizierte Hautpartien von grauvioletter Farbe. Diese Plaques sind dioht mit gelbgrauen und 
riitlichbraunen PapeIn besetzt und bilden dann ziemlich scharf umschriebene Herde. Aber 
auch die Haut der Umgebung tragt zahllose, meist isoliert stehende, selten zu kleinen Gruppen 
vereinigte PapeIn gleicher Beschaffenheit. Die Oberflache dieser PapeIn ist entweder flach, 
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halbkugelig vorgewiilbt oder tragt in der Mitte eine kleine Einsenkung; sie weisen eine maBig 
starke Hyperkeratose auf, und sind bei entsprechender Beleuchtung transparent (Abb. 21). 

Abb. 19. Peppi Br. Lichen amyloidosus, prurigoartiges Exanthem. Raut verdickt, pigmentiert, 
lichenifiziert, excoriiert, mit Kniitchen bedeckt. Drusenschwellungen in den Schenkelfurchen und 

Leistenbeugen. 

Langs der Tibia verlauft beiderseits ein breiter Streifen, der bis zum UnterfuB herab­
reicht, im Zentrum dieses Streifens ist die Raut narbig verandert, wahrend sich an die 
Randpartien dieser weiBen und glatten Narbe besonders dichtstehende Knotchen anschlieBen, 
die selten zwischen sich eine Rautpartie freilassen, auf der dann Lichenifikation zu erkennen 
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ist. Auch an den unteren Extremitaten finden sich auBer den bereits beschriebenen Ver­
anderungen noch rotbraune Papeln und Knoten von kurzer Lebensdauer. 

In der Inguinal- und Cruralgegend beiderseits Gruppen von taubeneigroBen, gut ver­
schieblichen, indolenten, nicht miteinander verbackenen Driisen. 

Wir miissen bei dieser Kranken scharf die graugelben, derben, gelegentlich transparenten 
Papeln, die Dauererscheinungen darstellen, von den blaurotlichen Knoten, die auftreten, 
urn relativ bald wieder zu verschwinden, unterscheiden. 

Die interne Untersuchung ergab auBer Anzeichen einer Mitralinsuffizienz keinerlei 
Veranderungen. Bei der Kongorotprobe schwand der Farbstoff nur in geringem AusmaB 
aus dem Serum; es war also kein Anhaltspunkt fiir eine Amyloidose innerer Organe gegeben. 

Abb. 20. Peppi Br. Schulter, 7.ahllose poiycyclisch begrenzte, von einem schmaien Pigmentsaum 
eingesRumte Na rben. Pigmentflecke. aufgekratzte fiiichtige rotbraune Rnoten. 

1m Janner 1932 ist die Frau frei von subjektiven Beschwerden, nachdem in der abge­
laufenen Periode das Auftreten von juckenden Efflorescenzen mit Zeiten des Stillstandes 
abgewechselt hatte. Der Befund ist von dem zur Zeit der Aufnahme erhobenen nur dadurch 
verschieden, daB die fliichtigen Knoten derzeit fehlen, hingegen sind Narben, Pigmen­
tierungen, Papeln, sowie ~Lichenifikation der Raut unverandert geblieben. 

Zur histologischen Untersuchung wurde eine groBe Anzahl der beiden Gruppen ange­
horigen Efflorescenzen, sowie schein bar gesunde Haut excidiert und wahrend in den blauroten 
Knoten nur Odem und maBige Entziindungserscheinungen, niemals aber eine auf Amyloid 
verda.chtige Stelle festgestellt werden konnte, boten die Papeln das bereits genau bekannte 
typische Bild, das durch die Epithelveranderungen und die Einlagerung von Amyloid in 
die Papillenkopfe gekennzeichnet wird. In normaler Haut kein Amyloid. 

Eine exstirpierte DrUse aus der Inguinalgegend bot das Bild der chronischen Ent­
ziindung und enthielt kein Amyloid. 

FR. JULIUSBERG. 1. Sowohl nach der Lokalisation der Efflorescenz, den Intensitats· 
schwankungen im Krankheitsbild zur Sommer- und Winterzeit nach der Beschaffenheit der 
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Leistendriisen und dem starken Juckreiz teilt JULIUSBERG seinen Fall 1 in die Gruppe 
der Prurigo hebrae ein. Nur die Veranderungen an den Unterschenkeln lassen sich nach 
seiner Ansicht dem typischen Bilde der Prurigo nicht einfiigen und erinnern an Lichen 
Vidal, doch scheinen ihm noch iiberzeugendere Griinde fiir die Identifizierung mit Lichen 
ruber verrucosus zu sprechen. 

Die Haut an den Unterschenkeln, deren auffalliges Aussehen der Autor besonders her­
vorhebt, ist mit einer groBen Anzahl derber, etwa linsengroBer, mattblauer Knotchen 
bedeckt, die bald zu Gruppen vereint sind, ohne jedoch zu konfluieren, bald zerstreut stehen. 
Sie zeigen eine glatte Oberflache. Es besteht Hyperkeratose, reichlich braunes Pigment ist 

Abb. 21. Peppi Br. Hautpartie eines Oberschenkels. Derbe, gelegentlich transparente Papeln, 
Lichenifikation, fltichtige blaurote Knoten. 

in den beiden unteren Zellagen der Epidermis abgelagert und zwischen Epithel und Cutis 
sind vereinzelte, mit Leukocyten und Fibrin ausgefiillte Liicken wahrnehmbar. 

Die Papillen waren von Massen ausgefiillt, "die sich sowohl in ihrer Struktur wie in ihrem 
farberischen Verhaltenvom iibrigen Gewebe deutlich abhoben. Sie waren zusammengesetzt 
aus kleinen, scholligen Gewebsbildungen, die unregelmaBig aneinandergelagert waren, 
aber doch in ihrer Form die Struktur sich kreuzender Fasersysteme darzustellen schienen. 
Gegeniiber den normalen Bindegewebsbiindeln erschienen die einzelnen Fasern sehr dick 
wie aufgequollen und ahnelten in ihrer Konfiguration am meisten den dicken Biindeln des 
tieferen Coriums." Die Massen waren meist durch ein Netz von Bindegewebsfasern von der 
Epidermis getrennt. Die Massen selbst werden durch normale Bindegewebsbiindel zerteilt. 

Besonders bemerkenswert ist das tinktorielle Verhalten der beschriebenen Bliicke. 
Nach Behandlung mit Lugollosung farbten sie sich deutlich braun, anderten jedoch diese 
Farbung auf Zusatz von Schwefelsaure nicht. Durch Methylviolett wurde eine auffallende 
Metachromasie erzielt, hingegen bei der Bindegewebsfarbung nach HANSEN ein schwach 
hellgelber Farbenton erreicht. 
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Die mikrochemischen Reaktionen fielen in ihrer Mehrzahl zugunsten der 
Annahme aus, es handle sich um Amyloid, denn das Versagen der mit SchwefeI­
saure kombinierten Jodprobe ist nicht ausschlaggebend, da dieselbe (DAVIDSOHN) 
nur die Hochststufe der Amyloidentwicklung anzeigt, bei den jiingeren Stadien 
aber fehit. Trotzdem hat JULIUSBERG in seiner ersten Publikation sich durch die 
fibrillare Struktur der erkrankten Herde abhalten lassen, die Diagnose Amyloid zu 
.stellen, und iiberwand diese Bedenken erst 23 Jahre spater nach Kenntnisnahme 
der GUTMANNschen Arbeit. Bei der Betrachtung der Abbildungen, die der ersten 
Arbeit beigegeben sind, fallt mir eine groBe Ahnlichkeit mit den mir bekannten 
Amyloidablagerungen im Stratum papillare auf, allerdings sieht man in der 
farbigen Wiedergabe der Praparate die fibrillare Struktur in den Ansammlungen 
nicht, dieselbe wiirde auch der morphologischen Beschaffenheit des Amyloids 
widersprechen. 

Die elastischen Fasern fehlen in den kranken Papillen vollstandig, wahrend 
sie in den normalen reduziert, in den tieferen Schichten der Cutis in der iiblichen 
Art vorhanden sind. Auch dort, wo die Anzahl der elastischen Fasern vermindert 
ist, entspricht ihre Struktur den physiologischen Verhaltnissen. 

In Riicksicht auf die Bedenken, die KREIBICH dagegen erhoben hat, daB die 
Diagnose Amyloid bloB auf Grund charakteristischer Farbenreaktionen gestellt 
wird, ist die Ausfiihrung der verschiedenen Methoden, die UNNA fiir die Auf­
findung der Degeneration des Stiitzgewebes angab, durch JULIUSBERG von 
um so groBeren Wert, als dieser Autor selbst auf diesem schwierigen Gebiete 
mit Erfolg tatig war. Die Ergebnisse dieser Untersuchungen waren einige fiber­
einstimmungen mit den Reaktionen, die Kollagen und Kollazin geben, doch 
will JUtIUSBERG die Anwesenheit dieses Degenerationsproduktes nicht aner­
kennen, weil Ubergange zum normalen Grundgewebe ebenso wie strukturelle 
Veranderungen der Elastica ganzlich fehlen. 

Um GefaBe und Driisen liegen kleine Zellansammlungen, das Fettgewebe 
ist normal. 

Da JULIUSBERG bei der klinischen Beurteilung seines Falles auch dazu neigte, 
die Knotchen an den Unterschenkeln mit Efflorescenzen eines Lichen ruber 
verrucosus zu identifizieren, zog er noch 3 Falle dieser Erkrankung zur ver­
gleichenden histologischen U ntersuchung heran. In den mikroskopischen Pra­
paraten bestatigt JULIUSBERG die Angaben friiherer Autoren, fand jedoch, wie 
ich bemerken muB, in den 3 Vergleichsfallen ein wesentlich machtigeres Infiltrat 
in der Cutis als in seinem Publikationsfall, auch fehlten jene Bindegewebs­
veranderungen, die unser Interesse erweckten, vollstandig, so daB die mikro­
skopischen Befunde weniger fiir die Anlehnung an Lichen ruber verrucosus 
wie fiir die Sonderstellung dieser Knotchen zu beweisen scheinen. Diese Ab­
grenzung hat JULIUSBERG auch in seiner 2. Publikation durchgefiihrt. 

FRF~DENTHAL. 2: 48jahrige Frau. Seit 20 Jahren anfallsweise in Schiiben auftretendes 
Jucken am Korper. Uber den Korper verstreute, maBig zahlreiche, zum Teil gruppierte, hirse­
korngroBe, gelegentlich aufgekratzte derbe rote Knotchen. Stellenweise Lichenifikation. 
Bevorzugung von Stirne und Wangen, Streckseiten der Extremitaten, Analgegend. Leichte 
Driisenschwellung. Wahrend des Spitalsaufenthaltes subjektive und objektive Besserung. 

Nach einem halben Jahr fallt an einzelnen Stellen eine eigentiimliche Felderung auf, 
ein braungelbes Netzwerk umschlieBt kleinlinsengroBe Inseln normaler Haut, die Streifen 
des Netzes werden von blaB- oder dunkelbraungelben, kleinen, flachen Knotchen gebildet. 

Anaziditat, Probe nach BENNHOLD ergibt keine Farbstoffretention. 
Histologie: Geringe Acanthose, maBiges perivasculares Infiltrat in der oberen und 

mittleren Cutis, elastische Fasern fehlen im Papillarkorper, Amyloid in den Papillenspitzen, 
an anderer Stelle (Glutaeus) Amyloid auch in der oberen Cutis um Haarfollikeln und an 
Haarmuskeln, Parakeratose. 

In normaler Schlafenhaut Amyloid negativ. 
Der Fall erinnert an Prurigo, jedenfalls schwinden Efflorescenzen ebenso 

rasch, wie 8ie aU/8chiefJen. 
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Falle von Lichen amyloid08U8, die sick an kein bekanntes Krankheitsbild anleknen. 

Die folgenden Beobachtungen von FREUDENTHAL·und GUTMANN bringen eine 
neue sehr auffallige Variation unseres Krankheitsbildes, das als ein Gegensttick 
zu den Tumorbildungen (Abb. 18) angesehen werden kann. Wahrend die Grund­
elemente dort konfluierten und zu erhabenen Bildungen anwuchsen, herrschen 
hier Flecke vor, Veranderungen, die es noch nicht bis zu einer wesentlichen 
Erhebung tiber das Hautniveau gebracht haben. 

FREUDENTHAL. III. 75jahriger Mann. Basalzellenepitheliom, Keratoma senile und Ver­
ruca senilis im Bereiche des Gesichtes und Halses (meist reichlich Amyloid). 

Von besonderem Interesse sind Veranderungen an beiden FuJlriicken. Man sieht daselbst 
ein unregelmaBiges Netz von roter bis blaulichroter Farbe, welches kleine Inseln blasser, 
leicht atrophischer Haut einschlieBt (Abb_ 22). In den roten Streifen finden sich £lache, 
leicht glanzende, schwer sichtbare Knotchen, an manchen ist eine zentrale Delle angedeutet. 

Das histologische Praparat yom rechten FuBriicken, an welchem die Veranderungen 
deutlicher als links ausgepragt sind, zeigt im wesentlichen neben einer maBigen Hyper­
keratose eine wahrscheinlich verdiinnte Epidermis mit streckenweise verstrichenen Papillen. 
Unmittelbar an die Epidermis anschlieBend ein dichtes, nach unten scharf abgesetztes 
Lymphocyteninfiltrat, sowohl im Infiltrat wie unterhalb desselben, Amyloid in besonders 
groBer Menge, so daB auch die Epidermis vorgewolbt wird. 

Die elastischen Fasern fehlen nicht nur im Bereiche des Amyloides und Infiltrates, 
sondern in einem schmalen Bezirk unter der Epidermis auch auBerhalb des Herdes_ Die 
Amyloidinfiltration setzt an beiden Seiten des Herdes scharf abo 

GUTMANN. Fall II. Pat_ steht im 60. Lebensjahr und klagt seit Il/s Jahren iiber einen 
Hautausschlag, der geringes Jucken verursacht und sich innerhalb einer Beobachtungs­
zeit von 14 Monaten nicht mehr wesentlich verandert. Sitz der Erkrankung sind die Beuge­
seiten der Handgelenke, wobei auch die anschlieBenden Abschnitte. !i'er Unterarme er­
griffen sind, sowie in noch stiirkerer Ausdehnung die FiiBe, undzwa'r··Zehen, FuBriicken, 
FuBknochel, Achillessehne und angrenzender Unterschenkel. Der Ausschlag weist 2 Er­
scheinungsformen auf, die dicht nebeneinander anzutreffen sind, difiuse, .. hlaB- oder braun­
rote, an den FiiBen ins Livide spielende Verfarbungen, sowie stecknade.lspitz- bis stecknadel­
kopfgroBe, braunrote, kaum erhabene Flecke. "Ober den Verfarbungen ist die Haut ge­
legentlich starker gefurcht, sonst unverandert, die. kleinen Flecke zeigetJ. Neigung zur Con­
fIuens, an den FiiBen iiberragen sie auch das Niveau der Umgebung. 1m Bereiche der ver­
anderten Hautpartien schieBen gelegentlich vereinzelte pralle Blasen auf. 

Auffallig ist, daB die Epidermis fast vollkommen normal ist und jene so charakteri­
stischen Eigenarten, die der GUTMANNschen Form der ortlichen Hautamyloidose das Gepriige 
verleihen, fehlen. Die Papillen sind zum groBten Teil verstrichen, daher ist auch die An­
ordnung der Amyloidschollen insoferne eine abweichende, als sie nicht auf die Papillen­
spitzen verteilt sind, sondern die oberen Cutislagen einnehmen. Zugleich aber besteht in 
den hoheren Cutisschichten auch ein recht erhebliches lymphocytiires Infiltrat, das, da es 
nicht bis an die Epidermis heranreicht, von Amyloidmassen umschlossen wird. 

Den als Amyloid bezeichneten Korper jindet GUTMANN auch aufJerkalb 
der Flecken und Verjiirbungen in anscheinend normaler Raut. Die Elastica 
ist auch hier in den Amyloidlagern fast restlos zerstort. Amyloid reagiert mit 
Jod nickt. In den Amyloidmassen sind verschiedene Zellderivate, darunter 
auch Endothelien eingeschlossen. 

In Rticksicht auf das Zurticktreten der Epidermisveranderungen und in 
Hinblick auf den Nachweis von Amyloid in klinisch normalen und auch histo­
logisch im tibrigen nicht veranderten Rautpartien halt GUTMANN diese Dermatose 
mit Wahrscheinlichkeit ·ftir eine primare Amyloidose ... 

DaB Amyloid rucht nur bei allgemeiner Amyloidose, sondern auch ohne 
Erkrankung anderer Organe in allem Anscheine nach normale Raut abgelagert 
werden kann, stellte FREUDENTHAL bereits fest. Nach meiner Auffassung steht 
dieser Fall GUTMANNS dem Fall III FREUDENTHALB sehr nahe. Dies ergibt 
sich besonders klar bei Vergleich der Abbildungen. 

Ein kurzer Bericht FREUDENTHALS tiber einen eigenartigen Lichen amyloi­
dosus lii.Bt sich gleichfalls nicht in eine der getroffenen Einteilungen ein­
zwangen. 
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Abb. 22. FREUDENTHAL" Fall III. Rechter FuBriicken. 



336 H. KONIGSTEIN: Amyloid der Haut. 

8. 34jahrige Frau. Papulose Efflorescenzen in der Analfurche. Diagnose schwankt 
zwischen Lichen ruber, Lichen Vidal, Tuberkulose und Lues. Amyloid in geringer Menge 
in den lang ausgezogenen Papillenkopfen. 

Die Mitteilung von LINDWURM stellt die erste Beobachtung iiber Raut­
amyloidose dar. Ich fUge dieselbe am SchluB hinzu, weil sie in vielfacher 
Beziehung von allem abweicht, das seit GUTMANNS Publikation bekannt 
geworden ist. 

Ein 54jahriger Mann litt zur Zeit der Beobachtung bereits seit 12 Jahren an der ganzen 
Korperoberflache an einem Ausschlag, der sich aus schuppenden Flecken, aus persistierenden 
Quaddeln und Knotchen, die gleichfalls schuppten, und varicosen Bildungen zusammen­
setzte. AuBerdem fanden sich auf der Korperhaut, besonders an den unteren Extremitaten, 
50-60 kleinere und groBere oberflachliche, nur langsam mit Hinterlassung von Narben 
abheilende Substanzverluste. Es bestand kein Jucken, wohl aber ein "allgemeiner Haut· 
schmerz", der von den Ulcerationen unabhangig war. Gelegentlich einer Hautexcision 
zeigte sich eine vom Autor besonders vermerkte schwer stillbare Blutung. 

Die physikalische Untersuchung der inneren Organe deckte keine Veranderungen auf. 
Unter zunehmendem Krafteverfall erfolgte der Tod, doch konnte die Sektion nicht gemacht 
werden. 

Eine von Professor BUHL vorgenommene mikroskopische Untersuchung, die sich schein­
bar auf ein Hautstlick bezog, das aus der Umgebung einer Ulceration entnommen war, 
zeigte eine Hyperkeratose und im librigen hauptsachlich Veranderungen in der Cutis. Die 
Papillen waren urn das 3-6fache vergroBert und erflillt von glanzenden, hie und da deutlich 
geschichteten Kon>em, welche eng anejnander in Langsreihen oder scheinbar ohne Ordnung 
gelagert waren. "Ihre ganze optische und mikroskopische Beschaffenheit, namentlich ihr 
Verhalten zu Jod und Jodschwefelsaure lieBen keinen Zweifel, daB sie unter die sog. 
amyloiden Korpern zu rechnen seien." 

Die Entstehung der amyloiden Schollen erklart BUHL in der folgenden Weise: Es besteht 
innerhalb der Papillen nicht bloB ein libermaBiges Wachsen der Capillarschlingen, sondern 
auch eine sehr betrachtliche Vermehrung der in der GefaBwand gelegenen Keme. In den 
Anschauungen seiner Zeit befangen, nimmt BUHL nun eine Umwandlung dieser Keme 
in Amyloid an. Diese GefaBerkrankung ist auBerdem die Ursache der erwahnten hamo­
philen Beschaffenheit der Haut und bildet zugleich die Voraussetzung flir die Geschwlirs­
bildungen. 

Die Haare und SchweiBdrlisen werden ausdrlicklich als unversehrt bezeichnet, 
wahrend liber das Verhalten des kollagenen und elastischen Stlitzgewebes keine Mit­
teilung erfolgt. 

Bei seinen .!iiff!lrentialdiagnostischen Erwagungen berlihrt der Kliniker LINDWURM 
die vielfachen Ahnlichkeiten, die zwischen der von ihm beschriebenen Dermatose und 
chronischen Hautkrankheiten, wie Pityriasis rubra, Psoriasis, Lichen ruber, Eczema squa· 
mosum und Ichthyosis bestehen, kommt jedoch zu dem Schlusse, daB hier eine Erkrankung 
der Haut sui generis vorliegt, deren Wesen in einer Hypertrophie der Epidermis und Cutis 
mit amyloider Degeneration der letzteren gelegen sei. 

Da eine Autopsie nicht vorliegt, muB die Frage, ob eine lokale oder all­
gemeine Amyloidose bestand, unentschieden bleiben, denn das Fehlen von 
physikalisch nachweisbaren Symptomen ist ebensowenig mit Sicherheit gegen, 
wie etwa der fortschreitende Marasmus fUr die Annahme einer Amyloidose 
innerer Organe zu verwerten. Immerhin scheint mir die Vielgestaltigkeit der 
von LINDWURM gezeichneten Dermatose im Gegensatz zu stehen zu der relativen 
EintOnigkeit des Bildes, welches die metabolische Amyloidablagerung in der 
Raut erzeugte. Die VergroBerung der Papillen sowie die ausschlieBliche Be­
V"orzugung dieser Cutisschichte fiir die Amyloidablagerung bedingt einen 
Zustand, den wir gerade beim Lichen amyloidosus kennen. Andererseits 
bleibt es auffallig, daB die charakteristische Trias: Glanz, Transparenz und 
Derbheit der Efflorescenzen nirgends hervorgehoben wird. In Riicksicht 
darauf, daB die histologische Bearbeitung der Raut entsprechend dem da­
maligen Stand der mikroskopischen Technik nur wenige Befunde verzeichnet, 
muB eine Erorterung, ob Amyloid in normale oder bereits veranderte Raut 
abgelagert wurde, unterbleiben, wenn auch die erwahnten Abweichungen im 
klinischen Bilde fUr die letztere Annahme zu sprechen scheint. 
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Zusammenfassung. 
Anfangs, nach den Publikationen von GUTMANN, KONIGSTEIN, JULIUSBERG, 

schien die lokale Rautamyloidose Typus GUTMANN ein ziemlich eintoniges Bild 
zu bieten. Bald zeigte sich jedoch eine recht weitgehende Mannigfaltigkeit im 
klinischen Aussehen dieser Dermatose. In einer Reihe von Fallen kehrt der 
Vergleich mit 3 bestimmten Dermatosen, namlich Lichen Vidal, Lichen ruber 
und Prurigo standig wieder, ohne daB jedoch von einem Autor vollstandige 
Ubereinstimmung festgestellt worden ware. Dort, wo ein Autor aIle 3 Dermatosen 
bei seinen differentialdiagnostischen Erwagungen heranzieht, ist die .Ahnlich­
keit keine sehr weitgehende, jedoch in meinem FaIle von Prurigo deckten sich 
die Erscheinungen in vollem AusmaBe. Eine derartige Beobachtung legt den 
Gedanken nahe, den Lichen amyloidosus als Dermatose von bekannter Art 
aufzufassen, deren Efflorescenzen amyloid infiltriert wurden. Ein Analogen 
fUr diese Auslegung bringen die amyloiden Ablagerungen in Epitheliome oder 
senile Keratome (FREUDENTHAL). 

Von dieser Auffassung bin ich bei dem Versuch, durch einen Uberblick uber 
die Gesamtheit der vorliegenden Beobachtungen eine einheitliche Vorstellung 
zu gewinnen, abgekommen. Selbst wenn wir von den Fallen mit tumorartigen 
Bildungen oder netzartig verknupften ]'lecken, die alle Anzeichen selbstandiger 
Krankheiten an sich tragen, absehen, so finden sich bei allen anderen Fallen 
von Lichen amyloidosus Symptome, die allen gemeinsam anhaften, den zum 
Vergleiche herangezogenen Dermatosen aber fehlen. Daher gehort in erster 
Reihe die unverruckbare Art der krankhaften Erscheinungen, sowie die Eigen­
art der Elementarefflorescenz, die das Wesen der Erkrankung eindeutig 
bestimmen. 

Die Elementarefflorescenz ist ein derbes, halbkugeliges oder £laches Knotchen, 
dessen Ober£lache rauh oder mattglanzend ist. In ihrer Farbung unterscheiden 
sie sich nur wenig von der meist stark pigmentierten Raut der Umgebung. Wenn 
die Ryperkeratose keine zu machtige ist, die Papeln noch junger sind, zeichnen 
sie sich durch Transparenz aus, die dort am deutlichsten wird, wo der Beobachter 
zwischen Papel und Blase schwankt . .Ahnliche Bildungen sieht man auch beim 
Morbus Fox-Fordyce, doch ist dort die rauhe Ober£lache nirgends zu finden. 
Diese Papeln stehen in der Mehrzahl der FaIle isoliert ohne Neigung zur Confluens 
und bevorzugen bei der Zusammensetzung des Ausschlages die Extremitaten, 
namentlich die Unterschenkel. Diese Efflorescenzen erfahren nur dann eine 
Veranderung, wenn die hyperkeratotische Kappe mechanisch entfernt wird. 

Der standige Begleiter dieser Dermatose ist ein meist sehr intensiver Juck­
reiz. der dem Ausschlag urn 2 Jahrzehnte vorauseilen kann (JULIUSBERG). 

Der Juckreiz kann so intensiv sein, daB die Abwehr bis zur Bildung typischer 
Narben uber den Tibien durchgefUhrt wird. Die Annahme, daB dieser Pruritus, 
schon bevor sichtbare Efflorescenzen in Erscheinung treten, durch die Ablagerung 
von Amyloid hervorgerufen wird, ist hypothetischen Charakters und wird nicht 
durch einen histologischen Nachweis gesichert. Aber auch ein Vergleich mit 
Vorgangen bei der allgemeinen Amyloidose oder den Exanthemen der Gruppe 1 
spricht dagegen, da dort Amyloid in verschiedensten Mengen, ohne subjektive 
Beschwerden auszulosen, in der Raut lagert. 

Mit mehr Aussicht auf Berechtigung mochte ich mich den Uberlegungen 
FREUDENTHALS anschlieBen, der eine Storung des EiweiBstoffwechsels als 
Grundlage annimmt, a.uf der sich dann eine eigene Form der Prurigo diathesique 
entwickelt. 

lch teile meine Uberzeugung von der Selbstandigkeit dieser Dermatose 
mit den Autoren, die sich eingehend mit diesem Gebiete beschaftigten (GUTMANN, 
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FREUDENTHAL, MASCHKILLEISON, TRUFFI), konnte jedoch erst nach anfanglichem 
Zogern dieser Ansicht beipflichten. 

Ich mochte mich mit groBerer Zuversicht auf die klinische Erkenntnis stiitzen 
als auf Ergebnisse mikroskopischer Untersuchungen. 

FREUDENTHAL gelang es unter 5 Lichen amyloidosus -Patienten 4mal in 
N ormalliaut, meist in Schlafenhaut Amyloid zu ermitteln - das bedeutet gewiB 
einen auffallend hohen Prozentsatz. Auch GUTMANN und MASCHKILLEISON 
kamen, wenn auch nicht in der gleichen Anzahl von Kranken zu einem 
iibereinstimmenden Ergebnis. Aus diesem Nachweis ziehen sie den SchluB, 
daB Amyloid, in Normalhaut ausgefallt, diejenigen Veranderungen erzeugt, die 
zum klassischen Bild des Lichen amyloidosus zahlen. Meine Zweifel, die ein 
Uberblick iiber die anderen Arten der Hautamyloidose wachruft, habe ich 
schon teilweise erwahnt und will noch hinzufiigen, daB ich kein Analogen 
dafUr anfUhren kann, demnach Acanthose und Hyperkeratose der Amyloid­
einlagerung folgt. 

Ubrigens schwacht FREUDENTHAL die Tragweite seiner Beobachtungen 
selbst ab, indem er beifiigt, daB die Amyloideinlagerung meist von einer 'nicht 
unerheblichen Lymphocyteninfiltration und Schadigung der Elastica begleitet 
war und auBerdem daran erinnert, daB die Patienten einem hoheren Alter ange­
horten, das eine Neigung fUr Amyloidablagerung besitzt. 

Ich konnte Amyloid bei lokaler Amyloidose in Normalhaut nicht sehen. 
Die Befunde bei allgemeiner Amyloidose konnen nicht herangezogen werden, 

weil zwar schon SCHILDER an Leichenhaut Amyloid fand, die Anwesenheit 
dieses Korpers jedoch lange reaktionslos vertragen wird. 

Aber selbst dann, wenn wir der Amyloidinfiltration die Fahigkeit, die ange­
fiihrten Epithelveranderungen hervorzurufen, absprechen, miissen wir uns nicht 
zu dem Zugestandnis einer sekundaren Einlagerung in vorbereitete Haut ent­
schlieBen. Denn es besteht die Moglichkeit, beiderlei Veranderungen als gleich­
berechtigte Vorgange einer gemeinsamen, allerdings unbekannten Ursache zu 
unterstellen. 

Der histologische Bau der Knotchen ist in weitestem AusmaBe von den 
verschiedenen klinischen Formen des Lichen amyloidosus unabhangig. Die 
Amyloidablagerung erfolgt in die Papillenkopfe und in die tiefere Schichte der 
Cutis nur in so geringen Mengen, daB man dieselben als amyloidfrei bezeichnen 
kann, daran andern auch einzelne Schollen an SchweiBdriisen, Haarpapillen 
und im Muskel des Haares nichts. 

Diese Beschrankung auf die oberste Cutislage ist sehr charakteristisch und 
steht in scharfem Gegensatz zu der Ausbreitungstendenz bei den anderen Ab­
lagerungsformen. Auch bei der Ausbreitung alter Herde wird die untere Grenz­
linie gegen die Cutis beachtet und der Zuwachs schafft sich seitlich Raum. 

Wahrend die kleinen GefaBe bei der allgemeinen Amyloidose und bei Gruppe 1 
der lokalen Amyloidose Hauptsitz der Infiltration sind, konnte ich selbst in 
den GefaBen bei Lichen amyloidosus keinen Amyloidbefund erheben, nur 
GUTMANN und FREUDENTHAL erwahnen gelegentlich Amyloid in der Nahe 
der kleinen GefaBe und MASCHKILLEISON hat Amyloid in einer GefaBwand 
gefarbt. 

Einen weiteren Unterschied erblicke ich in dem Verhalten der Elastica, 
deren Widerstandsfahigkeit bei den friiheren Gruppen besonders auffallig ist 
und die in den Lichenefflorescenzen restlos zugrunde geht. 

Das Amyloid bei den Gegengruppen (allgemeine Amyloidose, Ausschlage der 
Gruppe 1) spricht besonders prompt auf Kongorot an, wahrend dieser Farb­
stoff in den Lichenknotchen das Amyloid nur in der von FREUDENTHAL aus­
gearbeiteten Modifikation mit Sicherheit elektiv farbt. 
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SchlieBlich kennen wir bei den zum Vergleich herangezogenen Amyloid­
formen in der Haut keine Epithelveranderung, die der Acanthose und Hyper­
keratose entsprechen wiirde. Diese Gegensatze, die verschiedene Ursachen 
haben konnen, scheinen mir derzeit nicht zwanglos iiberbriickbar zu sein und 
verlangen nach meiner Meinung noch ein weiteres Studium. 

Beziiglich der eingelagerten Massen muB noch darauf verwiesen werden, 
daB FREUDENTHAL anfangs (1928) von einem amyloidartigen Korper sprach, 
aber spater nach Fortsetzung seiner Untersuchungen namentlich in dem Um­
stande, daB seine Kongorotlosung noch in sehr starker Verdiinnung die Schollen 
farbt, sowie in der Auffindung von KrystaIlbildungen sic here Beweise fUr die 
Gleichartigkeit der Einlagerungen erblickt. 

Zusammenjassend gebe ich der Meinung Ausdruck, der Lichen amyloidosus 
ist eine selbstandige Dermatose, die in verschiedenen Abarten in Erscheinung tritt. 
Das verbindende Element wird durch ein K notchen hergestellt, dafJ als A usdruck 
der Gewebsreaktion gelten lann. 

Die mikroskopisch erhobenen Veranderungen des Epithels, die Entziindung, 
Zerstorung der Elastica und die eingelagerten Massen mit ihrer besonderen 
Lagerung stehen in keinem nachweisbaren Abhangigkeitsverhaltnis zueinander, 
sondern sind auf eine gemeinsame Ursache zuriickzufiihren. 

So interessant auch ein naheres Eingehen auf die besondere Art der Ablage­
rungen von allgemein-pathologischen Gesichtspunkten aus ware, so ist bei dem 
derzeitigen Stand unserer Kenntnisse eine Abgrenzung des Lichen amyloidosus 
auf Grund der Schollenbeschaffenheit unzweckmaBig und vielleicht auch nicht 
ausreichend begriindet. 

Seniles Amyloid (FREUDENTHAL), sekundare Einlagerung von Amyloid 
in bereits erkrankte Raut. 

Um einen Uberblick dariiber zu bekommen, bei welchen Affektionen der 
Haut Amyloid vorkommt, hat FREUDENTHAL ebenso wie wohl aIle anderen 
Autoren, die sich mit Amyloid in der Haut befaBten, aIle Probeexcisionen auf 
das Vorhandensein von Amyloid untersucht. Es waren bei FREUDENTHAL 
3000 Biopsien bei ungefahr 2500 Kranken. Als besonders ergiebige Fundstelle 
bezeichnet FREUDENTHAL das Keratoma senile, da es ihm gelang, unter 50 ex­
cidierten Stiicken 16mal Amyloid nachzuweisen; hingegen zeigte sich unter 
20 Praparaten von Verruca senilis nur 4mal Amyloid. AIle positiven Ergebnisse 
wurden im Gesicht erhoben, wahrend bei 15 Warzen der Rumpfhaut Amyloid 
vergebens gesucht wurde. 

Unter den senilen Keratomen war eines teilweise zu einem Epitheliom um­
gebildet. Es wies sowohl in der urspriinglichen Bildung wie in den entarteten 
Teilen Amyloid auf und gab so den AnlaB, den Beziehungen des Amyloides 
zu den Epitheliomen besondere Aufmerksamkeit zu schenken. FREUDENTHAL 
erzielte bei dieser Arbeit insoferne einen Erfolg, als unter ungefahr 500 Epithe­
liomen 42 Amyloid enthielten, darunter recht selten der Spinalzellentypus, 
haufiger das Basalzellenepitheliom und relativ sehr oft die metatypischen 
Formen. 

Die relative Vorliebe des Amyloides fiir eigentliche Epitheliome au Bert sich 
zum Teil darin, daB in diesen Bildungen Amyloid auch dann angetroffen werden 
kann, wenn dieselben an unbedeckten Korperstellen sitzen, wahrend bei anderen 
Affektionen der Amyloidbefund nach FREUDENTHAL an die Lokalisation an 
unbedeckte Hautpartien gebunden ist. Unter 50 Epitheliomen mit dem Sitz 
an bedeckten Korperstellen fand FREUDENTHAL 3mal Amyloid, auBerdem in 
einem Spinalzellenepitheliom bei Lichen amyloidosus, der die Extremitaten 
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ergriffen hatte. Die Neubildung saB in symmetrischer Anordnung an beiden 
Unterschenkeln, doch war nur die Krebsbildung der linken Seite amyloid­
infiltriert. 

An den Bericht iiber Epitheliomen konnen Befunde, die bei Oylindromen 
erhoben wurden, angeschlossen werden, da FREUDENTHAL mit diesem Namen 
Bildwngen seines Krankenmaterials bezeichnet, die entweder den gleichen Aufbau 
wie Basalzellenepitheliome oder den von Trichoepitheliomen zeigten, also ihre 
Abstammung jedenfalls vom Epithel herleiteten. 

Ich schicke voraus, daB die Natur jener Tumoren, die BILLROTH unter dem Namen 
Cylindrome zusammengefaBt hat, seit dieser Einordnung in eine eigene Gruppe der Ge­
schwiilste viel umstritteR wird. SPIEGLER, BRAUN, HASLUND, ANGLIESIO u. a. zahIten sie 
zu den Endotheliomen, WATANABE, REYSEK, DALous u. a. zu den Epitheliomen, wahrend 
MALAN diese Gegensatze durch die Aufstellung einer endothelial-epithelialen Genese ver­
sohnen wollte. Antere Autoren anerkennen die Cylindrome nicht als eine eigene charakteri­
stische Tumorform, sondern nehmen eine Umwandlung verschiedenartiger Geschwiilste 
unabhangig von ihrer Genese zu Cylindromen an. JADASSOHN fiihrt Griinde fiir die Ein­
teilung der Cylindrome zu den naevogenen Bildungen im weiteren Sinne an, wofiir die spater 
von WIEDMANN erwiesene Hereditat dieser Bildungen als Stiitze gelten kann. 

Das Charakteristische im Aufbau der Cylindrome sind eigentiimliche Hohlraume und 
dieselben ausfiillende Gebilde, deren Zustandekommen in erster Linie auf Rechnung des 
epithelialen Geschwulstparenchyms, in zweiter des Stromabindegewebes zu setzen ist. 
HERZOG nennt diese hyalinen Streifen und Kugeln in Riicksicht auf ihr Verhalten zum 
Hamatoxylin die blaue Substanz. MARCHAND halt dieselben gleichfalls fiir ein Produkt 
des Geschwulstepithels und findet in ihnen noch Reste kernhaltigen Bindegewebes. BARBEZAT 
trennt die rundlichen oder ovalen Gebilde, die von Geschwulstzellen eingeschlossen werden, 
von dem Hyalin des Stromas und wahrend er die Kugeln als Produkt der Epithelzellen 
dem epithelialen Hyalin nahestellt, sind an dem Zustandekommen des Hyalins im Stroma 
nach seiner Auffassung Blutzellen und Bindegewebsfasern beteiligt. GROHE und RIBBERT 
sind auf Grund einer Schleimreaktion mit Essigsaure der Meinung, daB die MasseR Schleim 
darstellen, MARCHAND, daB sie schleimahnlich sind. Anderen Autoren wie BARBEZAT, 
ROBIN, KIRSCHNER miBlangen diesbeziigliche Reaktionen. In gleicher Weise gehen die 
Meinungen iiber die Metachromasie dieser Substanz auseinander, da FERREIRA und As­
KANAZY eine Rotfarbung erzielten, die ihnen immer gelang und von ihnen daher fiir charakteri­
stisch angesehen wird, wahrend BARBEZAT, KIRSCHNER, KAUFMANN, HERZOG nur MiB­
erfolge zu verzeichnen hatten. 

Die Geschwiilste, die FREUDENTHAL zur Verfiigung hatte, saBen im Gesicht, 
wuchsen langsam, hatten die GroBe von Erbsen, wolbten sich halbkugelig vor, 
fiihlten sich im allgemeinen etwas weicher als Basalzellenepitheliome an, deren 
perlmutterartigen Glanz sie vermissen lieBen. Sie waren matt blaBrot gefarbt 
und von geringgradiger Transparenz. 

Der histologische Aufbau unterschied sich von den charakteristischen Cylin­
dromen durch das Fehlen von hyalinen Kugeln. Immerhin war das Binde­
gewebe kernarm, zusammengesintert und an vereinzelten Stellen von schmalen, 
hyalinen Streifen durchzogen, die die Vertretung breiter hyaliner Balken iiber­
nahmen, die sonst die Epithelnester umrahmen. 

Unter 10 Cylindromen fehlte Amyloid nur 2mal. Die Menge des Amyloides 
wechselte in den einzelnen Fallen in weiten Grenzen, war meist nur gering. 
Dort, wo die Ansammlung jedoch ein groBeres AusmaB erreichte, wurden die 
Geschwulstmassen mantelformig eingehiillt, ohne daB jedoch der Amyloidring 
unmittelbar an das Epithel angrenzte, da sich noch ein Streifen veranderten 
Bindegewebes dazwischen schob. 

WOLPERT hat in Vertretung der Schule LUBARSCH die vorliegenden Beobachtungen 
iiber Amyloidablagerungen in echten Blastomen einer strengen sachlichen Kritik unter­
zogen und zunachst die Osteofibrome und Chondrome ausgeschieden, da Knorpel- und 
Knochenbildung bei chronischen Entziindungen im allgemeinen nicht seIten, bei Amy­
loidablagerung in den oberen Luftwegen haufig vorkommt und deshalb der Nachweis fiir 
die Blastomnatur dieser Bildungen keineswegs einwandfrei erbracht werden kann. Mit 
gleich groBen Schwierigkeiten hat auch die Entscheidung zwischen Lymphosarkomen 
und Endotheliomen einerseits und entziindlichen Neubildungen andererseits zu kampfen. 
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Bei der Beurteilung von diesem Gesichtspunkte aus halten nur vereinzelte FaIle (LOHRISCH, 
MANASSE, STRATZ, STOFFEL, JAQUET, LUBARSCH) der Kritik stand, und zwar verteilt sich 
die Amyloidinfiltration auf vereinzelte Lymphosarkome, Struma maligna und Fibrome 
in verschiedener Umwandlung. 

Diese Auffassung von dem seltenen Zusammentreffen von Amyloid und 
Tumoren wird auch von anderen Autoren geteilt (HANSEMANN, FERREIRA, 
LUBARSCH). Um so bemerkenswerter ist es, daB LUBARSCH Amyloid in Cylin­
dromen der Speicheldriise und der serosen Haute, wie er WOLPERT mitteilen laBt, 
fiir einen regelmaBigen Befund halt, der bald nur an den kleinen Arterien, bald 
auch an den hyalinen Kolben und Kugeln erweisbar ist. 

Die Methoden, die zum Amyloidnachweis verwendet wurden, werden von 
WOLPERT bei Erwahnung dieser Befunde nicht angegeben. 

ASKANAZY kam insoferne zu gleichen Ergebnissen, als auch er, wie schon 
mitgeteilt, in Cylindromen so regelmaBig eine Rotfarbung der hyalinen Massen 
mit Methylviolett erzielte, daB auch er den Ausfall dieser Farbreaktion fiir ein 
standiges Kennzeichen der Cylindrome ansah. Doch da die charakteristische 
Jodfarbung versagte, konnte er sich nicht entschlieBen, die hyalinen Massen 
als Amyloid anzusprechen. 

Durch den Amyloidnachweis in einer Lentigo maligna, einer Verruca vulgaris, 
einem Naevus sebaceus und einer Cyste erhoht sich die Anzahl der positiven 
Befunde FREUDENTHALS auf 68. 

AIle Affektionen, in denen Amyloid enthalten ist, werden, soweit sie auch 
nach klinischem Aussehen und Gewebsaufbau auseinander gehen, durch eine 
Anzahl gemeinsamer Merkmale zusammengeschlossen. Mit wenigen Ausnahmen 
sitzen die amyloidhaltigen Affektionen FREUDENTHALS an unbedeckten Korper­
teilen, vorzugsweise im Gesicht und betreffen hohe und hochste Jahrgange. 
Die Beziehungen zum hoheren Alter sind noch weitgehendere, da nicht nur die 
befallenen Kranken bereits ein hoheres Alter erreicht haben, sondern auch die 
Hautaffektionen, die Amyloid in sich aufgenommen haben, erfahrungsgemaB 
hohere Altersstufen befallen. SchlieBlich ist eine circumscripte Epithelwucherung 
eine Eigenart, die aIle in diesem Abschnitt angefiihrten Bildungen gemeinsam 
auszeichnet. Bei der Namengebung war das Verhaltnis zum Alter maBgebend 
und FREUDENTHAL wahlte fiir diese Gruppe von Hautveranderungen die tJber­
schrift "seniles Amyloid", blieb sich jedoch bewuBt, daB das Alter der Haut 
bloB eine Voraussetzung schafft, die unter noch unbekannten Umstanden fiir 
die Amyloideinwanderung giinstig ist, denn Amyloid ist kein regelmitBiger 
Bestandteil seniler Haut. Davon konnten FREUDENTHAL und ich uns bei eigens 
darauf abzielenden Untersuchungen iiberzeugen. 

Dieser Hinweis auf die Altersveranderungen der Haut leitet hiniiber zu einer 
Besprechung des elastischen Gewebes und seinen Beziehungen zur Amyloidose. 

Schon im allgemeinen wurde die Hypothese von M. B. SCHMIDT und GLOCKNER 
angefiihrt, die ein Zusammentreffen von Amyloid und elastischen Fasern bei 
vielen Fallen knotiger, auf eine bestimmte Stelle beschrankter Amyloidose 
konstruierten, das sich chemisch dahin auswirken soIl, daB die der Elastica 
entstammende Chondroitinschwefelsaure bei der Amyloidausfallung die Auf­
gabe eines Fermentes iibernimmt. Die fiir diese hypothetische Auffassung 
geforderten Bedingungen werden bei dem senilen Amyloid insofern erfiillt, 
als an den Pradilektionsstellen - Gesicht, Nacken, Handriicken - Elastica 
nicht nur sehr reichlich vorhanden ist, sondern schon friihzeitig degene­
rativem Abbau anheimfallt. Soweit also der Umbau elastischen Gewebes die 
Amyloidose fordern kann, ist bei den Fallen FREUDENTHALS der Amyloid­
entstehung ein fruchtbarer Boden geboten. FREUDENTHAL zieht als geeignete 
Analogie den Fall KENEDYS heran, bei dem im Bereiche einer idiopathischen 
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Atrophie lokale Amyloidose zur Entwicklung kam, weist aber selbst darauf hin, 
daB diese Beobachtung nicht allen Anforderungen bezuglich Farbenreaktion 
entspricht. 

Die noch beschriebenen 8 FaIle seniler Amyloidose stehen abseits scheinbar 
ohne direkten Zusammenhang mit den bereits erwahnten. Immerhin ist das 
kranke Gewebe bei Lupus erythematodes - die bei den ersten 4 Patienten auf 
Grund der klinischen und histologischen Untersuchung mit groBer Wahrschein­
lichkeit gestellte Diagnose - durch eine Storung der Elastica gekennzeichnet. 
Die restlichen 4 FaIle zahlen zu den entzundlichen Prozessen und den noch 
wenig geklarten Lymphocytomen. Das gemeinsame Merkmal dieser am Ende 
der Erorterung uber senile Amyloidose angeschlossenen Gruppe ist wieder 
das Auftreten der Affektion im Gesicht. Die Halfte der Patienten standen 
im hoheren Alter. 

Bei einem Uberblick uber aIle FaIle von seniler Amyloidose wirken jene 
besonders eindrucksvoll, bei denen nicht bloB mehrere Efflorescenzen gleicher 
Art Amyloid aufweisen, sondern Affektionen mit ganzlich untereinander ver­
schiedenem Gewebsaufbau. In gleichem Sinne konnten auch die Amyloidfunde 
in klinisch normaler Schlafenhaut bei Lichen amyloidosus, sowie ein Amyloid­
herd, der in der Nachbarschaft eines zur senilen Amyloidose gerechneten Affektion 
gelegen ist, gedeutet werden. Unwillkurlich drangt sich der Gedanke auf, daB 
diese Kranken eine dauernde oder vorubergehende Stoffwechseleinstellung, 
die sie zur Amyloidbildung zumindestens in der Haut veranlaBt, besitzen; 
zugleich wird auch das Problem aufgeworfen, ob dieser Amyloidinfiltration 
eine lokale oder allgemeine Storung zugrunde liegt. Andererseits erweist sich 
unter einer Reihe von gleichartig gebauten Efflorescenzen nur eine amyloid­
infiltriert, so daB FREUDENTHAL keineswegs ein abschlieBendes Urteil ab­
geben will. 

Form, Lagerung im Gewebe und Farbbarkeit der Substanz, die FREUDENTHAL 
als Amyloid anspricht, sind beim senilen Amyloid und Lichen amyloidosus 
ungefahr gleich, nur sind die Papillenkopfe in Gewebsstucken von seniler Amyloi­
dose nicht so regelmaBig betroffen wie in den Knotchen der auf die Haut be­
schrankten Aussaat. 

FREUDENTHAL hat im Laufe seiner ausgedehnten Untersuchungen die an­
fangs beobachtete Zuruckhaltung bei der Beurteilung der abgelagerten Schollen 
fallen lassen und sich zur Bestatigung ihrer Amyloidnatur bekannt. Zur Be­
seitigung seiner Zweifel trug unter anderem auch die ihm gegluckte Auffindung 
krystallinischer Formen bei, die in ihrem Verhalten sich mit den bisher beschrie­
benen Amyloidkrystallen decken (MAXIMOW, KUCZYNSKI, DOMAGK, TSCHISTO­
WITSCH und AKIMOW-PERETZ, M. B. SCHMIDT, GLANS, MORGENSTERN). 

FREUDENTHAL beobachtete diesen besonders beim Menschen sehr seltenen Befund 
bei einer Verruca senilis, wo er 2 Krystalle fand und bei einem Keratoma senile, in dessen 
Gewebe 6 Krystalle dargestellt werden konnten (Abb. 23). Die Krystalle lagen an der Grenze 
zwischen Epidermis und Cutis. "Der Form nach bestanden sie aus feinen radiaren Strahlen, 
die von einem kompakteren, annahernd rundlichem oder ovalem Zentrum ausgingen; mit­
unter waren die Strahlen facherfiirmig angeordnet (was KUCZYNSKI als das jungste Stadium 
der Ablagerung ansieht), gelegentlich war das Zentrum verklumpt; einmal fand ich einen 
besonders groBen Krystall (in der Verruca senilis), der etwas anders gebaut war: GroBes 
kugeliges Zentrum von einer Membran umgeben, die mit zahlreichen Strahlen besetzt war; 
im zentralen Teil war undeutlich eine keilfiirmige Zeichnung zu erkennen. Bei Jodzusatz 
farbte sich das Gebilde braun, der Strahlenbesatz war jedoch alsdann kaum noch irgendwie 
zu erkennen (bei KUCZYNSKI blieb die Krystallstruktur bei Jodzusatz erhalten), beim Ab­
blassen der Jodreaktion traten die Strahlen wieder in Erscheinung. Bei der Methylviolett­
farbung ausgesprochene Metachromasie, mit Kongorot deutliche elektive Rotfarbung der 
Krystalle. Trotz darauf gerichteter Aufmerksamkeit habe ich (FREUDENTHAL) bei keinem 
anderen meiner zahlreichen Falle einen Krystall gesehen; daB bei diesen beiden die Krystalle 
in Mehrzahl aufgetreten sind, ist bemerkenswert" (FREUDENTHAL). 
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Diese Entdeckung FREUDENTHALS ist von hohem Wert, doch ist sie, wie 
ich glaube, noch nicht geeignet, die letzten Zweifel desjenigen, der die Ab­
lagerungen in den Papillenkopfen dem Amyloid nicht bedenkenlos gleichstellt, 
restlos zu zerstreuen, da die bisher uber krystallinische Bildungen gesammelten 
Kenntnisse noch nicht sehr umfangreich sind und auch andere EiweiBkorper 
auskrystallisieren konnen. 

Doch stehen die Auffassungen uber die Art der fraglichen Substanz einander 
in dem Augenblick nicht mehr schroff gegenuber, in dem die Ableitung derselben 
von einem Stiitzgewebe der Haut abgelehnt wird und der Vorgang nicht als 
DegenerationsprozeB sondern als Infiltration durch Gerinnung eines herbei­
geschafften EiweiBkorpers gedeutet wird. Dnter dieser Voraussetzung beschrankt 
sich die Meinungsverschiedenheit auf die Annahme, daB das EiweiBabbau­
produkt, das die Muttersub­
stanz des Gerinnungskorpers 
darstelIt, eine unbestimmbare 
Abweichung aufweist. Diese 
Eigenart konnte die Beson­
derheit in der Lokalisation 
und das atypische Verhalten 
gegenuber den GefaBen und 
den Farbreaktionen erklaren. 

Abb.23. 
Keratoma senile. 2 Amyloidkrystalle, wahrscheinlich intra­
epidermidal. Einzelne Amyloidkltimpchen im PapiIlarkorper. 
Modlfizierte Kongorotfarbung. (Na ch W. FREUDENTHAL.) 

Bevor man einer derartigen 
Einstellung zum Amyloidpro­
blem zustimmt, mussen noch 
die Beziehungen der Schollen 
den kollagenen und elastischen 
Fasern gegenuber erortert 
werden. Dazu bietet die Arbeit 
KREIBICHS die erwunschte 
Gelegenheit. Denn es kann 
nicht in Abrede gestellt wer­
den, daB das Auftreten von 
Amyloid bei alteren Personen 
und an frei getragenenKorper­
partien, an denen die Elastica 
schon relativ fruh degenera­
tiven Veranderungen anheim-
falit, ebenso wie der Umstand, daB bei der lokalen Amyloidose im Bereiche 
der Amyloidherde die Elastica fast stets vollstandig zugrunde geht, den Ge­
danken nahelegt, daB der Zusammenhang zwischen Amyloid und Elastica 
auf direktem Wege, und nicht bloB durch Vermittlung der hypothetischen 
Chondroitinschwefelsaure zustande kommt. Bei Zutreffen dieser Voraus­
setzungen wurde der Vorgang, den wir als lokale Amyloidose der Haut bezeichnen, 
in die Reihe der Degenerationsprozesse der Stutzsubstanzen zu stellen sein. 

KREIBICH fand in einer groBen, dunkel pigmentierten Warze eines 72jahrigen Mannes 
vereinzelt in Papillen, besonders aber im Stratum subpapillare schollige Gebilde, die zum 
Teil ganz, zum Teil bloB im Zentrum sudanophil waren. Sofern sie im Zentrum Fettfarbung 
aufwiesen, bestand der periphere Anteil aus einer durchscheinenden hyalinen Masse. Nach 
KREIBICH entsteht die hyaline Substanz primar und verfallt sekundar Yom Zentrum gegen 
die Peripherie einer lipoiden Degeneration. Der Autor nimmt an, daB bei der Bestimmung 
der homogenen Substanz zwischen Amyloid und Hyalin zu entscheiden sei, und ftihrt die 
folgenden mikrochemischen und physikalischen Reaktionen, die zugunsten des Amyloides 
sprechen, an. An einzelnen Stellen war Jod und Jodschwefelsaure positiv, auch lieB sich 
an manchen Schollen Metachromasie mit Methylviolett, Rotgrtin und polychromen Methylen­
blau, sowie Gelbfarbung mit VAN GIESON erzielen. Als differentialdiagnostisches Merkmal 
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gegeniiber Hyalin wurde noch das schwarze Aussehen der Substanz bei der seitlichen Be­
leuchtung im DunkeHeld angefiihrt. Elastische Fasern sind in den Papillen nur ganz sparlich 
erhalten und umgeben als feines Netz die tiefer gelegenen Schollen. Die GefaBe sind nicht 
amyloid erkrankt, auch berichtet KREIBICH nicht iiber eine amyloide Infiltration der 
Anhangsgebilde der Haut oder des Fettgewebes. 

Diesem Fall fiigt KREIBIeH noch einen zweiten hinzu, bei dem gleichfalls die Sudan­
farbung fiir die Auffindung von Amyloid in der Nackenhaut einer 65jahrigen Frau als 
Wegweiser diente. In der Pars subpapillaris fanden sich einzelne Amyloidnester. 

Auf Grund der neueren Ergebnisse von FREUDENTHAL wiirde ich keinen 
Anstand nehmen, die beiden KREIBICRschen Beobachtungen zum senilen 
Amyloid zu zahlen. Die Darlegungen KREIBICRB uber lokal abgelagertes Amyloid 
erscheinen zunachst dadurch kompliziert, daB er den Begriff der lipoiden 
Degeneration von Amyloidschollen in die Literatur einfiihrt. Doch konnen 
diese Befunde in Anlehnung an altere Ergebnisse eine Deutung erfahren, die 
aus dem Rahmen des Bekannten nicht heraustritt. Schon HERXHEIMER war 
die Farbbarkeit amyloider Massen mit Fettfarbstoffen aufgefallen und von 
ihm zu einer spezifischen Darstellungsart des Amyloides ausgearbeitet worden, 
doch hat LUBARSCR spater festgestellt, daB die Sudanophilie nicht zu den Grund­
eigenschaften des Amyloides gehort, sondern auf eine spatere Beimischung 
zUrUckzufiihren ist, wahrend WETTERER den Standpunkt vertritt, daB bei 
Prazipitation des Amyloides Fettstoffe aus dem Blutserum mitgerissen werden. 

Von mir selbst durchgefiihrte Fettfarbungen bei Fallen von Lichen amy­
loidosus ergaben im Gefrierschnitt nur vereinzelte sudanophile Korner im Be­
reiche des Amyloids. 

Die von KREIBICR betonte Tatsache, daB die Schollen nur gelegentlich die 
spezifischen Reaktionen geben, kann nicht gegen die Diagnose Amyloid ver­
wertet werden, da die Launenhaftigkeit des Amyloides allgemein bekannt ist. 
Sie erschwert jedoch in Fallen, in denen keine anderen Hilfsmittel zur Verfugung 
stehen, die Diagnose. 

Eine Abweichung besteht auch in der Lokalisation, insoferne die Papillen 
nicht der Hauptsitz des Amyloides sind. 

KREIBICR selbst hat im Verlaufe spaterer Studien uber Bindegewebsdege­
neration seine Ansicht uber die Natur der eben beschriebenen Zellen geandert 
und dieselben nicht mehr als Amyloid sondern als Kolloid angesprochen. In 
Rucksicht auf die Wichtigkeit, die diesbezugliche Befunde fUr die Entscheidung 
der Frage "Degeneration oder Infiltration" haben, seien in Kurze die Angaben 
KREIBICRs sowie einige Angaben aus der Literatur hier angefuhrt. 

KREIBICR untersuchte in dieser Arbeit Carcinome sowie Ovarien alterer 
Individuen, Falle von Pseudoxanthoma elasticum, Atrophie n.ach Erythema 
perstans und schlieBlich kleine Hautknotchen, die durch intracutane Injektion 
einer gefaBverengernden Substanz erzeugt worden waren. 

In Praparaten, die mit saurem Orcein gefarbt wurden, finden sich Tropfen 
und Schollen, die ebenso wie die Fasern, wenn auch etwas weniger intensiv, 
dunkelbraun gefarbt sind und deren Zusammenhang mit der Elastica sich 
einwandfrei aus Bildern ergibt, die den Vbergang eines dieser Gebilde in das 
andere erkennen lassen. Diese Schoilen sind fur auffailendes Licht durch­
gangig, wahrend sie bei seitlicher Beleuchtung dunkel erscheinen und nehmen 
aile Farbungen des Kolloides an. An anderen Praparaten wieder zeigen zahl· 
reiche Schollen in ihrer Mitte eine Elastinfaser, die allmahlich dunner wird, 
so daB eine Aufzehrung des Elastins durch den Kolloidblock angenommen 
werden kann. Mit neutralem Orcein farbt sich sowohl der Elastinkern wie 
die Koiloidumhullung. 

KREIBICR halt sich fiir berechtigt, die angefuhrte Entstehungsart fur das ge­
samte Kolloid als einen gesetzmaBigen V organg anzusprechen. Den Widerspruch, 
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der darin zu liegen scheint, daB so machtige Kolloidmassen aus so feinen 
Elastinfasern entstehen, begegnet KREIBICR mit dem Hinweis, daB Elastin 
beim tJbergang in Elacin durch Aufquellung und Vermehrung eine solche Massen­
zunahme erfahrt, daB es die ganze Cutis bis hinab zu den Haarwurzeln erfiillen 
kann. Vom Kolloid, mit dem es tinktorielle Eigenschaften gemeinsam hat, 
unterscheidet sich Elacin vor allem durch den Mangel eines homogenen Aufbaues. 

Die Frage, ob Kolloid auch aus Kollagen hervorgehen kann, entscheidet 
KREIBICR im Gegensatz zu anderen Autoren an seinem Material in verneinendem 
Sinne. 

Wenn KREIBICR auf Grund der angefiihrten Untersuchungen die Vermutung 
auBert, daB die in den Hautstiicken der beiden alteren Individuen beschriebenen 
Schollen als Kolloid und nicht als Amyloid anzusehen sind, so kann man diese 
Auffassung nur unter der Voraussetzung, daB KREIBICR die Jodreaktion als 
nicht eindeutig gelungen annimmt, diskutieren, da das Alter der betroffenen 
Personen uns verlocken konnte, degenerative Veriinderungen der Stiitzsubstanz 
anzunehmen. Andererseits hatte KREIBICR scheinbar keine Gelegenheit, in 
diesen angezweifelten Fallen tJbergangsbilder elastischer Fasern in homogene 
Massen nachzuweisen. 

Einstweilen bot sich mir Gelegenheit zum Studium dieser Frage bei Kolloid­
ansammlungen in verschiedenen krankhaften Zustanden der Haut. Zunachst 
kann ich feststellen, daB die groBeren kolloiden Blocke ihren Hauptsitz im 
Stratum reticulare haben und nur gelegentlich gegen den Papillarkorper vor­
dringen, also keineswegs durch charakteristische Lokalisation sich an die Seite 
der lokalen Amyloidose nach dem Typus GUTMANNS stellen. 

Bei der Elasticafarbung sieht man die verschiedensten strukturellen und 
tinktoriellen Veranderungen der elastischen Fasern beim tJbergang in schollige 
Gebilde. Dies scheint mir die entscheidende Feststellung zu sein, denn weder 
von mir noch von anderen Autoren wurden bei einer lokalen Amyloidose, trotz­
dem der Elastica besondere Aufmerksamkeit geschenkt wurde, jemals Bilder 
beobachtet, die aus der Lehre von der Degeneration her bekannt sind. Das 
gleiche gilt von dem Verhalten der kollagenen Fasern. 

Ein anatomischer Zusammenhang zwischen veriinderten Teilen des Stiitz­
gewebes und den in Entstehung begriffenen Amyloidschollen besteht nicht. 
Sie treten nur insofern miteinander in Fiihlung, als durch Zunahme der 
amyloiden Ausfiillung die umgebenden Fasern durch Druck einer Atrophie 
anheimfallen. Auch die Farbenreaktionen konnen nicht zugunsten der KREIBICH­
schen Auffassung herangezogen werden, da bei kolloider Degeneration die Jod­
reaktion niemals auch nur andeutungsweise gelingt. Auch eine deutliche Meta­
chromasie ist an kolloiden Blocken nicht zu erzielen, wohl aber nehmen 
gelegentlich einzelne elastische Fasern in geringem AusmaBe einen roten 
Schimmer an, der ihre Struktur noch immer deutlich erkennen liiBt, mit 
Kongorot sind elastische Fasern farbbar. Angaben aus der Literatur, aus der 
ich nur wenige maBgebende Arbeiten zitiere, bieten, wie aus dem Folgenden 
zu ersehen, gleichfalls keine Stiitzpunkte fiir die KREIBICRsche Auffassung. 

Nach den ersten Arbeiten J. NEUMANNS, M. B. SCHMIDT und REITZENSTEINB 
hat UNNA bekanntlich mit Zuhilfenahme kunstvoller Farbemethoden neben 
dem Elastin das basophile Elacin, neben dem Kollagen das basophile Kollacin 
unterschieden. 

Kolloid kann seine Entstehung sowohl der einen wie der anderen Grund­
substanz verdanken. 

Daneben kennt UNNA als Verschmelzungsprodukte beider Grundsubstanzen 
das durch Umpragung des Kollagens durch Elacin entstehende Kollacin und 
das Kollastin - in degeneriertes Kollagen eingeschlossenes Elastin. 
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Diesen 5 Formen fiigt KREIBICR noch eine lipoide Degeneration hinzu. 
Von dieser Degenerationsform hat die sog. kolloide fiir uns das gr6Bte 

Interesse. 
1m Gegensatz zu den meisten pathologischen Anatomen, welche, KLEBS 

folgend, nur Produkte epithelialer Abkunft als Kolloid bezeichnen, werden 
in den dermatologischen Arbeiten auch Produkte der Stiitzsubstanz der Haut 
zum Kolloid gezahlt, meist jedoch mit dem Einbekenntnis des Fehlerhaften 
dieses Ausdruckes und mit dem Hinweis darauf, daB eine schlichte Verab­
schiedung dieser Bezeichnung an ihrer weiten Verbreitung scheitere. 

Die wichtigste Frage, die hier interessiert und die noch nicht iibereinstimmend 
beantwortet wurde, ist die nach der Art der Stiitzsubstanz, aus der die Kolloid 
genannte homogene Masse hervorgeht. 

Der Ansicht UNNAS, daB beide Stiitzsubstanzen daran beteiligt sind, schlieBt 
sich BIZZOZERO an und auch der vermittelnde Standpunkt ARZTS nahert sich 
ihr. ARZT unterscheidet eine kolloide Degeneration des elastischen Gewebes 
!nit weiteren Unterabteilungen, sowie eine kolloide Degeneration des kollagenen 
Gewebes, wohin die gr6Bte Anzahl der als Kolloidmilium usw. bezeichneten 
FaIle zu rechnen ware. Er macht jedoch die Einschrankung, daB manche FaIle 
einen "Obergang zwischen beiden Untergruppen herstellten. 

Nach W. L. L. CARROL setzt sich Elacin auf Kollagen oder Kollacinfasern 
ab und fiihrt so unter Schwund der faserigen Struktur ein homogenes Gemisch, 
Pseudokolloid, herbei. 

1m Gegensatz hierzu hat JARISCR in seiner ersten Mitteilung, ebenso wie 
LA MENSA, KREIBICR und L. WHITE das Elastin als die einzige Quelle des Kol­
loides bezeichnet. 

Die erwahnten Veranderungen der Stiitzsubstanz bilden in wechselnder 
Anordnung die anatomische Grundlage fUr eine Anzahl von Erkrankungen, die 
wir in Anlehnung an JULIUSBERG einteilen k6nnen in die senile Degeneration 
der Haut, die unter dem EinfluB der Witterung auch in jugendlichem Alter 
zur Ausbildung gelangt, in die miliare kolloide Degeneration, in gleichfalls 
circumscripte Herde, die sich meist oder immer an Granulationsprozesse an­
schlieBen und sich besonders auch mit Variolanarben vergesellschaften (JULIUS­
BERG, ARZT) und vielleicht auch in das Pseudoxanthoma elasticum. Hierher 
geh6rt auch eine Affektion, welche DABIER Keratoma senile nennt, welche 
klinisch seborrhoischen Warzen ahnlich sieht und durch eine Kombination von 
kolloider Degeneration und Hyperkeratose ausgezeichnet ist. 

Fiir uns ist hier aus differentialdiagnostischen Griinden die Gruppe des 
Kolloidmiliums von Bedeutung. Zu den von ARZT als hierher geh6rig anerkannten 
Fallen sind in neuerer Zeit noch Beobachtungen von RUDELMANN, HARTZELL, 
MILIAN und KRETON getreten. 

Die Affektion ist fast ausschlieBlich auf das Gesicht beschrankt und nur 
gelegentlich an Handriicken und am Oberarm beobachtet worden und setzt sich 
meistens aus derben, gelblichen, auffallend transparenten Kn6tchen zusammen. 

Zu den histologischen Merkmalen des Pseudokolloidmilium geh6ren einige 
Veranderungen, die denen bei Amyloidablagerung in die Haut gleichen. Zunachst 
sind die homogenen Massen anzufiihren, die nahe an das Deckepithel heran­
reichen und die erweiterten Lymph- oder BlutgefaBe, wie wir das in ahnlicher 
Weise in der Haut bei allgemeiner Amyloidose beschrieben haben, zwischen 
sich einschlieBen k6nnen. Innerhalb der homogenen Bl6cke fehlt die Elastica 
fast vollstandig. 

Begniigt man sich mit einer Farbung nach VAN GIESON, bei der sowohl 
Amyloid als Kolloid gelb erscheinen, so ware eine Verwechslung dieser beiden 
Prozesse moglich. Doch liegt in der nachsten Umgebung der Bl6cke unfertiges 
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Kolloid in verschiedener Ausbildung, und es lii.Bt sich seine Entwicklung aus 
einer der Stiitzsubstanzen von Stufe zu Stufe verfolgen, wii.hrend Amyloid 
kein Umwandlungsprodukt eines Cutisbestandteiles, sondern eine fremde Ab­
lagerung zwischen Kollagenbundeln darstellt. 

C. GUTMANN demonstrierte (bei der gemeinsamen Tagung der niederlandischen 
und rhein.-westfal. Dermatologen, Koln, Mai 1929) folgenden Fall: 

Bei einem 7ljahrigen Mann besteht etwa seit 6 Jahren auf der Streck- und Ulnarseite 
des rechten Daumens, unweit vom Nagelfalz entfernt, ein Krankheitsherd von 3 cm Lange. 
Die Haut ist an dieser Stelle verdickt, blaBrot oder braunlich verfarbt, die OberfIache uneben, 
von Furchen durchzogen und von Schuppen und Krusten bedeckt. An den Krankheits­
herd schlieBt sich proximal eine Narbe an. Sehr heftiges Brennen. Bei der Gewebsunter­
suchung erscheinen Hyper-, Para· und Acanthose sowie eine unregelmaBige Zellanordnung 
mit dyskeratotischen Veranderungen als die hervorstechendsten Mermale in der Epidermis. 
Die obersten Cutisschichten sind von Amyloidschollen ausgefiillt. 1m Bereiche dieser Ein­
lagerung auch an Stellen sparlicher Aussaat ist die Elastica ganzlich zerstort. Dieses Amy­
loid ist mit Jod nicht farbbar. 

GUTMANN neigt der Auffassung zu, daB hier die Amyloidose sekundar in 
eine bestehende sog. prakanzerose Bildung eingelagert wurde. 

In diese Gruppe miissen wir wenigstens vorlaufig auch noch den folgenden Fall von 
FONCIN und A. DISS einreihen. Bei einem 50jahrigen Manne sieht man rechts vom Sternum 
2 fiinffrankstiickgroBe, fein gefaltelte Plaques von violetter Farbe mit tJbergang in Chamois­
couleur im Zentrum. In dem peripheren Anteil finden die Autoren Hyalin, Amyloid und 
Knochen, Amyloid auBer im Bindegewebe auch in der Umgebung der SchweiBdriisen und 
Blutcapillaren. 

Die nun folgende Mitteilung KENEDYS habe ich vor 8 Jahren in "Oberein­
stimmung mit H. HOFFMANN wegen des tinktoriellen und morphologischen 
Verhaltens der zu beschreibenden Massen als nicht zur Amyloidose gehorig 
abgelehnt. In der Zwischenzeit wurde von maBgebenden Seiten mit Nachdruck 
darauf verwiesen, daB die Aufnahmefahigkeit des Amyloides fUr spezifische 
Farbstoffe mannigfachem Wechsel unterworfen ist, so daB das Versagen der 
einen oder anderen Farbreaktion allein nicht mehr gegen Amyloidose verwertet 
werden kann. Die Bedenken gegen die Form der eingelagerten Massen und die 
Beschaffenheit des umgebenden Bindegewebes bestehen jedoch fort. 

Fall KENEDY. Die Affektion wird von der Frau, welche zur Zeit der Spitalaufnahme 
56 Jahre alt war, bereits seit 5 Jahren beobachtet. Es bestand typische Acrodermatitis 
atrophicans diffusa an den unteren Extremitaten und im Bereiche dieser Hautveranderungen 
waren Geschwiilste angeordnet, welche KENEDY als herdfiirmige Amyloidentartung anf­
faBt und welche man nach dem Vorschlage SOHONHALS als lolcale tumorformige Amyloidose 
der Haut bezeichnen miiBte. "Es sind dies rundliche oder ovale Herde von 0,5-2,5 em 
Durchmesser, welche sich mit sckarfen Grenzen halbkugelfiirmig iiber die normale Haut­
oberflache erheben." 1m ganzen sind es 19 Herde, iiber denen die Haut von gelbbraunlicher 
Farbung ist und sich durch Transparenz auszeichnet. KENEDY erwahnt ferner ausdriicklich, 
daB die Herde von weicher Konsistenz waren, was sich auch daraus ergibt, daB die Nadel 
fast ohne Widerstand bis zur Subcutis vordringen kann. 

Man ist auBerdem auch imstande, die Decke des Gebildes abzuheben und einen klebrigen 
Inhalt zu entleeren. Die als Amyloid angesprochenen Massen zeigten deutliche Metachromasie 
bei Farbung mit Methylviolett und J odgriin und nahmen auch in einem VAN GIESON -Gemische 
eine gelbe Tingierung an, doch fielen, wie der Autor selbst hervorhebt, die Jod- und Jod­
schwefelsaurereaktionen nicht typisch aus. Die Architektur und Struktur der Epidermis 
weicht, abgesehen von vereinzelten Leukocyten, zwischen den basalen Epidermiszellen, 
nicht von der Norm abo Der Krankheitsherd ist durch eine diinne Bindegewebslage von 
der Epidermis getrennt und reicht nach abwarts bis in die Subcutis. 

"Das kranke Gewebe zeigt eine lockere Struktur auch in der oberen Schicht 
der Lederhaut. Die entarteten Bindegewebsbiindeln sind in Gruppen angeordnet 
und durch kleinere und groBere Zwischenraume getrennt " , die gelegentlich 
von roten Blutkorperchen ausgefUllt werden. Manche BlutgefaBe der Subcutis so­
wie Haarbalge werden von Amyloidsaumen eingeschlossen. Infiltrate, die aus 
Rund- und Plasmazellen bestehen, liegen um GefiiBe und Haarbalge und werden 
vom Autor als Ausdruck der Hautatrophie aufgefaBt. 
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Es gibt zu Bedenken AnlaB, daB in der histologischen Beschreibung nirgends 
von einer homogenen Beschaffenheit des Krankheitsherdes die Rede ist, sowie 
daB das umgebende Bindegewebe erst allmahlich in weiterer Entfemung vom 
Krankheitsherde seine normale Farbbarkeit wieder gewinnt. 

Die homogene Struktur scheint mir fUr die Erkennung des Amyloides wesent­
lich zu sein, wenn sie auch eine Eigenart ist, die das Amyloid mit Hyalin und 
Pseudokolloid teilt. Die Anderung in der Farbbarkeit des umhiillenden Binde­
gewebes miiBte als eine parallellaufende oder sekundare Abweichung gedeutet 
werden, wenn wir bei der Annahme KENEDYS, daB die fremden Massen amyloider 
Natur sind, festhalten wollten. Denn da Amyloid ein InfiltrationsprozeB ist 
und nicht Degeneration der kollagenen Biindeln entsteht, sind die erwahnten 
Abweichungen in der Farbbarkeit nicht der Ausdruck verschieden starker 
Amyloidablagerung. 

Zugunsten der Diagnose Amyloid konnten die Ringe um GefaBe und Fett­
zellen gedeutet werden. 

KENEDY halt ein haufigeres Zusammentreffen von Hautatrophie und Amy­
loideinlagerung um so eher fiir wahrscheinlich, als schon TOROK in 4 Fallen dieser 
Erkrankung Herde weicher Konsistenz feststellte, die den beschriebenen glichen. 
Doch liegen dariiber keine histologischen Befunde seiner Arbeit bei. 

In einer groBeren Reihe von Fallen, bei denen die Diagnose Hautatrophie 
mit Sicherheit zu stellen war, konnte ich selbst Amyloid nicht nachweisen. Wohl 
aber in einem Fall von Poikilodermie Schleim. Es besteht iibrigens kein Zweifel, 
daB auch die anderen Autoren, die dem Amyloidproblem Interesse entgegen­
bringen durch KENEDYS Arbeit aufmerksam gemacht, ihr einschlagiges Material 
entsprechend untersucht haben und der (jffentlichkeit einen Amyloidbefund 
nicht vorenthalten hatten. 

Die deutliche Metachromasie, welche die eingelagerten Gebilde geboten 
haben, laBt in Riicksicht auf den unsicheren Ausfall der Jodreaktion auch an 
Schleimbildung denken. 

Zu diesen Erwagungen traten noch solche rein klinischer Natur hinzu, welche H. HOFF­
MANN zu den im folgenden wiedergegebenen Urteile veranlassen: "Die klinische Beschrei­
bung erinnert zweifellos an die schleimartigen Tumoren, die sich in einem FaIle von tuberosem 
Myxodem fanden, zumal sich eine klebrige sulzartige Substanz auspressen lieB. "Strukturell", 
fahrt der Autor fort, "war der Unterschied sehr in die Augen fallend. Bei KENEDY handelte 
es sich um eine mehr kompakte, schollige Veranderung, wahrend in dem Myxodemfalle, 
sowie in einem schleimhaltigen Sklerodermiefalle schon rein morphologisch an der Schleim­
natur der als fadig und netzartig imponierenden Massen nicht zu zweifeln war. Die Thionin­
und Kresylviolettreaktion fiel an KENEDYS Schnitten so aus, daB ein Nachweis von Schleim 
mit Sicherheit nicht zu erbringen war. Ebenso verhielt es sich mit der Mucicarminreaktion 
(H. HOFFMANN bezweifelt die Giite seines Farbreagens). Die differentialdiagnostisch 
wichtigste Jodreaktion ist auf den Schnitten KENEDYS ihm selbst nicht typisch und an den 
iibersandten, ungefarbten Schnitten mir gar nicht gelungen (das kann natiirlich an der 
Paraffineinbettung liegen). So wenig ich also in der Lage bin, die Diagnose des Amyloides 
im Fall KENEDYB zu leugnen, so wenig scheint mir durch diese Diagnose die sulzartige 
gelatinase Masse erklart. Es ist zu erwagen, ob nicht an anderen Stellen des KENEDYSchen 
Falles doch der diesem mikroskopischen Verhalten am ehesten entsprechende Schleim 
auffindbar gewesen ware." 

Wenn wir von epithelialen Sekretvorgangen absehen und uns auf eine Be­
sprechung des bindegewebigen Schleims in der Haut Erwachsener ohne Beriick­
sichtigung der Myxome beschranken, so sind die bisher vorliegenden Unter­
suchungen keineswegs zahlreich (Literatur bei DOSSEKKER). 

Schleim wurde bisher, wenn auch keineswegs konstant, in diffuser Ausbreitung bei Myx­
adem des Menschen und der Tiere gefunden (HoRSLY, WAGNER und SCHLAGENHAUFER), 
ferner in circumscripter Anordnung in Form von Wiilsten, Knoten, Papeln, Knatchen 
und unscheinbaren Flecken (REITMANN, JADASSOHN, DOSSEKKER, BURCHARD, LEWT­
SCHENKOW, BOGROW, H. HOFFMANN, TRYB und H. HOFFMANN), sowie in verschiedenen Kom­
binationen flachenhafter und umschriebener Einlagerungen. AuBerdem tritt Schleim auch 
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in Begleitung del' Sklerodomie (J. JADASSOHN) und del' nahe verwandten Poikilodermie 
(GLUCK) und vielleicht auch in Gesellschaft del' Acrodermatitis atrophicans auf (zit. nach 
H. HOFFMANN). 

Das klinische Bild. welches del' Schleimablagerung bei flachenformiger Ausbreitung 
entspricht, ist ein so eigenartiges, daB differentialdiagnostische Erwagungen wohl nur bei 
den circumscripten Bildungen in Betracht kommen diirften. 

Die Schnittflache schleimhaltiger Hautpartien erscheint, sofern sie diese Einlagerung 
in griiBerer Menge enthalt, gallertartig, klebrig odeI' es quillt aus ihr eine sulzige Masse 
hervor, die nach entsprechender Fixation den Eindruck eines Niederschlages odeI' Koagulums 
(WAGNER, SCHLAGENHAUFER) macht, abel' meist als feinfadige, netzfiirmige odeI' fein­
lamellose, wabenartige Struktur imponiert. Wenn del' Bezeichnung Schleim auch keine 
bestimmte chemische Formel gegeniibersteht, da es verschiedene Mucine zu geben scheint 
(LIEBERMANN), so besitzen wir doch chemische Methoden zum Nachweis des Schleimes, 
deren Anwendung in del' Haut jedoch haufig an den unzureichenden Mengen scheitert. 
Immerhin sind solche Untersuchungen in del' Tierhaut sowie im FaIle JADASSOHN-D6sSEKKER 
mit Erfolg durchgefiihrt w:?rden. Die mikrochemischen Reaktionen (Metachromasie, Muci­
carmin) kiinnen nul' bei Ubereinstimmung mehrerer auf Beweiskraft Anspruch erheben, 
besitzen dieselbe jedoch im Verein mit dem morphologischen Verhalten del' Substanz. 

Die Epidermis zeigt im histologischen Praparat kein einheitliches Verhalten, insofern 
sie bald unverandert (TRYB) ist, bald durch Druck ausgespannt, so daB die Retezapfen 
geschwunden sind und die Anzahl del' Epithellagen verringert ist, und zwar nicht nur an 
Stellen, an denen die Schleimmassen bis an die Epithelgrenze heranreichen, sondern auch 
dort, wo eine Ablagerung in tieferen Cutisschichten stattgefunden hat. Andererseits wird 
auch iiber eine Verdickung des Epithels berichtet (JADASSOHNS Sklerodermie, H. HOFF­
MANNS planes Myxodem). 

Die Schleimbildung scheint vorziiglich in den tieferen Schichten del' Cutis vonstatten 
zu gehen, da in den Fallen BOGROW und TRYB das Stratum papillare ganzlich, in denen 
D6sSEKKERS und HOFFMANNS zum Teil frei war, wahrend in einer Beobachtung JADAS­
SOHNS die kollagenen Fasern del' eigentlichen Cutis und des Papillarkiirpers von einem 
dichten Netzwerk schleimiger Fasermassen umsponnen waren. 

Zwischen den Schleimmassen liegen zahlreiche groBe, mehrkernige Zellen, deren vielfach 
verzweigte Fortsatze zu dem charakteristischen Aussehen del' Einlagerung das ihrige bei­
tragen. Dabei werden die kollagenen Biindel selbst nul' wenig direkt in Mitleidenschaft 
gezogen, nul' einzelne Autoren berichten iiber Quellung, Basophilie und Aufsplitterung, 
meist jedoch bloB iiber eine mechanische Verdrangung. Noch weniger Beziehungen bestehen 
zwischen 5lchleim und Elastica, denn die letztere bleibt unverandert erhalten. 

Schleimbildung in del' Wand del' GefaBe odeI' eine Anordnung diesel' Ausscheidung 
in del' Umgebung wurde ebenso wenig beobachtet wie im Umkreis del' Driisen odeI' del' 
Muskeln. Doch fiihrt gelegentlich die Schleimbildung zu einem Schwund und zu einer 
Verdrangung del' in ihrem Ausbreitungsbereich verteilten GefaBe. Wahrend die Fettzellen 
selbst unverandert bleiben, sieht man Schleim sich in den Septen des subcutanen Fettpolsters 
entwickeln (H. HOFFMANN). 

Del' Schleim gehort nicht zu den unveranderbaren Einlagerungen. Vielmehr ist er 
resorbierbar, wobei mehr oder weniger heftige Entziindungsersoheinungen vermitteln, 
kann abel' auch, wie eine Pirquet-Reaktion im FaIle TRYBS bewies, in vorher scheinbar 
normaler Raut provoziert werden. Doch ist es bemerkenswert, daB Schleim nicht bloB 
in klinisch erkrankten, sondern auoh in normal aussehenden Hautpartien (BOGROW, HOFF­
MANN), allerdings in tieferen Schichten beschrieben wurde. 

Die Schleimbildung steht unter dem EinfluB einer durch Anderung del' Schilddriisen­
funktion hervorgerufenen Stiirung des innersekretorischen Gleichgewichtes. Das geht 
aus dem Tierexperiment, aus begleitenden klinischen Erscheinungen, namentlich einer 
UmsteIlung des Stoffwechsels und besonders aus del' prompten Einwirkung del' Schilddriisen­
therapie auf die Hautprozesse hervor und wird noch durch den Hinweis (JADASSOHN, HOFF­
MANN) auf die Verwandtschaft zwischen Sklerodermie, Poikilodermie und Atrophie, deren 
Abhangigkeit von del' Schilddriisenfunktion zur Diskussion steht, unterstrichen. 

Hingegen ist die Art, in del' die kritischen Stoffe ins Gewebe gelangen, rein hypothetisch, 
ebenso wie die Anschauung, nach del' die Fibroblasten die Angriffspunkte fiir diese Stoffe 
bilden, wofiir TRYB genaue sachliche Beobachtungen anfiihrt. 

Die innersekretorische Abhangigkeit des Schleims wurde durch Erfahrungen del' letzten 
Jahre besonders deutlich VOl' Augen geriickt, wenn auch die Beziehung zur Schilddriisen­
funktion eine andere zu sein scheint, als man zu einer Zeit annahm, zu del' man noch in del' 
Vorstellung eines unlosbaren Zusammenhanges zwischen Myxodem und fehlender Schild­
driisenfunktion befangen war. KEINING, RICHTER, O. LEORY, ARNDT, URBACH, HAXT­
HAUSEN, FREUND, K6NIGSTEIN teilten FaIle von umschriebenem Myxodem, das durchwegs 
an den Unterschenkeln lokalisiert war, bei Basedow mit. 
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Der Grundumsatz war, von dem Falle URBACHS abgesehen, bei dem er herabgesetzt war, 
stark gesteigert (76 %), Thyreoidinbehandlung wirkte ungiinstig, hingegen erzielte (KEINING) 
durch Strumektomie weitgehende Besserung. 

Zu diesem Krankheitsbild kommt noch eine neue schleimfiihrende lokale Rautverande­
rung hinzu, die JADASSOHN als fibromatoide Abart des Myxodems bezeichnet. 

AuBerdem Bah ich ein junges Madchen mit sehr ausgedehnter Poikilodermie und Myo­
sitis, bei der in zahllosen gelben Flecken, die dem bunten Bild eingefiigt waren, Schleim 
in groBen Mengen alle Cutisschichten erfiillte. Als die Menstruation, die jahrelang auf 
sich hatte warten lassen, einsetzte und regelmaBig wiederkehrte, bildete sich das schwere 
Krankheitsbild rapid zuriick. 

Gerade der Kombination mit Myositis scheint eine gewisse Bedeutung zuzukommen, 
denn JADASSOHN erwahnte (Internationaler KongreB Kopenhagen) zwei weitere Kranke 
mit Poikilodermie, Myositis und Schleim in der Raut. 

GALEWSKY verOffentlichte einen Fall mit sklerodermieartigen Erscheinungen, die jedoch 
keine Tendenz zum Fortschreiten bekundeten, sondern voraussichtlich gute Reilungsaus­
sichten erwarten HeBen mit Schleimeinlagerung. 

Aus meinem Material kann ich noch einen Kranken anfiihren, der auf beiden Wangen sowie 
auf der Brusthaut Plaques zeigte, die lebhaft an Lupus erythematodes erinnerten. In der 
Cutis war iiberraschenderweise reichlich Schleim vorhanden, ebenso wie bei einer sekundaren 
Erythrodermie, der ein seborrhoisches Ekzem vorausgegangen war. Beide Falle boten 
keine Anhaltspunkte fiir irgendeine Storung der Schilddriisenfunktion und gelangten zur 
Reilung. 

Aus dieser kurzen Darstellung geht hervor, daB die morphologische Be­
schaffenheit des Schleims charakteristisch ist und daher in jenen Fallen, in welchen 
die spezifischen Mikroreaktionen im Stiche lassen, das Aussehen der Einlage­
rungen fiir die Unterscheidung zwischen Amyloid und Schleim von ausschlag­
gebender Bedeutung sein kann. 1m iibrigen laBt die Schleimablagerung die fiir 
Amyloid bezeichnende Vorliebe fiir den Papillarkorper sowie die Anlagerung an 
Epithelschlauche, die nur noch der Argyrose eigentiimlich ist, vermissen. Auch 
wurde in den bisher sicher diagnostizierten Fallen Schleimentwicklung in GefaBen 
vergebens gesucht. 

Bei dieser Gelegenheit sei daran erinnert, daB die GefaBe kleiner und mittlerer 
GroBe Lieblingssitze der Amyloidausscheidung sind und in den Fallen allge­
meiner Amyloidose sowie bei der eben besprochenen Gruppe lokaler Amyloidose 
in der Haut stets ergriffen waren, wahrend sie in den folgenden Gruppen lokaler 
Hautamyloidose meist vermiBt werden. 

Obwohl Kalle nicht so wie Schleim zu einer Verwechslung mit Amyloidose 
fiihren kann, so solI doch daran erinnert werden, daB auch Kalk zu den wenigen 
Substanzen gehort, die als Ausdruck einer Stoffwechselstorung zwischen die 
kollagenen Biindeln der Haut niedergeschlagen werden konne. Dabei ist es 
interessant, daB Kalkablagerungen wiederum bei den Mitgliedern der von 
H. HOFFMANN besonders angefiihrten Krankheitsgruppe angefiihrt werden. 

Aus den histologischen Untersuchungen ist zusammenfassend zu entnehmen, daB die 
Kalkkonkremente in der Subcutis und der angrenzenden, tiefen Cutis und nur ausnahmsweise 
(TmM) im PapillarkOrper zur Entwicklung gelangen und daselbst die kollagenen Biindeln 
auseinander drangen. Doch ist bei dieser Ablagerung das Stiitzgewebe nicht immer unbe­
teiligt, vielmehr konnen auch in der Raut, sowie in der Lunge und in den GefaBen die elasti­
schen Fasern (JADASSOHN) Rauptsitz der Verkalkung sein, welche gelegentlich auch auf die 
kollagenen Biindeln iibergreift (BAYLE). Daneben fiillen ebenso wie Amyloidschollen 
(SCHMIDT) auch Kalkmassen in seltenen Fallen endothelbekleidete, vorgebildete Rohl­
raume aus (WILDBOLZ). 

In einem eigenen Fall lagerte sich der Kalk an den Fingerspitzen in der Cutis ab, 
zugleich war der Kalkspiegel im Blut (14°/00) wesentlich erhOht. Als Reaktion auf die 
Einlagerung ist eine starke Acanthose und Ryperkeratose anzusehen. 

Aus den mikroskopischen Befunden von Amyloid, Kolloid, Schleim und 
Kalk in der Haut geht hervor, daB die Veranderungen, zu denen die verschiedenen 
Ablagerungen fiihren, viele gemeinsame Ziige aufweisen. Soweit diese V organge 
einander gleichen, sind sie der Ausdruck der Verdrangung und reaktiven Ent­
ziindung. 1m iibrigen aber entsprechen jedem abgelagerten Stoff bestimmte, 
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auch histologisch wahrnehmbare Eigenheiten, die sich in der Lokalisation, 
in der Beeinflussung der Stiitzgewebe, der GefiWe, der Driisen, Haare und 
des Fettgewebes ausdriicken. 

Zusammenfassend muB ich sagen, daB meine Bedenken gegen die Zuzahlung 
des Falles KENEDYS zur lokalen Amyloidose, soweit sich dieselben auf das 
morphologische Verhalten der eingelagerten Massen bezogen, nicht zerstreut 
sind. Auch die neueren klinischen Erfahrungen lassen uns bei Atrophie der 
Haut mit groBerer Wahrscheinlichkeit Schleim als Amyloid vermuten. Hingegen 
sprechen die GefaBveranderungen zugunsten der Diagnose Amyloid. Wenn es 
also auch nicht moglich ist, die Beobachtung KENEDYS einer bestimmten Krank­
heitsgruppe zuzuteilen, so bietet sie uns doch Gelegenheit, jene Prozesse zu 
erortern, die bei der Diagnose Amyloid erwogen werden miissen. 

Vielleicht ist auch der Fall LINDWURMS, den ich beim Lichen amyloidosus 
erwahnt habe, den sekundaren Einlagerungen zuzuzahlen. 

Die Eliminierung des Amyloids nach FREUDENTHAL. 

1m allgemeinen Teil habe ich eine kurze Ubersicht iiber jene Arbeiten gegeben, 
die sich auf dem Gebiete des Experimentes, der Klinik und der pathologischen 

Abb.24. Lichen amyloidosus. JULIUSBERG, Fall 2. "Amyloid·Strafle" durch die Epidermis. Nahezu 
senkrecht iibereinander gereihte kleine Amyloidkliimpchen im Stratum spinosum (x) und Stratum 

corneum (xx). Ay. in den Papillenkopfen. (Nach W. FREUDENTHAL.) 

Anatomie mit dem Vorgang der Amyloidresorption, der seit VIRCHOW im Mittel­
punkte des Meinungsstreites steht, beschaftigen. Zusammenfassend wurde 
der Anschauung Ausdruck gegeben, daB an der Moglichkeit der Amyloid­
riickbildung nicht mehr gezweifelt werden kann. 

Wenn auch die relativ giinstigerenErgebnisse beim experimentell erzeugten 
Amyloid nicht uneingeschrankt von der Maus auf den Menschen iibertragen 
werden konnen, so beweisen doch auch die vereinigten Erfahrungen von 
Klinikern und pathologischen Anatomen, daB sich auch beim Menschen Amyloid 
riickbilden kann. Doch steht das geringfiigige cellulare Riistzeug in einem un­
giinstigen Machtverhaltnis zu den groBen Massen des Amyloides. Auf diesem 
Wege konnen nur geringe Mengen riickgebildet werden, wahrend gegen die 
Hauptmasse noch nicht naher bekannte physikalisch -chemische Krafte vor­
rucken miiBten. Wieweit die sehr interessanten Befunde FREUDENTHALS geeignet 
sind, die hier klaffende Liicke auszufiillen, bleibt eigens darauf gerichteten 
Untersuchungen zu entscheiden vorbehalten. 

lch schlieBe die Beobachtungen FREUDENTHALS iiber Amyloidriickbildung 
an dieser Stelle an, weil sie an Praparaten von Lichen amyloidosus und seniler 
Amyloidose gemacht wurden. FREUDENTHAL beginnt seine Beweisfiihrung 
mit Abbildungen von Amyloidschollen in Bindegewebszugen, die in Epitheliomen 



352 H. KONIGSTEIN: Amyloid der Haut. 

von Epithelien eingeschlossen waren. Darauf folgen Amyloidschollen, die in 
Epithelnestern liegen und jeden Zusammenhang mit dem Bindegewebe ver­
missen lassen, ebenso wie Reaktionserscheinungen der umgebenden Zellen, die 
nach unseren bisherigen Kenntnissen auf Resorption hindeuten. Die Erklarung 
fUr diesen Vorgang liegt nach FREUDENTHAL im Zugrundegehen des Bindegewebes 
und dem Uberleben der widerstandsfahigeren Amyloidklumpen. In weiterer 
Verfolgung dieser V organge erkannte er unter Befolgung der einem Histologen 
selbstverstandlichen VorsichtsmaBnahmen Amyloid auch beim Lichen amy­
loidosus intraepidermal und zwischen den Hornlamellen. 

Diese mit einer gewissen RegelmaBigkeit wiederkehrenden Befunde stehen 
jm Gegensatz zu der bisher unerschutterten Lehre von der Entstehung des 
Amyloides im mesenchymalen Gewebe. 

Da Amyloid an den Grenzmembranen abgelagert wird, dachte FREUDENTHAL 
zunachst an einen Durchbruch unter besonderen Umstanden, lieB jedoch diese 
Anschauung wieder fallen, da sich die Klumpen nirgends in gewohnter Weise 
an die Zellen anlegen, sondern unter Schonung selbst der Epithelfasern in ihrer 
Mitte Platz finden. Ein analoger Vorgang wie beim Epitheliom - Zugrundegehen 
des Bindegewebes und Umwachsung durch Epithel - konnte bei der Epithel­
wucherung, die hier vorherrscht, diese unklare Erscheinung dem Verstandnis 
naherbringen. Den SchluB dieser Beobachtungsreihe bildet die Wiedergabe 
einer Schollenkette, die als StraBe von der Basalschicht senkrecht durch die 
Epidermis zur Hornschicht fuhrt (Abb. 24). 

1st ein Amyloidklumpchen auf irgendeinem Wege in die Basalschicht ein­
gedrungen, so wird es mit den ubrigen Zellen "hochgehoben" und durch die 
Hornschicht eliminiert. 

"Diese Eliminierung ist der fur die Lehre yom Amyloid bedeutsamste Punkt. 
Es ist nicht zu leugnen, daB, wie man auch immer sich das Hineingelangen des 
Amyloides in die Epidermis vorstellen mag, hier der Korper Wege und Mittel 
besitzt, sich des Amyloides zu entledigen. Insofern stellen diese Befunde einen 
Beitrag zur Frage der Ruckbildung des Amyloides und fur die Haut vielleicht 
dessen Losung dar" (FREUDENTHAL). 

Die Bedeutung dieser Entdeckung fUr das allgemeine Amyloidproblem steht 
und fallt mit dem unbezweifelbaren Nachweis der Amyloidnatur der beschriebenen 
Klumpchen, fur den Dermatohistologen behalten diese Erscheinungen auch 
noch Interesse, wenn dieser Beweis nicht erbracht werden konnte. 
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Mit 30 Abbildungen. 

Allgemeiner 'reil. 

I. Das Vorkommen von gelOstem - freien nnd 
gebnndenem - Calcinm in normaler nnd kranker Rant. 

Kalksalze gehOren zu denjenigen Substanzen, die fiir den Ablauf des Zellebens 
unentbehrlich sind. Den Calciumionen kommt eine Schutzrolle zu, wie aus den 
Untersuchungen und Versuchen zahlreicher Forscher an niederen Tieren, 
Pflanzen und isolierten Zellen von Saugetieren hervorgeht. Nach ROEBER 
beruhen die Wirkungen des Calciums darauf, daB es den Quellungszustand der 
Kolloide im Sinne einer groBeren Konsolidierung beeinfluBt, indem es die Per­
meabilitat der aus Kolloiden bestehenden Grenzmembranen der Zellen gegeniiber 
schadlichen Ionen verringert und die Kittsubstanz verdichtet. Anerkannt ist 
ferner die Bedeutung des KaIkes fiir die Erhaltung der normalen Erregbarkeit 
der Gewebe. 

Bis vor kurzem fehlten indessen Angaben iiber das Verhalten der Calcium­
verbindungen in normaler Raut so gut wie ganzlich. In den Tabellen iiber den 
normalen Kalkgehalt der Organe von MAGNUS-LEVY, von MORACZEWSKI und 
von ARON, die M. B. SCHMIDT in seiner Abhandlung iiber die VerkaIkungen 
auffiihrt, ist die Raut nicht erwahnt. Genaue Bestimmungen begegnen hier 
noch weit groBeren Schwierigkeiten als in anderen Organen. In Analogie zu 
den iibrigen, stark abweichenden Befunden der Autoren und mit Riicksicht 
auf die Feststellung der allerdings minimalen Schwankungen des Kalkgehaltes 
im Blut bei verschiedenartiger Ernahrung muB man wohl annehmen, daB auch 
der Calciumspiegel der Raut physiologischen Oszillationen unterworfen ist. 

Erst in jiingster Zeit sind wir nun durch die wertvollen Untersuchungen von 
O. GANS und seinen Schiilern, R. SCHLOSSMANN, TH. PAKHEISER, W. DAHN, 
sowie namentlich auch durch die Arbeiten von NATHAN und STERN iiber den 
Calciumgehalt der normalen Raut sowie iiber dessen Verschiebungen ohne 
Ausfallung ungeloster Verbindungen bei krankhaften Vorgangen, speziell bei 
Ekzem, Psoriasis und nach Bestrahlungen mit kurzwelligem Licht, etwas besser 
unterrichtet worden. 

Am besten eignet sich zur Darstellung des Calciumionengehaltes der Raut 
die von MACALLUM angegebene Methode (s. Anhang), deren sich auch oben­
genannte Autoren bedient haben. Lediglich vitale Farbeverfahren haben sich 
nicht bewahrt, da sie fiir unsere Zwecke nicht zu verwertbaren Ergebnissen 
fiihren. Es hat sich herausgestellt, daB das gelOste Calcium in der gesunden Raut 
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eine ganz bestimmte Verteilung einhiHt, die durch das ganze Leben hindurch 
mit einer ausgesprochenen Konstanz beibehalten wird. 

Die erwahnte Methode macht das Oalcium in Form von Bleisulfid sichtbar, 
und man kann erkennen, daB schon vom 3. Embryonalmonat an in der Epidermis­
anlage namentlich um die Zellkerne herum kleine und kleinste Sulfidgranula 
auftreten. 1m Protoplasma findet man ebenfalls, doch weit weniger zahlreich, 
Kalkgranula. In der Outis folgt das Oalcium der Anlage der Bindegewebsfasern; 
daneben trifft man diffus zerstreut nur geringe Mengen. Bei der Umgestaltung 
des anatomischen Bildes der Haut im 5. Embryonalmonat bemerkt man zunachst 
auBer einer leichten Vermehrung des Oalciumgehaltes im Protoplasma der 
Epidermiszellen und den Einlagerungen in den zu dieser Zeit auftretenden 
knospenformigen Vorwolbungen gegen die Outis keine Veranderungen. 

Gegen das Ende der Fetalzeit modifiziert sich die Oalciumverteilung ent­
sprechend der Differenzierung der einzelnen Hautschichten und bleibt dann 
fernerhin unverandert, so daB man behaupten darf, die Haut des Neugeborenen 
unterscheide sich in bezug auf die Oalciumverteilung nicht von derjenigen des 
Erwachsenen und auch nicht vom senil degenerierten Integument (DARN). 

Es kommt nicht auf die Korperstelle an, von der man die Haut entnimmt; 
immer kehrt hinsichtlich der Verteilung in den verschiedenen Schichten das 
gleiche Bild wieder. Schleimhaute und die Haut des behaarten Kopfes sowie 
Stellen, an denen SchweiB- und Talgdrusenanlagen vorhanden sind, machen 
keine Ausnahme. Nur an den Handtellern und FuBsohlen bestehen gewisse 
Unterschiede. Es laBt sich grundsatzlich feststellen, daB der Oalciumgehalt 
der Epidermis im Vergleich zu demjenigen der Cutis ein sehr geringer ist und 
daB vielfach ein reziprokes Verhaltnis gegenuber der Kaliumverteilung vor­
zuliegen scheint. 

1m Stratum corneum folgen die BIeisulfidgranula den wellenformigen Horn­
lamellen, wahrend das Stratum lucidum und das Stratum granulosum sich 
nicht als besondere Schichten im Oalciumbilde abheben. Dagegen fanden GANS 
und DARN etwas groBere Mengen von Oalcium in der Stachelzellen- und Basal­
zellenschicht, im Gegensatz zu den Befunden W ATERMANB, und sie unterscheiden 
zwischen einer etwas reichlicheren Anlagerung urn die Kernsubstanz und einer 
unregelmaBigen, diffusen Granulierung im Protoplasma. 

In bezug auf den relativen Reichtum des Oalciumgehaltes der Outis herrscht 
Einstimmigkeit bei den Autoren. Wie es beim Fetus schon angedeutet ist, 
findet sich beim Erwachsenen besonders reichlich Calcium in der nachsten 
Nahe der Bindegewebsfasern; doch laBt sich auch eine diffuse Verteilung wahr­
nehmen. Die Haare, Talgdrusen und GefaBe weisen viel Oalcium auf, wogegen 
die SchweiBdrusen fast frei befunden werden. 1m Haarbalg seIber sind die 
Bleigranula so zahlreich, daB sie im Querschnitt das Haar in Gestalt eines 
schwarz en, fast kontinuierlichen Niederschlages ringformig umgeben. In der 
auBeren Wurzelscheide liegt ebenfalls viel Oalcium, sowohl im Protoplasma 
wie an den Kernen, wahrend die innere Wurzelscheide calciumarm ist und auch 
der Haarschaft nur einzelne Granula aufweist. In den GefaBen halt sich das 
Calcium an die Adventitia und Media; in der Intima finden sich Spuren. Die 
Talgdrusen enthalten massenhaft allerfeinste Bleisulfidgranula uber die ganze 
Druse zerstreut. In den SchweiBdrusen ergibt die Reaktion nur langs der Basal­
membran vereinzelte Granula; in den Driisenzellen fehlen diese fast vollstandig. 

Die einzige Abweichung von der Regel zeigen die Handteller und FuBsohlen. 
Man darf dies wohl auf die besondere anatomische und physikalisch-chemische 
Beschaffenheit zuruckfiihren, deren das Hautorgan an diesen Stellen bedarf, 
urn seiner besonderen Funktion obliegen zu konnen und kann hierbei wiederum 
auch die Bedeutung des Oalciums erkennen. 
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In dem miichtigen Stratum corneum ist massenhaft Calcium in Form von 
kleinen und kleinsten Kugeln eingelagert, teils frei zwischen den Hornlamellen, 
teils anscheinend in Beziehung zu den einzelnen Hornzellen. Besonders stark 
zeigt sich die Impriignierung an den Wellenbergen - den BLASCHKoschen 
Leisten -; um die calciumarmen SchweiBdriisenausfiihrgiinge herum ist der 
Schutz sogar noch vermehrt. Spiirlich Calcium trifft man in den Wellentiilern 
- den Furchen BLASCHKOS -. In den iibrigen Zellschichten der Epidermis 
und der Cutis finden sich prinzipiell die gleichen Verhiiltnisse wie in anderen 
Korperregionen. 

Krankhafte Zustiinde in der Haut fiihren zu Verschiebungen in der Calcium­
verteilung im Hautorgan. Nach Bestrahlungen mit Hohensonne kann man in 
den bestrahlten Hautteilen ein vermehrtes Auftreten von Calcium wahrnehmen. 
Diese Zunahme riihrt einmal von einem erh6hten Antransport auf dem Blutwege 
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Abb. 1. Ca lciumbild der normalen Haut (starke VergroJ3erung). Verteilung in der Epidermis um 
einen Haarfollikel. (Nach GANS und PAKHEISER. ) 

her. In der Tat ermittelten denn auch NATHAN und STERN bei akuten Derma­
tosen vom Typ der Erytheme ohne ausgesprochenes Odem im Blutserum parallel 
laufend mit einem fast konstanten Kaliumabfall zu subnormalen Werten einen 
Calciumanstieg auf iibernormale Werte. Dann aber wurden von GANS und 
PAKHEISER und von GANS und SCHLOSSMANN physikalisch-chemische Zu­
standsiinderungen im Gewebe nachgewiesen, die ein Schwinden des Calciums 
aus den Zellen und sein Auftreten in den Intercellularraumen erkliiren. An­
lehnend an friihere Untersuchungen von GILDEMEISTER, EBBECKE und REGELS­
BERGER konstatierten die Autoren mittels der Polarisierbarkeitspriifung eine 
Einwirkung des lokalen Krankheitszustandes auf die Permeabilitiit der Zell­
membranen. ParalleluntersuchUIigen mit der von GANS fiir diesen Zweck aus­
gearbeiteten, auf Untersuchungen von NEWTON, HARVEY, BETHE und OVERTON 
basierenden Indicatorenmethode (s. Anhang) bestiitigten diese Befunde. Hierbei 
laBt sich niimlich sehr hiibsch das Eindringen von mit Neutralrot gefarbtem 
Ammoniak in das Innere der Zellen demonstrieren. 

Es handelt sich dabei um eine primare Fiirbung und einen dieser folgenden, 
bei den verschiedenen Zustiinden der Haut verschieden schnell auftretenden 
Farbenumschlag infolge Eindringens bestimmter chemischer Mittel in die Zellen. 
Diese Methode hat den groBen Vorteil, daB man den Eintritt sehr kleiner Stoff-
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Abb.2. Calciumbild der ekzematiisen Raut (starke Vergrii13erung). Eczema rubrum, intracelluHLre 
Calciumanlagerung, Calciumaniagerung an die Papillargefa13e. (Nach GANS und PAKHEISER.) 
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Abb. 3. Eczema crustosum. Abb. 4. Eczema squamosum. 

(Nach GANS und PAKHEISER.) 
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mengen ins Zellinnere mit Leichtigkeit unmittelbar sehen kann. Sie bedarf 
aber stets einer sorgfaltigen Prufung des Versuchsmaterials mit Rucksicht auf 
manche Fehlerquellen, die sich aus den Beziehungen zwischen derartigen Indi­
catoren und EiweiBkorpern ergeben (ROEBER). Es sei an dieser Stelle darauf 
hingewiesen, daB es auBerordentlich groBer Erfahrung und reichen Kontroll­
materials bedarf, um sich ein Urteil auf Grund der angegebenen Methoden zu 
erlauben. IGOR REMESOW verwirft die histochemischen Reaktionen als unzu­
reichend, da infolge besonderer physikalisch -chemischer Vorgange das physio­
logisch vorhandene "Organcalcium" oder ein Teil desselben in den freien ioni­
sierten Zustand ubergehen kann, wobei es dann durch solche Methoden dar­
gestellt wird, ohne daB es sich tatsachlich um Kalkanhiiufungen oder gar patho­
logische Kalkablagerungen handelt. Durch solche Vorgange konnte daher auch 
eine veranderte Lokalisation vorgetauscht werden. Das Vorhandensein patho­
logischer Kalkablagerungen und -ansammlungen muB daher mittels der mikro­
{1hemischen Aschenanalyse nachgepruft bzw. ermittelt werden. REMESOW 
hat fur seine experirnentellen Nierenverkalkungen die von ihm modifizierte 
Methode nach DE W AARD gewahlt. Ein anderes Verfahren, das erlaubt, den 
Kalium- und Calcium-Gehalt in kleinen excidierten Rautstiickchen zu bestimmen, 
haben NATHAN und STERN fUr ihre Untersuchungen am Rautorgan ausge­
arbeitet (vgl. Anhang). Darnach laBt sich feststellen, daB in frisch excidierten 
Stuckchen normaler Menschenhaut der Gehalt an Kalium im allgemeinen 
zwischen etwa 200 und 300 mg%, an Calcium zwischen etwa 20 und 30 mg%, 
berechnet auf Trockengewicht der Raut, liegt. Unterschiede an verschiedenen 
Korperregionen waren nicht nachweis bar ; dagegen konnten die Angaben von 
BROWN bestatigt werden, wonach der Calciumgehalt der Raut mit zunehmendem 
Alter steigt. Bei entzundlichen Erkrankungen der Raut fanden NATHAN und 
STERN Anderungen irn Sinne eines Anstieges im Kalium-, Calcium- und Wasser­
gehalt, wobei das Kalium den starksten, das Calcium einen etwas geringeren 
Anstieg erfahrt. Die Veranderungen sind aber nicht fur bestimmte Krankheiten 
spezifisch oder charakteristisch, und daher kommt den Mineralverschiebungen 
in der Raut keine atiologische Bedeutung zu. 

Bei der Psoriasis erscheint die Permeabilitat verringert, der Calciumgehalt 
ein vorwiegend intracellularer. Anders liegen dagegen die Verhaltnisse bei mit 
mehr oder weniger starken Quellungsvorgangen einhergehenden Dermatosen. 
Rervorzuheben ist in erster Linie, daB beirn Ekzem eine Umkehr der normalen 
Calciumverteilung konstatiert wird. Rier uberwiegen die Calciumablagerungen 
im Epithel diejenigen in der Cutis um ein Betrachtliches. 

Es findet ein Rinaufwandern des Calciums in die Epidermis statt, verbunden 
mit einer Auslaugung der geringen perinuklearen Ansammlungen in den Zellen 
des Rete Malpighi. Das Calcium folgt den interepithelialen Spaltraumen; diese 
erscheinen bei nassenden Ekzemen dichter, bei trockenen weniger mit Granula 
angefiillt. Bei den krusttisen Formen sammelt sich das Calcium vorwiegend 
in den Krusten in unregelmaBigen Klumpen, wahrend bei den squamosen Ab­
arten in den Schuppen intracellulare Anlagerungen an die Kerne vorherrschen. 

II. Pathologische Kalkablagernngen. 
Bei der Verteilung des Calciums im Gewebe ist zwischen gelOsten und in 

fester Form ausgeschiedenen Verbindungen zu unterscheiden. Wie wir gesehen 
haben, konnen lokale Krankheitsvorgange in der Raut pathologische Ver­
anderungen in der Anordnung des Calciums im Gewebe zur Folge haben, ohne 
daB dabei der Aggregatszustand der Calciumverbindungen sich andert, und es 
scheint mir im Rinblick auf die Pathogenese der Kalkablagerungen nicht 
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unwichtig zu sein darauf hinzuweisen, daB selbst bei den schwersten entziindlichen 
Dermatosen eine Beeinflussung in dieser Hinsicht zumeist nicht wahrgenommen 
wird. Noch so einschneidende physikalisch-chemische Alterationen, noch so 
erhebliche Storungen in der Zellfunktion vermogen demnach eine Ausfallung 
fester Kalksalze in der Regel nicht herbeizufiihren, solange das Leben der Zelle 
erhalten bleibt. Diese letztere Voraussetzung trifft wenigstens vorerst fiir die 
entziindlichen Hauterkrankungen zu; denn hierbei besteht sogar ein (wenn 
auch pathologisch) erhOhter Stoffwechsel. 

Wahrend nun die Ablagerung von gefalltem Oalcium als physiologischer 
ProzeB bei der Knochen- und Zahnbildung im jugendlichen Organismus auf­
zufassen ist, der sich weiterhin beim Erwachsenen als reparatorischer Vorgang 
vollzieht, miissen feste Kalkniederschlage in anderen Organen im allgemeinen 
als Ereignisse krankhafter N atur betrachtet werden. Vor allem bedeutet die 
Ausscheidung ungeloster Kalksalze in der Haut und im subcutanen Gewebe wohl 
fast a usnahmslos einen krankhaften V organg, wo bei freilich das Ereignis der 
Kalkablagerung als solches yom Gesamtorganismis oft nicht als schweres 
Krankheitssymptom empfunden wird. 

Die Ursachen der Kalkdepotbildung in der Haut sind grundsatzlich dieselben 
wie in den iibrigen Weichteilen. A priori stellt jedoch das Integument kein zur 
Verkalkung besonders disponiertes Terrain dar. Bei ausgedehnten Kalkab­
lagerungen in verschiedenen inneren Organen bleibt die gesunde Haut frei. 

1. Ursachen der pathologischen Kalkablagerungen im allgemeinen. 
Das Studium des Aggregatszustandes der Oalciumverbindungen im Organis­

mus beschaftigt die Forscher schon seit langer Zeit. Obschon namentlich auch die 
experimentellen Arbeiten der letzten J ahrzehnte die Erkenntnis wesentlich 
gefordert haben, ist aber eine restlose Losung des Problems, unter welchen 
Bedingungen das Oalcium in fliissiger und wann in fester Form angetroffen 
wird, noch nicht herbeigefiihrt worden. 

Nach KLEINMANN, dessen chemischen und tierexperimentellen Unter­
suchungen bemerkenswerte Fortschritte auf diesem Gebiet zu verdanken sind, 
kommt das Oalcium in den Geweben und Gewebssaften als Ion in gesattigter 
und iibersattigter Form, als Komplexsalz, als Kolloid und als EiweiBverbindung 
vor. Seine Verteilung im Organismus hangt von dem Bindungsvermogen des 
Substrates abo Bei Bestimmung der relativen Lage der isoelektrischen Bereiche 
verschiedener GewebseiweiBe, der Priifung des Anionen- und Kationenbindungs­
vermogens bei variierter Aciditat und Versuchen mit Kataphorese ergaben 
namentlich Knorpel, aber auch Bindegewebe ein starkeres Bindungsvermogen 
fiir Oalcium als andere Gewebsarten und zwar darum, weil sie entschieden sauerer 
Natur sind als EiweiBkorper aus Muskulatur und Organen. KLEINMANNS 
Kompensationsanalysen gegen Bicarbonat- und Phosphatlosungen zeigten die 
vollige Dialysierbarkeit des Bicarbonat- und des Phophations und bewiesen, 
daB ein Vorkommen von kolloidalem Oalciumphosphat und -carbonat im Serum 
nicht in Betracht komme. Die Salzlosung war bei Gleichgewicht im Durch­
schnitt 7-8% konzentrierter als das Serum. 

In seiner ausfiihrlichen Abhandlung iiber die neueren Ergebnisse der Oalcium­
forschung, worau£ hier nur verwiesen werden kann (ASHER-SPIRO, 1928), stellt 
KLINKE die Verteilung des Oalciums in den Korperfliissigkeiten in einer anbei 
reproduzierten Tabelle dar. Er halt sich hierbei an Mittelwerte, welche die 
Ergebnisse von Ultrafiltration und Dialyse, sowie der berechneten oder be­
stimmten Menge an ionisiertem Calcium aus sehr vielen Untersuchungen beriick­
sichtigen. Die Zahlen bedeuten Milligrammprozent. 
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Galciumvej·teilung in den KorperjlUssigkeiten nach KLlSKE. 

Gesamtmenge . 
Echt ionisiert 

(Fraktion 1) . 
:p,ialysabel. . . . . 
UberschuB tiber den 

echt ionisierten Teil 
(Fraktion 2) . 

An EiweiB gebunden 
(Fraktion 3) . 

Serum 

10---12 

2 
6-7 

4-5 

4-5 

I 

Gewebs- ! 
fltissigkeit 

1 10 I 

Inicht ;ekanntl 

I 

" 

" 

Liquor I 

5~6 II 

alles 

3-4 

o 

Galle I Milch 

10---30 

0,2 
8-30 

8-30 I 

? I 

150 I 

1-2 I' 

7-10 

5-8 

140 

Speichel 

8-10 

2 
6-7 

4-5 

KLINKE bemerkt, daB, wie hieraus zu ersehen ist, fUr einen gelosten Rest 
von ungefiihr 5 mg% keine einfache Erkliirungsmoglichkeit im Sinne der 
echten Loslichkeit oder der Bindung an EiweiB moglich ist. 1m Liquor ist 
derselbe UberschuB vorhanden, und da dieser sicherlich eiweiBfrei ist, wird 
auch die Vorstellung, daB der dialysierte Kalk urspriinglich an EiweiB ge­
bunden war und unter der Dialyse herausge16st wurde, nicht zur Erkliirung 
ausreichen. Es bleibt also die Frage offen, wieso diese Fraktion in Losung 
bleiben kann. 

GewiB von weitgehender Bedeutung ist, wie man schon liingst erkannt hat, 
die Reaktion des Gewebes und der K6rpersiijte fiir die Auflosung oder Ausfiillung 
von Kalk. Da es aber mit Hilfe der friihern Methoden nicht gelang, Schwan­
kungen in der Reaktion nachzuweisen, war man genotigt, sich nach anderen 
Erkliirungsversuchen umzusehen. Als die Kolloidc'hemie Beziehungen des 
Kalkes zu kolloiden Substanzen ermittelte, glaubte man den Schliissel zur 
Aufkliirung des Geheimnisses gefunden zu haben. Das im Blut kreisende Calcium 
befindet sich in einer fUr wiisserige Losungen iibersiittigten Konzentration, und 
wenn es sich dennoch in Losung hiilt, so ist dies nach den Untersuchungen von 
HOFMEISTER und nach ihm auch von LICHTWITZ namentlich der Schutzwirkung 
des im Blute vorhandenen kolloidalen EiweiBes zu verdanken. Eine Anderung 
dieses kolloidalen Systems, die ihrerseits auf einer Storung in der Siiureregulie­
rung oder nach M. B. SCHMIDT auch auf einer "Verwiisserung" infolge einer 
Nierenkrankheit beruhen kann, vermag demnach eine Fiillung des Calciums 
herbeizufiihren. DaB eine Verminderung des Kolloidgehaltes durch Abbau 
des EiweiBes als solche allein zu einer Ausfiillung von Kalksalzen fiihren miisse, 
lehnt HOFMEISTER jedoch abo 

Bald jedoch stellte sich heraus, daB man die kolloid-chemischen Einfliisse 
erheblich iiberschiitzt hatte. Die vorziiglichen Untersuchungen RONAS hatten 
ergeben, daB die Loslichkeit des Kalkes im Blut nur teilweise von kolloid­
chemischen Einfliissen abhiingt, und daB dennoch vorhandene, mit feineren 
Hilfsmitteln nachweisbare Schwankungen in der Siiftereaktion zweifellos eine 
wichtige Rolle zukomme. 

H. STRAUB und seine Mitarbeiter haben feststellen konnen, daB es sogar 
tiigliche, physiologische Schwankungen in der Blutreaktion gibt, die anscheinend 
fUr die normale Ablagerung von Kalk im Skelet und fUr den normalen Kalk­
stoffwechsel unentbehrlich sind. Sie haben ihre Ursache im Atemzentrum, das 
die auszuscheidende Kohlensiiure bestimmt und auf diese Weise die Blutreaktion 
regelt (WINTERSTEIN). 

Den Mechanismus der normalen Verkalkung, also der Knochenbildung, 
hiitte man sich unter dem EinfluB des wechselnden Kohlensiiuregehaltes nach 



Ursachen der pathologischen Kalkablagerungen im allgemeinen. 365 

HOFMEISTER in der folgenden Weise vorzustellen. Es findet bei hohem Kohlen­
sauregehalt und dadurch bedingter erhOhter Kalkloslichkeit eine Impragnation 
des Knochengewebes mit beiden Knochenerden statt. Wenn darauf die Kohlen­
saurespannung wieder sinkt, fallen die unlOslichen Kalksalze aus. Tritt aber in 
der folgenden Phase wiederum eine Erhohung des Kohlensauregehaltes in der 
Lymphe auf, so kommt es nicht zu einer wesentlichen Auflosung des eben ge­
bildeten Niederschlages, da die Auflosung viel langsamer vor sich geht als die 
Ausfallung. Durch Wiederholung dieser Vorgange entsteht die Verknocherung. 
Die allgemeine bisherige Auffassung, man habe es in der provisorischen Ver­
kalkungszone mit einem Gewebe mit darniederliegendem Stoffwechsel zu tun, 
entspricht jedoch nicht den Tatsachen. Vielmehr ist die normale Verkalkung 
des Knochens als ein Vorgang zu betrachten, bei dem die aktive Mitwirkung 
schon anatomisch das Bild hochster Tatigkeit gebender Zellverbande offenbar 
unentbehrlich ist (vgl. MEYER zu HORSTE!). 

Die Bedeutung der Saure-Alkalischwankungen im Organismus fiir das 
Zustandekommen von Kalkablagerungen erhellen die geistreichen Versuche 
RABLS, der bei Mausen bei Fiitterung mit calciumphosphathaltiger Nahrung 
starke Verkalkung in Niere, Magenwand, Lunge und Herz erzielen konnte, wenn 
das Calciumphosphat abwechselnd mit im Organismus Saure bildenden Zu­
satzen wie Ammoniumchlorid ("saures Phosphatfutter") und mit Basen bilden­
den Zusatzen wie Natriumacetat ("alkalisches Phosphatfutter") gefiittert 
wurden. Diese Ergebnisse hatten zu der Auffassung gefiihrt, daB die Schwankung 
in der H-Ionenkonzentration des Organismus fiir die Ablagerung von Kalksalzen 
bedingend sei, indem bei saurer Reaktion mehr Oalciumionen als normal in 
die Gewebssafte gelangen und sodann bei Schwankung nach der alkalischen 
Seite wieder ein Ausfallen erfolge. 

KLEINMANNS Nachpriifungen bestatigten diese Feststellungen im wesent­
lichen. Er fand bei Fiitterungsversuchen mit abwechselnd "sauer und alkalisch" 
gereichtem Phosphatfutter Verkalkungen im Lumen der Nierenkanalchen, 
in den Nierenepithelien, in der Muskulatur des Herzens, in den Epithelien und 
im Zwischengewebe der Magen- und Darmwand, sowie in den Wandungen der 
Lungenblaschen. In "Obereinstimmung mit DREYFUSS erzielte er aber ahnliche 
Resultate auch mit "rein saurem" Phosphatfutter, nicht dagegen mit alkalischem 
Phosphatfutter. KLEINMANN erklart diese Unterschiede mit der Verschiedenheit 
in der Loslichkeit und in der Aufnahmefahigkeit der Nahrung. 

Noch deutlicher als bei stomachaler Zufuhr von Calcium- und Phosphationen 
zeigt sich nach KLEINMANN der EinfluB der gleichzeitigen Alkali- oder Saure­
verabreichung bei 8ubcutaner Einverleibung dieser Verbindungen. An Kaninchen 
vorgenommene Oalcium-Phosphorsaurestoffwechselversuche ergaben, daB starke 
Saurezufuhr die Oalcium- und Phosphorsaureausscheidung bis iiber die Ein­
verleibung dieser Ohemikalien hinaus steigert, wahrend Alkalizufuhr sie eher 
zu vermindern scheint. 

Noch ungeklart bleibt das stets annahernd gleichbleibende Verhaltnis von 
Phosphat und Oarbonat im Knochen und meist auch in (alteren) pathologischen 
Kalkniederschlagen. An Deutungsversuchen und verdienstvollen Arbeiten, die 
sich mit diesem Problem befassen, fehlt es nicht. 1m Rahmen dieser Darstellung 
kann aber unmoglich auf diese interessanten Fragen eingetreten werden und 
ich verweise daher auf das fiir den Kalkforscher unentbehrliche Werk KLINKEB, 
wo unter dem Kapitel "der Vorgang der Verkalkung im Korper" die modernen 
Anschauungen gewiirdigt und einer kritischen Besprechung unterzogen sind, 
sowie auf die Untersuchungen von MEYER zu HORSTE, wonach in Bestatigung 
der Befunde von WILDT die Zusammensetzung der Knochenerden mit zu­
nehmendemAlter der abgelagerten Kalksalze sich andert im Sinne einer stetigen 
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Zunahme des relativen Kohlensauregehaltes: Arbeiten, die deutIich genug 
zeigen, wie das ganze Problem sich noch im FluB befindet. 

Nunmehr ist auch die Bedeutung innersekretorischer Organe, speziell der 
Parathyreoidkorperchen und des Thymus, fUr die ReguIierung des Kalkstoff­
wechsels - direkt oder via Atemzentrum ? - erwiesen. ERDHEIMS Parathyreoid­
ektomien bei Ratten gab en den ersten Fingerzeig fur das Bestehen eines solchen 
Zusammenhanges. Spatere Mitteilungen uber Kombinationen von verschiedenen 
Knochenerkrankungen: Osteomalacie, Ostitis deformans, senile Osteoporose, 
Rachitis der Ratten mit VergroBerung oder echter Tumorbildung der Para­
thyreoidkorperchen veranlaBten weitere Studien. Sichergestellt wurde die Be­
ziehung zwischen Parathyreoidea und Kalkstoffwechsel aber erst durch die 
Versuche MACALLUM und VOEGTLIN, die zeigten, daB nach Exstirpation der 
Parathyreoidea bei Hunden die Kalkausscheidung bis aufs zehnfache des Normalen 
ansteigt. 

Indessen gelangten nicht aIle Forscher zu ubereinstimmenden Resultaten. 
Die Ergebnisse fielen bei verschiedener Auswahl des Tiermaterials und besonders 
bei verschieden alten Tieren ungleich aus, so daB wir erst ganz luckenhafte 
Kenntnisse uber die Bedeutung der Parathyreoidea fur den Kalkhaushalt 
besitzen. 

Noch mangelhafter sind wir uber die Rolle des Thymus in dieser Hinsicht 
unterrichtet. Es ist auch noch nicht mohlich eine feste Vorstellung zu gewinnen, 
in welchem Verhaltnis diese beiden A ufsichtsorgane des Kalkstoffwechsels 
zueinander stehen, ob sie hinter- oder nebeneinander gestellt sind. Auch die Art 
der Einwirkung auf den Kalkstoffwechsel ist noch hypothetisch (M. B. SCHMIDT). 

Eine echte Hormonwirkung wird aber nicht angenommen; vielmehr herrscht 
die Auffassung vor, die LIESEGANG fUr den Thymus dargetan hat, daB die beiden 
Organe normalerweise an der N eutralisierung von Sauren beteiligt seien, die 
bei ihrem Ausfall vermehrt auftreten, das Skelet auslaugen und den Kalk in 
erhohtem MaBe zur Ausscheidung bringen. 

Demnach auBern sich Storungen im Sinne einer Hypofunktion der Para­
thyreoidea und des Thymus nur in Kalkverlusten des Korpers oder einzelner 
Organe. Umgekehrt fuhrt die Hyperfunktion der Nebenschilddrusen zu einer 
Calciumvermehrung imBlut. Injektionen von Parathormone-ColIips verursachen, 
wie experimentell gezeigt wurde, eine Erhohung des Kalkspiegels im Blut an 
Versuchstieren. HUEPER u. a. konnten durch Einspritzungen von Parathyreoidea­
extrakt bei Runden Kalkablagerungen erzeugen, die in bezug auf ihre Standorte 
dem Typus der Kalkmetastasen entsprachen. Eine Nutzbarmachung dieser 
Erhebungen fur therapeutische MaBnahmen bei kranken Menschen ist aber 
bis jetzt nicht gelungen. Therapeutische Versuche mit Parathormon ergeben oft 
ganz unerwartete Resultate. In einer eigenen Beobachtung von Sklerodermie 
mit gegen 40 mg% Blutcalcium fUhrten tagIiche, uber mehrere W ochen statt­
gehabte Parathormoneinspritzungen allmahlich zu einer betrachtlichen Abnahme 
des Calciums, die nach Aussetzen der Behandlung nicht nur anhielt, sondern 
vielleicht unter dem EinfluB einer intramuskularen Parathyreoideaimplantantion 
(Kalk) sich noch akzentuierte. Nach mehreren Monaten war der Befund noch 
16 mg% bei teilweiser, anhaltender klinischer Besserung (vgl. noch speziellen Teil). 

Eine Bestatigung der Richtigkeit unserer Vorstellungen uber die Beein­
flussung des Kalk- und Phosphorsauregehaltes der Siifte bilden die Calcium­
und Phosphorsaurebestimmungen amerikanischer Forscher sowohl beim Menschen 
wie im Tierexperiment, namentlich die Untersuchungen uber die Beziehungen 
zwischen Epithelkorpergewicht und Calcium- und Phosphorsauregehalt des 
Serums von Kaninchen von GRANT und GATES, uber den EinfluB von Adrenalin­
gaben auf den Phosphatgehalt des Urins bei Runden von ALLAN, DICKSON und 
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MARKSWITZ, uber die Wirkung von Insulinverabreichung auf den Phosphat­
gehalt im Blut und Urin bei Kaninchen von HARROP, GEORGE und BENEDICT. 

In ahnlicher Weise, aber mit viel groBerer Vorsicht konnen auch die zahl­
reichen Angaben uber das Auftreten gewisser Formen der pathologischen Kalk­
ablagerungen, speziell Kalkgicht, zur Zeit der Pubertat oder im AnschluB an 
die Menopause oder endlich in Kombination mit anderen, vermutlich inner­
sekretorisch bedingten Leiden betrachtet werden. Fur den Dermatologen ist 
die Bedeutung der endokrinen Drusen fur den Kalkstoffwechsel und die Kalk­
ausscheidung besonders interessant im Hinblick auf die so haufig beobachteten 
Kalkablagerungen bei der Sklerodermie. 

Unter pathologischen Verhaltnissen tritt die Bedeutung der Reaktion des 
Blutes namentlich bei den Fallen hervor, wo weder eine Erhohung des Calcium­
spiegels im Blut noch lokale, die Kalkausscheidung begunstigende Faktoren 
als Norm erhoben werden, wie oft bei der Kalkgicht. Man muB hierbei freilich 
bedenken, daB vom normalen Organismus die Einstellung des Blutcalciumgehaltes 
der fUr den Erwachsenen gewohnlich mit 10-12 mg% - etwas niedriger bei 
der Methode HIRT - angegeben wird, mit auffallender Konstanz eingehalten 
wird und schon geringe, diese Grenzen uberschreitende Schwankungen als 
pathologische Daten gelten durfen. 

In neuester Zeit miBt man aber dem totalen und dem ionisierten Calcium­
gehalt allein auch hier nicht mehr dieselbe ausschlaggebende Bedeutung bei wie 
ehedem, seitdem man den Mangel an Phosphorsiiure, die Hypophosphatiimie, als 
einen wichtigen Faktor beim Zustandekommen der Rachitis erkannt hat. Nach 
V. STAUB, VALLETTE u. a. muB als ursachliches Moment fUr die Kalkausfallung 
speziell in solchenFaIlen in erster Linie die Hyperphosphatiimie, die nach VALLETTE 
durch endokrine Storungen bedingt ist, in Betracht gezogen werden. Eine 
Anreicherung an Phosphationen in verkalkendem Gewebe neben vermehrtem 
Angebot von Calcium hatte schon HOFMEISTER postuliert. 

Bei Kindern betragt der normale Gehalt des Blutes an Phosphorsaure etwa 5, 
beim Erwachsenen 3 mg%. VALLETTE stellte bei seiner Beobachtung eine leichte 
Erhohung des Phosphorsauregehaltes auf 5 mg% bei einer mit Sklerodermie 
und Kalkgicht behafteten Erwachsenen fest und erwahnt die Untersuchungs­
ergebnisse von WElL und WEISSMANN, sowie diejenigen von GILBERT und 
POLLET, wonach die Phosphorsaure im Plasma bis fast ums Vier/ache vermehrt 
war. V. STAUB hatte bei ihrem FaIle von reiner Kalkgicht bei einem 1Sjahrigen 
Landwirt neben einer konstanten Erhohung des Serumcalciumspiegels eine 
schwankende, aber bei verschiedenen Untersuchungen durchwegs betrachtliche 
Vermehrung des Phosphorsauregehaltes im Blut ermittelt. Sie gibt als Norm 
nach HERZFELD 3,5-4,5 mg% an. 

Nicht erhoht war der Serumkalkspiegel bei der Beobachtung MATSUDAS, 
namlich 10,75-9,61 mg%, usw. Auch bei 2 Fallen meines Materials ermittelte 
STALDER zu verschiedenen Zeiten normale Werte und DURHAM fand, ebenfalls 
bei ausgedehnter Kalkgicht und Sklerodermie sogar nur 7,4 mg%, also einen 
unter der Norm stehenden Wert (vgl. hieruber aber speziellen Teil!). 

Angeblich kann, wie aus den Deduktionen von GYORGY hervorgeht, ein 
normaler Kalkstoffwechsel bei geringen Schwankungen des Phosphorsaure­
oder Calciumgehaltes aufrechterhalten bleiben, sofern das Produkt aus den beiden 
Faktoren die hierfur erforderliche Konstante, die um die Zahl 40 liegt, ergibt. 
Eigene Erfahrungen teilen sich indessen mit dieser Feststellung nicht und 
N achprufungen sind noch anzustellen. 

Wer sich in das Geschehen beim Kalkstoffwechsel vertieft, wird sich uber­
zeugen mussen, daB man es hier mit auBerordentlich komplizierten Dingen zu 
tun hat. Es ware eine recht primitive Arbeitsweise, wollte man sich mit einer 
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einmaligen Bestimmung des Blutcalciumtiters begnugen. Mehrmalige Unter­
suchungen zu verschiedenen Zeiten und unter ganz bestimmten Versuchs­
anordnungen, ahnlich wie V. STAUB, WEISSENBACH u. a. es inauguriert haben, 
erscheinen heute unerlaBlich. Wir postulieren weiterhin gleichzeitige Ermitte­
lung des Phosphatgehaltes. Und, will man nicht noch weiter gehen, so soU 
uberdies wenigstens noch die Dosierung des Gholesterins im Blut, wozu haufig 
die Methode GRIGAUT empfohlen wird, festgesteUt werden. 

Die Bedeutung des Cholesterins fur den Kalkstoffwechsel kann nicht mehr 
bestritten werden (PAGANO, VARONE, WEISSENBACH, MOGGI). Man weiB auch, 
daB seine Aktivierung durch ultraviolette Strahlen ihm die Funktionen eines 
Provitamins D zu verleihen vermag. PINCHERLE und NAvA erhielten vermittelst 
DaITeichung groBer Mengen bestrahlten Ergosterins bei weiBen Ratten eine 
Verstarkung der Kalkausscheidung an physiologischen Verkalkungsstellen, 
LEVADITI und LI YUAN Po Verkalkung in tuberkulOsen Lasionen. MARFAN 
und DORLENCOURT stellten ein wegen Rachitis und Tetanie innerhalb 18 Monaten 
180 Ultraviolettbestrahlungen unterzogenes Kind vor, dessen friiher herab­
gesetzter Kalktiter uber die Norm gestiegen war, und bei dem sich Enterolithen 
und subcutane Kalkablagerung vom Typus der Kalkgicht gebildet hatten. 

1m Gewebe, wo andere Verhaltnisse als im Blut vorliegen, scheint die Reaktion 
meist von ausschlaggebender Bedeutung zu sein. So hat RABL in seinen Tier­
versuchen den Beweis erbracht, daB aus den mit Kalk gesattigten Korper­
saften sich Kalk in verschiedenem Gewebe abscheirkt, wenn die Reaktion sich 
von der sauren zur alkalischen Seite verschiebt. 

Eine praktische Bestatigung findet dieses Ergebnis in der Lokalisation der 
Pradilektionsstellen fUr pathologische Kalkablagerungen in den inneren Organen. 
Nach ASKANAZY, M. B. SCHMIDT u. a. sind diejenigen Organe oder Organteile 
zur Verkalkung disponiert, welche Saure ausscheiden, und in denen infolge dieses 
Vorganges ein alkalischer Saft im Gewebe zuruckbleibt. Es sind dies der Magen 
(fur Salzsaure), die Nieren (fur Phosphorsaure), die Lungen sowie die Arterien 
des grofJen und die Venen des kleinen Kreislaufs (fur Kohlensaure). Die ge­
legentlich vorkommende Verkalkung der Herzmuskulatur erklart RABL damit, 
daB auch solche Stellen zur Verkalkung disponiert seien, die sich durch eine 
hohere Konzentration von Phosphaten auszeichnen, weil diese ebenfalls die 
KalklOslichkeit herabdrucke. Dieser Forderung entspricht die Herzmuskulatur, 
die bei ihrer Tatigkeit Phosphorsaure erzeugt. 

Ein -obergang von saurer zu alkalischer Reaktion kommt aber, wie RABLS 
Experimente zeigten, namentlich dann zustande, wenn das Skelet und gleich­
zeitig die N ieren erkrankt sind, d. h. wenn die V orbedingungen erfullt sind, welche 
das Bild der VIRCHowschen Kalkmetastase vorausetzt. 

Bei der pathologischen Kalkablagerung sind nun 2 Moglichkeiten vorhanden, 
die einzeln oder kombiniert vorkommen konnen, namlich es besteht entweder: 

1. Ein gestiJrter Kalkstoffwechsel. Dabei kann sich die Krankheit bemerkbar 
machen durch 

lao eine Kalkiibersiittigung des Blutes und der Gewebssafte, bzw. eine An­
reicherung von Galcium- und Phosphationen im verkalkenden Gewebe, die 
daselbst eine -oberschreitung des durch die Gewebseigenschaften bestimmten 
Loslichkeitsprodukte fur Calciumphosphat zur Folge hat. 

Unter dieser Voraussetzung wird der Kalk in fester Form an den oben­
genannten priidisponierten Stellen, den "Konzentrationsstatten" fur Ca und 
P04, in gesundem Gewebe ausgeschieden (Kalkmetastasen). 

lb. Durch Veriinderungen der L6slichkeitsverhiiltnisse des Calciums im Blut 
und in den Gewebssaften bei normalem oder kaum verandertem Serumkalkspiegel. 
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In diesen Fallen finden wir fast ausnahmslos periphere Kalkdepots unter dem 
Bilde der Kalkgicht in primar anscheinend zumeist (!) gesundem, aber elektiv 
pradestiniertem Gewebe bei Versohontbleiben der prddisponierten Gewebe der 
inneren Organe. Oder 

2. die Kalkablagerung erfolgt bei normalem Kalkstoffwechsel intolge lokal 
verdnderter LOsungsverhiiltniss8 (dystrophische Form). Natiirlich ist auch an 
eine Kombination der beiden Moglichkeiten zu denken. 

ad lao Als Ursachen des vermehrten Kalkgehaltes im Blut kommen in 
Betracht erhohte Zufuhr beiKalkabbau in den groBen Kalkbehaltern des Organis­
mus, der Knochensubstanz, Anderung der LosIichkeitsverhaltnisse im Blut - die 
aber nach I b nicht obligat eine Kalkvermehrung im Blut nach sich zieht -
und endlich Retention infolge mangelhafter Ausscheidung. 

AuBerdem miiBte die Frage einer vermehrten Kalkaufnahme durch die 
Ernahrung diskutiert werden. Soweit wir aber unterrichtet sind, ist durch 
Erhohung der Kalkzufuhr durch die Nahrung eine eigentliche Kalkiibersattigung 
des Blutes nicht zu erzielen. Ebenso fUhrt auch die therapeutische Darreichung 
von Kalkpraparaten nie zu einer vermehrten Ablagerung von unlosIichen Kalk­
verbindungen im Organismus, weder zur Heilung von Knochen- oder Zahn­
erkrankungen, noch zu pathologischen Verkalkungen (LIESEGANG). 1m FluB 
befindliche Versuche mit Vitaminpraparaten, z. B. Versuche mit Vitamin 
(Vitaglandol) in der Firma Hoffmann &1 Laroche, an Ratten zeigen indessen, 
daB ein abschlieBendes Urteil in diesen Fragen noch nicht spruchreif ist. Inwieweit 
sich die von MASUDA erzielten Ergebnisse von Kalkablagerung und Knorpel­
bildung in durch Schlagwirkung verandertem Gewebe bei gleichzeitig peroraler 
und intravenoser Ca-Zufuhr auf praktische pathologische Ereignisse iibertragen 
lassen, bleibt ebenfalls weiterer Diskussion vorbehalten. 

Aber auch von einer gestorten Kalkausscheidung im Sinne einer Hemmung 
wissen wir wenig, da die bisherigen Versuchsanordnungen zumeist ganzlich 
unzureichend waren und im wesentlichen nur die Elimination durch die Nieren 
beriicksichtigten. 

Den Beweis fUr das Zustandekommen von Kalkablagerungen in Weichteilen 
bei alleiniger Ubersattigung des Blutes und der Gewebssafte erbrachten die posi­
tiven Ergebnisse der Experimente TANAKAS und KATASES nach intraperitonealen 
und intravenosen Einspritzungen von KalklOsungen. Spatere Untersucher ge­
langten allerdings nicht immer zu identischen Resultaten (z. B. V. STAUB). 

Unter solchen Voraussetzungen kann also auch gesundes Gewebe der Ver­
kalkung anheimfallen. Es werden dabei nicht die Zellen, sondern - wenigstens 
vorerst - die Intercellularsubstanz vom KrankheitsprozeB ergriffen. 

ad lb. Die Ursa chen der Veranderungen der Loslichkeitsverhaltnisse im 
Blut beruhen nach unseren AusfUhrungen auf Storungen der Sdureregulierung 
oder des kolloidalen Systems. 

Allgemein anerkannt wird jetzt die Bedeutung des EiweifJgehaltes und der 
Gegenwart von Traubenzucker im Blut und in der Gewebsflussigkeit fUr das 
Zustandekommen von Kalkausfallung, wodurch eben das kolloidale System 
resp. die Reaktion beeinfluBt wird. Hoher EiweiBgehalt wirkt hemmend, 
niedriger begiinstigend auf die Verkalkung. Der hemmende EinfluB laBt sich 
auch erklaren durch die starkere Bindung von Calciumionen an die EiweiBkorper, 
je nach der Lage ihres isoelektrischen Punktes. Dieser Vorgang fiihrt zu einer 
Herabsetzung des Sattigungsgrades fur Calciumphosphat in einer Verkalkungs­
storung und in der Gewebsfliissigkeit und vermag unter Umstanden den Ver­
kalkungsvorgang vollig zu verhindern. Durch einen entsprechenden UberschuB 
an organischen Phosphatestern kann indessen die Hemmungswirkung des 
hohen EiweiBtiters vereitelt oder behoben werden. 

HaIldbuch der Haut· u. Geschlechtskrankheiten. IV. 3. 24 



370 o. NAEGELI: Kalkablagerungen. 

Der Traubenzucker stort infolge seiner sauren Abbauprodukte (Milch­
saure) , die bei der Glykolyse entste.hen, die Kalkausfallung. 

ad 2. Bei der 2. Moglichkeit handelt es sich um vorwiegend lokale Krankheits­
vorgange, welche die Kalkloslichkeit herabsetzen. Es sind Kalkablagerungen 
in erkranktem, wenig lebensfahigem oder abgestorbenem Gewebe. Eine nennenswerte 
Veranderung des Kalkstoffwechsels im Blut ist dabei nicht erforderlich und bei 
reinen Fallen auch kaum je nachgewiesen worden. Grundsatzlich durch die­
selben Umstande verursacht sind die Verkalkungen im Fettgewebe. HOFMEISTER 
und SCHULTZE erblickten zwar in diesen Vorgangen eine besondere Form der 
Verkalkung, da das Fettgewebe vermittelst seines Gehaltes an Fettsauren als 
Kalkfanger wirken konne. Doch verkalkt normalerweise das Fettgewebe nicht 
und fast immer gehen Ernahrungsstorungen des Gewebes der Kalkablagerung 
yoraus, oder es besteht eine Fetteinlagerung in parenchymatose Zellen. 

Wahrend es sich bei den metastatischen und gichtischen Kalkablagerungen 
zumeist um mehr diffuse Infiltration in bestimmte Organe oder Organteile 
handelt, ist die dystrophische Form durch solitare oder multiple Einzelherde 
gekennzeichnet. 

Bei dieser Form der pathologischen Verkalkung ist die Ursache also eine rein 
oder vorwiegend ortliche. Sie ist in einem geanderten Verhalten der Gewebs­
elemente gegeniiber den im Blut- und Saftestrom enthaltenen Substanzen zu 
suchen. Man kann sich den Vorgang mit LIESEGANG etwa folgendermaBen 
vorstellen: In der normalen Zelle wird bestandig Kohlensaure produziert. Diese 
wirkt als Losungsmittel auf Calciumphosphat und Calciumcarbonat. Zellen 
mit normaler oder, wie bei Entziindungsprozessen, erhohter Kohlensaureproduk­
tion bleiben daher frei von ungelOstem Kalk. Sobald aber diese Tatigkeit erlahmt 
oder vollstandig aufhort, ist die Voraussetzung fiir die Verkalkung der Zellen 
gegeben. 

Zur Erklarung der chemischen Vorgange bei der dystrophischen Verkalkung 
haben die experimentellen Forschungen KLEINMANNS einen wertvollen Beitrag 
gegeben. Der Autor nimmt an, daB es bei den autolytischen Vorgangen, die 
sich in einem abgestorbenen Gewebe abspielen, sowohl durch Bildung von 
Calciumionen aus CalciumeiweiBverbindungen, als auch durch Bildung von 
Phosphationen zu einer Vermehrung des Produktes Ca3 • (P04)2 komme. Wenn 
auBerdem nun noch die H-Ionenkonzentration abnimmt, so ist es vorstellbar, 
daB in geringem MaBe ein Ausfall von Ca3 • (P04)2 erfolgt und sich so sog. 
Krystallkeime bilden, die dann entsprechend den Modellversuchen KLEINMANNS 
mit angeimpftem Serum die Keimkrystalle darstellen, welche die fortschreitende 
Verkalkung einleiten. KLEINMANN hatte damit die von HOLT, LA MER und 
CHOWN gefundene Tatsache bestatigt, daB das Animpfen von Serum mit tertiarem 
Calciumphosphat zu einer starken Abnahme des Serumcalciums fiihrt und die 
Beobachtungen von HASTINGS, MURRAY und SENDROY als richtig erkannt, 
daB neben dem "Ca-Gehalt vor aHem der C03-Gehalt" des Serums bei Beriihrung 
mit tertiarem Calciumphosphat abnimmt. Die Beschickung mit anderen festen 
Basen wie Glas, Calciumcarbonat usw. erwies sich dagegen als wirkungslos. 

Wir miissen uns also den Vorgang wohl folgendermaBen vorstellen. 1m 
absterbenden und toten Gewebe nimmt die Kohlensaureproduktion abo Der 
Sauremangel verursacht eine Ausfallung kleinster Kalkkrystalle. Es handelt 
sich um festes Calciumphosphat. Das saurearme Gewebe hat nun aber das 
Bestreben, sich dem Sauregehalt derumspiilenden Gewebsfliissigkeit anzugleichen. 
Daher dringt weiter Calcium, Phosphat und kohlensaurehaltiges Serum in das 
abgestorbene Gewebe ein. Dieses Serum unterliegt dabei einerseits dem EinfluB 
der Animpfung infolge der Anwesenheit der Kalkkrystallkeime im dystrophischen 
Gewebe. Es verarmt an Calcium, das ausfallt. Andererseits macht sich auch 
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an ihm die Einwirkung von Vorgangen bemerkbar, die sich am "Bodenkorper", 
am ausgefallenen Calciumphosphat abspielen. Die Kohlensaure des Serums geht 
namlich eine Austauschabsorption mit dem Phosphat der Kalkkrystalle ein, das 
Serum verarmt dadurch selbst an Kohlensaure, wird aber dafiir infolge des in 
Fliissigkeit gehenden Phophates an Phosphationen reicher. Eine Folge des 
Steigens der Phosphationenmenge in der fliissigen Phase ist aber ein "Oberschreiten 
der Loslichkeitsgrenze und somit wiederum ein Ausfallen von Calcium. Dieser 
chemische ProzeB erkliirt die Reichlichkeit von ausgefallenem Calcium in dem 
verkalkten dystrophischen Gewebe, wo der Kalkgehalt viel hOher ist als dem 
Kalkgehalt der dem Bezirk zugehOrigen Serummenge entspricht. Er macht 
es uns abel' auch verstiindlich, warum bald nul' kohlensaurer, bald nul' phosphor­
saurer, meist aber kohlen- und phosphorsaurer Kalk bei den dystrophischen 
Verkalkungen vorgefunden wird. 

Diese Darstellung liiBt sich am besten mit der schon von GIERKE· hervor­
gehobenen Tatsache in Einklang bringen, daB im Gegensatz zu den pathologi­
schen Verkalkungsprozessen, die meist zu intercellularer Kalkablagerung fiihren, 
die· den Kalkstoffwechsel besorgende Zelle selbst bei physiologischen Ver­
kalkungsvorgiingen keine Kalksalze in sich niederschliigt. Der Kalk findet sich 
hierbei in fester Form in der Intercullularsubstanz vor. 

Jedes Nachlassen der Zellfunktion, wie es auch bedingt sei, kann infolge 
der Herabsetzung der Kohlensaureproduktion zu pathologischer Verkalkung 
fiihren. Natiirlich gehoren hierher auch Zirkulationsstorungen und mangelhafte 
Ernahrung des Gewebes, welche BORST als eine der Ursachen der Verkalkung 
bezeichnet. 

Die auch von K. DOSSEKKER in diesem Zusammenhang wiedergegebene 
Angabe von HOFMEISTER, wonach auch gut lebensfiihiges Gewebe zum mindesten 
eine temporiire Verkalkung ohne allzu weitgehende Schadigung vertrage, be­
darf wohl noch der weiteren Nachpriifung. LIESEGANG bemerkt hierzu, es konne 
als wahrscheinlich angenommen werden, daB dabei die Zellen selbst frei ·von 
Einlagerung wasserloslichen Kalkes geblieben seien. Mir selbst scheinen zahl­
reiche Befunde bei dystrophischer Verkalkung eine solche Erkliirung zu stiitzen, 
indem sich nicht selten bei sorgfiiltiger Untersuchung von scheinbar vollig 
verkalktem Gewebe, freilich namentlich bei elastischen Fasern, nur eine hoch­
gradige Appo8ition bei intakten Elementen ergab. 

Die Frage, ob die Verkalkung das Primare, das Absterben der Zellen eine 
sekundare, konsekutive Erscheinung darstelle, miiBte nach den heutigen Kennt­
nissen wohl dahin beantwortet werden, daB bei der dystrophischen Verkalkung 
zunachst sich krankhafte, zellschiidigende Vorgange im Gewebe abspielen und 
die Kalkausfallung erst sekundar auf Grund der anatomischen und chemischen 
Veranderungen stattfindet. 

M. B. SCHMIDT ventiliert allerdings noch die Moglichkeit, daB bei Kalk­
ablagerungen, welche kiinstlich beim Tier durch Injektion von Kalksalzen erzeugt 
werden, die relativ konzentrierten Losungen das Gewebe schiidigen, abtoten 
und so zur Fixierung der Salze fiihig machen. Ahnliche Verhaltnisse wie bei der 
Injektion von Kalksalzen in die Bauchhohle im Tierversuch diirften aber bei 
pathologischen Verkalkungen im menschlichen Organismus nur hochst selten 
zustande kommen. Bei den durch Giftwirkung (Sublimat, Aloin, Bismut. 
subnitr., Phosphor, essigs. B~ei, Cuprum sulfur., Jod, Jodoform) verursachten 
Verkalkungsvorgangen kann auBer Gewebsnekrose auch die Behinderung der 
Ausscheidung in Betracht fallen. 

Eine Vermehrung des Kalkgehaltes in einem umschriebenen Gewebsbezirk 
konnte na,ch M. B. SCHMIDT dadurch verursacht werden, daB die Stromung 
der Lymphe langsam ist und deshalb die Abfuhr ins Blut unterbleibt. Auf diese 

24* 
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Weise wiirde dann eine ganz lokale Vermehrung des Calciums in der Lymphe 
eines Organes und Ausfiillung der Substanz ins Gewebe erfolgen, ohne daB ein 
wesentliches dystrophisches Moment vorausgesetzt werden miiBte. Diese 
Hypothese SCRMIDTS driingt sich besonders auf bei den Verkalkungen der Dura 
mater des Gehirnes, welche normalerweise yom 27. Lebensjahre an regelmiiBig 
in mikroskopischer Dimension nachgewiesen werden konnen und sich an die 
Stellen halten, die den stiirksten Druck seitens des Gehirns auf die Schiidel­
kapsel auszuhalten haben, die aber auch bei raumbeengenden Hirntumoren 
nicht selten makroskopisch als weiBe Streifen und Punkte zu erkennen sind. 

Den gleichen Gedankengang entwickelte bereits LEWINSKI fiir das Zustande­
kommen der von ihm als verkalkte Lymphangiome beschriebenen Affektion 
der Skrotalhaut. Die Diagnose LEWINSKIS wurde zwar von TRIMM und von 
UNNA wohl mit· Recht angefochten. 

SolI die Lymphstauung und die dadurch bedingte lokale Kalkanreicherung 
als einziges Moment fUr die Kalkausfiillung geniigen, so muB auffallen, daB 
von verkalkten - sichern! - Lymphangiomen sonst iiberhaupt nirgends die 
Rede ist. 

Einige Autoren erwiigen die Frage, ob der dystrophischen Verkalkung ein 
teleologisches Prinzip innewohne. Man dachte an eine Schutz- oder Heilwirkung, 
iihnlich wie bei del' Verkalkung tuberkulOser Driisen in der Lunge. Fiir eine 
solche Auffassung konnten aber natiirlich keine sichern Indizien beigebracht 
werden, und wir sehen vorliiufig keine Veranlassung, ein derartiges Problem 
aufzurollen, da der chemische Kausalzusammenhang zur Erkliirung von fester 
Kalkausscheidung in Gewebe mit verminderter Vitalitiit fiir die dystrophische 
Form der Verkalkung geniigt. 

Bei rein chemischer Betrachtung haben wir den Grund fUr die feste Kalk­
ausfiillung immer in einer Uberschreitung der Loslichkeitsgrenze zu erblicken, 
Z. B. infolge einer Anreicherung von Ca- und P04-Ionen im Serum oder der 
Gewebsfliissigkeit. Bald ist es die vermehrte Zufuhr, bald die Behinderung der 
Ausscheidung, die diese Zunahme herbeifiihren. In anderen Fiillen, Z. B. bei 
dystrophischer Verkalkung, kann die Ausfiillung bei normalem Ca-Spiegel 
infolge Herabsetzung der Loslichkeitsgrenze wegen Saureverarmung zustande 
kommen. AuBerdem scheinen mitunter noch andere bekannte (Verwasserung) 
und unbekannte Ursachen die Loslichkeitsverhaltnisse zu beeinflussen und 
darum bei normalem Serumkalkgehalt eine Uberschreitung der Loslichkeits­
grenze und somit eine Ausfallung fester Kalksalze zu bewirken. 

Inwieweit diese theoretischen Erorterungen mit den Befunden in der Praxis 
iibereinstimmen, werden wir im speziellen Teil sehen. 

2. Gewebsdisposition und Verkalkung. 
Vielfach wird von besonders "kalkgierigem" Gewebe gesprochen, das bei 

pathologischer Verkalkung vorzugsweise Kalk aufnehme und ausfalle. Dieser 
Ausdruck scheint mir in dieser allgemeinen Fassung nicht ganz gliicklich gewiihlt 
zu sein, da er eine noch unbewiesene Interpratation veranlaBt. 

Hiermit mochte ich jedoch keinswegs in Abrede stellen, daB das Calcium sich 
in gewissen Geweben leichter und hiiufiger niederschliigt als in andern. Eine 
solche Behauptung wiirde den mannigfachsten Beobachtungen zuwiderlaufen. 
Die im Vergleich zu anderen Gewebsarten ums Zehnfache erhohte Kalkaviditiit 
des Knorpelgewebes, speziell des fetalen Epiphysenknorpels ist schon durch die 
Untersuchungen PFAUNDLERS nachgewiesen worden. Vielfach konnte auch 
eine besondere Affinitiit des Kalkes zu den elastischen Fasern festgestellt werden. 
Unter pathologischen Verhiiltnissen ist eine geradezu spezifische Affinitiit der 
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elastischen Fasern in den Lungen nachgewiesen worden. In Fallen von KaIk­
metastase nahmen sie allein KaIksalze auf (KOCKEL, HUBSCHMANN, EHRLICH, 
KATASE, ROSENSTEIN). Es zeigte sich dabei das Phanomen der Fragmentation, 
in dem die nur teilweise oder vollstandig verkaIkten Fasern oder auch solche, 
welche zwischen sproden Kalkmassen eingeschlossen waren, wohl bei den Lungen­
bewegungen zerrissen. Doch wurden umgekehrt an verkalkten Lungen auch 
Befunde erhoben, wo alles andere Gewebe auBer den elastischen Fasern verkalkt 
war und diese letzteren infolge der eingetretenen Fragmentation Milzbrand­
bakterienketten glichen (DAVIDSOHN, NAGAYO). Aber auch sonst, speziell bei 
dystrophischen Verkalkungen, wird von den Autoren oft auf die besonders 
intensive oder ausschlieBliche Kalkablagerung in den elastischen Fasern auf­
merksam gemacht. Verkalkte elastische Fasern wurden auch in Riesenzellen 
gesehen, ebenso freiIiegend in tuberkulosem Granulationsgewebe, z. B. in Lupus 
vulgaris (RONA, KERL). Fernerhin ist es auffallend, daB bei ausgedehnten Ver­
kalkungen wie bei der Kalkgicht das interstitielle Bindegewebe bzw. die inter­
fibrillare Kittsubstanz elektiv der Erkrankung anheimzufallen scheint, wahrend 
das Muskelparenchym selbst bei ausgedehnter Verkalkung verschont bleibt. 
Dagegen ist die Verkalkung der glatten Muskelfasern ein nicht unbekanntes 
Vorkommnis. Die Verkalkung dieser Elemente in der Media der Extremitaten­
arterien hat sogar zur Aufstellung eines eigenen, seltenen Krankheitsbildes 
gefiihrt (MONCKEBERGSche Krankheit). Schon VmcHow hatte ferner auf den 
Befund von verkalkten Ganglienzellen aufmerksam gemacht und ihn irrtiim­
licherweise mit Kalkmetastasen in Zusammenhang gebracht. Spater erkannte 
man in ihm die Folge traumatischer Einwirkung auf die Schadelknochen, die 
zu Nekrose und sekundarer Verkalkung von Hirngeweben fiihren kann (Com­
motio cerebri, GIERKE). Doch wurden Kalkablagerungen im Gehirn (WIEDE­
MEISTER, ROTH, DUERCK, KATASE) sowie im peripheren Nervensystem (TILP, 
VERSE) bei verschiedenartigen Krankheitszustanden vorgefunden. In gewissen 
Fallen drangt sich ferner der Eindruck auf, daB Fettzellen (Lipoma petrificum), 
Knorpelzellen (Chondroma petrificum oder ossificans und im Knorpel der 
Trachealringe bei alten Leuten), Epithelzellen (verkalktes Epitheliom) oder 
Hornzellen (verkalktes Epitheliom oder in HauthOrnern wie in der Beobachtung 
von BURCKHART) eine auBergewohnliche Affinitat zu Kalk zukommen miisse, 
weil in neopIastischen Gebilden ganze Verbande dieser Zellen in anscheinend 
bevorzugter Weise der Verkalkung unterliegen. Solche Befunde sind jedoch 
nur mit sorgfaItigster Kritik zu verwerten; denn sehr oft erfolgt die Kalkab­
lagerung erst nach einer Vorbereitung des Terrains durch andere Krankheits­
erscheinungen, und es ist dann aus dem besonderen VerhaIten einer Gewebsart 
dem Kalk gegeniiber nicht eine primare Eigenschaft derseIben abzuleiten. 
SeIbst dann, wenn primare, der Verkalkung vorangehende pathologische Vor­
gange nicht wahrgenommen werden, kann die Annahme einer soIchen Moglichkeit 
nicht Ieichthin von der Hand gewiesen werden, namentlich bei Verkalkungs­
typen, bei denen in anderen Fallen, und sei es auch nur vereinzeIt, ihre Richtig­
keit bestatigt wurde. 

Eine besondere N eigung zur VerkaIkung zeigt Zelldetritus verschiedenster 
Herkunft, aber auch in Gerinnungsprodukten von BIut und Lymphe, sowie 
in Sekreten und Exkreten kann sich Kalk niederschlagen. Dabei denken wir 
an die PhIebolithenbildung, an Verkalkungen im kolloiden }'ollikelinhalt von 
Strumen (LEWANDOWSKY, GIERKE), an die sog. Kalkzylinder in der Niere. 
Letztere stellen zwar wohl zumeist kein reines Sekretionsprodukt dar, sondern 
sind groBtenteils - wie dies experimentelle Versuche (Unterbindungen, Sub­
Iimatvergiftungen bei Tieren) zeigten - aus abgestorbenen und ausgestoBenen 
Epithelien entstanden. 
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Ahnliche Prozesse liegen wohl auch der Verkalkung von Gallen-, Prostata-, 
Speichel-, Nierensteinen zugrunde und es liegt Grund vor anzunehmen, daB 
auch abgestorbene tierische Bewohner des Organismus, wie Trichinen im Kanin­
chenmuskel und Sclerostomum bidentatum in der Aorta des Pferdes (ZINSERLING) 
verkalken konnen. 

Sobald wir es mit krankhaft verandertem Gewebe zu tun haben, laBt sich 
indessen schwer entscheiden, ob die Kalkausscheidung auf eine chemische 
Affinitat des gesunden Gewebes oder nur des - auch chemisch - umgeformten 
Gewebes oder sogar nur auf ein Nachlassen bzw. Sistieren der Zelltatigkeit 
- letzten Endes wiederum chemische Veranderung - zuriickzufUhren ist. 

In pathologischen Produkten finden wir diese echte oder vorgetauschte 
Kalkaffinitat besonders haufig. Speziell bei den dystrophischen Kalkablage­
rungen stoBen wir in der Mehrzahl der FaIle auf die Angabe, der Kalkausscheidung 
seien N ekrobiose oder jettige, hyaline, kolloide, myxomatOse Degenerationsprozesse 
vorausgegangen, oder sie habe sich im Verein mit solchen Veranderungen vor­
gefunden, bzw. vorwiegend an sie angelehnt. 

IGOR REMESOW ist es gelungen vermittelst einer besonderen Versuchsanord­
nung die Bedeutung des Fettes am Zustandekommen dystrophischer Verkalkung 
darzutun. 

Er bediente sich der experimentellen Nierenverkalkung beim Kaninchen, wobei er 
die von ihm modifizierte LITTENsche Methode verwendete. Die Operation wurde jeweils 
nur an der linken Niere vorgenommen; die rechte diente der Kontrolle. Von den drei ver­
schiedenen Verfahren: 1. Einhiillung der unterbundenen Niere in das Netz, 2. LoslOsung 
der Fettkapsel und Einhiillung der Niere in einen aus zwei Bliittern des parietalen Peri­
toneums gebildeten Blindsack und 3. Entfernung der Niere von ihrem Standort und sub­
cutane Implantation auf das Muskelgewebe fiihrte nur das erste zu Petrifikation des dystro­
phisch gewordenen Organes. Bei der 2. und 3. Gruppe der Versuchstiere konnte gelegentlich 
sogar eine Abnahme des Calciums wahrgenommen werden (Mikromethode DE W AARD, 
Modifikation REMESOW) . 

.Der Autor zog aus diesen Ergebnissen den SchluB, daB das Milieu, in dem 
sich das dystrophische Gewebe bzw. Organ befindet, einen sowohl quantitativ 
wie qualitativ ausschlaggebenden Faktor fUr den VerkalkungsprozeB bedeute 
und glaubt, die Anwesenheit von Fettgewebe in diesem Milieu als unbedingt 
erforderlich fUr das Zustandekommen pathologischer (dystrophischer) Kalk­
ablagerungen anerkennen zu miissen, indem bei Fettmangel in der Umgebung 
trotz der Dystrophie keine Verkalkung eintrete. 

Unaufgeklart ist auch noch die Kalkaffinitat der Fremdkorperriesenzellen. 
Eine aktive, eigentliche A viditat ist hier immerhin sehr plausibel. W. PICK 

konstatierte die gleiche Kalk- und Eisenaviditat auch bei LANGHANSSchen 
Riesenzellen in Lupusgewebe. Auch KERL erwahnt ahnliche Befunde in Riesen­
zellen bei Lupusfallen. Er vermutet, daB Anderungen im Chemismus der Zelle 
selbst von ursachlicher Bedeutung fur die Kalkaffinitat seien. 

Jedenfalls ist aber die pathologische Verkalkung kaum ein ausschlieBlich 
aktiver - wie man aus der Bezeichnung "Kalkgier" oder "Kalkaviditat" schlieBen 
mochte -, sondern wohl haufiger ein passiver, nur durch die lokal oder allgemein 
veranderten Loslichkeitsbedingungen hervorgerufener Vorgang. Eine aktive 
Kalkansammlung kommt bei physiologischen Prozessen in Betracht. Nor­
malerweise hoheren Sauregehalt aufweisende Gewebe zeigen eine starkere 
Calciumaviditat. Erfolgt dann aber eine Schwankung nach der alkalischen 
Seite, so fallt das Calcium teilweise aus. Die Armut der Knochensubstanz 
an Zellen und die dadurch bedingte stark alkalische ortliche Reaktion Machen 
es verstandlich, weshalb daselbst unter physiologischen Bedingungen Kalk 
niedergeschlagen wird. Daneben gibt es aber im Skelet eine aktive Kalk­
speicherung, die dadurch zustande kommt, daB die Zellen den im Gewebesaft 
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gelOsten Kalk zu organischen Calciumverbindungen assimilieren (RABL). Diese 
werden dann tiber die Grundsubstanz ausgeschtittet und dort fermentativ 
zu phosphor- bzw. kohlensaurem Kalk abgebaut. Dieser Auffassung RABLs, 
daB im Skelet der Kalk mineralisch niedergeschlagen und nicht in chemischer 
Verbindung mit EiweiB vorhanden sei, stimmen auch FREUDENBERG und 
GYORGY bei; den Hergang stellen sie sich jedoch anders vor (vgl. auch 
MEYER ZU HORSTE I. c.). 

3. Organdisposition zu Verkalkullg. 
Die normale Verkalkung beschrankt sich auf wenige, entsprechend ihrer 

physiologischen Aufgabe besonders disponierte Organe. Demgegentiber werden 
pathologische Kalkablagerungen in den verschiedensten Organen angetroffen, 
und es gibt kaum ein· Organ, in dem nicht pathologische Verkalkungsvorgange 
bekannt und beschrieben sind. Aber die Disposition der Organe zu patho­
logischer Verkalkung ist eine auBerordentlich verschiedene. A priori ware man 
versucht anzunehmen, daB pathologische Kalkablagerungen vornehmlich in 
den Organen vorkommen miiBten, denen die Kalkausscheidung obliegt, also 
vor allem im Dickdarm, dann in den Nieren. Diese Vermutung ist merkwiirdiger­
weise jedoch nicht berechtigt. 1m Dickdarm ist der Befund von Kalknieder­
schlagen geradezu eine Raritat, und die die Kalkelemination zum geringeren 
Teil vermittelnden Nieren werden ebenfalls nicht tibermaBig hiiufig von Kalk­
impragnation befallen. Immerhin verfiigen wir iiber verhaltnismaBig viel zahl­
reichere derartige Beobachtungen (FROBOESE, v. KOSSA, ROEHL, u. a.), und es 
lieBen sich auch experimentell in diesem Organ, speziell durch Gifteinwirkung, 
Kalkausfallungen erzeugen. Die Erklarung fUr die Kalkablagerungen in den 
Nieren bei Sublimatvergiftung liegt in der Uberschreitung der L6slichkeits­
grenze infolge der Behinderung der Kalkausscheidung (KLEINMANN). 

Unter den am hiiufigsten der krankhaften Verkalkung anheimfallenden 
Organen figurieren das Gehirn, die Lungen und das BlutgefaBsystem (ROCKI­
TANSKY, BENNECKE). Das Herz selbst ist dabei selten beteiligt; dagegen ist 
die Verkalkung des Aortenbogens ein bekanntes Symptom. GefaBverkalkungen, 
freilich mit etwas anderer Lokalisation, sind auch durch Adrenalininjektionen 
bei Kaninchen erzielt worden anlaBlich von Experimenten, die dem Studium 
der menschlichen Atherosklerose dienen sollten (SCHEIDEMANDEL). 

Wie schwierig es aber sem kann, physiologische und krankhafte Verkalkung 
voneinander zu unterscheiden, beweist die besondere Art der Kalkablagerung, 
die man beim Erwachsenen regelmaBig im Zentralnervensystem, in der Zirbel 
und in den Adergeflechten als sog. Hirnsand nachzuweisen imstande, jedoch wohl 
zur Annahme berechtigt ist, daB diese Gebilde eigentiimlicheRiickbildungs­
produkte von Zellen und Zellderivaten reprasentieren, die ihre Funktion fUr 
den Organismus verrichtet haben und iiberfliissig geworden sind (GIERKE). 
Auf der anderen Seite liegt hier die Analogie zu den pathologischen Vorgangen 
der dystrophischen Verkalkung auf der Hand. 

Die biologischen Ursachen fUr das Zustandekommen pathologischer Kalk­
ablagerungen sind also verschiedenartig. Natiirlich miissen wir sie von den rein 
chemischen Vorgangen streng trennen. Nicht selten besteht ein Zusammen­
wirken einiger oder mehrerer ursachlicher Momente und es laBt sich, wie wir 
bei der Kalkgicht sehen werden, durchaus nicht in jedem Einzelfalle leicht 
entscheiden, welchem Faktor gr6Bere Bedeutung beizumessen ist. Unbestreitbar 
bleibt hier der Forschung noch ein weites Arbeitsfeld vorbehalten; denn selbst 
wenn einmal zahlreichere positive Untersuchungsbefunde einen besseren Einblick 
in die atiologischen Grundlagen der Kalkausfallung gewahren, ist damit die 
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Problemstellung noch lange nicht erschopft. Vor aHem wird damit in vielen 
Fallen erst der Angriffspunkt, nicht aber die Natur der Krankheit ermittelt 
und somit auch die Voraussetzung einer erfolgreichen Behandlung des Ubels 
noch nicht erfiillt sein. 

Einige weitere, die Ursachen pathologischer Verkalkungsvorgange be­
treffende Einzelheiten finden sich unter "Stoffwechseluntersuchungen" sowie 
namentlich im speziellen Teil. 

4. Formen der pathologiscben Kalkablagerungen. 
Die Kalkimpragnation beginnt gewohnlich mit allerfeinsten, staubfOrmigen 

Niederschlagen. Bei Verkalkungsvorgangen innerhalb der Zellen nimmt dieser 
Vorgang wohl fast ausnahmslos seinen Anfang im Protoplasma. Die Verteilung 
ist bald gleichmaBig, bald ungleichmaBig; allmahlich wird der ganze Zelleib 
meist in diffuser Weise von feinen, spater auch groberen Niederschlagen 
erfiillt. Zuletzt wird auch der Kern inkrustiert, der nach v. NOORDEN als 
Ultimum moriens der Verkalkung anheimfallt. FRANCKE glaubt zwar auch 
ein umgekehrtes Verhalten beobachtet zu haben, wobei die Kalkkornchen 
zuerst im Kern erschienen und erst nachtraglich auch im Protoplasma depo­
niert wurden. 

In den spateren Stadien andert sich das Bild je nach der Intensitat der 
Ausscheidung und der Art des von der Verkalkung befallenen Gewebes. So 
ergeben sich dann Konkremente verschiedenster Gestalt. Bis zu einem gewissen 
Grade bestimmend fiir die Form der Kalkablagerung ist es, ob diese von einem 
oder gleichzeitig von mehreren Punkten ausgeht. Der sog. Sand ist den Ver­
kalkungen in den Sandkorperchen im Zirbelparenchym oder in Geschwiilsten 
der Dura mater eigentiimlich. Er fand sich auch schon in Nervenhiillen peri­
pherer Nerven, in Lymphdriisen und einmal in einem entziindeten Netz (SEMI 
MEYER, ZIEGLER). Kalkgranula oder Kalkkornchen sind verschieden groBe, 
tropfartige Ausscheidungen, die den gewohnlichen Befund im Protoplasma 
aller moglichen verkalkten Zellen darstellen und besonders schon oft bei der 
Fragmentation elastischer Fasern zutage treten (DAVIDSOHN, HUBSCHMANN, 
PARI). Kornig breiige Massen entleeren sich meist aus den Tophi der Kalkgicht; 
sie finden sich weiterhin haufig in verkalkten Atheromen. Oft entdeckt man in 
einem groBeren Verkalkungsherd, Z. B. in einer verkalkten Geschwulst, gleich­
zeitig Kriimel, Kornchen, grobere Granula, lumpenformige oder zerfetzte Gebilde, 
Schollen und eigentliche Stiicke von Kalk. 

Ais Kugeln imponieren kleinste bis recht umfangreiche Kalkbildungen in 
Psammomen, Arterien-, Venen-, Gehirn- und Lungensteinen. Hierher gehoren 
auch die Spharolithen der Thyreoidea. Knotige Formen sieht man als ver­
kalkte Tuberkelknoten bei Hauttuberkulose (KRAUS, LEWANDOWSKY), besonders 
aber auch bei der Kalkgicht. Knotige Intimaverdickungen kommen bei Athero­
sklerose vor (SCHEIDEMANDEL). Die Kugeln und namentlich die Knoten ent­
halten aber meist neben Kalk mehr oder weniger reichliche geronnene Fliissig­
keit- (Blut) bzw. Gewebsreste oder entziindliche Elemente. Manchmal entstehen 
auch ganz eigenartig geformte Nierderschlage. In den Adergeflechten und 
der Zirbelscheide wurden KalkspieBe beobachtet (SEMI MEYER, EUGERT), 
Lamellen in Atheromen, plattenformige Gebilde bei GefaBerkrankungen, Kalk­
zapfen und Kalkpfropfe in Psammomen, Keile bei Milzinfarkt und in den 
Nieren. Die machtigsten Dimensionen aber erreichen die Kalkdepots bei der 
Myositis ossificans und bei der Kalkgicht. Bei letzterer wurden eigentliche 
Panzerbildungen beschrieben. 
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5. Das Schicksal der pathologischen Kalkablagerungen und ihre 
Wechselbeziehungen zum Substrat. 

Gewohnlich dauern die Ursachen, welche die metastatische, gichtische oder 
dystrophische Verkalkung hervorrufen, unbegrenzt weiter an, so daB beim 
Menschen nur selten Gelegenheit geboten ist, das in der Folge unbeeinfluBte 
Verhalten des solide niedergeschlagenen Kalkes zu studieren. Man muB damit 
rechnen, daB, wenn iiberhaupt der ausgefallte Kalk wieder abgebaut oder ab­
transportiert werden sollte, der Status durch unkontrollierbare Nachschiibe 
aufrechterhalten wird oder das progrediente Verhalten der Grundkrankheit jede 
tJbersicht verwischt. Dennoch gibt es in einzelnen Fallen Ausnahmen, und es 
eignen sich gerade die peripheren Veranderungen besonders zur Erforschung 
dieser Frage. 

Wahrend die in der Raut nur einmal und nicht in reiner Form, sondern mit 
Dystrophien vergesellschaftet beobachteten metastatischen Kalkablagerungen 
an Zahl und Dimension bis zum letalen Ende zunehmen und auch bei dystro­
phischer Kalkinkrustation hOchstens ein Stillstand eintritt, nimmt man bei 
der Kalkgicht bereits klinisch ein deutlich schubweises und wechselndes Ver­
halten wahr. Die subcutanen Einlagerungen machen nach einer mehr oder 
weniger stiirmischen Entwicklung und einem kiirzer oder langer dauernden 
stabilen Zustand haufig wieder eine regressive Phase durch, die mit einem voll­
standigen Verschwinden des Kalkdepots enden kann. In der Mehrzahl der FaIle 
wird die Riickbildung allerdings mit einer AusstoBung der Kalkmassen nach 
auBen eingeleitet. Fast ebenso haufig kommt es aber vor, daB die Tophi ohne 
Durchbruch einer allmahlich sich vollziehenden Involution anheimfallen. 

Aber auch die experimentelle Forschung zeigt, daB im Gegensatz zu friiheren 
Ansichten der in gesundes Gewebe abgelagerte Kalk einer Resorption zuganglich 
ist. TANAKA hat festgestellt, daB wasserunlosliche Salze sowohl von der Bauch­
hohle wie aus dem Gewebe resorbiert werden. Gepulvertes Calciumphosphat, 
das er in Form einer Emulsion in Leber, Niere, MHz und Muskulatur eingebracht 
hatte, war nach kurzer Zeit verschwunden. Vergleichsuntersuchungen mit 
Elfenbeinstiften, deren Gewicht vor der Implantation und nach der Reraus­
nahme bestimmt worden war, ergaben, daB ein Gewichtsverlust eintritt, woraus 
der Autor den SchluB zog, daB es sich nicht urn einen mechanischen Abtransport 
ungeloster Kalkkorner, sondern urn einen ohemisohen L6sungsprozefJ und Resorp­
tion handelte. 

Eine Parallele zu dem Versuche TANAKAS ist das Experiment HOF­
MEISTERS, der durch Einfiihrung von Calciumlactat in die Bauchhohle von 
Meerschweinchen an der vorderen Bauchwand eine ausgedehnte panzerartige 
Verkalkung erzeugte, die spater wieder vollstandig resorbiert wurde und das 
Gewebe intakt lieB. 

Verschiedene Organe scheinen, nicht in gleichem MaBe zur Resorption des 
Kalkes befahigt zu sein. Bisher nahm man an, daB dies von ihrem ungleichen, 
vom Stoffwechsel abhangigen Kohlensauregehalt herriihrt. Auch die nach Ein­
spritzung geloster Kalksalze auftretenden Niederschlage im Gewebe konnen 
verschwinden; untersuchte man die Stellen nach Verstreichen eines Zeitraumes 
von 2-3 Monaten, so war von den festen Kalkabscheidungen nichts mehr 
nachweisbar. Ahnlich steht es mit den von SCHUJENINOFF naher untersuchten 
Verkalkungen in Operationsnarben beim Menschen. Unter 24 Fallen fand er 
17mal in Laparatomienarben Verkalkung. Am intensivsten war die Kalk­
ausscheidung in der Nahe der Unterbindung der GefaBe. Am starksten ent­
wickelt war die Ablagerung am 9.-10. Tage; dann erfolgte ein Riickgang, und 
oft verschwand der Kalk wieder ganzlich. 
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Somit konnen wir heute ganz allgemein mit Bestimmtheit die Meinung 
vertreten, daB in fester Form niedergeschlagener KaIk sowohl bei physiologischen 
wie bei pathologischen Vorgangen wieder aufgelost werden kann. Beim Wechsel 
der Kalkloslichkeit im Blut vergroBern und verkleinern sich die Kalkkonkremente. 
RABL glaubt, ein Wechsel der Kalkloslichkeit im Blut stehe nicht nur im Zu­
sammenhang mit der Nahrungszufuhr, sondern auch und sogar in erhohtem 
MaBe mit vielen Nierenkrankheiten, mit dem haufigen Gebrauch narkotischer 
GenuBmittel und zahlreichen anderen Dingen, die man schon lange Zeit als 
atiologische oder verschlimmernde Momente der Arteriosklerose kenne. 

Von entscheidender Bedeutung fUr das Verhalten des abgelagerten KaIkes 
ist zweifellos das Kalklosungsvermogen des Blutes. Nach neueren Versuchen 
RABLS 8teigern Miufige Schwankungen der Blutreaktion bei reichlichem KaIk­
angebot den Kalkgehalt des Skeletes, wogegen eine dauernde Uber8iiuerung zu 
einer AU8laugung der Knochen fiihrt, auch wenn in der Nahrung kein KaIk­
mangel vorhanden ist. Bei der Rachitis und der Tetanie besteht statt des physio­
logischen Wechsels ein DauerzU8tand in der Blutreaktion, nach CZERNY infolge 
veranderter Funktionen des Gehirns; bei Rachitis (und Osteomalacie) liegt eine 
V"bersauerung des Blutes vor, bei der Tetanie ein Dauerzustand in alkali8cher 
Richtung (daher hier Kalkmangel wegen erhOhter Ausscheidung aus dem Blut). 
Besteht also das Gesetz RABLB zurecht: "Wenn in einem System die Verhaltnisse 
sich derart andern, daB keine Niederschlage in fester Form mehr entstehen 
konnen, so beginnt auch die Auflosung bereits abgelagerter KaIkniederschlage", 
dann miiBte in der Tat die bisherige Anschauung der pathologischen Anatomen, 
eine diffuse Auflosung von KaIk, eine Halisterese des Skelets, komme nicht 
vor, aufgegeben werden. 

Theoretisch ist es gewiB denkbar, daB derartige Einfliisse sich nicht nur bei 
VerkaIkung von gesundem, sondern auch von krankem und nekrotischem Gewebe 
geltend machen konnen, in letzterem natiirlich nur insoweit, als die Mumifizierung 
den Blutstrom zulaBt, d. h. doch wenigstens an den Randpartien. Am dystro­
phischen Gewebe wird sich aber immer die Gegenwirkung der andauernden und 
unveranderlichen VerkaIkungsursache bemerkbar machen. Daher werden bei 
den solitaren petrifizierten Bildungen der Raut, z. B. bei verkalkten Tumoren, 
solche EntkaIkungsvorgange offenbar nicht wirksam. DaB sie hier nicht vor­
kommen, soIl damit nicht gesagt sein. Dagegen scheint sich der Organismus 
hier noch einer anderen, fiir diese Verhaltnisse bes8er geeigneten Methode der Weg-
8chaffung des KaIkes zu bedienen, namlich vermittelst der Tiitigkeit des die 
Kalkablagerung umgebenden (hanulation8gewebes und 8peziell der Rie8enzellen. 

Bei der Frage nach der Beeinflussung des Substrates durch das Auftreten 
der KaIkinkrustationen ware zunachst festzusteIlen, welcher Zustand vor der 
KaIkablagerung Gewebsalterationen bestanden hat, sodann natiirlich auch, 
welcher Natur und Ausdehnung alliallige primare Alterationen waren. Dariiber 
wissen wir etwa folgendes. 

Aus den VerkaIkungsvorgangen am normalen Knochen lernen wir, daB die 
Verkalkung der Intercellularsubstanz das Leben des Gewebes weder aufhebt 
noch zu beeintrachtigen braucht. Das gesunde Gewebe diirfte demnach bei 
KaIkniederschlagen in die Intercellularsubstanz nicht ohne weiteres abgetotet 
werden. Bei metastatischer Verkalkung der Arterien konnen die Kerne der 
Muskelfasern innerhalb der Kalkinfiltration vollkommen erhalten sein. 

Anders steht es bei den dY8trophischen VerkaIkungsprozessen. Bei diesen 
hat man es in der Regel mit bleibenden geweblichen Veranderungen zu tun, 
zu denen sich die KaIkablagerungen nachtriiglich hinzugesellen. Das die Kalkherde 
umgebende Gewebe verhalt sich nur selten indifferent. Sehr bald werden 
Wech8elbeziehungen zwischen den Kalkherden und ihrer N achbarschaft angebahnt; 
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sie kommen einerseits dadurch zustande, daB die chemischen Qualitaten der 
Kalkdepots die Anregung dazu geben, andererseits dadurch, daB die Ablagerungen 
als Fremdkorper empfunden werden. 

Bei fast allen Formen von pathologischen Verkalkungen entsteht in deren 
Umgebung eine entziindliche Reaktion von verschiedener Intensitat. Diese 
Veranderungen sind am deutlichsten in der Umgebung der Kalkausfallungen 
metastatischer und gichtischer Verkalkung. Sie bestehen in einer Ansammlung 
von Rundzellen, in denen die Lymphocyten meistens vorwiegen. In der Lunge 
laBt sich hii.ufig ein Exsudat in den begrenzenden Alveolenlumina erkennen. 

Vielfach ist nun freilich behauptet worden, die entziindlichen Alterationen 
gehen der Kalkausscheidung voran, und die Anhanger der parasitaren Theorie 
fUr das Zustandekommen gewisser peripherer Kalkablagerungen, so MILIAN 
u. a., sind natiirlich sogar zu dieser Annahme gezwungen. Soweit wir zu be­
urteilen vermogen, sind indessen die Entziindungserscheinungen haufig eine 
Falge der Kalkausfallung, und dafUr sprechen auch die experimentellen Er­
fahrungen. In den bereits erwahnten Versuchen KATASEB mogen zwar die 
hochkonzentrierten Kalklosungen schon var der festen Kalkauscheidung eine 
Entziindung ausgelOst haben; doch diirfte eine solche Versuchsanordnung nicht 
dem pathologischen Geschehen entsprechen. 

Beinahe regelmaBig trifft man um die subcutanen dystrophischen Petri­
fikationen herum einen bindegeweblichen Balg, der nicht nur den Verkalkungs­
herd, sondern die ganze dystrophische Bildung abschlieBt. 1m Inneren findet 
man in der Umgebung der Verkalkungszentren haufig entziindliches Granulations­
gewebe, das kalkhaltige Fremdkorperriesenzellen in wechselnder Zahl enthii.lt. 

Herkunft und Bedeutung der Riesenzellen um pathologische Verkalkungs­
vorgange bildeten den Gegenstand einer umfangreichen Diskussion. Die meisten 
lassen sie aus den Endothelien der Blut- und LymphgefiiBe bzw. serosen Deck­
zellen (BORST, MURAKAMI), andere aus fixen Bindegewebszellen hervorgehen; 
ihre Bildung s:>ll durch Zellverschmelzung erfolgen. Ihre Zahl und Verbreitung 
ist verschieden. In ganz frischen Kalkdepots findet man sie sparlicher als um 
altere Herde. N ur selten werden sie vollstandig vermiBt. Auffallend groB ist 
mitunter die Zahl der eingeschlossenen Kerne. Einen ganz kolossalen Kern­
reichtum (bis 70) erreichten sie in einem FaIle MANASSEs. 

1m Aufbau entsprechen die Riesenzellen dem Typus der Fremdkorperriesen­
zellen. Ihre phagocytare Rolle steht heute auBer Frage. Man schreibt ihnen 
auch amoboide Eigenschaften zu. Ihre Aufgabe besteht darin, die Kalkherde 
abzubauen und zu resorbieren. Nach F. und E. MARCHAND soIl die Starke der 
Riesenzellenbildung umgekehrt proportional der Resorptionsfahigkeit des 
betreffenden Fremdkorpers sein; doch gibt es von dieser Regel zahlreiche Aus­
nahmen (STIEDA). 

Dementsprechend trifft man denn auch im Zelleibe dieser Gebilde haufig 
gut darstellbare Kalkgranula (FRANCKE). Nebenbei finden sich aber auch 
mannigfache andere Einschliisse vor, so verhornte Epithelzellen (BECHER, 
PETERSEN, SCHWARZ), Fettsaurenadeln und rhombische Cholesterintafeln 
(JOANNOVICS, MANASSE), strahlige Korper (IwANzOFF), zerfallene elastische 
Fasern (SSUDAKEVITSCH), Leukocyten (MANAssE). 

Von einem auffallig gegensiitzlichen Verhalten der Riesenzellen spricht 
DOESSEKKER in denjenigen Fallen, wo die Bildung von Riesenzellen quasi als 
Durchgangsstadium bei der Verkalkung erscheine. N ach STIEDA und PERTHES 
gehe der VerkalkungsprozeB dabei wahrscheinlich so vor sich, daB in unmittel­
barer Nahe der kleinsten GefaBe eine abnorme Proliferation von Bindegewebs­
zellen stattfinde, welche in Riesenzellen iibergehen, die ihrerseits hyalin dege­
nerieren und verkalken. Wahrend zumeist also die Kalkaufnahme in den Riesen-



380 o. NAEGELI: Kalkablagerungen. 

zellen als ein aktiver Vorgang aufgefaBt werden muB, wiirde demnach auch eine 
passive Verkalkung vorkommen. 

Nicht ganz selten kann man feststellen, daB namentlich altere Kalkherde 
durch Knochensubstanz ersetzt werden. Dieser eigenartige ProzeB scheint in 
der Raut und im Unterhautzellgewebe ebenso haufig vorzukommen wie an 
inneren Organen. Er beschrankt sich aber fast ausschlieBlich auf die dystro­
phischen Verkalkungen (s. verkalkte Epitheliome). Es sind vorwiegend verkalkte 
Tumoren, in denen Verknocherung angetroffen wird. Die Knochenbildung geht 
vom Bindegewebe aus; meist laBt sich einwandfrei ermitteln, daB keinerlei 
Beziehungen zum normalen Knochensystem bestehen. Dasselbe gilt von den 
Verknocherungen in Narben (Linea alba), SchuBwunden und von den Reit­
und Exerzierknochen. Osteoblasten und Osteoclasten sind also Zellformen, 
deren Entstehung nicht nur an Periost und Endost gebunden ist, sondern die 
auch aus dem Bindegewebe irgendeines Organes hervorgehen konnen (M. B. 
SCHMIDT). Eingeleitet wird der Vorgang durch Vortreiben von Sprossen eines 
lockeren Bindegewebes mit Lymphocyten und zahlreichen diinnwandigen 
BlutgefaBen. Dieses durchwuchert die Kalkmassen, bildet Buchten und Gange, 
an deren Wande gewohnIich durch Osteoblasten Tela ossea abgelagert wird. 
Die so entstandenen heterotopen, meist winzigen Knochenpartikelchen unter­
scheiden sich durch ihr weiteres Verhalten, durch den Wechsel in An- und Abbau, 
in keiner Weise vom Skeletknochen. 

6. Die Rolle des Eisengehaltes bei Verkalkungsvorgangen. 
Mehrfach ist in kalkhaltigem Gewebe die Anwesenheit von Eisen entdeckt 

worden. Dieser Befund wiederholt sich so haufig, daB eine gewohnIiche Koinzi­
denz kaum glaubwiirdig erscheint, um so weniger als er bei anderen krankhaften 
Vorgangen, mit Ausnahme von Blutungen, in der Regel fehlt. In der Tat kann 
man beim Eisen, das nach STOLZNER iiberhaupt eine starke Mfinitat zu Schwer­
metallen besitzt, von einer eigentlichen Kalkgier sprechen. 

Auf die interessanten Beziehungen zwischen Kalk- und Eisenablagerung 
in den Geweben haben insbesondere die Untersuchungen von R. SCHNEIDER, 
GIERKE und SCHMORL die Aufmerksamkeit gelenkt. Es wurde festgestellt, 
daB verkalkte Gewebe nicht selten die Berlinerblau- oder die Schwefelammonium­
reaktion ergeben, sofern dieselbe unter gewissen Kautelen angestellt wird. 
Die Untersuchung muB am frischen oder geharteten Objekt ohne vorherige 
Entkalkung vorgenommen werden; vorherige Saurebehandlung vereitelt die 
Reaktion, weil das Eisen gelost wird. 

SCHMORL, der die Untersuchungsergebnisse GIERKES bestatigte und er­
weiterte, gab der Auffassung Ausdruck, es komme dem Eisen bei der Knochen­
bildung eine groBe physiologische Bedeutung zu, indem die Impragnation des 
vorerst kalklos angebildeten Knochens mit Eisensalzen gleichsam die Beize 
fUr die nachherige Ablagerung von Kalkverbindungen darstelle. Eine ahnliche 
Deutung gab ROB. SCHNEIDER seinen Befunden an niederen Tieren - Wiirmer, 
Krustazeen, Mollusken, Fische, Amphibien -, die in eisenhaltigen Medien, 
besonders Wasser und Schlamm, leben und ganz regelmaBig Ablagerung von 
mikrochemisch nachweisbarem Eisen in gewissen Geweben aufweisen. Er 
vertritt die Meinung, daB das Eisen einerseits der Festigung schiitzender Teile 
- Schalen - diene, andererseits im Knochen- und Zahngewebe eine bessere 
Bildung der Kalksalze ermogliche. 

BEST und ORTH verzeichneten ebenfalls positive Eisenreaktionen; ORTH 
glaubt indessen, das Eisen stamme von Blutungen, und es sei ihm keine weitere 
Bedeutung zuzuerkennen. 
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Eine neue Wendung schienen dieser Frage dann die Mitteilungen HUECKS 
zu geben, der nachzuweisen vermochte, daB Artefakte bei der Praparation zu 
Tauschungen fiihren konnen. Er zeigte, daB Eisen aus nicht ganz einwandfreien 
Fixier- und Hartungsfliissigkeiten yom Untersuchungsobjekt resorbiert werden 
oder selbst aus dem Glas stammen kanne, in dem sich das Praparat und die 
Konservierungsfliissigkeit langere Zeit befanden. HUECK und NOEssKE haben 
daher anfanglich dem in Verkalkungsprozessen vorgefundenen Eisen jede vitale 
Bedeutung abgesprochen, wahrend SUMITA und bald hernach auch ELIASCHEFF 
unter Ausschaltung dieser allgemein anerkannten FehlerqueUen Befunde er­
hoben, welche beweisen, daB dem Eisen bei der normalen Ossifikation sowie bei 
pathologischen Knochenneubildungen beim Menschen eine gewisse Bedeutung 
zukommt, und daB es auch bei pathologischen Verkalkungen intra vitam vor­
gefunden werden kann. Bemerkenswert ist jedenfalls, daB, wenn auch nicht 
bei allen Tierspezies (ELIASCHEFF), bei hoheren Tieren und beim Menschen 
das Eisen bei der normalen Skelet- und pathologischen Knochenneubildung 
vielfach als V orlaufer der Kalkablagerung in Erscheinung tritt und nach GIERKE 
u. a. bei Feten und Neugeborenen vorwiegend im Bereiche der fortschreitenden 
Ossifikation, an Stellen, die unmittelbar vor der Verkalkung stehen, oder die 
jiingste Kalkablagerung zeigen, lokalisiert ist. In dem MaBe, wie der Kalkgehalt 
zunimmt, verschwindet das Eisen. Die Reaktion faUt nach der Diaphyse hin 
negativ aus und liiBt sich bei alteren Kindern und Erwachsenen uberhaupt 
nicht auslosen. 

In ahnlicher Weise wurden auch bei pathologischem Geschehen Beziehungen 
zwischen Eisen und Kalk nachgewiesen, so speziell bei Rachitis und bei Osteo­
malacie. Die Befunde der Forscher sind aber nicht ubereinstimmend, und ihre 
Interpretation lautet noch recht verschieden. 

AuBerhalb des Skeletes ist der Eisengehalt bei physiologischen und patho­
logischen Verkalkungsvorgangen noch weit weniger konstant. GIERKE und 
ELIASCHEFF konnten Eisen in inkrustierten Zotten von retinierten Placenten 
nachweisen, erzielten jedoch durchwegs negative Resultate bei verkalkten Throm­
ben und Kalkablagerungen in Geschwiilsten und anderen dystrophischen Ver­
kalkungen, auch wenn die Untersuchung im Beginn der Verkalkung statthatte. 
Andere Autoren erzielten dagegen eine positive Eisenreaktion in einer verkalkten 
anamischen Infarktbildung in der Milz, in zentroacinaren Verkalkungsherden 
der Leber und in Metastasen eines Psammosarkoms (K. DOEssEKKER). 

Die von GIGON beschriebene Eisenkalkung enthielt das Eisen vorwiegend 
in der Wandung der mittelgroBen und kleinen arterieUen und venosen GefaBe 
neben minimalen Spuren von Calcium im Gegensatz zu einem hohen Gehalt 
an Alkalien, Kalium und Natrium. 

Anhanger der SCHMORLschen Theorie wurden sich naturlich mit dem Einwand 
behelfen konnen, es finde sich das Eisen mitunter in einer im Gewebe fest ge­
bundenen, maskierten, dem mikrochemischen Nachweis nicht zuganglichen 
Form, womit BEST rechnen zu mussen glaubte. Unzweifelhaft wird aber Eisen 
in Kalkablagerungen auBerhalb des Knochengerustes selten angetroffen. 

Eine Ausnahme bildet wohl aber das elastische Gewebe, dem allen Anschein 
nach gleichzeitig eine groBe Affinitat zu Kalk und zu Eisen zukommt. In den 
Fallen von KOCHEL und BITTROLFF bestand eine Koinzidenz von Eisen- und 
Kalkimpragnation der elastischen Fasern der BlutgefaBe und Alveolenwandungen 
der Lunge bei Stauungsinduration bzw. perniziOser Anamie, RONA fand sie 
in der Haut bei Lupus eisenhaltig, SCHUPPISSER in der Milz. 

Zu einer elektiven Inkrustation mit Eisen und teilweise nachtraglicher 
Kalkaufnahme der Gitterfasern in den retroperitonealen Lymphdrusen war 
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es in einer Beobachtung SCHUPPISSERS bei allgemeiner Hamochromatose ge­
kommen. 

Angesichts des heutigen Standes unserer Kenntnisse glauben wir uns der 
Auffassung M. B. SCHMIDTS anschlieBen zu mussen, wonach bei den dystrophi-
8chen Verkalkungen die Eisenimbibition der Kalkinkrustation nicht als not­
wendige Vorbereitung vorangeht, sondern vielmehr gewisse lokale Ernahrungs­
storungen die Gewebe gleichzeitig zur Eisen- und Kalkaufnahme fahig machen. 
Soweit wir sehen, wurde die Anwesenheit von Eisen auch bei den metastatischen 
und gichtischen Kalkablagerungen in und unter der Haut niemals ermittelt. 
Freilich wurden verhaltnismaBig wenig FaIle daraufhin untersucht. Indessen 
durften die experimentellen Forschungsergebnisse unseren Standpunkt recht­
fertigen, indem die Eisenreaktionen sowohl in einer durch Arterienligation wie 
in einer anderen durch Sublimatintoxikation erzeugten Verkalkung bei Kaninchen 
negativ ausfielen (GIERKE). 

Sehr haufig findet man umschriebene kleinere und groBere Herde von 
starksten Eisen- und Kalkablagerungen in der Milz bei zahlreichen Splenome­
galien. Sie schlie Ben sich an die Arterien an und machen haufig den Eindruck 
von Infarkten. Auch sie sind von einer bindegewebigen Kapsel umgeben. Der 
innere Kliniker von Sienna, GAMNA, hat 1923}24 besonders darauf hingewiesen 
und darin eine besondere Krankheit, Splenogranuloma siderotic a , gesehen. 
Sie sind schon fruher (1905) von GANDI beschrieben worden und in letzterer 
Zeit ganz unabhangig von GANDI von einer Reihe von deutschen Autoren, 
jedoch als unspezifische Veranderungen (LuBARSCH, CHRISTELLER). Seit einigen 
.Jahren werden diese GANDI-GAMNA-Herde auf eine Aspergilluserkrankung 
der Milz zuruckgefiihrt (NANTA und PINOY). In sehr eingehenden Erorterungen 
hat sich P. EMIL WEIL in Paris auf Grund eines groBeren Milzmaterials dieser 
Auffassung mit Entschiedenheit angeschlossen. 1927 haben dann ASKANAZY 
und sein SchUler SCHWEIZER fur agyptische Splenomegalien, wenn auch mit 
einiger Reserve, die Aspergillosisnatur dieser Milzerkrankung gleichfalls ver­
treten. ASKANAZY hatte schon fruher "Faden" in diesen Milzen gefunden, die er 
jetzt als Myzelien bezeichnet. Aspergilluskulturen aus diesen Milzen sind dreimal 
bei NANTA und PINOY und zweimal bei WEIL positiv ausgefallen. GAMNA u. a. 
lehnen aber die Deutung dieser Faden als mit Eisen und Kalk inkrustierte 
Myzelien ab und sprechen von der wohlbekannten, auch sonst vorkommenden 
Eisen- und Kalkinkrustation mit Fragmentation von Bindegewebsfasern. 

Die Frage, ob hier wirklich eine neue Milzkrankheit vorliege, steht zur Zeit 
sehr im V ordergrunde des Interesses. Fremdkorperriesenzellen phagocytieren 
die Fragmente (GAMNA), wahrend namentlich WEIL von Aspergilluskopfen 
und Sporen spricht. 

Trotz der engen Beziehungen dieser enormen Milzen mit der Leber (Pfortader) 
sind solche Herde bisher nie in der Leber gefunden worden, wohl aber in einem 
Falle in den Lymphdriisen im Hilus der Milz. Ich konnte mich von der Natur 
dieser Herde an 3 Fallen (der medizinischen Klinik Zurich) von erfolgreich ope­
rierten Megalosplenien uberzeugen. Es ist interessant zu verfolgen, wie hier 
ganz ahnlich wie bei der Kalkgicht die Auffassung von der parasitaren Ursache 
der Krankheit eine Wandlung durchmacht. 

7. Chemie der pathologischen Kalkablagerungen. 
Es ist langst bekannt, daB sowohl beim Menschen als auch bei Wirbeltieren 

das Calcium in der Verbindung mit Phosphorsaure und mit Kohlensaure domi­
niert, und zwar besteht eine so weitgehende GesetzmaBigkeit in der Verteilung 
der Calciumphosphate Ca3(P04)2 und -Carbonate CaC03, daB bei der normalen 
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Kalkablagerung im Knochen von einem festen Verhaltnis gesprochen werden 
kann. So setzt sich der Knochenkalk aus 85-90% Calciumphosphat und 
15-10% Calciumcarbonat zusammen. 

Dieses Verhiiltnis scheint sich im allgemeinen auch auf pathologische Ver­
anderungen zu iibertragen. Genaue Untersuchungen von WELLS haben ergeben, 
daB in Verkalkungsherden von tuberkulosen Drusen des Rindes, bei menschlicher 
Tuberkulose, in einem verkalkten Strumaknoten und in einem verkalkten 
menschlichen Thrombus sich diese tJbereinstimmung bis in die auch bei der 
physiologischen Verkalkung vorkommenden Schwankungen verfolgen laBt 
und nebenbei noch ungefahr dieselbe Menge Magnesiumhposphat, urn 1-1,75% 
herum, wie in der Knochenasche nachgewiesen werden kann. 

Nachpriifungen von verschiedener Seite bestatigten die Angaben von WELLS 
in der Hauptsache. KISCHENSKY, PARI u. a. stellten in den Lungen umfangreiche 
Ablagerung von phosphorsaurem Kalk fest. 

Von weiteren Kalkverbindungen sind namentlich noch die Kalkseifen zu 
erwahnen, die bei Verkalkungen des Fettgewebes, bei verkalkten Atheromen 
und Xanthomen zustande kommen und eine Ausnahme von der Regel bilden. 
Eine vereinzelte Angabe ist der Befund von Sulfaten, den MOREL-LAVALLEE 
neben Phosphaten und Carbonaten in Verkalkungen der Haut erhob und diese 
Erscheinung auf eine Verbindung des Calciums mit dem stets auf der Haut 
vorhandenen Schwefel zuriickfiihrte. Der Gehalt an Kalkseifen, die neben 
phosphorsauren und kohlensauren Salzen auftreten, kann bis 30% betragen; 
er scheint jedoch nicht konstant zu bleiben, sondern sich im Laufe der Zeit 
zugunsten der Phosphate und Carbonate zu verandern. BLASCHKO und GUMPERT 
erklaren den chemischen Hergang in den von ihnen beschriebenen verkalkten 
Scrotalxanthomen in folgender Weise. Die aus den Cholesterinfettsauren frei­
gewordenen Fettsauren verbinden sich mit dem Kalk des Elutes oder der Gewebs­
fliissigkeiten zu Kalkseifen; nachtraglich werden dann die Fettsaureradikale 
durch die der Kohlensaure und der Phosphorsaure ersetzt. 

1m allgemeinen diirfte aber, den experimentellen Ergebnissen KLEINMANNS 
entsprechend, aus dem iibersattigten Serum fast stets festes Calciumphosphat aus­
fallen. In der Folge wird dann jedoch wie bei Animpfungsversuchen mit ter­
tiarem Calciumphosphat ein Vorgang angeregt, der das haufige Auftreten und 
gelegentliche alleinige Vorkommen von Calciumcarbonat erklart, eine Aus­
tauschabsorption der festen Phase Calciumphosphat mit der in der Losung 
vorhandenen Carbonation. Daher kann bei der gleichen Affektion zu verschie­
denen Zeiten ein verschiedener Befund hinsichtlich der Zusammensetzung 
der ausgefallten Kalksalze erhoben werden. Allerdings entsprechen die V 01:­
gange, die sich bei pathologischem Geschehen im menschlichen Organismus 
abspielen, kaumdurchwegs denjenigen des Experimentes. Es scheint, daB der 
ProzeB der Austauschabsorption nicht ausnahmslos eingeleitet wird, oder auch 
fruhzeitig zum Stillstand kommt. 

Immerhin aber macht sich die Tendenz zu einer normalen Einstellung im 
Verhaltnis zwischen den beiden hauptsachlichsten Verbindungen bemerkbar. 
Dieses Bestreben ist iibrigens durch die Befunde bei den experimentellen Ver­
kalkungsversuchen von WELLS einerseits und TANAKA andererseits bestatigt. 
Bei Implantation von Kalkseifen in die Peritonealhohle von Kaninchen (WELLS) 
zeigte sich eine allmahliche Umwandlung in Phosphate und Carbonate. Feste 
Ablagerungen, die durch intraperitoneale und durch intramuskulare Injektion 
von Calciumacetat erzeugt wurden (TANAKA auf Veranlassung HOFMEISTERS), 
bestanden im wesentlichen aus Calciumphosphat. Yom gleichen Autor in den 
Tierkorper eingefiihrtes Phosphat nahm Carbonat und umgekehrt Carbonat 
Phosphat auf, wobei immer ein Ausgleich nach dem Standard verhaltnis 
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angestrebt wurde. Nach HOFMEISTER ist die Erklarung fiir dieses eigentiim­
liche Verhalten in der annahernd konstanten Zusammensetzung der Kalksalze 
in den Gewebsfliissigkeiten zu suchen. 

Mit Ausnahme der in Lipomen und Fettgewebe abgelagerten Kalksalze 
bestehen die cutanen und subcutanen Kalkablagerungen ebenfalls aus phosphor­
und kohlensaurem Calcium, gleichviel in welcher Form die Ausfallung auch 
erfolgt sei (breiige oder feste amorphe Massen, krystallinische Gebilde). Eine 
genauere Priifung verdienen vielleicht nur noch die in Atheromen vorkommen­
den Verkalkungen. 

In bezug auf die proportionelle Zusammensetzung dagegen gewinnt man bei 
einem "Oberblick iiber die Verkalkung in der Cutis und Subcutis zunachst den 
Eindruck, daB obige Regel zahlreiche Ausnahmen erfahrt. THIBIERGE und 
WEISSENBACH betonen sogar (1911), das Vorwiegen der Carbonate oder ihr 
aU8schliefJliches Vorkommen sei so haufig festgestellt worden, daB es hervor­
gehoben zu werden verdiene. Diesem Standpunkte konnen wir uns nicht in 
vollem Umfange anschlieBen. Vor allem muB beriicksichtigt werden, daB bis 
zu KOSSAB Arbeit nur das Calciumcarbonat dem mikrochemischen Nachweis 
zuganglich war (M. B. SCHMIDT) und der Nachweis der Phosphate sich auf die 
chemische Analyse grofJerer Objekte beschrankte. Wie bei den iibrigen Ver­
kalkungen in Weichteilen kann also auch bei den Kalkablagerungen in der Haut 
aus den alteren Angaben, die auf Grund mikroskopischer Untersuchungen 
nur vom Nachweis von Carbonaten sprechen, nicht auf das Fehlen der Phosphate 
geschlossen werden. 1m iibrigen gibt es auch friihere Mitteilungen iiber exakte 
Gesamtanalysen, aus denen die stark iiberwiegende Beteiligung der Calcium­
phosphate hervorgeht. Ich zitiere hier einige in der These von BAYLE (1905) 
aufgefiihrte FaIle. 

Die frische Substanz enthielt auf 100 berechnet bei: 
1. RENoN und DUFOUR: Wasser 54,43. Organische Substanzen 20,35. Calcium 

phosphoricum 19,29. Calcium carbonicum 3,44. Verlust und nichtdosierte Sub­
stanzen 2,54. 

2. PROFICHET: Wasser 40,0. Organische Substanzen 14,04. Calcium phos­
phoricum 40,62. Calcium carbonicum 4,08. Verlust und nichtdosierle Sub­
stanzen 1,26. 

3. CHENANTAIS (das Objekt befand sich zuvor in Alkohol): Organische 
Substanzen 86,44. In Wasser lOsliche Salze 1,60. Calcium phosphoricum 9,27. 
Calcium carbonicum 2,11. Eisenoxyd 0,56. 

4. BAYLE: Wasser 20,75. Organische Substanzen 6,40. GelOste Salze 2,00. 
Calcium phosphoricum 55,60. Calcium carbonicum 15,00. 

Weiterhin gibt CHELIUS (1835) bereits an, daB in den von ihm untersuchten 
Kalkkonkrementen in freien isolierten Kalkablagerungen - scheinbar ohne 
Zusammenhang mit Gewebsdystrophie, aber nicht ausgesprochene Kalkgicht -
hauptsachlich phosphorsaurer Kalk vorgelegen habe. Denselben Befund mit 
nur Spuren von kohlensaurem Kalk neben phosphorsaurem Ralk erhob DAL­
RYMPLE (1843) in einer erbsgroBen dicht untereinander verklebte Epitheizellen 
enthaltenden Geschwulst in der Nahe des Tarsalknorpel des oberen Augenlides. 

Wir haben uns bemiiht, an Hand der in der neueren Literatur niedergelegten 
Angaben festzusteIlen, ob vielleicht bei den verschiedenen Formen der Kalk­
ablagerungen in der Haut Ungleichheiten in bezug auf die Verteilung der Phos­
phate und Carbonate in mehr oder weniger gesetzmaBiger Weise vorliegen soUten. 
Doch sind die Hinweise in jeder Hinsicht, namentlich auch betreffend die Art 
des Nachweises in der groBen Mehrzahl der FaUe so ungeniigend, daB man zu 
keinerlei SchluBfolgerungen berechtigt ist. Vielfach haben sich die Autoren auch 
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seit V. KOSSA mit den alten Methoden begniigt; noch haufiger wurden die 
Kalkbestandteile iiberhaupt nicht weiter differenziert. 

Nach einer Angabe von PERTHES fand sich in einem verkalkten Epitheliom 
besonders phosphorsaurer und weniger kohlensaurer Kalk vor. Einen ahnlichen 
Befund erhob FRANCKE in einem Atherom, wahrend ich selbst in verkalkten 
Epitheliomen und Atheromen vorwiegend kohlensauren Kalk nachwies. 

Nur bei der Gruppe der zur interstitiellen Calcinosis der Kalkgicht gehorenden 
Beobachtungen, von denen zahlreiche mit Sklerodermie vergesellschaftet waren, 
figurieren verhaltnismaBig viele chemische Erorterungen. Soweit ich den Auf­
zeichnungen entnehmen konnte, handelte es sich hauptsachlich oder um reine 
Calciumphosphatbildung in folgenden Fallen: FIOCCOE MINASSIAN, FOCK 
(56,65% bei 17,15% Carbonat nebst etwas Eisen), JEANNE, LEVY, MATsuDA 
(68,61 % Phosphat und 14,96% Carbonat), VALLETTE, in der alteren Beobachtung 
von MAROTTE (1877), MOREL-LAVALLEE, PERNET (mit Sklerodermie), PON­
TOPPIDAN (mit Sklerodermie), STAEHELIN, WOLFF (80%, von ASCHOFF unter­
sucht). 

Calciumcarbonate und -phosphate in meist nichtprazisiertem prozentualem 
Verhaltnis fanden sich bei DUNIN, FERNET und NAHAN, GILBERT und POLLET, 
GILCHRIST und STOKES, LEXA, MEMMESHEIMER, MOSBACHER, OLIVER, SAMAJA, 
RIEHL, WILDBOLZ. Vorwiegend oder ausschlieBlich kohlensaurer Kalk endlich 
scheint vorgelegen zu haben bei DIETSCHY (mit Sklerodermie), LEWANDOWSKY 
(nur Spuren Phosphat), LICHAREW, L6wENBACH, MESCHTSCHERSKI (mit Sklero­
dermie), STRADIOTTI (mit Sklerodermie), TANNENHAIN, THIBIERGE, SPILLMANN 
und WEISSENBACH (mit Sklerodermie), WEBER. 

Demnach gestattet wohl auch die alleinige Beriicksichtigung dieser Gruppe 
der Rautverkalkungen noch keineswegs auf ein Uberwiegen der Carbonate 
in ihrer Zusammensetzung zu schlieBen. Auffallend sind aber die hier wieder­
gegebenen Feststellungen gewiB. Wenn den Ermittelungen anderer Autoren 
hinsichtlich der Verhaltnisse an inneren Organen allgemeine Giiltigkeit zukommt, 
miiBte man von einer Sonderstellung der Zusammensetzung der Kalksalze 
bei Verkalkungen der Raut und der unter ihr liegenden Gewebe sprechen. An 
eine spater sich noch vollziehende Umwandlung zu denken widerstrebt uns, 
da bei den vorgenommenen Untersuchungen zumeist eine viele Jahre lange Dauer 
der Affektion zu verzeichnen war. Um so mehr aber muB uns der anscheinend 
widersprechende Befund verwundern, als gerade bei der Kalkgicht noch mehr 
als bei den ortlichen Verkalkungen in Geschwiilsten usw. ahnliche Erhebungen 
erwartet werden konnten wie bei den Kalkinkrustationen an inneren Organen. 

8. Einteilnng der pathologischen Kalkablagerungen. 
Obschon wie bei vielen pathologischen Vorgangen auch bei den krankhaften 

Kalkablagerungen jeder Einteilungsversuch gewissen, mitunter selbst sehr 
betrachtlichen Schwierigkeiten begegnet, erweist sich die Aufstellung von 
verschiedenen Krankheitstypen und -formen der Kalkablagerungen als ent­
schieden berechtigt. Wohl wissen wir, daB es manchmal sogar schwer zu sagen 
ist, wo die physiologische Verkalkung aufhOrt und die pathologischen Vorgange 
beginnen. Wir denken dabei natiirlich in erster Linie an die durch Altersvorgange 
bedingten Abniitzungserscheinungen und Ernahrungsstorungen im Gewebe 
verschiedener Organe, die zu Kalkimpragnation fiihren konnen, sowie an Ver­
kalkungen und Verknocherungen in der embryologisch und anatonisch dazu 
pradisponierten Stiitzsubstanz. Es liiBt sich auch nicht verschweigen, daB 
unter den verschiedenenFormen der pathologischen VerkalkungenKombinationen 
und Ubergange vorkommen, die eine bestimmte Zuteilung erschweren oder 
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gar verunmoglichen. So gibt es neben Fallen, bei denen Abweichungen von der 
gesetzmaBigen Anordnung der Kalkablagerungen der metastatischen Form 
die Entscheidung der Zugehorigkeit zu dieser Gruppe in Frage stellen, auch solche, 
die wir zunachst als Kalkgicht anzusprechen geneigt sind, die indessen so wesent­
liche Gewebsdystrophien oder andere Besonderheiten aufweisen, daB berechtigte 
Zweifel entstehen konnen. Es spiegelt sich darin nur zu aufdringlich die Un­
vollkommenheit der Forschung auf dem ebenso interessanten wie schwer zu­
ganglichen Gebiete. Nichtsdestoweniger heben sich vor unserm Auge einige 
klinisch und anatomisch so gut charakterisierbare Krankheitsbilder ab, daB 
das Bedurfnis einer systematischen Einteilung gewiB nicht rein didaktischen 
Motiven entspringt. Am gebrauchlichsten sind die Einteilungen von ASCHOFF 
und diejenige von M. B. SCHMIDT. 

Dem Vorschlage ASCHOFFS folgend konnen die pathologischen Verkalkungs­
vorgange in 3 Hauptgruppen unterschieden werden: 

I. Kalkrneta,stasen. 
II. Calcinosis universalis. 

III. Rein ortliche Kalkablagerungen. 
Diese Einteilung laBt sich auch fur dermatologische Verhaltnisse anwenden; 

H. W. SCHULTZE, KERL u. a. haben sie ihren AusfUhrungen zugrunde gelegt. 
Auch M. B. SCHMIDT anerkennt 3 Typen der pathologischen Verkalkung; 

da ihm aber ein besonderes pathogenetisches Einteilungsprinzip vorschwebt, 
faBt er die Kalkmetastasen und die seines Erachtens ebenfalls allein auf Stoff­
wechselstorungen basierende Calcinosis universalis - die der von ihm als Kalk­
gicht bezeichnetenAffektion entspricht - zu einer Hauptgruppe enger zusammen. 
Diese unterscheidet er von einer 2. Hauptgruppe, den durch gewebliche Ver­
anderungen bedingten dystrophischen Verkalkungen, welche sich in ihrem U mfange 
mit den rein ortlichen Kalkablagerungen ASCHOFFS decken. Ob die Kalk­
metastasen und die Kalkgicht derart homogene Krankheitstypen seien, daB 
man sie zweckmaBig als Reprasentanten einer einheitlichen Gruppe, der durch 
Kalkstoffwechselstorungen hervorgerufenen Kalkablagerungen bezeichnen kann, 
darf man wohl bezweifeln. Ich halte die beiden Krankheiten fur unter sich 
fast ebenso verschieden wie jede einzelne von der dystrophischen ("rein ort­
lichen") Form. Einmal sind Ursache und Angriffspunkt des Leidens unbe­
stritten bei Kalkmetastasen und Kalkgicht grundsatzlich ungleich; dann aber 
erscheint es mir hochst fraglich, ob bei der Kalkgicht nicht doch eine unerkannte 
lokale, dystrophische Komponente mitwirkt. Ich werde mich uber diesen Punkt 
noch etwas ausfuhrlicher bei der Pathogenese der Kalkgicht (spezieller Teil) 
auBern. In der folgenden Besprechung werde ich aber trotz dieser Bedenken in 
ahnlicher Weise wie M. B. SCHMIDT, unterscheiden, weil der Eindruck einer 
allgemeinen Kalkstoffwechselstorung bei der Kalkgicht wie bei den Kalk­
metastasen gegenuber den bis jetzt bekannten primaren lokalen Gewebs­
dystrophien uberwiegt. 

Somit ergibt sich fUr uns folgende Einteilung der pathologischen Kalk­
ablagerungen im Organismus: 

I. Durch allgemeine Kalkstoffwechselstorungen bedingte Kalkablagerungen: 
IA. Durch Erhohung des Serumkalkspiegels hervorgerufene Kalkablage­

rungen = VrncHowsche Kalkrneta,sta,sen. 
IB. Durch Veranderungen der Kalkloslichkeitsverhaltnisse verursachte Kalk. 

ausscheidungen ohne obligate Kalkvermehrung im Blut = Kalkgicht. 
II. Durch infolge umschriebener, lokaler Gewebsdystrophien entstandene 

lokale Veranderungen der Kalkloslichkeit bewirkte Kalkdepots = dystrophische 
Verkalkungen. 
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Anhang. In der Arbeit von DOEssEKKER hatten wir die Gewebsmetaplasie als eine 
besondere Ursache der Kalkablagerung hervorgehoben und die metaplastische Verkalkung 
als einen Haupttypus der metaplastischen und der dystrophischen Verkalkung gleich· 
gestellt. Unter Gewebsmetaplasie verstehen wir allgemein die Umwandlung eines Gewebes 
in ein anderes mit morphologisch und funktionell verandertem Charakter. Diesem Vorgang 
sind Deckepithelien und die Sttitzsubstanz unterworfen (BORST, ASOHOFF). Bekannt ist 
die Entstehung von Knorpel und Knochen aus gewohnlichem Bindegewebe. Die Meta· 
plasie vollzieht sich dabei im wesentlichen in indirekter Weise, indem nach ASCHOFF die 
metaplasierende Zelle zunachst eine Regeneration und hernach eine Umdifferenzierung 
erfahrt. Der durch Metaplasie entstandene Knochen ist hiiufig atypisch gebaut ("rudimen. 
tares", "osteoides" Gewebe), besitzt indessen in den meisten Fallen geflechtartigen oder 
lamellosen Knoohen mit Markraumen, oft mit regularem blutbildendem Mark. Solch 
metaplastischen Knochen findet man - wie DOESSEKKER anfiihrt - in den allerverschie­
densten Organen und Geschwiilsten, z. B. bei der Heilung von Knochenbriichen, in Chorioidea, 
Sklera, Pia und Dura mater, im Endokard, in Herzlappen, in pleuritischen Schwarten, in 
diffuser, verastelter und tuberoser Form in der Lunge, in Lymphdriisen, in strumosen 
Schilddriisen, in Tonsillen, in den Muskeln bei Myositis ossificans progressiva, in den Nieren, 
Nebennieren, Ovarien, Tuben, Hoden, Nebenhoden, Magen, Leber, in der Haut (speziell 
in Narben), endlich im Stroma der verschiedensten Geschwiilste: Fibromen, Lipomen, 
Cnondromen, Cavernomen, Carcinomen, Psammomen, Sarkomen. Auf Grund reiflicher 
Uberlegung hielt ich es fiir zweckmaBig, die metaplastisohe Verkalkungsart als besondere 
Gruppe wieder fallen zu lassen. Wohl wiirde uns die Aufstellung einer solohen Gruppe die 
Einreihung gewisser, zum Teil nooh ungeniigend erforsohter Vorgange erleichtern, so die 
scheinbar spontane Entstehung von Kalk- und Knoohenbildung in der Linea alba, dieselben 
Vorgange nach Traumen oder wiederholten meohanisohen Irritationen (Kalk und Knoohen 
in Narben, Exerzierknoohen), dann die Bildung von Kalk und Knochen in entziindlichen 
Produkten und endlich auoh das Krankheitsbild der Myositis ossificans. Andererseits muB 
aber jedem Einteilungsprinzip eine einheitliche Betraohtungsweise zugrunde liegen. Von 
diesem Grundsatz weicht die Darstellung DOEssEKKERB ab, indem sie Ursaohen und Art 
der Verkalkung einander parallel stellt. Die Unterscheidung einer metastatisohen und einer 
dystrophisohen Form erfolgte unter Beriioksichtigung der allgemeinen und der lokalen 
Kalklosliohkeitsverhaltnisse, wogegen die Aufstellung der Gruppe der metaplastischen 
yerkalkung von anatomisch-biologischem Gesiohtspunkte ausgeht. AuBerdem wiirde die 
Ubersioht der Darstellung duroh Aufnahme des Begriffes der metaplastisohen Form daduroh 
nooh mehr gefahrdet, daB sehr haufig Kombinationen von dystrophisoher und metaplasti­
scher Verkalkung vorkommen, besonders bei Tumoren, und eine Trennung dieser beiden 
Gruppen allzu oft unmoglich wiirde. Unter den von DOEssEKKER aufgezahlten Beispielen 
von metaplastischer Verkalkung sowie Verknooherung finden sioh denn auoh in der Tat 
sogar mehrheitlioh FaIle, bei denen die Metaplasie mit aller Evidenz dystrophisohen Altera­
tionen ihre Entstehung verdankt, und es soheint mir, sofern wir nur den Begriff der Dystro­
phie eine anatomisch-biologisohe Fassung geben, nioht zu gewalttatig zu sein, wenn wir 
die metaplastische in der dystrophischen Form aufgehen lassen. Es sind nur versohwindend 
wenige Beispiele vorhanden, die dagegen zu Bedenken AnlaB geben. 

Spezieller Teil. 

I. Ristorischer Riickblick iiber Befnnde von Verkalkungen 
in der Raut, heterotope Knochenbildnng und ossifizierende 

Tumoren bis zu Beginn des zwanzigsten Jahrhunderts. 
Sohon in den friihesten medizinisohen Sohriften finden sich Aufzeiohnungen von Krank­

heitsfallen, aus denen wir sohlieBen kiinnen, daB Kalkablagerungen in den Weiohteilen 
oder heterotope Knoohenbildung vorlagen. In seinem Buohe von den .. widernatiirliohen 
Gesohwiilsten sprioht GALEN sohon vom Vorkommen von "Steinen". Ahnliche Angaben 
maoht RHAZEs, der Steine in Absoessen feststellte. 

Der erste, der uns genauere Mitteilungen zuriicklieB, war jedoch J. KENTMANN (1565), 
Arzt in Dresden. Er berichtet iiber 12 FaIle, darunter iiber Beobaohtungen von Steinen 
in einem Steatom am Sohenkel, in den Fingern und in den Zehen. 

Naoh den Uberlieferungen von M. DONATUS konnte Prof. VICTOR TRINOAVELLA in 
Padua um die Mitte des 16. Jahrhunderts nooh nioht entsoheiden, ob die harte Masse 
in einem AbsoeB Stein oder Knoohen war. DONATUS selbst fand mehrfaoh "Steine" in 
Absoessen. 

25* 
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Von weiteren Aufzeichnungen sind diejenigen von v. PLATER (1680), GROENEVELT, 
(1686), ABR. VATER (1741) und VOIGT (1762), zuerwahnen. Wirvernehmen hierbereits, daB 
aus Geschwiilsten vereinzelte, bei gichti8chen Personen oft zahlreiche sog. TU//8teine (Tophi) 
und Calculi entfernt wurden: prazisere Angaben fehlen. Von A. PARE erfahren wir, "daB 
FALLOPIA in Atheromen neben Raaren und Fasern "knocherne Schuppen" konstatierte. 
PARE gibt auch an, daB man in Steatomen oder Talgcysten bisweilen harte und steinige 
Korper finde, andere Male kleine Knochen und hahnenkrallenahnliche Gebilde. Weniger 
klare Angaben enthalten die Mitteilungen von BORELLI, SAOHS, v. LEWENHEIMB und die 
Ephemeriden. A. G. RICHTER (1780) und A. COOPER (1820) erzahlen von Tumoren, die 088i­
/iziert waren. Sonst wird in alteren Veroffentlichungen noch nicht streng zwischen Ver­
kalkung und Verknocherung unterschieden. 

Die meisten Autoren begniigten sich jedoch mit der Feststellung und Beschreibung 
des Vorkommnisses, ohne den Versuch zu machen, das Wesen dieser Bildungen zu erforschen. 

FRED. SLARE, von der Royal Society in London, ein Chemiker, war es, der als erster 
die Steine des menschlichen Korpers einer chemischen Untersuchung unterwarf (1683). 
Ihm gelang es festzustellen, daB diese Steine, die am ehesten in Beziehung zu den Knochen 
stehen, sich von diesen dadurch unterscheiden, daB Knochen nicht so leicht wie sie durch 
gewohnliche Sauren, mit Ausnahme von Salpetersaure, angegriffen werden. Die "Steine" 
haben ein geringeres spezifisches Gewicht als Knochen und keine so feste Textur. 

Etwas spater, 1741, gelangte BOERHAAVE zu ahnlichen Schliissen wie SLARE. MEOKEL 
unterschied entziindliche Steine von nichtentziindlichen, welch letztere einfache Anhau­
fungen von eitrigen Teilen des Korpers seien, die mit Rilfe des natiirlichen Leims, welcher 
sich in der Lymphe findet, zusammengehalten werden: eine noch unrichtige Interpretation 
einer guten Beobachtung! 

Demgegeniiber nimmt ELLER (1754) an, daB steinige Konkretionen durch Eintrocknen 
des Blutes entstehen, nachdem dasselbe seine Lymphe habe austreten lassen. W. BRmI­
FIELD (1773) stellt endlich seine Auffassung folgendermaBen dar. In einer gewissen Periode 
des Lebens enthiilt das Blut reichlich erdige und kalkige Partikelchen behufs Verknocherung. 
Aber auch nach dieser Zeit kann dies vorkommen, und dann sucht die Natur sich derselben 
als Exkremente zu entledigen. Er unterschied Kalkmassen (Calculi), Steine (Stones) und 
kno~p.ige Massen (boney substances). 

Uber den genaueren Sitz dieser Gebilde orientiert die altere Literatur schlecht. Man 
suchte jeweils die Raut zu erweichen, bis der Inhalt sich. entleerte. Es war dann aber nicht 
mehr festzustellen, ob der Rautstein in oder unter der Raut gesessen hatte, und ob er selb­
standig vorhanden war oder nur den Inhalt eines Abscesses oder einer Geschwulst bildete_ 
Letzteres war nach WILOKENS wohl am haufigsten der Fall. 

1m Jahre 1834 publizierte G. RICHTING einen ganz auBergewohnlich interessanten Fall, 
den wir heute wohl zur (peripheren) Kalkgicht rechnen diirfen. Es handelte sich urn einen 
Mann, der beinahe vo1l8tandig mit einer 8teinigen Haut, wie Zement bedeckt war. Schmerzen 
bestanden nicht, nur Spanngefuhl und fast vollstandige Insommnie. Die Krankheit hatte 
sich rapid im Laufe von 6 Monaten entwickelt. 

Sonst nicht bekannt sind nach WILOKENS Beobachtungen, wieCHELIUs(1835) beschrieb, 
wonach eine einfache Verkalkung der Raut, bzw. direkte Ablagerungen von Kalkmassen 
ins Unterhautzellgewebe ("Zellgewebssteine") vorlagen. 

Bei einem Fall befand sich eine solche Bildung in der Stirnhaut, in einem andern am 
WangennasenwinkeL 

RAYER (1835) erwahnt in Talgdriisen vorkommende Steinbildungen. 
In einem walnuBgroB gewordenen Knoten am Raise einer Frau wies KRIEG (1840/42) 

Kohlensaure, Kasesaft und fettige Materie nacho 
Die erste Abbildung von Kalk8teinen findet sich 1843 in dem "leone8 di8tologieae patho­

logicae" von J. VOGEL: die Verkalkungen hatten sich in der Scrotalhaut gebildet. 1m 
gleichen .Tahr wird von J. DALRYMPLE ein Fall von Kalkablagerung des Tarsalknorpels 
des oberen Augenlids besprochen. 

Einen damals noch auBergewohnlichen Fall bespricht auch FLEOLES (1846). Er fand 
Konkretionen in der Umgebung der Gelenke. Auch den Lymphbahnen entlang folgten 
diese Ablagerungen: sie enthielten Kalk. 

1851 entfernte AUVERT auf der Wange einer 18jahrigen Bauerin eine ganseeigroBe Fett­
ge8chwul8t mit einem groBen Konkrement, das phosphorsauren Kalk enthielt, und FOERSTER 
und CRUVElLHIER berichten ungefahr urn die gleiche Zeit von ahnlichen Befunden. 

Als der erste Autor, dem das Verdienst gebiihrt, sich mit diesen Fragen eingehender 
befaBt zu haben, muB WILKENS (1858) genannt werden. Ihm verdanken wir auch eine 
literarische Zusammenstellung der einschlagigen FaIle von Verkalkungen und Verknoche­
rungen seit GALEN. 

Von anderen namhaften Autoren wie VIROHOW, LANOEREAUX, LABONHERE, RINDFLEISOH, 
CORNlL und RANVIER wird dem Rautorgan bei Besprechung der Verkalkungsvorgange nicht 
gebiihrende Beobachtung geschenkt. Wahrend LANOEREAUX sich damit begniigt, auf die 
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Neigung des Bindegewebes zur Verkalkung hinzuweisen, akzeptieren die beiden letztgenannten 
Forscher nur eine Calcifikation des Knorpels, obwohl sie das Vorkommen von phosphor­
sauren Kalkkonkrementen in Cysten erwahnen. 

Sodann weisen TRll:LAT (1872) und OVION (1879) auf Falle von inkrustierten Neu­
bildungen der Haut hin. 

Erst MALHERBE und CHENANTAIS machten sich aber daran, das Gesamtgebiet einem 
griindlichen Studium zu unterziehen, und ihrer Feder entstammen eine Reihe wertvoller 
Mitteilungen aus den Jahren 1880-85. Von da an wird nun aber dem Problem der Kalk­
ablagerung in der Haut- und Unterhaut vermehrte Aufmerksamkeit zuteil, was sich in einer 
bemerkenswerten Zunahme der einschlagigen Literatur in den zentraleuropaischen Landern, 
besonders Deutschland, Frankreich, der Schweiz und l>sterreich, kundtut. 

Viel sparlicher sind die Publikationen iiber pathologische VerknOcherungen. In den 
alteren Veroffentlichungen wurde auch nicht streng zwischen Verkalkung und Verknocherung 
unterschieden. Der Befund von OTTO (1814) ein Knochenstiick in der Wange eines 18jahrigen 
Madchens, ist zweifelhaft, und iibrigens spater, 1830, vom Autor selbst widerrufen. 

Nicht naher untersucht sind die erbs-haselnul3grol3en Knoten im Corium der Scrotal­
haut, von denen J. VOGEL (1841) 150 bei einem seiner Patienten zahlte, und die kohlen­
sauren und phosphorsauren Kalk enthielten. Hochstwahrscheinlich handelte es sich nicht 
urn Osteome. Ich weise auf mehrfache ahnliche Befunde aus der neueren Zeit hin, speziell 
auf die von BLASCHKO und GUMPERT beschriebenen verkalkten Scrotalxanthome. 

Von KEILLER (1843) stammt eine Mitteilung, nach der die Hautdecke eines Neugeborenen 
verdickt, verhartet und stellenweise in knochenartige Substanz umgewandelt war. 

Dann fand H. MEYER (1861) bei einer alten Frau 6 aus Knochensubstanz bestehende 
Tafeln im Granulationsgewebe der Umgebung eines syphilitischen Ful3geschwiirs. Auch 
hier sind gewisse Zweifel gestattet. Vielleicht hestand hier Kalkgicht, die gerade in dieser 
Lokalisation Anlal3 zu Verwechslung mit syphilitischen Geschwiiren gab. 

Einwandfrei ist eher der eine Fall von WILCKENS (1858). Bei einem an Gicht (!) leiden­
den Mann konnten an verschiedenen Stellen der Haut im ganzen 16 Hautsteine von Erbsen­
bis Haselnul3grol3e entfernt werden. In fast allen war Knochen vorhanden, in einigen 
Knorpel und Knochen deutlich ineinander iibergehend. ROKITANSKY gibt 1861 in seinem 
Lehrbuche die Schilderung einer langlich-runden, gelblichen, hockerigen, unebenen Knochen­
platte von ungefahr Talergrol3e, welche in einer Narbe am Rumpf entstanden war, eine 
Erscheinung, der wir auch spater wieder begegnen werden, und die experimentell nach­
geahmt wurde. 

VIRCHOW (krankhafte Geschwiilste) beschreibt zahlreiche, etwa hirsekorngrol3e Knoten 
in der Gesichtshaut eines 28jahrigen Mannes, in deren Umgebung eine ziemlich breite, 
ganz elfenbeinerne, kaum geschichtete Knochenrinde mit sparlichen, parallel angeordneten 
Knochenkorperchen vorhanden war; im Innern dagegen befand sich eine rundliche oder 
buchtige Hohle mit blasigem Inhalt. Er fal3te diese Bildungen als Atherome mit verkalktem 
Inhalt oder verknochertem Pericystium auf. Ein Gegenstiick hierzu bildet der Fall von 
CORNIL und RANVIER (1882). 

Dann folgt die eingehende Besch~!libung von SELZER aus der BILLROTHschen Klinik 
(1886). SELZER kann aber iiber die Atiologie der Knochenstiicke nichts aussagen. 

Bei einem 6jahrigen Madchen, das WARREN COLEMAN untersuchte, war ein Drittel der 
Plantarhaut eines Ful3es verdickt, und die vierte Zehe zeigte eine auffallende GroBen­
zunahme. IR die diffus verdickte Haut waren Knoten eingelagert. Die Aff~.ktion solI sich 
innerhalb 31/ 2 Jahren entwickelt haben. Mikroskopisch fanden sich aIle Ubergange von 
Bindegewebe in echtes Knochengewebe. 

Sehr rasch entstanden ist die Knochenbildung in der Aponeurose einer erst 3 Wochen 
alten Laparotomienarbe, woriiber ASKANAZY" anlaBlich der Verhandlungen der Pathologen­
gesellschaft in Aachen 1901 referierte. 

Gleichzeitig 2 Mitteilungen verdanken wir CONDITT (1901), der in einem FaIle zahlreiche 
Knochenplattchen im subcutanen Bindegewebe eines wegen Gangran der FuBsohle, im 
anderen wegen Ulcus cruris amputierten Beines vorfand. 

VOERNER (1906) spricht von einer Mischgeschwulst an der Haut des linken Nasen­
fliigels, bei der das Knorpelgewebe an einzelnen Stellen in Knochenbildung iiberging. 

Eine Sonderstellung wurde von vielen Autoren (namentlich DARIER, L. BROCQ) den 
von POIRIER, CHIARI (1907) u. a. beschriebenen Bildungen eingeraumt, wobei bei alten 
Leuten an der Vorderseite der Tibia im subcutanen Fettgewebe herdweise Verkalkung und 
VerknOcherung auftritt. CHIARI berichtete iiber 6 solche FaIle und fiihrte die Verkalkung 
und die darauf folgende Verknocherung auf chronische Veranderungen in der Wandung 
der arteriellen Gefaf3e zuriick, die in den einzelnen Teilen des Fettgewebes Erniihrungs­
stOrungen hervorriefen . 

.Ahnlich wie VIRCHOW und CORNIL und RANVIER glaubte SCHAFFER (1907), daB das 
von ihm im Corium der normalen Kopfhaut eines jungen Mannes entdeckte Knochenstiick 
von einer atheromatosen Talgdriise herstamme. 
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W. KOCH (1907) machte den Versuch, das Vorkommen der multiplen miliaren Osteome 
VIRCHOWS auf vergleichend·anatomischem Wege zu erklaren, indem er dabei auch daran 
erinnerte, daB bei einem ausgestorbenen Riesenfaultier, dem Gryphotherium, ii.hnliche 
Befunde erhoben wurden. Ebenso verglich er die von ihm selbst beschriebenen Knochen­
und Knorpelklotze in der Haut der Regio temporo-parietalis und occipitalis mit Analoga 
aus der Tierreihe. 

Bei den 3 Beitragen STRASSBERG8 (1911) handelt es sich im ersten FaIle urn Knorpel­
und Knochenbildung in einer 21/2 Monate alten Laparatomienarbe. 

Bei der zweiten Beobachtung lag ein spongioses Knochenstuck in der varicOsen Haut 
des linken Unterschenkels und endlich hatte STRASSBERG Gelegenheit, ein Knochenstuck 
zu untersuchen, das in der Galea aponeurotica des Schiideldaches einer 60jahrigen Frau ent­
standen war. Auf diese vorzuglich beschriebenen FaIle wird noch zuruckzukommen sein. 

Die Knochenbildung im Stroma der verkalkten Geschwillste ist schon langt als ein 
sekundiirer Vorgang erkannt worden und hat daher bis zur Besprechung durch STRASS­
BERG (1911) uber heterotope Knochenbildungen in der Haut, keine spezielle Wurdigung 
erfahren. Man achtete mehr auf die Bestimmung der Geschwulst als auf den Verknoche­
rungshergang selbst. 

Ausdrucklich erwahnt wurde die Knochenbildung freilich in zahlreichen Arbeiten (vgl. 
auch historischen Teil bei den verkalkten Epitheliomen). Ein Unikum ist die in der Histoire 
de l'academie royale de Paris 1754 niedergelegte Beobachtung. Am Halse eines Neu­
geborenen fand sich eine Geschwulst, die ein Geburtshindernis darstellte. Der Tumor war 
zweimal groBer als der Kopf des Kindes, zerplatzte und enthielt viel Blut und einige Stucke 
einer knorpeligen und knochernen Masse. Die Wande der Geschwulst waren von einer 
Verlangerung der Haut gebildet, wodurch eine Tasche entstanden war. Gegen die Mitte 
der Tasche befand sich ein groBer Knochen von der Form einer schlecht geformten Schadel­
basis. Wahrscheinlich haben wir es hier mit einer MiBbildung zu tun; die Annahme eines 
verknocherten Riesenangioms oder einer Mischgeschwulst liegt wohl ferner. 

A. G. RICHTER (urn 1780) und A. COOPER (1820) erwahnen ebenfalls Tumoren, deren 
Stroma ossifiziert war. Nach ihrer Meinung waren es Balggeschwulste. 

Unentschieden ist die Frage, wo die beiden aus ossi/izierten Epidermiszellen zusammen­
gesetzten Tumoren untergebracht werden konnen, die GLUGE (1841) am Kinn einer 
Wascherin vorgefunden hat. Vielleicht gehoren sie zu den verkalkten und verknocherten 
Epitheliomen. 

Die von BRUNS (1854) beschriebene machtige, uber 10 Pfund schwere, kopfgroBe Ge­
schwulst in der Kopfhaut eines 80jahrigen Mannes rubrizierte VIRCHOW bei den diskonti­
nuierlichen, periostalen Exostosen, wogegen HEINECKE ihn den Fallen LUCKE8 gleichsetzte 
(vgl. unten). 

Ein verkalktes Epitheliom steUt der Fall von WILCKENS (1858) dar, bei dem Stroma 
in Knochengewebe ubergegangen war, wahrend die Epithelien verkalkten. 

LUCKE (1863) fand zwei kleine Geschwiilste bei einer 40jahrigen Frau, eine am Nacken, 
eine am Kieferwinkel; er fUhrte sie auf "Entstehung epithelialer Herde im subcutanen 
Bindegewebe" zuruck, die in "ziemlich vorgeschrittenem Stadium der Epithelien" ver­
kalken, wahrend das Bindegewebe verknochert. 

In der Literatur figurieren diese Tumoren zumeist unter dem Namen Atherome - z. B. 
bei KLEBS (1869) dessen eigene Beobachtung nicht verwertbar ist -, obschon der Autor 
selbst sie nicht fUr Atherome hielt. Auch ich mochte ruckhaltlos der Auffassung STRASS­
BERGS beipflichten, der sie zu den verkalkten Epitheliomen zahlt. Die polygonal begrenzten 
Epithelien waren in Form von Pla;ttenepithel nebeneil}~nder gelagert und weder durch 
Behandlung mit Salzsaure, noch mIt Chloroform oder Ather vollstandig aufzuhellen. In 
einer spateren Veroffentlichnng LUCKE8 aus dem Jahre 1869 ist eine stecknadelkopfgroBe 
verknocherte Bildung beschrieben, die einer unverkalkten Atheromcyste anhing. 

Sicher zu den verkalkten Epitheliomen (vgl. dort) wurden wir heute auch den 13 : 16 mm 
groBen verkalkten und verknocherten Tumor rechnen, den SOKOLOWSKY aus der Wange 
eines 20jahrigen Madchens exstirpierte. Es lag ein Epitheliom mit regressiver Metamorphose 
wegen mangelhafter Ernahrnng vor. 

Eine ganze Reihe verkalkter und verknocherter Geschwulste der Haut sind weiterhin 
in den Arbeiten von MALHERBE und CHENANTAIS (1881 und spater) niedergelegt. Die 
Verfasser bezeichneten sie als "Epitheliomes calcifies des glandes se baces" . 

MALHERBE hatte die Meinung vertreten, es gehe der groBte Teil der Hautsteine aus 
gewucherten und cystisch entarteten Talgdrusen hervor, wogegen UNNA und STRASSBERG 
eine verschiedenartige Genese in Betracht ziehen. 

Fernerhin betrifft auch der Fall HUTCHINSONS, ein kleiner Tumor Yom Vorderarm 
eines alteren Mannes (1890 in der Pathol. Soc. in London demonstriert), mit Sicherheit 
ein verkalktes Epitheliom. HUTCHINSON hatte diese Bezeichnung nur wegen der Gut­
artigkeit der Neubildung abgelehnt. 
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1m gleichen Jahre konnte PILLIET in der Soc. anatomique de Paris einen Mann und 
eine Frau mit verkalkten und verknocherten Epitheliomen der Schlafe bzw. der Augen. 
braue vorfiihren. 

H. CHIARl fand 1891 ein ringformiges Knochenstiickchen in einer geborstenen Haarbalg. 
cyste, umgeben von etwas Granulationsgewebe. 

Bedeutsam ist der Fall von THORN (1898) der bei einem 4 cm : 4 cm verkalkten und 
verknocherten Epitheliom einen direkten, durch einen harten Strang der Tumormasse 
hergestellten Zusammenhang mit der Epidermis nachweisen konnte. Ein von JOANNOVICS, 
1901, untersuchter Tumor yom Nacken einer 30jahrigen Frau wird yom Verfasser als 
Atherom (Epidermoid) bezeichnet. 

Zu wenig ausfiihrlich ist die Beschreibung eines 8 Jahre bestehenden Epithelioms der 
Wange mit Verkalkung und Verknocherung, das CORNIL (1904) beobachtet hatte. 

Als eine direkte Metaplasie will GLASER (1909) die Knochenbildung aufgefaBt wissen, die 
er in einem suprafascicularen Angioma cavernosum des Vorderarmes studierte. TIber 
vorausgegangene Verkalkung oder iiber Residuen ehemaliger Blutungen ins Gewebe ver· 
nimmt man in diesem FaIle nichts. 

In einem 4 mm im Durchmesser messenden Gebilde auf der Ellbeuge eines jungen 
Madchens fand SEHRT (1910) Verkalkung und Verknocherung und Knochenmarksbildung 
in den Kalkmassen. SEHRT diagnostizierte die Veranderung als Dermoidcyste. 

Endlich sind die wertvollen Beitrage STRASSBERGS (1911 und 1913), zu erwahnen, namlich 
ein Fall mit einem einfachen oder zwei zusammengesetzten verknocherten Epidermoiden 
der behaarten Kopfhaut, zwei verkalkte verknocherte Epitheliome und ein ossi/izierendes 
Chondrom. 

Dieser historische Uberblick iiber die zahlreichen Veroffentlichungen von 
Fallen von Kalkablagerung in die Raut und Subcutis entlarvt ein Bild der 
Verworrenheit, wie man es kaum auf. einem anderen Gebiete der Medizin bis 
in die jiingste Zeit hinein noch antra£. Man braucht sich nicht dariiber zu wundern, 
daB die Autoren iiber den Ausgangspunkt der Kalkablagerungen nicht einig 
wurden, da ihren Untersuchungen vielfach ganz heterogenes Material zugrunde 
lag. Rautsteine bedeuteten eben sowohl verkalkte und verknocherte Tumoren 
wie gichtische und andersartige Kalkablagerungen. Erst die Forscher der letzten 
Jahrzehnte, unter ihnen besonders ASCHOFF, M. B. SCHMIDT, BROCQ, DARIER, 
JADASSOHN und seine SchUler, KERL, MURAKAMI, STRASSBERG, THBIERGE, 
WEISSENBACH haben es unternommen, den Knauel zu entwirren und etwas 
Ordnung aus diesem Chaos herzustellen. Aber auch heute herrschen vielfach 
noch falsche Vorstellungen iiber Fragen vor, die eigentlich als abgeklart 
betrachtet werden diirfen. 

II. Die einzelnen Formen der Kalkablagerung. 
1. Metastatische Kalkablagerungen. 

a) Allgemeines. Ais Kalkmetastasen beschrieb VIRCHOW (1855) pathologische 
Kalkniederschlage, die bei Abbau von Knochensubstanz an einzelnen inneren 
Organen auftreten. Die Ursachen fiir die Zerstorungsvorgange am Skelet 
sind dabei ganz heterogener Art, z. B. Caries, Geschwulstbildung, Traumen. 
Spater hat man gesehen, daB auch Krankheiten der hamopoetischen Organe, 
speziell Leukamien, zu Knochenabbau fiihren konnen. Die Auswahl der von 
der Kalkinkrustation ergriffenen Organe ist eine beschrankte. Besonders haufig 
werden Lunge, Magenschleimhaut, BlutgefafJe und Nieren einbezogen; gelegent. 
Hch wird auch eine Beteiligung des Rerzmuskels - sogar isolierte Erkrankung 
desselben -, der Darmschleimhaut oder der Leber vorgefunden. Weitaus am 
haufigsten befallt indessen die Veranderung die Lungen, nachstdem den Magen. 
Es gibt demnach fiir die Kalkablagerung zweijellos pradisponierte Organe, unter 
denen die Haut nicht jiguriert. Nur selten ist aber das Bild insofern ein voll· 
standiges, daB samtliche bevorzugte Organe sich am KrankheitsprozeB beteiligen, 
meist ist es nur das eine oder das andere, oder es sind gleichzeitig einige. Zu dem 
Bilde der VIRcHowschen Kalkmetastase gehort auBerdem eine Nierenerkrankung. 
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Gewohnlich handelt es sich urn eine parenchymatose oder amyloide Degeneration, 
seltener urn eine Schrumpfniere. Ein kausaler Zusammenhang zwischen Kalk­
ablagerung und Nierenleiden bei Knochenschwund ergibt sich einmal daraus, 
daB das Zusammentreffen dieser 3 Komponenten so gut wie regelmaBig beob­
achtet wird, andererseits aber aus der Tatsache, daB offenbar die Zerstorung 
von Knochensubstanz allein fUr das Zustandekommen der Metastasen nicht 
geniigt, indem selbst hohe Grade von Knochenzerstorung ohne Nierenkrankheit 
nicht zu Kalkablagerungen in den genannten Organen fUhrten. Die Rolle der 
Nierenerkrankung beim Auftreten von Kalkmetastasen erklarten VrncHow 
und nach ihm andere Forscher so, daB dadurch eine Insuffizienz der Kalk­
ausscheidung bedingt werde, die bei der infolge der Resorption des Skelet­
kalkes vorhandenen Kalkiiberladung des kreisenden Blutes den Ausschlag zur 
Kalkausfallung in den Weichteilen gebe. 

Diese Erklarung von der Bedeutung des Nierenleidens beim Zustandekommen 
der Kalkmetastasen muBte spater fallen gelassen werden, nachdem durch die 
Untersuchungen HOFMEISTERS gezeigt worden war, daB das Ausscheidungs­
organ "ai' e;ox~'V fUr Kalksalze nicht die Nieren, sondern der Dickdarm dar­
stelle, und unter normalen Verhaltnissen yom Colon etwa 90% des Kalkes aus­
geschieden werde. 

AuBerdem bemerkt M. B. SCHMIDT, daB Kalk sogar durch die kranke Niere 
ausgeschieden werde, indem in den Markkanalchen Kalkzylinder festgestellt 
wurden, und der Kalkgehalt des Leichenharns kaum hinter dem Durchschnitt 
zuriickblieb. 

Nach HOFMEISTERS Darstellung ware die Erklarung dafiir, daB der Kalk als 
tertiares Phosphat in einer die Loslichkeitsgrenze wasseriger Losungen iiber­
schreitenden Menge vorhanden ist, darin zu suchen, daB das Calcium im Blut­
plasma in einer Adsorptionsverbindung mit kolloidalem EiweiB steht und 
durch dieses vor dem Ausfallen gehindert wird. So lag SCHMIDT der Gedanke 
nahe, verbreitete Kalkabscheidungen im Korper unter dem Gesichtspunkt der 
Storung des physikalisch-chemischen Gleichgewichtszustandes zu betrachten, 
wie sie fUr die feste Ausscheidung des Cholesterins der Galle und der Harnsaure 
des Harns geltend gemacht worden ist. Fiir diejenigen FaIle, wo keine Kalk­
iiberladung durch Knochenresorption (s. u.) in Betracht kommt, glaubte daher 
SCHMIDT an eine Veranderung der Loslichkeitsbedingungen, die durch Nephritis 
mit Hydrops und durch andere unbekannte Ursachen, nicht aber durch Gewebs­
dystrophie hervorgerufen werden konne. In dieser Richtung - nicht als Hinder­
nis bei der Kalkausscheidung - miiBte also die Bedeutung der chronischen 
Nephritis gesucht werden, die nach ERBENS eine "Verwasserung des Serums" 
und auch nach OSWALD eine Verdiinnung des Blutes und damit infolge EiweiB­
verarmung eine Herabsetzung der fallungshemmenden Wirkung fiir Calcium 
herbeifiihrt. 

Wenn ASCHOFF (1902) zu dem Begriff der Kalkmetastase eine "herabgesetzte 
Vitalitat bestimmter, alsdann verkalkender Gewebsbezirke" fordert, so ent­
fernt er sich von der urspriinglichen, diese Frage noch nicht beriihrenden Fassung 
VrncHows, und heute kann diesem Postulat nicht mehr beigepflichtet werden. 
Es ist namlich erwiesen, daB die in erster Linie genannten Organe, Lungen und 
Magenschleimhaut auch unter normalen Verhaltnissen bei vorhandener Knochen­
und Nierenerkrankung mit Kalk inkrustiert werden. Gerade deshalb trennt 
ja M. B. SCHMIDT die Kalkmetastase von den dystrophischen Verkalkungen. 

Genaue mikroskopische Untersuchungen sowie die absolute GesetzmiiBigkeit 
in der Lokalisation der Kalkablagerung, namentlich in der Magenschleimhaut, 
ergaben in der Regel morphologisches Intaktsein der bei der metastatischen 
Verkalkung typisch beteiligten Organe. 
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Demnach besitzen diese Organe eine physiologische Pradisposition zu patho­
logischer Verkalkung und zeichnen sich dadurch anderen Organen oder Geweben, 
beispielsweise der Haut gegenuber durch diese Eigenschaft aus. Da sie Siiure­
abgeber sind, entsteht in ihnen (vgl. Ursachen usw.) eine erhohte Gewebealkales­
cenz, wodurch die Vorbedingungen fUr die feste Ausfallung von Kalksalzen 
geschaffen werden. 

Die Ermittlung dieser chemischen Grundlage fUr das Zustandekommen von 
Kalkdepots war eine der wichtigsten Errungenschaften in der Erforschung der 
normalen und der pathologischen Verkalkungsvorgange. Sie bildet das Binde­
glied zwischen beiden, indem das entscheidende Moment in beiden Fallen die 
Gewebsreaktion darstellt. Physiologische Lebensprozesse fUhren also dann eine 
Calciumausfallung herbei, wenn das Gewebe - meist durch Abgabe von Sauren­
aktiv saurearm oder alkalisch wird; bei krankhaften Vorgangen, in absterbendem 
oder nekrotischem Gewebe, werden die gleichen Vorbedingungen dadurch her­
gestellt, daB infolge des verminderten oder aufgehobenen Stoffwechsels der 
Sauregehalt der Zellen nicht mehr hinreicht um die Kalksalze in Losung zu 
halten. M. B. SCHMIDT zeigte, daB in der Magenschleimhaut sich die Kalk­
ablagerung fast ausnahmslos auf das Stroma der Drusenschicht beschrankt, 
die Drusen aber nicht in der ganzen Lange, sondern nur etwa 2/3 derselben be­
gleitet, namlich in demjenigen Abschnitt, welcher die Belegzellen, also die 
Salzsaurebildner enthalt. Es wird der Fundus des Magens befallen, d. h. der 
Teil, der Salzsiiure bildet. Auch schon fruher hatte ASKANAZY fur den Magen 
und die Nieren auf die Alkalescenzzunahme als das Bestimmende fUr die Kalk­
ausfallung hingewiesen. In den Lungen setzt sich der Kalk bei der metasta­
tischen Kalkablagerung in den Alveolenwanden fest; eine Beteiligung ihrer 
elastischen Fasern, der kleinen Arterien und Venen ist haufig. 

Ebenso bemerkenswert ist die Feststellung, daB von den groBeren Blut­
gefaBen diejenigen vorwiegend von der Verkalkung betroffen werden, die kohlen­
siiurearmes Blut fUhren, die Lungenvenen und die Arterien des groBen Kreis­
laufes (Fall KUTTNER I). 

Schwieriger wird die Beurteilung bei Verkalkungsvorgangen an den Nieren 
und im Myokard, wo man nicht so gut ohne Annahme vorausgehender, aber 
oft nicht nachweisbarer Schadigungen auskommt. Indessen wird der Herz­
muskel als Phosphorsiiureabgeber hingestellt. 

Auf die Bedeutung der endokrinen Drusen, speziell der Parathyreoidea, 
fUr den Blutkalkgehalt und damit auch fUr das Zustandekommen von meta­
statischen Verkalkungen ist bereits im allgemeinen Teil hingewiesen worden. 
An dieser Stelle sei aber noch erwahnt, daB in den Beschreibungen von HUBBARD 
und WENTWORTH und von THOMAS bei metastatischen Kalkablagerungen eine 
H ypertrophie der N ebenschilddrusen angegeben wird. In THt»MAS Fall betrug 
der Durchmesser der Parathyreoidea 2 cm. 

Unter Berucksichtigung seltener atypischer FaIle von Kalkmetastasen und 
tierexperimenteller Ergebnisse ist man nach M. B. SCHMIDT berechtigt, ver­
schiedene Typen aufzustellen. 

1. Vollkommene FaIle, charakterisiert durch die Skeletzerstorung, dege­
nerative oder entzundliche Nierenerkrankung und Organverkalkung an den 
typischen Stellen. 

2. Skeletzerstorung und Organverkalkung ohne Nierenerkrankung. 
3. Nierenerkrankung und Organerkrankung ohne Skeletzerstorung. 
4. Organverkalkung in der typischen Form ohne Skeletzerstorung und ohne 

Nierenerkrankung. 
Besonders wichtig erscheint hierbei die Feststellung, daB die Hyperkalkamie 

durchaus nicht immer nachweisbar durch Knochenabbau verursacht wird, 
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wie iibrigens der Fall 2 von VIRCHOW es schon erkennen lliBt, dann aber besonders 
auch die FaIle von KrSCHENSKY, STADE, M. B. SCHMIDT und unter den alteren 
Beobachtungen diejenige von GROHE. 

Durch diese verschiedenen Moglichkeiten ist dem Zustandekommen von 
metastatischen Kalkablagerungen in den Organen eine Bewegungsbreite ge­
wahrt, die VIRCHOW noch nicht vorgesehen hatte. Sie erweitern den urspriing­
lichen Begriff der Kalkmetastase betrachtlich, erlauben uns ferner gewisse 
Beobachtungen den Kalkmetastasen gleichzustellen, fiir die bei Einhaltung 
der urspriinglichen Konzeption in dieser Kategorie kein Raum war. GroBe 
Ahnlichkeit mit der Verteilung der Kalkausscheidung in den Organen bei den 
metastatischen Kalkablagerungen der Menschen besitzen die multiplen Kalk­
ablagerungen, die nach den Forschungen von TSCHERNICK und ROMANOW 
als obligates Attribut der sog. Stuttgarter Hundeseuche zu gelten haben. Doch 
wird auch die Haut mitunter befallen. Skeletveranderungen fehlen. Dagegen 
scheinen bei dieser Krankheit schwere Storungen im Kalkstoffwechsel vor­
handen zu sein. 

b) Me:aslati8che Kalkablagerungen in der Haut. Beim klassischen Bild der 
VIRcHowschen Kalkmetastasen ist eine Beteiligung des Integumentes nicht 
bekannt. Die Kalkablagerungen vollziehen sich, wie wir gesehen haben, an 
den disponierten Organen erster Ordnung, namlich am Magen, an den Nieren, 
den Lungen und BlutgefaBen, seltener an der Dispositionsstatte 2. Ordnung, 
dem Myokard. Es kommt vor, daB die Verkalkung sogar allein die Herz­
muskulatur befallt (Fall M. B. SCHMIDT): Dann aber ist es schon fraglich, ob 
sich die Veranderung wirklich in zuvor intaktem Gewebe eingestellt hat. Fiir 
die richtige Einschatzung der Verkalkung der peripheren Gewebe, die sonst so 
oft den Sitz dieses Krankheitsprozesses darstellen, ist es bezeichnend, daB 
sozusagen iiberhaupt keine Beobachtungen von Mitbeteiligung der Subcutis und 
Muskulatur in Fallen von Kalkmetastasen existieren. Dieser Umstand weist 
ganz entschieden auf die Bedeutung ortlicher Alterationen hin - Herabsetzung 
der Gewebsvitalitat, regressive Ernahrungsstorungen, oder wie man nun auch 
die noch wenig erforschten, eine Disposition schaffenden Vorgange und Zustiinde 
bezeichnen will. 

Kalkablagerungen im gesunden, lebenstuchtigen Gewebe gibt es in den peri­
pheren Organen (Haut, Unterhautzellgewebe, Muskulatur) nach der bisherigen 
Aujja8sung nicht. Demnach miiBte bei den peripherischen Verkalkungen iiberall 
die dystrophische Komponente angetroffen werden. Nicht immer ist diese aber 
mit unseren Untersuchungsmethoden nachweisbar, und ihr EinfluB beim Zu­
standekommen der Kalkinkrustationen schwankt erheblich. Je nachdem wir 
daher dem konstitutionellen, den Blutkalkspiegel oder die KalklOslichkeit 
beeinflussenden oder dem lokalen Faktor groBere Bedeutung beimessen, werden 
wir die veroffentlichten Beobachtungen zur einen oder anderen Gruppe zahlen. 

Ein instruktives Beispiel hierfiir bietet der einzige Fall von Kalkmeta8tasen 
in der Haut, des sen eingehende Untersuchung und Beschreibung JADASSOHN 
zu verdanken ist. 

Bei einem 12jahrigen Knaben mit schwerer Osteomyelitis nach Trauma fand JADASSOHN 
Kalkablagerungen in der Raut in Form multipler, oft ein Maschen- oder Netzwerk bildender 
weiB-gelblicher Streifen und griiBerer Platten im Bereiche der Cutis. Diese Veranderungen 
zeigten sich regionar und symmetrisch am Integument der Knie, der Ellbogen und Ell­
bogengegend, der Schultergegend. Das .. dystrophische Moment, das fur die Verkalkung der 
Raut ausschlaggebend war, lag in der Uberdehnung und ZerreiBung der elastischen Fasern, 
einer Erscheinung, die man zuweilen bei mit chronischen Krankheiten behafteten Kindern, 
besonders uber den Knien infolge des relativ raschen Wachstums antrifft. Die Osteomyelitis 
hatte zu einer umfangreichen Zerstiirung der Knochen gefuhrt, und bei der Autopsie wurde 
festgestellt, daB nebenbei das gewiihnliche Bild der Kalkmetastasen in den Lungen, im 
Endokard und in den Nieren vorhanden war. 
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Histologisch konnten bei diesem eigenartigen Fall einige Einzelheiten festgestellt werden, 
welche auf die bei den auf allgemeinen Ursachen beruhenden disseminierten Verkalkungen 
sich abspielenden Vorgange Licht werfen und daher auch hier nicht iibergangen werden 
diirfen. 

Der Beginn der Kalkablagerungen war nicht von entziindlichen Erscheinungen begleitet. 
An den Stellen aber, wo kleinere oder groBere Depots vorhanden waren, fand sich bald eine 
mehr chronische, granulierende Entziindung, Lymphocytenansammlung nnd vor allem 
starke Vermehrung der fixen Zellen, daneben Erweiterung der Blut· und LymphgefaBe, 
bald war auch ihre Umgebung relativ normal. Nur an einigen Stellen war schon ein ttber­
gang in narbenahnliches Bindegewebe vorhanden. 

Nach LEWANDOWSKY bedarf es einer gewissen Anhaufung von Kalk, urn den Fremd­
korperreiz auf das umgebende Gewebe auszulosen; ist aber der ProzeB der Ablagerung an 
einer Stelle zum Stillstand gekommen, so verschwindet das Granulationsgewebe. 

Zur Bildung einer "derb-fibrosen Kapsel", wie bei den Fallen von WILDBOLZ und von 
LEWANDOWSKY, die ebenfalls aus der JADASSoHNschen Klinik stammten, ist es bei dieser 
Beobachtung JADASSOHNS -seiner Meinung nach aus zeitlichen Griinden -- nicht gekommen. 

1m Papillarkorper fand sich ein Odem vor, das JADASSOHN als StauungsOdem aufzu­
fassen geneigt ist, indem die Kalkmassen in der Cutis den AbfluB von Blut und Lymphe 
hindern konnen. 

Merkwiirdigerweise fand JADASSOHN die nach MILIAN regelmaBig vorkommenden 
Fremdkiirperriesenzellen nicht, "trotzdem durch die sehr zahlreichen Bruchstiicke von 
elastischen Fasern viel Gelegenheit zur Ausbildung solcher gegeben sein muBte". JADAS­
SOHN erwahnt aber die Auffassung KATSURADAS, der nicht glaubt, daB abgetrennte elastische 
Fasern zur Bildung von Riesenzellen fiihren. Die Riesenzellenbildung kann nach KOCKEL 
fehlen, weil sie sich erst bei einer gewissen Massenhaftigkeit und einem gewissen Alter der 
Kalkmassen einstellt oder vielleicht auch, weil die Kalkmassen je nach ihrer chemischen 
Zusammensetzung mehr oder weniger leicht Riesenzellenbildung verursachen. 

Fibrinausscheidung bemerkte JADASSOHN sowohl in einzelnen LymphgefaBen und 
Lymphspalten, wie hier und da im Gewebe; doch war eine bestimmte Beziehung derselben 
zur Kalkablagerung nicht zu konstatieren, trotzdem Neigung des Fibrins zur Verkalkung 
mehrfach betont worden ist. 

An den GefafJen war es auBer Erweiterung mancherorts zu einer hyalinen Degeneration 
der Wandung, hier und da zu Kalkinfiltration der Elastica einer kleinen Arterie gekommen. 

Kalk in den GefaBlumina wie bei WILDBOLZ konnte nicht nachgewiesen werden. Es 
war iiberhaupt nichts von Endothelbekleidung - wie in L6wENBACHS Fall - zu kon. 
statieren. Auch von serosen Raumen, die nach DERVILLE u. a. sich urn Kalk wie urn Fremd­
korper bilden konnen, war nichts zu sehen. 

Die Lymphbahnen, deren Kalkgehalt MOREL-LAVALLE als Ursache fiir das Zustande­
kommen des weiBgelben, makroskopisch sichtbaren, feinen Maschenwerkes beschuldigt 
hatte, waren frei von Kalk. Dagegen fand sich Kalk in den LUcken der Cutis. 

Den Anfang der Kalkimpragnation verlegt JADASSOHN fiir diesen Fall in die elastischen 
Fasern, deren Neigung zu Verkalkung in der allgemeinen Pathologie, so in den Lehrbiichern 
von SCHMAUS, GIERKE, HiffisCHMANN, hervorgehoben werde. 

JADASSOHN war in der Lage, diesem ungewohnlich seltenen FaIle gleich ein 
Gegenstiick gegeniiberzustellen, bei dem es ebenfalls zur Bildung von Striae 
wie bei dem anderen Kind gekommen war, Kalkablagerungen jedoch nicht 
gefunden wurden, weil die Vorbedingung hierfiir, die Skeleterkrankung, fehlte. 
Demnach geniigt die Striaebildung und die ihr zugrunde liegende Schadigung des 
elastischen Gewebes allein bei normalem Kalkstoffwechsel nicht um feste Kalk­
niederschlage zu veranlassen. Ein Nachlassen oder Aufhoren der Zelltatigkeit 
- der dystrophische Faktor - hat also nicht unbedingt eine Ausfallung von 
Kalksalzen zur Folge. 

Nach den bisherigen Erfahrungen bei Kalkmetastasen fiihrt aber auch eine 
hochgradige Kalkiibersattigung des Elutes allein niemals zu Kalkmetastasen 
in der Raut, sofern deren Bestandteile intakt sind. Nur das Zusammentreflen 
beider Faktoren ruft also das Bild der Kalkmetastasen in der Raut hervor. Dabei 
kommt der StOrung des Kalkstoffwechsels die Rolle eines ursiichlichen, die 
Hautschadigung dagegen diejenige eines auslosenden Momentes zu. 

Mit Riicksicht auf diese Erwagungen ist JADASSOHNS Fall (wohl trotz der 
Bedenken PATRASSIS) zu den metastatischen Formen zu rechnen, obschon auch 
die dystrophische Komponente eine Conditio sine qua non fiir die besondere 
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Lokalisation der Kalkdepots in der Haut darstellte. Auch diese Beobachtung 
stellt aber kein Paradigm a fiir eine reine metastatische Kalkablagerung in der 
Haut dar, was uns nach den obigen Ausfiihrungen nicht verwundern kann. 

An dieser Stelle kann noch einer jiingst von BRUUSGAARD veroffentlichten 
Beobachtung von universeller Sklerodermie mit ausgebreiteten Kalkablagerungen 
im cutanen Gewebe Raum gelassen werden, die vielleicht ein Bindeglied zwischen 
der metastatischen und der (Kalkgicht) "metabolischen" Kalkablagerung 
darstellt. 

15jahriges Madchen mit infantilem Habitus und fehlenden sekundaren Geschlechts­
merkmalen. Ais Kind rachitisch. Beginn der Krankheit unter dem Bilde eines akuten 
Gelenkrheumatismus mit 12 Jahren. Rasche Entwicklung einer universellen Sklerodermie, 
die anfanglich unter Lokalbehandlung und Thyreoideatabletten eine weitgehende Besserung 
zeigte, dann aber wieder rezidivierte und bald zum Tode fiihrte. Neben zwei groBeren 
Kalktophi am Kinn fanden sich namentlich an den Unterschenkeln Kalkablagerungen 
in Form scharf umgrenzter, gelblicher, teilweise in feinen Linien und netzformigen Figuren 
angeordneter Flecken. Der Sitz der Kalkausscheidung war im Gegensatz zu den gewohn­
lichen Befunden die Cutis. Die Ablagerungen verschonten die veriirulerten Birulegewebsfasern, 
wahrend die degenerierten elastischen Fasern eine auffallende Kalkaffinitiit aufwiesen. 
Auch die sklerodermatische Haut enthielt Kalkdepots. Endlich wurden im Rontgenbilde 
Niederschlage langs der Sehnenscheiden festgestellt. 

Eine dystrophische Komponente fehlt auch hier nicht. Wahrscheinlich ist dasAuftreten der 
Striae ahnlich zu erklaren, wie JADASSOHN es fur seinen Fall getan hat, namlich als Schadi­
gung der Elastica des wachsenden Organismus infolge der schweren Allgemeinerkrankung. 

Endlich halt DURHAM den Fall von BERTOLOTTI, wo eine starke progrediente Knochen­
atrophie der Endphalangen neben Schilddrusenatrophie und Hypophysenhypertrophie nach­
gewiesen wurde, fiir eine Kombination von Sklerodermie mit metastatischer Kalkablagerung. 
Wir sind indessen eher geneigt diese Vorgange mit den Bildern in Verbindung zu bringen, 
die man, wenn auch weniger ausgepragt, bei mit Kalkgicht kombinierter Sklerodermie 
nicht so selten antrifft, wobei sich der Knochenabbau eben auf die Phalangen, meist End­
phalangen, also den Bereich der Sklerodaktylie beschrankt. Daher fiihren wir auch die 
Beobachtung von KRAUSE und TRAPPE und von v. GAZA unter der Kalkgicht auf. 

2. Die Kalkgicht (M. B. SCHMIDT). 

Synonyma: Calcinosis universalis (VERSE), Calcinosis interstitialis pro­
gressiva et regressiva (KRAUSE und TRAPPE), PROFICHETsche Krankheit, Diabete 
phosphatique (TEISSIER), Tendofascitis calcarea rheumatica (NEUWIRTH), 
Granulomes calcaires sous-cutanes (MILIAN), Rheumatismus nodosus (HIRSCH­
SPRUNG), Acrocalcinosis subcutis et cutis (HABERMANN), Calcinosis metabolica 
(BRUUSGAARD) . 

Definition. Nomenklatur. Unter diesen und anderen Bezeichnungen wird 
ein relativ seltenes Krankheitsbild beschrieben, das in zahlreichen Fallen eine 
groBe klinische und pathogenetische Ahnlichkeit mit der echten Gicht, Ar­
thritis urica und den xanthomatosen Ablagerungen bei der Cholesterinamie 
aufweist. Dabei kommt es zu solitaren oder multiplen Ablagerungen von 
Kalkmassen ins periphere Korpergewebe meist ohne daB dieser Erscheinung 
nachweisbar primare pathologische Veranderungen im loco morbi voraus­
gehen. Destruierende Knochenerkrankungen fehlen durchwegs. Ausnahme: 
Einige FaIle mit lokaler Knochenresorption bei Sklerodaktylie. Gewohnlich 
dominiert der Eindruck der Allgemeinerkrankung mit aller Deutlichkeit. N ur bei 
denjenigen Beobachtungen, bei denen man einen einzelnen oder ganz wenige 
periphere Krankheitsherde wahrnimmt, konnen allgemeine Symptome auch 
total vermiBt werden. Dann bereitet auch die Entscheidung iiber die Zuge­
horigkeit des Leidens zur Kalkgicht oft Schwierigkeiten. 

Eemerkung zur Nomenklatur_ H. STEINITZ erinnert zutreffend daran, daB die Bezeichnung 
Kalkgicht zuerst von MINKOWSKI (1909), dann von WICHMANN (1910) gebraucht wurde. Dies 
halt uns nicht davon ab, den Ausdruck mit dem Namen M. B. SCHMIDTS verbunden zu 
lassen. Wir glauben damit keine historische Ungerechtigkeit zu begehen, ist es doch 
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M. B. SOHMIDT, der zuerst dieses Krankheitsbild eingehend studiert und beschrieben, und 
seine Beziehungen zur Harnsauregicht in den Vordergrund geriickt hat. AuBerdem liegt 
ffir die Wissenschaft die Bedeutung der Prioritatsfragen im Inhalt und nicht im leeren Klang 
eines Wortes. 

Der Fall, an Hand dessen M. B. SCHMIDT (1913) den Namen Kalkgicht zur Geltung gebracht 
hat, ist aber nicht identisch mit dem seither von den Dermatologen so bezeichneten Krank­
heitsbilde. Er entspricht in bezug auf die Lokalisation der VIRcHowschen Kalkmetastase, 
indem besonders die Lungen, in geringerem Grade die Magenschleimhaut, die Nieren und 
die kleineren GefaBe, letztere namentlich im Pankreas und im Uterus, befallen waren_ 
Das Gewebe war nach dem Autor primar intakt, einige Nekrosen wurden als Folge, nicht 
als Ursache der Einlagerungen angesprochen. Allein es fehlte eine nachweisbare Knochen­
erkrankung, der prozentuale Kalkgehalt des Urins erschien normal, und Anhaltspunkte 
ffir eine Erhohung des Kalkspiegels im Blute lagen ebenfalls nicht vor. Dagegen bestand 
eine chronische Nephritis. 

Hierauf haben vor kurzem CLAIRMONT und SCHINZ aufmerksam gemacht. Sie wollen 
den Namen Kalkgicht fiir diejenigen FaIle reserviert wissen, in welchen die Ablagerungen 
kalkhaltiger Detritusmassen in das subcutane Gewebe der Fingerphalangen, ausnahms­
weise auch in die Muskulatur, die Sehnenansatze usw. erfolgen und bei denen infolge dieser 
Lokalisation eine gewisse tJbereinstimmung in der Art der Kalkablagerung und -aus­
stoBung mit den Harnsaureablagerungen bei echter Gicht bestehe. Es sind dies die FaIle, 
welche M. B. SCHMIDT spater unter der Bezeichnung Calcinosis zusammenfaBte. Mir selbst 
erscheint es wichtig, grundsatzlich nur die FaIle von der Kalkgicht zu trennen, bei denen die 
Kalkablagerungen an den physiologisch disponierten Organen erfolgt. 

Wir pladieren hier fiir die allgemeine Einfiihrung bzw. Beibehaltung der Bezeichnung 
"Kalkgicht", weil sie erlaubt, den Begriffskreis soweit zu fassen, daB so ziemlich aIle patho­
genetisch anscheinend zusammengehorenden uns hier speziell interessierenden Kalkablage­
rungen der Haut bzw. Subcutis, zu einer groBen Gruppe vereinigt werden konnen, aber 
auch deshalb, weil dieser Name den zutreffenden Vergleich mit der ihr vermutl!!lh auch in 
pathogenetischer Hinsicht verwandten Harnsauregicht wachhalt. Auf die Ahnlichkeit 
mit Gicht und die gelegentlich schwierige Differentialdiagnose ihr gegeniiber ist iibrigens 
schon friiher hingewiesen worden, so von WILDBOLZ, LEWANDOWSKY, STAEHELIN. Andere 
Benennungen vermogen diese charakteristische Erscheinung nicht wiederzugeben und 
verkOrpern keine greifbare Vorstellung vom Wesen der Krankheit. Doch haften auch der 
von uns bevorzugten Nomenklatur gewisse Mangel an. Es gibt Beispiele von peripherer 
Kalkablagerung, die nur rontgenologisch zu diagnostizieren sind, weil die Alterationen 
ausschlieBlich tief - in der Subcutis, im periartikularen und Muskelgewebe - liegen und 
bei denen an der Raut nichts von gichtahnlichen Veranderungen wahrgenommen werden 
k!l-nn. Solche Beobachtungen von der Kalkgicht zu trennen, ware unrichtig, weil es flieBende 
tJbergange zu ihr gibt und bei ausgesprochener Knotenbildung im Hautorgan ziemlich 
regelmaBig dieselben Veranderungen irgendwo in der Tiefe angetroffen werden. Natiirlich 
wiirde aber fiir diese FaIle eine andere Nomenklatur, wie Calcinosis interstitialis oder dgl. 
ebenso gut oder sogar besser passen; doch liegt bei unserer heutigen Auffassung vom Wesen 
und der Pathogenese dieser Vorgange kein Grund Yor, nur einer anderen Lokalisation der 
niimlichen Symptome zuliebe die Bezeichnung zu andern. Der erweiterte Begriff der Kalk­
gicht nimmt auch sie auf. 

Wenn STEINITZ und auch THANNHAUSER einwenden, eine Stoffwechselstorung sei weder 
bei der circumscripten, noch bei der generalisierten Calcinosis nachgewiesen und daher 
der Name Kalkgicht nicht gerechtfertigt, so mochten wir auch hierin keinen ausreichenden 
Grund zur Ausmerzung dieser eingebiirgerten Bezeichnung erblicken. DaB eine Stoff­
wechselstorung nicht nachgewiesen ist, beweist noch nicht, daB sie nicht besteht. Aber 
auch ohne sie haben wir mit dem Ausdruck eine bestimmte Vorstellung verbunden, die heute 
nicht mehr weiter nach der Herkunft des W ortes selbst fragt. Dagegen wollen wir die von 
STEINITZ wieder zu Ehren gezogenen alten Einteilung VERSES in eine circumscripte und eine 
universelle Form die klinische Berechtigung keineswegs absprechen, obschon sich keine 
Grenzen ziehen lassen. 

Was die von MILIAN (1899) zuerst als "Sporozooses humaines", dann (1900) als "Hygroma 
calcifie des bourses sereuses" oder "Granulomes calcaires sous-cutanees" bezeichnete 
Affektion angeht, so miissen die meisten dieser Falle heute der Kalkgicht im engeren Sinne 
des W ortes angegliedert werden. Kein Zweifel kann aufkommen in bezug auf die sog. 
generalisierte Form, die nach MILIAN nur ein vorgeriickteres Stadium der lokalisierten 
Form darstellt und durch tJbergange (Fall CORNIL und DURET) mit dieser verbunden ist; 
denn MILIAN (1914) zahlt Beobachtungen auf, iiber die die Diskussion langst geschlossen 
ist, namlich die FaIle von PROFICHET, DIETSCHY, DUNIN, RENoN und DUFOUR, RIEHL, Tm­
BIERGE und WEISSENBACH, und beschreibt selbst gleichzeitig ein weiteres Paradigma der 
chronischen, generalisierten Form, das infolge der Kombination mit sklerodermieartigen 
Versteifungen eine weitgehende Analogie zum FaIle THIRIERGE-WEISSENBACH darbietet. 
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Ungleich schwieriger wird die Entscheidung bei den Fallen, wo ein einziger AbsceB oder 
"Gumma" mit weiBlichem oder rahmigem Inhalt vorhanden ist, in welchem Kalkkiirner 
liegen, also bei den zuerst publizierten Beobachtungen der solitaren, lokalisierten Form. 
Es sind dies FaIle von MORESTIN und MILIAN, MILIAN und NEVEU, DROUAN usw., bei denen 
fruher die Beziehungen zu den Schleimbeuteln als Ausgangspunkt der Verkalkungen hervor· 
gehoben wurden. Sie datieren aus einer Zeit, wo die Untersuchungen noch nicht durch 
die radiologische Methode bereichert waren. 

Klinisches. Das Krankheitsbild der Kalkgicht wird vorzugsweise beim 
weiblichen Geschlecht und bei jugendlichen Individuen angetroffen. So betrifft 

Abb. s. KlIlktopbu am Daum u . « ncb UllR.\ ' P.R.) 

der Fall von TISTALL und 
ERB ein 5w6chiges, derjenige 
von GOLD REICH ein 7w6chiges 
Kind. MORsE stellte die Dia. 
gnose bei einem 31/ 2 jahrigen 
rachitischen Madchen. WJLENS 
und DERBY fanden ebenfal1s 
ausgedehnte Kalkablagerungen 
bei einem 5jahrigen Kind, und 
auch die Beobachtung von 
CARLES spricht von einem 
6jahrigen Knaben usw. Am 
hiiufigsten tallt die Krank· 
heit ins 2. und 3. Dezennium 
(ACHARD u. v. a.). Aber es 
gibt auch Mitteilungen tiber 
den Beginn des Leidens bei be· 
j ahrten Kranken. Uber 50 Jahre 
alt waren die Patienten von 
WJLDBOLZ, LEWANDOWSKY und 
ein Fall von THIBIERGE und 
WEISSENBACH. Anscheinend 
beg ann das Leiden allerdings 
bei den meisten bereits alteren 
Kranken schon im 4.-5. De. 
zennium (vgl. DURHAM). 

Uber familiares V orkommen 
vernehmen wir nichts, mit 
Ausnahme einer Angabe von 
LEREBRULLET und LELONG, 

Abb.6. Hierzu gehOriges Rontgenbild. die aber von fraglichem Wert 
zu sein scheint. 

Oft wird ein charakteristischer VerI auf und eine typische Symptomatik 
beobachtet. In diesen Fallen wird das Leiden nicht selten mit einer Erkaltung, 
Fieber und mit rheumatoiden Beschwerden eingeleitet. Es machen sich Zir· 
kulationsstorungen, Akroasphyxie, lokale Synkope namentlich an den oberen 
Extremitaten bemerkbar. Diese Erscheinungen k6nnen andauern oder wieder 
verschwinden. Manchmal wiederholen sie sich periodisch. Ein EinfluB der 
Jahreszeiten wird nicht selten konstatiert. Wie bei vielen chronischen Derma· 
tosen treten im Winter oder bei Saisonwechsel Verschlimmerungen ein. Bei 
G. LEVY8 Patientin traten in den spateren Jahren nur noch im Winter Krisen 
auf und speziell dann, wenn sie ihre Hande in kaltes Wasser tauchte. 

Zumeist stellen sich die ersten Lasionen in Form von scharf umschriebenen 
Schwellungen oder Knoten oder auch nur von roten Flecken (McLEoD) an 
Fingern und Zehen ein, oft nur an den Fingern. 
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Manchmal gehen von groBeren Knoten palpatorisch leicht nachweis bare 
strangartige Fortsatze aus, die sich nach der Peripherie weit verfolgen lassen 
(LEWANDOWSKY, LEXA). Die Schwellungen nehmen an den Armen und Beinen, 
ebenso am Stamm durchschnittlich viel betrachlichere Dimensionen an als an 
denFingern und Zehen. Oft imponieren sie als fOrmliche, bis faustgroBe Tumoren 
(COHN und FREYE). Ihre Konsistenz ist vermehrt, nicht selten steinhart; doch 
zeigen sich gerade an diesen umfangreichen Gebilden haufig Zeichen von Fluk­
tuation. Bei Zunahme der Efflorescenzen wird eine deutliche Symmetrie selten 
vermiBt. 

1m allgemeinen nehmen die Alterationen langsam an Zahl zu, und die Affek­
tion schreitet proximal weiter fort. Dabei wird eine auffallende Pradilektion der 

Abb.7. Kalkgicht. (Nach THIBIERGE. L. SPILL~IANN nnd WEISSENBACH.) 

tieferen Krankheitsherde fiir die '(Ip.r14rtikulare Lokalisation bemerkt. Freilich 
konnen rontgenologisch bereits bemerkenswerte periartikulare Kalkablagerungen 
in einem Zeitpunkte nachgewiesen werden, wo rlie klinische Untersuchung und 
der subjektive Befund hierfiir noch keinerlei Anhaltspunkte liefern. Sind aber 
einmal massigere Niederschlage vorhanden, so klagen die Patienten gewohnlich 
iiber mehr oder weniger ausgesprochene Gelenkversteifungen und .Funktions­
hemmnisse. In schweren Fallen wird auch der Stamm ergriffen. 

Gewohnlich werden die Streckseiten der Extremitaten den Beugeseiten 
gegeniiber bevorzugt. In seltenen Fallen - RWHTING und auch VERsE haben 
solche veroffentlicht - wird die Zahl der Kalkdepots so groB, daB ein formlicher 
Panzer entsteht. Frei bleiben meistens del' Kopf - PERNETS und BRUUSGAARDS 
Beobachtungen bei gleichzeitiger Sklerodermie stellen in dieser Hinsicht Aus­
nahmebefunde dar -, der Hals, Handteller und FuBsohlen. 

Die einzelnen Knoten verursachen gewohnlich, nachdem sie einmal ausge­
bildet sind, nur noch unbedeutende Beschwerden und sind in spateren Stadien 
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auch auf Druck verhaltnismaBig wenig empfindlich. Dagegen kommt es ge­
legentlich zu lastigem Spannungsgefiihl, und manchmal leiden die Kranken an 
paroxysmalen Schmerzanfallen (wie bei Leiomyomen der Raut). Natiirlich 

steht die Intensitat der subjektiven Erscheinungen meist in Einklang mit dem 
Grade der entziindlichen Veranderungen, die sehr verschieden hochgradig sind. 

Die umschriebenen lokalen Kalkablagerungen nehmen fast ausnahmslos 
ihren Ausgang von der Subcutis, und es kommt nicht selten vor, daB die 
vorgewolbte Raut keine nennenswerte Reaktion zeigt, auch dann nicht, 
wenn bereits die gelblichen oder weiBlichen Kalkkorner durchschimmern. Die 
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Konsistenz dieser Einlagerungen ist hart bis steinhart und um so leichter 
nachweis bar , je mehr die Konkrete oberflachlich liegen. 

Perforation mit Entleerung kriimeliger oder breiiger Massen gehort zu den 
Charakteristica der Affektion. Dann bleibt meist iiber langere Zeit eine Fistel 
zuriick. Oft wiederholt sich die AusstoBung 8chubweise in ungleichen Inter­
vallen iiber Wochen und Monate. Endlich erschopft sich der KrankheitsprozeB, 

Abb. 10. Ausgedehnte, schwere Kalkgicht. (Nach KERL.) 

und es bleibt eine unregel­
maBige, depigmentierte, ein­
gezogene ~arbe zuriick. 

Die Ulceration beschrankt 
sich in der Regel auf verein­
zelte Knoten, wobei freilich 
spater an anderen Stellen 
eine ahnliche Entwicklung er­
folgen kann. Bei im ii brigen 
voll ausgestalteten Fallen sah 
man indessen die Geschwiirs­
bildung auch vollig ausbleiben. 

Wenn sich eine Ausstos­
sung der Kalkkonkremente 

Abb. 11. Lokalisation von Kalkgicht­
knoten am Kinn. (NachBRUUSGAARD.) 

vorbereitet, tritt meist ein lebhaftes Schmerzgefiihl ein. Die Elimination voll­
zieht sich am haufigsten an den Stellen, wo die Raut iiber Knochen gespannt 
und ein reichliches Zellgewebe nicht vorhanden ist, so an den Fingern, Ell­
bogen, Knien usw. 

Eine spontane Riickbildung nach langerem StationarbleilJen der Schwel­
lungen ist selbst bei sehr umfangreichen Erkrankungen (Fall KRAUSE und 
TRAPPE) nicht ausgeschlossen. Die Regel ist aber ein progredientes Verhalten. 

THIBIERGE und WEISSENBACH unterscheiden 2 Modifikationen bei der Ge­
schwiirsbildung. Entweder wird die Raut dunn, und es entleert sich durch 
einen oder mehrere Fistelgange ein pastoser Brei oder eine mit Kornchen 
vermengte Fliissigkeit. 1m letzteren FaIle kommt es gelegentlich auch zur 

Handbuch d er Haut· u. Geschlechtskrankheiten. IV. 3. 26 
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AusstoBung groberer Korner und eigentlicher Hautsteine, oder die Elimination 
erfolgt stiirmisch. Dabei sehen wir ahnliche Phasen wie bei einer AbsceBbildung: 
Rotung, Schwellung, Schmerzhaftigkeit, Eroffnung und Entleerung. 

Abb.12. Ulcus cruris dureh Kalkgicht (bei Sklerodermie) hervorgerufen. (Nach R. DURHAM.) 

Mittels der Radioskopie laBt sich feststellen , daB den Sitz der Kalkab­
lagerungen meist nicht nur die Subcutis und sekundar der untere Teil der Cutis 
darstellen, sondern hellere und dunklere, von der Knochensubstanz unabhangige 
Schatten, wie bereits erwahnt, namentlich periartikular und in der Muskulatur 
wahrgenommen werden. Fast immer sind die radiologisch ermittelten Kalk-
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herde erstaunlich viel zahlreicher als die klinisch sichtbaren, yom Arzt und yom 
Patienten selbst vermuteten Lasionen. Es zeigt sich dabei in der Regel auch, 
daB bei anscheinend atypischen Lokalisationen im Beginn der Krankheit bereits 
der gewohnlichen Untersuchung freilich noch nicht zugangliche Herde an den 
Pradilektionsstellen sitzen, und es muB als erwiesen gelten, daB das Vorhanden­
sein von Uelenkversteifungen allein durch derartige Kalkablagerungen bei 
Kalkgicht zustande kommen kann und nicht ohne wei teres auf eine Koinzidenz 
mit Sklerodermie oder Arthritis chronic a schlieBen laBt. 

AuBer den erwahnten Standorten finden sich Kalkdepots oft in den Fascien 
und an den Ansatzstellen der Sehnen. Als ungewohnlicher Befund gilt ihr Vor­
kommen in N ervenscheiden. 

Komplikationen von seiten innererOrgane sind bei den nicht mit Sklerodermie 
komplizierten Fallen kaum bekannt. Erwahnenswert ist ein verkalkter Struma­
knoten in der Publikation LEWANDOWSKYs. In den Fallen, wo Autopsien statt­
fanden, z. B. bei DIETSOHY, MAROHAND-VERSE, TILP, erwiesen sich die inneren 
Organe unverandert. Nur eine Hypertrophie der Nebenschilddriisen (vgl. oben) 
wurde gelegentlich ermittelt. 

VasomotorenstOrungen sind haufig und wurden von WILDBOLZ, LEWAN­
DOWSKY, STAEHELIN, KRAUSE und TRAPPE, CRAMER und STAUB speziell 
hervorgehoben. 

1m Blut kann eine Leukocytose festgestellt werden (MORSE : 23 000 Leuko­
cyten). Eine abnorme Senkungsgeschwindigkeit der Roten fand sich im FaIle 
von MATSUDA. FULLSAOK fand eine Abnahme der Erythrocyten auf 1 830 000 
und einen Hamoglobinwert von 39%. Natiirlich kommt es sehr darauf an, 
in welchem Stadium die Blutuntersuchung stattfindet. 

Besonders bemerkenswert erscheint, daB bei der Kalkgicht, ebenso in den 
mit Sklerodermie vergesellschafteten Fallen, der Blut- und Serumkalkgehalt 
zumeist un'reriindert ist. Es sind zwar Beobachtungen mit erhohtem, sowie 
solche mit erniedrigtem Kalkspiegel niedergelegt. In den meisten Fallen, die 
daraufhin untersucht worden sind, bestanden indessen anscheinend normale 
Verhaltnisse. Zum mindesten darf behauptet werden, daB keine konstante 
Abweichung nach der einen oder der anderen Richtung vorkommt. Aber selbst 
bei diesen Befunden kann der Kalkstoffwechsel gestort sein, indem z. B. eine 
vermehrte Retention von Kalk und Phosphor besteht, worauf BAUER, MARBLE 
und BENNETT unsere Aufmerksamkeit lenkten. 

Und seitdem WEISSENBACH c) und seine Mitarbeiter iiberdies gezeigt haben, 
daB der Gehalt des ionisierten Calciums bei wechselndem Gesamtcalcium im 
Blut konstant unterwertig sein kann, sieht man sich gezwungen zur Erklarung 
der Frage, ob nicht doch Kalkstoffwechselstorungen vorhanden sind, fiir die 
Zukunft noch viel griindlichere und vollstandigere Analysen zu fordern. 

Der pwGehalt im Gewebe ist mitunter nach der alkalischen Seite verschoben. 
Das Umgekehrte kommt jedoch ebenfalls vor. Auch die Gaswechselwerte 
fallen ungleich aus, immerhin sind sie haufiger erhoht, so bei einer Untersuchung 
WEISSENBAOHS b), wo der Basalstoffwechsel + 21,8% betrug, dagegen die 
Serumalbumine vermindert waren, 72,8% statt 75-80%. 

Auch der Gesamtmineralwechsel, wobei N, Na, K, Ca, Mg, CI und P beriick­
sichtigt wurden, erwies sich in einem Fall FRIEDLANDERS von schwerer uni­
verseller Kalkgicht bei einem lljahrigen Madchen, dessen Krankheit im Alter 
von F/2 Jahren begonnen hatte und mit rachitischen Symptom en vergesell­
schaftet war, unter erhohter, erniedrigter und normaler Kalkzufuhr bei mehr­
fa chen Bilanzversuchen ungefahr normal. 

Anatomie und Histologie. Den primaren Sitz der Veranderungen stellt 
zwar gewohnlich das subcutane Gewebe dar; in den meisten Fallen ist aber 

26* 
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die Cutis mitbeteiligt. Haufig ist das Unterhautfettgewebe an der Erkrankungs­
stelle groBtenteils verschwunden, und eine scharfe Grenze zwischen Unterhaut 
und Corium besteht nicht mehr. Schon makroskopisch kann man stecknadel­
kopf- his hanfkorngroBe Korner von harter Konsistenz erkennen, womit das 

Abb. 13. Verteilung der Kalkablagerung bei Kalkgicht. Obersichtsbild. (Nach R. DURHAM.) 

Grundgewehe bespickt erscheint. Sie lassen sieh leicht aus ihrer bindegeweblichen 
Hiille heraussehalen. In den proximalen Lasionen finden sich durchschnittlieh 
groBere Konkremente als in den Fingern und Zehen. Dort konnen die Korner 
Erbs- und HaselnuBgroBe erreichen. 

Nur ausnahmsweise werden sie noeh umfangreicher. STRADIOTTI gewann 
ein Gehilde von 20 em Durchmesser. Bei den groBeren Kalkkonkrementen 
hat das Zentrum mitunter eine pastose Einschmelzung erfahren. 

Die histologisehen Befunde stimmen bei allen Beobaehtungen wenigstens 
in den Grundziigen iiberein. Der Kalk liegt im Bindegewebe. 
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Ausdriicklich von einer Hautverkalkung, die die Epidermis mit umfaJ3te, bei ausgedehnter 
Knochenresorption und normalem Serumkalkspiegel, sprechen WEIDMAN und SHAFFER. 
Sie nehmen eine vorausgehende Fettmetamorphose des Gewebes an, woran sich eine Calci· 
fikation nach dem Vorgang von KLOTZ anschlieJ3e. Nach einer Serie von intermediaren 
Veranderungen, in denen Seifen vorkommen, stelle sich die endgiiltige Verkalkung mit 
Niederschlagen von ungelosten Kalksalzen ein. 

Abb. 14. Kalkknoten (schwache VergroJlerung). (Nach MALONEy-BLOOM.) 

Abb. 15. Kalkknoten (starke VergroJlerung). (Nach MALONEy-BLOOM.) 

Einzelne Kornchen oder Gruppen von solchen finden sich teils frei zwischen 
den Fibrillen, teils sind sie von einer fibrosen Kapsel umschlossen. Die groBten 
Ansammlungen sitzen regelmaBig in den tieferen und mittleren Schichten, aber 
kleinere reichen bis an die verdiinnte Epidermis herauf. Dberdies sieht man 
nicht selten vereinzelte zerstreute kleine Kornchen weit von der Hauptmasse 
entfernt. 1m Zentrum bemerkt man kleinere und groBere amorphe Haufen und 
Korner. Gegen die Peripherie hin andert sich die Beschaffenheit der Lasion. Das 
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fibrose Gewebe bildet dort oft kleine Logen, die mit dickfaserigem Gewebe 
begrenzt sind. Dieses ist lichtbrechend, homogen. Tinktorieil verhalt es sich 
ganz verschieden, fixiert bald Basen, bald Sauren, oder bleibt ungefarbt. 

In vielen Beschreibungen wird ein heiler Hof erwahnt, der sich urn die Peri­
pherie der Hauptmasse zieht und diese yom begrenzenden Bindegewebe trennt. 
Er entspricht den in dieser Zone vorhandenen krystallinischen Kalkkorperchen. 
Die Angabe iiber das Vorhandensein entziindlichen Granulationsgewebes und 
dessen Zusammensetzung urn die Kalkdepots lauten verschieden. Der Befund 
hangt natiirlich auch von der Phase ab, in der die Untersuchung stattfindet. 

Schon makroskopisch sichtbare groBere Herde sind gewohnlich von einem 
Wail aus Leukocyten, Epitheloiden- und Riesenzeilen bestehenden Granulations­
gewebe umgeben (WILDBOLZ, MILIAN, FERNET und NAHAN, THIBIERGE und 
WEISSENBACH, LEWANDOWSKY, POSPELOW, PROFICHET, STAUB). 1m Faile 
FERNET und NAHAN war das dichte Bindegewebe von dickwandigen Capillaren 
durchzogen, deren Lumina Kalk enthieIten. Auch WILDBOLZ konnte Kalk­
ansammlungen in mit Endothel ausgestatteten Raumen nachweisen. 

Nur angedeutet oder iiberhaupt nicht vorhanden waren Entziindungs­
erscheinungen in den Beobachtungen von RIEHL, GAZA und MARCHAND, KRAUSE 
und TRAPPE, MOSBACHER. 

Hervorzuheben sind aber mit Riicksicht auf die noch ungeklarte Genese 
dieser Kalkablagerungen die immerhin nicht mehr vereinzeIten Angaben iiber 
degenerative Vorgange im kalkfiihrenden Gewebe, von denen wir wissen, daB 
sie die Kalkaufnahme begiinstigen. Bei MOSBACHER hatte sich eine fibro­
matose Kapsel urn nekrotische Massen gebildet, die Kalk enthielten. MARCHAND 
erwahnt gailertig-odematos veranderte Bindegewebsfibrillen als mutmaBlichen 
Ausgangspunkt der Kalkimpragnation. WILDBOLZ macht auf die Degenerations­
erscheinungen an den elastischen Fasern und im Bindegewebe aufmerksam 
und nimmt an, daB den eigentIichen Kalkablagerungen regressive Gewebs­
metamorphosen vorangehen. Er fand nirgends Kalk in normalem Gewebe, 
wohl aber bereits Gewebsveranderungen noch ohne Kalk. 1m Faile von TANNEN­
HAINS hatte sich der Kalk urn Knauel degenerierter elastischer Fasern nieder­
geschlagen. Die Veranderungen waren derart beschaffen, daB der Autor an 
Pseudoxanthoma elasticum gedacht hatte. 

THIBIERGE, SPILLMANN und WEISSENBACH, THIBIERGE und WEISSENBACH, 
sowie V. STAUB entdeckten im Bereiche der Verkalkungen hyaline Degeneration 
der Stiitzsubstanz. Ahnlich war der Befund MASUDAS, der neben Degenerations­
erscheinungen am Bindegewebe und an den elastischen Fasern herdweise Atrophie 
des Fettgewebes vorfand. MORSE diagnostizierte Nekrose des subcutanen 
Bindegewebes mit nachfolgender Verkalkung und Wiederherstellung durch 
vasculare Organisation ohne Bildung von Riesenzellen. Der Mangel an Fett­
krystallen fiihrte ihn zu der Annahme, daB das Produkt der Fettnekrose ein 
homogener, hyaliner Stoff sei, in dem sich Kalk ablagerte. Der Befund er­
innerte ihn an denjenigen von Fettnekrosen in der Bauchhohle bei akuter Pankrea­
titis, wo die Ursache der Nekrose ein lipolytisches Ferment ist. Diese Beob­
achtung nahert sich der bei den dystrophischen Formen erwahnten Kalkablage­
rung bei universeller Lipodystrophie von KUTZNITZKY und MELCHIOR. Nekroti­
siertes Fettgewebe scheint auch in den Kalkgichtknoten vorgelegen zu haben, 
die OLIVER untersuchte. Endlich sind in diesem Zusammenhange noch die 
FaIle von LECENE und MOULONGUET und von LEE und ADAIR zu nennen. 

Chemisch bestehen die Kalkkonkremente aus phosphorsaurem und kohlen­
saurem Kalk in anscheinend etwas wechselndem Verhaltnis. LEWANDOWSKY, 
THIBIERGE und WEISSENBACH und CRAMER fanden als Hauptbestandteile der 
Konkremente Calciumcarbonat. In anderen Fallen (FOCK, FULLSACK u. a.) 
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iiberwiegte der Anteil der phosphorsauren Kalkverbindungen. Magnesium­
verbindungen kommen nur selten (WILDBOLZ, HUNTER) und in geringer Menge 
vor (vgl. allgemeiner Teil). 

In den meisten Fallen fielen direkte Untersuchungen auf Bakterien negativ 
aus, mit Material beschickte kiinstliche NahrbOden bleiben steril und (nament­
lich von friiheren Autoren vorgenommene) Tierversuche bei Meerschweinchen 
fiihrten zu keinem Ergebnis (LEXA, THIBIERGE, SPILLMANN und WEISSENBACH). 

Verlauf und Prognose. Abortivformen. Der Verlauf der Kalkgicht ist ver­
schieden, sowohl hinsichtlich der Dauer der Krankheit als in bezug auf den 
Endausgang. Meist aber ist mit einem jahrelangen Leiden und progredientem 
Verhalten zu rechnen. Bei der Beobachtung von NEUWIRTH trat nach 21/ 2jahriger 
Krankheitsdauer nach einem Partu8 definitive Heilung ein. Auch andere FaIle 
heilten aus. Der Kalk wird ausgestoBen oder resorbiert. Weitere Nachschiibe 
bleiben aus. Dieser Fall kann auch eintreten, wenn statt einer Eliminierung 
der Kalkablagerung sich Ossifikationsprozesse (BREDA) einstellen. Wird die 
Krankheit unter dem Bilde einer akuten Infektionskrankheit eingeleitet, so 
kann ahnlich wie in den Fallen mit von vorneherein schleichendem Verlauf 
das Allgemeinbefinden trotz ausgedehnter Aussaat der Verkalkungen iiber 
Jahre wenig verandert bleiben. Ais die 67jahrige Patientin DURHAMS hospitali­
siert wurde, bestand die (spater) mit Sklerodermie kombinierte Kalkgicht schon 
seit 37 Jahren. In selteneren Fallen fiihrt das Leiden, wie dies die Mitteilung 
DIETSCHYS zeigt, zu einem raschen Ende. Gelingt es dem Organismus nicht, 
die Ursache erfolgreich zu bekampfen, so tritt auch in vielen scheinbar benignen 
Fallen endlich der Verfall ein, und die Kranken gehen unter hochgradiger Ab­
magerung allmahlich zugrunde. 

Durchschnittlich ist die Prognose um so ungiinstiger, je friiher die Krankheit 
in Erscheinung tritt. Bei alteren Leuten kommen Abortivformen haufiger vor. 
Entwicklung und Verlauf sind gewohnlich milder. 

Die Einteilung von LEMANZCYK unterscheidet 1. leichte FaIle mit relativ 
geringer Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens, 2. mittelschwere FaIle mit 
leichter Abmagerung und Muskelatrophie, 3. schwere leta Ie FaIle. Eine solche 
Einteilung kann sich aber nur auf das vollstandig ausgestaltete Bild der Kalkgicht 
beziehen. 

Nicht immer liegt indessen ein so scharf umrissenes Krankheitsbild vor. 
Es gibt mindestens ebenso haufige Abweichungen und Abortivjormen. Einmal 
fehlt nicht selten der akute Beginn mit einer einleitenden fieberhaften Er­
krankung, den "pramonitorischen Symptomen". 

Die Krankheit kann ganz allmahlich, schleichend in Erscheinung treten. 
Ganz uncharakteristische Symptome, die anfanglich auch zeitweise wieder 
verschwinden, ahnlich denen des beginnenden RAYNAUD und der Sklerodaktylie 
(vgl. unten) konnen sie einleiten. In seltenen Fallen scheint die Affektion im 
AnschluB an auBere, lokale Einwirkungen ausgelost zu werden. Traumen, banale 
Infektionen, chemische Reizungen (z. B. Schwefelsauredermatitis, sofern RIEHLS 
Fall hierher gerechnet wird) scheinen hierzu AniaB geben zu konnen. Offenbar 
hat diese Wahrnehmung friihere Autoren dazu verleitet, eine ortliche Ent­
stehungsweise zu vermuten. 

In der von DURHAM wiedergegebenen Beobachtung von HAMLIN verletzte sich ein 
23jahriger Mann an der Hand. Die Wunde wurde infiziert und kleine KaIkkornchen traten 
in ihrer Umgebung, in den Weichteilen des Metacarpus und um die PhaIangeaIgeIenke 
auf. Ziemlich rasche Zunahme der Erscheinungen. FIuktuation uber zwei PhaIangeaI­
gelenken. An einer Stelle Entleerung von Kalkmassen aus einem chronis chen Geschwur. 
Bei genauester rontgenologischer Untersuchung konnten auBer an der verIetzten Hand und 
am entsprechenden Vorderarm am ganzen Korper auch nur Spuren von KaIkdepots 
entdeckt werden. 
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Es ist naheliegend, wenn auch noch nicht bewiesen, daB bei einer derartigen 
Sachlage eine direkte, ortliche Entstehungsweise in Betracht kommt. 

Ferner halt zuweilen die Kalkablagerung die gesetzmaBige Lokalisation 
nicht ein, sie beginnt am Kopf, am Stamm oder beschrankt sich auf eine be­
stimmte Korperregion. Daselbst kann sie sich allerdings ebenso progressiv 
verhalten wie bei generalisiertem Auftreten und dadurch letzten Endes ebenfalls 
eine Art Panzerbildung hervorrufen (Fall SCHNITZER). 

Als kaum erkennbare "Formes frustes" sind diejenigen FaIle zu bezeichnen, 
wo es nur bei einem oder wenigen Einzelherden blieb. Zu diesen monosymptoma­
tischen Formen gehoren der Fall BRISCOE (Hand), RIESE (Hand) und die 
5 Beobachtungen von HIDAKA und ISCHIRO. Ofters bleiben dabei die Pradi­
lektionsstellen auch bei langerem Bestand der Krankheit frei. Die Beobachtung 
ASCHOFF-WOLFF betrifft einen alten Mann, der einen ulcerierten Knoten am 
Oberschenkel aufwies. GILBERT und POLLET beschrieben knotenformig sub­
epidermale Kalkablagerungen in der Scrotalhaut eines 61jahrigen Mannes. 
Die Affektion hatte sich aber schon im 30. Lebensjahre entwickelt und war 
stationar geblieben (Scrotalxanthome 1) . 

Genaue, namentlich radiologische Untersuchungen ergeben aber nicht selten 
das Vorhandensein unbemerkter weiterer Lasionen. Die altere Literatur beher­
bergt eine Fundgrube von zahlreichen weiteren, wohl auch hierher gehorigen 
Mitteilungen. Zumeist sind aber die Angaben und die Untersuchungsbefunde 
derart unzureichend, daB sich dieses Material nicht mehr verwerten laBt. 

Diagnose und Differentialdiagnose. In fruherer Zeit wurde das Leiden nicht 
selten fur eine Tuberkulose gehalten. Bei den vollentwickelten Fallen mit 

Abb. 16. Schwere Arthritis urica. (Nach H . LOLLKE.) 

multiplen subcutan-cutanen Herden in der gesetzmaBigen Lokalisation und 
besonders bei bereits vollzogener Perforation einzelner Knoten durfte dagegen 
heute das nunmehr gutbekannte Krankheitsbild meist unschwer erkannt werden. 
Differentialdiagnostisch wird bei solchen Fallen fast nur die Harnsauregicht 
berucksichtigt werden mussen. 

Nach CRAMER unterscheiden sich die Kalkgranulome von den Uratablage­
rungen durch folgende Merkmale : l. Unabhangigkeit von den Gelenken 
("paraartikulare Lokalisation nach MUSKAT). 2. Fehlen der Uratvermehrung 
im Blut. 3. Durch den radiologischen Befund, indem Uratsalze fUr Rontgen­
strahlen durchlassig sind, Kalksalze dagegen einen Schatten ergeben. 4. Durch 
die an die Biopsie sich anschlieBende chemische Analyse. Dem kann man die 
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positive Murexidprobe gegenuberstellen und die charakteristische Morphologie 
der Harnsiiurenadeln. 

InitialfiiIle geben bisweilen einen Anlal3 zur Verwechslung mit dem RAY­
NAuDschen Symptomenkomplex, wie mehrere Beispiele aus der Literatur (DAVIS, 
LEHRNBEOHER, ORMSBY und EBERT) lehren. Auch LEWANDOWSKY erwiihnt 
diese ..Ahnlichkeit. In der Tat konnen die Sensibilitiitsstorungen an den Extremi­
tiiten bei den beiden Affektionen weitgehende ..Ahnlichkeit aufweisen. Rontgen­
bild und chemische Analysen vermogen aber auch hier bald Aufschlul3 zu geben. 

LEHRNBECHER hiilt es fUr denkbar, dal3 Kalkgicht und RAYNAUDScher 
Symptomenkomplex als koordinierte konstitutionelle Affektionen vergeseIl­
schaftet vorkommen, iihnlich wie dies von der Kombination von RAYNAUD mit 

Abb. 17. Rontgenaufna hme von Kalkgicht an den Handen. (Nach VALLETTE.) 

Basedow oder von Sklerodermie mit Kalkgicht bekannt ist. Er stellt es aber 
als ebenso wahrscheinlich hin, dal3 die Calcinosis eine sekundareFolge der Raynaud 
sein konnte, da Gewebsschiidigungen, welche die Vorbedingungen fur dystro­
phische Kalkablagerungen darsteIlen, zweifellos vorhanden seien, auch wenn 
es, wie in seinem FaIle, nicht zu Gangriin gekommen sei. 

Bei den in der Literatur zitierten FiiIlen von Kombination zwischen Raynaud 
und Kalkgicht handelte es sich meist um Kalkgicht mit beginnender Sklero­
dermie (Sklerodaktylie) . Die Beschreibung des weiteren Verlaufes liil3t dies 
oft deutlich erkennen. Von RAYNAUDScher Krankheit allein, ohne sich (spiiter) 
hinzugesellende Sklerodermie wird nur in wenigen Veroffentlichungen gesprochen, 
so z. B. bei LOGAN, der Kalkablagerungen bei einer 60jiihrigen Frau vorfand, 
welche von Jugend auf an Frostbeulen und seit langem an Geschwuren litt. 
Auch DAVIS erwiihnt bei seiner Patientin Frostbeulen seit ihrer Kindheit und 
Raynaud seit vielen Jahren; daneben aber Sklerodaktylie! Ungefiihr denselben 
Befund finden wir im FaIle HUNTERS, bei dem Raynaud seit dem 14. Lebens­
jahre festgestellt und Sklerodermie im 21. Jahre hinzukam. Auf die engen 
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symptomatischen Beziehungen zwischen Raynaud und Sklerodermie hat 
librigens VOl' langerer Zeit OEHME anlaBlich del' Ausfiihrungen liber seine Beob­
achtung von diffuser Sklerose der Raut und Muskeln mit gleichzeitigen Kalk­
ablagerungen hingewiesen. Grundsatzlich haben wir uns abel' auf den Stand­
punkt zu stellen, daB die RAYNAUDSche Krankheit keine atiologische Entitat, 
sondern einen durch verschiedene Ursachen bedingten Symptomenkomplex 
bedeutet, und damit ist der ganzen endlosen, aber uberflUssigen Diskussion die 
Spitze abgebrochen. 

Mit den Beziehungen del' Kalkgicht zur Sklerodermie und zur Myositis 
ossificans werden wir uns noch besonders zu befassen haben. Die von ROULET 

Abb. 18. Rontgenaufnahmen von Kalkgicht. 
(Nach V ALLETl·E.) Man beachte die Unabhangigkeit der 

Kalkdepots vom Knochengerhst. 

beschriebene lokalisierte gela­
tiniforme Bindegewebsdegenera­
tion an den Fingern ist eine 
au Berst seltene Affektion, die 
wohl nul' durch den bioptischen 
Befund odeI' das Radiogramm 
von beginnender Kalkgicht 
unterschieden werden kann. 

Treten nul' solitare Knoten 
auf, und werden die Allgemein­
symptome ganzlich vermiBt, 
dann kann die Erkennung del' 
Krankheit dem Arzte erheb­
liche Schwierigkeiten bereiten. 
Praktisch von zumeist ge­
ringer Bedeutung ist die Ver­
wechslung mit verkalkten Ge­
schwiilsten. Die Differential­
diagnose gegeniiber verkalkten 
benignen odeI' malignen Tu­
moren wird of tel'S nul' durch 
die Biopsie ermoglicht. 1m 
Falle v. TANNENHAINS wurde 
falschlich Pseudo xanthoma 
elasticum diagnostiziert. 

Bedenklicher ist eine Ver­
wechslung mit tertidrer Lues 
odeI' mit anderen infektiosen 
Granulationsgeschwiilsten, z.B. 
Tuberkulose, M ykose, wo eine 

rechtzeitige Erkennung des Leidens therapeutische Hilfe bringen wlirde. Die 
Heranziehung del' modernen Untersuchungsmethoden, die ja in all diesen 
Fallen geboten ist, wird auch hier die Zweifel beheben. 

Weitere Probleme stellen dagegen diejenigen Beobachtungen, wo neben 
sicherem Kalkgichtbefund schwere konstitutionelle Krankheiten vorhanden sind. 
In einem Falle von VERSE litt del' Kranke nebenbei an einer myeloischen Leuk­
aml:e; bei einem Patienten von KERL wurde neben del' Kalkgicht lymphatische 
Leukdmie festgestellt. Einige Autoren berichten libel' Auftreten von Kalkgicht 
bei schwerer Tuberkulose, z. B. L6wENBACH (Fall 2) und MAROTTE. SAMAJA 
fand bei einem Tabiker an den Innenseiten del' Oberschenkel symmetrische 
Kalkablagerungen. Unter diesen Fallen treffen wir Kombinationen mit Krank­
heitsbildern, die anerkanntermaBen zu Abbau von Knochensubstanz und Kalk­
iiberladung des Blutes fiihren konnen. Einzelne von ihnen, so die Leukamie, 
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wurden, wie wir oben erwahnt haben, als kausales Moment fUr die Entstehung 
der Kalkmetastasen angeschuldigt. DaB Erkrankungen des Blutes und der 
blutbildenden Organe ein groBer EinfluB auf den genannten Kalkstoffwechsel 
zukommt, wie KERL dies annimmt, erscheint hochst wahrscheinlich. Daher 
drangt sich uns dabei die Frage auf, ob ihnen nicht auch beim Auftreten der 
Kalkgicht eine ursachliche Bedeutung zukommen konnte. 

Dies fiihrt uns zur Besprechung der Atiologie und Pathogenese der Kalkgicht. 
Die friiheren Theorien iiber die Entstehung dieser Form der Kalkablagerungen werden 

kaum rnehr beachtet und besitzen nur noch historisches Interesse. Die parasitdre Theorie 
stiitzte sich hauptsachlich auf die Befunde von CHARRIN und DELAMARE, die im subcutanen 
Zellgewebe am Hals eines Kaninchens Kalkablagerungen bemerkten, die einen Pilz von 
der Spezies Oospora beherbergten. Es gelang ihnen auch diesen Pilz auf kiinstlichen Nahr· 
boden, denen Kalksalze zugegeben worden waren, zu ziichten, dagegen in keinem Falle 
durch Inokulationen die urspriingliche Lasion zu erzeugen. 

CUTRILLET und DOR fahndeten in ihren Fallen vergeblich nach Psorospermien. Ebenso­
wenig Erfolg hatten die Untersuchungen und Tierexperimente zahlreicher anderer Forscher. 
Nur DURET beobachtete nach subcutaner Implantation von Tumorstiickchen bei einem 
von 6 Meerschweinchen an der Impfstelle und am vorderen Leberrande je eine kleine Plaque, 
die wie eine Kalkablagerung aussah und histologisch dem excidierten Tumor ahnlich war. 
Dieses eine Impfresultat DURETs ist aber so zweifelhaft, daB selbst die Anhanger der para· 
sitaren Theorie keinen groBen Wert darauf legten. PROFICHET und DARIER, die sich eben· 
falls der parasitaren Theorie angeschlossen hatten, stiitzten sich hauptsachlich auf den 
Verlauf des Leidens. Ganz ratselhaft ist der Fall von GILCHRIST und STOKES: Bei einer 
jungen Negerin fanden sich in den excidierten Stiicken eines Lupus der Tranengange und 
in den Halsdriisen groBtenteils in Riesenzellen liegende sehr zahlreich krystallinische Kon­
kremente von Calciumcarbonat. Die Meerschweinchenimpfung fiel positiv aus; in der Leber 
des Tieres wurden die gleichen Kalkkonkremente, aber keine Tuberkelbacillen festgestellt. 
Auf eine neue Inokulation nach 2 Jahren entstanden bei einem Hund eine generalisierte 
Lymphdriisenschwellung und hamorrhagische Herde in den Lungen, ebenfalls mit Kalk· 
befund. Erst im 3. Jahre wurde anlaBlich eines neuen Schubes eine klassische Meerschwein· 
chentuberkulose erzeugt. Neben der tuberkuliisen Entstehung dachten die Autoren an 
die Moglichkeit eines Parasiten. Auch MILIAN glaubte anfanglich einen Parasiten als Erreger 
des Krankheitsbildes ermittelt zu haben, den er zu den Coccidien zahlte. Bald darauf 
berichtigte er seinen Befund und gab zu, sich getauscht zu haben, indem nichts anderes 
als auffallend gleichmaBige Kalkkonkremente vorhanden gewesen seien. Dennoch stand 
er auch spater noeh auf dem Boden der parasitaren Entstehung dieser Gebilde. Er verglieh 
die Affektion mit der Genese des tuberkulosen Granuloms und meinte, daB ahnlieh wie 
urn die Tuberkelbacillen sieh auch hier urn den unbekannten Erreger embryonale Zellen 
und Riesenzellen ansammelten. Die Kalkkorner entwiekeln sich sekundar und stammen 
aus den Riesenzellen. Diese entstehen ihrerseits groJ3enteils aus GefaJ3endothelien und 
erleiden eine kalkige Degeneration. Dadurch sterben sie ab, und ihr Zerfall fiihre zu Hohlen· 
bildung, worin die Kalkmassen mit Zellzerfallprodukten in einem Exsudat umherschwimmen. 
In dem MaJ3e wie die Affektion alter werde, werde die Fliissigkeit resorbiert, und es bleiben 
fast trockene Massen, eigentlich Steine zuriick, die von dem umliegenden Gewebe nicht 
mehr gelost und resorbiert werden kiinnen. Inzwisehen haben experimentelle Unter· 
suchungen von WEISSENBACH iiber die Reaktion des Bindegewebes in der Nahe von cutanen 
und subcutanen Kalkdepots die Verhaltnisse klargestellt. Meerschweinchen wurden sterile 
Suspensionen von Kalkphosphaten und Carbonaten subcutan injiziert und nach verschieden 
langer Zeit wieder excidiert. 1m allgemeinen reagierte das Bindegewebe mit der Bildung 
von Riesenzellen und der Formation eines Pseudotuberkels. Die Kalksalze allein erwiesen 
sich als befahigt, ohne der Anwesenheit eines lebenden Keimes zu bediirfen, diese Verande­
rungen hervorzurufen. WEISSENBACH glaubt nicht an eine rein mechanische, sondern eher 
an eine chemische Wirkung. Nach ihm stchen die Kalksalze in der Mitte zwischen den sehr 
wirksamen unbelebten Substanzen wie Pfeffer oder Canthariden und den unbelebten 
unwirksamen Substanzen wie Kohlenpulver. Sekundare Infektionen mit Staphylokokken­
kulturen vermochten das histologische Bild in bezug auf die Zellreaktionen zu beeinflussen. 

Auch die didtetische Theorie ist ganzlich verlassen worden, da sie keinc beweiskraftigen 
Argumente aufzubringen vermochte. Der Beobachtung LEXAS, wonaeh die Krankheit hei 
einem sich fast rein vegetabilisch ernahrenden jungen Manne auftrat, stehen viel zahlreichere 
Beispiele gegeniiber, di!: einen EinfluB einseitig pflanzlieher Nahrung nicht erkennen lassen. 

Bei der klinischen Ahnlichkeit mit der Harnsauregicht war es naheliegend, daB fiir die 
Entstehung der Kalkgieht eine besondere, der Gicht analoge Kalkdiathese verantwortlich 
gemacht wurde. Schon VIRCHOW hat von einer kalkigen oder erdigen Dyskrasie gesprochen. 
In den Fallen aber, auf die er verweist, handelt es sich urn Metastasen. Die Bezeichnung 
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TEISSIERS "Diabete phosphatique" verrat einen ahnlichen Gedankengang. Beobachtungen 
von Kalkgicht bei Bruder und Schwester (DURET) unterstiitzen weiterhin eine solche Auf­
fassung, da sie sich ebenso gut durch gleiche familiare Disposition und gleiche klimatische 
Einfliisse als durch Infektion erklaren lassen (LEWANDOWSKY). 

Traumatische Ereignisse sind sowohl fiir die Entstehung generalisierter als besonders 
regionar auftretender Kalkgicht verantwortlich gemacht worden. Man kann ihnen aber 
wohl hochstens die Bedeutung des auslosenden Momentes fiir einen Schub zusprechen. 
Bei regionaren und ganz gutartig verlaufenden Formen (Fall BRISCOE), wobei die Lasionen 
ausschlieBlich im Gebiete des Traumas vermerkt werden, mull man die Moglichkeit der 
Verwechslung mit lakalen Kalkmetastasen in Betracht ziehen. Auf diese Erscheinung hat 
als erster M. B. SCHMIDT die Aufmerksamkeit gelenkt. Dahin gehort wohl auch SHELLEYs 
Befund bei einer alten, sehr mageren Frau, die an hochgradiger Anamie und Arthritis 
deformans litt und nur da, wo die Raut dem Knochen auflag, Kalkdepots aufwies. 

Die Anschauung ASCHOFFS ging dahin, es liege auch bei der universellen 
Calcinosis (Kalkgicht) eine Kalkiiberladung des Blutes wie bei den Kalk­
metastasen vor, nur mit dem Unterschied, daB der KalkiiberschuB nicht aus 
destruierten Knochen stamme. Da aber - freilich ungeniigende - quantitative, 
chemische Untersuchungen zumeist zu negativen Ergebnissen gefiihrt hatten, 
muBte diese Auffassung der Ansicht M. B. SCHMIDTS Platz machen, wonach es 
sich urn Anderungen in den Laslichkeitsverhaltnissen der Kalksalze im Blut 
und in den Geweben handelt. In einer Starung des Kalkstoffwechsels erblickten 
schon MARCHAND und VERSE das Wesen der interstitiellen Calcinosis, und auch 
heute herrscht wohl so ziemlich allgemein die Meinung vor, daB dieses konstitu­
tionelle Symptom der Kalkgicht den Stempel aufdriicke. Nur ist man noch 
nicht recht im Klaren dariiber, worin eigentlich diese Starungen bestehen, und 
unser Wissensdrang ist in bezug auf diese Frage auch nicht im geringsten be­
friedigt. Daran andern auch die neuesten Untersuchungsergebnisse in entschei­
dender Weise noch nichts. Erwahnenswert ist immerhin, daB bei geeigneten 
Versuchsanordnungen, wobei nicht nur auf einen einmaligen Befund abgestellt 
wird, sich doch ein besserer Einblick in diese Verhaltnisse gewinnen laBt. GroBe 
Bedeutung machte ich zwar der Feststellung MOSBACHERS, der eine unwesentliche 
temporiire Vermehrung des Blutkalkes nachweisen konnte, nicht beimessen. 
Er fand bei einem Patienten mit Kalkgicht den Kalkspiegel im Blut bei kalk­
reicher Kost dreimal so hoch wie bei kalkarmer, wahrend im Kontrollversuch bei 
einem N ormalen der Anstieg unter gleichen Bedingungen nur den doppelten 
Wert erreichte. Dagegen zeigen die Mitteilungen VALLETTES, WEISSENBACHS 
und die interessanten Stoffwechselkurven STAUBS (von Stoffwechselunter­
suchungen), welche Wege zu beschreiten sind. 

Unverstandlich bleibt aber vorlaufig, warum bei dieser Stoffwechselkrank­
heit die physiologischen Pradilektionsstellen der pathologischen Kalkablage­
rungen ~ Lungen, Magen, BlutgefaBe, Nieren - auch bei den ausgedehntesten 
Formen der Kalkgicht frei bleiben, andererseits eine Pradisposition eines ganz 
bestimmten Gewebes, der interstitiellen Stiitzsubstanz und des subcutanen 
Bindegewebes, das umgekehrt bei den schwersten Fallen der VIRcHowschen 
Kalkmetastase intakt befunden wurde, unleugbar vorhanden ist. Das drangt 
uns machtvoll den Eindruck einer Systemerkrankung auf, und als Widerspruch 
hierzu empfinden wir nur die Angaben, es seien am peripheren Bindegewebe 
vor der Kalkimpragnation meist keine besonderen Veranderungen nachweisbar. 

So verlockend es von rein klinischen Gesichtspunkten aus es auch ware, den 
"zentralen Kalkmetastasen" eine "periphere Form" gegeniiberzustellen und 
von "zentraler und peripherer Kalkgicht" oder von "zentralen und peripheren 
Kalkrnetastasen" zu sprechen, muB man eine solche Idee unter allen Umstanden 
fallen lassen. Allem Anschein nach sind die atiologischen und die pathogene­
tischen Grundlagen dieser beiden Affektionen, der Kalkmetastasen und der 
Kalkgicht, so wesensverschieden, daB wir die beiden Krankheitsbilder trotz 
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wesensgleicher chemischer Alterationen, der Endprodukte, in loco morbi streng 
auseinander halten miissen. Auf dem einen Punkt mochte ich aber insistieren, 
namlich daB eine so eindrucksvolle Kalkiibersattigung der Safte, die die Grund­
lage der Kalkmetastasen darstellt, an sich nicht hinreicht um die Kalkgicht 
auszulOsen. Ohne die Annahme einer ortlichen Komponente als Entstehungs­
ursache der Kalkgicht kommt man in der Tat nicht recht weiter, und das ist 
hinsichtlich der Verhaltnisse bei den Kalkmetastasen ein prinzipieller Unter­
schied. Unter diesem Gesichtspunkt ist es begreiflich, daB wir der allerdings 
verhaltnismaBig nur seltenen Feststellung von evtl. primaren Veranderungen 
morphologischer oder chemise her Natur in dem der Calcifikation anheim­
fallenden Bindegewebe eine Bedeutung zusprachen. 

Auf Grund der vorliegenden Befunde kann natiirlich keine Rede davon 
sein, die ortliche Disposition bei der Kalkgicht derjenigen bei der dystrophischen 
Verkalkung gleichzustellen, obschon speziell bei manchen "Formes frustes" 
der Kalkgicht mit solitaren Herden oder bei regionaren Formen die Mitwirkung 
ahnlicher Einfliisse naheliegend erscheint. Vorlaufig miissen wir uns, in Er­
mangelung tieferer Einsicht, mit der Annahme einer gesteigerten biologischen 
bzw. chemisch und morphologisch noch nicht nachweisbaren Gewebsdisposition 
begniigen und die mehr oder weniger ausgedehnte Beteiligung des Bindegewebes 
am KrankheitsprozeB damit zu erklaren versuchen, daB diese pathologiseh 
erhohte Kalkaffinitat eines schon primar relativ kalkgierigen Gewebes nur 
stellenweise die physiologischen Grenzen iiberschreitet. Diese Darstellung 
entspricht wohl auch dem Gedankengang PATRASSIS, der die besondere Affinitat 
des Hautbindegewebes fiir Kalksalze bei der Calcinosis als Ausdruck einer 
kongenitalen oder erworbenen, vielleicht endokrin bedingten "Funktionsdeviation" 
anzusehen geneigt ist. In welchem Abhangigkeitsverhaltnis diese ortlieh erhohte 
Gewebsdisposition zu bei der Kalkgicht wohl mitspielenden Stoffwechsel­
storungen steht, ob sie parallel geht oder untergeordnet ist, wissen wir nicht. 

Auf eine Koinzidenz von Kalkgicht mit lymphatischer und myeloiseher 
Leukamie haben wir bereits hingewiesen. Solche Beobachtungen sind aber 
vereinzelt geblieben. 

Auch ein Vorausgehen schwerer Tuberkulose oder Lues (Organsyphilis 
oder Metalues) wurde verhaltnismaBig selten vermerkt. Nierenerkrankungen 
als Begleiterscheinung von Kalkgicht fehlen so gut wie ganzlich. In dem 
reiehlichen kasuistischen Material finden sich Anzeichen einer Nephritis nur 
bei DUNIN und bei PROFICHET. In dem FaIle von regionaren Kalkablagerungen 
am rechten Bein einer alteren Frau, den SCHNITZER beschreibt und bei dem 
eine hochgradige Herabsetzung der Gewebsvitalitat durch rezidivierendes 
Erysipel und Elephantiasis auBer Frage steht, so daB seine Klassifizierung zur 
Kalkgicht sogar angefochten werden konnte, bestand eine Amyloidschrumpf­
niere. Eine atiologische Bedeutung fiir das Zustandekommen der Kalkgicht 
besitzen Nierenerkrankungen daher wohl nicht. Und sicher nicht zur Kalkgicht 
gehort, wie wir auseinandergesetzt haben, M. B. SCHMIDTS Fall, der zur Namens­
gebung der hier beschriebenen Affektion AnlaB gegeben hatte. 

Auffallend ist das Zusammentreffen der Kalkgicht mit anderen Hautkrank­
heiten, besonders deshalb, weil es sich vorwiegend um Dermatosen handelt, 
bei denen Beziehungen zum endokrinen A pparat vorhanden zu sein scheinen. 
Am haufigsten fand man Kalkablagerungen vom Typus der Kalkgicht bei 
Sklerodermie. In vereinzelten Fallen waren sie mit Poikilodermie, Akrodermatitis 
atrophicans (O'LEARY und GOECKERMANN) und einmal mit Pityriasis rubra 
Hebrae-JADAssoHN vergesellschaftet; die Diagnose der letzteren Beobach­
tungen ist umstritten. 

Die Annahme des V orhandenseins innersekretorischer Storungen hatte 



414 o. NAEGELI: Kalkablagerungen. 

Veranlassung zur Aufstellung der Theorie LHERMITTES gegeben. LEWANDOWSKY, 
KRAUSE und TRAPPE heben eine VergroBerung der Sehilddriise bei ihren Fallen 
hervor. FULLSACK erwahnt Strumaknoten in beiden Seitenlappen. Die Aus­
beute bei den anseheinend reinen Kalkgiehtfallen blieb aber sonst gering. Einzig 
WEIL, MATTHIEU und WEISSMANN glauben eine thyreo-ovarielle Insuffizienz 
bei ihrer Beobaehtung bewiesen zu haben. FULLSACK hebt den Beginn der 
Krankheit im AnsehluB an eine Sehwangersehaft und spateres Ausbleiben der 
Menstruation hervor, und FOCK erwahnt in seiner Beobaehtung das Auftreten 
des Leidens unmittelbar naeh einer Zwillingsgeburt. Dennoeh mehren sieh die 
Anhanger der Annahme, daB endokrine Storungen, die Veranderungen im 
Kalkstoffweehsel und in der KalklOsliehkeit hervorrufen, die Kalkgieht ver­
ursaehen (G. LEVY, MAsuDA, MILIAN usw.). 

Atiologie und Pathogenese der Kalkgieht sind demnaeh heute noeh ganz 
unabgeklart, und es besteht unsere Aufgabe neben regelmaBiger Vornahme von 
Stoffwechselbestimmungen unter besonderer Beriicksichtigung des Kalk- und 
Phosphorsaurehaushaltes und weiteren exakten ehemischen und histologischen 
Gewebsuntersuchungen im wesentlichen auch darin auf das Zusammentreffen 
der Kalkgicht mit anderen Krankheitsbildern zu achten und weiteres Material 
zusammenzutragen. Die Stoffwechselanalysen versprechen, wie V. STAUB gezeigt 
hat, aber nur dann verwertbare Ergebnisse, wenn sie nach dem Vorgehen dieser 
Autorin durehgefiihrt werden und sogar noch weitere Einzelheiten beriick­
sichtigen, wie dies WEISSENBACH, BAUER u. a. getan haben. Bis dahin sind 
meist nur einige Urinuntersuchungen auf Calcium und Phosphorsaure vor­
genommen worden. Das geniigt gewiB nicht. Man muB sich die groBe Miihe 
auferlegen, bei einer bestimmten Diat Blut und Urin regelmaBig iiber einige 
Zeit (mindestens 8-14 Tage) zu untersuchen. UnerlaBlich ist ferner aueh, den 
Stuhl auf den Gehalt von Calcium und Phosphor nachzusehen. Wir legen 
groBen Wert auf diese Bemerkung, weil die Forschung auf Grund des bis­
herigen Untersuchungssystems nicht weiter kommt und verweisen auf den 
Abschnitt "Stoffwechseluntersuchungen usw." 

Die experimentelle Forl;.clmng bedarf hier urn so mehr der Unterstiitzung 
dureh genaueste klinische Untersuehungsmethoden, als es ein der Kalkgicht 
entspreehendes Krankheitsbild beim Tier spontan nicht gibt. 

Sklerodermie und Kalkgicht = Syndrome de THIBIERGE -WEISSENBACH 1. 

Das Vorkommen sklerodermieartiger Hautveranderungen bei peripherer Kalk­
ablagerung ist schon von alteren Autoren mehrfaeh erwahnt worden. Nicht auf­
gefallen ist ihnen dagegen das Hinzutreten umschriebener Verkalkungen zu 
dem vollentwickelten Bilde der Sklerodermie. Den ersten authentisehen Fall 
von Sklerodermie und Kalkgieht, der jedoch als eine Kombination mit Harn­
sauregicht angesehen wurde, stellt die Beobaehtung von WEBER (1878) dar. 
THIBIERGE und WEISSENBACH haben besonderen Nachdruck auf die Bedeutung 
dieses Symptomenkomplexes gelegt. Von diesen beiden franzosischen Dermato­
logen wurden allerdings auch einige friiheren Publikationen in dem Sinne eines 
Zusammentreffens von Sklerodermie und Kalkgicht gedeutet, wobei man immer­
hin gewisse Zweifel walten lassen muB. So halten die beiden Autoren die 
FaIle von WILDBOLZ, RIEHL, LEWANDOWSKY, DUNIN als sichere Beispiele des 
zu besprechenden Syndroms, wahrend die Verfasser gewiB in berechtigter 
Zuriickhaltung die Frage offen gelassen oder iiberhaupt nicht diskutiert hatten. 
Auch iiber die hier in Betracht kommenden FaIle von RENoN und DUFOUR, 
JEANNE und PROFICHET, STERN kann man versehiedener Ansicht sein. Uber­
haupt wird es der Forschung dienlicher sein, wenn man sieh nur mit Beob­
aehtungen befaBt, deren Unterlagen fiir die weitere Verwertung hinreichend sind. 

1 Siehe Nachtra,g S. 474. 
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An der Tatsache der Vergesellschaftung von multiplen Kalkniederschlagen 
im peripheren Bindegewebe mit charakteristischen Symptomen der Sklerodermie 
kann aber heute nicht mehr gezweifelt werden. Belege hierfiir bilden die Ver· 
offentlichungen von ADRIAN und ROEDERER, AKOBDSZANJANZ, BAYLESS, 
BERTOLOTTI, DAVIS, DELHERM, MOREL·KAHN und COUPOUT, DIETSCHY, DUR­
HAM, FERNET und NAHAN, GUHRAUER, H. HOFFMANN, HUNTER, KERL, LANG­
MEAD, LEONTJEVA, LOGAN, MERKLEN, WOLF und VALLETTE, MESCHTSCHERSKI, 
MILIAN, OLSON, PERNET, PETER, POLLITZER, PONTOPIDAN, SANNICANDRO, 
SCHOLEFIELD und WEBER, STELBLING, STRADIOTTI, THIBIERGE, SPILLMANN 
und WEISSENBACH, TISTALL und ERB, VALLETTE, WEBER, WIJNS u. a., auBerdem 
2 eigene FaIle. Bei mehreren anderen, auBer den von THIBIERGE und WEISSEN­
BACH zitiertenBeobachtungen bestehen mehr oder weniger auffalligeAndeutungen 
Das gilt fiir die Beobachtungen von LICHEREW, LOEWENBACH (Fall 2), NEu­
WIRTH, REINES, SCHOLTZ, STAEHELIN. 

DURHAM gibt als Index der Haufigkeit der Kalkgicht bei der Sklerodermie 
auf Grund einer Zusammenstellung von 645 Skierodermiefallen aus den Jahren 
1894-1926 die Zahl 1 : 60 an. In der friiheren Sklerodermiemonographie von 
LEWEN und HELLER glaubt er bei 507 Patienten sechsmal auf gleichzeitiges 
Vorkommen von Calcinosis schlieBen zu diirfen. 

Wahrend friihere Autoren der Auffassung waren, daB ein Zusammentreffen 
mit Kalkgicht nur beim Typus der Sklerodaktylie vorkomme, ist man heute 
berechtigt zu behaupten, daB im Prinzip bei jeder Form der Sklerodermie sich 
Kalkablagerungen einstellen konnen. Richtig ist es, daB bei der progressiven 
Sklerodaktylie dieses Vorkommnis weitaus am haufigsten beobachtet wurde. 
Nur bei der Morphoea guttata (white spot disease) fehlen bis dahin einschlagige 
Befunde (DURHAM). 

Fast ausnahmslos konstatiert man bei der Kombination von Sklerodermie 
mit Kalkgicht zuerst die Symptome der Sklerodermie, eine Beobachtung, die 
bei der Pathogenese der Kalkablagerungen beriicksichtigt werden muB. Erst 
nach Monaten oder nach Jahren wird dann auch das Auftreten der Kalkdepots 
festgestellt. Bei vielen Fallen von Sklerodermiekalkgicht wurde die Sklerodermie 
mit fieberhaften Allgemeinerscheinungen und Gelenkschmerzen von schubartigem 
Charakter eingeleitet, also mit denselben Prodromen und Begleitsymptomen, 
die wir bei der Mehrzahl der Beobachtungen von Kalkgicht wiederfinden. 

Die Symptomatologie der Kalkgicht bei Sklerodermie unterscheidet sich 
in keinen wesentlichen Punkten von derjenigen der reinen Kalkgicht. 

Eine genauere Besprechung eriibrigt sich daher. Einer kiirzeren Erorterung 
bediirfen nur 2 Fragen, das Symptom der Capillarerweiterungen und die Lokali­
sation der Kalkablagerungen bei der Sklerodermiekalkgicht. 

Besonders starkes Hervortreten der Teleangiektasien bei Sklerodermie 
ist in der Literatur oft erwahnt, auffallenderweise namentlich bei solchen Fallen, 
die eine Kombination mit Calcinosis zeigten (PONTOPIDAN, MESCHTSCHERSKI, 
PERNET). R. GARCIN und Mitarbeiter sahen auch Teleangiektasien an den 
Schleimhauten. Nach KREN weist das Auftreten von Teleangiektasien auf den 
Beginn der Sklerodermie hin; das scheint auch bei meinen beiden Beobachtungen, 
die ich auszugsweise hier wiedergebe, zuzutreffen. 

Bei zwei an Sklerodermie Ieidenden Patientinnen Meiner Klinik, bei denen an der Raut 
keinerlei Anzeichen von KaIkgicht vorhanden waren, forderte die Rontgenuntersuchung 
betrachtliche Kalkablagerungen zutage. 

In einem FaIle handelte es sich um eine friiher wegen Lupus erythematodes behandelte 
Frau, bei der pltitzlich nach einer schweren akuten Infektionskrankheit ausgedehnte "essen­
tieIle" Teleangiektasien aufgetreten waren. Diese Erscheinungen bildeten sich dann wieder 
etwas zuriick und blieben nur am Gesicht und den oberen Partien des Thorax bestehen. 
Spater kamen skleroderrnatische Symptome hinzu, und innerhalb einiger Jahre entstand 
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das Vollbild einer Sklerodaktylie mit Beteiligung der Gesichtshaut, der Ellbogen- und 
Kniegegend. In den meisten groBeren und kleineren Gelenken der Extremitaten stellten sich 
Versteifungen ein. Knotenformige Gebilde oder Geschwiire konnten nie wahrgenommen 
werden. Die Rontgenaufnahme ergab eine hochgradige Durchsetzung der Weichteile, 
namentlich der GefaBmuskulatur und des periartikularen Gewebes mit Kalkschatten. 
Serumcalcium normal. 

Die zweite Patientin litt schon mehr als 15 Jahre an einer progredienten Sklerodaktylie. 
Das Gesicht und die Haut des Halses sind stark mitergriffen. Auch hier massenhaft Gefiif3-
erweiterungen. Am Unterleib Rontgenhaut infolge einer vor 20 Jahren stattgehabten 
Bestrahlung wegen Uterusmyom. 1m Rontgenbild mandarinengroBe Kalkkugel (verkalktes 
Myom) in der untern Beckengegend und ein ahnlicher Tumor nebenan, bei dem die Ver­
kalkung erst zu beginnen scheint. Ebenso einige kleine Schatten an den Fingern. Da hier aber 
die Knochensubstanz der Phalangen betrachtlich in Mitleidenschaft gezogen war, lieB sich 
nicht mit Sicherheit entscheiden, ob man es nicht mit losge16sten Skeletpartikeln zu tun hatte. 

Die Feststellung des Auftretens von Capillarerweiterungen ist im Hin­
blick auf ahnliche Angaben bei "reiner" Calcinosis (Kalkgicht) - SCHOLTZ, 
THIBIERGE - recht interessant. Morphologische und funktionelle Verande­
rungen der kleinen BlutgefaBe sind namlich fur das Zustandekommen von Kalk­
ablagerungen nicht belanglos, da sie eine Verlangsamung der Blutzirkulation zur 
Folge haben konnen. Auf derartige Vorgange in Sklerodermieherden ist schon 
mehrfach hingewiesen worden, so von BROWN und O'LEARY und von GITLOW 
und STEINER. Versuche von DURHAM ergaben, daB nach subcutaner Injektion 
von Adrenalin bei Sklerodermie Stasis in den kleinsten Capillaren und Ver­
langsamung des Blutstromes in den groBeren GefaBen zur Folge hat. Dieses 
Phanomen blieb bei der Kontrolle am Gesunden aus und DURHAM schlieBt 
aus dem Ergebnis, daB die Bestatigung dieses Befundes die Theorie von der 
endokrinen Genese der Sklerodermie stutzen wiirde. 

Die Kalkablagerungen finden sich bei der Sklerodermie in der gleichen 
Lokalisation vor wie bei der reinen Kalkgicht, namlich in der Subcutis, an den 
Sehnenscheiden und um die Gelenke herum. Bei einer Patientin SANNICANDROS 
wurde rontgenologische Verkalkung der Hypophyse und des rechten unteren 
Lungenlappens festgestellt. Von besonderem Interesse ist aber die Frage ihrer 
topographischen Beziehung zu den sklerodermatischen Veranderungen. In den 
fruheren Beschreibungen wird, wie auch PERNET hervorhebt, vielfach betont, 
daB die Kalksalze nicht im cutanen Sklerodermieherd, sondern unabhangig 
davon in der Subcutis, unter der eigentlichen Gewebsdystrophie und weiter 
davon entfernt sich niederschlagen. BRUUSGAARD, DURHAM, PERNET und 
H. HOFFMANN konnten aber Kalkkonkremente auch in der sklerodermatischen 
Raut selbst nachweisen, letzterer in der Grenzschicht zur Subcutis. MERKLEN 
und VALLETTE fanden den Kalk sogar nur in den Sklerodermieherden und 
DURHAM hat wohl recht, wenn er auf der Feststellung eines haufigen V orkommens 
von Kalk innerhalb der sklerodermatischen Veranderungen insistiert. Es kommt 
wohl eben nicht gar zu selten vor, wie die Mitteilung von THIBIERGE und WEISSEN­
BACH es beweist, daB mikroskopisch in Sklerodermieherden Kalk vorgefunden 
werden kann, ohne daB dessen Anwesenheit klinisch und makroskopisch bei 
der Biopsie vermutet wird. Damit ist ein weiterer Beweis fur den Parallelismus 
der Erscheinungen erbracht. Eine Begunstigung der Kalkausfallung durch die 
sklerodermatischen Hautveranderungen laBt sich nicht ausschlieBen; aber es 
bleibt zu bedenken, daB fast immer bei den Kranken, bei denen Kalk in den 
Sklerodermieherden selbst auf tritt, auBerdem mehr oder weniger betrachtliche 
Kalkablagerungen auch anderorts, in den Weichteilen und namentlich im peri­
artikularen Gewebe angetroffen werden 1. 

Die Histologie der Kalkabscheidung bei der mit SkleroderInie kombi­
nierten Kalkgicht bietet gegenuber den Verhaltnissen bei reiner Kalkgicht im 

1 Siehe Nachtrag S.474. 
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allgemeinen keine Besonderheiten. Nur auf ein Vorkommnis, das vielleicht 
einen Fingerzeig fiir die Pathogenese gibt, mochte ich hier kurz hinweisen. 
Ganz auBerordentlich selten tritt nam1ich der Fall ein, daB bei Sklerodermatikern 
in bezug auf Lokalisation und Anordnung ahnliche harte Einlagerungen im sub­
cutanen Gewebe, in der Umgebung von Sehnenscheiden, Periost und Gelenk­
kapseln wie bei der Kalkgicht nachgewiesen werden, die man ohne mikro­
skopische Untersuchung als Kalkablagerungen zu deuten geneigt ware. Die 
histologische Untersuchung ergibt jedoch iiberraschenderweise keine Spur 
von Kalkniederschlagen, sondern nur derbes Bindegewebe. In der Beobachtung 
von GRAY bestanden diese Knotchen aus fibrosem Gewebe mit hyaliner Degene­
ration und bei einem Falle von Sklerodermie "en bandes", den BRUHNS beschrie­
ben hat, handelt es sich ebenfalls um Bindegewebsmassen. Man kann sich des 
Eindrucks kaum erwehren, daB man es hierbei mit einer V orstufe der Kalk­
ablagerungen zu tun haben konnte, und daB der ProzeB sonderbarerweise beim 
Stadium der Bindegewebsveranderungen definitiv oder vorlaufig Halt ge­
macht hat. 

In chemischer Hinsicht und in bezug auf ihren Aufbau stimmen die Kalk­
ablagerungen bei Sklerodermie mit denjenigen der reinen Kalkgicht iiberein. 

Bisher gelangte erst ein Fall von Sklerodermiekalkgicht zur Obduktion. 
Es ist das die Beobacht~ng DURRAMs, die mit so vielen auBergewohnlichen 
Details gespickt ist, daB wir sie in knapper Fassung hier anfiigen miissen. 

Die Affektion wurde bei einer 67jahrigen Frau festgestellt und hat sich allmahlich, im 
Laufe von beinahe 40 Jahren, ganz besonders an den unteren Extremitaten ausgebildet. 
Die Mense8 waren meist unregelmiifJig gewesen und schon mit 31 Jahren hatte die Meno· 
pause eingesetzt. Die ersten klinischen Symptome bestanden im Auftreten eines Ulcus 
an der Vorderseite des rechten Beines, im unteren Dritteil, und in einer Schwellung beider 
Beine. Absto.i3ung sequesterahnlieher Platten aus immer zahlreicher werdenden Geschwiiren. 
Durchmesser letzterer 5 mm bis 5 em. Unaus8tehlicher Geruch aus den Wunden. Zahllose 
kalkhaltige Knoten in die Raut eingelagert. Rinzutreten von Versteifung der Kniegelenke 
in den letzten Jahren. Langsam einsetzende Kachexie. Exitus. Anscheinend keine Tuber­
kulose, keine Syphilis, keine Varicen, keine Lokalinfektion (Pilze). SkIerodermatische 
Veranderungen besonders an den Randen, der Stirne und den Beinen ausgesprochen. 
Chronische Nephritis. Blutkalk: 7,4 mg%, Phosphate 4,77 mg%. Leukoeytose von 14500. 
Der Sektionsbefund ergab eine au.i3erordentlich hochgradige Beteiligung des gesamten 
arteriellen SY8tems, namentlieh der ganzen Aorta, der Carotiden und Art. iliacae; generalisierte 
Atherosklerose mit plattenartigen Kalkeinlagerungen und kleinen Uleerationen. Aneurys­
matische Erweiterung der Aorta. Komplete Sklerose und Obliteration der Vena. saphena 
magna dextra. Duodenalgeschwiir. Cholelithiasis. Kolloide Adenome und alte Narben in 
der Thyreoidea. Glandulae parathyreoideae mit zahlreiehen oxyphilen Zellen, da und dart 
zu Ma88en aufgehiiuft. Einige die8er Zellen mit 8chaumigem Oytoplasma. Eine breite Arterie 
verdiekt mit einer Verkalkungszone. Am Skelet au.i3er Zunahme der Dichtigkeit der 
Sehiidelknoehen keine wesentliehen Veranderungen. Mikroskopiseh: Kalkablagerungen 
in der Subcutis, Bindegewebe der Umgebung teilweise hyalin degeneriert. Auch in Pra­
paraten der verkalkten GefaBe hyalines Bindegewebe siehtba.r. 

In einer spateren, denselben Gegenstand zusammenfassend behandelnden Arbeit 
bezeichnet DURHAM (b) den hier erhobenen Befund an den Epithelktirperehen als normal. 

In ausgesprochenen Fallen von Kalkgicht bei Sklerodermie, wo deutliche 
Knotenbildung oder kriimelige Massen entleerende Geschwiire die Anwesenheit 
von Verkalkungsprozessen verraten, stellen sich der Diagno8e keine besonderen 
Schwierigkeiten. Die Beschreibungen aus den letzten Jahren beweisen jedoch, 
daB klinisch nicht erkennbare Formen kein seltenes Ereignis darstellen. Oft 
larvieren die sklerodermatischen Symptome die Erscheinungen der Kalkgicht. 
Gelenkversteifungen und Geschwiire kommen auch bei der reinen Sklerodermie 
haufig genug vor. Unter solchen Umstanden ist die Heranziehung der radiolo­
gi8chen Untersuchung bei jedem Falle von Sklerodermie, zum mindesten bei 
progredienter Sklerodaktylie, ein unerlaBliches Erfordernis. Man ist heute 
allgemein der Auffassung, daB bei regelmaBiger Durchfiihrung dieses V or­
gehens die Zahl der mit Kalkgicht kombinierten Sklerodermiefalle betrachtlich 
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ansteigen durfte. Zuweilen, namentlich in Fallen von Sklerodaktylie, wird 
die Interpretation der Befunde nicht ganz leicht sein. Rarifizierung, Auf­
faserung und AbstoBung kleiner Partikel der Knochensubstanz im Bereiche 
der sklerodermatischen Lasionen werden im Rontgenbilde nicht selten entdeckt, 
und gerade in diesen Fallen ist eine Deutung oft schwierig. Manchmal laBt 
sich auch nicht ohne weiteres feststellen, ob die Veranderungen am Knochen 
das Primare darstellen, und etwa die lokalen Skeletteile die Quelle fur die Kalk­
ablagerung abgeben, oder ob umgekehrt ein groBeres Kalkdepot eine krankhafte 
Alteration am Knochen ausloste. Letzterer Kausalzusammenhang durfte im 
FaIle PERNETS vorliegen. Der Rontgenbefund ergab in der Gegend der Kalk­
platten an der Stirn eine Periostreizung und Periostitis ossificans. 

Andererseits ist zu bedenken, daB auch die Diagnose der Sklerodermie 
in vielen Fallen nicht einfach ist, und diese Dermatose verwandtschaftliche 
Beziehungen zu Krankheitsbildern aufweist (insbesondere die Acrodermatitis 
atrophicans und die Poikilodermie), die gewohnlich von ihr getrennt werden. 
Bei der Beobachtung von GRUTZ, der Kalkablagerungen bei Pityriasis rubra 
Hebrae-JADAssoHN festgestellt hatte, dachte ARNING an eine Sklerodermie, 
wahrend BRUCK die Diagnose bestatigen zu konnen glaubte und auf einen 
ahnlichen Fall aufmerksam machte, den er in Paris gesehen hatte. 

Eine eigenartige Wa,ndlung machte der Fall vOn GLUCK durch. GLUCK 
beschrieb ihn als Poikilodermie mit mucinOser Degeneration der kollagenen 
Fasern, ohne daraus weitere Schlusse zu ziehen. Nachher wurde die Beobachtung 
Gegenstand einer Dissertation von LEMANZCYK: ,;Ober Kalkgicht (Calcinosis 
interstitialis universalis)". Die sklerodermatischen bzw. poikilodermatischen 
Hautveranderungen hatten sich allmahlich zuruckgebildet, wahrend die Tumoren 
zunahmen. Und endlich beschiiftigte sich H. HOFFMANN noch einmal mit 
demselben Kranken. Er konstatierte einen weiteren Ruckgang der Sklerodermie 
und stellte Betrachtungen an uber die Beziehungen zwischen Schleim, Kalk, 
Poikilodermie und Sklerodermie. Schleim sowohl wie Kalk werden in der Haut 
selten beobachtet. Daher kann es nach H. HOFFMANN wohl kaum ein Zufall 
sein, wenn zwei so seltene Vorkommnisse gleichzeitig bzw. nacheinander beim 
gleichen Patienten angetroffen werden. Er bemerkt, daB auch bei der mit der 
Sklerodermie klinische Beziehungen aufweisenden Acrodermatitis atrophicans 
sich gelegentlich Kalk (MAX JESSNER) und vielleicht auch Schleim (KENEDYS 
Fall) findet. 

H. HOFFMANN zieht daraus den folgenden SchluB: "Bei Myxodem ist die 
Beziehung zur Thyreoidea sicher, bei der Sklerodermie viel behauptet worden. 
Bei der Acrodermatitis atrophicans denken die modernen Autoren ebenfalls 
am meisten an endokrine Beziehungen. Die Bedeutung der Thyreoidea fur den 
Schleim in der Haut ist bewiesen; fur den Kalkstoffwechsel hat man ihr neben 
den Epithelkorperchen und den Keimdrusen regulierende Bedeutung beigemessen. 

All das weist darauf hin, daB die Beziehungen zwischen den erwahnten 
Krankheiten untereinander und zu den endokrinen Drusen, speziell Schleim­
und Kalkbildung, bei allen einschlagigen Fallen ein besonderes Studium ver­
langen, von dem eine Aufklarung dieser Beziehungen zu erhoffen ist." 

.. Diese Betrachtungen H. HOFFMANNS leiten uber zur Pathogenese und 
Atiologie der Kalkgicht bei Sklerodermie. Eine Abklarung dieses Problems ist 
kaum zu erwarten, solange diese beiden Fragen weder beim einen noch beim 
anderen Krankheitsbild allein zu einer Losung gefuhrt sind. Dennoch sind es 
gerade die wechselseitigen Beziehungen zwischen diesen zwei seltenen Affektionen, 
deren Studium fruchtbar sein durfte. Eine atiologische Einheit dieses Symptomen­
komplexes, eine Koordination der Erscheinungen der Sklerodermie mit denen 
der Kalkgicht drangt sich hierbei in den V ordergrund. W ohl mogen ortliche 
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Veranderungen im sklerodermatischen Gewebe del' Ausfallung von Kalksalzen 
Vorschub leisten. So kann del' pwGehalt del' Zellen und del' Gewebsflussigkeit 
innerhalb und um die Sklerodermieherde sich andern und das Gewebe alkali­
reicher werden. Auch die Verlangsamung des Blutstroms in sklerodermatischen 
Bezirken mag einen Anteil haben an del' Verkalkung. Doch ist es auffallend, 
daB Kalkablagerungen bei Sklerodermie nicht haufiger vorhanden sind und 
nicht groBere Partien des Sklerodermiegewebes befallen. Vollends bewiesen 
wird abel' die Inferioritat del' genannten ortlichen Faktoren dadurch, daB manch­
mal die Verkalkung die sklerodermatische Haut ausspart und die Kalkdepots 
fast immer zahlreicher auBerhalb del' Sklerodermieherde anget.roffen werden. 

Wir milssen daher, selbst wenn wir entsprechend den Vorgangen del' reinen 
Kalkgicht eine Disposition des verkalkenden Bindegewebes (auBerhalb und 
innerhalb del' sklerodermatischen Haut), also einen lokalen Faktor vermuten, 
nach einer anderen Ursache fahnden. Eine Kalkubersattigung des Blutes kommt 
wedel' bei del' Kalkgicht noch hier in Betracht. Abweichungen von del' Norm 
gibt es zwar nach beiden Richtungen, sie sind abel' gewohnlich nul' unbedeutend 
und in del' iiberwiegenden Mehrzahl del' FaIle werden mittlere Werte erwahnt, 
odeI' es finden sich keine Angaben dariiber VOl'. Abel' sogar bei Sklerodermien 
mit wuchtiger Uberschreitung del' normalen Grenze, so bei einem Fall meiner 
eigenen Praxis mit gegen 40 mg% Serumcalcium, konnen Kalkablagerungen 
- bei genauester Rontgenuntersuchung und iiber ein Jahr langeI' Kontrolle -
fehlen. Phosphatbestimmungen wurden bisher leider nul' selten angestellt. 
Andererseits werden beinahe ausnahmslos bedeutendere Skeletveranderungen, 
namentlich Kalkresorption an den groBen Rohrenknochen, vermiBt. In DURHAMB 
Fall waren die Knochen, insbesondere die des Schadels, sogar verdickt. Nur 
BERTOLOTTIS Patient zeigte eine stark zunehmende Knochenatrophie del' End­
phalangen. Demnach sind wir nicht berechtigt fUr das Gros del' FaIle eine ahn­
liche Entstehung wie bei den Kalkmetastasen anzunehmen. 

Ebensowenig konnte eine Verarmung des Serums an kolloidalem EiweiB 
nachgewiesen werden. Zusammentreffen mit Nephritis wird selten hervor­
gehoben (DURHAMS Fall). 

Per exclusionem verbleibt uns somit von den bekannten, den Kalkstoff­
wechsel und die Kaikausfallung beeinflussenden Faktoren nul' del' endokrine 
Anteil. Obschon Einspritzungen mit Parathyreoideaextrakt beim Hunde 
(HUEPER) nicht das Bild del' Kalkgicht, sondern dasjenige del' Kalkmetastasen 
ergaben und deutliche histologisch erkennbare Veranderungen del' Epithel­
korperchen bei Sklerodermiekalkgicht in dem einzigen daraufhin untersuchten 
FaIle nicht erhoben wurden, liegt, wie es scheint, den meisten die Wahrschein­
lichkeit einer primaren Thyreoidea-Parathyreoideaerkrankung am nachsten. 
Ein gemeinsames Angriffsfeld del' gleichen, bei Sklerodermiekalkgicht vor­
handenen N oxe an Schilddruse und Epithelkorperchen erscheint schon ange­
sichts del' topographischen Beziehungen del' beiden Organe nicht allzu fern­
liegend. Diese Auffassung wiirde das Ineinandergreifen del' peripheren Symptome 
in ungezwungener Weise erklaren. Man konnte sich dabei eine plausible V 01'­

stellung iiber Verschiedenheiten im Verlauf und gewisse Besonderheiten del' 
Erscheinungen bilden. So konnte man im Fane GLUCK-LEMANZCYK-H. HOFF­
MANN an eine Verschiebung del' primaren endokrinen Affektion von del' Schild­
driise zu den Parathyreoidkorperchen denken, weil zuerst die Erscheinungen del' 
Sklerodermie iiberwogen, um nachher denjenigen del' Kalkgicht Platz zu machen. 
Vom gewohnlichen Bilde del' reinen Sklerodermie odeI' del' reinen Kalkgicht 
bzw. deren Summierung abweichende Befunde lieBen sich auf antagonistische 
Wirkungen del' beiden Organe zuriickfuhren. Trotz alledem miissen wir abel' 
anerkennen, daB diesel' anscheinend jetzt vorherrschenden Auffassung noch 
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nicht mehr als der Wert einer Arbeitshypothese zukommt. DaB zuweilen ein 
ganz anderer innersekretorischer Symptomenkomplex im Vordergrund stehen 
kann, zeigt die Demonstration WERTHERs: Unterentwicklung der sekundaren 
Geschlechtsmerkmale: Keine Pubes, bohnengroBe Testes, hohe Stimme. Keine 
Libido. Schilddriise ohne Abnormitaten. 

Kalkgicht und Myositis ossificans progressiva. AIle Formen der Myositis 
ossificans haben das Gemeinschaftliche, daB es sich um Krankheitsvorgange 
handelt, welche sich in elektiver Weise am interstitiellen Bindegewebe abspielen. 
Bei den sog. reinen Fallen von Myositis ossificans progressiva bleibt zwar der 
KrankheitsprozeB auf das Muskelbindegewebe beschrankt, wahrend das Aus­
dehnungsgebiet der Kalkgicht vornehmlich im subcutanen, periartikularen, 
fasciellen, ausnahmsweise auch im perineuritis chen Stiitzgewebe zu suchen ist, 
immerhin nicht selten bei gleichzeitiger Beteiligung des Bindegewebes der 
Muskulatur. In bezug auf die Lokalisation der pathologischen V organge be­
steht also eine eigenartige, bemerkenswerte Ubereinstimmung. 

Was die Natur der ortlichen Veranderungen anbelangt, verdient betont zu 
werden, daB die Kalkgicht, soweit bekannt, auch im Muskelbindegewebe nur 
Kalkdepots setzt, die Myositis ossificans progressiva dagegen, wenn auch lange 
nicht so haufig, wie man aus der von B. G. GRUBER gerade aus diesem Grunde 
bemangelten Bezeichnung entnehmen konnte, auch zu Knochenbildung fiihrt. 
Bei der Myositis ossificans traumatic a (M. O. circumscripta), und der Knochen­
bildung in Narben muB auf Grund sorgfaltiger Studien und nach den Ergeb­
nissen zahlreicher Tierexperimente angenommen werden, daB eine dystrophische 
Kalkablagerung im geschadigten Gewebe die Verknocherung einleitet (SCHU­
JENINOFF, POCHHAMMER), daB aber in anderen Fallen, wie B. G. GRUBER es 
will, "diese heteroplastischen Verknocherungsprozesse nicht von einer dystro­
phischen Verkalkung abhangig sind, daB es sich vielmehr bei der Bildung solcher 
Ossifikationsprodukte um eine Kalkausscheidung aus dem Saftestrom in das 
physiologisch dazu disponierte Knochenbildungsgewebe handelt". 

DaB es bei der M. O. circumscripta bei der Verkalkung allein bleiben kann, 
und diese sogar der Riickbildung fahig ist, haben die Untersuchungen SCHU­
JENINOFFS dargetan. Uber spontane Ruckbildung bei M. O. traumatic a berichtet 
auch NADLER. Wenn wir uns KERL anschlieBen, der sich von den Dermatologen 
am grundlichsten mit der Frage nach den Beziehungen zwischen Kalkgicht 
(Calcinosis interstitialis) und Myositis ossificans befaBt hat und der sich, basierend 
auf den Ansichten ROCKITANSKYS und VIRCHOWs auf den Standpunkt stellt, 
es bestehe zwischen Verkalkung und Verknocherung ein enger Zusammenhang, 
so brauchen wir aber auch in diesen (nicht einmal konstanten!) Unterschieden 
- Verkalkung bei Kalkgicht, Verknocherung bei Myositis ossificans - keinen 
Grund fUr eine Wesensverschiedenheit der beiden Affektionen zu erblicken. 
Da bei der Myositis progressiva das dystrophische Moment, wie bei der Kalkgicht, 
meist nicht vorhanden oder nicht ersichtlich ist, scheinen auch hinsichtlich der 
Pathogenese ahnliche Gesetze obzuwalten. 

Sowohl bei den eigentlich myositischen als bei den Verknocherungen in 
Sehnen und Narben handelt es sich um den Folgezustand einer in der Haupt­
sache produktiven Entziindung, der durch eine ortsungewohnliche Weiter­
differenzierung des entziindlich gebildeten Bindegewebes charakterisiert ist. 
Die Fahigkeit zu dieser Weiterdifferenzierung scheint dem Muskelbindegewebe 
in viel hoherem MaBe innezuwohnen als dem subcutanen Stutzgewebe. Zweifellos 
gibt es aber auch individuelle Unterschiede, ererbte oder akquirierte Disposition, 
die fUr die Auslosung der Affektion entscheidend werden. 

Wie unentbehrlich dieses letzte Moment ist, leuchtet besonders dann ein, 
wenn man die fur das Zustandekommen der nicht traumatischen Myositis, 
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der Myositis ossificans progressiva angeschuldigten Ursachen iiberblickt. Ohne 
die Annahme einer individuellen Disposition ware es nicht leicht, sich eine V or­
steHung dariiber zu machen, warum das gleiche Grundleiden, z. B. ein Riicken­
marksleiden (Tabes, Syringomyelie) das eine Mal eine Myositis ossificans aus­
lOst, das andere Mal nicht. 

Die Entstehung der Krankheit in friiher Jugend, ihre hiiufige Einleitung 
mit rheumatoiden Symptomen und fieberhaften Zustanden, wodurch der Ein­
druck einer Infektionskrankheit erweckt werden kann, der zumeist progressive 
Verlauf und die ernste Prognose weisen weiterhin auf eine Dbereinstimmung 
in den groBen Linien mit der Kalkgicht hin. An weniger bedeutsamen Einzel­
heiten wie Beginn am Stamm, vorzugsweise in der Schultermuskulatur oder im 
Sternocleidomastoideus, oder dem V orhandensein von MiBbildungen (Mikro­
daktylie der Daumen und GroBzehen, sog. HELFERICHsches Symptom, diirfen 
wir uns nicht stoBen. 

Seit der Aufstellung des Krankheitstypus der Myositis ossificans durch 
MUNCHMEYER (1869) konnte denn auch noch keine Einigung hinsichtlich der 
Zugehorigkeit vieler Beobachtungen zu diesem Leiden erzielt werden. Schon 
von den ersten unter diesem Namen beschriebenen Fallen sind einige zweifelhaft. 
Sicher nicht hierher gehOrt der Fall HENRY. Auch LOMMEL fiihrt unter Myositis 
ossificans progressiva noch Beispiele mit Verkalkungen im subcutanen Gewebe 
und Heilungstendenz auf, welche, wie der Fall KRAUSE und TRAPPE, von den 
meisten zur Kalkgicht gezahlt werden. 

Aber auch hinsichtlich der nosologischen Deutung der Affektion sind die 
Meinungen noch geteilt. Bekanntlich stellten BOKS, KUMMEL, VOLKMANN u. a. 
die kongenitale Anlage in den Vordergrund, und wenn GOTO das Wesen der 
Krankheit in einer Hyperplasie des Bindegewebes auf Grund mangelhafter 
Differenzierung erblickt, so vertritt er ungefahr den gleichen Standpunkt. 
Demgegeniiber wird die Lehre VIRCHOWS, MAYS u. a., wonach die Erkrankung 
als Neoplasma zu deuten ware, jetzt kaum mehr akzeptiert. Sie stellt iibrigens 
nur eine besondere pathologisch-anatomische Interpretation der bei Myositis 
ossificans auftretenden Knochenbildung dar und laBt Atiologie und Pathogenese 
unberiihrt. Isoliert geblieben ist die Auffassung BORSTS, der die Myositis ossificans 
der Neurofibromatosis gleichstellen wollte. Dagegen erfreut sich die entziindliche 
Theorie, fiir die MUNCHMEYER, LEXER u. a. pladierten, zahlreicher Anhanger. 
Ihr steht die Annahme ROSENSTIRNS von primaren multiplen Hamorrhagien 
nicht fern. In neuerer Zeit scheint aber namentlich die Meinung derer an Boden 
zu gewinnen, welche wie NIKOLADEMI, BERGER, KLEMM, EICHHORST, GRUBER 
u. a. den Sitz des Leidens ins Zentralnervensystem verlegen, und nach denen 
die primare Ursache in schweren zentralen nervosen Storungen verschiedener 
Art beruht. 

Immerhin mochten wir es nicht unterlassen auch hier darauf hinzuweisen, 
daB diese anscheinend so schroffen Gegensatze sich doch da und dort iiber­
briicken lassen, sobald man die Verhaltnisse von einem hohern Gesichtspunkt 
iiberblickt und versucht, Ursache und Wirkung auseinanderzuhalten. So konnen 
wir uns recht gut vorstellen, daB eine primare zentrale Krankheit unter gewissen 
Voraussetzungen entziindliche periphere Lasionen auslost, oder wie bei der 
Kalkgicht Veranderungen in der Loslichkeit der Kalksalze zur Folge hat, so daB 
eine Ausfallung an besonders pradisponierten Stellen statthat, oder endlich 
AnlaB zu einer direkten Metaplasie des mangelhaft differenzierten Mesenchyms 
zumKnochengewebe gibt. Meist aber scheint wie beider KalkgichtdasZusammen­
treffen mehrerer Faktoren wahrscheinlich zu sein. Speziell ist bei der Pradis­
position der Stiitzsubstanz zu bedenken, daB einmal eine vermehrte Disposition 
zu Verkalkung und Knochenbildung anderem Gewebe gegeniiber ganz allgemein 
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besteht, daB diese aber durchschnittlich nicht so groB ist, um die AuslOsung 
der einen oder der anderen Erscheinung zu ermoglichen. Dazu bedarf es einer 
individuellen Quote, und diese liegt entweder in einer kongenitalen Anlage 
- wofiir vielleicht das haufige Auftreten der Krankheit in jugendlichem Alter 
spricht -, oder sie wird durch ortlich sich abspielende luankhafte Vorgange 
(Entziindung) erzeugt, durch regressive Metamorphose des vorhandenen Binde­
gewebes oder durch entziindliche Neubildung von weiter differenzierbarer Stiitz­
substanz. Beim jetzigen Stande unserer Kenntnisse muB man wohl mit ver­
schiedenen Moglichkeiten rechnen. Haufiger als dies bei der Kalkgicht ersichtlich 
ist, scheinen bei der Myositis ossificans progressiva entziindliche, gewebs­
schadigende Prozesse die Verkalkung oder Verknocherung vorzubereiten. 

Solche vergleichende Betrachtungen beluaftigen unsere Uberzeugung, daB 
sowohl in pathogenetischer Hinsicht wie in bezug auf die Krankheitsmanifesta­
tionen auffallende Analogien zwischen der Kalkgicht und der Myositis ossificans 
progressiva vorhanden sind. Die Ahnlichkeit beider Affektionen laBt sich sogar 
bis in die Formes frustes verfolgen, die beim einen wie beim anderen Leiden 
Ubergange zu vorwiegend dystrophisch bedingten Kalkablagerungen, s. Knochen­
bildungen (M. o. circumscripta) histologisch und ursachlich (Traumen) aufweisen. 
Die Myositis ossificans progressiva entspricht der Kalkgicht (Calcinosis),. die 
Myositis ossificans cirsumscripta (traumatica) den dystrophischen Kalkablage­
rungen. Daher miiBte man versuchen, die Myositis ossificans progressiva ebenso 
streng von der Myositis ossificans circumscripta, s. traumatica zu trennen wie 
die Kalkgicht von den dystrophischen Kalkablagerungen. Den kritischen 
Argumentationen SCHNITZERS gegeniiber der Auffassung KERLS aber miissen 
wir unsere Zustimmung versagen und uns mit KERL auf den Standpunkt stellen, 
daB Kalkgicht und Myositis ossificans progressiva eine nahe Wesensverwandt­
schaft verbindet. 

Therapie der Kalkgicht. Die Therapie der Kalkgicht konnte leider bisher 
nur eine rein symptomatische und probatorische sein und ist wenig aussichts­
reich. Sie besteht in antiphlogistischen MaBnahmen und in der Anwendung 
schmerzstillender Mittel beim Auftreten entziindlicher Schwellungen, in opera­
tiver Entfernung (Ausloffelung) der Kalkmassen in spateren Stadien nach 
Perforation der Herde. Die von einigen franzosischen Autoren empfohlenen 
Citronenkuren sind ebenso wirkungslos wie die auch neuerdings wieder von 
GILBERT und POLLET vorgeschlagene fleischreiche und milch- und gemiise­
arme Kost. Ohne Erfolg wurden Solbaderkuren und Fibrolysininjektionen 
gemacht (DIETSCHY, KRAUSE und TRAPPE). MESCHTSCHERSKI will bei seinem 
mit schwerer Sklerodaktylie und Basedow kombinierten Fall eine sichtliche 
Besserung nach 40 Thiosinamininjektionen (15%ige Losung) gesehen haben. 
MATSUDA erzielte Erfolg mit Ovarialextrakt und betont, daB auch Adrenalin 
eine giinstige Einwirkung zeigte, dagegen Jodkali sowie Thyreoideapraparate 
nicht zu empfehlen seien. Endlich glaubt SANNICANDRO an die Wirkung 
hypertonischer Kochsalzlosungen. Bei einer Kranken (Sklerodermie und Kalk­
gicht), die 30 Einspritzungen zu 10-20 ccm lO%iger NaCl-Losung erhalten 
hatte, soIl eine weitgehende Besserungeingetreten sein. Er stellt sich dabei 
vor, es komme zu einer Wasserretention im Bindegewebe, in der Folge Losung 
der Kalksalze und Ausscheidung durch den SchweiB. 

In allerjiingster Zeit ist dagegen ein Verfahren von CRAIZ und LYALL ange­
geben worden, das sich auf experimentelle Grundlagen zu stiitzen riihmt. Die 
beiden Autoren gingen davon aus, daB intravenose oder stomachale Darreichung 
von Phosphorpraparaten zu einer Abnahme des Ca-Titers und zu vermehrter 
Calciumausscheidung fahre, wodurch nach ihrer Spekulation eine Resorption 
von Kalkniederschlagen in den Geweben angeregt werde. In der Tat erzielten 
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sie bei einem 5jahrigen Madchen, das wahrend 3 Monaten erfolglos mit Jod­
praparaten behandelt worden war und namentlich an den unteren Extremitaten 
zahlreiche Kalkablagerungen aufwies, auf perorale Verabreichung von phosphor­
saurem Natrium, zuerst 3mal taglich 1 g, spater 4mal taglich 2 g, in wenigen 
W ochen einen rontgenologisch bestatigten auffallenden Erfolg. N aturlich 
erlaubt diese eine Beobachtung noch kein festes Urteil iiber den praktischen 
Wert der Methode, und die Vorstellung iiber die Resorption der Kalkkonkremente 
im Gewebe mag sogar etwas primitiv anmuten. Eine Nachpriifung diirfte sich 
aber schon im Hinblick auf die sonst so infauste Prognose der Kalkgicht im 
Kindesalter lohnen. 

Uber gute Resultate mit Rontgenbestrahlungen berichten SELLEBEY und 
FREYE, SANDSTROM, MUSKAT, COHN. Dosierung 1/2 H.E.D. in 2tagigen Inter­
vallen bis zur volligen H.E.D. 

3. Die dystrophischen Kalkablagerungen. 
a) Allgemeines. 

AnlaBlich der Besprechung der Kalkmetastasen und der Kalkgicht haben wir 
hervorgehoben, daB die Annahme einer Stoffwechselstorung im Kalkhaushalt 
allein zur Erklarung der Kalkablagerungen in der Haut kaum ausreiche. Sie 
geniigt nur bei der Ausfallung fester Kalksalze in den Pradilektionsstellen 
erster Ordnung (Kalkmetastasen). Immerhin bilden bei den Kalkmetastasen 
der Haut und bei der Kalkgicht der pathologisch veranderte Kalkstoffwechsel 
oder die Alterationen in den Loslichkeitsverhaltnissen wohl dem dominierenden 
Faktor. Die Herabsetzung der Vitalitat des von der Krankheit befallenen 
Gewebes spielt meist nur die Rolle des auslOsenden oder des begiinstigenden 
Momentes. Wie wichtig dieses aber auch bei diesen 2 Formen der Kalkab­
lagerung sein kann, beweisen die von JADASSOHN beschriebenen Parallelfalle 
von Striae mit und ohne Verkalkung. 

Anders liegen die Dinge bei den sog. dystrophischen Verkalkungen. Hier 
hat sich das Verhaltnis entschieden zugunsten der Bedeutung des lokalen Faktors 
geandert. Der Ort der Verkalkung ist vorgezeichnet, der Raum fiir die Aus­
fallung begrenzt. 

Aus den friiheren Ausfiihrungen ergibt sich aber dennoch, daB hinsichtlich 
der Klassifizierung Zweifel entstehen konnen. Bei unseren noch so liickenhaften 
Kenntnissen ist zuweilen die Entscheidung nicht moglich, ob die allgemeine 
oder die lokale Komponente iiberwiegt, und es muB somit mitunter die Ein­
teilung dem personlichen Ermessen des Untersuchers iiberlassen werden. Die 
Verlegenheit beginnt schon bei den Abortivformen der Kalkgicht und den 
Beobachtungen, die keine sichere Zuteilung mehr ermoglichen. Sie wird groBer 
bei den Fallen, wo die lokalen Einfliisse imponieren, Z. B. chemische, wie bei 
dem FaIle RIEHLE! mit der SchwefelsauredermatItis, del' von den einen bei der 
Kalkgicht, von den anderen bei der dystrophischen Form aufgefiihrt wird, 
oder traumatische, wie in der Beschreibung von PATRASSI, wo eine symmetrische, 
periartikulare, den bei der Kalkgicht angetroffenen Verhaltnissen durchaus 
entsprechende Verkalkung im Bindegewebe del' Kniegegend bei einer 66jahrigen 
Putzjrau festgestellt und das V orkommnis 1.)'11f die J ahrzehnte hindurch sich 
wiederholende traumatische Reizung, das Knien bei der beruflichen Arbeit 
in Analogie zu der chronischen prapatellaren Bursitis ("house-maid's knee") 
ursachlich zuriickgefiihrt wurde. Und endlich laBt sie der Willkiir vollig freien 
Spielraum bci den vielen Beobachtungen, bei denen vorlaufige Anhaltspunkte 
nach der einen wie nach der anderen Richtung fehlen. 
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Die dystrophischen Verkalkungen bilden zweifellos weitaus die umfang­
reichste der 3 Formen der pathologischen Verkalkungen, die wir unterschieden 
haben. ZahlenmiU3ig beherbergen sie das Gros der Falle. In den inneren Organen 
kommen sie noch entschieden haufiger vor als an der Haut bzw. Subcutis. Sie 
umfassen ein durchaus heterogenes Material. Hier finden wir neben Geschwulsten 
Entzundungsprozesse verschiedenster Art, aber auch anders bedingte Gewebs­
dystrophie. Das vereinigende Moment stellt immer die Dystrophie dar, die 
wir in vielen Fallen in Gestalt morphologischer, oder physikalisch-chemischer 
Veranderungen nachzuweisen vermogen. Den schleichenden Ubergang von 
physiologischen zu pathologischen Vorgangen treffen wir namentlich in dieser 
Gruppe der Kalkablagerungen an. Wir denken dabei insbesondere an die Alters­
dystrophie, die im Gehirn zu den regularen feinkornigen Kalkausscheidungen 
fiihrt und an die Alters- und Abnutzungserscheinungen am GefaBsystem, die 
an der Entstehung der Atherosklerose beteiligt sind. Das labile Verhaltnis 
zwischen Gewebsdisposition und die Verkalkung oder Verknocherung aus-
16senden Momenten tritt gelegentlich recht deutlich zutage. Nicht selten werden 
die letzteren in Gestalt von anscheinend sehr wenig bedeutenden mechanisch­
traumatischen, irritativen oder toxischen Faktoren mehr vermutet als bewiesen, 
so bei der Myositis ossificans, Exerzierknochen, spontanen Verknocherungen. 
Bei den meisten sog. mechanischen Ursachen, mogen dieselben hastige, p16tz­
liche sein oder als leichte chronische, nach dem Gesetze der Reizsummation 
empfunden werden, mussen Gewebsirritation und entzundliche Vorgange mit 
in Rechnung gezogen werden. Ais Beispiel heftigsten traumatischen Insultes 
wird die Commotio cerebri erwahnt, wonach ausgedehnte Verkalkungen der 
Hirnrinde infolge einer zweifellosen Zellschadigung beobachtet werden konnen. 
Ais Folge einer chronisch-mechanischen Irritation werden die haufig beob­
achteten Verkalkungen der Herzklappen angesehen. Eine traumatische Kom­
ponente (Fremdkorperwirkung) kommt dagegen wohl den durch die Anwesenheit 
von Parasiten hervorgerufenen Verkalkungen zu, die in der Aorta des Pferdes 
haufig festgestellt und durch das Sclerostomum bidentatum hervorgerufen 
werden. Ob die STEINERsche Krankheit und die von GERGO beschriebene 
Affektion, die sich klinisch ebenfalls durch zum Teil verkalkende, fibrose Ge­
schwulste auszeichnen und deren parasitare Natur nach Ansicht der Autoren 
wahrscheinlich ist, ebenfalls hierher zu zahlen sind, bleibt dahingestellt. 

Bei den dystrophischen Verkalkungen der inneren Organe scheinen die 
entzundlich bedingten Formen zu dominieren. AuBer den bei zahlreichen 
Lungenleiden und namentlich bei Tuberkulose in verschiedenster Lokalisation 
beschriebenen Kalkablagerungen muB hier wiederum der am Zirkulations­
apparat sich abspielenden Krankheitsvorgange gedacht werden. In endo­
karditischen und endlich arteritischen Prozessen ist Kalkablagerung und sogar 
Knochenbildung keine groBe Seltenheit (ROHMER, MOENKEBERG). 

Ein haufig zu Gewebsdystrophie fiihrender Vorgang stellen Zirkulations­
storungen dar. Die degenerativen Veranderungen manifestieren sich dabei an 
einzelnen Organen oder Organteilen. Sie spielen sich in primar gesundem, 
ofters aber in bereits primar alteriertem Gewebe, Neubildungen, Granulations­
gewebe, abo 

Bald ist die Blutzufuhr vermindert (Lithopiidion!) , bald hat man es mit 
Stauungserscheinungen zu tun, die ihrerseits auf endarteritischen, endophlebi­
tischen, thrombotischen oder embolischen Prozessen beruhen konnen. Das 
Zirkulationshindernis kann aber auch auBerhalb des GefiiBapparates im Gewebe 
selbst liegen. Ernahrungsstorungen solcher Art kommt besonders bei den 
malignen Tumoren mit ubersturzter Zellproliferation und mangelhafter Zell­
differenzierung eine gewichtige Bedeutung fur das Zustandekommen der 
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degenerativen Vorgange zu. Es besteht Grund zur Annahme, daB auch Sekret­
stauungen ahnliche Verhaltnisse schaffen. Voraussetzung ist, daB die Er­
nahrungsstorungen von genugender Intensitat und Dauer sind. 

Die durch solche und andere primare pathologische Ereignisse (Gifte, 
infektios-toxische Substanzen) verursachten zelldegenerativen Zustande unter­
scheiden sich in mannigfacher Hinsicht. 1m Protoplasma kommt es zu 
Veranderungen, die als korniger Zerfall, einfache Atrophie, Nekrobiose, Koagu­
lationsnekrose usw. bezeichnet werden. Man spricht dann auch von hya­
liner, fettiger, schleimiger, kolloider, hydropischer und amyloider Degene­
ration. Nimmt auch die Kernsubstanz am Zerfall teil, so sieht man 
Chromatolyse, Karyorrhexis und Karyolysis auftreten. Bei hoher Intensitat 
und umfangreicher regressiver Metamorphose entstehen in dem dystrophi­
schen Gewebe Erweichungen, Verflussigungen, Verkasungen mit ihren Folge­
zustanden. AIle diese Veranderungen legen die Grundlage zu pathologischen 
Kalka usfall ungen. 

Bei den Kalkablagerungen, die den Dermatologen hauptsachlich beschaftigen. 
scheint der hyalinen Degeneration eine besonders hervorragende Rolle zu ge­
buhren. Nach der Auffassung der Autoren kommt die Verkalkung dadurch 
zustande, daB das Hyalin, das keinen einheitlichen Korper, sondern eine Reihe 
von EiweiBkorpern mit gleichen optischen Eigenschaften ohne Amyloidreaktion 
darstellt, oft als dicke Fasern, Balken und Bander in den Saftspalten des Binde­
gewebes und urn die GefaBe, zum Teil aber auch als Folge einer Aufquellung 
und Umwandlung von Intercellularfasern sich entwickelt. In den groBeren 
BlutgefaBen bemerkt man hyaline Degeneration vorzugsweise an der Intima. 
in den kleineren urn die Media, in den Capillaren gelegentlich eine mantelformige 
Abscheidung urn das Endothel. Wohl bekannt ist die hyaline Entartung in 
Schlingen der Nierenglomeruli, im Bindegewebe der Glomeruluskapsel, in 
Strumen, Lymphdrusen, in entzundlichem Granulationsgewebe, im Binde­
gewebe benigner Tumoren. Perivasculare Anordnung der hyalinen Masse als 
V orstufe der Verkalkung findet sich ganz besonders charakteristisch in vielen 
Tumoren. Trube Schwellung, hydropische oder vacuolare Degeneration fiihren 
oft erst auf dem Umwege der fettigen Degeneration zur Verkalkung, wie denn 
Einzelne (z. B. KLOTZ) annehmen, die Kalkausfallung erfolge uberhaupt zumeist 
in der Weise, daB zuerst als V orstufe Kalkseifen gebildet werden, wobei die 
notwendigen Fettsauren teils aus tiefzersetzten EiweiBkorpern, teils aus abge­
bautem Zucker stammen. Tatsachlich wird degenerative Fettinfiltration oder 
fettige Degeneration auffallend haufig, wenn auch bei weitem nicht regelmaBig. 
als Vorlaufer der Verkalkung festgestellt. Ernahrungsstorungen, entzundliche 
Vorgange, Fieber, Vergiftungen sind zumeist fur das Zustandekommen dieser 
zu Verkalkung disponierenden Zellschadigung verantwortlich. Die schleimige 
Degeneration ist charakterisiert durch das Auftreten von Glykoproteiden, 
Mucin, derselben Substanz, die normalerweise von Epithelien und Bindegewebe 
gebildet wird. Man trifft sie in der Haut selten an (vgl. jedoch oben Fall H. HOFF­
MANN). Dasselbe gilt fur die Kolloidbildung, die bei strumoser Erkrankung 
durch vermehrte Sekretion und Umwandlung ganzer Zellen in Gallertmasse 
vorkommt, und zuweilen zu groBen Ansammlungen in dilatierten und evtl. 
zu groBeren Hohlraumen konfluierenden Cysten fuhren kann. Diese Degene­
rationsform wurde mehrfach bei Psammomen vorgefunden. Der V ollstandigkeit 
halber muB auch noch der die Verkalkung vorbereitenden pathologischen Ver­
hornung gedacht werden. Man begegnet ihr wohl fast ausschlieBlich im ver­
sprengten Plattenepithel verkalkender Tumoren, in subepidermalen Cysten, 
verkalkten Epitheliomen (Epidermoiden), Dermoiden und Krebsen, oft in Form 
geschichteter Hornperlen. 
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Unter den dystrophischen Verkalkungen der Haut und der Subcutis nehmen 
in bezug auf Haufigkeit des Vorkommens und Bedeutung die sekundar ver­
kalkten N eubildungen den 1. Platz ein. Zu der Verkalkung kann eine Knochen­
bildung hinzukommen. 1m Prinzip kann, wenn gewisse Voraussetzungen erfullt 
sind, jeder Tumor der Verkalkung anheimfallen. Kalkablagerungen sind vor­
nehmlich in benignen Geschwulsten beschrieben worden. Eine zahlenmaBige 
Reihenfolge lieBe sich aber kaum aufstellen. Viele von diesen Tumoren sind 
zu den Naevusbildungen zu zahlen (vgl. JADASSOHN, Londoner Referat). So 
finden wir Mitteilungen uber verkalkte Epitheliome, s. Epidermoide, Carcinome, 
Dermoide, Atherome, Fibrome, Sarkome, Angiome, Lipome, Xanthome. Sogar 
verkalkende und ossifizierende Metastasen verkalkter oder verknocherter 
Geschwulste sind bekannt (metastatisches, ossifizierendes Sarkom von FINNERUD). 
Die von den Verfassern als Endotheliome und Lymphangiome aufgefaBten 
FaIle sind umstritten. In einzelnen kurz zusammenfassenden Darstellungen, 
z. B. denjenigen von L. BROCQ und von J. DARIER, werden Fibrome und Sar­
kome als besonders haufig dem VerkalkungsprozeB anheimfallende Tumoren 
erwahnt. Doch scheinen diese Vorkommnisse etwas seltener zu sein, als man 
ehedem annahm. Aber man kann auch bei den ubrigen Formen nur von einer 
relativen Haufigkeit sprechen; denn die pathologischen Verkalkungen sind uber­
haupt seltene Krankheitserscheinungen. 

Weiterhin sieht man Verkalkungen der subcutanen BlutgefiifJe mit Phlebo­
lithenbildung. Ferner treten bisweilen bei alten Leuten knotchenformige Ver­
kalkungen imFettgewebe der unteren Extremitiiten auf, die POIRIER als "Tumeur8 
pierreu8e8" bezeichnet hat. 

Naturlich muB auch den sog. spontanen Verkalkungen und Verknocherungen 
sowie denjenigen nach mechanischen Insulten oder Irritationen, eigentlichen 
Traumen usw. hier ein Platz angewiesen werden, und es ist fraglich, ob nicht 
einzelne als Myositis ossificans beschriebene FaIle ebenfalls hierher zu zahlen 
sind (vgl. oben). 

AuBerordentlich selten sind die sog. echten 08teome und Chondrome der Haut, 
und auch die WINKLER-JADAssoHNschen P8ammome sind als eigentliche Curiosa 
zu bezeichnen. 

Zu den dystrophischen Kalkablagerungen gehoren endlich die im Granulation8-
gewebe chronischer Hautkrankheiten vorgefundenen, meist nur geringgradigen 
Kalkausfallungen. KnAus, LOWENBACH und KERL haben diesen Befund bei 
Tuberkulo8en erhoben, K]!;RL bei Lupu8 erythematode8, SEHRT in spezifischen 
und unspezifischen Narben. AuBergewohnlich ist die von QUEYRAT u. a. mit­
geteilte Kalkablagerung in Acneknotchen. Zweifellos kann auch hier das Ver­
kalkungsstadium eine Vorstufe der Knochenbildung sein. So fand HOPKINS 
bei einer alteren Frau in Acneeflorescenzen Miniaturosteome mit konzentrisch 
angeordneten Knochenlamellen, einigen Osteoblasten, Knochen- und Fettmark, 
Capillaren und HA vERschen Kanalen. Soweit sich aus dem kurzen Referat 
beurteilen laBt, in dem CSILLAG uber eine als multiple miliare Gesichtscalcinose 
bezeichnete und in der ungarischen dermatologischen Gesellschaft vorgestellte 
Affektion bei einer 49jahrigen Frau berichtet, ist es nicht unwahrscheinlich, 
daB die bis hanfkorngroBen aus Kalksalzen bestehenden Gebilde sich ebenfalls 
auf dem Boden einer Acne entwickelt hatten. 

DaB aber die fur Kalkablagerung erforderlichen Bedingungen auch durch 
rein toxische Entzundungsprozesse und durch Fremdkorperreizung erfiillt 
werden, beweisen ahnliche Erhebungen nach Injektion von Giften (Sublimat, 
Phosphor usw.), ferner in Salvarsannekrosen (DALLA FAVERA, LOHE, A. SCHMITT, 
nach JOHA u. a.) und nach Einbringen von Tierkohle. 
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Es ist naheliegend, daB nieht jeder Vertreter der dystrophisehen Verkalkung 
Gegenstand einer eingehenden Darstellung bilden kann. Die wenigsten von 
ihnen bieten in bezug auf die Verkalkungsvorgange, mit denen wir uns 
hier zu besehaftigen haben, erwahnenswerte Besonderheiten. Immerhin seheint 
es uns riehtig zu sein, auf einige Formen naher einzutreten. Unter den Tumoren 
wurde weitaus die groBte Aufmerksamkeit den sog. verkalkten Epitheliomen 
entgegengebraeht, wie sieh aus den zahlreiehen Betraehtungen ergibt, die aueh 
schon altere Autoren den von ihnen beobaehteten Fallen widmeten. Obsehon 
die Verkalkung dieser benignen Gesehwulst den Stempel aufdruekt, sind es 
a ber hier nieht allein die eigenartigen Verkalkungsvorgange, die zu vertieftem 
Studium einladen, sondern namentlieh aueh Fragen, die sieh auf die Gwese 
dieses ungew6hnliehen Neoplasmas beziehen. Dieser Gesehwulst solI denn aueh 
hier eine ausfUhrliehere Bespreehung zuteil werden. An erster Stelle muB aber 
das Psammom der Haut kurz besproehen werden, weil es das klassisehe Para­
digma fUr eine verkalkte Gesehwulst darstellt. 

b) Spezielle Beispiele. 

a) Psammome. 

In den Sandk6rpergesehwUlsten der Hirnhaute, die dureh den Befund von 
Verkalkungen mannigfaehster Art den Namen Psammom oder naeh BORST 
besser Endothelioma psammosum verdienen, treten Kalkablagerungen im 
Bindegewebe als Nadeln, Staeheln, SpieBe und Balken auf. Verkalkte GefaBe 
erseheinen als Keulen, Kolben, Zylinder. Konglomerate und Sehiehtungen 
endothelialer Zellen endlieh k6nnen naeh Verkalkung als kugelige, maulbeer­
f6rmige, konzentriseh und radiar gestreifte Gebilde erseheinen, die den K6rper­
chen des sog. Hirnsandes gleiehen. Manchmal sind die Verkalkungen so aus­
gedehnt, daB man in den Maschen eines bindegewebigen Stromas nichts anderes 
als zahllose, gesehiehtete Sandkorperehen vorfindet (BORST). Man kann also 
hier aIle Grade der Petrifikation von der Bestaubung mit feinen MolekUlen bis 
zur Bildung gr6J3erer Kugeln und Zapfen naehweisen. 

Uber die Ursaehen der Verkalkung sind die Ansiehten der Forscher geteilt. 
Die Einhaltung bestimmter Pradilektionsstellen laBt an die Einwirkung mecha­
niseher Momente infolge Verlangsamung des Blut- und Saftestromes denken, 
worauf M. B. SCHMIDT bei der Bespreehung der Entstehung del' PACcHIONIsehen 
Granulationen aufmerksam gemacht hat. 

Fur die Verkalkung in den GefaBen dieser kleinen Gewachse nimmt ARNOLD 
ebenfalls eine Behinderung des Kreislaufes an, der zufolge Thrombenbildung 
und spater Petrifikation des Thrombus zustande komme. BlIsonders deutlich 
manifestiert sich dieser Vorgang bei der Entstehung von Kugeln in seitlichen 
Ausbuchtungen von GefaBwanden (CORNIL und RANVIER). Diese Erklarung 
ist nicht von der Hand zu weisen, zumal schon VIRCHOW Verkalkungsvorgange 
in geronnenen Blutmassen festgestellt hat. Aber sie berueksiehtigt die auBer­
halb der GefaBlumina in den GefaBwanden, in den Bandern und Bindegewebs­
bundeln der Psammome auftretenden Verkalkungsvorgange nieht. 

Naeh OTTO, dem aueh ARNOLD sieh anzusehlieBen geneigt ist, ist das Psammom 
eine Gesehwulstart, die in ihren friihern Stadien aus einem weiehen, sehr 
saftigen, vielleieht myxodemat6sen, jedenfalls aber sehr gefaBreiehen Binde­
gewebe besteht, das spater gewisse, zum Teil myxomatose oder kolloidale Ruek­
bildungsvorgange erleide, worauf sieh die Petrifikation aller Teile einstelle. 
Auf diese Weise wurden aueh die fur das Psammom eharakteristisehen, aus 
konzentriseh gelagerten Elementen bestehenden kugeligen Konglomerate ent­
stehen. ARNOLD konnte beobaehten, daB der Verkalkung dieser Gebilde nieht 
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selten eine mehr oder weniger vollstandige kolloide Metamorphose vorausgeht. 
Er glaubt mit VIRCHOW aber auch an eine anorganische Entstehung dieser 
Kugeln, namlich an eine schichtenweise Ablagerung einer kolloiden Substanz, 
die spater petrifiziere. 

Ob bei den Psammomen eine einheitliche - dystrophische - Ursache der 
Kalkablagerung besteht, oder ob verschiedene lokale Besonderheiten dafiir 
verantwortlich zu machen sind, bleibt also vorlaufig unentschieden. Sicher 
ist nur, daB die Kalkkonkremente aus verschiedenen Gewebsbestandteilen 
hervorgehen konnen und zwar aus BlutgefaBen, LymphspaIten und -gefaBen, 
Bindegewebsfasern und Zellen, an denen oft primare kolloide, myxomatose 
und nach WINKLER auch hyaline Degenerationsvorgange bemerkt werden konnen. 

M. WINKLER hat nun als erster an einem Fall aus der JADASSoHNschen 
Klinik bewiesen, daB Psammome auch in der Haut resp. Subcuti8 vorkommen 
konnen. Bei einem lOjahrigen, mit einer starken Skolio8e behafteten Madchen 
fand er in der Haut des Riickens, unweit der Medianlinie, 3 ovale, in der Langs­
richtung 2-4 cm messende Tumoren, die histologisch von LANGHANS und von 
JADASSOHN nur als Psammome diagnostiziert werden konnten. Klinisch waren 
sie durch derbe, plattenformige Knoten in den tieferen Lagen der Cutis und im 
Unterhautzellgewebe gekennzeichnet und lieBen sich zum Teil strangformig 
bis an den Knochen verfolgen. Die oberen Partien der Haut beteiligten sich an 
dem Tumor durch Elastinverlust und Pigmentzellenvermehrung, wodurch 
stellenweise ein atrophisches, graurotliches Aussehen der Oberflache der Tumoren 
zustande kam. Es IieB sich nachweisen, daB die Nervenscheiden auBergewohnlich 
weit mit den Unterhautnerven nach auBen gewachsen waren, und auf diese 
Anomalie muBte die Psammomentwicklung folgerichtig zuriickgefiihrt werden. 

Seither hatten aber JADASSOHN und auch seine durch ihn darauf aufmerk­
sam gemachte SchUler (speziell C. LENNHOFF) mehrfach Psammome in der Haut 
feststellen konnen. JADASSOHN beobachtete sogar Psammome familiar bei 
Geschwistern, nicht aber bei deren Eltern. In einem FaIle bestanden auch noch 
Veranderungen im Sinne der Talgdriisenhyperplasien (Naevus sebaceus), SchweiB­
driisenerweiterungen und eine ganz eigenartige Spaltbildung im Epithel mit 
Verhornungserscheinungen innerhalb des Spaltes, Veranderungen, die wie die 
Psammome ebenfalls auf eine kongenitale Anlage schlieBen lieBen. 

Die gewohnliche Lokalisation ist aber nicht die von WINKLER erwahnte. 
Ais Pradilektionsstelle muB die Hinterhauptsgegend und hier wieder speziell 
die Gegend der kleinen Fontanelle bezeichnet werden. Die daselbst vorkommen­
den, beim klinischen Aspekt wohl meist fur Atherome oder weiche Naevi ge­
haltenen Geschwvlstchen haben gewohnlich eine flach-kugelige, manchmal auch 
ovale Form. An Stelle der Kuppel findet sich zuweilen eine kleine Delle, zeigen 
oft einen graurotlichen Farbenton und erreichen im Gegensatz zu den ver­
haItnismaBig umfangreichen WINKLERSchen Gebilden am Riicken nur etwa 
Erbs- oder BohnengroBe. Man sieht sie vorwiegend bei alteren, kahlen Mannern. 
Es ist aber wohl mogIich, daB sie schon fmher auftreten, aber ihrer subjektiven 
Symptomlosigkeit wegen nicht zur Beobachtung gelangen. 

Eine besondere praktische Bedeutung kommt diesen gutartigen Tumoren 
gewiB nicht zu; es gebuhrt ihnen aber eine um so groBere wissenschaftIiche 
Beachtung wegen ihres allgemein-pathologischen Interesses. 

(3) Verkalkte Epitheliome, s. Epidermoide. 
Definition. Unter verkalkten Epitheliomen ver8tehen wir mei8t gutartige naevo­

gene Neopla8men, die an beliebigen Stellen de8 Korper8, hiiutig in Einzahl, aut­
treten, ins Unterhautbindegewebe eingelagert 8ind und aU8 Ne8tern von ganz oder 
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zum Teil nekrotischen Epithelzellen bestehen und die der Verkalkung und manchmal 
auch der Verknocherung anheimfallen. 

Damit sind diese Neubildungen von den echten Krebsen, die klinisch und 
histologisch wesensverschiedene Geschwulstformen darstellen, aber ebenfalls 
teilweise oder ganz verkalken oder petrifizieren konnen, endgultig getrennt. 

Entstehung und Klassifikation. Bis vor kurzer Zeit bestanden uber das Wesen 
und die Herkunft der verkalkten Epitheliome groBe Unklarheit und betracht­
liche Meinungsverschiedenheiten. Obschon die Tumoren, die uns hier beschaftigen, 
nach ihrem klinischen Verlauf durchaus gutartig sind, sich langsam entwickeln, 
kaum je Metastasen machen und nur ganz selten (2 FaIle von MALHERBE, einer 
von REVERDIN und einer von GROMIKO) rezidivieren, wurden sie gleich von 
ihren ersten Beschreibern, FORsTER (1860), SOKOLOWSKY (1865), WILCKENS 
(1868), als Epitheliome im Sinne der Cancroide bezeichnet. Auch spatere Autoren 
schlossen sich dieser Betrachtungsweise an, so v. NOORDEN (1888), DENECKE 
(1893), CHILESOTTI (1904). BILKE, TRELAT und LEJARD (1885) und auch CHlLE­
SOTTI faBten die Geschwulste als Hautcarcinome auf, deren Eigentumlichkeit, 
die Verkalkung, nur nebensachliche Bedeutung zukomme und es nicht zulasse, 
ihnen eine Sonderstellung oder einen spezifischen Charakter zuzusprechen. 

Dagegen will THORN von einer Einbeziehung der verkalkten Epitheliome 
zu den Cancroiden nichts wissen. Seine schroffe Opposition stutzt sich auf das 
Fehlen der Fahigkeit zu unbegrenzter Proliferation und der Metastasierung. 

v. No ORDEN bemerkt, daB diese Tumoren aus unbekannter Ursache in ihrem 
Wachstum auf eine Stelle beschrankt bleiben, wahrend DENECKE betont, daB 
das in den Anfangsstadien typische Bild des Cancroids spater durch Verkalkung 
und Verknocherung undeutlich werde und es dann als erklarlich erscheinen 
lasse, daB man solche verkalkte Epitheliome fUr verknocherte Atherome hielt. 

Diese Auffassung, der VIRCHOW und KLEBs zuneigten, vertrat auch spater 
noch ZIEGLER (1906). 

L. SCHWARZ nimmt an, die von ihm als "Epithelioma papillare" bezeichncte 
Geschwulst am Hinterkopf einer mit zahlreichenAtheromen behafteten 60jahrigen 
Frau sei aus einem Atherom hervorgegangen und hebt einerseits, der Ver­
hornung wegen die Beziehungen zu den Cancroiden hervor, andererseits weist 
er wegen der partiellen Verkalkung auf die Verwandtschaft mit den verkalkten 
Epitheliomen hin. 

Unter den von M. STRASSBERG (1911) publizierten einschlagigen Beobach­
tungen werden 2 durch Verhornung, Verkalkung und Knochenbildung aus­
gezeichnete Tumoren als wahre Plattenepithelcarcinome betitelt. Dagegen bedient 
sich STRASSBERG bei einem weiteren Fall einer anderen Nomenklatur und be­
zeichnet 3 verkalkte und verknocherte Tumoren der behaarten Kopfhaut als 
"zusammengesetzte Epidermoide". 

Nach STRASSBERG ware die Reihenfolge der sich abspielenden Vorgange 
dadurch charakterisiert, daB die Epithelzellhaufen zuerst absterben, nekrotisch 
werden und dann verkalken. Hernach wurde dann das verkalkte Epithel­
und Bindegewebe von Riesenzellen abgebaut und spater durch spongiosen 
Knochen ersetzt. 

Eine Entstehung der Geschwiilste aus Talgdriisen oder einer fruhzeitigen 
Umwandlung aus Atheromen reden MALHERBE, CHANDELUX und LUQuET, 
CHENANTAIS und LAPOINTE das Wort. BARD spricht von einem ausfUhrlichen 
ProzeB in den Talgdrusen, der durch Verkalkung geheilt sei, und BARLow belegte 
seine multiplen, abgekapselten Geschwiilste mit dem Namen Adenomata sebacea", 
eine Bezeichnung, die E. HEDINGER (1910) ablehnte und durch "benignes Epi­
theliom" ersetzte. 
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Auf Grund eines sonderbaren Befundes an einem Wangentumor eines Knaben 
anderte MAmERBE spater seine urspriingliche Auffassung. Er fand namlich 
in der Umgebung der Geschwulst aufgeblasene SchweifJdriisen, jedoch keine 
Talgdriisen, woraus er den SchluB zog, die Neubildung sei aus SchweiBdriisen­
elementen hervorgegangen. 

Zu der Frage der Dermoid- oder Epidermoidnatur der "eingebalgten Epi­
thelialgeschwiilste" hatte schon LucKE (1863) Stellung genommen. Er wider­
setzte sich einer solchen Anschauung iiber die Entstehungsweise dieser klinisch 
benignen Tumoren. Seiner personlichen Meinung nach verdanken diese ihre 
Herkunft einer herdformigen Epithelentwicklung im 8ubcutanen Bindegewebe, 
woraus sich auch der alveolare Bau erklaren lasse. 

Das Auftreten von Epithelzellen in der Subcutis ware dann durch Verlagerung 
zu erklaren, etwa so, wie sich WALKHOFF den Vorgang vorstellte. Nach der 
Beobachtung dieses Forschers entwickelte sich der Tumor in einer BifJwunde 
im Laufe von 10 Jahren. WALKHOFF meint, das Trauma habe die direkte Ver­
anlassung fiir das Auftreten der Geschwulst abgegeben, indem entweder durch 
den BiB oder anlaBlich des Uberhautungsprozesses Epithelzellen in die Tiefe 
verlagert wurden. 

Demgegeniiber rechneten JOANNOVICS, STERNBERG, FREY (Pseudocarcinome) 
und KRUGER ihre Falle zu den Epidermoiden. Bemerkenswert ist, daB in dem 
Falle von KRUGER die Geschwulst in der Schultermu8kulatur saB und im Tumor 
Chole8terinkrY8talle eingelagert waren. 

Neben den franzosischen Untersuchern PrLLIET, BROQUEHAYE und SONE­
DILLE, SOULIGOUX und PILLIET faBt auch SEHRT eine (angeblich nach InBekten-
8tich aufgetretene) kleine verkalkte Geschwulst an der Ellbeuge als ein ver­
kalktes Dermoid auf, und LINSER halt die verkalkten Epitheliome fiir Papillome 
in DermoidcY8ten. Ais verkalkte Dermoidcysten wird die Affektion von LANNE­
LONGUE und ACHARD (1886) bezeichnet. PILLIET und SOULIGOUX begriinden 
ihre Auffassung mit dem Sitz der von ihnen beobachteten verkalkten Tumoren, 
bemerken aber, daB die Epithelzellen in bezug auf Form und Anordnung den 
Elementen der Talgdrii8en entsprechen. 

Weiter ist zu erwB.,hnen, daB PERTHES diese Geschwulste aus den Endothelien 
der LymphgefafJe herleitete. Auch MALHERBE hat spater noch einmal seinen 
Standpunkt gewechselt und eiue endotheliale Genese als das Wahrscheinlichste 
hingestellt. Dazu wurde er dadurch veranlaBt, daB er in den Tumoren Riesen­
zellen endothelialer Natur nachweisen zu konnen glaubte. Eine vermittelnde 
Darstellung ware endlich nach LINSER statthaft, da eine morphologische Differen­
zierung nicht moglich sei, und man somit sowohl der epithelialen als auch der 
endothelialen Theorie eine Berechtigung zusprechen konnen. 

Heute ist die Auffassung, daB die verkalkten Epitheliome von Atheromen 
abstammen, wohl fast ganzlich verlassen. Weder entspricht ihr histologischer 
Aufbau den Atheromen, noch ware es verstandlich, warum bei der Haufigkeit 
der Atherome verhaltnismaBig so selten verkalkte Epitheliome beobachtet 
werden. 

MURAKAMIS Anschauung, es handle sich genetisch bei den verkalkten Epi­
theliomen um kongenital versprengte Talgdriisenanlagen oder Epidermiskeime, 
ist besonders durch den interessanten Fall FIRKETs wahrscheinlich gemacht 
worden. Auch ein Untersuchungsbefund GROMIKOS scheint mir zugunsten 
dieser Annahme zu sprechen, wiewohl der Autor den in der Cutis befindlichen 
Knoten als lokale M eta8ta8e betrachtet, weil sich Geschwulstzellen in den Blut­
gefaBen nachweisen HeBen. Obschon REVERDIN mit seinem Ausdruck "ekto­
dermaler EinschluB" eine derartige Genese in Betracht zog, laBt sich nicht 
entscheiden, wohl aber muB dies von LETULLE angenommen werden. 
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Vor allem haben J. JADASSOHN und auch K. DOEssEcKER die Wahrscheinlich­
keit einer embryonalen Epithelverlagerung befiirwortet, und daher bringt JADAS­
SOHN die verkalkten Epitheliome naturgemaB in Zusammenhang mit den Naevi. 
Der gleichen Theorie haben sich BILKE und neuerdings PATRASSI angeschlossen. 
Ersterer verficht dabei die Auffassung, daB keine Berechtigung vorliege, die 
verkalkten von den unverkalkten gutartigen Epitheliomen abzutrennen. GANS 
bemerkt hierzu treffend, daB diese Stellungnahme durchaus verstandlich sei, 
insofern wir fiir diese einen naevogenen Ursprung annehmen. Immerhin muB 
auch die Besonderheit der stereotyp wiederkehrenden histologischen Struktur, 
vor allem der Zellnekrose, der verkalkten Epitheliome gebiihrend in Beriick­
sichtigung gezogen werden. In diesem Zusammenhang erwahnenswert ist end­
lich die von BILKE hervorgehobene histogenetisch und histologisch weitgehende 
Ahnlichkeit mit dem Cholesteatom. Den intimen genetischen Beziehungen zu 
den Muttermalern sucht vollends FLARER dadurch Ausdruck zu verleihen, daB 
er die Bezeichnung verkalkte Epitheliome durch "verkalkte bzw. ossifizierende 
epitheliale· Naevi" zu ersetzen vorschlagt. 

Klinik der verkalkten Epitheliome. Das Krankheitsbild der verkalkten 
Epitheliome wird selten angetroffen. Seine relativ haufige Bearbeitung verdankt 
es dem allgemein-pathologischen Interesse, das ihm von jeher entgegengebracht 
wurde. Eine deutliche Bevorzugung des mannlichen oder des weiblichen Ge­
schlechtes ist nicht zu erkennen. Die Geschwulst, die meist in der Einzahl, 
seltener bei der gleichen Person in einigen Exemplaren vorgefunden wird, tritt 
manchmal schon in der friihesten Jugend, aber noch haufiger beim Erwachsenen 
oder sogar im Senium in Erscheinung. Eine Vorliebe fiir bestimmte Standorte 
besteht nicht. Immerhin sei erwahnt, daB FEVRE und GARLING PALMER unter 
40 Beobachtungen 24mal den Kopf als Lokalisation der Affektion angeben. Sub­
jektive Beschwerden werden gewohnlich nicht verursacht. Das verkalkte 
Epitheliom ist morphologisch charakterisiert durch ovale oder rundIiche, scharf 
begrenzte Knoten, durch seine derbe bis steinharte Konsistenz und durch seine 
Lokalisation dicht unter der Cutis oder etwas tiefer im subcutanen Fettgewebe. 
Fast immer ist die Haut iiber dem Tumor verschieblich. 

Gewohnlich wachst die Geschwulst aui3erst langsam, ohne zu erheblichen 
entziindlichen Reaktionsvorgangen in der Umgebung oder gar zu Destruktion 
des benachbarten Gewebes zu fiihren. Nur zur Zeit der Pubertat wurde zuweilen 
rapides Wachstum bemerkt. Ihre Dimensionen sind sehr verschieden. In der 
Mehrzahl der Fane wird das verkalkte Epitheliom nicht tiber walnuBgroB. 
Einzelne Beobachter haben aber auch groBere derartige Neubildungen be­
schrieben. 

Ebenso unvermittelt wie seine Entstehung erscheint der plotzliche Still­
stand des Wachstums. 1st eine bestimmte GroBe erreicht, so verandert sich 
der Tumor nicht mehr weiter und bleibt wie ein reizloser Fremdkorper unter 
der Haut liegen. Von einzelnen sind Traumen erwahnt worden, die als wachstums­
auslosende Momente aufgefaBt werden konnten. Nach operativer Entfernung 
wurde zuweilen ein Rezidiv beobachtet (v. oben). Dagegen verhalt sich das 
verkalkte Epitheliom im iibrigen durchaus gutartig. Metastasen kommen nicht 
vor. Die von GROMIKO wegen Vorhandensein von Geschwulstzellen in den Blut­
gefaBen angenommene Metastasierung war eine rein ortliche. Infiltrierendes 
Wachstum und Atypie der Elemente fehlten. Auch die anderen sog. Ausnahmen 
(MALHERBE, REVERDIN, FREY) werden nicht anerkannt. Es handelt sich nur 
um lokale Rezidive, die wohl zum Teil auf unvollkommene Exstirpation zuriick­
zufiihren sind. 

Anatomie. Bei der grob anatomischen Untersuchung bemerkt man zunachst, 
daB der Knoten in der Regel von einer derben Bindegewebskapsel, dem Balg, 
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umhiillt ist. Seine Oberflache ist glatt, selten hOckerig. Auf dem Durchschnitt 
zeigt die Geschwulst ein gefachertes Aussehen. 

Dieser eigenartige Aspekt kommt dadurch zustande, daB von der Peripherie 
aus nach dem Zentrum zu Bindegewebsstrange ziehen, welche das Tumor-

Abb. 19. Geschwulst am ampnticrten rechten Arm. Anf dem Dnrchschnitt sieht man das stark 
hamorrhagische Geschwnlstgewebe von cystenartigem Ban (GROMIKO). 

innere zerlegen. Den Inhalt der Facher bildet eine feucht glanzende, sago­
kornahnliche Masse. Je nach dem Alter der Geschwulst, dem Grade und der 
Ausdehnung der Verkalkung oder Verknocherung andert sich das Bild. .;J. 

Abb. 20. Durchschnitt durch ein verkalktes Epitheliom. (Nach MURAKAMI.) 

Histologie. Die histologische Untersuchung bestatigt das Vorhandensein 
eines parenchymatosen Anteils und eines bindegeweblichen Stromas. Man 
sieht Nester, Schlauche und Strange von Epithelzellen, welche von Binde­
gewebsbiindeln umfaBt werden. Diese stehen in Verbindung mit der Binde-
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gewebskapsel, die als feste Hiille den ganzen Tumor umschlieBt, ein auBer­
ordentlich charakteristisches Bild, das von fast allen Beobachtern festgestellt 
werden konnte. Nur ausnahmsweise fehlt die Stiitzsubstanz, so in einem FaIle 
von MALRERBE und von BILKE. Dieser Bindegewebsbalg unterscheidet das 
benigne verkalkte Epitheliom von den echten Blastomen. Die Akten iiber die 
Abstammung der Kapsel sind noch nicht abgeschlossen. Diese Frage steht 
in unloslichem Zusammenhang mit der Genese der Geschwiilste selbst. Be­
statigt sich die Ansicht, daB es sich urn Talgdriisenanlagen handelt, so ist die 
Bindegewebshiille primM aus der Driisenkapsel entstanden; stellt es sich aber 
heraus, daB versprengte Epidermiskeime fiir Entstehung dieser Tumoren den 
AnlaB geben, so ist sie als eine sekundare Bildung aus dem Bindegewebe der 
Umgebung zu betrachten. Es darf aber auch bei dieser Frage nicht vergessen 
werden, daB urn langer bestehende Kalkdepots jeder Art und in beliebigen 

Abb. 21. DbersichtsbBd tiber die Verteilung der Kalksalze in einem verkalkten Epitheliom. 
Die schwarzen Massen sind Kalkniederschlage. (Nach MURAKAMI.) 

Organen sich ein bindegeweblicher AbschluB bildet. Die Tendenz hierzu ist 
so groB und allgemein, daB ich dieses Verhalten als gesetzmafJig bezeichnen 
mochte: "Uberall da, wo eine pathologische Kalkausfiillung ins Gewebe statt­
findet, schiitzt der Organismus die Umgebung durch eine Bindegewebshiille". 

Gewohnlich nimmt ein Teil der Epithelmasse die Farbstoffe nicht auf. 
Manchmal bleibt sogar das ganze Geschwulstparenchym ungefarbt (DUBREUILH­
CAZENAVE). Immerhin laBt sich erkennen, daB die Zellen durch einen groBen, 
chromatinreichen Kern ausgezeichnet sind bzw. waren. 1m Zentrum der Neu­
bildung erscheinen die Epithelzellen meist polyedrisch oder rundlich, an der 
Peripherie mehr von kubischer Form. 

Die undeutliche oder fehlende Farbbarkeit der Epithelzellen weist auf das 
V orhandensein regressiver Veranderungen hin, ein weiteres Charakteristicum 
dieser Geschwulstform. Fast immer finden sich nekrotische Herde im Zentrum 
der Zellnester. Die Nekrose kann sich aber sogar auf den ganzen epithelialen 
Anteil erstrecken. AuBer der Nekrose trifft man Verfettung, Verhornung und 
Verkalkungsprozesse von verschieden hochgradiger Ausdehnung. In ganz 
frischen Fallen konnen die Kalkniederschlage fehlen oder noch unbedeutend 
sein wie in der Beobachtung FIRKETs. Darin erblicke ich jedoch im Gegen­
satz zu LANDAU keinen Grund, die allgemein iibliche Bezeichnung "verkalkte 

Randbuch der Raut- u. Geschlechtskrankheiten. IV. 3. 28 
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Epitheliome" zu verwerfen. Die Kalkablagerung in den Epithelzellen erfolgt 
einmal in Form feinster Kornchen im Protoplasma, das wie bestaubt aus­
sieht, dann aber auch in Form von mit Hamatoxylin stark farbbarer homo­
gener Massen. Ob der Kalk nur in molekularem Zustand ausgeschieden 
wird, wie DARIER anzunehmen geneigt ist, oder auch krystallinisch ausfallt, 
ist noch nicht entschieden. 

Auch im Bindegewebe mach en sich deutliche regressive Veranderungen 
bemerkbar. Neben odematoser Quellung der Fibrillen bemerkt man zumeist 
eine hyaline Degeneration wechselnden Grades. 

Abb. 22. Verkalktes Epitheliom. EpithelzelJen zum Teil noch erhalten; viele Fremdkorperriesenzellen. 
(Pathologisch-anatomisches Institnt Bern, Prof. WEGELIN.) 

An verschiedenen Stellen der Stiitzsubstanz, bald mehr innerhalb des Tumors, 
bald mehr im Balg, stoBt man auf Infiltrate von Rundzellen. Besondere Auf­
merksamkeit wurde dem Auftreten von Riesenzellen zuteil. 

Sie finden sich aber nicht in allen Infiltraten, und ihre Zahl ist wechselnd. 
Nach ihrem Aufbau entsprechen sie den Fremdkorperriesenzellen. Sie enthalten 
allerlei Einschliisse, darunter auch Hornsubstanz und Talgmassen, und man 
nimmt heute an, daB ihnen eine phagocytare Rolle als abbauende Elemente 
zukommt. Hinsichtlich ihrer Genese herrscht noch keine vollkommene Uber­
einstimmung. Die Mehrzahl der Autoren leitet sie jedoch von den Endothelien 
der Lymph- oder BlutgefaBe abo 

Entsprechend der klinischen Reaktionslosigkeit der Umgebung der ver­
kalkten Epitheliome fehlen auch histologisch nennenswerte Zellinfiltrate in 
dem den Tumor umgebenden Gewebe. 

Auch das iiber der Geschwulst befindliche Hautorgan erweist sich meist als 
unverandert, es sei denn, daB der Druck der Neubildung Abflachung bzw. 
Atrophie zur Folge habe. Nur in den Beobachtungen von FIRQUET, GROMIKO und 
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anscheinend in einer Beobachtung FLARERs war auch die Cutis mitbeteiligt, 
im ersten FaIle primar, im zweiten nach Auffassung des Autors sekundar. 

Das Absterben der Epithelzellen in der Geschwulst wird im allgemeinen auf 
unzureichende Ernahrungsverhaltnisse zuruckgefiihrt. Es ist jedoch interessant 
festzustellen, daB das Stroma ge/iifJreich ist. Aber die Versorgung ist eine sehr 
ungleichmaBige, indem neben Stellen mit erweiterten Blut- und LymphgefaBen 
auch solche angetroffen werden, wo eine Infarzierung oder obturierende Endothel­
proliferation die Zirkulation der erwahnten Safte verunmoglicht. 

Viel beachtet wurden auch Hohlenbildungen im Innern dieser Neoplasmen. 
Ihre Deutung ist verschieden, und es ist wohl denkbar, daB verschiedene 

Ursachen zu ihrer Entstehung beitragen. MURAKAMI erklart sie als Produkte 
der Einschmelzung des odemat6s gequollenen Bindegewebes. Ebenso kann ihre 

Abb. 23. Infa rziertes BlutgeflUI der Geschwulstkapsel. Die Abblldung zeigt die Fiillung des 
BlutgetaJles mit Geschwulstzellen, welche in der Mitte verhornte, miteinander verschmolzene 

Riirperchen bilden. Lithioncarmin·GentianavioletWirbung. (Nach GRo~nKo.) 

Genese mit der Verflussigung resp. dem Zerfall der Epithelzellen in Zusammen­
hang gebracht werden. Nach der Hypothese K. DOEssEcKERs konnten solche 
Hohlraume zum Teil auch dadurch entstehen, daB bei der starken Verhornung 
und Verkalkung der epithelialen Zellmassen mit dem Schwund der Gewebs­
flussigkeit das Volumen derselben sich verringert, die veranderten Zellmassen 
sich vom Bindegewebe zuruckziehen und so Spaltraume auftreten, welche durch 
die schrumpfende Wirkung der Fixierungsflussigkeiten noch vergroBert werden. 

Das verkalkte Epitheliom verkorpert das Paradigma einer dystrophischen 
Verkalkung. Immerhin gibt es auch Beispiele dieser Tumors ohne Verkalkung. 
Der VerkalkungsprozeB selbst wird vorbereitet und eingeleitet durch die degene­
rativen Vorgange innerhalb des Tumorgewebes, die naturlich von chemischen 
Alterationen begleitet sind. Eine besondere Bedeutung wird dem Auftreten 
von Fettsiiuren beigemessen (HOFMEISTER, KLOTZ, BILKE, FREY, PATRASSI). 
Nach BILKE wurden in den nekrotischen Epithelien Cholesterinester, nekro­
biotische Myeline, Fettsauren und fettsaurer Kalk ermittelt. In den Binde­
gewebsstrangen und in der Kapsel finden sich in geringer Menge· Neutralfette. 
Der Unterschied in der Kalkablagerung gegenuber derjenigen in anderen Tumoren 

28* 
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liegt darin, daB in diesen Kalkniederschlage in bereits desorganisiertem Proto­
plasma stattfinden, wahrend beim verkalkten Epitheliom die Petrifikation des 
Tumorparenchyms bei iiberlebenden Zellkernen und deutlich erkennbaren, 
obschon alterierten Zellgrenzen gleichmaBig vor sich geht (PATRASSI). Der 
abgelagerte Kalk stellt wie bei anderenpathologischen Vorgangen bald eine 
Verbindung von Calcium mit Phosphorsaure, bald mit Kohlensaure dar (vgl. 
allgemeiner Teil). 

Zu der Verkalkung gesellt sich in man"Chen Fallen das Auftreten von Knochen­
gewebe (DENECKE, WALKHOFF, STRASSBERG, FLARER u. a.). 

Osteoides Gewebe findet sich vorwiegend in der Stiitzsubstanz vor, doch 
kann auch der epitheliale Anteil verknochern (WILKENS, LUCKE, MALHERBE 

Abb. 24. Cystenartige Riiume in einem verkalkten 
Epitheliom (GROMIKO). 

und CHENANTAIS), und BILKE 
berichtet sogar iiber vollstan­
dige Verknocherung eines der­
artigen Tumors. 

Die Knochenbildung erfolgt 
in verschiedener Weise. Ent­
weder entsteht der Knochen 
aus dem Knochenmark, das 
seinerseits sich aus dem degene­
rierten Bindegewe be entwickelt 
hat, oder aus Knochenkorper­
chen, die yom Bindegewebe ins 
Epithel vorgeschoben werden 
(DENECKE, M. B. SCHMIDT). 
So kann in extremen Fallen 
(HENZI) das ganze Stroma 
durch Knochen ersetzt sein, 
so daB von der verknocherten 
Kapsel Balken nach dem Zen­
trum zu ziehen. Haufiger aber 
ist dieser OssifikationsprozeB 
nur angedeutet, und man sieht 
dann Splitter, Lamellen oder 
grobere Balken als Saume an 
den Epithelstrangen, innerhalb 
dieser oder selbst Epithelzellen 
umschlieBend. 

Einen besonderen Modus der Verkniicherung beschreiben MOULONGUET und PAVIE 
bei einem subcutanen verkalkten Epitheliom aus dem Oberarm einer 38jahrigen Frau. 
Am Rande der von verkniichertem bindegeweblichem Stroma umgebenen, zum Teil Kalk­
niederschlage aufweisenden nekrotischen Epithelzellhaufen waren Knochenbildungen zu 
beobachten. Zu auBerst befand sich wohlformierter Knochen mit einzelnen Osteoblasten, 
nach innen ein Streifen von in Bildung begriffenem Knochen mit teilweise noch erkennbaren 
toten Epithelien. An der Grenze gegen die Epithelmassen schob sich die Knochenbildung 
vor, oder die Verkniicherung erfolgte innerhalb der verkalkten Epithelzellen durch allmahlich 
griiBer werdende und endlich die ganze Zelle ausfiillende "Knochenkerne". Die Autoren 
verweisen auf die auch von LERIeRE und POLICARD akzeptierte Hypothese W. GERRARDTS 
und interpratieren die Knochenbildung als einen physikalisch-chemischen ProzeB, indem 
in den toten Zellen - woselbst ein vitaler Vorgang, eine Metaplasie undenkbar sei - auf 
Kosten der Kalkkrystalle sich ein kolloidales Gebilde entwickelt. Der Knochen wiirde 
hier also direkt, ohne Vermittlung des Bindegewebes, aus den abgestorbenen und verkalkten 
Epithelzellen entstehen und die Osteoblasten, die erst sekundar auftreten, waren in diesem 
Faile nicht Knochenbildner, sondern wiirden als Katalysatoren nur die Fixation des Kalkes 
begiinstigen und die Struktur des Knochens vollenden. Die Interpretation des histologischtn 
Befundes scheint mir aber anfechtbar zu sein. FEVRE und GARLING PALMER suchen einen 
vermittelnden Standpunkt einzunehmen, indem sie das Eindringen von Granulations-



Verkalkte Epitheliome, s. Epidermoide. 

Abb. 25. Verkalktes Epitheliom der Subcutis. Knochen. Nekrotische Epithelzellen, 
Hornmassen, Knochenbildung. 

Abb. 26. Verkalktes Epidermoid der Subcutis. Viel erhaltenes Epithet. 
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gewebe in die Epithelhaufen verursachen, wobei der OssifikationsprozeB von dem Granu­
lationsgewebe, der Ansicht HENZIS entsprechend, ausgehe. Aber damit ist eben doch ein 
prinzipieller Unterschied stipuliert. 

Diagnose und Differentialdiagnose. Eine sichere klinische Diagnose kann 
in den wenigsten Fallen gesteHt werden. Immerhin wird man bei Vorhandensein 
obengenannter Kriterien: schmerzlose, scharfbegrenzte, harte, sich langsam in 
der Subcutis entwickelnde Geschwulst geniigende Anhaltspunkte fur die Annahme 

Abb. 27. KnochenbiIdung (?) in Epithelzellen eines v erkalkten Epithelioms. 
(Nach MOU LO NGUET und PAVIE.) 

eines verkalkten EpitheIioms besitzen. Angesichts der harten Konsistenz 
kommen differentialdiagnostisch in erster Linie andere verkalkte Gebilde oder 
Osteome in Betracht. 

Die histologische Untersuchung gibt meist raschen AufschluB. Zwar erinnert 
die Geschwulst in bezug auf Zellbau und Zellanordnung an ein Basalzellen­
epitheliom; aber das Gesamtbild, die nekrotischen Zellkomplexe, der Sitz des 
Tumors und vor aHem der bindegewebIiche Balg, der die Geschwulstmasse 
voHstandig umschlieBt, fiihren meist sehr bald auf die richtige Fahrte. 

Therapeutisch ist nur der operative Weg gangbar. DaB die Radiotherapie 
hier versagen muB, liegt auf der Hand. 

y) Kalkablagerung in anderen Geschwiilsten und sonstigen 
pathologischen Vorgangen. 

Wahrend die Verkalkung bei den sog. verkalkten Epitheliomen ein stereo­
types Symptom bildet, das diesen Geschwiilsten ihr Geprage verleiht und fast 
nur in den friihesten Anfangsstadien vermiBt wird, stellen Kalkablagerungen bei 
anderen Geschwiilsten mehr oder weniger haufige ZufaHsbefunde dar. Ver­
kalkung von Fibromen, Atheromen, Cysten, Dermoiden, Epidermiscysten, 
Sarkomen, Lipomen wird in der Literatur mehrfach erwahnt, so auBer von 
den unter den historischen Bemerkungen erwahnten Autoren bei BAYLE, BELOT 
und NAHAN, BORST, BROCQ, H. CHIARl, CRUVEILHlER, DARlER, K. DOESSECKER, 
GERGO, JOANNOVICS, LUSSER, NEUGEBAUER, STERNBERG, M. STRASSBERG, 
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THIMM u. a. Sie kann ebenfalls sehr umfangreich werden und mit Verknocherung 
kombiniert sein, was der Name "versteinerte Atherome" oder "versteinerte 
Cysten", dem man oft begegnet, beweist. Auch die verkalkten Lipome zeigen 
Neigung zu Verknocherung, wie die Falle CRUVEILHIERS es dartun. Bei den 
nach DARIER besonders haufig verkalkten Fibromen sind Fasern und Zellen 
erhalten, mit Kalksalzen infiltriert, die Struktur jedoch erhalten. 

Wir mussen indessen wiederholen, daB in den fruheren Veroffentlichungen 
die Klassifikation dieser Gewachse nicht immer einwandfrei war und zahlreiche 
unter diesen und ahnlichen Bezeichnungen publizierten Bildungen zu den ver­
kalkten Epitheliomen gehoren. Darauf ist auch von STRASSBERG mit Nachdruck 
hingewiesen worden. 

Seltener trifft man verkalkte Herde in basocellularen und spinocellularen 
Epitheliomen (z. B. NEUGEBAUER); zu ausgedehnten Verkalkungen kommt es 
hier fast nie. 

Bei den verkalkten Tumoren zahlt DARIER endlich eine Form von ossifi­
zierendem Sarkom auf, das nicht selten die "subunguale Exostose" der groBen 
Zehe darstelle. Der Kalkablagerung geht eine oft nachweisbare kolloide oder 
hyaline Degeneration oder Gewebsnekrose voraus. 

Was die Verkalkungsvorgange in den genannten Geschwiilsten anbelangt, 
so erfolgen diesel ben nach den Grundsatzen, die wir im allgemeinen Teil und 
bei den verkalkten Epitheliomen entwickelt haben. Eine spezielle Darstellung 
kame einer Wiederholung gleich. Dagegen scheinen mir einige andere Krankheits­
bilder erwahnenswert zu sein. 

Verkalkte Xanthome. Daruber berichten BLASCHKO und GUMPERT. Die 
Bedeutung liegt aber auch hier weniger in der Eigentumlichkeit der Kalkaufnahme 
des xanthomatosen Gewebes, als vielmehr in der Verwechslungsmoglichkeit 
dieser kleinen Geschwiilsten mit anderen Gebilden. Es handelte sich urn multiple 
Scrotalxanthome, die BLASCHKO zuerst fur Atherome gehalten hatte. Klinisch 
gleichen sie stark den multiplen und gut bekannten Scrotalatheromen. Es 
sind kleine, unter der Scrotalhaut sitzende, bei Kompressionen grauweiB oder 
gelblichweiB durchscheinende Gebilde. 

Mikroskopisch setzen sie sich aus 3 Zonen zusammen: 1. einer peripheren, 
derben bindegeweblichen Kapsel, 2. einer mittlern schmalen oder etwas breitern 
Zellschicht und 3. einer zentralen fast homogenen Masse. Das Zentrum besteht 
nicht aus zwiebelschaligen· oder unregelmaBig angeordneten Epithellamellen, 
noch ist der Inhalt wie eine weiche Atherommasse zwischen Messer und Objekt­
trager zerdruckbar, sondern es liegt eine harte, verkalkte Masse vor, die sich 
mit Hamatoxylin dunkel farbt. 

Ebensowenig entsprechen die das Zentrum umgebenden Zellen der Basal­
zellschicht der Atherome. Es sind ganz eigenartig geformte Elemente von ver­
schiedener GroBe, epitheloide Zellen mit netzformigem, aufgeblasenem Proto­
plasma. Ihr Inhalt zeigt eine starke Fettkornelung. Bei der Untersuchung 
mit dem Polarisationsmikroskop erweisen sich die fettahnlichen Substanzen als 
doppelbrechend; es sind Lipoide. 

Sowohl in den verkalkten wie in den nichtverkalkten Tumoren wurden sudano­
phile und doppelbrechende Substanzen nachgewiesen. DaB fett- und lipoid­
haltige Substanzen zur Verkalkung neigen, ist bekannt. Ein anderer Grund 
ist hier nicht nachweisbar. 

Die chemische Grundlage ist wohl darin zu erblicken, daB die aus den Chole­
sterinfettsauren freigewordenen Fettsauren sich mit dem Kalk des Blutes oder 
der Gewebsflussigkeit zu Kalkseifen verbinden. Nachtraglich werden dann 
die Fettsaureradikale durch die der Kohlensaure und der Phosphorsaure ersetzt. 
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KERL erwahnt ebenfalls den engen Zusammenhang zwischen lipoider Sub­
stanz und Verkalkung und schreibt den Riesenzellen, die auch in diesen Xan­
thomen angetroffen werden, eine Bedeutung fur den Verkalkungsvorgang zu. 
lch verweise indessen auf meine obigen AusfUhrungen, nach denen die Riesen­
zellen bei anderen dystrophischen Verkalkungsvorgangen erst nach erfolgter 
Kalkablagerung auftreten. 

In der Scrotalhaut lokalisierte Alterationen scheinen eine besondere Neigung 
zu Verkalkung zu besitzen. In seinem Buch uber Hauterkrankungen bespricht 
WILSON einen Fall von verkalkten Miliartuberkeln des Scrotums, er deutet 
aber diesen Befund als verkalkte multiple Atherome. Auch andere Autoren 
teilen Beobachtungen von verkalkten Tumoren, meist Atherome oder Epi­
theliome, mit, so LEWINSKI, MALHERBE, PENNE, VmoHow, die in der Scrotal­
haut saBen. Vielleicht waren einzelne dieser Falle mit den hier besprochenen 
Scrotalxanthomen identisch. 

Phlebolithen oder Venensteine finden sich fast ausnahmslos im Bereiche 
subcutaner varicoser Venen. Eine Thrombophlebitis braucht nicht unbedingt 
vorauszugehen. 

In einem von WEISSENBAOH studierten Falle stammten die Venensteine 
aus einem varicosen Paket, in dem 2 Knotchen durchfUhlbar waren. Histo­
logisch war die GefaBwand hochgradig verandert, die verschiedenen Teile der 
Vene nicht mehr zu erkennen. Die Elastica interna fehlte stellenweise komplett. 
Die Bindegewebsbundel zeigten ein hyalines Aussehen, die Zellkerne waren 
nur noch schwach farbbar. Ein Thrombus, an dem eine Struktur nicht mehr 
wahrgenommen werden konnte, hatte das GefaBlumen verlegt. Die Adventitia 
verlor sich ohne scharfe Grenzen in ein dichtes Bindegewebe mit verdickten 
hyalinen Fasern. 

Der Autor vertritt die Ansicht, daB diese Veranderungen als die primaren 
pathologischen Erscheinungen am subcutanen Venensystem aufzufassen seien 
und nicht von der Kalkablagerung abhangen. Er traf sie eben so stark an den 
nichtverkalkten erweiterten Venen entwickelt. 

Gegenuber den meist unbedeutenden Konkrementen stellt der Patient 
DARIERS, bei dem die Saphena interna einen stark bleistiftdicken Strang bildete, 
ein U nikum dar. 

An dieser Stelle mull eines Ausdruckes gedacht werden, mit dem die Autoren eine 
besondere Form der Verkalkung belegen wollten, die "Konkretion im engeren Sinne". Obwohl 
jede Art der Verkalkung eine Konkretion, d. h. Konkrementbildung (Ausscheidung oder 
Niederschlag von Kalksalzen) darstellt, wird diese Bezeichnung in der Literatur fiir massige 
Kalkablagerungen in verandertem Inhalt von Blut- und Lymphgefallen sowie im Driisen­
sekret in Driisenlumina weitergefiihrt, bei deren Entstehung aber vielleicht auch entziind­
liche Vorgange von ursachlicher Bedeutung sind. Diese spezielle Konkretion bezieht sich 
vor allem auf die bei den Phlebolithen sich abspielende Verkalkungsform. Diese sind nach 
RIBBERT nichts anderes als verkalkte organisierte Thromben, deren Hauptmasse im Beginn 
ihrer Bildung das die Thrombusmasse zusammenhaltende Fibrin und die darin eingelagerten 
roten Blutk6rperchen darstellen. Noch nicht klargestellt ist aber mindestens, ob die Ver­
kalkung direkt oder erst nach einer besonderen Art der Organisation zustande kommt, oder 
ob ein Zusammenwirken beider Faktoren notwendig ist. Bei den Driisensteinen handelt 
es sich urn feste Ausscheidungen in die Driisenlumina bei Hemmungen des Secret- und 
Excretabflusses. Bemerkenswerte entziindliche Erscheinungen k6nnen dabei entbehrt 
werden. Diese Gebilde besitzen ein Geriist aus einer eiweillartigen Grundsubstanz. Kon­
krementbildung gleicher Natur liegt anscheinend bei der Entstehung von Speichel-, Pankreas­
und Prostatasteinen vor, ferner bei de~ Kalkniederschlagen in den Tonsillen, im Praputial­
sack, Nabel, Darm, Vagina (BORST). Ahnliche Beispiele find en wir sodann beim Zustande­
kommen der Gallen-, Nieren-, Bronchial- und Lungensteine; nur steht in diesen Fallen die 
Mitwirkung entziindlicher Vorgange im Vordergrund. 

Ahnliche Voraussetzungen fUr die Kalkablagerung wie bei den varicosen 
Venen fuhren auch zu Verkalkungen in Hamangiomen, woruber aber in der 
Literatur nur sparliche Literaturangaben vorliegen (RUGGLER, WAKELY, RAVOLD, 
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DUNN, JOHNSON). Offenbar geniigt die Verlangsamung der Blutzirkulation allein 
nicht zur Kalkausfallung, sondern diese erfolgt erst, wie JOHNSON angibt, auf 
vorausgegangene Thrombosierung und Bindegewebsbildung von auBen gegen 
das Zentrum hin; denn der VerkalkungsprozeB in den Hamangiomen ist ein 
ungewohnlicher Vorgang. Die GroBe der Kalkkorperchen schwankt zwischen 
derjenigen eines Hirsekornes und derjenigen einer Erbse. 1m Rontgenbilde 
erscheinen sie als runde oder langliche Gebilde mit konzentrischen Ringen und 
erinnern an eingeschlossene Parasiten, speziell Trichinen. 

Einzelne Kalkkorner wurden auBerhalb der taschenartig ausgebuchteten 
Capillarraume in den intramuskularen Septen vorgefunden. 1m Zentrum 
enthalten sie degeneriertes Bindegewebe, wahrend peripheriewarts die Ver­
kalkung in der Bindegewebskapsel schichtweise beginnt. Man trifft die ver­
kalkten Angiome meist an den Extremitaten. Sie liegen gewohnlich tief im 
Gewebe, fiihren gelegentlich zu spindelformigen Anschwellungen und ver­
ursachen durch ihren Druck auf das umliegende Gewebe Schmerzhaftigkeit. 
Die Haut iiber den Tumoren ist unverandert. In einigen Fallen waren verkalkte 
Gebilde palpierbar. 

Eine klinische Diagnose ist ohne Zuhilfenahme des Rontgenogramms nicht 
moglich, Verwechslung mit Hamatomen, beginnender Myositis ossificans oder 
mit Parasitencysten naheliegend. Die Behandlung besteht in der chirurgischen 
Beseitigung der Exstirpation der Geschwulst. Rezidive sind selten, auch wenn 
noch einige Kalkkorner zuriickbleiben. 

Die steinigen Tumoren POIRIER~ trifft man gelegentlich an der lnnenseite 
der Tibia bei alten Leuten. Es sind dies die gleichen Gebilde, die O. CHIARI 
als Fettgewebssteine in seiner Abhandlung iiber die herdweisen Verkalkungen 
und Verknocherungen des subcutanen Fettgewebes beschrieben hat. Meist 
entstehen nur kleine Kugeln von der GroBe eines Weizenkornes, die verkalkten 
Fettlappchen entsprechen. 

Allgemein wurde bisher nach dem V organg CHURls angenommen, daB man 
in diesen Vorgangen einen sekunddren ProzeB zu erblicken hat. In der Tat 
ergibt die genauere Untersuchung denn auch zumeist deutliche pathologische 
Veranderungen an den BlutgefaBen der Umgebung im Sinne des varicosen 
Symptomenkomplexes oder Atherosklerose. 

Bei der Beobachtung von FRAENKEL fanden sich an den Unterschenkeln 
einer an Magenkrebs verstorbenen Frau in der Subcutis harte, zum Teil flecken­
formige Einlagerungen, die sich mikroskopisch als dunne, meist Fettrandchen 
umschlieBende Knochenspangen erwiesen. Das Fettgewebe war in einem Bezirk 
herdweise nekrotisch, stellenweise mit Kalk impragniert. An den Arterien der 
Subcutis wurden Mediaverkalkungen nebst hochgradigen obliterierenden end­
arteriitischen Prozessen festgestellt. Allem Anschein nach hatte die GefaB­
erkrankung ein Absterben des Fettgewebes verursacht; in das nekrotische 
Gewebe wurde Kalk niedergeschlagen, und endlich erfolgte auf dieser Basis 
Knochenneubildung. Seitdem aber dem Fettgewebe und sich in ihm voll­
ziehenden Veranderungen eine viel groBere Rolle als ehedem beim Zustande­
kommen dystrophischer pathologischer Kalkablagerungen beigemessen werden 
muB (vgl.REMEsow, allgemeiner Teil), werden nunmehr Stimmen laut, die Riick­
bildungserscheinungen im senilen Gewebe an der Entstehung von Fettgewebs­
steinen primdr verantwortlich machen wollen. Nach PATRASSI kommt es hierbei 
zu einer hydrolitischen Spaltung der neutralen Fette mit Freiwerden von Fett­
sauren, die Calcium fixieren und sich in Seifen verwandeln. Auf gleiche Weise 
konnte auch die Verkalkung in Lipomen erklart werden. 

Unrer dem Titel "Subcutane Lymphsackbildung und Kalkablagerungen in der Raut 
bei universellem Fettschwund" haben KUTZNITZKY und MELCHIOR ein offenbar sehr seltenes 
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Krankheitsbild beschrieben, das durch isolierte Kalkablagerungen bei progressiver Lipo­
dystrophie ausgezeichnet ist. Es handelt sich um einen 20jahrigen Patienten, dessen Haut 
gleichsam direkt iiber das Muskelpolster gespannt war, ohne indessen ihre Schmiegsamkeit 
und Beweglichkeit eingebiiBt zu haben. An der Streckseite des rechten Ellbogens zeigten 
sich auBerdem noch gelbliche Einlagerungen, die im Zentrum dicht gelagert waren und 
sich zu einem Herde vereinigt hatten, nach der Peripherie zu sich aber in Gestalt kleiner 
Knotchen verloren. Mikroskopisch wurde bei vollstandigem Fettschwund eine lymph­
sackartige Trennung der Oberhaut von der die Muskelschicht bedeckenden Aponeurose 
festgestellt, und an der genannten Stelle fanden sich groBere und kleinere Kalkballen in 
fibroses Bindegewebe eingehiillt. Makroskopisch glichen die Einlagerungen Xanthomen. 
Man kann natiirlich im Zweifel dariiber sein, ob diese Affektion der Fettgewebsdystrophie 
wegen hier bei den dystrophischen Kalkablagerungen aufgefiihrt werden solI, oder ob es 
richtiger ware sie als zu Kalkniederschlagen fiihrende Fettstoffwechselstorung der Kalkgicht 
parallel zu setzen. Da die Kalkausfallung nicht in multiplen Herden erfolgte, haben wir 
uns fiir das Erstere entschieden. 

Sehr weitgehende Gefiil.lverkalkung der Haut im Bereiche der unteren Extremi­
taten kann aber auch ohne Gewebsverkalkung vorkommen. ASAHI fand der­
artige Veranderungen bei einem an Lichen ruber acuminatu8 leidenden Patienten. 
Die GefaBe des subpapillaren Netzes waren an Zahl ungemein vermehrt und 
zeigten einen auffallend gestreckten Verlauf. Dabei waren sie erweitert und wiesen 
in der Umgebung perivasculare Entziindung auf. An den in den tieferen und 
tiefsten Schichten der Cutis der Unterschenkel gelegenen Arterien fand sich 
ein hochgradig pathologischer ProzeB in Form deutlicher Verkalkung. Die 
GefaBwande waren in einem gewissen Bereiche von einer mit Hamatoxylin 
sich tief schwarzbraun farbenden Masse durchsetzt in Form eines verschieden 
breiten und mehr oder weniger kontinuierlichen Ringes. Bei starkerer Ver­
groBerung konnte ASAR! wahrnehmen, daB sich dieser Ring aus einzelnen Platt­
chen aufbaute. Diese befanden sich in den tieferen Lagen der Intima, an deren 
Grenze gegen die Media. Sie lieBen gewohnlich eine zum Lumen des betreffenden 
GefaBes konzentrische Anordnung erkennen. Die Intima war verdickt, wahrend 
die Media kaum merkliche Veranderungen aufwies. 

Ossifikation in Narben, Penisknochen, Verknocherung der Ohrmuscheln. 
Knochenbildung in Narben wurde bereits von ROKITANSKY erwahnt, spater 
von ASKANAZY am KongreB der deutschen Pathologengesellschaft (1900) demon­
striert und besprochen. In Frankreich hat LEOENE als erster die Aufmerksamkeit 
auf diese sonderbare Erscheinung gelenkt. Ihr Auftreten wurde fast ausschlieB­
lich im AnschluB an Laparatomien, speziell Magenoperationen, festgestellt. 
Ausnahmen bilden die Beobachtungen von KUMARIS (Narbenknochen im rechten 
Oberschenkel), von JONES (nach Operation einer Inguinalhernie) und von 
LLOYD-WILLIAMS (in einer alten Verbrennungsnarbe am Oberschenkel). Hin­
sichtlich seiner Lokalisation halt sich das Phanomen meist an die Linea alba. 
In 29 Fallen saB die Verknocherung in der Medianlinie oberhalb, in 6 Fallen 
unterhalb des Nabels. 

1m ganzen existieren nach DI NATALE (1928) jetzt 43 einschlagige bekannte 
Beobachtungen: eine recht geringe Zahl in Anbetracht der Haufigkeit der­
artiger Operationen. Zahlreiche ahnliche Vorkommnisse sind aber z. B. in der 
amerikanischen Literatur (GALLAGHER, LOUIS) bei der Myositis ossificans 
beschrieben. 

Manche FaIle mogen auch der haufigen subjektiven Symptomlosigkeit 
wegen der Diagnose entgangen sein. Nur umfangreichere oder mit kantigen oder 
nadelformigen Fortsatzen behaftete Verknocherungen pflegen namlich Be­
schwerden zu machen. DI NATALES Patient, bei dem es zu einer Knochen­
bildung im ganzen Bereiche der Narbe gekommen war, litt an heftigen lokalen 
und nach dem Riicken ausstrahlenden Schmerzen, vermutlich weil Verwach­
sungen mit Nervenfasern erfolgt waren. Die Entwicklung der Knochenbildung 



Kalkablagerung in anderen Geschwiilsten und sonstigen pathologischen Vorgangen. 443 

erheischt verschieden lange Zeit. Oft verstreichen nur 1-2 Monate; manchmal 
beansprucht die volle Ausbildung dagegen 1-2 Jahre und dariiber. 

Das mannliche Geschlecht scheint wesentlich haufiger ossifizierende Narben 
aufzuweisen als das weibliche. Wenigstens befinden sich unter 34 Kranken, 
bei denen das Geschlecht angegeben ist, 32 Manner. Bis dahin ist die Erschei­
nung nur bei Erwachsenen konstatiert worden. Bei Jugendlichen kommt sie 
seltener vor als bei alteren Leuten. Die Beobachtung von KUMARIS betrifft 
einen 24jahrigen Mann. Die meisten iibrigen FaIle ereigneten sich zwischen 
dem 40.-70., hauptsachlich zwischen dem 50.-60. Lebensjahr. 

Kleinere Knochenbildungen haben gewohnlich die Form von Knotchen oder 
Knoten, oder sie sind plattenformig. Oft trifft man multiple Elemente an. 
Bei starkerer Entwicklung werden sie langlich und nehmen die Form der Ope­
rationsnarbe an. Selten ist die Ringform (LECENE, CABANES). Die groBten 
Einlagerungen durchsetzen die ganze Bauchwand und sind von einem straffen, 
glatten Bindegewebe umhiillt. Sie erreichen eine Lange von 6-10 cm, eine 
Breite von 1-2 cm und eine Dicke von 1-2 cm. Die Konfiguration ist aber 
keine gleichmaBige; Verjiingungen und Verdickungen, Ausbuchtungen und 

Abb. 28. Knochenbildung in einer Laparatomienarbe. (Nach R . DIDIER.) 

Verastelungen bilden die Regel. Artikulationen sieht man jedoch nicht. Unge­
wohnlich machtige Proportionen weist das nebenbei reproduzierte, von DIDIER 
aus einer Laparatomienarbe entfernte Knochenstiick auf. Es besitzt eine Lange 
von beinahe 10 cm, hat eine ganz unregelmaBige Form, die an ein RebenschoB 
erinnert und scheint aus 3 Einzelstiicken zu bestehen, die an den Stellen verlOtet 
sind, wo die Faden angebracht waren. Die Knochenbildung war bereits einige 
Monate nach der Operation vollendet. 

Auch HXBLER berichtet iiber eine Verknocherung, die in Gestalt einer 11/2 cm 
breiten Einlagerung die Narbe in ihrer ganzen Lange durchzog. 

Einzelne hatten daran gedacht, diese Verknocherungen atiologisch mit den 
im AnschluB an Traumen entstehenden M uskelosteomen sowie mit den Reit­
und Exerzierknochen in Beziehung zu bringen, was im Prinzip wohl statthaft 
ist. Sie entwickeln sich aber nicht aus Hamatomen oder postoperativen Eite­
rungen. Friiher meinte man, die Fadenbeschaffenheit spiele eine Rolle, indem 
vornehmlich nicht resorbierbare Faden die Knochenbildung provozieren. Doch 
war in den Fallen von MORNARD, DIDIER und DI NATALE Catgut zur Verwendung 
gelangt, und gerade hier wurden die umfangreichsten Knochenbildungen kon­
statiert. Die Knotchenbildung im Niveau der Fadenstische lieB die Hypothese 
BOUTONS wahrscheinlich erscheinen, wonach es infolge der Fremdkorperreizung 
zu einer Bindegewebsproliferation komme, auf deren Kosten Knochenbildung 
auftrete, oder die Veranlassung zu Kalkablagerung gebe. 

Irgendeine Reizwirkung als direkte, auslOsende Ursache wird von den 
meisten supponiert. DI NATALE hat das ganze Material daraufhin durchgesehen 



444 O. NAEGELI: Kalkablagerungen. 

und ermittelt, daB in 16 Fallen eine Heilung per primam erlolgt ist. Bei den 
anderen Patienten kam es zu lokalen oder allgemeinen Komplikationen. Friiher 
wurde hauptsachlich die Haufigkeit und die Bedeutung der Komplikationen 
von seiten der Respirationsorgane, die Reizung und Storung der Heilungs­
vorgange durch Hustenanfalle, hervorgehoben. Bei 3 Kranken, ROEPKE, 
COENEN, MOEBIUS, war es zu einer Pneumonie im AnschluB an die Operation 
gekommen. Emphysem bestand bei einem Kranken von VOLKMANN und bei 
einem der Falle von MOEBIUS, ein LungenabsceB bei CAPELLE und eine Bronchitis 
bei DI NATALE. 

Viel zahlreicher waren aber andersartige Einwirkungen auf die Narben­
bildung. Dem kleinen Hamatom im Falle RUBESCH wird keine Bedeutung 
beigemessen. RIXFORD, BENELLI und GERARD und MAYER berichten iiber 
Eiterung der Abdominalwand, wodurch in den letzten beiden Fallen die Faden 
ausgestoBen wurden. Fadeneiterung trat bei LECENE und bei einem Falle von 
MOEBIUS ein. In einem anderen Falle von MOEBIUS und in der Beobachtung 
von CAPELLE trat eine Fistel auf. KUMARIS erwahnt lang bestehende Eiterung 
der Bauchdecke. In den Fallen von BERNASCONI, JURA, Boss muBte die Wunde 
wegen Drainage offenbleiben. Bei DE CRAENE metastasierte das Adenocarcinom 
in der Operationsnarbe. 

DI NATALE zieht auBerdem eine nervose Einwirkung als auslosendes Moment 
in Betracht, indem er an die Mitteilungen von REKTEIM, DEJERINE und CEILLIER 
und KONINDJY erinnert, die bei Nervenleiden ohne lokales Trauma mutmaBlich 
infolge trophischer Storungen aufgetretene Muskelverknocherungen beobachtet 
haben. 

Zwischen den Verknocherungen in Narbengewebe und denjenigen in der 
Muskulatur, in den BlutgefaBen, in Hamatomen, aneurysmatischen Cysten, 
verkalkten Nerven oder Lymphdriisen, muB natiirlich eine Analogie vermutet 
werden. Immer ist es der bindegewebliche Anteil, der den Ausgangspunkt 
zur Verkalkung und Ossifikation darstellt, nie das Muskelparenchym. Aber 
bei der histologischen Untersuchung konnten in der Umgebung des Knochens 
gewohnlich keine Zeichen von Kalkablagerungen entdeckt werden. 

Demnach handelt es sich um eine direkte Umwandlung des Bindegewebes 
in Knochen bzw. (enchondrale Knochenbildung) erst in Knorpel, sodann in 
Knochen, ohne vorausgehende Kalkinkrustation. Andererseits haben aber die 
zahlreichen Untersuchungen von SCHUJENINOFF ergeben, daB in Laparatomie­
narben einfache Kalkablagerungen, besonders in der Nahe der Unterbindung 
der GefaBe, nicht selten sind. Er erhob diesen Befund 17mal in 24 Fallen und 
stellte fest, daB haufig spater wieder eine Resorption erlolgt. 

Die erwahnten Auffassungen sind nicht unwidersprochen geblieben; sie 
vermogen uns vor allem nicht AufschluB dariiber zu geben, warum die Ossifi­
kation speziell das Gebiet der Linea alba bevorzugt. An dieser Stelle wurde 
auch Verknocherung ohne operative Eingriffe oder andere traumatische Ein­
fliisse beobachtet. Es bleibt daher wohl nichts anderes iibrig als anzunehmen, 
entweder, daB daselbst, in der Nahe des Processus xiphoides, versprengte embryo­
nale Periostkeime vorkommen, denen eine Befahigung zur Osteogenese innewohnt, 
oder daB im Gewebe der Linea alba selbst eine derartige Eigenschaft schlummert, 
die starker entwickelt ist als zumeist im iibrigen Bindegewebe. Die vergleichende 
Anatomie laBt die letztere Hypothese recht naheliegend erscheinen, indem z. B. 
bei Reptilien Verknocherung im Bereiche der Linea alba angetroffen wird. Unter 
welchen Voraussetzungen eine solche atavistische Veranlagung (Hypothese von 
CAPELLE und Boss) manifest wird, ist freilich noch nicht recht ersichtlich, 
LECENE gelang es nicht bei Meerschweinchen durch traumatische Reizung der 
Gegend der Medianlinie mit nachfolgenden Einspritzungen wasseriger Calcium-
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phosphat16sung Knochenbildung hervorzurufen. Ebenso merkwiirdig ist es, 
daB es unter Tausenden Laparotomien, die jahrlich ausgefiihrt werden, nur 
ausnahmsweise diese Erscheinung verbucht wird (DIDIER). Offenbar ist diese 
Fahigkeit zur Knochenbildung individuell verschieden. 

Nach der Theorie von VrnCHow von der strengen Spezifitat der Zellen wiirde 
freilich die erstere Erklarung, das V orhandensein normalerweise knochen­
bildender Zellen, also versprengter PeriQstzellen am einfachsten sein. Gestiitzt 
auf die experimentellen Untersuchungen POCHH~MERS und die histologischen 
Studien POSCHARINSKYS, woraus hervorgeht, daB die Knochenbildung in der 
Muskulatur die Charaktere der periostalen Knochenbildung aufweist, ver­
teidigte SUDECK die periostale Theorie der Knochenbildung nach Traumen. Auf 
Gebiete, die dem Knochengeriist ferne stehen, laBt sich aber die Annahme einer 
Entstehung der Narbenknochen aus periostalen Keimen nicht iibertragen; 
denn die zahlreichen miBlungenen Periosttransplantationen zwecks Erzeugung 
von Knochen beweisen, daB das von seiner natiirlichen Basis entfernte Periost 
seine Fahigkeit zur Knochenbildung einbiiBt. 

Man hat auch daran gedacht, die Verknocherung konnte ihren Aufgang 
nehmen von Sesambeinen. Solche wurden zwar in der Nahe des Sternums, 
namentlich in der Gegend der Sternoclaviculargelenke, nie aber am Processus 
xiphoides und in der Bauchdecke vorgefunden. 

Etwas grundsatzlich Verschiedenes gegeniiber den Knochenbildungen in 
Narben anderer Lokalisation und gegeniiber den Verknocherungen im peri-, 
inter- und intramuskularen Bindegewebe nach Traumen und Entziindungen 
liegt aber bei den Verknocherungen in der Linea alba gewiB nicht vor. Das 
Bindegewebe besitzt a priori allgemein eine derartige Befahigung, die individuell 
und lokal ungleich stark ausgepragt ist. Einer Heterotopie von Knorpel- oder 
Knochenkeimen als Voraussetzung fUr das Zustandekommen dieser Erscheinung 
bedarf es also keineswegs. Es ist daher nicht verwunderlich, daB beim Zustande­
kommen von Verkalkungen und heterotopischen Knochenbildungen sogar die 
Frage eines teleologischen Prinzipes ventiliert wurde. So erblickte PATRASSI 
in der Verdichtung des Bindegewebes, dem Auftreten einer zellarmen, straffen 
Sklerosierung, Einlagerung von Kalksalzen und Knochenbildung (Metaplasie 
neugebildeten Bindegewebes) in der Kniegegend einer alten Putzfrau das Zeichen 
einer Anpassung an die beruflichen Anforderungen und bemerkte, daB er auch 
die Knochenbildung bei Schustern, Reitern und Fiisilieren (Exerzierknochen) 
sowie die Verknocherung in N arben, wo das verlorengegangene elastische 
Gewebe zu ersetzen sei, im gleichen Sinne auffasse. Mit den von uns oben be­
sprochenen V organgen und Deutungen stellt eine derartige Anschauung nicht 
a priori einen unversohnlichen Gegensatz dar; denn es handelt sich um eine 
Beurteilung unter Beriicksichtigung ganz anderer Gesichtspunkte. 

Histologisch erkennt man in den ossifizierten Operationsnarben zumeist 
spongiosen Knochen mit weiten Maschen und typischem, funktionierendem, 
lymphoidem oder fettigem Knochenmark. In anderen Fallen sind kompakte 
Knochenbalken von verschiedener Anordnung, mit HA vERschen Kanalen 
und SHARPEYSchen Fasern beschrieben. Einzelne Autoren (ROEPKE, PAINTER 
und CLARKE, SABIJAKINA, STRASSBERG, GERARD und MAYER, MOEBIUS, JURA) 
erwahnen das Vorhandensein von hyalinem Knorpel mit enchondraler Knochen­
bildung. 

Neben Osteoblasten wurden auch deutliche Resorptionsvorgange mit Osteo­
clasten und einsetzender Entkalkung bemerkt. Ferner wurden Fadenreste 
(Seide, Catgut), die von Riesenzellen umgeben waren, gefunden. Atrophische 
Muskelfasern innerhalb des fibrosen und selbst des Knochengewebes zeigte die 
erste Beobachtung ROEPKEs. 
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Es konnen also auch histologisch zwei verschiedene Prozesse der Knochen­
bildung wahrgenommen werden: l. Direkte Metaplasie des Bindegewebes in 
Knochen und 2. enchondrale Ossifikation. 

Die klinische Diagnose wird kaum je mit Sicherheit gestellt werden konnen, 
weil die Differentialdiagnose gegen Fremdkorper (zuriickgebliebene Operations. 
instrumente!) oderTumormetastasen zu groBe Schwierigkeiten bereitet. Die Radio­
skopie kann in Fallen von kompakter Knochenbildung die Entscheidung bringen 
oder wenigstens das Vorhandensein eines metallischen Fremdkorpers ausschlieBen. 

Die Behandlung ist Sache des Chirurgen. Noch nie ist auf die Exstirpation 
des Narbenknochens ein Rezidiv erfolgt. Es ist nicht notig, wie VOLKMANN es 
vorgeschlageJl. hat, sich vorerst zu iiberzeugen, ob der VerknocherungsprozeB 
zum Stillstand gekommen ist. Nutzlos sind Pepsin- oder Kakodylatinjektionen, 
die bei der Myositis ossificans versucht worden sind. 

Eine lokal erhohte Disposition in ahnlicher Weise wie in der Linea alba 
diirfte auch dem Bindegewebe des mannlichen Gliedes zuzusprechen sein. Die 
Ansichten der Autoren iiber die Entstehungsweise der sog. Penisknochen 
(v. LEUKOSSEK), als welche knorpelige und echt knocherne Einlagerungen in das 
Membrum virile bezeichnet werden, sind nach BORST in erster Linie auf Verkal­
kung und Verknocherung von bindegeweblichen Entziindungsprodukten zuriick­
zufUhren. SIEGMUND faBt die Penisknochen als Ossifikationen der lymphatischen 
GefaBe auf und fUhrt ihre Entstehung auf Lues zuriick. Sehr selten dagegen ist 
die Verkalkung des Samenleiters (DOPHEIDE). Sie kommt nur im Senium vor. 

O. SACHS erwahnt bei der Besprechung der Induratio plastica speziell auch 
Indurationen, welche mit Ablagerung von Kalk einhergehen. A. FOERSTER 
und ROCKITANSKY fUhren an, daB in der fibrosen Scheidewand der Corpora 
(cavernosa) penis oder in deren fibrosen Umhiillungen sich nach Entziindungen 
fibroide Wucherungen und Schwielen heranbilden, welche in knochenahnliche 
Platten umgewandelt werden. Eine spezielle Beschreibung zweier solcher 
FaIle verdanken wir M. VELPEAU und G. CLELAND. CRUVEILHIER sieht die 
Knochenbildungen als bloBe Verkalkungen an und bringt sie in nahe Beziehungen 
zu den Phlebolithen. ROBINEAU fand im Penis eines 42jahrigen Mannes in der 
Tunica fibrosa der Corpora cavernosa rechts 2 und links 3 plattenformige Ver­
kalkungen; die Anordnung war ahnlich wie die der Knorpelringe in der Trachea, 
die Zwischenraume waren mit dichtem, fibrosem Gewebe ausgefUllt (0. SACHS). 

Eine 3. Pradilektionsstelle fUr Kalkablagerungen und Verknocherungen 
stellen die Ohren dar. Vielleicht miiBte diese Lokalisation sogar an erster Stelle 
genannt werden. Aber es liegen noch verhaltnismaBig wenig Untersuchungen 
vor. Die anatomischen Voraussetzungen sind hier besonders giinstig. NIKOLSKIJ, 
der Gelegenheit hatte einen Soldaten zu untersuchen, der sich wahrend des 
Weltkrieges die Ohren erfroren hatte, konstatierte eine Verknocherung beider 
Ohrmuscheln. Die Diagnose wurde histologisch bestatigt. Er vermutet, daB 
viele Deformitaten der Ohrmuschel, vor allem solche der Ringer und Boxer, 
die als Perichondritis bezeichnet werden, sich bei der Rontgenuntersuchung 
als Verknocherungen entpuppen wiirden. 

In der Tat ergibt die Durchsicht der alteren und neueren Literatur, der sich 
S. SOLIERI unterzogen hat, mehrfach Hinweise auf dieses Vorkommnis. Die 
Beobachtungen von BOCHDABECK, von VOLTOLINI, GUDDEN, SCHWABACH, 
LINSMAYER, KNEPP, LASKIEWICZ, EKEBORN und GOSTA und MARTENSTEIN 
bewiesen, daB Verknocherungen der Ohrmuscheln meist erst im hoheren Alter 
und unter ganz verschiedenen Voraussetzungen wie Erfrierungen, Verletzungen, 
chronische Entziindung, aber auch ohne nachweis bare Ursache zustande kommen. 
Beim weiblichen Geschlecht wurden sie bis dahin noch nie festgestellt. Der 
Patient SOLIERIs hatte die Unart, alsKind tagsiiber und auch nachts stundenlang 
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bald die eine, bald die andere Ohrmuschel zu reiben und ztl kneten. Ein solcher 
jahrelang stattgehabter Kleintraumatismus verursacht nach del' Meinung des 
Autors eher Verknocherung als massive Einwirkung und entspricht dem Vorgang 
RAYERS, del' durch Reizung del' Ohrknorpel bei Kaninchen erst Erweichung, 
dann Ossifikation erzielte. 

Die Knochenbildung in Narben stellt einen benignen KrankheitsprozeB dar, 
ohne allgemeine Ausbreitungstendenz. Auf Ablation erfolgt sichere Heilung, 
da - sonderbarerweise - Rezidive nicht eintreten. 

Zweifellos kommt dem Problem del' Knochenbildung aus Narbengewebe 
in diesem Zusammenhang in erster Linie ein allgemein pathologisches Interesse 
zu; es muB abel' auch einen besonderen Reiz ausiiben auf den Chirurgen, del' 
sich mit dem Studium del' Gewebsimplantation und del' Erzeugung von Knochen­
gewebe an beliebigen Korperstellen befaBt. 

Bei den hier aufgezahlten Vorgangen ist es meistens die durch Traumen 
odeI' reiterierte kleine Irritationen verursachte Gewebsdystrophie, welche als 
auslOsendes Moment fUr die Verkalkung odeI' die ihr verwandte Knochenbildung 
angesprochen werden darf. AnlaBlich del' Erorterung del' Beziehungen zwischen 
Kalkgicht und Myositis ossificans bemerkten wir, daB auch dort selbst bei 
del' direkten Metaplasie ohne vorherige Kalkausfallung eine dystrophische 
Einwirkung wahrscheinlich sei. Dasselbe trifft natiirlich auch hier bei dem 
Modus del' direkten Heteroplasie zu, den wir neben del' Knochenbildung in 
Kalkablagerungen nach Traumen, in Narben usw., angenommen haben. Wie 
nahe wir abel' hier schon del' Geschwulstbildung vom Typus del' echten Osteome 
geriickt sind, bedarf wohl keiner sehr ausfUhrlichen Erlauterung. Es geniigt, 
wenn wir an die Auffassung von del' Tumornatur del' Myositis ossificans pro­
gressiva und an Bezeichnungen wie "Muskelosteome" erinnern. Daher sind wir 
wohl berechtigt, noch einige Zeilen iiber die sog. echten Osteome folgen zu lassen, 
die von den meisten Dermatologen im Zusammenhang mit den Verkalkungen 
genannt werden, ganz abgesehen davon, daB die "Echtheit del' echten Osteome" 
im praktischen Fane recht schwer zu beweisen ist. 

Osteome und ossifizierende Chondrome. a) Osteome. Die echten Osteome 
del' Haut sind auBergewohnlich seltene Bildungen, die zumeist als kongenitale 
Gewebsverlagerungen aufgefaBt werden miissen. In dem von PUSEY in seinem 
Lehrbuch kurz erwahnten Falle entstanden Knochen von gitterformigem Auf­
bau in einem Keloid, das sich in einer Laparotomiewunde entwickelt hatte. 
Es handelt sich also nicht um ein echtes Osteom, sondern um eine Knochen­
bildung in del' Linea alba. Gut studierte Beobachtungen existieren in del' 
Literatur nul' ganz vcreinzelt, so von BRUHNS, SALZER, COLEMAN, HEIDINGS­
FELD, in neuester Zeit von BECKER und von ARZT. 

Nach dies en Autoren hat man es mit meist multipel angelegten Geschwiilsten 
zu tun, die au Berst langsam, abel' stetig wachsen und sich durch ihre knorpelige 
bis steinhal'te Konsistenz auszeichnen. Die Lokalisation ist beliebig, sie betraf 
bei SALZER und bei BECKER die behaarte Kopfhaut, bei COLEMAN die FuBsohle 
eines 6jahrigen Madchens, bei HEIDINGSFELD die Kinngegend eines 21jahrigen 
Mannes, bei ARZT die Wangen- und Stirnhaut. Wahrend in anderen Fallen 
besondere Beziehungen zum umgebenden Gewebe nicht festgestellt werden 
konnten, hatten sich die multiplen Osteome HEIDINGSFELDS in einem pigmen­
tierten, behaarten Muttermal entwickelt. Die gleichzeitig bestehende maBige 
allgemeine Hypertrichosis, ein keratotischer Naevus del' FuBsohle und ein 
Pigmentnaevus am rechten Ringfinger lieBen BECKER vermuten, daB sich die 
multiplen Osteome von ihm und von ARZT als "Osteosis cutis" bezeichnet 
auf Grund eines Naevus entwickelt haben diirften, del' einem fetalen EinschluB, 
odeI' einem phylogenetischen Atavismus entstammte. Damit waren dann 
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bereits Beziehungen mit der Genese der Ossifikationen in Operationsnarben 
der Linea alba hergestellt. Wie sehr die Einteilung in die eine oder andere 
Kategorie von der personlichen Stellungnahme des Autors abhangt, tut die 
Mitteilung WALTER FISCHERB dar. Er fand innerhalb eines kleinen Hamatoms 
der Wange, das stellenweise einem Zellnaevus glich, anderorts an Milien kleine 
Retentionscysten sowie an PRINGLESches, und an BROoKEsches Epitheliom er­
innerte, kleine Knochenspangen mit Periost und Fettmark, doch ohne Knorpel. 
Die Verhaltnisse liegen also ganz ahnlich wie bei von Naevi ausgehenden 
Knochengeschwiilsten. Dennoch halt FISCHER die Knochenbildung in seiner 
Beobachtung fUr einen dystrophischen Vorgang. Er nimmt namlich an, daB 
nicht etwa das an einzelnen Stellen vorhandene verkalkte Material den AnlaB 
zur Knochenbildung gegeben habe, sondern diese Massen zunachst wieder 
abgebaut und aufgesaugt wurden und erst hernach Osteoblasten und Knochen 
entstanden seien. Diese Auffassung wird durch das eigentiimliche Verhalten des 
gefaBreichen Bindegewebes um die Knochenspangen gestiitzt. 

Die Oberhaut iiber den Neubildungen bleibt gewohnlich unverandert, ob­
schon das Knochengewebe in der Cutis sitzt und bis dicht an die Epidermis 
reichen kann (COLEMAN). Nur in dem Falle von BECKER war die Haut iiber 
dem Herde durch mechanische Irritation follikular ulceriert und verkrustet. 
Schmerzhaftigkeit besteht nicht, es sei denn, daB die Lokalisation der Geschwulst 
zu Unannehmlichkeiten fiihrt. Bei den bisherigen Beobachtungen lagen, soweit 
ersichtlich, nur wenig umfangreiche, markstiick- bis handtellergroBe Tumoren 
vor, die ein mehr flachenhaftes Wachstum aufwiesen und sich kaum iiber das 
Niveau der Umgebung vorwolbten. 

Die Knochenmassen bestehen aus einer Menge von Knochenbalken von 
verschiedener Form und Dimension; sie sind unregelmaBig durch die Gewebe 
hindurchgelegt, miteinander verbunden und bilden von Fettgewebe, lockerem 
Bindegewebe und Capillaren gefUllte Zwischenraume. Je nach dem Aufbau 
der Umgebung dringen Anhangsgebilde der Haut, Haare, Ausfiihrgange von 
Talg- oder SchweiBdriisen in die Liicken ein. Die Balken setzen sich aus unregel­
maBigen Lamellen zusammen, zwischen denen sich von Knochenkorperchen 
ausgefiillte Hohlraume verzweigen. In groBere Knochenmassen konnen kleine 
BlutgefaBe eingeschlossen sein, um die konzentrisch angeordnete Knochen­
lamellen sich anlegen. Die charakteristische RegelmaBigkeit des HA vERschen 
Systems in bezug auf die Lage der Knochenkorperchen kann, wie in den Beob­
achtungen von HEIDINGSFELD und von ARZT bis zu nicht zu bemangelnder 
Vollkommenheit ausgebildet sein. 

In den friiheren Fallen fehlten Markhohlen. 
Therapie. Breite Excision. 
Typische Knochenstruktur findet sich in den "multiplen, miliaren Haut­

osteomen", die nach VIRCHOW bei alten Leuten angetroffen werden konnen. 
Genaue Beschreibungen hieriiber fehlten aber bis vor kurzem so gut wie ganzlich. 
VIRCHOW selbst erwahnt nur eine eigene Beobachtung bei einem 28jahrigen 
Mann mit zahlreichen derartigen Bildungen an der Gesichtshaut. Anscheinend 
gehoren hierher die Mitteilungen von WILKENS-RICHTER und CORNIL und 
RANVIER. Einen eingehend untersuchten Fall publizierte 1928 HOPKINS (s. allge­
meiner Teil), und wir glauben aus seiner Darstellung schlieBen zu miissen, daB 
man es bei solchen V orkommnissen Init Knochenmetaplasien in dystrophischem 
Gewebe (Acneknotchen usw.) und nicht mit echten Osteomen zu tun hat. 

b) Ohondrome. Ebenso extrem seltene Befunde stellen nach UNN A die Ohondrome 
der Haut dar. Einige unter dieser Bezeichnung publizierten Beobachtungen sind 
entweder keine sicheren Chondrome, oder sie enthielten nebenbei Beimengungen 
epithelialer Elemente. Wahrscheinlich handelte es sich bei den Fallen, die in 
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der Umgebung des Mundes und der Nasenhohlen lokalisiert waren, meist urn 
Mischgeschwiilste der Speicheldriisen. Rochst zweifelhaft ist der Fall von 
PICCHI, und bei dem von SCHUBERG veroffentlichten Enchondrom des Unter­
hautzellgewebes bei einem 16jahrigen Jiingling muB man wegen der Lokalisation 
vor dem Ohr daran denken, daB es aus der Parotis hervorgegangen sein konnte. 
Ebensowenig hierher gehoren die von C. O. WEBER in seiner Zusammenstellung 
aus der alteren Literatur erwahnten Enchondrome der Zunge. Andere als 
Chondrome der Raut bezeichnete Neubildungen sind Mischgeschwiilste mit 
Talgdriisen, so die 3 Enchondrome DOLBEAUB. v. DEMBOWSKI diagnostizierte 
bei einer 52jahrigen Frau ein Chondroendotheliom der rechten Wange, das 
gewucherte Blut- und LymphgefaBendothelien enthielt; er nahm eine meta­
plastische Umwandlung von Endothel in Knorpelzellen an. Aus versprengten 
Lippendriisen hervorgegangen war ein subcutanes Chondromknotchen der 
Oberlippe, das UNNA untersuchen konnte. Ein ziemlich umfangreicher Tumor, 
dessen Durchmesser 7-8 cm betrug, von, wie mir scheint, wenig klarer Rerkunft, 
wurde von ROME- aus der N ackengegend eines alteren Mannes excidiert. Der 
Autor bezeichnet die Geschwulst als Osteoadenochondrom. Er konstatierte 
die Anwesenheit epithelialer Elemente mit Verkalkung und eingelagertem 
Knorpel- und Knochengewebe und dachte genetisch an eine Absprengung aus 
dem mittleren und auBeren Keimblatt. 

Endlich diirfen auch die Knorpelbefunde in Narben nicht zu den eigentlichen 
Tumoren gezahlt werden. Der Fall SABIJAKINAS sowie eine ahnliche Beobachtung 
STRASSBERGS, wobei es sich um Knorpelknochenstiicke in Laparatomienarben 
handelte, miissen als indirekte Metaplasie· aus dem Narbengewebe aufgefaBt 
werden (vgl. oben). 

Als Beispiele von echten Chondromen sind dagegen die FaIle von BRAU­
MULLER, ISRAEL, C. O. WEBER und M. STRASSBERG anzufiihren. Die Geschwulst, 
von der BRAUMULLER spricht, fand sich bei einer 23jahrigen Frau subcutan 
in der Gegend des rechten Scheitelbeinhockers und war etwa kirschkerngroB. 
Sie bestand groBtenteils aus hyalinem Knorpel und wies teilweise Verknocherung 
auf. Auch das von ISRAEL untersuchte Neoplasma war in der Scheitelbein­
gegend entstanden. Es war gegen den Knochen beweglich, mit der bedeckenden 
Raut verwachsen und setzte sich einheitlich aus hyalinem Knorpelgewebe 
zusammen. Die Beobachtung C. O. WEBERS betraf ein 17jahriges Madchen. 
Es handelte sich urn ein verkalktes Enchondrom der Stirngegend. 

STRASSBERG beschrieb einen walnuBgroBen Tumor am FuBrucken eines 
42jahrigen Mannes. Die Geschwulst lag im subcutanen Bindegewebe und stellte 
ein teils aus hyalinem, teils aus Faserknorpel bestehendes Chondrom dar, das 
gegen das Zentrum hin fortschreitende Zerfallserscheinungen aufwies und in 
den Randpartien von Markraumen durchzogen war, deren Wand stellenweise 
aus enchondral gebildetem Knochengewebe bestand. Das Kapselbindegewebe 
war da und dort hyalin oder schleimig degeneriert und enthielt in der nachsten 
Nahe des Tumors geschichtete Kalkkonkremente. 1m Geschwulstgewebe selbst 
fanden sich kleine Erweichungscysten, auch Nekrosen und ganz besonders 
haufig Verkalkungen konnten bemerkt werden. Der Autor nahm an, daB infolge 
der Zerfallerscheinungen eine Wucherung von Bindegewebe stattfand und an 
den verkalkten Knorpelpartien auf enchondralem Wege Knochenbildung auftrat. 
1m Laufe der Zeit setzten ungunstige Ernahrungsverhaltnisse ein, das einge­
wucherte Bindegewebe wurde sklerotisch und verkalkte, die regressiven Er­
scheinungen im Knorpel nahmen in erhohtem MaBe zu, so daB Knorpel und 
Knochen teilweise nekrotisch wurden. 

Als in Betracht kommende Genese lag fur den Autor eine Keimabsprengung 
vom benachbarten FuBskelet am nachsten. 

Randbuch der Raut· u. GeschlechtskrankhelteIl,. IV. 3. 29 
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Anh ang. 

Einige histologische, chemische 
und Stoffwechseluntersuchungsmethoden. 

Der histochemische Nachweis des Calciums durch die Methode von MACALLUM. 
Frische, unfixierte Gewebsschnitte werden auf dem Gefriertisch mit fliissiger 
Kohlensaure gefroren und mit gekiihltem Messer in Schnitten von 10-20 Mikron 
geschnitten. Sodann werden sie in gefrorenem Zustande fUr etwa 20 Minuten 
in 2%igen Schwefelalkohol gebracht. Nach sorgfaltigem Auswaschen in abso­
lutem Alkohol kommen die Schnitte auf 30 Minuten in ll/l0 Bleiacetat. Dann 
folgt 2-3 Minuten Extrahieren in ll/l0 Salpetersaure, um die Phosphorsaure aus 
den Phosphaten zu entfernen und eine Entstehung von Bleiphosphat zu ver­
meiden und mehrfaches Auswaschen in destilliertem Wasser. Endlich werden 
die Schnitte auf dem Deckglas mit Ammoniumsulfidglycerin iiberschichtet 
und mit Paraffin umrahmt. . 

Der chemische Verlauf des Calciumnachweises wird hierbei folgendermaBen 
dargestellt: , 

CaS + H 2S04 ..... = CaS04 + H 2S 
CaS04 + Pb (CHa · COO)2 = PbS04 + Ca (CHa' COO)2 
PbS04 + (NH4)2S .... = PbS + (NH4)2S04 

Es handelt sich also um einen indirekten Nachweis des Calciums durch Um­
wandlung in Bleisulfid. Es wird das gesamte Calcium, sowohl das freie wie das 
gebundene, nachgewiesen. Der Wert der Methode wird verschieden beurteilt. 
Mir scheint sie brauchbar zu sein, wenn der Untersucher iiber eine hinreichend 
groBe Erfahrung verfiigt und wie GANS und seine Mitarbeiter sehr zahlreiche 
Vergleichsuntersuchungen anstellt. DARN berichtet von iiber 1700 Schnitten! Es 
liegt kein Grund vor an der Identitat der Bleisulfidgranula mit "Calcium" in 
freier sowohl wie in gebundener Form zu zweifeln, soweit wenigstens, als die 
Lokalisation in Frage kommt. Immerhin geht aus den Protokollen hervor, 
daB bei den zahlreichen Zwischenreaktionen Diffusionsprozesse und damit 
Verschiebungen in der Lagerung vorkommen konnen, und es sind daher nur 
solche Befunde als eindeutig zu verwerten, bei denen sich immer und immer 
wieder die gleichen Verhaltnisse finden. Technische Fehler konnen bei der 
heiklen Methode leicht unterlaufen. Man muB stets auf einwandfreie, frische 
Reagenzien bedacht sein. Das Bleiacetat fallt nach kurzer Zeit aus und wird 
unbrauchbar; dann zeigen die Schnitte eine starke Herabsetzung des Calcium­
gehaltes. Ebenso ist die Lagerung der Schnitte in den einzelnen Reagenzien 
von Bedeutung. Sie miissen gut ausgebreitet und diirfen nicht gerollt sein. 
Endlich ist zu beachten, daB die Reaktion nicht in schwefelwasserstoffhaltigen 
Laboratoriumsraumen vorgenommen wird. 

Unter solchen Voraussetzungen kann wohl als bewiesen gelten, daB die 
normale Epidermis sehr calciumarm ist oder das Calcium fast vollig fehIt, wahrend 
es in der Cutis stets reichlich nachweis bar bleibt. Ais allgemeine RegellaBt sich 
sagen, daB kernreiches Gewebe weniger, kernarmes viel Calcium enthii.lt (GANS). 

Abgeanderte Indicatorenmethode nach GANS. Frisch excidiertes Gewebe 
wird mit dem Gefriermikrotom ohne vorhergehende Fixation geschnitten 
(Schnittdicke etwa 0,03 mm). Die Schnitte kommen fiir etwa 3 Stunden in eine 
Losung von Neutralrot in physiologischer KochsalzlOsung (5-10 Tropfen 
einer gesattigten NeutralrotlOsung auf 20 ccm 0,9%ige NaCI-Losung). Zur 
Untersuchung werden die Schnitte dann ohne Abspiilen in eine l/aooo-1/<ooo mol­
NHa-Losung gebracht. Diese wird durch entsprechende Verdiinnung einer 
1/100 mol-NH3-Losung jedesmal frisch hergestellt, desgleichen die Neutralrot­
und KochsalzlOsungen. 
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Das Arbeiten mit NaOH empfiehlt sich nicht, einmal wegen der langen Dauer 
bis zum Eindringen der Natronlauge, dann aber auch mit Riicksicht auf die 
schon von HARVEY, dann auch von WARBURG betonte Gefahr der Gewebs­
schadigung durch starke Basen. 

Die Zeit bis zum Eintritt des Farbumschlages von Rot in Gelb schwankt 
zwischen 4--6 Minuten. Dabei sei erwahnt, daB Zusatz von schwachen Sauren 
(z. B. 1/10 % CHaCOOH) die Rotfarbung wiederherstellt. Dieser Vorgang ist 
reversibel, denn er kann wiederholt am gleichen Schnitte durch abwechselnde 
Behandlung in dem alkalischen und sauren Milieu hervorgerufen werden. Ob 
den Unterschieden in der Schnelligkeit des Farbumschlages bei den von ver­
schiedenen Korperstellen stammenden Hautstiickchen bestimmte, durch deren 
anatomische oder funktionelle Eigentiimlichkeiten bedingte RegelmaBigkeiten 
zugrunde liegen und ob sich diese im Vergleich zu den gleichen Korperstellen 
anderer Menschen entsprechend oder verschieden verhalten, bedarf noch weiterer 
Untersuchung (GANS). 

Quantitative mikrochemische Untersuchungsmethode auf Ca (und K) nach 
NATHAN und STERN b). Die Methode ist bereits verwendbar an kleinen Haut­
stiickchen yom Gewicht von 0,4 g an. Die Excision darf nicht in Lokal­
anasthesie erfolgt sein, wohl aber in leichter Narkose. 

Das excidierte Stiick wird sofort yom subcutanen Gewebe und dem daran 
haftenden Fett befreit. Dann wird die Haut kurz in Ather abgeschwenkt und 
mit Filtrierpapier vorsichtig abgetupft. 

Trockengewichtsbestimmung. Ein etwa 30 mg schweres, zentral liegendes 
Hautstiickchen wird analytisch gewogen, dann bei 98° bis zur Gewichtskonstanz 
getrocknet. Dauer etwa 24 Stunden. , 

Reagenzien. Samtliche Reagenzien miissen rein pro Analysi sein, die Zu­
satze iiberall gleich. 

Leerbestimmungen sind trotz bester Reagenzien unumganglich erforderlich. 
Sie miissen genau iibereinstimmen. 

Gang der Veraschung. Zu arialytisch gewogener Haut wird im Kjeldahl­
kolben 5 ccm rauchende HNOa (spez. Gewicht iiber 1,52) gegeben. Nach Ibis 
2 stiindigem Stehenlassen ist die Haut aufgelost. V orsichtig 2 ccm Perhydrol 
tropfenweise zugeben. Nach Aufhoren der Gasentwicklung wird auf Kjeldahl­
veraschungsapparat bei nicht zu heftiger Erhitzung eingedampft. Zu dem 
braunschwarzen Riickstand wird nach Abkiihlung 5 ccm Perhydrol, dann vor­
sichtig tropfenweise 2 ccm rauchende HNOa zugesetzt, nach Aufhoren der 
Gasentwicklung wird eingedampft. Flammenerscheinungen im Kolben sind 
ohne Bedeutung. Die letztere Prozedur wird solange wiederholt - etwa 4mal 
in der Regel-, bis der Riickstand weiB ist. SoUte keine vollstandig klare Losung 
bei der gleich zu besprechenden Prozedur eintreten, so wird nach Eindampfen 
nochmals wie oben vorgegangen. 

Losung des Ruckstandes. Zu dem Riickstand kommen unter Abspiilen des 
Kolbenhalses 5 ccm Dj2 HCl. Nach kurzem Schwenken wird auf etwa 2 ccm 
eingedampft, der Kolbeninhalt quantitativ durch ein aschefreies Filter in ein 
10 ccm MeBkolbchen iibergefiihrt, 3-4mal mit 1,5-2 ccm dest. Wasser der 
Kolben ausgespiilt, die Fliissigkeit quantitativ iibergefiihrt, das KOlbchen mit 
dest. Wasser aufgefiillt. Die Leeranalysen erfolgen in gleicher Weise unter 
Verbrauch gleicher Perhydrol-, Salpetersaure- und Salzsauremengen, wie sie 
zur Hautveraschung benotigt wurden. 

Ca-Bestimmung. Vornahme von Doppelanalysen. 3 ccm der AschelOsung 
kommen in ein etwa 10 cern fassendes, starkwandiges, zugespitztes Zentrifugen­
glas. Hierzu I Tropfen verdiinnter MethylorangelOsung. Tropfenweise Zusatz 
von konzentriertem Ammoniak, bis Gelbfarbung eintritt. Nach 30 Minuten 

29* 
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Zusatz von 2 ccm gesattigter wasseriger AmmonoxalatlOsung. Stehenlassen iiber 
Nacht. Scharf zentrifugieren, vorsichtiges Absaugen der iiber dem Niederschlag 
stehenden klaren Fliissigkeit. Zusatz von H 20 zum Niederschlag, etwa 2 ccm 
unter Abspiilen der Glaswande, der Niederschlag wird aufgeriihrt. Wieder 
zentrifugieren uud absaugen der iiberstehenden Fliissigkeit wie oben beschrieben. 
Letztere Waschungsprozedur wird 3mal vorgenommen. Zum Niederschlag 
kommen endlich 0,3 ccm H 2S04 (1 : 2 verdiinnt). Titration erfolgt mit frisch 
eingestellter Dhoo KaliumpermangatlOsung. Die Berechnnng nach Abzug des 
Leerwertes basiert darauf, daB 1 ccm D/2oo KMn04 0,1 mg Ca entspricht. Die 
Titration erfolgt unter dauerndemErwarmen des Rohrchens in etwa 60° warmem 
Wasser solange, bis eine schwache Rosafarbung besteht, die sich in der Warme 
mindestens 1 Minute halt. 

Bei dieser Form der sauren Veraschung sind im Gegensatz zur trockenen 
Veraschung keine Platintiegel notig, die nicht nur sehr teuer sind, sondern - bei 
gleichzeitigen anderen Bestimmungen - noch den N achtei! mit sich bringen, 
daB man mit Na- und K-Verlusten rechnen muB. Die Verwendung von Kjeldahl­
kolben von 50 ccm Inhalt aus Quarzglas ist unumganglich, wei! Glaskolben Alkali 
in unkontrollierbarer Menge abgeben und iiberdies leicht springen. 

Kontrollversuche durch Veraschung von Serum mit bekanntem Ca- und 
K-Gehalt ergaben einen Fehler fiir Ca zwischen 2-4%, fiir K zwischen 2 bis 
5%, die zu wenig gefunden wurden (NATHAN und STERN). 

Qualitative mikroehemisehe Untersuehungsmethoden. Kohlensaurer KalIG wird im 
frischen ungefarbten Praparat mit Salzsaure nachgewiesen. Bei Betraufelung eines kohlen­
sauren Kalk enthaltenden Untersuchungsobjektes mit 3-5%iger Salzsaure, die man vom 
Rand des Deckglaschens zuflieBen laBt, wird der Kalk gelost, und es bilden sich feine Kohlen­
saureblaschen. 

Phosphorsaurer KalIG lost sich unter Salzsaureeinwirkung ebenfalls auf, doch ohne Ent­
wicklung von CO2, 

Wendet man Schwefelsaure an, so tritt gleichfalls eine Losung des kohlen- oder phosphor­
sauren Kalkes ein, sofort aber geht das Calcium mit der Schwefelsaure eine Bindung ein, 
die durch den Ausfall von Gipskrystallen zum Ausdruck kommt. 

Die hier erwahnten Methoden konnen nicht als feine Nachweisverfahren bezeichnet 
werden. Ais sicherster Nachweis gilt zwar die "Gips"-Reaktion. Aber Gips lOst sich in 
einem gewissen Prozentsatz in Wasser, so daB nur reichlichere Gipsmengen, die nicht mehr 
loslich sind, sondern zur Ausfallung gelangen, wahrgenommen werden. 

Das Verfahren von SCHUJENINOFF, einem Schuler CHIARlS, nutzt das geringere Losungs­
vermogen alkoholischer Losungen aus. Darnach werden die Schnitte in 40%igem Alkohol 
auf den Objekttrager gebracht und sodann 21/2-3%ige Schwefelsaure zugesetzt. Auf diese 
Weise gelingt es verhaltnismaBig, kleine Kalkmengen noch nachzuweisen. 

Ein anderes Verfahren besteht darin, daB die zu untersuchende Substanz zuerst durch 
Zusatz von Salzsaure gelost und nachher oxalsaures Ammonium zugefiigt wird. Bei Vor­
handensein von Calcium verbindet sich dieses zu oxalsaurem Kalk, der krystallinisch in 
Form feiner Oktaeder sichtbar wird. 

Auch der direkte Zusatz von konzentrierter Oxalsaure geniigt, urn diese Reaktion aus­
zuwsen. 

Um die Lokalisierung des Kalkes im Gewebe und seine naheren Beziehungen zu dessen 
Elementen festzustellen, sind Schnittpraparate notwendig sowie Farbungen, die eine elektive 
Darstellung des Kalkes ermoglichen. Dazu miissen Gewebsstiicke, die infolge reichlichen 
Kalkgehaltes sehr hart sind und sich nicht schneiden lassen, vorerst entkalkt werden (vgl. 
jedoch auch unten, Methode LILLIE). 

Entkalkung. Es ist zu beriicksichtigen, daB einem groBen Teil der gebrauchlichen 
Fixations- und Hartungsfliissigkeiten wie Formol, MULLERsche Fliissigkeit, FLEMMINGSche 
Losung usw. zugleich entkalkende Eigenschaften zukommt. Bei Vorhandensein kleinster 
Kalkablagerungen kann daher das gehartete Praparat nicht mehr zur Beurteilung heran­
gezogen werden. 

Liegen massige Verkalkungen vor, so muB der Anfertigung gefarbter Praparate ein 
EntkalkungsprozeB vorausgeschickt werden. Dabei sind aber bestimmte VorsichtsmaB­
nahmen zu beachten, indem die fiir die Entkalkung sich besonders eignenden Sii.uren leicht 
Quellungen und Gewebsauflockerungen herbeifiihren. Dieselbe Gefahr besteht nachher 
noch einmal bei der Auswaschung der zur Entkalkung beniitzten Substanzen. 
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Es ist das Verdienst SCHAFFERS anhand muhevoller Versuche in systematischer Weise 
die Vor- und Nachteile der verschiedenen tauglichen Gemische gepruft zu haben. Nach 
den Ergebnissen dieser Untersuchungen ist die SaZpetersaure diejenige Verbindung, welche 
sich unzweifelhaft am besten fur die Entka~kung ei~net, w~il sie das Gewebe am wenigsten 
schiidigt und die nachfolgende Farbung lllcht beemt~achtlgt. AIle anderen entkalkenden 
Sauregemische bedurfen eines der Quellung entgegenwlrkenden Zusatzes (Formalin, Alaun). 
Das Optimum der Konzentration der Salpetersaure liegt bei 5%. Starkere Konzentrationen 
entkalken nicht rascher, wahrend groBere Verdunnungen zu Quellung fiihren. Zusatze 
zur 5 %igen Salpetersaure sind unnutz; sie verlangsamen nur den EntkalkungsprozeB. 

Bei der DurchfUhrung der Entkalkung sind einige allgemein giiltigen RegeIn zu beachten. 
Die Stucke durfen nicht zu dick sein, weil sonst die Entkalkung der innersten Schichten 
zu lange Zeit beansprucht und inzwischen an den auBeren Teilen sich Gewebsschadigungen 
einstellen. Jedes der Entkalkung zu unterziehende Praparat ist zuvor in Alkohol oder 
Formol gut zu fixieren und zu harten. In Alkohol fixierte Stucke mussen vor der Entkalkung 
gut ausgewaschen werden. Die Entkalkungsflussigkeit soIl reichlich bemessen und wieder­
holt gewechselt werden. 

Die fUr Hautpraparate wohl zweckmaBigste Methode der Entkalkung mit Salpetersaure 
gestaltet sich folgendermaBen: 

1. Die fixierten und in Wasser ausgewaschenen Objekte werden bis zur volligen Ent­
kalkung in 5%ige wasserige Salpetersaure eingelegt. Bei groBeren Stucken ist die Saure 
mehrmals zu wechseln. Oft umschutteln. 

Die Entkalkung ist beendigt, wenn die in Scheiben zerlegten Stucke biegsam geworden 
sind, sich mit dem Rasiermesser gut schneiden oder eine feine Nadel leicht einstechen 
lassen (SCHMORL). 

2. Ubertragen der Objekte in 5%ige Lithium- oder Natriumsulfat- oder 5%ige Kali­
alaunlOsung auf 12-24 Stunden. Wechseln dieser Losung bei groBeren Stucken. 

3. Auswaschen in flieBendem Wasser, 48 Stunden. 
Es ist nicht empfehlenswert, die noch mit Saure behafteten Stucke gleich (ohne 2) in 

flieBendes Wasser zu bringen, da bei Verbleiben in flieBendem Wasser ohne vorherige Ent­
sauerung Quellungserscheinungen auftreten und Zuruckbleiben von Saure die Farbbarkeit 
und die feinere Gewebsstruktur schadigen wurde. Nach dem Auswassern konnen die Stucke 
entweder sofort mit dem Gefriermikrotom geschnitten werden oder sie werden eingebettet. 
Celloidin ist dem Paraffin vorzuziehen, weil in Paraffin eingebettete Stucke meist sehr sprOde 
werden und sich schlecht schneiden lassen. 

ASCHOFF bedient sich gewohnlich der Formolsalpetersauremischung (5-10 Teile reiner 
Salpetersaure auf 100 Teile einer lO%igen Formollosung = 4%ige Formaldehydlosung), 
die fUr kleinere Objekte ausreicht. Bei d.iesem Vorgehen ist es ihm ebenfalls moglich, nach 
Auswaschen der Stucke in Wasser und Ubertragen in 5%ige Formollosung fUr 24 Stunden 
Gefriermikrotomschnitte anzufertigen. 

Hat man es mit sehr kalkreichem Gewebe zu tun, so ist das spezielle Vorgehen SCHAFFERS 
zu empfehlen. Nach guter Fixiepmg sorgfaltiges Einbetten in Celloidin. Hartung des 
Stuckes in 85 % igem Alkohol. Ubertragung in Wasser zur Verdrangung des Alkohols. 
Einlegen in 3-5 % ige wasserige Salpetersaure im THoMAschen Wasserrad. Vorher im langsam 
laufenden Schuttelapparat. Nach Verbleiben in dieser Losung uber 12-24 und bei groBeren 
Stucken mehr Stunden Neutralisierung in zu wechselnder 5%iger Lithium- oder Natrium­
losung. Endlich Auswaschen in flieBendem Wasser, 48 Stunden und Entwassern in steigen­
dem Alkohol bis 85 % . 

Auch in Paraffin eingebettete Praparate konnen nachtraglich noch entkalkt werden. 
Man bringt den Block in verdiinnte Salpetersaure und laBt ihn nach dem Auswaschen 
entweder trocken oder ubertragt ihn in verdunnten Alkohol und schneidet ilm feucht. Das 
Praparat muB fUr die Entkalkung im Block naturlich frei liegen, angeschnitten sein oder 
die Oberflache beriihren. 

Fur die Entkalkung von Gewebsstiicken aus der Haut kommen andere Methoden kaum 
in Betracht. Salzsaure schadigt bei hoher Konzentration und langer Einwirkung das Chro­
matin und setzt seine Farbbarkeit herab; sie wird nur in Gemischen angewendet. Die von 
M. B. SCHMIDT geruhmten Vorteile der Ameisensaure beziehen sich nur auf Knochen, 
allenfalls kann sie bei knochenhaltigen Hauterkrankungen mitverwendet werden, dann 
wohl am besten in der Modifikation SCHMORLs: Gemisch von lO%iger Formalinlosung 
und Ameisensaure. Nach vollendeter Entkalkung uberfiihrt mau die Stiicke auf 2-3 Tage 
in 10%ige Formalinlosung, die man ofters wechselt und wachst dann in Wasser griindlich 
aus. Sehr gute Kernfarbung. An Hautteilen macht sich aber wohl auch bei diesem Vor­
gehen die stark quellende Wirkung der Ameisensaure bemerkbar. 

Formalin und MULLERsche Flussigkeit entkalken unvollkommen und ungeniigend. 
Die 5%ige wasserige schweflige Saure nach ZIEGLER bietet keine Vorteile. Die oft zu 
wechselnde Trichloressigsaure ist teuer und fUhrt oft trotz groBer Vorsicht zu Quellung, 
und Pikrinsaure wirkt zu langsam. Dagegen waren vielleicht die Eigenschaften der 
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FLEMMlNGschen Losung, welche die Gewebsstruktur intakt erhalt, in der Dermatologie 
noch genauer zu studieren. 

Auch nach der Entkalkung kann der urspriingliche Sitz der Verkalkung in den Schnitt· 
praparaten meist erkannt werden, da im allgemeinen das vel'kalkte Gewebe nach der Ent· 
kalkung seine erhiihte .Affinitat zu den Alaunsalzen des Hamatoxylins und Carmins beibehalt. 
Immerhin kommt es vor, daB die Farbbarkeit vor der Entkalkung farbbar gewesener ver· 
kalkter Herde nach der Entkalkung ganz oder teilweise verloren geht, bzw. sich andert. 
Vieles hangt dabei aber von der Fixationsmethode, dem Verkalkungsverfahren und der 
Nachbehandlung, sowie von der Art der Kalkablagerung selbst und dem Verhalten der 
Grundsubstanz ab (ASCHOFF). Ungelost ist auch noch die Frage, warum intensiv verkalkte 
Stellen mit Hamalaun, Hamatoxylin, Hamatein und Alauncarmin bis auf die Randpartien 
sich iiberhaupt nicht farben. Bei frischem oder in Alkohol oder kurz in Formalin fixiertem 
Knochen farbt Ham;ttoxylin nur eine ganz schmale Randschicht der verkalkten Abschnitte, 
wahrend die zentralen Anteile ungefarbt bleiben; dagegen fallt hier die Silberreaktion 
positiv aus. SCHMORL gibt der Meinung Ausdruck, es konnte eine Kalkverbindung vorliegen, 
die der Hamatoxylinfarbung nicht zuganglich ist, und er vergleicht diese Kalkverbindung 
mit der Eisenverbindung im Hamoglobin, welche ebenfalls keine mikrochemische Eisen­
reaktion gibt. Anffallend ist, daB bei in MU"LLERScher Losung geharteten Knochenstiicken 
dieser Unterschied nicht besteht. Bei schwach kalkhaltigem Material kann man Schnitt­
praparate von frischen oder fixierten Stiicken herstellen. Wo es darauf ankommt, geringe 
Kalkmengen nachzuweisen, sind nicht nur samtliche gewohnlichen Fixierungsmittel auBer 
Alkohol zu vermeiden, sondern es ist auch darauf zu achten, daB die Schnitte nicht langere 
Zeit in destilliertem Wasser liegen bleiben, das ebenfalls kalklosende Eigenschaften besitzt. 
Will man Formalin verwenden, so solI dieses saurefrei sein und nur kurze Zeit einwirken. 

1m ungefarbten Praparat ist der amorph in Schollen und Klumpen oder krystallinisch 
in Kornern oder SpieBen niedergeschlagene Kalk durch den weiBen Glanz, die intensive Licht­
brechung im auffallenden Licht, durch die graue bis tief dunkle Farbe im durchfallenden 
Licht gekennzeichnet. 

Kalkfiirbung am Gewebsstiiek. Schon makroskopisch kann man das Vorhandensein von 
Kalk (in groBerer Menge) durch ein von SCHMORL angegebenes Vorgehen darstellen. Die 
Stiicke werden auf 12-24 Stunden bei 37° in die sog. WEIGERTSche Beize eingelegt, der 
man 40% Formalin zugesetzt hat. Dabei nehmen die Kalkherde eine intensiv griinblaue 
Farbe an, die besonders deutlich nach mehrstiindigem Auswaschen in flieBendem Wasser 
hervortritt. Fiir mikroskopische Untersuchungen Hefert dieses Verfahren jedoch keine 
scharfen Bilder. 

Kalkfiirbemethoden in Sehnittpriiparaten. In der weit iiberwiegenden Mehrzahl der 
in der Literatur der Kalkablagerungen in der Haut niedergelegten Veroffentlichungen 
stiitzen sich die Autoren auf den Kalknachweis durch Hiimatoxylin. Diese Substanz farbt 
den Kalk blau, tiefblau, blaubraun, schwarzblau. Die verschiedenen Farbennuancen riihren 
teils vom speziellen Behandlungsverfahren, teils von im Gewebe ortlich bedingten Eigen­
tiimlichkeiten her. 

Neben der weniger gebrauchlichen GRAMschen Methode (Gegenfarbung mit Alaun· 
carmin), die in nichtentkalkten Schnitten dem Kalk eine blaue Farbe verleiht und der von 
WITKIEWICZ verwendeten, aber infolge zu starker Schwankungen in der Farbungsstarke 
unbrauchbaren WEIGERTSchen Markscheidenfarbung, durch die kalkhaltiges und ent­
kalktes Gewebe blaBgrau bis tiefschwarz gefarbt werden, blieb die Kalkfarbung mit Hama­
toxylin iiber Jahrzehnte das einzige Verfahren fiir den Kalknachweis im gefarbten Schnitt­
praparat. DaB ihr jedoch nicht die Bedeutung einer exakt wissenschaftlichen Reaktion 
zukommt, dariiber war man sich langst klar. AuBer dem Kalk werden durch Hamatoxylin 
auch andere Gewebsteile und Substanzen mitgefarbt, so Zellkerne, Schleim, Eisenverbin· 
dungen. Will man, dem Vorgange ROEHLS entsprechend, allfallig vorhandene Eisenver· 
bindungen mit konzentrierter, zur Halfte mit Wasser verdiinnter Oxalsaure eliminieren, 
so werden gleichzeitig auch Kalksalze gelost. 

Die so beliebte Hamatoxylinfarbung des Kalkes kann also wohl auf den Wert einer 
charakteristischen, nicht aber einer spezifischen chemischen Reaktion Anspruch machen. 

Inzwischen sind wir aber in den Besitz zuverlassigerer Methoden gelangt. V. KOSSA 
hat uns 2 verschiedene Verfahren zur Verfiigung gestellt, die Behandlung mit Pyrogallol 
und die Silberfarbungsmethode. Die erstere beruht darauf, daB Kalksalze mit Pyrogallus. 
saure eine veilchenblaue, basische Verbindung eingehen, die dann aber bei Anwesenheit 
von organischen Substanzen bald einen braunen Farbenton annimmt, der in den der Reaktion 
folgenden Tagen noch nachdunkelt. 

Die Vorschrift lautet: Man lOst :1 g acid. pyrogallic. in 40 g Wasser und gibt 0,5 g 
Natriumhydroxyd dazu. Die in Alkohol geharteten Schnitte werden auf 5 Minuten in diese 
braune Losung gebracht und nachher in destilliertem Wasser gewaschen. Dadurch wird der 
Farbstoff aus dem Gewebe groBtenteils entfernt, und es bleibt die braune Farbe nur in den 
Kalkmassen. 
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SCHMORL ist jedoch von dieser Methode, die nur unscheinbare Bilder liefere, nicht 
befriedigt. 

Mit v. KOSSAB Silberfarbung wird der phosphorsaure Kalk, resp. die Phosphorsaure im 
Kalk nachgewiesen. Die Methode gilt allgemein als auBerordentlich sicher. Die Praparate 
werden mit .Alkohol, Sublimat oder Formol gehartet; in letzterem FaIle diirfen sie nur 
kurze Zeit in der Fliissigkeit bleiben und miissen nachher gut ausgewaschen werden. Die 
weitere Verarbeitung kann direkt, uneingebettet, oder nach Einbettung in Celloidin oder 
Paraffin erfolgen. Zur Farbung dient eine 5%ige wasserige Argentum nitricum-Liisung. 

SCHMORL gibt 1-5% an und sagt, die Konzentration sei gleichgiiltig. In dieser Liisung 
bleiben die Schnitte 30-60 Minuten, evtl. auch langer (KLOTZ), bei hellem Tageslicht; 
dann werden sie in destilliertem Wasser gut ausgewaschen und in Glycerin eingebettet oder 
nach Entwasserung in Balsam eingeschlossen. 

Bei Anwesenheit von phosphorsaurem Kalk bildet sich Silberphosphat, dessen gelbliche 
Farbe aber infolge der Anwesenheit von organischen Substanzen bald in eine tiefschwarze 
iibergeht. Gewiihnlich wird eine Kernvorfarbung mit Alauncarmin oder -nachfarbung 
mit Safranin vorgenommen. 

Das weitere Nachdunkeln wird dadurch verhindert, daB man die Schnitte nru;h dem 
Auswaschen noch in eine 5%ige Liisung von unterschwefligsaurem Natron eintaucht. 
Auf diese Weise wird das iiberschiissige Silber entfernt. Darnach ist aber, damit die Silber­
und Gewebsfarbung haltbar bleibt, noch einmal ein griindliches Auswaschen vorzunehmen. 

Diese fast als klassisch zu bezeichnende Silbermethode v. KOSSAB beruht aber ebenfaHs 
nicht auf !liner spezifischen Calciumreaktion, sondern sie weist nur die Kalkphosphat­
verbindungen nacho Fiir Knochen- und Kalkablagerungsnachweis in den inneren Organen 
geniigt sie deshalb, weil daselbst, soweit ich sehe, ausnahmslos bei den gebildeten Kalksalzen 
Phosphate vorhanden sind. In der Regel iiberwiegen die letzteren die noch hinzukommenden 
anderen Verbindungen, meist nur Carbonate, im Verhaltnis von 1 : 10. Auch bei Verkalkungs­
prozessen in der Haut trifft dies gewiihnlich zu. Dennoch sind mehrfach FaIle beschrieben 
worden, wo der phosphorsaure Kalk nur einen geringen Teil der Kalksalze ausmachte, oder 
801che, bei welchen sogar nur kohlensaurer Kalk festgestellt wurde. In solchen Beobach· 
tungen kiinnte bei alleiniger Anwendung der Silberfarbung, die nebenbei zwar auch Kalk­
seifen nachweist, das Vorhandensein von Kalk iibersehen werden. 

Auch die von ROEHL angegebenen Methoden, die die feinere Morphologie der Kalk­
ablagerung besser erkennen lassen als das KOSSAsche Verfahren, bei dem ein krystallinischer 
Silberniederschlag auf tritt, beziehen sich auf den indirekten Nachweis von phosphorsaurem 
Kalk. 

Die beiden Verfahren gestalten sich folgendermaBen: 
I. 1. Einlegen der Schnitte in eine ammoniakalische Kupfersulfatliisung, die nur einen 

geringen "UberschuB von Ammoniak enthalt, 5 Minuten. 
2. Gutes Auswaschen in destilliertem Wasser. 
3. Einlegen in WEIGERTSche 1 %ige alkoholische Hamatoxylinliisung (Hamatoxylin 1, 

Alkohol absolut. 10 + 90 ccm 90%igem Alkohol), 15 Minuten. 
4. Differenzieren in WEIGERTB Borax-Ferricyankaliumliisung (rotes Blutlaugensalz 

2,5 g, Borax 2,0 g, Aq. dest. 100,0 ccm), die zur Halfte mit destilliertem Wasser verdiinnt 
wurde. 

5. Wasser. Alkohol. XyloL Balsam. 
Phosphorsaurer Kalk schwarz. 

II. 1. Die Schnitte kommen auf 10 Minuten in eine konzentrierte Bleiacetatliisung. 
2. SorgfiHtiges Auswaschen in Aq. destill. 
3. Einlegen in Schwefelammonium, 5 Minuten. 
4. Auswaschen mit Wasser, Nachfarben mit Safranin. 
5. Alkohol. XyloL Balsam. 
Die bisher angefiihrten Methoden des Phosphorsaurenachweises sind samtlich nicht 

unbedingt beweisend fiir Phosphorsaure. Sicher ist der Nachweis nur mit molybdansaurem 
Ammonium zu erbringen. Eintauchen der diinnen Schnitte auf wenige Sekunden in Salpeter. 
saure, 1 proz. Liisung von molybdansaurem Ammonium, Auswaschen in salpetersaurehaltigem 
Wasser und Reduktion in Zinnchloriir. Der phosphorsaure Kalk wird intensiv blau, das 
Gewebe ganz blaBblau. Haufig farbt sich das Gewebe zu intensiv, so daB dadurch die 
Kalkreaktion verdeckt wird. 

Fettsaurer Kalk kann von phosphorsaurem Kalk dadurch unterschieden werden, daB 
die Schnitte zuerst in wasserige Salzsaure gebracht werden, die, wie wir sahen, den 
phosphorsauren Kalk lOst. Alsdann bringt man die auf der BENDAschen Reaktion fur 
Fettgewebsnekrosen basierende FrscHLERsche Methode in Anwendung. 

1. Fixierung kleiner Stiicke in 10 % igem Formalin, mehrere Stunden. Anlagen von 
Gefrierschnitten. 

2. Kupfern der Gefrierschnitte in konzentrierter Losung von Kupferacetat im Brut· 
schrank, 2-24 Stunden. 
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3. Griindlichcs Auswaschen in destilliertem Wasser. 
4. Farben in WEIGERTScher Hamatoxylinlosung, 20 Minuten und langer. Losung a: 

Hamatoxylin 1,0; Alkohol abs. 10,0. Losung b: Aq. destill. 90,0; konzentrierte Lithion­
carbonatlosung 1,0 (vor dem Gebrauch soIl dieses Gemisch einige Tage stehen gelassen 
werden). 

5. Differenzieren in stark verdiinnter WEIGERTSchen Borax-Ferricyankaliumlosung, 
bis die roten Blutkorperchen entfarbt sind. 

6. Abspiilen in Wasser. Entwassern. Xylol oder besser Benzin. Balsam. 
Die Fettsauren farben sich schwarz, ebenso Kalk und Eisen. Eine elektive Methode 

fiir den Kalknachweis ist das Verfahren von GRANDIS und MAININI mit Purpurin. Diese 
Substanz wird aus der Rubia Tinctorum gewonnen. Extrakte aus dieser Pflanze besitzen die 
Eigenschaft, die Knochen der Tiere, welche sie £ressen, rot zu farben. 

Darnach bringt man die Schnitte: 
1. In eine gesattigte alkoholische Losung von Purpurin (oder eine mit einer Spur Ammo­

niak und 1 % Kochsalz versetzte Losung von Anthrapurpurin), bis sie stark gefarbt sind, 
meist geniigen 5-10 Minuten. 

2. Nachher in eine 0,75%ige Kochsalzlosung, hochstens 3-5 Minuten, wobei eine geringe 
Menge von Calciumchlorid gebildet wird, welches Purpurin in unloslicher Form ausfallt. 

Bei Anwendung starker konzentrierter NaCI-Losungen oder in langer Einwirkung ent­
steht zu viel Calciumchlorid, das dann die Gewebe diffundiert und keine genauen Schliisse 
iiber die Lokalisation des Kalkes mehr zulaBt. 

3. Auswaschen in 70%igem Alkohol, bis keine Farbstoffwolken mehr abgehen. 
4. Alkohol. Origanumol. Balsam. 
Hierbei wird der Kalk rot gefarbt. Die Farbung bleibt viele Monate lang gut erhalten. 

Dicse Methode ist von den Autoren fiir Phosphate und Carbonate in Anwendung gebracht 
worden. Ob sie auch Kalkseifen in die empfindliche Verbindung (Calciumchlorid) zu iiber­
fiihren vermag, ist mir unbekannt. 

Endlich soll eine unlangst von EROS angegebene Methode Erwahnung finden, die wir 
der Nachpriifung besonders empfehlen wollen. 

Zur Farbung wird eine mit gewohnlichem Alaun (Kalium-Aluminium-Sulfat) kalt 
gesattigte 1 %ige wasserige saure Fuchsinlosung (Fuchsin S., GRUBLER) verwendet. Die 
Losung halt sich lange Zeit und kann unfiltriert benutzt werden. Sie soll, als sicheres Zeichen 
der Sattigung, ungeloste Alaunkrystalle enthalten. 

Einbettung beliebig, am besten Paraffin oder Zelloid, aber auch Gefrierschnitte. Die 
Schnitte werden aus dem Wasser in die Farblosung gebracht. Farbedauer 10-15 Minuten. 
Nachher einige Sekunden Abspiilen mit Wasser. Langes Verweilen im Wasser entzieht den 
Farbstoff. Sodann Trocknen mit FlieBpapier. Differenzieren in 2-3%igem Salzsaure­
alkohol: Alkohol abs. 97 ccm, Acid. hydrochlor. coco 3 ccm, bis die lebhaft rote Farbe der 
kalkenthaltenden Substanzen sich von den hellrosa gefarbten Bindegewebsfasern bei der 
mikroskopischen Kontrolle deutlich abhebt; 1-12 Stunden. Hoher konzentrierte Salz­
saurealkohollosung zwecks Abkiirzug der Differenzierungszeit nicht empfehlenswert. Hernach 
Entwasserung in absolutem Alkohol, 1-2 Minuten, Xylol, Balsam. 

Ein groBer Vorteil der Methode besteht darin, daB nicht nur die kalkhaltigen Gewebe 
gefarbt werden, sondern auch die entkalkten - zuvor kalkenthaltenden - Teile. Es sind 
selbst die kleinsten Spuren von kohlensaurem, phosphorsaurem oder fettsaurem Kalk 
mit dieser Methode nachweisbar. Die Farbung ist intensiver als beim Hamatoxylin, die 
Affinitat des letzteren zu den Eisensalzen stiirend. Alaunsaures Fuchsin besitzt keine Affini­
tat zum Eisen. Nichtdekalzinierte Herde werden besonders in den Randpartien intensiv 
mit alaunsaurem Fuchsin gefarbt, was beweist, daB in den Geweben der Verkalkung dege­
nerative Prozesse, spez. hyaline Degeneration oder Nekrose vorangehen und was auch er­
klarlich macht, daB das saure Fuchsin in den Geweben den Kalk intensiv, reinen Kalk im 
Reagensglas dagegen nur schwach, ohne Alaun iiberhaupt nicht farbt. 

Besonders schone Bilder bei Kombination des beschriebenen Verfahrens mit der KOSSA­
schen Silbernitratfarbung. Dadurch gelingt es, weil man mit dieser Methode nur den phos­
phorsauren Kalk nachweisen kann, nebeneinander phosphorsauren (schwarz) und kohlen­
sauren (rot) Kalk darzustellen. 

Nach Sattigung mit Alaun verwandelt sich das saure Fuchsin, das sonst im allgemeinen 
zur Farbung von Plasma und Intercellularsubstanzen beniitzt wird, in einen spezifischen 
Kernfarbstoff. Zellkerne dunkelrot, Chromatinstruktur sehr deutlich. Daher eine Nach­
farbung bei dieser Methode der Kalkfarbung entbehrlich. Erythrocyten etwas blasser rot, 
kollagene Fasern, elastisches Gewebe, Hornsubstanz, Fibrin, hyalines Gewebe werden bei 
geniigender Differenzierung entfarbt. Farbung halt sich jahrelang. Das alaunsaure Fuchsin 
eignet sich auch zu anderen Farbungen, z. B. an Stelle des Lithiumcarmins oder zur Kontrast­
farbung bei der Berlinerblaureaktion. Wo der Salzsaurealkohol schadlich oder entfarbend 
wirkt, evtl. Verfarbung mit alaunsaurem Fuchsin. Immer nur kurzes Verweilen der Schnitte 
im Wasser (wenige Sekunden). 
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Vor kurzem hat nun aber LILLIE gezeigt, daB auch ein Vorgehen in umgekehrter Reihen­
folge, Farbung mit nachfolgender Entkalkung, moglich ist. 

Der Kalk wird vor der Verkalkung versilbert, hernach das Gewebe mit Salzsaure oder 
Jodwasserstoff entkalkt. 

1-2tagige Fixierung in 1O%igem Formol. Auswaschen in mehrzeitig gewechseltem, 
dest. Wasser. Einlegen in 2-5%iges Argentum nitricum, Temperatur 37°, Brutschrank 
4--5 Tage. Griindliches Auswaschen in Aq. dest. Entkalkung in v. EBNERSchem Salz­
saurechlornatriumgemisch. Entsauern in taglich erneuerter halb gesattigter Kochsalz­
losung. Griindliches Auswaschen in fliel3endem Wasser. Entwassern, Aufhellen und Ein­
betten. 

Knochen farben sich in diinnen Lamellen ganz schwarz, in dickeren Stiicken nur die 
aul3ere Schichten; tiefere Schichten hell mit schwarzen Knochenzellen und SHARPEYSchen 
Fasern. Verkalkter Knorpel und andere verkalkte Gewebe ebenfalls schwarz. Zahnbein 
dunkel, Zahnschmelz nur teilweise gefarbt. 

Wichtig ist das griindliche Auswaschen vor und nach dem Silberbad, zur Vermeidung 
von stiirenden Silberniederschlagen. 

Quantitative Untersuchung des Calcium- und Phosphorsiuregehaltes der Kalk­
ablagerungen (nach HERZFELD). I g der Substanz wird im Eisentiegel verascht, 
der Aschenriickstand auf dem Wasserbad mit verdiinnter Salpetersaure auf­
genommen und die Losung mit destilliertem Wasser auf 100 ccm aufgefiillt. 
In der salpetersauren Losung wird der Phosphorgehalt auf nephelometrischem 
Wege, das Calcium nach vorangegangener N eutralisierung titrimetrisch bestimmt. 

Stoffweehseluntersuehungen bei pathologisehen Kalkablagerungen (nach VIOLET STAUB 
und HERZFELD). Systematische Stoffwechseluntersuchungen bei pathologischen Verkalkungen 
wurden bisher nur von VIOLET STAUB, in HERZFELDS Laboratorium und von WEISSENBACH 
durchgefiihrt. Die Analysen MOSBACHERS bezogen sich nur auf das Verhalten des Blutkalkes 
bei kalkreicher und kalkarmer Kost bei einem FaIle von Kalkgicht und bei einer Kontroll­
person. LEWANDOWSKY fand bei einer einmaligen Untersuchung der Urintagesmenge 
0,241 g CaO und 2,475g P20., POSPELOW 0,162 g CaO und 3,59 g P 20 5• 

Als Normalwerte wurden 0,12--D,25 bzw. 3,5 g angenommen. 
Wahrend seines Aufenthaltes in einer EJinik erhalt der Patient eine konstante Diat, 

bestehend aus einer taglichen Gesamtration von II Milch, 400 g Suppe, 250 g Griesbrei 
mit Kompott, 2 Eiern, 30()-400 g Brot, einer Orange und Tee nach Belieben. Yom 2. Tage an 
werden die 24 stiindigen Mengen von Stuhl und Urin gesammelt und sodann der Urin 
quantitativ auf Hamsaure, Phosphorsaure und Calcium untersucht. 

Von den Faeces werden 10 g im Eisentiegel getrocknet und verascht, der Riickstand 
auf dem Wasserbad in verdiinnter Salpetersaure gelost, filtriert und das Filtrat auf 100 ccm 
mit dest. Wasser aufgefiillt. Die so erhaltene Losung wird auf Calcium und Phosphorsaure 
untersucht. 1m Blutserum werden in mehrmgigen Abstanden gleichfalls Bestimmungen 
des Harnsaure-, Calcium- und Phosphorgehaltes vorgenommen, im ganzen 4mal. 

Die Bestimmung der Harnsaure im Urin geschieht nach der colorimetrischen Methode 
von HERZFELD. In dem 1. von drei 100 ccm.MeBzylinder wird 1 cern einer 0,5 % igen wasserigen 
Tyrosinvergleichslosung gebracht, in einem 2. ebensolchen Zylinder 1 ccm mit ·90%igem 
Alkohol enteiweil3ten Urin und in einem 3. Zylinder 1 ccm Urin, in welchem durch voran­
gegangenes Kochen mit 0,5 ccm 33%ige Natronlauge und 3 Tropfen 3%iger Wasserstoff­
superoxydlosung die anwesende Harnsaure zerstort worden ist. Allen 3 Zylindern werden 
sodann je 10 ccm Phenolreagens nnd 50 ccm gesattigte Natriumcarbonatlosung zugesetzt 
nnd die Mischung mit destilliertem Wasser auf 100 ccm aufgefiillt. Die Ablesung der durch 
Abgiel3en von dem ausgefallenen Satz befreiten Losung erfolgt im Colorimeter von Dubose 
nach einer Stunde durch Vergleich der beiden urinhaltigen mit der Vergleichslosung. Das 
Phenolreagens besteht aus 100 g wolframsauren Natrium, 20 g Phosphormolybdansaure, 
50 g 84%iger Phosphorsaure und 450 ccm Wasser, welche zusammen eine halbe Stunde 
im Riickflul3kiihler gekocht wurden. 

Die Bestimmung der Harnsaure im durch Zentrifugieren des frischen Blutes gewonnenen, 
mit 9O%igem Alkohol enteiweil3ten Serum erfolgt auf dieselbe Weise. 

Der Phosphorsauregehalt kann mittels des KLEINMANNschen Nephelometers bestimmt 
werden (s. ABDERHALDEN; Handbuch der biologischen Arbeitsmethoden). Zu diesem Zwecke 
wird der Urin nicht vorbehandelt, vom Stuhl die salpetersaure Losung des Aschenriick­
standes und vom Serum wurde 1 ccm mit verdiinnter Essigsaure enteiweil3t und mit destil­
liertem Wasser auf 10 ccm aufgefiillt. In einem 50 ccm Mel3kolben werden 5 ccm Standard­
lOsung, in einem weiteren Kolben 5 ccm der zu bestimmenden Losung gebracht, sodann 
jedem Kolben 5 ccm Salpetersaure (1 Teil konzentrierte Saure plus 2 Teile Wasser) zugefiigt 
und mit Wasser auf etwa 45 ccm aufgefiillt. Darauf Mischen und Zugabe von je 2 ccm 
Strychninmolybdanreagens. Auffiillen mit Wasser bis zur Marke 50. Der Vergleich der 
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phosphorsaures StrychninmoIybdat gefallt enthaItenen Fliissigkeiten erfolgt im. KI.EI.N­
MANNschen Nephelometer nach 20 Minuten. Das verwendete Reagens besteht emerselts 
aus 30,4 g ammoniakfreier Molybdansaure und 9,6 g wasserfreien Natriumcarbonats, welche, 
nachdem sie mit etwa 200 ccm Wasser bis zur Losung des MoOa gekocht worden sind, warm 
mit 160 ccm konz. HCI ersetzt werden. Andererseits werden 1,6 g reines Strychninsulfat in 
etwa 100 ccm Wasser bei 90° geliist und die Mischung beider so erhaltener Fliissigkeiten 
mit Wasser auf 100 ccm aufgefiillt. 

Die CaIciumbestimmung wird im Serum, Vrin und saIpetersaurem Stuhlextrakt (nach 
vorangegangener Neutralisierung mit Ammoniak) nach der Methode von Dr. DE WAARD 
durchgefiihrt. In ein Zentrifugierrohrchen wird pro Kubikzentimeter Versuchsliisung 
0,5 ccm gesattigter Ammonoxalatlosung gebracht. Nach 15 Minuten wird zentrifugiert, 
die klare Fliissigkeit iiber dem entstandenen Niederschlag abgegossen und der Niederschlag 
durch jeweiliges Hinzufiigen von destilliertem Wasser und erneutes Zentrifugieren und Ab· 
gieBen 3mal gewaschen. Durch Zugabe von 
1 ccm verdiinnter Schwefelsaure und warm 
titrieren mit 0,01 n-Kaliumpermanganat bis 
zur eben wahrnehmbaren Rosafarbe, welche 
mindestens 2 Minuten anhalten soll. 
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Abb. 29. Abb.30; 

1m Blut fanden sich folgende Werte: 
28. l. 26 2. 2. 26 6. 2. 26 9. 2. 26 

10 mg Harns. 8 mg Harns. 10 mg Harns. 
16 mg Ca 17 mg Ca 16 mg Ca 16 mg Ca 

9,4 mg P 20 S 7,1 mg P 20 S 5,5 mg P 20 S 7,4 mg P 20:; 

Lal3t man als Normalwerte dieser 3 Substanzen im Blut folgende gelten: Harnsaure 
10 mg (HERZFELD), Calcium 12 mg (HERZFELD) und LUBOWSKI (zitiert nach ACHARD), 
P S0 2 3,5--4,5 mg (HERZFELD) in 100 ccm, so findet sich hier ein normaler Harnsaurespiegel, 
eine betrachtliche konstante Erhohung des Serumcalciumgehaltes und eine Erhohung des 
Phosphatspiegels auf das Doppelte bis Dreifache zu Beginn der Vntersuchungsperiode. 
1m Gegensatz zum Calciumgehalt erscheint der Phosphatgehalt des Serums starken Schwan­
kungen unterworfen, er sinkt von 9,4 mg auf 5,5 mg, um am SchluB der Versuchsperiode 
wieder auf 7,4 mg anzusteigen, das Minimum findet sich zeitlich anschliel3end an die beiden 
Maxima der Phosphatausscheidung im Vrin und Stuhl, welche ihrerseits nicht vollstandig 
~oinzi~ieren, die maxima Ie Ausscheidung im Stuhl erfolgt einen Tag spater als diejenige 
1m Vrm. 

Die im Vrin und Stuhl ausgeschiedenen Tagesmengen ergeben ziemlich unregelmaBige 
Kurven. 1m allgemeinen entspricht einem Anstieg der Stuhl- bzw. Vrinmenge eine 
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Erhiihung des Harnsaure-, Calcium- und Phosphorgehaltes. So findet sich ein gemeinsamer 
steiler Anstieg dieser 3 Substanzen im Urin am Tage der griiBten Urinausscheidung. In 
bezug auf die Phosphorsaure erinnert diese Ausschwemmung im Zusammenhang mit der 
im Blut festgestellten nachfolgenden Herabsetzung des Phosphorspiegels an den Vorgaug 
der Harnsaureflut im AnschluB an den Gichtanfall bei echter Gicht. Allerdings ist ein 
2. Maximum der P 2P5-Ausscheidung im Urin am 7. 2. weder von einem entsprechenden 
Anstieg der Urinmenge, noch von einem weiteren Absinken des Serumphosphatgehaltes 
begleitet (Abb. 30). 

Als Durchschnittsmengen fiir die Calcium- und Phosphatausscheidung im Urin und 
in den Faeces gelten folgende Werte: Calcium im Urin 0,3---0,4 g taglich, im Stuhl 2-3 g 
P 50 2, im Urin 2,5 g, im Stuhll g taglich, das Verhaltnis der Phosphorgehalte in Urin und 
Stuhl ist je nach der Ernahrungsweise ein wechselndes. Bei vorwiegend vegetabiler Er­
nahrung finden sich die Phosphate fast ausschlieBlich im Stuhl. 

Die bei dem Patienten gefundenen Werte sind beziiglich des ausgeschiedenen Calciums 
annahernd normal, in bezug auf den P 20 5-Gehalt ist im ganzen eine leichte Erhiihung 
gegeniiber der Norm festzustellen. Fiir Calcium ergibt sich namlich bei einer Schwankungs­
breite von 0,22---0,43 g im Urin ein Durchschnittswert von 0,346 g, im Stuhl ein solcher von 
2,98 g bei taglichen Schwankungen von 0,92-5,94 g. Fiir die P 20 5-Ausscheidung ergibt 
sich als Mittelwert im Urin 2,21 g, im Stuh12,33 g bei taglichen Schwankungen von 1,17 bis 
3,56 g bzw. 0,53-5,5 g. 

Die taglich im Urin ausgeschiedenen Harnsauremengen ergeben einen Mittelwert von 
0,40 g, sind also durchaus nicht erhiiht. 

Das Resultat dieser Stoffwechseluntersuchung ist zusammengefaBt folgendes: 1m 
Blut des Patienten findet sich neben deutlicher konstanter Hypercalcamie eine starke, wenn 
auch betrachtliche Schwankungen aufweisende Erhiihung des Phosphatgehaltes. Dabei 
weist die CalciumauBScheidung durchaus normale Zahlen auf, die Phosphatausscheidung 
hingegen ist gegeniiber der Norm erhiiht. Es scheint also eine Kalkretention stattzufinden. 
Ob auch Phosphatretention besteht, ist schwierig zu sagen; sie ware trotz erhiihter Aus­
scheidung miiglich, da vielleicht die hohen Ausscheidungszahlen auf den ziemlich hohen 
Phosphatgehalt der Nahrung zuriickzufiihren ist (I I Milch = 2,4 g P 20 5). (V. STAUB). 

Bestimmung des Calciums im Blut nach CLARK (s. L. PINCUSSEN: Mikromethodik) 1 

Prinzip: Mit Citrat ungerinnbar gemachtes Blut wird hamolysiert, die klare Blutliisung 
mit Oxalat gefallt und die aus dem Niederschlag freigemachte Oxalsaure mit Permanganat 
bestimmt. 

Notwendige Reagenzien: 1. 5%ige Ammoniumchloridliisung, 2. 3%ige Ammonium­
oxalatliisung, 3. 5%ige Natriumcitratliisung, 4. 1/100 Normal-Kaliumpermanganatliisung, 
5. n-Schwefelsaure. 

Ein MeBkiilbchen von 10 ccm wird mit genau 1 ccm Citratliisung beschickt und das 
Kiilbchen mit Blut aus der Spritze direkt bis zur Marke aufgefiilIt. Man iiberspiilt nach 
Mischen den Inhalt unter wiederholtem Ausspiilen in ein MeBkiilbchen von 50 ccm, gibt 
warmes dest. Wasser bis zur fast viilligen Fiillung zu, mischt gut durch und laBt zur voll­
standigen Hamolyse ungefahr 1/2 Stunde lang stehen. Man fiillt zur Marke auf, mischt 
wieder durch, bringt den Inhalt in ein oder zwei Zentrifugenriihrchen und zentrifugiert 
nun scharf, so daB das Stroma sich vollstandig am Boden absetzt und die Losung ganz 
durchsichtig erscheint. Von dieser iiberstehenden Liisung wird, urn Doppelanalysen zu 
haben, je ein aliquoter Teil (z. B. 15 ccm), der sehr vorsichtig zu entnehmen ist, damit 
keine Stromateilchen mitgenommen werden, in ein anderes Zentrifugenglas iiberfiihrt, 1 ccm 
der Ammoniumchloridliisung (I) zugegeben, gut gemischt und dann sehr langsam unter 
dauerndem Mischen mit einem diinnen Glasstab 3 ccm der Oxalatliisung zugefiigt. Man 
laBt nun mindestens 16 Stunden stehen, damit das Calcium vollstandig ausgefallt wird. 
Hiernach zentrifugiert man scharf, gieBt darauf die iiberstehende Liisung ab, gibt unter 
leichtem Aufriihren des Niederschlages nochmals ungefahr 25 ccm kaltes dest. Wasser in das 
Riihrchen, zentrifugiert nochmals und wiederholt diese Prozedur, wenn der Niederschlag 
noch nicht rein weiB und die iibcrstehende Fliissigkeit noch gefarbt sein sollte. Darauf 

1 Die allermeisten physiologisch-chemischen Ca-Bestimmungen werden entweder nach 
CLARK bzw. CLARK-COLLIP oder nach KRAMER-TISDALL ausgefiihrt. Ais zuverlassig, aber 
bedeutend zeitraubender gilt auch die Methode von DE WAARD, bei der das Blut vorher 
verascht wird. Doch findet man bei Anwendung der ersterwahnten Methoden Ca-Werte, 
welche sich von den DE WAARDschen Zahlen nur unwesentlich unterscheiden. Eine ein­
gehende Wiirdigung der beiden Verfahren enthalt die Arbeit von G. F. BAR in Endokrinologie 
(von L. ASHER), welche auch die Literatur der Ca - Bestimmungsmethoden weitgehend 
beriicksichtigt. In Frankreich wird neuerdings, z. B. von L. PAUTRIER, das Vorgehen nach 
HmTH bevorzugt, das offenbar als Norm etwas niedrigere Werte gibt. Die Kritik von A. HmTH 
und KLOTZ in den C. r. Soc. BioI. Paris fand in der deutschen Literatur keinen besonderen 
Widerhall (ABELIN). 
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gibt man naeh AbgieBen des letzten Wasehwassers zum Niedersehlag 5 cern n-Sehwefelsaure 
(5), erwarmt das Rahrehen im Wasserbad auf 75-800 und titriert bei dieser Temperatur 
unter dauerndem Riihren gegen einen weiBen Untergrund mit n/lOO Kaliumpermanganat­
lasung aus einer Mikrobiirette, bis eine Rosafarbung die Beendigung der Reaktion anzeigt. 
Die beiden Analysen miissen auf 2 Teilstriehe = 2/100 ecm miteinander iibereinstimmen. 

Das Verfahren ist das gleiehe fiir Plasma. Das Blut wird in gleieher Weise entnommen, 
zunaehst die Blutkarperchen abzentrifugiert und das so erhaltene Plasma zur Analyse 
verwendet. Man nimmt 5 eem Plasma in Arbeit, setzt die gleiehe Menge Ammonium­
ehloridlasung wie fiir Blut und naeh Mischen langsam 10 cern einer 3%igen Ammonoxalat­
lasung zu. 1m iibrigen verfahrt man wie beim Vollblut. 

Die Bereehnung griindet sieh darauf, daB dureh I eem 1/100 n-Permanganatlasung I eem 
1/100 Normaloxalsaurelasung, entspreehend 0,6305 mg Oxalsaure (COOHl! + 2 H 20, 
oxydiert wird. Diese Menge entsprieht andererseits 0,64 mg Caleiumoxalat oder 0,2 mg 
Caleium. Es seien 9 eem Vollblut in Arbeit genommen, auf 50 eem aufgefiillt und 15 ecm 
davon weiter verarbeitet worden. Zur Titration der aus dem Caleiumoxalat freigesetzten 
Oxalsiiure seien im Mittel 2,2 eem Permanganat verbraueht worden, dann ware der Kalk­
gehalt der Probe 2,2 . 0,2 = 0,44 mg. Da nieht die ganze Blutmenge, sondern nur 15 cern 
des auf 50 cern verdiinnten Blutquantums zur weiteren Verarbeitung genommen worden 

waren, so muB diese Zahl, urn den Kalkgehalt in 9 cern Blut zu erhalten, noeh mit ~~ multi-

pliziert werden; wir bekommen also in 9 cern einen Kalkgehalt von 0,44' ~~ = 1,47 mg, 

also in 100 cern Blut einen Kalkgehalt von 16,3 mg. 
Der Ca-Gehalt des normalen Blutes betragt ungefahr 10 mg %. 
Bestimmung des Calciums im Urin. Prinzip: Das Calcium wird als Caleiumoxalat 

gefallt und die Oxalsaure mit Permanganatlasung titrimetrisch bestimmt. 
Gebrauchte Reagenzien: 1. Ammoniumoxalatlasung gesattigt. 2. Ammoniaklasung lO%ig. 

3. Essigsaure verdiinnt. 4. Kaliumpermanganatlasung 1/100 normal. 5. n-Schwefelsaure. 
2 cern Harn (wenn nieht klar, mit einigen Tropfen Essigsaure versetzt, erwarmen und 

dann filtrieren) werden in ein Zentrifugenglas eingebraeht und einige Tropfen Ammoniak­
liisung zugefiigt, bis sieh kein starkerer Niederschlag mehr bildet. Man gibt dann so viel 
Essigsaure hinzu, bis der Niedersehlag versehwunden ist und die Lasung deutlich sauer 
gegen Laekmuspapier reagiert. Unter leiehtem Misehen wird nunmehr I eem der Oxalat­
lasung (I) zugegeben und 1/2 Stunde stehen gelassen. Es wird jetzt naeh Zugabe von etwa 
5 eem Wasser scharf abzentrifugiert, die iiberstehende klare Lasung entfernt, unter leiehtem 
Aufriihren wieder ungefahr 8-10 eem dest. Wasser zugefiigt, wieder zentrifugiert und 
naehdem wieder abgegossen. Das wird so oft wiederholt (2-3mal), bis die iiberstehende 
Lasung wasserklar geworden ist_ Die letzte Waschfliissigkeit wird wieder abgegossen, zum 
Riickstand 5 cem Normalschwefelsaure (5) zugegeben und nach Umriihren mit einem Glas­
stab das Zentrifugenglas in ein Wasserbad von ungefiihr 800 eingestellt. Naehdem es dessen 
Temperatur angenommen hat, wird es herausgenommen und mit n/lDO Kaliumpermanganat 
titriert, bis cine schwache Rotfarbung I Minute lang bestehen bleibt. Die verbrauchten 
Kubikzentimeter Permanganat multipliziert mit 10 ergeben direkt die Milligramm Calcium 
in 100 ccm Harn. Beispiel: Angewandt 2 ccm Harn, zum Titrieren verbraucht 1,61 eem 
n/100 Permanganat. 100 em Harn enthalten 16,1 mg Caleium oder 0,0161 %. 

Bestimmung der Phosphate im Blut. Eine Mikrobestimmung der verschiedenen Frak­
tionen des Phosphors im Blutserum, und zwar einerseits des im wesentliehen anorganischen 
Phosphors und andererseits des Lipoidphosphors, dem kleine Mengen Protein- bzw. Nuclein­
phosphor beigemengt sind, laBt sieh naeh dem Prinzip von GREENWALD dureh Fallung des 
Blutes mit einer essigsaurehaltigen Pikrinsaurelasung bewirken, in welcher der erstere 
Teillaslieh ist, wahrend der Lipoidphosphor in den Niedersehlag geht. Die beiden Fraktionen 
werden nach Trennung verascht und in den so erhaltenen klaren Lasungen mit Hilfe cines 
Molybdan-Strychnin-Reagens eine Triibung erzeugt, welehe mit einer Triibung einer be­
kannten Menge Phosphor, nach dem gleiehen Verfahren hergestellt, colorimetriseh oder 
besser nephelometriseh verglichen wird_ 

Erforderliehe Reagenzien: 1. In einer Lasung von 1 Teil konzentrierter Essigsaure 
auf 99 Teile Wasser wird I Teil Pikrinsaure unter leichtem Erwarmen geliist und die Lasung 
gut durchgemiseht; 2. konzentrierte Sehwefelsaure; 3. rauehende Salpetersaure; 4. verdiinnte 
Salpetersaure (1 Teil konzentrierte Salpetersaure + 2 Teile Wasser); 5. Molybdansaure­
Stryehnin-Reagens (Modifikation von KLEINMANN): 30,4 g ammoniakfreie Molybdansaure 
(MoOa) und 9,6 g krystallfreies Na2COa werden mit ungefahr 200 eem Wasser solange ge­
koeht, bis sieh die Molybdansaure bis auf einige kleine Floeken (meistens Verunreinigungen) 
gelast hat. Man filtriert, gibt der noeh warmen Lasung 160 eem konzentrierte Salzsaure 
(spez. Gewieht 1,19) zu und laBt erkalten. Andererseits wird cine Lasung von 1,6 g reinem 
Stryehninsulfat in etwa 100 eem Wasser bei 900 hergestellt und diese naeh Erkalten zu 
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der Molybdansaurelosung gegeben. Man fiiIlt die Misehung auf 1000 eem auf und bewahrt 
in dunkler Flasehe auf; 6. Phosphorsaure-Standardlosung: 302,9 mg Na2HPO + 12 H 20 
werden in Wasser gelost, die Losung auf 1000 eem aufgefiiIlt. Zur Herstellung der gebrauehs­
fertigen Losung wir diese Stammlosung auf das Zehnfaehe verdiinnt, es werden also 100 eem 
auf 1000 eem im MeBkolben verdiinnt. Diese Losung enthalt in 5 eem 0,03mg' P 20 S' 

In prinzipieller Anlehnung an das GREENW ALDsehe Verfahren wird 1 ecm Serum, das 
durehaus hamoglobinfrei sein muB, in einem Zentrifugenglas mit 8 eem der Pikrinsaure­
losung (1) versetzt und mit einem Glasstab gut durehgemischt. Man zentrifugiert in einer 
sehnelllaufenden Zentrifuge seharf ab und gieJ3t die iiberstehende Fliissigkeit, welehe den an­
organisehen Phosphor enthalt, in einen Mikrokjeldahlkolben vollstandig abo Man dampft bis 
zum Volumen von ungefahr 1 cern ab, gibt naeh Abkiihlen 1 eem konzentrierter Sehwefel­
saure hinzu und erhitzt weiter, bis alle Pikrinsaure entfernt ist. Zum Sehlusse fiigt man 
einige Tropfen konzentrierte Salpetersaure hinzu und erhitzt noehmals. Die Pikrinsaure 
muB vollstandig entfernt sein, auch die vielleicht an den Wandungen haftende, was durch 
kurzes Erhitzen des Kolbenhalses leieht erreieht wird. Naeh Abkiihlen fiigt man etwa 10 cern 
Wasser hinzu. 1st die Fliissigkeit nicht vollig farblos, so kann die vorhandene gelbliche 
Farbung entweder dureh Stiekoxyd bedingt sein oder eine nicht vollige Verasehung anzeigen. 
Dureh Erwarmen muB im ersteren Falle die Farbung verschwinden, und man kann die 
Losung weiter verarbeiten. 1m anderen FaIle muB eingedampft und die Veraschung durch 
Zusatz neuer Salpetersaure zu Ende gefiihrt werden. Nach Beendigung der Veraschung 
und Abkiihlung iibertragt man den Inhalt des Kolbehens unter wiederholtem Nachspiilen 
mit dest. Wasser in ein MeBkolbchen von 50 cern, gibt als Indicator 2 Tropfen p-Nitrophenol 
zu, neutralisiert mit ungefahr lO%iger Natronlauge bis eine schwache Gelbfarbung ent­
standen ist und fiiIlt auf 50 ccm auf. Von dieser Mischung bringt man - je nach dem er­
warteten Phosphorgehalt - 15-25 cern in ein MeBkolbehen von 50 ecm, gibt 5 eem ver­
diinnte Salpetersaure (4) hinzu und soviel Wasser, daB Volumen 40--45 eem betragt und 
stent sie zur Seite. Zum Riickstand im Zentrifugenglas, der den Lipoidphosphor enthalt, 
werden 2 eem konzentrierter Sehwefelsaure zugegeben; naeh einigem Stehen entsteht eine 
gleiehformige Misehung. Man gibt diese in einen anderen Mikrokjeldahlkolben, spiilt mit 
mogliehst wenig konzentrierter Salpetersaure naeh und nimmt die Verasehung wie bei der 
anderen Probe vor. Diese erfolgt naturgemaB erheblieh sehwerer als die der Fliissigkeit. 
Man gibt in das Kolbehen von Zeit zu Zeit einige Tropfen konzentrierter Salpetersaure 
zu, gelegentlieh aueh einige Tropfen konzentrierter Schwefelsaure, bis das Farbloswerden 
der Mischung die vollige Verasehung des zunaehst sehwarz werdenden Gemisehes anzeigt. 
Hiernach laBt man erkalten und iiberfiihrt die Fliissigkeit unter Beachtung der oben an­
gegebenen MaBregeln in ein 50 eem-Kolbehen, neutralisiert und verwendet 15-25 eem 
der zur Marke aufgefiillten Losung zur Analyse. Man gibt aueh hier 5 cern verdiinnte Sal­
petersaure und Wasser bis zum Volumen von ungefahr 45 cern hinzu und stellt ebenfalls 
beiseite. Andererseits bereitet man in einem 50 eem-Kolbehen eine Mischung aus 5 ecm 
der verdiinnten P 20 S Losung mit einem Gehalt an 0,03 mg P 20 S in dieser Menge, fUgt eben­
falls 5 eem verdiinnte Salpetersaure zu und verdiinnt gleiehfalls bis zu ungefahr 45 ccm. 
Man setzt nun zu den 3 MeBkolben, deren Inhalt vorher gut durehzumisehen ist, je 2 eem 
des Molybdan-Strychnin-Reagens, das, wenn nieht ganz klar, vorher filtriert werden muB, 
fiillt bis zur Marke auf und laJ3t 20 Minuten stehen. Der Vergleieh erfolgt am besten im 
Nephelometer, bei dessen Benutzung auch ziemlieh weit auseinanderliegende Differenzen 
richtig angegeben werden. Man kann die Ablesung aber aueh im Colorimeter vornehmen; 
die Werte werden aber hier nur dann Ansprueh auf Genauigkeit machen konnen, wenn sie 
nicht zu weit von denen der Testlosung differieren. In diesem Falle ware es also zweckmaJ3ig, 
sich zu gleieher Zeit mehrere Testlosungen auf die gleiche Art, nur mit weehselnden Mengen 
der Phosphorsaurelosung, herzustellen und die passendste zum Vergleiche zu wahlen. 

Beispiel: Es seien 1 ccm Serum in Arbeit genommen. Sowohl die saurelosliche Fraktion 
(also in der Hauptsache der anorganische Phosphor) wie die Fallung (Lipoidphosphor) 
seien naeh Veraschung auf 50 ccm aufgefiillt und von diesen je 25 cern zur nephelometrisehen 
Bestimmung benutzt. Die Testlosung enthalt in 50 ccm 0,03 mg. Wiirde im Nephelometer 
bei gleicher Sehichtdieke der TestlOsung und der Versuchslosung gleiche Helligkeit bestehen, 
so wiirden 25 ccm der Versuehslosung, die ja auf 50 ecm aufgefUllt waren, ebenfalls 0,03 mg 
PS0 2 enthalten, 50 cem dieser Losung bzw. 1 cern Serum, aus dem sie gewonnen ist, also 
0,06 mg PS0 2, d. h. 100 ecm Serum wiirden 6 mg P 20 5 enthalten. 1st die Schiehtdieke bei 
Gleiehheit der Felder ungleich, so hat auch fiir die nephelometrische Ablesung das fUr die 
Colorimetrie entwiekelte Gesetz Geltung. Die Konzentratien der Versuchslosung ist gleich 
der Konzentration der VergleiehslOsung multipliziert mit dem Quotienten der Schiehtdicke 

der Vergleiehslosung dureh die Schichtdicke der Versuchslosung ~. 
s 

Es sei fiir die saurelosliehe Fraktion Sl 20 mm, s 30 mm; dann ergibt sieh die Konzen. 
20 

tration der saurelOsliehen P 20. in 100 cern Serum zu 30' 6 mg P20. = 4 mg P 20 •. 
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Sei andererseits fiir die Lipoidfraktion S1 = 40, s = 30, so ergibt sich die Menge des 

Lipoid·P20 s in 100 ccm Serum zu !~ . 6 mg P 20 S = 8 mg P 20 S• 

Die Menge des P ergibt sich aus den erhaltenen Werren durch Multiplikation mit 0,437. 
Normales Blut enthiilt ungefahr 4 mg% anorganisehen, 5 mg% organisehen P. 
Bestimmung der Phosphate im Urin. Dureh Zusatz von Molybdansaure und Reduktion 

derselben wird eine Blaufarbung erzielt, welehe eolorimetriseh mit der Farbung einer auf 
gleiehe Weise behandelten Phosphatlosung bekannten Gehaltes vergliehen wird. 

Gebraueh der Reagienzien: 1. Molybdansaurelosung: 50 g Ammonmolybdat werden 
in 1000 ecm njH2S04 unter leiehtem Erwarmen gelost und wenn notig filtriert. 2. Hydro. 
ehinonlosung: 20 Hydroehinon werden in Wasser gelost, auf 1000 eem aufgefiillt und 1 eem 
konzentrierter H 2S04 zugefiigt. 3. Carbonatsulfitlosung: 1000 ecm einer 20%igen Losung 
von Natriumearbonat werden mit 500 eem einer 15%igen Losung von Natriumsulfit ge· 
miseht (gut versehlossen aufbewahren). 4. Standardlosung: 4,394 g troekenes primares 
Kaliumphosphat werden in Wasser gelost und die Losung auf 1000 eem aufgefiillt. Diesa 
Losung enthalt im Kubikzentimeter 1 mg P. Sie wird zum Gebraueh auf das 20fache ver­
diinnt, indem 5 eem im MeBkolben auf 100 aufgefiillt werden. 

Anorganische Phosphate. In MeBkolben von 25 eem bzw. Rohrehen mit einer Marke bei 
25 eem, wird einerseits 2 eem einer lOfaehen Harnverdiinnung (5 eem Harn im MeBkolben 
auf 50 eem verdiinnt), andererseits 2 eem der bereits verdiinnten Standardlosung (Gehalt 
dieser 2 eem 0,1 mg P) eingebraeht. Zu beiden Proben wird 5 eem Wasser zugegeben und 
dureh leiehtes Sehiitteln gemiseht. Jetzt wird zu jeder Probe zunaehst 1 eem Molybdan­
saurelosung (1) und darauf 1 ecm Hydroehinonlosung (2) zugefiigt. Man laBt 5 Minuten 
stehen, fiigt, naehdem man dureh leiehtes Sehiitteln gut gemiseht hat, zu jeder Losung 
1 cern Carbonatsulfitlosung (3) zu und fiillt mit Wasser bis zur Marke 25 auf. Naeh 5 bis 
10 Minuten wird im Colorimeter vergliehen. 

Es ist darauf zu aehten, daB der Harn mit Sediment zur Verwendung kommt. Besteht 
eine Triibung dureh krystalline Ausscheidungen, so ist zur Losung dieser leieht zu erwarmen, 
wenn aueh dies nieht geniigt, dureh Zugabe von einigen Tropfen verdiinnter Salzsaure 
evtl. ausgefallene Phosphate in Losung zu bringen. Von anderweitigen Triibungen wird 
zweekmaBig vorher abfiltriert. 

Die Bereehnung gestaltet sieh in iiblieher Weise naeh der Formel e = e1 • ~, wobei 
s 

e1 0,1 mg P bedeutet. 
Beispiel: Es sei bei Farbengleiehheit die Sehichthiihe der Vergleiehsliisung 40, die der 

Harnlosung 48. Naeh obengenannter Formel ergibt sieh dann fiir den P-Gehalt in den 

angewandten 2 eem verdiinntem (= 0,2 cem originalem) Harn die Menge des P zu 0,1 . i~ 
= 0,833mg P. 

Zur Ermittlung in 100 eem Harn muB diese Zahl mit 500 multipliziert werden, so daB 
sich der P-Gehalt in 100 eem Harn zu 41,65 mg ergibt. Will man die Phosphorsaure (P20 S) 

wissen, so ist diese Zahl mit 2,29 zu multiplizieren. 
Bestimmung der gesamten Phosphate. In einem Mikrokjeldahlkolben werden 2 eem 

einer IOfaehen Harnverdiinnung (wie oben) eingebraeht und 5 Tropfen konzentrierte Sehwefel­
saure zugefiigt. Es wird auf einem Mikrobrenner abgedampft, bis samtliehes Wasser ver­
dampft ist (es ist zweckmaBig, um StoBen zu vermeiden, eine Glasperle hereinzutun) und 
der Inhalt des Kolbehens schwarz zu werden beginnt. Man laBt etwas abkiihlen, gibt 0,5 cem 
rauehende Salpetersaure zu und erhitzt mit groBer werdender Flamme, bis keine braunliehen 
Dampfe mehr entweiehen, setzt dann auf die 6ffnung ein kleines Triehterchen auf und 
erhitzt noeh ungefahr 5 Minuten weiter. Es muB ein farbloser, geringer fliissiger Riiekstand 
bleiben. Andernfalls war die Verasehung nieht vollkommen, man setzt noehmals Salpeter­
saure zu und verfahrt wie oben angegeben. Der klare Riiekstand wird nach Erkalten mit 
20 eem Wasser versetzt und noehmals kurz aufgekoeht, urn evtl. noeh vorhandene Sal­
petersaure zu entfernen. Darauf spiilt man den gesamten Inhalt des Kjeldahlkolbehens 
in einen MeBkolben von 100 eem und spiilt mit 30 eem Wasser naeh. In ein 2. MeBkolbehen 
zu 100 gibt man 2 eem der verdiinnten Standardlosung (0,1 mg P in 2 eem), ferner 5 Tropfen 
konzentrierte H 2S04 und gibt ebenfalls 50 eem Wasser dazu. Naeh leiehtem Durehmisehen 
wird zu beiden Proben zunaehst 1 cem Molybdansaurelosung (1) und darauf 1 cem Hydro­
ehinonliisung (2) zugefiigt. Man laBt 10 Minuten stehen und gibt dann in jedes Kolbehen 
3 eem Carbonatsulfitlosung (3), miseht leieht und fiillt zur Marke auf. Vergleieh im Colori­
meter und Bereehnung genau so wie bei der Bestimmung der anorganisehen Phosphate. 
Infolge der groBeren Verdiinnungen der Losungen wahlt man mogliehst groBe Sehieht­
dieken im Colorimeter (PINCUS SEN). 
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Lit era t u r. 

Die Fiille der sich in allen Zweigen der praktischen und experimentellen Medizin vor­
findenden Veroffentlichungen aus diesem Gebiet konnte hier nur so weit beriicksichtigt 
werden, als es der Plan unserer Darstellung erforderte. 

I. Allgemeiner Teil. 
ALLAN, DICKSON u. MARKSWITZ: Ber. Physiol. 31, H. 6. - ARON, H.: OPPENHEIMERS 

Handbuch der Biochemie, 1909. I, 87 u. I~, 178. - ASCHOFF: Verkalkung. Erg. Path. 8, 
561 (1902). - ASKANAZY u. SCHWEIZER: Uber sideromykotische Splenomegalie. Schweiz. 
med. Wschr. 1927, Nr 33. 

BAYLE, J.: Etude sur les calcificati~n de la peau et du tissu cellulaire sous·cutane. 
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N a c h t rag z u S.414. 

Anmerkung bei der Korrektur: Vergleiche auch die eben erschienene Monographie von 
MARIANNE BASCH: "Le syndrome de TmBIERGE-WEISSENBACH. Concretions calcaires des 
Sclerodermies". These de Paris 1932, Louis Arnette, editeur, sowie "Essai critique sur la 
Pathogenie des concretions calcaires des ScIerodermies (Syndrome de TmBIERGE-WEISSEN­
BACH) et des syndromes voisins". R. J. WEISSENBACH, G. BASCH und M. BASCH. Ann. 
MM. 31, No 5 (Mai 1931). 

N a c h t rag z u S.416. 

Anmerkung bei der Korrektur: WEISSENBACH, E. BASCH und M. BASCH vertreten nun­
mehr die Auffassung, daB die Kalkablagerung ausschlieBlich im Bereiche der sklerodermiti­
schen Gewebsveranderungen stllottfinde, und daB doch wohl die lokalen anatomischen Ver­
anderungen der Sklerodermie, die Bindegewebssklerose und die damit verbundenen degene­
rativen Prozesse, sowie die Storungen im Capillargebiet in erster Linie AniaB zu den Kalk­
niederschlagen geben. Das Primare seien die sklerodermitischen Symptome, und erst 
sekundar auf dieser dystrophischen Basis erfolge die Kalkausfallung. Die Autoren gelangten 
zu dieser Ansicht, weil die Stoffwechselanalysen in der Mehrzahl der Beobachtungen von 
Kalkgicht plus Sklerodermie negative Ergebnisse zeitigten und die wenigen positiven 
Resultate direkt entgegengesetzte Werte ergaben, so daB auch ihnen die Anhaltspunkte 
fiir die Annahme einer Stoffwechselstorung als Ursache der Kalkablagerungen bei Sklero­
dermie-Kalkgicht heute noch vollig unzureichend erscheinen. Indessen erwahnen sie die 
Schwierigkeiten nicht, die sich bei der Kalkgicht ohne Sklerodermie gegeniiber einer der­
artigen vielleicht doch etwas zu einseitigen Erklarungsweise erheben. Auch wir empfinden 
ja das Bediirfnis zur Erklarung der Kalkdepots nicht nur bei Sklerodermie-Kalkgicht, 
sondern auch bei der reinen Kalkgicht eine lokale, dystrophische Komponente ("System­
erkrankung") heranzuziehen, wagen es aber dennoch nicht, wie oben von uns dargetan 
wurde, der bisher erhaltenen meist negativen Resultate wegen eine allgemeine, auf den 
Kalkstoffwechsel wirkende Veranderung auszuschlieBen. Dagegen laBt sich dariiber dis­
kutieren, ob diese priisumierte Stoffwechselkrankheit zunachst andere Gewebslasionen 
setze, die ihrerseits die Disposition fiir die lokale Kalkausscheidung erhohen, wie die drei 
Autoren es als Variante fiir das Zustandekommen der Kalkniederschlage bei Sklerodermie 
hinstellen. Oberdies miissen wir wiederholen, daB andere Beobachter und auch wir selbst 
zum Teil ziemlich umfangreiche Kalkablagerungen auch auBerhalb des sklerodermitisch 
alterierten Terrains festgestellt haben. 



Pseudoxanthoma elasticum (DARIER). 
Von 

W. FREUDENTHA.L - Breslau. 
Mit 3 Abbildungen. 

Synonyma: Pseudoxanthoma elasticum (DARIER), Xanthoma elasticum (BALZER), 
Naevus elasticus (GUTMANN), Elastom der Haut (JULIUSBERG), Pseudoxanthoma elasto­
clasicum calcosum (OHNO). 

Das Krankheitsbild des Pseudoxanthoma elasticum wurde von DARIER 
anhand eines besonders ausgepragten Falles im Jahre 1896 aufgestellt. Den 
gleichen Fall hatten BESNIER und DOYON, mit DARIERS histologischen Befunden 
versehen, 1891 publiziert, nachdem OHAUFFARD ihn 1889 vorgestellt hatte. Er 
wurde nochmals von HALLOPEAU und LAFITTE 1903 demonstriert. Bereits 
1884 hatte BALZER einen unzweifelhaft als Pseudoxanthoma elasticum anzu­
sehenden Fall klinisch und histologisch beschrieben. Die hochgradigen Ver­
anderungen der elastischen Fasern veranlaBten ihn, unter den Xanthomen 
diesen Fall als Xanthoma elasticum besonders hervorzuheben. 

Das Pseudoxanthoma· elasticum ist eine sehr seltene Hauterkrankung -
DARIER erklarte 1914 seit 1896 keinen derartigen Fall wieder gesehen zu haben -, 
immerhin sind, soweit ich die Literatur iibersehe, bis jetzt (1927) 57 FaIle von 
Pseudoxanthoma elasticum bekannt geworden, allerdings nur etwa zwei Drittel 
von diesen ausfiihrlicher beschrieben, wahrend die iibrigen ohne nahere Angaben 
demonstriert, wurden (BERNHARDT, ISHIMARU, KATAOKA, MATSUMOTO, NAKA .. 
GA W A, WOLFF) oder Geschwisterfalle betrafen, die der Arzt selbst nicht zu 
Gesicht bekam, und die ihm nur durch Familienangehorige mitgeteilt wurden. 

Von diesen 57 Fallen sind - das ist statistisch nicht uninteressant - in den 
ersten 25 Jahren (1896-1920) nur 25 FaIle, in den letzten 6 Jahren (1921 bis 
1926) jedoch 32, also ganz unverhaltnismaBig mehr bekannt geworden, was 
natiirlich nicht auf ein Haufigerwerden des Pseudoxanthoma elasticum, sondern 
auf die Zunahme dermatologisch geschulter Arzte, die zahlreicheren Demon­
strationen usw. zuriickzufiihren ist. 

Wahrend HERXHEIMER und HELL und noch ~euerdings OHNO eine gleiche 
Beteiligung der C':<8schlechter behaupten, ist unzweifelhaft ein starkeres Betroffen­
sein des weiblichen Geschlechts festzustellen: 37 Frauen gegeniiber 15 Mannern; 
bei 5 Fallen ist das Geschlecht nicht angegeben. 

Ein Befallensein von mehreren Geschwistern, das zuerst WERTHER (a.) auf­
gefallen war, ist seither wiederholt fe.stgestellt worden (GUTMANN, Fox, SASA­
MOTO, THRONE und GOODMAN, :K!SSMEYER und WITH, SANDMANN, OHNO); 
insgesamt sind es 8 Familien mit 19 Fallen, unter diesen sind nur 4 Manner; 
hier ist also das Uberwiegen des weiblichen Geschlechtes noch deutlicher. 

Eine weitere interessante Feststellung konnten THRONE und GOODMAN 
machen, daB namlich die Eltern ihrer Geschwisterfalle blutsverwandt, und 
zwar Oousin und Oousine waren. 
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Das Alter der Patienten ist recht verschieden. Gewohnlich befinden sie 
sich zu der Zeit, da das Pseudoxanthoma zur Kenntnis des Arztes kommt, 
im mittleren Lebensalter, doch wird es auch noch im hochsten Alter ausgedehnt 
angetroffen (v. TANNENHAIN: 74 Jahre als Sektionsnebenbefund). Die jiingsten 
Patienten sind mit 13, 12 und 10 Jahren, die von LITTLE (a), KISSMEYER und 
WITH, BLOCH (b) und FREUDENTHAL (b). 

Die Affektion tritt gewohnlich in den ersten beiden Lebensjahrzehnten auf, 
bleibt aber nicht selten von den Patienten und den Angehorigen anfangs 
unbemerkt. Nach deren Angaben bestand die Affektion in 2 Fallen seit der 
Geburt (OHNO III und V), in 7 Fallen seit der ersten Kindheit, 7 sind zwischen 
4 und 12 Jahren, weitere 7 zwischen 16 und 20 Jahren, 2 mit 21 Jahren und 2 
mit 26 Jahren entstanden. 

Die verschiedentlich [WERTHER (a), FRIEDMANN] behauptete Beziehung 
zwischen der Pubertat und der Entwicklung des Pseudoxanthoma kann man 
diesen Zahlen nicht entnehmen, andererseits deutet die Angabe von HEucKs 
Patientin, einem 20jahrigenMadchen, wieder darauf hin, da bei ihr die allerersten 
Anfange seit Kindheit bestanden hatten, sich aber erst yom 15. Jahre an 
weiter entwickelten. 

Die Entwicklung der Efflorescenzen des Pseudoxanthoma elasticum erfolgt im 
Laufe von Monaten und Jahren, mitunter vielleicht schubweise. Auf einem Hohe­
punkt bleibt die Erkrankung alsdann fast unverandert, evtl. bis ins hochste Alter 
bestehen, doch scheint bis zu einem gewissen Grade eine spontane Riickbildung 
- mit und vielleicht auch ohne sichtbare Narbenbildung - vorzukommen. 
(V gl. DARIEBS Fall bei der Wiedervorstellung durch HALLOPEAU und LAFITTE, 
MU.J:AN untere Nackenpartie, KISSMAYER und WITH Riickbildung von Efflores­
cenzen am Bauch, ohne Spuren zu hinterlassen, wahrend der Graviditat.) 

Der Lieblingssitz der Efflorescenzen sind die Hautfalten des Rumpfes und 
die Beugen der groBen Gelenke. Dabei treten sie ausgesprochen symmetrisch 
mit kaum nennenswerten Differenzen zwischen links und rechts auf. Fast 
stets ist der Hals, vorwiegend an beiden Seiten und gewohnlich sehr erheblich 
befallen, nur in 4 Fallen [BODIN, RILLE, OHNO IV, FREUDENTHAL (b)] ist er ganz 
frei. Etwas weniger haufig, aber immer noch sehr oft ist der Bauch, besonders 
die Nabelgegend, die Axillar- und die Inguinalgegend beteiligt. Von den Axillae 
greift die Affektion auf die Sternalregionen iiber, von den Leisten auf die an­
grenzenden Oberschenkelpartien, gelegentIich auch auf die Genitalregion (MILIAN, 
KISSMEYER und WITH; DARIER: Unterseite des Penis) weiter bis zum Damm 
und Anus (KISSMEYER und WITH, DARIER). Die Ellenbeugen sind noch 
ziemlich haufig beteiligt, gelegentlich auch die angrenzenden Ober- und Unter­
armpartien, seltener schon die Kniekehlen (KAUFMANN -WOLF und HEIN­
RICHSDORFF finden die Kniekehlen selbst frei, nur lateral der rechten Knie­
kehle eine linsengroBe Papel, eine ebensolche, an der rechten Ellenbeuge). Die 
Lendengegend ist nur dreimal (CAUSSADE und SURMONT, v. TANNENHAIN, KISS­
MEYER und WITH), die Beugeseiten der Handgelenke sind nur einmal (SAND­
MANN) befallen. Das Gesicht ist stets trei, nur DARIER findet an den Commis­
surae palpebrar. beider Augen und am Rande der Oberlippe je einen 
getreidekorngroBen Fleck. DARIERS Fall und ebenso der RAMELS hat Verande­
rungen im Munde (bei ersterem rahmartige Flecke auf stark vascularisiertem 
Grund an der Lippen- und Wangenschleimhaut, bei letzterem gelbe Knotchen 
an der Innenseite der Unterlippe, der unteren Gingivalfalte und am Mund­
boden. - Am Endokard hat BALZER mehrere blaBgelbe Flecke gefunden, die 
mikroskopisch den Efflorescenzen auf der Haut sehr ahnlich waren. 

Die Efflorescenzen des Pseudoxanthoma elasticum sind stecknadelkopf- bis 
linsengroBe oder etwas groBere, flach erhabene [etwas eingedellte LITTLE (a) und 
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evtl. MILIAN und LAMBERT], mitunter perifollikulare Papeln [DARIER, PINKUS (a), 
MILIAN: "was die Verwandtschaft mit Milien zu begrunden scheint; miliares 
Xanthom"]. Sie stehen in kleinerer oder groBerer Zahl bis zu vielen Hundert 
(KISSMEYER und WITH u. a.) isoliert, regellos oder in Reihen, evtl. den Follikeln 
folgend, oder sie neigen zur Konfluenz. Dabei bilden sie flache Wiilste langs 
den Hautfalten (oder der Spaltrichtung OHNO I), oder leicht erhabene Plaques, 
die mit Vorliebe eine charakteristische, netz/ormige Zeichnung aufweisen. KISS­
MEYER und WITH (Fall III) finden am Bauch eine rauhe, leicht ichthyotische 
gelblich verfarbte Oberflache, doch keine isoIierten Elemente. Von bis 25 em 
langen tumorartigen Gebilden an beiden Axillae berichtet OHNO (III, IV, V) . 

Abb. 1. P seudoxanthoma e iasticum. Nacken und seitliche Haispart ie. 

Die Konsistenz der Papeln ist gewohnlich normal oder auch weich; sie fiihlen 
sich "wie feuchter Samt" an (DARIER). KAUFMANN -WOLF und HEINRICHS­
DORFF finden derbe, plattenartige Einlagerungen, die mitunter die Raut 
durchbohren und Kalkkriimelchen heraustreten lassen. 

Die eigentlichen Efflorescenzen umgibt haufig ein schmaler blaulicher oder 
violetter oder wie Striae sehnenartig glanzender Saum, evtl. mit kleinen Tele­
angiektasien; besonders haben die Faden des Netzwerkes, in denen die Papeln 
"wie Kornchen" eingebettet liegen, dieses gelegentlich etwas atrophische Aus­
sehen . Mitunter kommt es zu einer Atrophie der Efflorescenzen selbst, z. B. in 
l\1:ILIANs Fall, bei dem die Raut an der unteren Nackenpartie und der Vorder­
seite des RaIses etwas eingesunken und lila verfarbt ist, ohne daB man gelbe 
Efflorescenzen erkennen kann. Auch sonst finden sich rundliche Narben, zum 
Teil mit runzlicher Oberflache, offenbar riickgebildete Efflorescenzen (HALLO­
PEAU und LA1HTTE, RILLE). 
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Bei einem Teil der Falle [DARIER, WERTHER (a), THRONE und GOODMAN, 
HEUCK, KISSMEYER und WITH I, SANDMANN, MILIAN] befindet sich die Haut der 
ganzen befallenen Gegend in einem eigentiimlich schlaffen Zustand. Sie fUhlt sich 
aufgelockert an, laBt sich leicht hochheben, schnellt aber nicht wieder zuriick, 
sondern bildet schlaffe Falten. Man hat dies als Cutis laxa bezeichnet [MILIAN, 
BLOCH (b)]; doch schnellt bei der echten Cutis laxa (Cutis hyperelastica, Gummi­
haut) die Haut ohne Falten zu bilden, wieder zurUck. Der Zustand beim 
Pseudoxanthoma elasticum erinnert eher an die Dermatolyse (AuBERT) oder 
Chalazodermie (BAZIN), eine hereditare und familiare Erkrankung, bei der die 
Haut in umschriebenen Bezirken in schlaffen, sich nicht mehr ausgieichenden, 
sondern in starker werdenden Falten herabhangt. Pathologisch -anatomisch 
haben wir fur diesen Zustand beim Pseudoxanthoma elasticum noch keine 
Befunde, doch kann man vermuten, daB auch auBerhalb der eigentlichen 
Efflorescenzen eine Deg~meration oder wenigstens eine funktionelle Minder­
wertigkeit der elastischen Fasem vorliegt. 

Die gelbe Fl1rbe der Efflorescenzen (die Eigenfarbe des "gelben Gewebes") 
ist mitunter wi'e die des Xanthoms schwefel- oder safrangelb (MILIAN, OHNO), 
gewohnlich aber blasser und wird gem mit der von altem Elfenbein verglichen. 
GUTMANN bezeichnet die Papeln geradezu als weiBlich, ebenso DARIER einzelne 
periphere Efflorescenzen, ahnlich RILLE. ()fters sind die Knotchen mehr braun­
lich, besonders am Nabel (KINGBURY und HEYMANN, MITO, DARIER [milch­
kaffeeahnlich] u. a.); bei WERTHER (a) ist ein blauIicher Farbton beigemengt. 
BLOCHS Fall sieht aus der Ferne schmutziggrau aus, in der Nahe sind einzelne 
Papeln mehr rotIich. DaB beirn Erroten oder bei Hyperamie die Efflorescenzen 
deutIicher sichtbar und dann etwas griinlich durchscheinend werden, berichten 
KISSMEYER und WITH; gewohnlich sind die Knotchen auf blutleer gemachter 
Haut besser zu sehen. 

Die bisher geschilderten klinischen Differenzen sind eigentlich recht unerheb­
lich; KAUFMANN-WOLF und HEINRICHSDORFF sprechen mit Recht geradezu von 
einer Einformigkeit des klinischen Bildes. Auch MILIANB Fall ist offenbar nur 
durch das zufallige Zusammentreffen mit einem tertiaren Syphilid kompliziert. 

Von einer voriibergehenden eigenartigen Veranderung bei einem sonst 
typischen Fall berichtet SASAMOTO: Die Flecke schwollen manchmal von 
selbst urticariell oder erythematos an und juckten dann. Die so angeschwollenen 
Herde lieBen sich ausdriicken, es floB dann aus ihrem Zentrum eine weiBlich­
gelbe teigige Masse heraus; wie diese mikroskopisch gebaut war, lieB sich nicht 
feststellen. Nach einigen Stunden hatte der Fleck seine friihere Beschaffenheit 
wieder angenommen. 

MILIAN und LAMBERTB Fall wird man dagegen vorlaufig noch etwas abseits 
stellen miissen: Bei einer 30-jahrigen Frau mit einem "Syndrome achondro­
plasique" am ganzen Hals zahlreiche Papein zum Teil mit zentraler Atrophie, 
im Gesamteindruck warzenformig, ahnlich der "Citronenschalenhaut". Am 
Bauch, be-sonders s~itlich, eine Menge kupferfarbener und erythematoser 
Flecke, auf Glasdruck gelbe Farbe sichtbar; ebenso Inguinalgegend bis auf 
die Schenkel iibergreifend. Vor 1/2 Jahr am Bauch nach einer Entbindung 
als eine Eruption lebhaft roter, nicht juckender Stellen entstanden, die all­
mahlich kupferfarben und xanthomatos wie jetzt wurden. Einige W ochen 
danach zweite Eruption am Hals, die von CLAUDE-BERNARD 40 Tage lang 
als Etysipel behandelt wurde. Histologisch vielfach basophile Degeneration 
der elastischen Fasern, entziindliche Insein mit Riesenzellen wie bei Lues. 

Zwar ist Lokalisation, Form und Farbe der Efflorescenzen typisch, ein 
schubweises Auftreten auch anderwarts beobachtet und ein Zusammenhang 
mit einer Graviditat auch sonst behauptet worden (KISSMEYER und WITH, 
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FRIEDMANN, evtl. WIENER), abel' die erysipelartigen Erseheinungen und die 
atypisehen histologisehen Veranderungen werden mindestens an die Kom­
bination mit einer anderen Dermatose denken lassen miissen; gerade bei sehweren 
endokrinen Storungen ("Syndrome aehondroplasique") kommen ja die ver­
sehiedenartigsten Hautveranderungen VOl'. 

WIENERS Fall, ebenfalls im Zusammenhang mit del' Graviditat, ist mangels 
Biopsie nieht zu verwerten, ebensowenig del' von JAMIESON, del' kliniseh ganz 
gut ein Pseudoxanthoma sein konnte und del' von WITHFIELD. KONIG STEINS 
Fall, hinsiehtlieh Form und Farbe del' Effloreseenzen atypiseh, kann mangels 
eines ausreiehenden histologisehen Befundes gleiehfalls nieht mit in die Be­
traehtung einbezogen werden. 

ARZT hat 1913 von dem damals vorhandenen Material eine Gruppe sog. 
"atypischer Falle" abgesondert, meist solehe, die bereits den Autoren selbst 
zweifelhaft ersehienen waren, und bei denen naeh ARZT im Gegensatz zu den 
typisehen Fallen mit ihren strukturellen und degenerativen histologisehen Ver­
anderungen die degenerativen mehr odeI' weniger fehlen. 

Wenn wir heute die Frage prufen, wie weit wir die atypisehen FaIle zum 
eigentliehen Pseudoxanthoma eJastieum zureehnen durfen, so mussen wir 
zunaehst feststellen, daB ihre Zahl sehr gering war und geblieben ist, wahrend 
inzwisehen typisehe FaIle in groBerer Zahl zur Beobaehtung gelangt sind. 
Ferner fallt auf, daB es wedel' unter den typisehen noeh unter den soeben 
betraehteten zweifelhaften Fallen Bilder gibt, die einen Ubergang zu den 
atypisehen darstellen konnten. Man wird daher .. die atypisehen FaIle von 
den typisehen bis zum Bekanntwerden etwaiger Ubergangsbilder weiter ab­
rueken mussen. 

Die atypisehen Falle betreffen entweder das Gesieht odeI' sie sind an anderen 
Korperstellen lokalisiert. Die Gesiehtsfalle (HERXHEIMER und HELL, DOHl, 
BOSELLINI und ARZT, dessen erster Fall unbedingt ebenfalls hierher gehort) 
muB man von vol'llherein skeptiseh ansehen. AuBel' den drei kleinen Knotehen 
in DARIERS Fall sind nie wieder Effloreseenzen im Gesieht angetroffen worden, 
ebensowenig sind wie bei BOSELLINI Daumen und Zeigefinger ("bandformig, 
verrukoid-naevusahnlieh") sonst mitbeteiligt, ganz abgesehen von dessen eigen­
tumlieher Farbung. DOHIS Fall wird man wohl zur senilen Degeneration reehnen 
durfen. 

Etwas andel'S liegen die Dinge bei den Fallen von JULIUSBERG und DUBEN­
DORFER. Die Halsseite ist die haufigste Lokalisation und an del' oberen 
Glutaeal- bzw. Lendengegend ist das Pseudoxanthoma elastieum ebenfalls 
einige Male angetroffen worden. Die Mogliehkeit von "formes frustes" des 
Pseudoxanthoma elastieum wird man sieh bei diesen Fallen immerhin offen­
halten mussen. Andererseits hat bereits BETTMANN (1912) an die M5glieh­
keit gedaeht, daB es sieh in diesen beiden Fallen um Naevi handelt. Seitdem 
wir den Naevus elastieus (LEWANDOWSKY) kennen, hat seine Auffassung an 
Wahrseheinliehkeit gewonnen, aueh bei einigen Gesiehtsfallen (ARZT I und II, 
BOSELLINI) wird man daran denken mussen. FREUDENTRALS (a) Fall mit seinen 
geringen histologisehen und klinisehen, uberdies atypiseh lokalisierten Ver­
anderungen, steht vorlaufig vereinzelt da. 

Kurz erwahnen moehte ieh noeh Falle, die mit dem Pseudo xanthoma in 
Zusammenhang gebraeht worden sind, ohne jedoeh eines zu sein: DUBREUILH, 
RYGIER, WEIDMANN (senile Degeneration), BAER, RASOR (atypisehe Aneto­
dermie), JARISOR (Pseudokolloid-Milium), WERTHER (b) (Narbendegeneration), 
GOTTREIL (Lymphangiom mit Veranderungen del' elastisehen Fasern), ein 
diesem angeblieh ahnlieher Fall (wohl abel' nur in del' Lokalisation) von KISS· 
MEYER und WITR ohne Veranderungen del' elastisehen Fasel'll. 
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Ebenso wird man einen 1927 von WATRIN und CREHANGE als "merk­
wiirdig dem Pseudoxanthoma ahnelnden" Fall hochstens zu den atypischen 
Fallen oder evtl. zum Naevus elasticus rechnen diirfen: Bei 18jahrigem 
Madchen 24 cm langer, 15 em breiter, die ganze auBere Region des linken 
Armes, vom Schultera,nsatz bis zur Ellbogenfalte einnehmender Tumor, erhaben, 
weich, lipomatos, nicht schmerzhaft. Farbe lila bis violett. Vor 9 J ahren 
mit kleinen miinzengroBen Flecken derselben Farbe begonnen. Am rechten 
Arm und am Sternum papulose Elemente, die relativ frisch sind. Der Haupt­
tumor resultiert aus Konfluenz kleinerer Papeln. Histologisch sind die elasti­
schen Fasern geschlangelt, dicht, fragmentiert und verdickt, Farbbarkeit 
unverandert. Neugebildete und erweiterte GefaBe. Zahlreiche Rundzellen. 

Abb. 2. P seudoxanthoma elasticum. HerdfOrmiger Zerf" ll bzw. Degeneration des Elastins in der 
Cutis. (S. Orcein polychromes Methylenblau.) 0 66: 1, R 66: 1. (Sammlung del' Breslauel' Hautklinik.) 

(Aus O. GANS : Histologie del' Hautkrankheiten Bd.l.) 

Ahnlich wie das klinische, zeigt auch das histologische Bild des Pseudo­
xanthoms, von einzelnen Besonderheiten abgesehen, eine weitgehende Dber­
einstimmung. 

Die Epidermis ist gewohnlich normal, in einigen Fallen sind die Papillen 
etwas verstrichen, nur bei KAUFMANN -WOLF und HEINRICHSDORFF ist das 
Epithel atrophisch. Bei dem gleichen Fall finden sich in einem verkalkten 
Knotchen fast keine Haare und SchweiJ3driisen, sonst sind die Anhangsgebilde 
der Epidermis unverandert. DARIER findet in einer Papel die elastischen Fasern 
nur am Hals des Haarfollikels verandert und vermutet daher dort den Ausgangs­
punkt des ganzen Prozesses. 

Das Pigment in der Basalzellenschicht und im Papillarkorper ist mitunter 
vermehrt (WERTHER u. a.). 

Der Papillarkorper und der auBerhalb des Herdes gelegene Tell der Cutis 
zeigt auBer gelegentlich einer geringen perivascularen Infiltration keine Ver­
anderungen ; auch wo der Herd der Epidermis unmittelbar benachbart liegt 
(KAUFMANN -WOLF und HEINRICHSDORFF), bleibt dazwischen ein schmaler 
Streifen normalen Bindegewebes. 

Der Herd des Pseudoxanthoma elasticum liegt in der mittleren oder unteren 
gelegentlich auch in der oberen Cutis. Er erscheint auf dem Querschnitt als 
ein besonders nach oben scharf begrenzter, meist etwas ovaler, parallel zur 
Epidermis gestellter Bezirk. 



Das histologische Bild. 481 

Die elastischen Fasern in ihm sind of tel'S mehr odeI' weniger stark vermehrt, 
dabei auch mitunter dicker als gewohnlich, odeI' bandartig verbreitert. Sie 
laufen entweder ganz regellos durcheinander odeI' sind zu spiralig gewundenen 
Zugen vereinigt ("wie verknaultes Pferdehaar"). Nebenher gehen mehr odeI' 
weniger stark ausgepragte degenerative Vorgange. Die Fasern sind segmentiert, 
in Trummer, Brockel, Kornchen zerfallen, U- odeI' S-formig gebogen, ein­
geschnurt, zerspalten (Elastorrhexis und Elastoclasis, DARIER) odeI' bilden 
kleinere odeI' groBere Schollen (OHNO). Sie farben sich streckenweise schwacher 
odeI' fast gar nicht (Vakuolenbildung) und nehmen mitunter gleichzeitig odeI' 
nul' die Kernfarbe an (Elacin). 

In del' Umgebung des Herdes sind die Fasern gelegentlich etwas vermehrt 
und konzentrisch um ihn geschichtet. 

Das Bindegewebe im Herd ist selten ganz unverandert, meist ist es auf 
Kosten des elastischen Gewebes vermindert, die fibrillare Struktur schlecht 
odeI' gar nicht zu erkennen odeI' es bleibt nul' ein zartes Netzwerk ubrig. 

Die Kerne des Bindegewebes sind haufig vermehrt. 
Verschiedentlich sind Riesenzellen mit rand- odeI' zentralstandigen Kernen 

meist an del' Peripherie des Herdes beobachtet worden (BODIN, GUTMANN, 
KAUFMANN-WOLF und HEINRICHSDORFF, evtl. MILIAN und LAMBERT). 

Kalk wurde in den Herden zuerst von v. TANNENHAIN, dann von FRIED­
MANN gefunden. Diesel' machte darauf aufmerksam, daB andere Autoren zwar 
von Verkalkungen nichts erwahnen, abel' daB sich in ihren histologischen Beschrei­
bungen auffallend haufig krystallinische odeI' stark lichtbrechende Massen vor­
finden [BALZER, DARIER, BODIN, PINKUS (a), WERTHER, BLOCH (b)J. Neuerdings 
ist Kalk von KAUFFMANN-WOLF und HEINRICHSDORFF, OHNO (in allen seinen 
Fallen) und von GRUTZ gefunden worden. Auch bei THRONE und GOODMAN 
handelt es sich nicht, wie die Verfasser mit Hinweis auf ihre farbige Abbildung 
meinen, um Elacin, sondern offenbar um kalkinkrustierte elastische Fasern, 
die sich bei del' WEIGERTSchen Hamatoxylin-Nervenfarbung (die dem ROEHL­
schen Kalknachweis sehr ahnlich ist) schwarz farben. Auch die andere Abbil­
dung eines Schnittes in Hamalaun-Eosinfarbung mit violetten kornigen Massen 
laBt das Vorhandensein von Kalk vermuten. 

Lipoide und Fettsauren konnte OHNO in seinen Fallen nachweisen. Sehr 
wenig Fett und xanthelasmatische Zellen fand auch BALZER. 

Das histologische Kennzeichen des Pseudoxanthoma elasticum ist somit 
eine herdformige Degeneration del' elastischen Fasern mit Elastorrhexis und 
Elastoclasis, evtl. schlechter Farbbarkeit und Basophilie. Verbunden damit ist 
Of tel'S eine maBige Proliferation mit Vermehrung und Verdickung der Fasern. 

Die Frage, ob der VerkalkungsprozeB zum Bilde des typischen Pseudoxanthoma 
elasticum gehort, muBte FRIEDMANN mangels sicheren Materials noch offen­
lassen. Inzwischen sind, wie erwahnt, zahlreiche Fane von Pseudoxanthoma 
elasticum mit Verkalkungen bekannt geworden, die keinen Zweifel daran lassen, 
daB Kalkeinlagerungen ein beim Pseudoxanthoma elasticum haufig anzutreffen­
del' Befund sind. Fur deren Pathogenese hatte FRIEDMANN darauf hingewiesen, 
daB Kalkinkrustationen von elastischen Fasern auch sonst keinen ungewohnlichen 
Vorgang darstellen [vgl. z. B. RONA, JORES, JADASSOHN (b), LOMBARDO, KERL], 
ebenso wie das elastische Gewebe, besonders wenn es degeneriert, auch zu anderen 
Substanzen eine groBe Affinitat besitzt [BLASCHKO, BLOCH (a)J. Gegen FRIED­
MANN hatten KAUFMANN-WOLF und HEINRICHSDORFF eingewendet, daB bei 
ihrem FaUe keine Beziehungen zwischen den elast,ischen Fasern und den Kalk­
herden bestunden, da beide l'aumlich getrennt sind. Nun zeigt abel' gerade 
ihr Fall, wie keiner sonst, bereits klinisch zahlreiche Kalkeinlagerungen in die 

Handbuch der Haut· u. Geschlechtskrankheiten. IV. 3. 31 
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Haut und histologisch finden sich im Ka.lkherd immerhin Reste elastischer 
Fasern. Ein zufiilliges Zusammentreffen von Pseudoxanthom und Verkalkung 
anzunehmen ist geradezu unmoglich und der Umstand, daB in einem ver­
kalkten Herd die elastischen Fasern schlieBlich nicht mehr als solche zu er­
kennen sind, ist nicht weiter verwunderlich. Fiir die Herkunft des fur die 
Impriignation notigen Kalkes erinnerte FR.IEDMANN im Hinblick auf seinen 
Fall daran, daB wahrend der Graviditat eine Umstimmung im Kalkstoff­
wechsel auftreten kann (Zahnkalkveranderungen, Osteomalacie). 

Von den Riesenzellen meinte BODIN, daB sie entweder als Elastophagen 
oder als Elastoblasten anzusehen seien. KAUFMANN-WOLF und HEINRICHS­
DORFF sehen, im Einklang mit ihrer Anschauung, daB das Pseudoxanthoma 
elasticum ein echtes Blastom oder Hamartom darstellt, in diesen Zellen Elasto­
blasten, von denen eine Neubildung der elastischen Fasern ihren Ausgang nimmt, 
wobei man allerdings bemerken muB, daB Bildung junger elastischer Fasern aus 
Riesenzellen noch nirgends beobachtet worden ist. FRIEDMANN weist mit 
Recht darauf hin, daB in der Umgebung von Kalkherden sich haufig Fremd­
korper-Riesenzellen finden. Man wird im Hinblick auf OHNO iibrigens auch 
auf das Vorkommen von Fetttropfchen in diesen Zellen achten mussen. 

OHNO findet Kalkablagerung auch in solchen Herden deutlich, in denen 
die Aufquellung und Segmentierung so gering ist, daB man mit groBer Wahr­
scheinlichkeit eine erst im Entstehen begriffene Erkrankung annehmen kann. 
Er glaubt daher, daB die Kalkablagerung das primare, die Veranderungen der 
elastischen Fasern, die Elastorrhexis und fettige Degeneration, die sekundare 
Veranderung darstellen. Wahrscheinlicher ist aber, daB primar eine Degene­
ration der elastischen Fasern stattfindet, die morphologisch und tinktoriell sehr 
gering sein kann, und daB sich dort sekundar Kalk anlagert. 

Wie weit die fettige Degeneration eine Rolle spielt, bleibt abzuwarten. Die 
alteren Autoren haben, solange die Trennung vom Xanthom in Frage stand, 
auf das Vorkommen von Fett geachtet, die spateren Autoren scheinen dieser 
Frage weniger Aufmerksamkeit gewidmet zu haben. OHNO hat ubrigens in 
einer gleichzeitig erschienenen Arbeit die fettige Degeneration in der Gesichts­
haut regelmaBig uber 44 Jahren, mitunter als prasenile Veranderung auch 
schon von 26 Jahren an gefunden. Auch dies ware eine Parallele zwischen 
dem Pseudoxanthoma elasticum und der senilen Degeneration der Haut (vgl. 
S.485). 

Die Atiologie des Pseudoxanthoma ist sehr umstritten. DARIER rechnet 
es zu den Hautatrophien und stellt es an Seite der Atrophia cutis maculosa 
(.JADASSOHN). Von TANNENHAIN rechnet das Pseudoxanthoma elasticum zu den 
Bildungen, die dem Senium angehoren; er erwiigt fur seinen Fall arteriosklero­
tische Veranderungen und verweist auf die Pinguecula, die ganz ahnliche Ver­
anderungen des elastischen Gewebes aufweist. GUTMANN findet UNNAS Navus­
definition zutreffend und bezeichnet die Affektion als Naevus elasticus. JULIUS­
BERG sieht in den hyperplastischen Veranderungen (wie DOHl und v. TANNENHAIN) 
das wesentliche Moment, halt das Pseudoxanthoma elasticum fiir eine echte 
Neubildung und schlagt den Namen Elastom der Haut vor. ARZT, BLOCH (b) und 
JADASSOHN (c) lehnen den Geschwulstcharakter abo ARZT sieht in den typischen 
Fallen degenerative Prozesse, in den atypischen jedoch hyperplastische Gebilde 
im Sinne der ALBREcHTschen Hamartome. BLOCH spricht von einem toxischen 
Zerfall des elastischen Gewebes unter Mitwirkung mechanischer Lasionen infolge 
Zerrung und Faltung, Zustande, bei denen die elastischen Fasern sich mit 
abnormen, im Blute kreisenden Stoffen infolge der chemischen oder physika1ischen 
Affinitat imbibieren und dadurch zugrunde gehen. Franzosische Autoren, be­
sonders MILIAN denken an einen Zusammenhang mit der Lues. Nach WERTHER (a) 
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deutet die symmetrische Ausbreitung del' Pseudoxanthoma auf eine zentrale 
Einwirkung, sogar auf gewisse Segmente des Ruckenmarks hin, das Pseudo­
xanthoma elasticum sei dann also eine trophische Storung. 1m ganzen halt 
er es HiI' eine kongenitale Dystrophie, welche im Beginn del' Pubertatszeit 
ausbricht. Auch OHNO halt es fur eine kongenitale Dystrophie; er schlagt 
fUr die Affektion den N amen Pseudoxanthoma elastoclasicum calcosum VOl'. 
BETTMANN rechnet das Pseudoxanthoma elasticum zu den kongenitalen und 
familiaren Erkrankungen. FRIEDMANN sieht in ihm eine kongenitale Storung, 
besonders im Rinblick auf das familiare Vorkommen, das Auftreten in 
friihester Jugend odeI' zur Pubertatszeit und die Jahre hindurch beobachtete 
Unveranderlichkeit. Ferner konne es sich auch nur um eine angeborene Minder­
wertigkeit del' Raut odeI' einzelner seiner Systeme handeln, die einer vorzeitigen 
Erschopfbarkeit gleichkommt, und die besonders dann hervortritt, wenn von 
ihr starkere Leistungen, z. B. in den Beugefalten verlangt werden (BETTMANN). 
KAUFMANN-WOLF und REINRICHSDORFF glauben bewiesen zu haben, daB eine 
kongenitale GewebsmiBbildung, ein echtes Blastom odeI' Ramartom im Sinne 
ALBRECHTS, vorliegt. KISSMEYER und WITH meinen, das Pseudoxanthoma 
elasticum konne neben del' hereditaren auch noch durch verschiedene andere 
Krankheitsursachen bedingt sein. 

Die wichtigste Erkenntnis, die wir fUr die Atiologie des Pseudoxanthoma 
elasticum gewonnen haben, und die wir nunmehr als gesichert ansehen durfen, 
ist jedenfalls die, daB es sich um eine kongenitale bzw. auf kongenitaler 
Grundlage beruhende Storung handelt. DafUr spricht das familiare Auftreten 
bei del' Geburt odeI' nach einer Latenzzeit (vgl. tardives Auftreten bei den 
Naevi), ferner die fast vollige Unveranderlichkeit oder eine gewisse Neigung 
zu regressiven Veranderungen, wie wir sie gerade bei den MiBbildungen der 
Raut gelegentlich antreffen (Angiome, verrukose Naevi), schlieBlich ihr sym­
metrisches Auftreten, vielleicht mitbedingt durch erhohte Inanspruchnahme 
an den Rautfalten. 

Etwas schwieriger ist die Frage, wo wir die Storung pathologisch-anatomisch 
einzuordnen haben. Zweifellos ist in einigen Fallen beim Pseudoxanthoma 
elasticum eine Vermehrung und Verbreiterung der elast.ischen Fasern vorhanden, 
durch die einige Autoren bestimmt wurden, an ein Blastom zu denken. Aber 
im allgemeinen sind doch die degenerativen Veranderungen (Elastorrhexis, 
Verkalkung, Verfettung) vorherrschend, und fiir eine Vermehrung der Fasern 
eine fiber das Normale hinausgehende Regeneration als Erklarung moglich. 
Klinisch mochte ich besonders darauf hinweisen, daB die eigentiimlich schlaffe 
Raut in den befallenen Gegenden bei einigen Fallen ganz im Sinne einer 
Degeneration und gegen eine Tumorbildung spricht. 

Als begleitende Krankheit ist unter anderem einige Male eine Tuber­
kulose gefunden worden; sonst ist noch eine zentrale Chorioretinitis mit 
sekundarer Atrophie der Papille (in DARIERS Fall bei der Wiedervorstellung 
durch RALLOPEAU und LAFITTE) und eine Rypercholesterinamie bei RAMEL 
hervorzuheben (vgl. hierzu Nachtrag S. 486). 

Therapeutisch behauptet SASAMOTO durch Fibrolysin eine Besserung erzielt 
zu haben. 

Zum SchluB mochte ich noch kurz die Erkrankungen erwahnen, die differen­
tialdiagnostisch in Betracht kommen. 

Das "wahre" Xanthom in Form del' generalisierten Xanthomatose scheint, 
del' Literatur nach zu urteilen, nicht wieder Schwierigkeiten dieser Art bel'eitet 
zu haben, nachdem BALZER und DARIER das Pseudoxanthoma elasticum in 
seiner Eigenart erkannt und abseits gestellt hatten. 

31* 
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Anders verhalt es sich mit den Affektionen, die gleich dem Pseudo xanthoma 
elasticum eine Veranderung des elastischen Gewebes aufweisen ; diese konnen 
allerdings differential-diagnostische Schwierigkeiten verursachen. Zu nennen 
ware die kolloide Degeneration der Narben , das Pseudokolloid-Milium und 
die senile Degeneration. Klinisch ist zu beriicksichtigen, daB das Pseudo­
xanthoma elasticum das Gesicht offenbar niemals befallt (auBer evtl. DARIER), 
und daB die Efflorescenzen des Pseudokolloid-Miliums sehr oberflachlich liegen, 
im ganzen kleiner und rund ("echtes Milium" ) und meist durchscheinend 
glanzend sind, ja selbst Blaschen vortauschen konnen. 

Einen besonderen Hinweis verdient die der senilen Degeneration nahe­
stehende Cutis rhomboidalis nuchae, die erst in den letzten Jahren - gleich-

zeitig von JADASSORN und 
NIKOLSKY (1925) - naher 
beschrieben wurde, obwohl 
sie recht haufig bei im 
Freien lebenden Personen, 
besonders Mannern, an­
zutreffen ist (Lit. siehe 
PIORKOWSKI). 

1m N acken und den 
angrenzenden Halsseiten 
finden sich tiefe, offenbar 
groBtenteils durch Muskel­
zug bedingte Furchen, die 
sich spitzwinklig kreuzen 
und rhomboide oder drei­
eckige Hautfelder um­
schlie Ben , die wiederum 
durch feinere Furchen noch 
untergeteilt sind (Abb. 3). 
Die Hautfelder zeigen eine 
"weiBgelbliche bis gelb­
braunliche , kleinfleckige 
Verfarbung, oft in feiner 

Abb. 3. Cutis rhomboidalis nuchae mit kolloider Degeneration. }1'elderung , dem Ober-
[Aus F. PIORKOWSKI: Arch. f. Dermat.150 (1926).] haut.Mosaikentsprechend, 

manchmal durch Hyper­
amie verdeckt und dann erst durch Anamisierung deutlich werdend" (JADAS­
SORN). Gleichzeitig findet sich haufig im Gesicht eine betrachtliche senile 
Degeneration mit besonders stark ausgepragter Faltenbildung an Stirn, Augen­
winkel, Wangen usw. 

Es fehlt dem klinischen Bild der Cutis rhomboidalis nuchae also die Primar­
efflorescenz des Pseudoxanthoms, die Papel; jedoch ist einerseits zu beriick­
sichtigen, daB durch die Furchung und Felderung Papeln vorgetauscht werden 
konnen, andererseits bilden konfluierte Papeln beim Pseudo xanthoma elasticum 
mit besonderer Vorliebe Plaques, die ein netzartiges Gitterwerk aufweisen. 
Die Moglichkeit differentialdiagnostischer Schwierigkeiten ist also hier durchaus 
gegeben (ARNING, FOLseR). Histologisch finden sich bei der Cutis rhomboidalis 
nuchae sehr erhebliche degenerative Veranderungen des Bindegewebes und der 
elastischen Fasern im oberen Drittel der Cutis (UNNAS Kollacin, Kollastin). 
Die Veranderungen entsprechen weitgehend jenen, die man bei der senilen 
Degeneration der Haut anzutreffen pflegt, und die, wie JADASSORN (c) bereits 
1914 betont hat, nicht immer mit voller Sicherheit vom Pseudoxanthoma 
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elasticum abzutrennen sind, da hier wie dort die elastischen Fasern aufgespalten 
und zerbrockelt, also nach Richtung der Elastorrhexis und Elastoclasis ver­
andert erscheinen konnen. (Zur Cutis rhomboidalis nuchae vgl. M. OPPEN­

HEIMS Darstellung in diesem Handbuch Bd. VIII/2, S. 51Of., ferner F. PINKUS 

Bd. Ill, S. 53f.) 
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Nachtrag (Juni 1932). 
Seit Fertigstellung dieser Arbeit (1927) haben unsere Kenntnisse eine wesentliche 

Bereicherung erfahren hinsichtlich des gleichzeitigen V orkommens vom Pseudoxanthom 
mit der von O. FLANGE 1891 beschriebenen Pigmentstreifenerkrankung der Netzhaut (auch 
gefaBahnliche Netzhautstreifen, von britischen Autoren Angioid streaks genannt). GRON­
BLAD-STRANDBERG fanden diese Kombination in ihren 3 Fallen, MARCHESANI und Wmz 
in ihren 4 Fallen, POOS in 1 Fall, KRANTZ in 2 Fallen (Briider); somit liegen 10 sichere Beob­
achtungen vor. AuBerdem waren Augenveranderungen bereits in DARIER-HALLOPEAU­
LAFITTEB Fall (s. S.483) bemerkt worden, ebenso neuerdings in WELTIS Fall (Chorioiditis). 
Da es sich bei der Pigmentstreifenerkrankung ebenso wie beim Pseudoxanthom um ein 
sehr seltenes Leiden handelt - bis 1931 waren erst etwa 65 FaIle dieser Augenkrankheit 
zur Beobachtung gelangt - ist ein zufalliges Zusammentreffen ausgeschlossen. PLANGE 
faBte die Pigmentstreifen als Folge von Blutungen in der Aderhaut-Netzhaut auf, neuere 
Autoren (u. a. KOFLER) glauben an Risse in der Glasmembran des Auges, . die durch Elasti­
zitatsschwund dieser Membran infolge degenerativer Prozes3e bedingt seien. GRONBLAD 
sprach daher die Vermutung aus, daB es sich um eine allgemeine Erkrankung der elastischen 
Substanz im Korper handelt, wobei neben der Haut die Augen (vielleicht auch Herz und 
GefaBe) die Pradilektionsstellen bilden. MARCHESANI und WIRZ vertraten an Iie,nd ihrcs 
groBeren Materials die Annahme, daB hier eine Systemerkrankung des elastischen Gewebes 
vorliege, noch entschiedener, wobei sie auch beirn Pseudoxanthoma auf den "Angioid 
streaks" analoge histologische Veranderungen an den GefaBen (Vermehrung, Erweiterung, 
Stasen, Blutungsherde) aufmel'ksam machten. Eine eingehende Darstellung del' Be­
ziehungen des Pseudoxanthoms zu den Augenstiirungen gibt soeben GRONBLAD als Bei­
heft zu den Acta ophthalrn. (Kebenh.) 10, SuppI. I (1932). 

Ferner sind die histologischen Befunde von WELTI hervorzuheben, der es offenlaBt, 
ob die von ihm beobachtete tuberkuloide Granulationsbildung auf eine Kornbination mit 
Lues oder Tuberkulose oder aber auf das Pseudoxanthom selbst zu beziehen ist. Letztere 
Auffassung erhalt dadurch eine Stiitze, daB MARCHESANI und Wmz beim Pseudoxanthom 
in einem Fall ebenfalls ausgedehntes Grn.nulationsgewebe mit LANGHANSSchen Riesen­
zellen (allerdings weniger an eine Tuberkulose als an ein Fremdkorpergl'anulationsgewebe 
erinnernd), vorfinden; in ihren anderen 3 Fallen sind diese "reaktiven Vorgange" nur 
angedeutet. 
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Fremdkorper der Haut. 
Von 

R. POLLAND - Graz. 

Mit 11 Abbildungen. 

I. Allgemeines. 
Soweit mir bekannt, ist das Thema "Fremdkorper der Haut" bisher weder 

in einem Lehrbuch noch in einem der groBen Handbiicher der Hautkrankheiten 
in zusammenfassender Weise als ein besonde:r:er Abschnitt behandelt worden. 
Ebensowenig findet man in den Lehr- und Handbiichern der pathologischen 
Anatomie dariiber eine gesonderte Bearbeitung; wir' waren also genotigt, voll­
standig eigenc Wege zu gehen und uns zu bemiihen, aus den iiberall sehr zerstreut 
in der LHeratur vorfindlichen Arbeiten und Berichten iiber diesen Gegenstand 
sowie aus eigenen Beobachtungen eine einigermaBen iibersichtIiche Zusammen­
stellung des dariiber Bekannten zu bringen. 

Gcschichtliches iiber die speziell an der Haut durch Fremdkorper hervor­
gerufenen Erkrankungen und Veranderungen laBt sich wohl nicht viel vor­
bringen; da es sich dabei vorwiegend urn zufallig oder absichtIich entstandene 
Verletzungen handelt, die dasjenige Organ betreffen, das auBeren Einfliissen 
am meisten preisgegeben ist, namlich das Integumentum commune, so gehoren 
in die Haut eingedrungene Fremdkorper sicher zu den friihesten "Krankheiten", 
von denen schon die Urmenschheit gewiB iiberaus haufig befallen wurde; und 
so wird auch die Entfernung der Fremdkorper end die Behandlung der durch 
sie verursachten Wunden wohl eine del' ersten Heilhandlungen darstellen, die 
wir uns vorstellen konnen. Aus dem Heldenzeitalter del' Antike beriehten die 
groBen Epen mehrlach von solchen Ereignissen, meist die Wirkung vergifteter 
Pfeilspitzen betreffend, wie z. B. del' Tod des yom Pfeil des Paris in die Ferse 
getroffenen Achilles, del' doch nur durch Giftwirkung verstandlich ist; erinnert· 
sei auch an das Hemd des Nissus, dessen fatale Wirkung vielleicht durch das 
Eindringen feinster Stachelhaare einer Giftpflanze erklart werden kann. In 
eine sehr friihe Zeit del' Menschheitsgeschichte fallt auch die kiinstliche Ein­
bringung kleiner Farbstoffpartikel in die Haut zu Schmuckzwecken, das Tato­
wieren, wie es namentIich von sog. "wilden" Volkern auch heute noch oft in 
wunderbarer Vollendung ausgefiihrt wird. Als eine der f;riihesten AuBerungen 
menschlichen Kunsttriebes ist diese Hautverzierung auch von kulturgeschicht­
licher Bedeutung. Doch gehoren diese Dinge mehr in das Gebiet der Ethno­
graphie als der Dermatologie, weshalb hier nicht naher darauf eingegangen 
werden kann. 

tiber Atiologie und Pathogenese der Fremkorperwirkung in del' Haut laBt 
sich wohl kaum etwas Allgemeingiiltiges sagen, da hier dem Zufall del' breiteste 
Spielraum gewahrt ist. Hingegen interessiert das Schicksal eingedrungener 
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Fremdkorper und die Art, wie das Hautgewebe auf ein solches Ereignis reagiert. 
Dabei spielt selbstverstandlich die Natur des eingedrungenen Fremdkorpers 
eine wesentliche Rolle. Bei den folgenden Betrachtungen wollen wir zunachst 
annehmen, daB dabei bakterielle Infektionen aus dem Spiel bleiben, da es nicht 
Aufgabe dieser Abhandlung sein kann, sich mit den verschiedenartigen daraus 
entspringenden Prozessen zu befassen. Wir ziehen also nur die physikalische 
und chemische Beschaffenheit der Fremdkorper in Betracht. 

Es ist naturlich moglich, daB zufallig einmal aIle erdenklichen Stoffe in die 
Haut eindringen konnen; im wesentlichen kann man aber zwei Arten von Korpern 
unterscheiden: 1. Vollkommene indifferente, wie Glas, Kohle, Graphit, Edel­
metalle u. dgl.; 2. Korper, die durch die Gewebssiifte angegriffen, umgewandelt 
und aufgelost werden, wie gewisse unedle Metalle, Eisen, Blei, Kupfer, oder 
Korper organischer Natur, Holz, Pflanzenteile, Knochensplitter, Haare und 
Federn von Tieren usw. 

Ad 1. Wenig oder gar nicht von Gewebssaften angreifbare Korper konnen 
in der Haut einheilen und dort belie big lang bzw. dauernd verbleiben. Die Moglich­
keit des langeren Verweilens solcher Fremdkorper hangt unter anderem von 
der Hautschichte ab, in welche sie eingedrungen sind; befinden sie sich lediglich 
in der Epidermis, so werden sie innerhalb kurzer Zeit durch das naturliche 
Wachstumder Oberhaut wieder entfernt; es wird dies im allgemeinen nicht Iiinger 
als 14 Tage dauern, wie man z. B. an starken Verfarbungen der Haut durch 
Lapis wahrnehmen kann. Ein langeres Verweilen hat die Lagerung des Fremd­
korpers in der Cutis propria zur V ora ussetzung. N och tiefer eingedrungene 
Korper konnen unter Umstanden, wenn sie eine geeignete Form besitzen, mit 
der Zeit ihren Platz verlassen und zu wandern beginnen, wie z. B. Nahnadeln. 
Wenn Fremdkorper einheiIen, so spielen sich dabei gewisse Vorgange ab, die 
mehrfach genau studiert worden sind, so von MARCHAND. Es bildet sich sehr 
rasch ein Fibrinnetz, und dann wandern Leukocyten ein und umgeben den 
Fremdkorper. Nach 1-2 Tagen findet man neue Zellformen, meist spindel­
formige groBe Zellen mit groBen langlichen Kernen und auch rundliche Zell­
formen. Diese stammen von den fixen Bindegewebszellen und den GefaBwand­
zellen und weisen zahlreiche Zellteilungsfiguren (Mitosen) auf. AuBerdem finden 
sich Riesenzellen mit auBerordentlich zahlreichen Kernen, ganz besonders bei 
Korpern, welche der Resorption groBen Widerstand entgegensetzen. Sie ent­
stehen ebenfaHs durch Verschmelzung fixer Bindegewebszellen, vor aHem wohl 
der Endothelien (BROSCH), wobei sie Leukocyten in sich aufnehmen konnen. 
Die RiesenzeHen Uligen keine weitere Entwicklung und gehen spater durch 
fettigen Zerfall zugrunde. 

Das ganze stellt also einen Entzundungsproze[3 dar, der schlieBlich zur Bildung 
eiller Art Narbengewebe fiihrt. Diese Vorgange sind von TILLMANNS, ZIEGLER, 
HALLWACHS, ROSENBERGER, V. DEMBOVSKI, COUNCILMAN, SCHEUERLEN, SALZER, 
MARCHAND, V. BUNGNER u. a. studiert worden. Um glattwandige feste Fremd­
korper biIden sich oft zarte bindegewebige Kapseln. Porose, faserige, rauhe 
Fremdkorper heilen besonders unter Schwielenbildung in Narbengewebe ein. 
Weich ere Fremdkorper konnen vollstandig aufgesaugt werden, wie z. B. Catgut­
faden, die man zur Wundnaht benutzt. 

Ad 2. Korper, die von den Gewebssaften angegriffen, aufgelOst oder irgend­
wie verandert werden konnen, kommen nicht zur dauernden Einheilung. Ent­
weder werden sie langsamer oder schneller aufgelOst und resorbiert, oder sie 
veranlassen eine Entzundung und werden schlieBlich durch demarkierende 
Eiterung ausgestoBen. Handelt es sich im ersteren FaIle um vollig indifferente 
und ungiftige Korper, wie etwa kleine Eisensplitter oder Catgutfaden, so werden 
sie in der Regel nach einiger Zeit spurlos verschwunden sein. In letzterem FaIle 
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kommt es entweder zu lebhaften entziindlichen Reizerscheinungen, Eiterungen, 
AbsceBbildungen, oder bei giftigen Korpern, wie z. B. Blei, zu Vergiftungs­
erscheinungen allgemeiner Natur als Resorptionsfolgen, wie spater naher aus­
zufiihren sein wird. 

Uber die Art und Weise, wie Fremdkorper in die Haut gelangen konnen, 
ist zu bemerken, daB dies einmal von auBen her geschehen kann entweder p16tz­
lich auf dem Wege eines Traumas, wie ein Holzsplitter, ein Dorn, eine Nadel, 
ein Glassplitter, ein Pulverkorn, ein Insektenstachel, oder allmahlich als Folge 
gewisser Beschaftigungen, wie Farbstoffe und verschiedene chemische Stoffe 
bei Leuten, die berufsmaBig damit zu tun haben. Oder endlich konnen korper­
fremde Stoffe aus der Blutbahn stammen und in der Haut abgelagert werden, 
wie dies in typischer Weise bei der Argyrie der Fall ist. Mehr ist iiber die Patho­
genese wohl nicht zu sagen. 

Die Diagnose eines eingedrungenen Fremdkorpers stiitzt sich beim Zustande­
kommen durch Trauma, einmal auf den dabei auftretenden Schmerz, wenn der 
Korper bis in den Papillarteil dringt, und zwar ist die Schmerzempfindung 
oft auffallend stark, da es sich eben um das mit Nerven reichlich ausgestattete 
Tastorgan handelt; ferner auf den Schmerz, der sich meist beim weiteren Ver­
weilen des Korpers ebenso wie auch andere Entziindungserscheinungen wie 
Rotung und Schwellung einzustellen pflegt und auf denselben aufmerksam macht, 
wenn das Eindringen selbst nicht beachtet worden sein sollte, und objektiv auf 
die Inspektion. Tiefer eingedrungene kleine Partikelchen schimmern dunkelblau 
durch die Haut durch. Bei sehr kleinen oder schwer sichtbaren (durchsichtigen) 
Partikeln kann sich gelegentlich die Hautlupe niitzlich erweisen. Unter Um­
standen kann auch einmal das Rontgenverfahren von Nutzen sein. 

Die Prognose von in die Haut eingedrungenen Fremdkorpern hangt zunachst 
davon ab, ob sie steril waren oder irgendwelche infektiOse Keime mit ein­
schleppten, wie es meistens der Fall ist und dann zur Eiterbildung fiihrt, oder 
von anderen besonderen Eigenschaften des Eindringlings, wie z. B. vom Gift, 
das mit Giftstacheln in die Haut gelangt, vom Gift vergifteter Waffen, und 
kann in sol chen besonderen Fallen sogar ungiinstig sein - man denke nur an 
Curare oder an Tetanusbacillen, die mit Holzsplittern, Gartenerde usw. eindringen 
konnen. 1m allgemeinen jedoch wird die Prognose giinstig sein, weil es wohl 
meist leicht gelingt, Korper, die nur in die Haut eingedrungen sind, zu entfernen, 
bevor sie wesentlichen Schaden angerichtet haben. 

Die Therapie wird in der Regel in einer moglichst raschen Entfernung des 
Fremdkorpers nebst Reinigung und Desinfektion der Wunde zu bestehen haben. 
Indifferente Fremdkorper von geringen Dimensionen, die ohne weiteres ein­
heilen, konnen in vielen Fallen auch ruhig belassen werden. Dies gilt besonders 
dann, wenn die Entfernung mit Umstandlichkeit verbunden ist. Denn wenn 
es auch gewohnlich leicht gelingen wird, die Entfernung des Eingedrungenen 
durchzufiihren, so gibt es doch einige typische FaIle, wo dies doch nicht so leicht 
moglich ist, und zwar im FaIle des Einheilens sehr vieler kleiner indifferenter 
Partikelchen, wie dies in besonders charakteristischer Weise bei der Tatauierung 
der Fall ist. Darauf werden wir spater noch zuriickkommen miissen. 

Bei der ungeheuren Mannigfaltigkeit der Korper, die gelegentlich einmal 
in die Haut eindringen konnen, macht eine erschopfende Einteilung des Stoffes 
einige Schwierigkeiten. Auch aus anderen Grunden wird sich vorliegende Ab­
handlung nur auf einige wenige Kapitel beschranken konnen, die eben eine 
gewisse praktische Wichtigkeit oder wissenschaftliches Interesse besitzen. Die 
aus dem Korpermaterial stammenden Kalkeinlagerungen der Haut sollen hier 
nicht behandelt werden, weil ihnen in diesem Werke ein besonderer Abschnitt 
vorbehalten ist. Der hier zu bearbeitende Stoff laBt sich vielleicht zweckmaBig 
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gliedern in die Besprechung 1. der zufallig von auBen eingedrungenen Fremd­
korper und ihrer Schicksale; 2. der absichtlich eingefiihrten Fremdkorper, vor 
allem der Tatauierung; 3. der als Argyrie bezeichneten Krankheit. 
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II. Zufiillig von RuBen eingedrungene Fremdkijrper. 
1. Holzsplitter. 

Das Eindringen von Rolzsplittern in die Raut ist ein so haufiges Ereignis, 
daB es schon aus diesem Grunde eine gewisse Beachtung verdient. Es handelt 
sich dabei meist um recht kleine, Millimeter bis I cm lange diinne Rolzspane, 
selten um groBere Stiicke. Wenn solche einmal die Raut ganz durchdringen, 
so verletzen sie auch tiefere Gebilde und fallen damit aus dem Rahmen unserer 
Betrachtungen. Gelangt ein kleiner Splitter lediglich in die Rornschicht, so 
ist dieses Ereignis von geringer Bedeutung; es verursacht keine Schmerzen 
und der Fremdkorper wird gewohnlich leicht von selbst oder durch das Nach­
wachsen der Raut wieder entfernt. Dringt ein Splitter bis in die Papillarschicht, 
so empfindet man im Augenblick des Eindringens einen meist recht deutlichen 
Schmerz, weil ja dabei die feinen Tastnerven der Raut gereizt und verletzt 
werden. Gewohnlich ist die Starke des Schmerzes in Ansehung der Gering­
fiigigkeit der Verletzung auffallend und erweckt die Aufmerksamkeit des Be­
troffenen. Sehr oft kommt es zunachst zu keinerlei Blutung, denn wenn auch 
HaargefaBchen verletzt wurden, so werden sie durch den Fremdkorper tam­
poniert und eine Blutung tritt hochstens nach Entfernung desselben auf. Bleibt 
der Splitter in der Raut stecken, so hort der Schmerz manchmal zunachst auf. 
In kurzer Zeit stellt sich aber eine Entziindung ein und damit wird die Stelle 
wieder empfindlich. 

Beirn weiteren Verlauf kommt es sehr darauf an, ob mit dem Splitter auch 
pathogene Bakterien, besonders Eitererreger, eingedrungen sind oder nicht. 
Davon hangt die Art und der Grad der darauffolgenden eitrigen Entziindung 
abo Auch bei keimfreien Rolzstiicken kommt es fast immer zur Eiterung; 
das Gewebe in der Umgebung des Fremdkorpers schmilzt eitrig ein, der Splitter 
wird dadurch gelockert und im giinstigen Fall !nit dem Eiter nach auBen entleert, 
worauf die kleine Wunde heilen kann. InfektiOse Eiterungen konnen, von 
einem Splitter ihren Ausgang nehmend, unter Umstanden zu schweren Zell­
gewebsentziindungen mit Beteiligung der Lymphdriisen und allgemeiner Blut­
vergiftung, Fieber und septisch-pyamischen Prozessen fiihren; oder ein Erysipel 
kann davon seinen Ausgang nehmen. Zu den gefahrlichsten Zufallen gehort 
die Infektion mit Tetanus, der gelegentlich einmal durch recht oberflachlich 
liegende infizierte Rolzsplitter verursacht werden kann. DaB ein wenn auch 
zufallig steriler Rolzsplitter reaktionslos einheilt und lange Zeit in der Raut 
verbleibt, diirfte wohl kaum je vorkommen. 

Aus dem Gesagten ergibt sich, daB gerade bei dieser Art Fremdkorper eine 
moglichst rasche Entfernung ein wichtiges therapeutisches Gebot ist. Jeder 
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eingedrungene Holzsplitter sollte vom Verletzten selbst, oder wenn er aus 
irgendeinem Grunde dazu nicht imstande ist, von einem Arzt oder einer anderen 
geeigneten Person sofort entfernt werden. Am besten eignet sich dazu eine feine 
sog. Splitterpinzette, mit der man die Extraktion in der Langsrichtung des 
Splitters vornimmt. Bei Extraktionsversuchen mit einer Nadel oder mit dem 
Federmesser bricht der Splitter meist ab und die Entfernung des stecken­
gebliebenen Teiles macht Schwierigkeiten. Man darf aber auch in solchen Fallen 
nicht ruhen, bevor nicht alles entfernt ist und muB, wenn notig, den ganzen 
Stichkanal aufschlitzen. Die Wunde wird mit Jodtinktur desinfiziert und mit 
Kollodium oder mit einem kleinen Verband geschlossen, oder wenn sie nicht 
besonders groB ist, noch besser offen gelassen. Nach meiner Erfahrung heilen 
oberfHichliche kleine Hautverletzungen am besten, wenn man sie offen laBt. 
J odtinktur und ein antiseptisches Streupulver ermoglichen die Bildung eines 
keimfreienSchorfes und einer glatten Wundverheilung. Hat man nach Art 
der Umstande des Unfalles den einigermaBen begriindeten Verdacht, daB 
Tetanusgefahr besteht, so soIl man nicht zu lange mit der Anwendung von 
Heilserum zogern; es ist mir ein Fall bekannt, wo die Anwendung des Serums 
24 Stunden nacih der Verletzung bereits den Ausbruch des Starrkrampfes mit 
todlichem Ausgang nicht mehr verhiIidern konnte. 

2. Metalle. 
a) Chemisch indifferente. Es kann sich dabei urn Edelmetalle oder solche 

handeln, welche weder von Sauerstoff noch von den Sauren, Salzen und Basen 
des Gewebes angegriffen, zersetzt oder aufgelost und aufgesaugt werden konnen, 
wie Gold, Silber, Aluminium usw. Derartige Korper konnen entweder durch 
zufallige Verletzung in die Haut gelangen, z. B. abgebrochene Spitzen von 
Nadeln oder Schmuckgegenstanden. Oder sie werden absichtlich zu thera­
peutischen Zwecken angewendet, z. B. in Form von Silberdraht oder Klammern 
zur Hautnaht, oder zur Befestigung von kiinstlich eingepflanzten Haaren nach 
der Methode von HAVAS, der auf Glatzen Haare mit feinsten Goldfaden ein­
kniipfte, die tatsachlich dauernd einheilten. Diese Anwendungsweisen der 
genannten Metalle deuten schon darauf hin, daB sie in der Haut in der Regel 
keine besonderen Reaktionen hervorrufen, ja ohne weiteres dauernd einheilen 
konnen. Es ist daher die sofortige Entfernung derartiger Fremdkorper kein so 
wichtiges Gebot. Es ist aber zu bedenken, daB glatte nadelartige Metallstiicke 
den urspriinglichen Ort des Eindringens im Laufe der Zeit verlassen und im 
Korper herumwandern konnen, wodurch auch allerhand Schaden gestiftet 
werden konnte. 

b) Oxydable und zersetzliche. Von diesen kommen hauptsachlich Eisen, Kupfer 
und seine Legierungen in Betracht, ferner besonders auch Blei, das wegen seiner 
Verwendung zu GewehrgeschoBen, Schrot, Schrapnellkugeln usw. eine besondere 
Beachtung verdient. Das Eindringen kleiner und kleinster Eisensplitter in die 
Haut ist bei einigen Berufen ein auBerordentlich haufiges Vorkommnis, so bei 
Schmieden, bei der Feilenhauerei, beim Schleifen usw., dabei konnen die Splitter 
entweder in kaltem Zustand oder heiB bzw. gliihend in die Haut geschleudert 
werden und dort stecken bleiben, und zwar dauernd, wenn sie bis in den Papillar­
teil vorgedrungen sind. Bei den genannten Berufen finden sich in der Haut 
der Hande und Vorderarme, gelegentlich auch des Gesichtes oft viele Hunderte 
solcher Splitterchen in verschiedenen Schichten der Haut. 

Die Entfernung dieser kleinen Teilchen stoBt auf Schwierigkeiten und ist 
auch in der Regel nicht erforderlich, weil sich besondere Gesundheitsschaden 
daraus nicht leicht ergeben konnen. Die kleinen Kornchen werden im Lauf 
der Zeit oxydiert, zersetzt und resorbiert. In der Volksmeinung spielt der 
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beriihmte "rostige Nagel" eine gefiirchtete Rolle, aber wohl mit Unrecht. Rostiges 
Eisen allein, ohne Mitwirkung von Bakterien, kann an sich eine besondere 
Schadigung des Gewebes, eine "Vergiftung" der Wunde sicher nicht herbei­
fiihren. Wenn solche Wunden bosartige Eiterungen veranlassen, so handelt es 
sich dabei um spatere Infektionen der oft unregelmaBig zerrissenen Wunden, 
die nicht mit der notigen Sorgfalt behandelt worden sind. Eisenrost wird auf­
gelost und resorbiert; Kupfer und kupferhaltige Metalle machen bei langerem 
Verweilen in der Haut ebenfalls chemische Umwandlungen durch. Es wird sich 
gewohnlich Griinspan bilden und dadurch kann entweder lokale Reizung ent­
stehen, die zur Eiterung und zum AbstoBen der Metallteile fiihrt, oder es ware 
bei einer groBeren Menge solcher Korperchen immerhin auch die Moglichkeit 
einer Kupfervergiftung ins Auge zu fassen. Allerdings ist ein solcher Fall, der 
lediglich in die Haut eingedrungene Kupferstiicke betrifft, in der mir zugang­
lichen Literatur nicht enthalten und ein solches V orkommnis auch wenig wahr­
scheinlich, ebensowenig wie eine etwa auf diese Art zustande gekommene Blei­
vergiftung. 

Ubrigens kann die friiher vielfach herrschende Meinung, daB Blei sich im 
Gewebe vollig indifferent verhalte und meist reaktionslos einheile, nach neueren 
Erfahrungen keineswegs aufrecht erhalten werden. LEWIN stellte vielmehr 
fest, daB Blei im Gewebe ge16st werden kann, und zwar 1. durch die Feuchtigkeit 
und den Sauerstoff des Gewebes; dabei verwandelt es sich in Bleihydroxyd 
und dieses kann durch Hydrocarbonat gelost werden; 2. durch den Salzgehalt 
der Gewebsfliissigkeit, wobei Bleichloride entstehen; 3. durch Fette, Lipoide 
und Eiter; 4. durch die Stoffwechselprodukte der lebenden Zelle. Derartige 
Umwandlungen und Auflosungen des ins Gewebe eingedrungenen metalliscben 
Bleis finden am leichtesten statt, wenn es sich um viele kleine Partikelchen han­
delt, etwa aufgesplitterte Projektile oder Schrotkiigelchen, die eine groBe An­
griffsflache darbieten. Durch Aufnahme des ge16sten Bleis in den Saftestrom 
kann es dann zu chronischer Bleivergiftung kommen, mit allen ihren mannig­
fachen Erscheinungsformen. Nach den vorliegenden Beobachtungen erfolgt 
eine derartige Resorption mit nachfolgender Vergiftung besonders dann, wenn 
Bleistiicke im Knochenmark, Gehirn, Riickenmark oder Unterhautgewebe 
liegen geblieben sind. In solchen Fallen gelingt der Nachweis des Bleis im Harn, 
Speichel und in den Faeces nach der von LEWIN angegebenen Methode (Eier­
eiweiBlosung und Natronlauge gibt mit obigen Ausscheidungen Dunkelfarbung 
durch Bildung von Schwefelblei). 

DENIG und NEU haben bei der Untersuchung von 96 Kriegsverwundeten, 
die einige Monate BleigeschoBe im Korper trugen, gefunden, daB in 11 Fallen 
Blei im Harn und Speichel nachweisbar war. WIETING und IBRAHIM EFFENDI 
sahen bei einem Manne, der in der Kniekehle eine an oder in der Gelenkkapsel 
sitzende Bleikugel hatte, im Rontgenbild in weiter Ausdehnung Bleisalze ein­
gelagert. Da also nach den neueren Erfahrungen lange im Gewebe eingeschlos­
sene Bleistiicke stets die Gefahr einer chronischen Bleivergiftung in sich bergen, 
so muB man die Forderung aufstellen, daB derartige Fremdkorper wenn irgend 
moglich zu entfernen sind. Beziiglich der in der Haut sitzenden wird dies meist 
keinen Schwierigkeiten begegnen. 

Doch kommt es sicherlich nicht selten vor, daB Bleistiicke im subcutanen 
Zellgewebe anstandslos einheilen und auch nach jahrelangem Verweilen keinerlei 
Storungen verursachen. Insbesondere fiihren sie nicht zu Nekrosen, wie ERDHEIM 
durch histologische Untersuchungen dartun konnte. 

PAYR empfahl zur Behandlung kavernoser Angiome Magnesiumpfeile; 
diese veranlassen eine Schrumpfung des Gewebes, ohne jedoch zu Nekrosen 
zu fiihren (TOLLENS). Hingegen beruht die Wirkung der .!tzpfeile aus Chlorzink, 
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die seinerzeit zur Behandlung von Rautcarcinomen empfohlen wurden, offenbar 
auf der Nekrotisierung des krankhaften Gewebes. 

Zu den metallischen Fremdkorpern gehoren schlieBlich auch verschiedene 
Reilmittel, die in Form von Einreibungen und Einspritzungen von cler Raut 
aus dem Korper einverleibt werden, wie die mannigfachen Quecksilberpraparate, 
ArsenlOsungen, Kupfer-, Wismut-, Goldpraparate u. dgl. Dariiber ist aber an 
anderen Stellen dieses Werkes das Notige zu finden. 

3. Andere Mineralien und Korper verschiedener Art. 
In ahnlicher Weise wie Eisenstiickchen finden sich kleine Steinsplitter in die 

Raut eingesprengt bei Steinklopfern, Steinmetz en und ahnlichen Randwerkern. 
Je nach der Beschaffenheit des Materiales werden die eingedrungenen Partikel 
entweder im Laufe der Zeit resorbiert (Kalk) oder sie bleiben eingeheilt (Granit). 
Eine besondere Rolle spielen Pulverkorner und Teilchen anderer Sprengstoffe, 
die infolge von Explosionen oder SchuBverletzungen in die Raut der unbedeckten 
Korperstellen, vor allem des Gesichtes, gelangen. Dies ereignet sich nicht selten 
beim Bolle,rschiefJen, wenn die Ladung vorzeitig losgeht und dem noch dabei 
Beschaftigten ins Gesicht fahrt. Die Raut kann so dicht mit Pulverkornern 
gesprenkelt sein, daB sie ein mohrenartiges Aussehen gewinnt. Solche Sprengstoff­
partikel eitern zum Teil heraus, zum Teil heilen sie ein und bleiben dauernd in 
der Raut. Auf die forensische Wichtigkeit solcher Pulvereinsprengungen als 
Zeichen eines Nahschusses oder einer in groBer Nahe stattgehabten Explosion 
sei hier nur kurz hingewiesen. 

Beinsplitter, Perlmutter und ahnliches konnen sich als Fremdkorper in der 
Raut von Drechslern finden. Glas ist zwar ein chemisch kaum angreifbarer 
Korper, eingedrungene Glassplitter werden aber wohl kaum je in der Raut 
dauernd einheilen, weil sie infolge der scharfen Kanten und Spitz en zu sehr 
reizen und durch die dadurch hervorgerufene Entziindung doch friiher oder 
spater ausgestoBen werden. Ringegen konnen GraphitstUcke, wie etwa abgebro­
chene Bleistiftspitzen dauernd in der Raut einheilen. lch habe selbst in der Raut 
meiner linken Randflache eine abgebrochene Bleistiftspitze von mehr als 1 mm 
Durchmesser seit nunmehr fast 38 Jahren stecken, die reaktionslos eingeheilt 
ist und niemals die geringsten Beschwerden verursachte. Ahnlich diirften sich 
auch Kohlenteilchen verhalten, die bei damit Beschaftigten (Bergarbeitern, 
Heizern) in die Haut eindringen konnen. 

Ein besonderes Interesse beanspruchen in die Haut eingedrungene Tierhaare. 
Solche konnen durch kleine Verletzungen und Hautrisse auch in tiefere Haut­
schichten gelangen und langere Zeit dort verweilen und verschiedene Erschei­
nungen hervorrufen. Derartige Ereignisse konnen z. B. bei den Angehorigen 
der pelzverarbeitenden Gewerbe oder bei Biirstenbindern, Pinselerzeugern und 
ahnlichen Handwerkern vorkommen. Besonders gut unterrichtet sind wir iiber 
die durch in die Haut eingedrungenen K uhhaare hervorgerufenen Prozesse, und 
zwar durch eine Beobachtung bei einem Melker, iiber welche PAUL LAUENER 
von der Klinik in Bern (damals von J ADASSOHN geleitet) eingehend berichtet 
hat. 1m Jahre 1913 wurde dort ein 48jahriger Melker aufgenommen, der schon 
vor 4 Jahren eine Anschwellung am linken Mittelfinger bekommen hatte. Diese 
wurde chirurgisch entfernt, sie enthielt reichlich Kuhhaare. 1912 bekam er 
am Mittelfinger links, am 4. Finger rechts gleichartige Geschwiilste, nachdem 
schon vorher langere Zeit Einrisse in den Gelenkfurchen der Finger bestanden 
hatten. An einer der Geschwiilste fand sich eine FistelOffnung, aus der gelegent­
lich Haare herauskamen. 

Der Befund bei der Aufnahme war folgender: Die erste Phalange des linken 
Mittelfingers ringsum stark verdickt und spindelformig aufgetrieben; auf der 
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Volarseite eine die ganze Breite und Hohe der Phalange einnehmende starke 
Vorwolbung von derber Konsistenz. Am Interphalangealgelenk zwischen 1. und 
2. Phalange groBe SpaIten mit hiimorrhagischem Sekret. Dieses besteht aus 
Detritus, reichlich weiBen Blutkorperchen und Plasmazellen mit radspeichen­
formigen exzentrischen Kernen. Lateral eine feine Fistel. Die Geschwulst 
am 4. Finger der rechten Hand von gleicher Beschaffenheit, etwas kleiner. 

Bei der operativen Entfernung zeigte sich, daB die Geschwulste teilweise 
mit den Sehnen- und Nervenscheiden verwachsen waren und im Inneren reichlich 
Haare enthielten. 

Die mikroskopische Untersuchung zeigte die Hornschicht verdickt, teilweise 
mit Parakeratose, von Eiterzellen durchsetzt. In der verbreiterten Cutis eine 
zusammenhiingende Infiltrationsmasse bis in die tiefsten Schichten; sie besteht 
hauptsiichlich aus Plasmazellen, ferner aus Ly~ocyten, wenig Eiterzellen. 
1m Zentrum groBere und kleinere Lucken mit zahlreichen Haarstumpfen und 
Haarresten. Eiter und Detritus. Am Rande Eiterkorperchen und Granulations­
gewebe mit groBeren Haufen von Kokken. Dar Unterhautzellgewebe aufgelost, 
infiltriert, seros durchtriinkt. Die elastisc~'1 F/,sern in der Mitte meist zugrunde 
gegangen. Starke PigmentablagerungeI~ /!r/ist in Zellen. Uberall zerstreut 
spiirliche Haare, meist gut erhaIten (am besten sichtbar mit WEIGERTScher 
Fibrinfiirbung); um die Haare nicht sehr reichlich Riesenzellen. Die Arbeit 
LAUENERB enthiilt ferner ausfiihrliche Einzelheiten uber die verschiedenen 
Zellformen. 

Die vorliegende entzundliche Neubildung ist ein Granulationstumor, ver­
ursacht durch die Kuhhaare, die beim Melken durch Hautrisse eingedrungen 
sind; die unversehrte Haut hiitten sie wohl nicht zu durchdringen vermocht. 
Das Vorkommnis ist gewiB recht seIten; andere Melker haben angegeben, daB 
Haare auch bei den Zehen eindringen und bis auf den FuBrucken wandern konnen. 
Bei der Pathogenese spielt neben der Fremdkorperwirkung auch die Infektion 
- wohl mit Staphylokokken - eine Rolle, weil dadurch akute eitrige Ent­
zundungen veranlaBt werden. Auf diese Weise bildet sich ein Plasmom oder 
Plasmocytom wie im vorliegenden FaIle. Haare, die zunachst nur ins Epithel 
gelangt sind, konnen von der Hornschicht umwachsen und bei Bewegungen in 
die Tiefe gebracht werden. 

Anhangsweise soll an dieser Stelle uber die Erfahrungen berichtet werden, 
die im WeItkrieg uber SchufJverletzungen der Haut gemacht wurden; daruber 
berichtet L. ASCHOl!'F im "Handbuch der iirztlichen Erfahrungen im W eltkrieg" , 
Band: Pathologische Anatomie, S. 236 f. AlsSteckschi1sse kommen in Betracht 
Stucke von Granaten, Minen und KleinkalibergeschoBen. Die kleineren bleiben 
im Corium stecken und konnen zum Teil hervorragen, die groBeren im Unterhaut­
zellgewebe. Die Zahl der Splitter kann 100 und mehr betragen. Bei frischen 
Steckschussen ist die Haut meist straff uber den Fremdkorper gespannt. Die 
Hautwunde ist im Vergleich zur GroBe des Splitters oft winzig klein, so daB 
die Entfernung nur mit Gewalt oder nach Einschneiden der Haut gelingt. N ur 
bei den Schrapnellkugeln ist die Hautwunde meist dem Durchmesser der Kugel 
entsprechend. 

Von anderen Fremdkorpern finden sich typisch Tuchfetzen von der Kleidung, 
und zwar groBere Stucke bis herab zu ganz kleinen Fasern, die dann noch 
mikroskopisch an Fiirbung und Struktur als Uniformbestandteile erkennbar 
sind. Ferner Teilchen von allerhand in den Taschen und sonst am Korper 
befindlichen Gegenstiinden, die yom GeschoB mitgerissen werden, so besonders 
Papierfetzen von Briefen, Zeitungen u. dgl., ferner Leder-, Glas-, Metall- und 
Porzellansplitter von Taschenuhren, Zigarettendosen, Knopfen, Brieftaschen 
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und ahnliehen Dingen. Endlich aber auch Steinteilehen, Ziegelschlagteilehen 
von der StraBendeeke, wie der sog. Champagnekalkstaub, Holzsplitter von 
Baumen und Unterstanden, Sehlamm und StraBenkot. 

1m letzten Krieg wurden aueh PhosphorbrandgeschofJe verwendet; dabei 
gelangen mit dem Projektil aueh Phosphorpartikelchen in die Wunde und 
konnen dort eine fortsehreitende Nekrose verursaehen, die wiederholte Excisionen 
des nekrotisehen Gewebes samt der Phosphorpartikelchen notig machen kann 
(HAAS). Aueh allgemeine, sogar tOdlich verlaufende Phosphorvergiftungen 
sind beobaehtet worden (TuFFIER, LEHMANN), allerdings handelte es sieh dabei 
urn tiefere Wunden, nieht urn bloBe Hautverletzungen. 
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4. Kopierstift. 

Unter den Fremdkorpern der Haut nimmt der in ausgedehnter Anwendung 
stehende Tinten- oder Kopierstift wegen der durch sein Eindringen in die Haut 
hervorgerufenen eigenartigen Folgeerscheinungen eine besondere SteHung ein. 
Die Pathologie und Therapie dieser Verletzungen ist namentlich von S. ERD­
HElM eingehend studiert worden; naeh den Ausfiihrungen dieses Autors stellt 
sieh der Krankheitsverlauf folgendermaBen dar: Verletzungen mit dem Tinten­
stift, wobei die Spitze abbricht und in der Raut oder den tieferen Gewebs­
sehiehten steeken bleibt, kommen am haufigsten bei Kontoristen, Schreib­
frauleins und anderen im Schreibfach tatigen Personen vor und bilden gewisser­
maBen eine Berufsverletzung. Es kommt nie zur Einheilung, sondern bald 
nach der Verletzung entsteht in den meisten Fallen eine leiehte odematose 
SehweHung in der Umgebung des Einstiches. Der eingedrungene Stift lost sieh 
zum Teil in den Korpersi.i£ten auf und farbt das subeutane Gewebe in der Nahe 
des Einstiehes in groBerer oder geringerer Ausdehnung violett. Die kleine 
Stiehwunde heilt nieht zu, sondern es entwiekelt sieh eine kleine Fistel, aus der 
sieh eine dunkelviolette, serose, manehmal triibe Fliissigkeit entleert. Durch 
Behandlung mit feuchten Umsehlagen und Badern wird (lie Fistelbildung 
begiinstigt. Wenn man in diesem Stadium inzidiert, eventuell auch den Rest 
des eingedrungenen Stiftes entfernt, so heilt die Wunde trotzdem nieht, sondern 
es entsteht ein Gesehwiir mit violetten Randern und Basis, aus dem sieh langere 
Zeit nekrotisehe Gewebsfetzen abstoBen. Eigentliehe Eitersekretion fehlt fast 
ganzlieh, die Granulationen sind sparlieh und von torpidem Aussehen, und erst 
naeh AbstoBung aller nekrotisehen, violett gefarbten Gewebsfetzen, was oft 
mehrere W oehen dauert, tritt endlieh Heilung ein. 
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In einigen Fallen, wo der Tintenstift tief in die Haut eingedrungen war, 
entwickelte sich keine Fistel, sondern eine subcutane Hohle mit einer violetten 
Fliissigkeit, aus gelostem Farbstoff, Zellendetritus und Leukocyten bestehend; 
nach Spaltung kam es zur Fistel- und Geschwiirsbildung wie oben. In der 
geschilderten Weise verlaufen die meisten FaIle; bei Verletzung des Nagelbettes 
entsteht eine hartnackige Paronychie, bei ganz oberflachlichem Sitz des Frag­
ments manchmal nur ein trockener Schorf ohne Fistelbildung. 

Die Schmerzen nach der Verletzung sind meist gering und steigern sich erst 
bei starkeren Entziindungserscheinungen, besonders wenn Nerven in Mitleiden­
schaft gezogen werden. 

Auf Grund zahlreicher histologischer Untersuchungen, erganzt durch Tier­
experimente, stellt ERDHEIM den Verlauf der Tintenstiftverletzungen in folgender 
Weise dar: der Anilinfarbstoff des eingedrungenen Stiickes wird von der Gewebs­
fliissigkeit alsbald aufgelOst und erfiillt eine Hohle, die anfangs prall gespannt 
ist und Reste des Stiftes und seiner unlOslichen Bestandteile enthalt. In der 
Umgebung der Hohle findet sich ein betrachtliches Odem. Das dem Stiftreste 
anliegende Gewebe wird alsbald nekrotisch, die Nekrose kann schon in 24 Stunden 
sehr deutlich sein und befallt meist auch den Einstichkanal, der mit abgestreiften 
Farbstoffpartikeln gefiillt ist. Die Nekrose greift dann auf die Umgebung 
iiber und verschont keine Gewebsart, so daB gegebenenfalls auch Knochen und 
Knorpel nekrotisieren konnen. Urn das nekrotische Gewebe herum bildet sich 
ein fibrinos-eitriges Exsudat, das vom zweiten Tage ab einen geschlossenen 
Infiltrationswall darstellt. Die Nekrose breitet sich dann weiter aus, es beginnt 
die sequestrierende Entziindung, nach 10-14 Tagen stOBt sich der nekrotische 
Hautschorf ab und es bleibt ein Geschwiir zuriick, in dessen nekrotischer Basis 
noch zahlreiche Teilchen des Tintenstiftes eingebettet sind. Die AbstoBung 
des Nekrotischen geht sehr langsam vor sich, erst nach weiteren 2-3 Wochen 
hat sich ein Granulationsgewebe gebildet, an das sich endlich nach langerer 
Zeit die Uberhiiutung anschlieBt. 

Uber die Ursache der schweren Nekrose gibt die Zusammensetzung des 
Tintenstiftes AufschluB. Sein Farbstoff ist meist Methylviolett oder ein anderer 
Anilinfarbstoff aus der Gruppe der Triphenylmethane; auBerdem bestehen 
die Tintenstifte aus Tonerde und Graphit. Uber die nekrotisierende Wirkung 
der genannten Farbstoffe haben die experimentellen Arbeiten von GRAFLIN, 
VOGT und KUWAHARA AufschluB gebracht; sie beruht zum groBen Teil auf 
der Einwirkung dieser basischen Farbstoffe auf die Zellkerne. 

Das Methylviolett des Tintenstiftes entfaltet ferner eine stark antiseptische 
Wirkung, daher die geringe Eiterung und das Fehlen von Mikroorganismen 
bei solchen Verletzungen. 

Lokalisation. Bei der groBen Verbreitung des Tintenstiftgebrauches sind 
Verletzungen damit nicht selten und finden sich als berufliche am haufigsten 
an Handen und Fingern, durch besondere Zufiille auch an anderen Korperstellen, 
Kopf, Brust u. dgl. ERDHEIM berichtet auch iiber einen Fall von Selbstbeschadi­
gung durch Tintenstift, urn der Kriegsdienstleistung zu entgehen; der Patient 
stieB sich in die behandelten Wunden am kleinen Finger immer wieder mit 
Tintenstiftspitzen hinein und fiihrte nach und nach die vollige ZerstOrung des 
Fingers herbei. 

Therapie. Da durch die fortdauernde Auflosung selbst kleiner Farbteilchen 
und ihr Eindringen ins Gewebe die Nekrose sich weiter verbreitet und die Heilung 
auBerordentlich verzogert wird - geniigt doch nach KUWAHARA schon eine 
2%ige Losung der Tintenstiftmasse zur Erzeugung von Nekrose -, so ist es nach 
ERDHEIMS Erfahrungen dringend angezeigt, moglichst bald den Stiftrest und 
alles verfarbte Gewebe zu excidieren und womoglich die Wunde durch Naht zu 
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schlieBen. Auf diese Weise erfolgt in kurzer Zeit Reilung per primam. Die Ent­
fernung des Stiftstlickes allein, Bader, Splilungen, Incision, Umschlage u. dgl. 
sind unzureichend, namentlich wenn schon einige Tage vergangen sind. Nur 
wenn infolge der Lokalisation des Rerdes die vollstandige Exstirpation alles 
verfarbten Gewebes nicht moglich ware, soIl man nach ausgiebiger Spaltung 
und Entfernung alles Erreichbaren eine Splilung mit 5% Tanninlosung folgen 
lassen, weil nach den Angaben VOGTS dadurch der Anilinfarbstoff chemisch 
unwirksam gemacht wird. 

Es gibt auch Tintenstifte mit anderen Farben; die von ERDREIM damit 
angestellten Tierversuche haben ergeben, daB die griinen Stifte die geringste 
Schadigung verursachen, dann kommt der Reihe nach gelb, rot, braun, blau, 
violett und schwarz. Da gerade die dunklen Stifte, die als Ersatz fUr Tinte 
am meisten in Gebrauch sind, die schadlichsten sind, so ware es Aufgabe der 
Bleistiftindustrie, einen unschadlichen Ersatz fUr die jetzt gebrauchlichen 
Farben zu schaffen. 
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III. Absichtlich in die Hant gebrachte Fremdkorper. 
1. Tatauierung. 

Die Besprechung von Korpern wie Graphit, Kohle, Pulver leitet hinliber zu 
jenen Fallen, wo Fremdkorper absichtlich in die Raut eingebracht werden, damit 
sie dort dauernd einheilen. Hierher gehort vor allem die Sitte des Tii.towierens. 

Zum Namen zunii.chst ist zu bemerken, daB man nach den neuesten For­
schungen richtiger "Tatauieren" sagen muB, da die urspriingliche Bezeichnung 
"Tatowieren" lediglich der englischen Schreibweise, nicht aber der Aussprache 
entspricht. 

Diese Sitte wird bei vielen Naturvolkern seit Urzeiten gelibt, ist aber auch 
bei Angehorigen der zivilisierten Nationen ziemlich verbreitet, so namentlich 
bei Seeleuten, Soldaten, Arbeitern, findet sich aber als "Sport" gelegentlich 
auch bei Mitgliedern der besten Gesellschaft. Vorwiegend sind es aber Angehorige 
der niedersten Schichten, bei denen man Tatauierungen findet, und sie spielen 
namentlich bei verbrecherisch Veranlagten als "besondere Kennzeichen" eine 
nicht ganz unwichtige Rolle in der Kriminalistik. Nach einem Bericht von 
RELLSTERN aus einer bayrischen Strafanstalt ist etwa die Ralite der Gefangenen 
tatauiert (vgl. vor allem auch RIECKE). 

Der haufigste Sitz der Tatauierungen ist die Beugeflache der Unter- und 
Oberarme; seltener sind Zeichnungen auf Brust und Rlicken, an Beinen und 
Randen. An unbedeckt getragenen Korperteilen findet man nur selten Bilder. 
Meist sind es UmriBzeichnungen, selten sind gefarbte Flachen, doch kommen 

Randbuch der Raut- u. Geschlechtskrankheiten. IV. 3. 32 
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Abb. 1. Papuliises Iuetisches Exanthem auf zweifarbig tatowierter Haut. Die mit Zinnober 
(Hydrargyrum suIfuratullf rubrwn) rot gefarbten Partien bleiben yom Ausschlag verschont, die 

mit Tusche blau gefarbten sind besonders stark befallen. (Aus DOHl : Arcb. f. Dermat. 150.) 
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selbst ganze Gemalde, auch mehrfarbige vor. In einer neueren Monographie 
von CATTANI ist die einschlagige Literatur ubersichtlich zusammengestellt. 
Dber Tatauierungen bei Verbrechern s. auch HABERDA und GALANT. 

Da die durch Tatauierung hergestellten Zeichnungen halt bar sein mussen, 
konnen dazu naturlich nur Farbstoffe verwendet werden, die chemisch indifferent 
sind und reaktionslos einheilen. Zur Erzeugung roter Zeichnungen wird Carmin, 
Eisenoxyd, Zinnober und am haufigsten die rote Pelikantusche beniitzt; Elau. 
farbung geben alle moglichen dunklen und schwarz en Substanzen, so Indigo, 
Berlinerblau, SchieBpulver, Tier· oder Pflanzenkohle, RuB, gepulverte Kohle, 
Tinte, chinesische Tusche, blaue Pelikantusche, ja sogar Tabakabsud wird manch· 
mal verwendet. Violett erhalt man durch Mischung von Zinnober und RuB 
oder durch Mischung von schwarzer und roter Tusche. Zur sehr seltenen Gelb· 
far bung wird Curcumagelb benutzt; dieses ergibt 
durch Mischen mit Indigo Grun. Damit durfte 
wohl die Aufzahlung der gebrauchlichsten Farb· 
stoffe erschopft sein. 

Zur Erzielung des Dauererfolges mussen diese 
Fremdkorper in die Cutis propria eingebracht 
werden, und zwar geschieht dies gewohnlich dicht 
unterhalb des Papillarkorpers, damit die Zeich· 
nungen gut sichtbar sind. Die Herstellung der 
Zeichnung erfolgt analog der bei den Eingeborenen 
gebrauchlichen Technik dadurch, daB mit einer 
oder mehreren zu einem Bundel vereinigten N adeln 
Stiche und Ritzer in die Haut gemacht werden, 
die bis unterhalb des Papillarkorpers reichen und 
in welche der Farbstoff eingerieben wird. Bei 
flachenformigen Tatauierungen werden ubrigens 
auch gelegentlich Rasiermessereinschnitte mit Ein· 
fiihrung des aufgelegten Farbstoffes vorgenommen. 
Als Tatauierungspressen werden Zusammenstellungen 
von Nadeln bezeichnet, welche das Modell der 
Hautzeichnungen darstellen und welche mithin 
bei einmaligem Eindrucken in die Lederhaut die 
gewunschte Figur erzeugen. AuBerdem gibt es 
elektrisch betriebene Tatauierungsapparate: ein solcher 
ist in dem Werke Von CATTANI abgebildet. Man 

Abb.2. 
Einschlullfarbung. Immersion. 
Man sieht die Einschliisse (a) 
als runde, intensiv gefarbte 
Korperchen teils frei im Proto· 
plasma dcr Zelle, teils am Rande 
des Kernes, teils durch die Kern· 
membran durchtretend. Zahl· 
reiche Mitosen, Chromatin im 

Kerne und Kernkorperchen. 
(Nach OPPENHEIM.) 

kann auch so vorgehen, daB man eine kleine Injektionsspritze mit der 
Tuschlosung fiillt und dieselbe mittelst einer feinen Hohlnadel in die Raut 
einbringt, Punkt neben Punkt setzend. Ich habe dieses Verfahren selbst 
mit gutem Erfolg erprobt. 

Da die zum Zwecke des Tatauierens gesetzten Verletzungen immerhin 
Blut· und Lymphge£i.iBe eroffnen, so empfiehlt es sich, dabei die Forderungen 
der Asepsis zu erfiilllen. Die geringen Entziindungserscheinungen, welche der 
Prozedur folgen, sind bei richtigem V orgehen in wenigen Tagen abgeklungen 
und die Farbkornchen dauernd eingeheilt. Offenbar infolge dieser entziindlichen 
Reaktion gelangt einiges von den verwendeten Farbpartikelchen in die nachst· 
gelegenen Lymphdriisen und bleibt dort dauernd deponiert. Durch den Nachweis 
derselben lassen sich eventuell Anhaltspunkte dafiir gewinnen, daB eine benach· 
barte Narbe von einer excidierten Tatauierung herriihrt, was kriminalistisch 
einmal von Wert sein konnte. 

Von Schiidigungen, die als Tatauierungsfolgen auftreten konnen, sind zunachst 
die Eiterprozesse zu erwahnen, die durch unsauberes Arbeiten entstehen konnen, 

32* 
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Furunkel, Abscesse, ja schwere Zellgewebseiterungen; bisweilen kann daraus 
eine allgemeine Blutvergiftung entstehen, oder wenigstens Vereiterung regionarer 
Lymphdriisen. Auch Erysipele kommen vor. Durch die Unsitte, die Nadeln 
anzulecken, kann Tuberkulose iibertragen werden, und zwar meist in Form 
der Tuberculosis verrucosa cutis. Auf dieselbe Weise sind auch nicht selten 
Syphilisubertragungen zustande gekommen. Von einigen Autoren ist auch 
behauptet worden, daB tatauierte Stell en sich in einem dauemden Reizzustand 
befinden und sich an ihnen besonders gem sekundarsyphilitische Exantheme 
lokalisieren. Dabei zeigen sich besonders die blau tatauierten Stellen iiber­
empfindlich, wahrend nach einigen Beobachtungen (AOKI, DOHl) Zinnober-

.., 

Abb. 3. Schnitt durch die Grenze zwischen Vaselinoderma und normaler Haut. Normale Cutis, 
Papillarkorper abgeflacht. a Normale Epidermis, Basalzellen einreihig, keine Wucherung der 
Retezellen, Stratum corneum normal. b B eginn del' Acanthose und Hyperkeratose. Die zylindl'ischen 
Zellen sind zwei· und dreireihig anzutreffen; Retezellenschicht verbreitert, ebenso das nicht kern· 
haltige Stratum corneum. c Die zylindrischen Zellen reichen bis in die Mitte des Rete, sind in 4 bis 
5 Lagen anzutreffen; die polygonalen Zellen des Rete nul' m iHlig vermehrt, das Stratum corneum sehr 
verdickt. Papillarkol'per fast au sgeglichen. Cutis normal. Schwa che Vergro!3erung. Hamalaun·Eosin. 

(Nach OPPENHEI M. ) 

tatauierungen verschont bleiben, weil der Quecksilbergehalt dieses Farbstoffes 
die Spirochaten abhalt. 

Manchmal wurde das Auftreten gewohnlicher Warzen an tatauierten Stellen 
beobachtet (OPPENHEIM, WALKERS). 

Eine richtig ausgefiihrte Tatauierung mit bestandigen Farbstoffen erfahrt 
keine weiteren Veranderungen, sondern bleibt zeitlebens erhalten, stellt somit 
ein "besonderes Kennzeichen" dar. Nur mit Schreibtinte hergestellte Tatauie­
rungen pflegen mit der Zeit zu verschwinden. . 

Wie iiberhaupt bei unregelmaBigen und wahrend des Heilverlaufes vielfach 
gereizten Wunden, kommt es auch im AnschluB an Tatauierungen zuweilen vor, 
daB sich durch iibermaBige Wucherung derbes Bindegewebe nach Art hyper­
trophischer Narben oder Narbenkeloide bilden. Besonders haufig scheint dieses 
Vorkommnis zwar nicht zu sein, jedenfalls habe ich bei den zahlreichen und 
mannigfachen Tatauierungen, die ich gesehen habe, Keloidbildung nur sehr 
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selten und in geringem MaBe beobachten konnen. Viel eher treten solche 
Narbenwiilste an den Stellen auf, wo versucht wurde, die Tatauierung wieder 
zu entfernen, und zwar besonders wenn dieser Versuch mit Atzmitteln unter­
nommen wurde, vor allem nach Verwendung von rauchender Salpetersaure. 
Man kann dann gelegentlich sehen, daB die urspriinglich blaue Tatauierung 
getreu durch weiBlichgelbe, die Raut iiberragende Narbenwiilste ersetzt wurde. 

Das Auftreten solcher Narbenkeloide in Tatauierungen ist sicherlich ebenso 
wie bei der Keloidbildung iiberhaupt von einer besonderen Disposition der Raut, 
auf Verletzungen mit iibermaBiger Bindegewebsbildung zu reagieren, abhangig. 
Die Einbringung von Fremdkorpern unter die Raut bildet dabei bei der Tatau­
ierung einen besonderen Anreiz. DaB es dabei manchmal auch auf die Natur 
des eingebrachten Farbstoffes ankommt, wird durch eine Beobachtung von 
WELANDER belegt, welcher an einer tatauierter Raut Keloide nur dort auftreten 
sah, wo rote, nicht aber wo blaue Farbe eingebracht wurde. 

Die Wahrnehmung WELANDERS, 
daB der zur Rotfarbung beniitzte 
Zinnober eine Reizwirkung auf das 
Rautgewebe ausiibt, wird in iiber­
zeugender Weise bestatigt durch 
elmge von ARNING mitgeteilte 
Beobachtungen. Bei einem jungen 
Grubenarbeiter, der die Figur einer 
Artistin in schwarzer und roter 
Farbe am Unterarm eintatauiert 
hatte, waren in den rotgefarbten 
Partien pa pillomatose Wucherungen 
aufgetreten, die bis 1 cm Rohe 
erreichten. Es erwies sich, daB 
zur Rotfarbung Zinnober beniitzt 
worden war; im histologischen 
Praparat sah man den Fremdkorper 
als rotschimmernde krystallinische 
Partikelchen oder rhomboedrische 
Krystallchen besonders in den 

Abb. 4. Die Stelle c desselben Schnittes bei starker 
VergroJlerung. Die zylindrischen langlichen Formen 
der Retezellen bis in die Mitte des Stachelzellen­
lagers sind deutlich zu sehen. Viele Mitosen, keine 

Lymphocyten im Epithel. (Nach OPPENHEIM.) 

oberen · Cutisschichten eingelagert. Auch bei Dunkel£eldbeleuchtung kann man 
die Zinnoberkornchen deutlich von den Kohlenteilchen unterscheiden. Wahrend 
sich die Raut an den mit Kohle schwarz tatauierten Stellen unter dem 
Mikroskop als normal erwies, zeigte sich an den Zinnoberstellen ein dichtes 
Zellinfiltrat hauptsachlich oberhalb der eingelagerten Farbstoffkornchen, bis 
ins obere Drittel des Coriums reichend, Verlangerung und Verbreiterung der 
Papillen, die Epidermis teils fehlend, teils hyperkeratorisch wuchernd. 

Da bei unzahligen mit Zinnober Tatauierten solche Rautveranderungen 
fehlen, vermutete ARNING, daB im beschriebenen FaIle eine besondere Dber­
empfindlichkeit gegen diese Substanz bestehen miisse; er konnte auch tatsachlich 
durch den Versuch feststeIlen, daB der Patient gegen Quecksilber stark iiber­
empfindlich war. ARNING beschreibt noch 3 ahnliche FaIle und erwahnt auch, 
daB bereits 1903 ULLMANN als erster einen Fall beschrieben hat, wo in dem 
mit Zinnober hergestellten Teil einer Tatauierung eine Geschwulstbildung ent­
ziindlicher Natur entstanden war. 

Wir haben es demnach hier mit einer ganz besonderen, eigenartigen Fremd­
korperwirkung zu tun, die zwar wegen der Seltenheit des Vorkommens praktisch 
keine groBe Bedeutung hat, immerhin aber auf die Art, wie das Bindegewebe 
unter ganz besonderen Umstanden reagieren kann, einiges Licht wirft und 
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einiges zum Verstandnis des durch Fremdkorperreizung angeregten Geschwulst­
bildungen beitragt. 

Vielleicht ist es jedoch gestattet, im Anschlusse und zur Vervollstandigung 
dieses Gegenstandes kurz auf der Ziernarben zu sprechen zu kommen, mit 
denen manche primitive Volker ihren Korper an Stelle von Tatauierung 
schmiicken. Wir sehen, daB im allgemeinen sich nur solche Volker der Tatau­
ierung mit Farbstoffen bedienen, die eine geniigend helle Hautfarbe besitzen, 
um die Zeichnung gut hervortreten zu lassen. Bei sehr dunkelhautigen Rassen 
ware eine Tatauierung mit Tusche oder dergleichen natiirlich ziemlich zwecklos. 
Diese greifen daher zum voriibergehenden Schmuck ihres Leibes zur Bemalung 
mit lichten Farben, Kalk, Ocker und dergleichen, oder ersetzen die Tatauierung, 
wenn sie eine Dauerwirkung erzielen wollen, durch sog. Ziernarben, die man auch 
N arbentatauierung nennen konnte. 

Solche finden sich vor allem bei den Ureinwohnern Australiens in ziemlich 
einfacher Form, ferner bei verschiedenen Negerstammen Afrikas und bei den 
Bewohnern einiger Siidseeinseln. STRATZ bringt davon in seinem Buche, "Die 
Frauenkleidung" eine ganze Reihe anschaulicher Abbildungen. Die Raut 
dieser Stamme hat offenbar eine besondere Neigungzur Bildung iibermaBiger 
Narben. Dies wird noch dadurch begiinstigt, daB die Hautwunden mit schartigen 
Werkzeugen wie Muschelscherben, Holzsplittern und dergleichen erzeugt und 
ihre Heilung durch wiederholte mechanische Reizung oder durch Einbringung 
von reizenden Stoffen in die Wunden, wie mineralische und pflanzliche Pulver 
verschiedener Art, an einer glatten Reilung gehindert werden. Da auch die 
iibliche Tatauierung eigentlich in Verunreinigung der zugefiigten Verletzungen 
durch Fremdkorper besteht, ist es begreiflich, daB auch bei tatauierten Menschen 
weiBer Rasse die Prozedur manchmal zur Bildung iibermaBiger keloidartiger 
Narben Veranlassung gibt. DaB die Beseitigung derselben auf Schwierigkeiten 
stoBt, ist der Natur der Sache nach selbstverstandlich. 

Es kommt nicht selten vor, daB vom Arzt die Entfernung von Tata.uierungen 
verlangt wird, etwa, wenn es sich um eine obszone Darstellung handelt, die sich 
jemand in jugendlicher Unbesonnenheit hat anbringen lassen. Diese Aufgabe 
ist keineswegs leicht zu losen; wenn man bedenkt, daB die Pigmentkornchen im 
Papillarteil der Haut und vielfach noch tiefer sitzen und man also bei ihrer 
Entfernung diese Schichten verletzen muB, so ergibt sich daraus, daB an Stelle 
der Tatauierung Narben entstehen miissen, die dann doch wieder mehr oder 
weniger der friiheren Zeichnung entsprechen und ihre Umrisse noch erkennen 
lassen. Das beste Resultat erzielt man daher in geeigneten Fallen durch Exoision 
und Naht, eventuell mit nachfolgender Plastik. Weniger gut wirkt schichtweise 
Abtragung und Deckung durch THIERscH-Lappen, da solche Stellen meist 
stark von der normal en Raut abstechen. 

Beachtenswert ist das von WEDERHAKE angegebene Verfahren, die ganze 
tatauierte Hautstelle in Form eines Lappens abzupraparieren, die farbstoff­
haltigen Hautpartien mit der Schere wegzuschneiden und die restierenden Farb· 
kornchen von innen nach auBen auszustanzen. Dann wird der Lappen durch 
Naht wieder an seine Stelle gebracht. Auch das Heraussticheln der abgelagerten 
Farbkornchen mit harpunenartigen Instrumenten oder der KRoMAYERSchen 
Stanze wird geiibt. Elektrolyse, Kaustik, Hochfrequenzstrome, ja Quarzlicht­
und Rontgenbestrahlungen sind gelegentlich versucht worden - mit unsicherem, 
meist wenig befriedigendem Erfolg. Desgleichen sind auch die verschiedensten 
entziindungserregenden Substanzen und A.tzungen mit allen moglichen Sauren 
und Alkalien versucht worden; vor solchen Versuchen muG jedoch gewarnt 
werden, sie fiihren kaum je zur griindlichen Entfernung der eingebrachten 
Partikel, hingegen bleiben immer haBliche Narben zuriick. 
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Die Beseitigung der Tatauierungen durch Selbstveraauung streben die Ver­
fahren von OHMAN-DuSMENIL - Punktierung mit Papoia-Glyoerin-Salzsiiure -
und nach UNNA-STURZMANN - mittelst Salzsiiure-Pepsin-Gemisch - an; sie 
scheinen wenig aussichtsreich und werden auch von CATTANI abgelehnt. 

Andere Methoden, Tatauierungen zum Verschwinden zu bringen, beruhen 
darauf, sie durch tJberaeokung unsichtbar zu machen. Die Berufstatauierer 
beniitzen dazu die Einimpfung von saurer Mild", ein auch in Laienkreisen 
bekanntes Verfahren; die Zeichnung erscheint dadurch wesentlich abgeblaBt. 
Besser wirkt "Oberschichtung der Tatauierung mit weifJer Emaille; als solche 
beniitzte A. STERN eine Mischung Von Milch, 96°/oigem Alkohol, Zinkoxyd 
und Kreide. "Ober iihnliche Versuche berichten PASCHKIS, BAILLOT, DANLos. 
Da diese Methoden schwerere Gewebsschiidigungen vermeiden, verdienen sie 
Empfehlung. 

Ein ganz neues Verfahren erwiihnt RIECKE, niimlich die Anwendung eines 
"Extaetol" genannten Mittels: "das Extaetol I, 30% CaC03, 20% C6H50K und 
17% CSH60H enthaltend, wird entsprechend der Tatauierung nachgestochen 
und weicht die Epidermis so auf, daB sie mit einem Messer abgeschabt werden 
kann. Andererseits wird die Farbmasse verfliissigt. Nunmehr wird mit Extae­
tol II bepinselt, bestehend aus 30% CaCOa, 20% C6HsOK und 17% C6H60H. 
Danach Auflegen von Extaetol-Salbe, welche 35% C7H 60a, 20% C7HsOaNa, 
15% C5HS(OHs) und 30% C12H22011 enthiilt. Die durch solche Behandlung 
freigelegte Tatauierung kann dann in toto mittelst einer Pinzette herausgehoben 
werden. Glatte Wundheilung unter Borsalbe. Das Verfahren, welches einem 
neueren Lupusheilverfahren mit Pyotropin sehr nahe steht, bewirkt natiirlich 
auch Narben, deren Zartheit jedoch geriihmt wird." 
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2. Paraffin, Vaselin, Teer nnd Ihnliches. 

Die Methode, zur Behebung von Entstellungen durch Narben nach Ver­
letzungen oder Operationen oder aus rein kosmetischen Riicksichten Paraffin 
unter die Haut einzuspritzen und auf diese Weise subcutane Paraffin-Prothesen 
herzustellen, stammt von GERSUNY. Unabhangig von ihm hat DELANGRE in 
Belgien fast gleichzeitig Paraffineinspritzungen zur Beseitigung eingezogener 
Narben verwendet. Doch hat das Verfahren erst durch die Vorschlage GER­
SUNYS allgemeine Beachtung und Nachahmung gefunden. Seine Methode ist 
hinsichtlich der Technik im Wesen unverandert geblieben; hingegen sind die 
Ansichten iiber den besten Schmelzpunkt des zur Verwendung kommenden 
Paraffins noch immer nicht ganz iibereinstimmend. 

GERSUNY beniitzte anfangs Vaselin, d. h. also ein Paraffin von einem Schmelz­
punkt zwischen 36-40°, somit von K6rpertemperatur, und zwar gut gereinigtes 
Vas. album, weil die dunkleren Arten durch die Haut durchschimmern, spater 
nachdunkeln und einen weniger guten kosmetischen Effekt ergeben. Zur 
Sterilisierung wird das Paraffin in einer Schale bis zum Siedepunkt erhitzt, 
dann abgekiihlt, aber noch fliissig in die Spritze aufgezogen. Erst bei be­
ginnender Erstarrung wird die Einspritzung vorgenommen. 

Da einige Male beobachtet wurde, daB bei anhaltendem hohem Fieber das 
eingespritzte Vaselin erweichte und die betreffenden Hautstellen, z. B. an der 
Nase, ihre Form veranderten, verwendete STEIN eine Vaselin-Paraffinmischung 
von 42--43° Schmelzpunkt. Zur Erzielung zuverlassiger Dauererfolge fiihrte 
ECKSTEIN das Hartparaffin in die Paraffintherapie ein mit einem Schmelzpunkt 
von 65-70°. Die Spritze muB vorher erwarmt und zum Schutze der Hand mit 
einem Gummirohr iiberzogen werden. Das Paraffin wird im Wasserbade 
geschmolzen, auf 65° abgekiihlt und dann in die Spritze aufgesaugt und injiziert. 
Wahrend des Erkaltens wird die eingespritzte Stelle durch Kneten entsprechend 
geformt. Durch Beniitzung des Hartparaffins soIl auch das Auftreten von 
Embolien verhindert werden; es sind namlich nach Einspritzung von Weich­
paraffin Lungenembolien und auch Embolien der Arteria centralis retinae 
vorgekommen. 

STEIN hingegen halt die Injektionen mit fliissigem Hartparaffin fUr weit 
gefiihrlicher, wogegen die Weichparaffine in bereits erstarrendem Zustand 
eingespritzt werden und daher nicht von der Blutbahn fortgeschwemmt werden 
k6nnen. Doch berichtet BROECKAERTT iiber einen Fall von Lungenembolie 
nach Injektion einer Paraffinmasse von 60° Temperatur. PFANNENSTIEL 
empfiehlt zur Vermeidung von Em bolien folgende Kautelen: ,,1. Vermeidung 
von fliissigem, zu heiBem Material und Beschrankung der Menge desselben 
bei einer Sitzung. 2. Vermeidung gefaBreicher Gegenden. 3. Absolute Bett­
ruhe nach der Operation." 

Die immerhin bestehende Gefahr einer Embolie bei der Paraffininjektion 
£ordert eine gewisse V orsicht bei der Indikationsstellung zu dieser Operation, 
namentlich wenn sie nur zu kosmetischen Zwecken vorgenommen werden solI. 
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Es empfiehlt sich jedenfalls, den Patienten auf die Moglichkeit einer Embolie 
und ihrer Folgen aufmerksam zu machen. 

Subcutane Paraffineinspritzungen werden am haufigsten vorgenommen zum 
Ausgleich von Sattelnasen, um Falten an den Augenlidern und Wangen zu glatten, 
nm der weiblichen Brust eine schonere Form zu verleihen, zur Korrektur 
von entstellenden Narben und aus ahnlichen vorwiegend kosmetischen Indi­
kationen, sie sind aber auch bei Hernien verschiedener Art, bei After- und 
Scheidenvorfallen mit wechselndem Erfolg versucht worden. Die ausfiihrlichste 

Abb. 5. Ausgedehntes Vaselinoderma verrucosum nach Anwendung von Borsalbe bei Trichophytia 
superficialis vesiculosa. Fast die ganze rechte Wange einnehmend. Noch keine Schuppenbildung. 

Vereinzelte Knotchen in der Umgebung. Sehr deutlich die granulose Struktur des Herdes. 
(Nach OPPENHEIM.) 

Behandlung des Gegenstandes enthiiJt die Monographie von STEIN 1, nebst 
reicher Literaturangabe. 

Die beschriebenen Paraffininjektionen verdienen in der Fremdkorperpatho­
logie eine besondere Beachtung, einmal wegen der Veranderungen, welche die 
eingespritzte Masse erfahren kann, und dann wegen der Reizung des Gewebes, 
die von derselben manchmal veranlaBt wird und die zu verschiedenen Krankheits­
prozessen, ja selbst bis zur Bildung von Tumoren fiihren kann. DaB die ganz 
weichen Paraffinsorten, vor aHem das bei Zimmertemperatur fliissige Paraffinol, 
wie es als Vehikel fiir verschiedene Injektionspraparate beniitzt wird, normaler­
weise rasch resorbiert werden und spurlos von der Injektionsstelle verschwinden, 
ist ohne weiteres verstandlich. Aber auch bei den zur Gewebsauffiillung 

1 STEIN: Die durch kosmeti,che Hautaffektionen bedingten FntsteJIungen des Gesichtes 
und ihre Behandlung. Wien: Urban & Schwarzenberg 1931. 
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bestimmten Einspritzungen mit harteren Paraffinen, die ein unverandertes 
Einheilen an Ort und Stelle zur Voraussetzung haben, kommt es zuweilen vor, 
daB die eingespritzte Masse im Laufe der Zeit ganz oder teilweise aus dem Gewebe 
verschwindet. Dies scheint besonders bei Vaselin und Weichparaffin moglich 
zu sein, wahrend es bei Hartparaffin nach den Erfahrungen ECKSTEINS nicht 
vorkommt. Meist spielen Entzundungsprozesse dabei eine Rolle. 

Ein typisches Beispiel ist der von E. JAKOBI als Vaselinoma solerotioum 
beschriebene und abgebildete Fall. Eine 30jahrige Dame lieB sich in einem 

"Institut de beaute" W eich­
paraffin - (Vaseline-) Inj ektionen 

Abb. 6. Experimentel! erzeugtes, knotchenfOrmiges 
Vaselinoderma nach Einreibung mit weiJlem, stark 
paraffinhaltigen Vaselin. Die Photographie wurde am 
5. Tage nach der Einreibung gemacht. Zahlreiche hirse­
korn- bis linsengrolle Knotchen, fast ohne Confluens, 
von perlgrauer F arbe und starkem Wachsglanz. K eine 

Comedonen, keine Acne und keinc Pigmentationen. 
(Nach OPPENHEIM. ) 

unter die Haut der Schlafen, 
der Wangen und der Nasen­
wurzelgegend machen, um ein 
volleres Gesicht zu bekommen. 
Das Ergebnis war zunachst kos­
metisch zufriedenstellend. Erst 
11/2 Jahre nach der Einspritzung 
entstand allmahlich eine odema­
tose Schwellung, blaurote Ver­
farbung und Infiltration fast 
der ganzen Gesichtshaut; die 
Schwellung der Augenlider war 
langere Zeit hindurch so stark 
und derb, daB die Augen nicht 
geoffnet werden konnten. Erst 
nach Monaten ging die Schwel­
lung langsam zuruck, es blieben 
aber an den Injektionsstellen 
und ihrer Umgebung groBe gelbe, 
derb infiltrierte, narbenartige 
Flecke zuruck, die sehr ent­
stellend wirkten. AIle Therapie­
versuche konnten keine nennens­
werte Besserung erzielen. In 
Anbetracht der Moglichkeit 
solcher V orkommnisse verurteilt 
JAKOBI die Anwendung dieses 
Verfahrens namentlich zu rein 
kosmetischen Zwecken auf das 
scharfste. 

In einem zur Probe exci­
dierten Hautstuckchen konnte 
kein Vaselin mehr nachgewiesen 

werden. DaB die Gewebsentzundung erst nach so langer Zeit auftrat, kann 
vielleicht seine Ursache in der Mitwirkung von Bakterien oder deren Giften 
haben, wie in einem an der Klinik NEISSER beobachteten Fall, wo nach 
einem Gesichtserysipel eine ahnliche Veranderung in der behandelten Haut 
auftrat. Besonders sollen tuberkulOse Individuen zu derartigen MiBerfolgen 
neigen, und auch bei der Patientin JAKOBIS bestand eine alte Spitzenaffektion. 

Einen ahnlichen Fall stellte HALBERSTADTER in der Berliner dermatolo­
gischen Gesellschaft vor, wo ebenfalls P 12 Jahre nach der Paraffininj ektion 
aus kosmetischen Grunden eine starke erysipelartige Schwellung auftrat. Es 
blieben sehr entstellende Infiltrate zuruck, die jeder Behandlung trotzten. 
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Probeexcisionen ergaben bei der mikroskopischen Untersuchung ein Granu­
lationsgewebe, das von tuberkulosem Granulationsgewebe nicht zu unterscheiden 
ist, Epitheloid- und Riesenzellen, Infiltrate entlang den LymphgefiWen; Tuberkel­
bacillenfarbung negativ. Durch Farbung mit Sudan lieB sich in den Gewebs­
liicken Paraffin nachweisen. 1m Gegensatz zu tierischen Fetten farbt sich 
Paraffin mit Osmium nicht. In diesem Fall war eine Mischung von 60% Hart­
und 40% Weichparaffin beniitzt worden. Dazu bemerkte ECKSTEIN in der 
Diskussion, daB er bei der ausschlieBlichen Verwendung von Hartparaffin 
bei 1000 Fallen niemals derartige MiBerfolge hatte, und warnte neuerdings 
dringend vor der Verwendung von Weichparaffin oder Gemischen beider 
Sorten. 

DaB die im Gefolge von subcutanen Einspritzungen von Vaselin, Paraffin 
und Paraffinol auftretenden Gewebsveranderungen im mikroskopischen Bilde 
groBe Ahnlichkeit mit tuberkulOsem Granulationsgewebe haben - Infiltrationen 
mit Epitheloid- und Riesenzellen, LymphgefaBveranderungen usw. - wird 

Abb. 7. Na ch 13 Tagen : Intensive Pigmentierung des Epithels in Form von Dendritenzellen und 
im Protopiasma der Ba saizellen. (Aus LIPSCHUTZ: Untersuchung tiber experimentelle Pigment­

erzeugung durch Teerpinselung bei Mausen. Arch. f . Dermat. 147, 164.) 

allseits bestatigt, SO in den Mitteilungen von M. OPPENHEIM, J. H. STOKES 
und A. J. SCHOLL, HEIDINGSFELD, A. W. WILLIAMS u. a. Analoge Verande­
rungen wurden auch nach Injektionen von in Paraffinol suspendierten Pra. 
paraten wie Quecksilber, Arsen, Campher beobachtet, namentlich zur Kriegs­
zeit, als das Paraffin vielfach verunreinigt war. 

Bei Personen, die sich berufsmaBig mit Teer und seinen Derivaten, zu denen 
ja auch die Paraffine gehoren, beschaftigen, treten bekanntlich relativ haufig 
krebsartige Neubildungen der Haut auf; ebenso konnen auch nach subcutaner 
Einspritzung solcher Korper gelegentlich Carcinome entstehen. Es handelt 
sich meist um Cancroide oder Geschwiilste von der Form des Ulcus rodens . 
Zur Klarstellung der Pathogenese dieser Tumoren sind bereits von verschiedener 
Seite Versuche angestellt worden, durch Teer und Paraffin kiinstlich solche 
Geschwiilste zu erzeugen, so von E. HOFFMANN, SCHREUS und ZURHELLE in 
Bonn. Sie verwendeten moglichst reine Teerprodukte, und zwar Phenole, 
Basen und Neutralole aus Anthragenol mit dem Siedepunkt 160-300° und 
ebensolche Produkte aus Koksteerpechdestillat mit dem Siedepunkte 200-380°. 
Nur mit dem neutralen Teerol gelang die Erzeugung eines echten Krebses. Auch 
mit Paraffinol gelang nach langer Dauer die Erzeugung einer papilloma to sen 
Epithelgeschwulst. Die Art der entstandenen Geschwulstbildung scheint je 
nach der verwendeten Teersorte verschieden zu sein. 
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Diese und ahnliche Versuche, auf die wir nicht naher einzugehen brauchen 
(s. den Abschnitt dieses Handbuches "Geschwiilste"), bringen keine restlose 
Erklarung dieser Geschwulstentstehung. Auch die Krankenbeobachtungen 
fiihren zu keinem abschlieBenden Ergebnis. BENJAMIN FRANKLIN DAVIS 
beschaftigte sich gelegentlich eines Falles von Paraffinkrebs der Wange nach 

Abb.8. Nach 7 Monaten: Beginnende Atrophie der Haut; Epithel fast pigmentfrei; subepitheliale 
"oberflil.chliche Melanome" mit Cutismelanoblasten. (Aus LIPSCHUTZ: Arch. f. Dermat. 147, 167 .) 

Injektion aus kosmetischen Griinden mit der Pathologie und A.tiologie dieser 
Carcinome und kommt zu dem Schlusse, daB keine spezifische Eigenschaft 
des Paraffins, sondern nur die lange fortgesetzte chemische Reizung als aus­
lOsendes Moment fiir die Carcinombildung in Betracht kommt. 

Abb. 9. "Tiefes Melanom"; scharf umschrieben a n der Cutis· 
Subcutisgrenze; Epithel pigmentlos, Pigment in den 

"Melanomzellen" . 
(Aus LIPSCHUTZ: Arch. f. Dermat. 147, 168.) 

Dieses Moment der fort­
dauernden Reizung spielt 
offenbar auch bei den be­
kannten Teer- und Paraffin­
arbeiter-Carcinomen die ver­
anlassende Rolle. In Petro­
leumraffinerien, bei Betrieben, 
die sich mit der Verarbeitung 
von Teer und Teerprodukten 
beschaftigen und dgl. treten 
nicht selten bei den Arbeitern 
verhornende Plattenepithel­
carcinome auf, die ihren 
Sitz meist an der Scrotal­

haut haben. Dieser typische Sitz ist dadurch bedingt, daB die Haut dieser 
Gegend durch SchweiB und Warme ganz besonders der Maceration ausgesetzt 
ist und die durch chronische ekzematose Entziindungen des Oberhautschutzes 
beraubte Haut der Einwirkung von Teer- oder Paraffinpartikelchen vor allem 
ausgesetzt ist. Diese Carcinome bleiben lange lokalisiert und bieten giinstige 
Aussichten fiir eine radikale Excision. Die stets vergroBerten Leistendriisen 
werden am besten mitentfernt. Bei beginnenden Fallen ist die Prognose giinstig. 
Rezidive sind selten; doch bleibt die Gefahr einer neuerlichen Erkrankung bei 
Fortsetzung der Beschaftigung mit Teerprodukten, solange die chronische Haut­
entziindung in Form der sog. Paraffinkratze weiter besteht (H. EHRLICH). 
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Der V ollstandigkeit halber mogen hier noch gewisse Hautveranderungen 
Erwahnung finden, die als Folgen langer dauernder Einwirkung von Teer­
und Teerprodukten beobaehtet worden sind, und die eigentlich mehr in das Gebiet 
der gewerblichen bzw. der medikamentosen Dermatosen gehoren. Mit dem 
Namen Vaselinoderma verrucosum bezeichnet M. OPPENHEIM eine auf das Gesicht 
beschrankte, durch Acanthose und Hyperkeratose charakterisierte, durch die 
hellen, harteren, einen hoheren Paraffingehalt zeigenden Vaselinarten hervor­
gerufene und bei disponierten Individuen experimentell hervorrufbare Haut­
affektion, die ohne Entzundung und Pigmentbildung verlauft. Er sucht das 
Krankheitsbild von der follikularen Vaselinhyperkeratosen und den akuten 
Vaselindermatitiden zu trennen. Bei der dauernden gewerblichen Einwirkung 
von Paraffinderivaten entsteht die Pechhaut bei Steinkohlenarbeitern, die Teer-, 
Paraffin- und Ru(Jhyperkeratosen, die als V orstadien des Carcinoms vielfach 
Aufmerksamkeit erregt haben. Zu 
dieser Gruppe rechnet HELLER 
einen in der Berliner dermatologi­
schen Gesellschaft vorgestellten Fall 
von chronischem Unterschenkel­
geschwur, bei dem durch von 
vaselinhaltigen Salben auBer Pig­
mentierung auch Warzchenbildung, 
namentlich in der Gegend zwischen 
Knochel und Achillessehne ent­
stand, die zeitweise wie Tubercu­
losis cutis verrucosa ausgesehen 
haben soll. 

Ais ein bezeichnendes Beispiel 
der Bildung von Riesenzellentumoren 
als Folge von Fremdkorperreizung 
moge ein von M. OPPENHEIM unter­
suchter Fall angefiihrt werden. Bei 
einer Patientin, die wegen Anamie 
ungefahr 25 Injektionen eines 

Abb.10. Nach Bleichungdurch H,O,: "Meianobiasten" 
mit biiischenformigem K ern mit Kernkorperchen, 

homogenes oder ieicht granuliertes Protopiasma, 
bindegewebige Zwischensubstanz. 

(Aus LIPSOHUTZ: Arch. f. Dermat.147, 169.) 

Eisenarsenpraparates von nicht naher bekannter Zusammensetzung unter die 
Haut beider Oberarme erhalten hatte, entstanden nach 2 Jahren an den 
Injektionsstellen Verhiirtungen, die sich im ;. Laufe der niichsten Jahre lang­
sam ausbreiteten und zu schmerzen begannen. Die histologische Unter­
suchung der eigenartigen , entfernt an Sarkom oder Sclerodermie erinnern­
den Veranderung ergab ein entzundliches Granulationsgewebe, das ungemein 
reichlich Riesenzellen und Plasmazellen enthalt. Die Anwesenheit von Nerven 
in dem narbenahnlichen Bindegewebe erklart die Schmerzen, die besonders 
bei kuhler Witterung auftraten. Da wegen des Fehlens von Bacillen und 
Verkasung echte Tuberkulose auszuschlieBen war und auch die Annahme 
eines BOEcKschen Sarkoids an dem Befund keine genugende Stutze fand, so 
haben wir es hier mit einer Fremdkorpertumorenbildung zu tun, die durch 
die Eisen-Arseneinspritzungen veranlaBt wurde. Die Fremdkorperriesenzellen 
bildeten sich nach OPPENHEIM namentlich aus den Epithelzellen der SchweiB­
drusen. 

Derselbe Autor vertritt auf Grund mehrerer Beobachtungen auch den 
Standpunkt, daB ein Teil der als BOEcKsches Sarkoid oder Lupoid bezeichneten 
Falle nicht tuberkulosen Ursprungs sei, sondern z. B. nach subcutanen Hg­
oder Morphiuminjektionen als Fremdkorperwirkung bei einem besonders dis­
poniertem Gewebe zustande komme. 
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Anhangsweise seien noch die lange anhaltenden dunklen Ver/iirbungen 
erwahnt, die auf der Raut von Arbeitern entstehen, die sich in mit Teerdiimp/en 
gesattigter Luft aufhaIten mussen; man kann auch hier von Fremdkorper­
wirkung sprechen. Solche Vorkommnisse berichtet z. B. ARNSTEIN bei der 
Trockenbatterieerzeugung und MEIROWSKY infolge der Einwirkung der "Gou­
dron" genannten Teerdampfe. 

DaB einmal auch lange fortgesetzte medikamentose Anwendung von Fiohten­
teer zur Krebsbildung fiihren kann, beweist ein von FRITZ VEIEL berichteter 
Fall, wo nach jahrelang fortgesetzter Pinselung der Scrotalhaut mit Fichtenteer 
in alkoholischer Losung an der an chronischem Ekzem erkrankten Stelle ein 
Plattenepithelkrebs entstand. Ein solches V orkommnis ist sicher sehr seIten, 
zumal nach den Versuchen MURRAYB gerade alkoholische Teerextrakte am 
seItensten Krebs erzeugen. 
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IV. Argyrie. 
Unter Argyrie oder Argyrosis versteht man eine durch langeren innerlichen 

Gebrauch von Silbernitrat zustande kommende schiefergraue, in hohen Graden 
selbst blaulichgraue Farbung der Raut und der sichtbaren Schleimhaute, jedoch 
auch der inneren Organe mit Ausnahme des Zentralnervensystems. Diese 
Verfarbung befallt auch bereits vorhandene Narben, wahrend nach Aussetzen 
der Silberdarreichung entstandene N arben frei bleiben; sie erscheint an Stellen 
mit dunner Raut dunkler als an solchen mit dickerer Rornschicht, ist 
daher an den zarten Rautstellen der Gelenkbeugen viel auffallender als 
etwa an Randtellern und FuBsohlen. Geringe Blutfilliung der Raut laBt 
die Verfarbung viel deutlicher hervortreten, so daB z. B. solche Menschen 
in der Kalte viel dunkler aussehen als bei gewohnlicher Temperatur. Bei 
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fortgesetzter Silberdarreichung wird die Haut immer dunkIer; im iibrigen 
stellt die Argyrie einen bleibenden Zustand dar, der auch nach Aussetzen des 
Silbergebrauches unverandert bestehen bleibt und durch keinerlei MaBnahmen 
ernstlich gebessert werden kann. 

1. Geschichtliches. Die ersten Falle wurden gegen Ende des 18. Jahrhunderts 
beschrieben, als auf Anregung englischer Arzte sich die Anwendung silberhaltiger 
Arzneien sehr verbreitete. Nach einer Mitteilung von ZOLLNER wendete der 
Protophysikus WEIGEL in Stralsund ein Mittel an, das "die Kranken blau oder 
schwarzblau farbte." Von einem so behandelten Feldprediger WILLICH wird 
berichtet, daB man ihn fiir einen Neger hielt. Er hatte eine Medizin bekommen, 
die eine Auflosung von Silber in Schwefelsaure darstellte. Der erste Fall in der 
medizinischen Literatur, von SCHWEDIAUER beobachtet, wurde 1791 von FOUR­
CROY beschrieben; in der 1. Auflage der Heilmittellehre von HECKER (1815) 
wird die Veranderung als eine bekannte Erscheinung beschrieben. In den 
Veroffentlichungen von ALBERS und ROGET (1816) findet sich eine Zusammen­
stellung der vorhergehenden Literatur; damals wurde Hollenstein gegen Epi­
lepsie und Tabes vielfach angewendet und die Verfarbung als haufige Begleit­
erscheinung beobachtet (BADELEY 1818). Ausfiihrliche Literaturangaben bis 
1910 finden sich in EULENBUR(}8 Realenzyklopiidie, Bd. 2, S. 160, in der Mono­
graphie von G. BEHREND. 

2. Klinisches. Zum Zustandekommen der oben geschilderten Haut- und 
Schleimhautverfarbungen ist eine wenigstens mehrere Monate dauernde Ein­
verleibung einer gr6Beren Menge von Silberverbindungen erforderlich; das Silber 
wird auf dem Wege des Blutkreislaufesin del' Haut abgelagert, wobei die Be­
schaffenheit derselben keine besondere Rolle spielt. In der alteren Literatur 
werden ziemlich groBe Mengen, etwa 25-30 g, als das Minimum bezeichnet, 
das im Verlauf eines Jahres oder langerer Zeit imstande ist, eine allgemeine 
Argyrose herbeizufiihren. Neuere Berichte sprechen von viel geringeren Gesamt­
mengen, 2,6-4,0 g (STEIGER), die ebenfalls bereits zu ausgedehnter Haut­
verfarbung gefiihrt haben. Es handelt sich dabei offenbar nicht so sehr um die 
einverleibte, sondern die resorbierte Menge des Mittels. Da gegenwartig viel 
kleinere Einzeldosen gegeben werden als einstens, so handelt es sich bei den 
in letzter Zeit bekannt gewordenen Fallen meistens um MiBbrauch von Hollen­
stein durch die Patienten selbst oder durch Kurpfuscher. 

Die Verfarbung tritt ganz allmahlich, fast unmerklich ein; nach KOBERT 
bildet sich zuerst am Zahnfleisch ein Saum ahnlich dem Bleisaum, nur von mehr 
violetter Farbung; nach anderen Autoren beginnt die Verfarbung an den Finger­
spitzen. Nach den bekannt gewotdenen Beobachtungen ist die Art der Aus­
breitung der Verfarbung iiber den Korper keineswegs gleichartig, so daB sich 
ein bestimmter Typus nicht aufstellen laBt. Die Horngebilde der Haut, die 
Haare und Nagel, nehmen nach BEHREND (im Gegensatz zu L. LEWIN) an der 
Verfarbung nicht teil. Anderweitige Erkrankungen innerer Organe, die mit 
Sicherheit auf den Silbergebrauch zuriickgefiihrt werden konnten, sind nicht 
einwandfrei beobachtet worden; die in diesem Sinne gehaltenen Behauptungen 
lassen sich nicht aufrecht erhalten (LEWIN, FRAGSTEIN, LIOUVILLE, FROMANN). 

AuBer dieser Argyria totalis gibt es noch eine Argyria partialis oder localis, 
von der BEHREND wieder zwei Formen unterscheidet: 

a) Die lokale Imbibitionsargyrie (Argyria localis extensa s. Argyria ex imbi­
bitione) kommt durch eine langere Zeit fortgesetzte Applikation von Hollenstein 
in Substanz oder Losung auf Wundflachen oder Schleimhauten zustande. Dabei 
dringt das Silbernitrat allmahlich in die tieferen Gewebe, wird chemisch ver­
andert und bleibt in Form feiner dunkler Kornchen dauernd liegen. So kam es 
durch langdauernde Umschlage mit Argentum nitricum aufs Auge zu einer 
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Braunfarbung der Conjunctiva (VmcHow, E. JUNGE), durch Einspritzung von 
Hollensteinlosung (0,1 : 120,0) in die Urethra wahrend eines Jahres zur Ver­
farbung der Harnrohrenschleimhaut (GRUNFELD). Ahnliche Veranderungen 
wurden nicht selten an der Zungen- und Rachenschleimhaut nach lange fort­
gesetzten Lapistuschierungen, Pinselungen, Spiilungen und Gurgeln mit Lapis­
losungen beobachtet, ja es kann dadurch auch zu allgemeiner Argyrie kommen. 
Solche FaIle wurden veroffentlicht von J. NEUMANN, BARON, WILKS, DUFFEY, 
WALTERS, VOEDENSKY u. a. 

v. REUSS sah bei Photographen dreimal Schwarzfarbung der Karunkel 
und der halbmondformigen Falte des Auges infolge Beschiiftigung mit Silber­

nitrat. O. STEIGER berichtet 

Abb. 11. Argyrosis cutis (nach Neo·Silbersalvarsan). In der 
bindegeweblgen (bl!\ullch aufleuchtenden) Grenzmem bran 
einer Talgdriise bzw. den Muskelbiindeln und in deren 
Umgebung zahlreiche (goldgelb aufleuchtende) Kornchen. 
Elastische Fasern matt-griinblau schimmernd. Polychromes 

Methylenblau. Leuchtbildmethode E. HOFFMANN. 
(Sammlung HABERMANN.) 

von einem Fall, wo durch 
Pinseln eines Trachoms mit 
Lapis Argyrie entstand. Lo­
kale Anwendung des Hollen­
steins kann wohl nur dann zu 
allgemeiner Argyrose fUhren, 
wenn es sich um die Mund­
und Rachenschleimhaut han­
delt, wobei es auch zur Re­
sorption vom Magen aus 
kommen kann. 

b) Die disseminierte Form 
der lokalen Argyrie (Ar­
gyria localis disseminata nach 
BEHREND) wurde fast gleich­
zeitig von G. LEWIN und von 
BLASCHKO beschrieben, von 
ersterem als Gewerbeargyrie 
bezeichnet. Diese kommt bei 
Arbeitern vor, die in Silber­
warenfabriken an der Dreh­
bank oder mit Feile und 
Laubsage das Silber bear­
beiten, und besteht in kleinen 
grau- bis schwarzblaulichen 
Flecken an Handriicken und 
V orderarmen. Es sind feine 
Silbersplitterchen, die in die 
Haut eindringen und dort 
einheilen. Nach einer Beob­
achtung OLIVIERS bei einer 

Silberarbeiterin scheint es auch moglich zu sein, daB durch jahrelanges Ein­
atmen feinsten Silberstaubes eine allgemeine Argyrie zustande kommt. 

3. Pathologische A natomie. Die Obduktionsbefunde vonPersonen, die an Argyrie 
litten, wie sie in neuerer Zeit von FROMANN, NEUMANN, RIEMER, WEICHSEL­
BAUM u. a. berichtet werden, zeigen im allgemeinen ein recht typisches 
Bild der Lokalisationen der Verfarbung. Diese findet sich auBer an der Haut 
auch an der Schleimhaut des Larynx, des Magen- und Darmkanals, entweder 
gleichmaBig verteilt oder in Form von Streifen oder kleiner schwarzer Punkte, 
ferner an den Nieren sowohl in der Mark- als in der Rindensubstanz, im Peri­
toneum, in den Retroperitonealdriisen sowie in den Hoden. Auch an der Intima 
der BlutgefaBe, namentlich der Aorta, finden sich manchmal Verfarbungen. 
In der Leber fanden sich deutIiche Pigmentationen in der Umgebung der Pfort-
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aderaste sowie der Arterien und Gallengange und in der Intima der Venen; 
in der Milz war ebenfalls die Umgebung der Arterien, ferner die Kapsel und die 
Trabekel gefarbt. Am Zentralnervensystem waren die Plexus chorioidei stets 
dunkelschwarz gefarbt, die Dura mater dagegen gar nicht oder in geringerem 
Grade. Die Pigmentablagerungen finden sich am haufigsten in der Haut, den 
Glomerulis der Nieren, in den Plexus chorioidei, der Intima der Aorta, in den 
Mesenterialdriisen und im Knochenmark. Hingegen ist die eigentliche Nerven­
substanz des Gehirns und Riickenmarks, die Knorpel- und Knochensubstanz, 
die Muskeln sowie aIle Epithelien der Schleimhaute, serosen Haute und Driisen 
und die Epidermis samt Haaren und Nageln stets ungefarbt befunden worden. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung der Haut bei allgemeiner Argyrie 
findet man dicht unterhalb der Grenze zwischen Epidermis und Corium einen 
breiten Saum dicht aneinandergeiagerter schwarzer Kornchen, der nur an den 
Follikelmiindungen unterbrochen ist. Nach abwarts zu nimmt die Dichte der 
Einlagerungen ab, sie lagern sich streifenformig und mannigfach gewunden 
den elastischen Fasern an und erstrecken sich gelegentlich bis ins Unterhaut­
bindegewebe. An den Haarfollikeln, den SchweiB- und Talgdriisen finden sich 
die Silberkornchen ebenfalls nur im Bindegewebe, die Epithelzellen sind ebenso 
wie die Epidermiszellen frei davon. Wahrend man in den Haarpapillen stets 
Einlagerungen fand, war die Raarsubstanz selbst vollkommen frei. Reichliche 
Ablagerungen sind ferner beobachtet worden um die glatten Muskelziige herum, 
sowie an der Media der GefaBe, und zwar sowohl der Arterien wie der Venen, 
bei kleinsten Arterien auch an der Adventitia. Wie aus den geschilderten Be­
funden hervorgeht, unterscheidet sich die Argyrie von den Pigmenterkrankungen 
der Raut dadurch, daB bei letzteren die Pigmentablagerung sich vorwiegend 
in den tieferen Schichten des Stratum Malpighii vorfindet. 

Bei der lokalen ai88eminierten Argyrie sieht man nach den Beschreibungen 
von LEWIN und BLASCHKO in der Mitte des Fleckes ein meist von einer Binde­
gewebskapsel umgebenes Silberpartikelchen, umringt von einer Anzahl kleinerer, 
und von diesen ausgehend ein feinverzweigtes Netzwerk von dunkelbrauner 
Farbe, das bis in die Subcutis reicht; dieses ist nichts anderes als das elastische 
Fasernetz des Coriums, wie man aus der Resistenz gegeniiber der Behandlung 
mit 10% Kalilauge ersehen kann. 

1m Bereiche des Darmtrakte8 finden sich die Silbereinlagerungen ebenfalls 
in den bindegewebigen Bestandteilen der Darmzotten, im adenoiden Gewebe 
der Magen- und Darmdriisen, in der Muscularis mucosae und irn submukosen 
Gewebe, die Epithelien hingegen bleiben stets frei. 

Von den arilsigen Organen sind am haufigsten die Mesenterialdriisen, die 
Milz, die Roden und besonders die Nieren befallen. An letzteren finden sich die 
starksten Ablagerungen in den Glomerulis, deren dunkle Farbe manchmal schon 
mit freiem Auge sichtbar ist. Weniger befallen pflegen die Tubuli contorti 
und das interstitielle Bindegewebe zu sein. In der Leber sind die Kornchen 
im interacinosen Bindegewebe eingelagert, wahrend die Acini selbst freibleiben; 
ferner findet man sie in der Umgebung der Pfortaderaste, der Arterien und 
Gallengange, meist nur in geringer Menge. 

4. Pathogenese. Tierversuche, die schon friihzeitig von NASSE (1837) und 
KRA.MER (1845) an Kaninchen, in neuerer Zeit von RUET an Ratten angestellt 
wurden, waren nicht irnstande, die Pathogenese der Argyrie beirn Men80hen 
geniigend aufzuklaren; insbesondere hatte eine ausfiihrliche Darlegung der 
von HUET aufgestellten Theorie nur geschichtlichen Wert. Dariiber, wie beim 
Menschen die Argyrie zustande kommt, besteht auch heute noch keine einheit­
liche Auffassung. Nach KRAMER und FROMANN wird das einverleibte salpeter­
saure Silber in Silberalbuminat verwandelt, im Magen- und Darmsaft gelOst 

lIandbuch der lIaut- u. Geschlechtskrankheiten. IV. 3. 33 
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und vom Darm resorbiert, auf dem Wege der Blutbahn in die Haut und die 
verschiedenen Organe verschleppt, wo es mit dem Serum durch die GefaBwand 
dringt und sich in Kornchenform ablagert. Dieser, auch von neueren Forschern 
wie HUNT und ROUGET geteilten Ansicht steht die Auffassung von VmcHow 
und RIEMER gegeniiber, nach welcher das im Darmkanal reduzierte Silber in 
feinkornigem Zustand von dem Darm aufgenommen wird und teils durch Ver­
mittlung der Lymphbahnen, teils direkt in die BlutgefaBe gelangt und so auf 
dem Wege der Metastase in die Capillargebiete geschwemmt und dort abgelagert 
wird. Diese Ansicht stiitzt sich auf die Untersuchungen RIEMERS und JAKOBIB, 
nach welchen das in den Pillen enthaltene salpetersaure Silber nur zum Teil 
reduziert, zum Teil aber durch die Chloralkalien der Pillenmasse in Chlorsilber 
verwandelt wird; die Argyrie kommt durch die Aufnahme dieses Chlorsilbers 
und der im Speisebrei gebildeten Silberalbuminate in den Saftestrom zustande; 
diese Verbindungen durchdringen unzersetzt durch Diffusion das Epithel, um 
unterhalb desselben reduziert zu werden, und zwar nach Ansicht LOEws durch 
die Tatigkeit des Zellprotoplasmas. 

Eine ganz andere Hypothese iiber das Zustandekommen der Argyrie wurde 
spater von KOBERT aufgestellt. Nach Einspritzungen von glycerinsaurem 
Silberoxydnatron ins Blut beim Kaninchen sah er nach zwei Tagen Silber­
ablagerungen in Form tiefschwarzer Kornchen zuerst in der Leber, dann auch 
in anderen Organen auftreten. Er stellt sich nun vor, daB das Silber aus dem 
Blut in bestimmten Organen mit starkem Reduktionsvermogen, besonders in 
der Leber, ferner in den Nieren, dem Papillarkorper der Haut und im Darm­
kanal zu einem feinkornigen Niederschlag reduziert werde und liegen bleibe; 
es werde aber auch von den Leukocyten aufgenommen und teils im Binde­
gewebe der Leber abgelagert, teils in entfernte Korpergegenden verschleppt. 
Bei dem allmahlichen Zerfall der Leukocyten im Knochenmark, den Lymph­
driisen und der Milz wird das Silber im Bindegewebe dieser Organe abgelagert, 
kann aber auch teilweise wieder ausgeschieden werden, was nach den Unter­
suchungen von SAMOJLOFF bei Froschen durch den Darm geschieht. 

Gegen diese Auffassung KOBERTS wendet BEHREND verschiedenes ein: 
es sei zunachst nicht gleichgiiltig, welches Silberpraparat verwendet und auf 
welche Art es einverleibt wird, ob per os oder durch Injektion. Dann sind die 
Verhaltnisse bei Mensch und Tier durchaus nicht gleich (s. die Versuche HUNTS 
an Ratten); bei letzteren bleibt z. B. die Haut in der Regel frei. Die Erklarung 
KOBERTS fiir die starke Beteiligung der menschlichen Haut, daB bei ihr mehr 
Hornstoff gebildet werde als bei Tieren und eine besondere Reduktionskraft 
besitze, wird von BEHREND mit dem Hinweise auf das starke Haarkleid der 
Tiere und die Art der Silbereinlagerung in der Menschenhaut - auch fern von 
der Oberflache - abgelehnt. 

Auch iiber die chemische Form, in welcher das Silber in den Geweben ab­
gelagert wird, gehen die Ansichten noch auseinander. Wahrend einige glauben, 
es handle sich um Chlorsilber oder Schwefelsilber, meint KOBERT, daB eine 
lockere organische Silberverbindung vorliege und fiihrt als Beweis eine Reihe 
von ihm angestellter chemischer Reaktionen an. 

Fest steht jedoch, daB von der Gesamtmenge des jeweils einverleibten 
Silbers nur ein geringer Teil im Gewebe abgelagert wird, wahrend der groBere 
Teil wieder ausgeschieden wird, und zwar nach Versuchen von KOBERT und 
SAMOJLOFF mit den Faeces; auch FROMANN hat bei seinem Patienten teerartige 
Stiihle beobachtet. Die Organe enthalten nur eine sehr geringe Menge Silber; 
so gewann FRoMANN aus 760 g Leber 0,009 g Chlorsilber = 0,0068 g metallisches 
Silber. 
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Die Prognose muE hinsichtlich der Wiederherstellung der normalen Raut­
farbe als vollkommen ungiinstig bezeichnet werden, denn die Therapie ist nicht 
imstande, die im Corium abgelagerten Pigmentkamer ohne entstellende Zer­
starung der ganzen Raut zu entfemen. 
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N achtrag zum Beitrage 

Amyloidose der Haut. 
Von 

H. KONIGSTEIN -Wien. 
Mit 1 Abbildung. 

Schon in den ersten VerOffentlichungen tiber die Beteiligung der Raut bei 
generalisierter Amyloidose habe ich auf den ungewohnlichen Verlauf dieser 
Krankheitsformen, namentlich auf die Kombination der Hauterscheinungen mit 
Veranderungen der Zungen. und Mundschleimhaut, des tibrigen Verdauungs­
traktes und der Muskulatur, die auf gleicher Grundlage entstehen, hingewiesen. 
Die GesetzmaBigkeit in der abweichenden Eigenart dieses Krankheitsbildes 
wurde spater nochmals mit besonderer Scharfe von LUBARSCH, MOLLOW, GERSTEL, 
gesttitzt auf sehr genaue Obduktionsbefunde, herausgearbeitet. 

Wahrend jedoch anfanglich nur das transparente Knotchen den Raut­
ausschlag zu charakterisieren schien, erinnert die Hautbeschaffenheit bei den 
Fallen von LUBARSCH und GERSTEL lebhaft an das Krankheitsbild der Sklero­
dermie. Die Befunde dieser Autoren wurden am Sektionstisch erhoben. In 
allerletzter Zeit gelang es R. GOTTRON 1 als ersten Kliniker am Krankenbett 
die Diagnose "systematisierte Raut-Muskelamyloidose unter dem Bilde eines 
Scleroderma amyloidosum" zu stellen und zu begriinden. Eine genauere Wieder­
gabe der Arbeit GOTTRONS ist deswegen angezeigt, weil wir durch ihn die zweite 
Form, in der die generalisierte Amyloidose sich auf der Raut auswirken kann, 
in allen Einzelheiten kennen lernen. 

47jahrige Frau. Nephritis. Sonst keine Erkrankungen, die als Ursache der Amyloidose 
angesehen werden kiinnten, namentlich keine Anhaltspunkte fiir eine Stoffwechselstiirung, 
die auf eine EiweiBiiberfiitterung zu beziehen ware. Allmahlich fortschreitende Bewegungs­
stiirungen seit drei Jahren. Seit zwei Jahren Reiserkeit. Ebensolange Verhartungen der 
Raut, besonders der mittleren Gesichtspartien und des RaIses. Seit mehreren Monaten 
bemerkt Pat. eine VergriiBerung der Zunge. Verlust aller Zahne. Sehr hartnackige Stuhl­
beschwerden. 

Status praesens: Es sind nur bestimmte Rautbezirke, und zwar in zwei verschiedenen 
Formen ergriffen. Wahrend der behaarte Kopf, Stirne, Rals, Lippen, Nase, Kinn und 
GesaBbacken Sitz plattenartiger Verdickungen sind, ist die Raut der Brust, des Riickens 
und Bauches verhartet, gespannt, glanzend und durch kleinknotige oder strangartige 
Infiltrate, die den tieferen Schichten der Cutis angehiiren und durch Betasten deutlicher 
als mit dem Auge wahrnehmbar sind, gekennzeichnet. 

Die im Bereiche der Gesichtshaut lokalisierten Veranderungen verhindern in weit­
gehendem MaBe das physiologische Mienenspiel und bedingen eine Starre des Gesichts­
ausdruckes, die wir bei Sklerodermie zu sehen gewohnt sind (Abb. 1). 

Auffallig sind ferner die Veranderungen an den GesaBbacken, an denen iiberfaustgroBe, 
steinharte Knoten zur Entwicklung kamen. An dem Aufbau derselben sind sowohl die 
unverschieblich gewordene, oberflachlich lichenifizierte Raut, wie die tiefergelegenen 
Gewebsschichten, namentlich die Muskulatur beteiligt. 

1 Fiir die Uberlassung des Manuskriptes der im Arch. f. Dermat. (1932) erscheinenden 
Arbeit GOTTRONS danke ich dem Autor auch an dieser Stelle bestens. 



Naohtrag zu H. KONIGSTEIN: Amyloidose der Haut. 517 

Am auBeren Genitale erhalt eine Hautpartie, die von der vorderen Commissur gegen 
die groBen Labien hinzieht, duroh diohtgedrangte, reiskorn· bis fast kleinkirsohgroBe, 
halbkugelig vorspringende Knoten von glasiger Besohaffenheit ein unformiges Aussehen. 
GOTTRON wahlt den Vergleioh mit hahnenkammartigen Bildungen. 

Die Bauohhaut reprasentiert in sehr deutlioher Form die zweite Art, in der bei diesem 
Faile die Amyloidablagerung erfolgt. Sammelt sioh im Gesicht und GesaB das Amyloid 
in Platten, so bildet dasselbe in der Bauohhaut kleine Knoten und Strange. Die Bauchhaut 
fallt zunachst duroh Glanz und Glatte und blauliohgrauweiBe Farbe auf. Der Quersohnitt 
ist auf Kosten des gesohwundenen suboutanen Fettes versohmalert, dooh weist die Bauoh· 
haut keine Zeiohen sohlaffer Atrophie auf, sondern ist wenig versohieblioh, nicht faltbar 
und in einem Malle verhartet, das die Palpation innerer Organe verhindert. Duroh Betasten 

Abb. 1. Fall GOTTRON. (ErkHirung im Text.) 

kann man tiefcutan gelegene kleine Knoten und strangartige Bildungen feststellen, die der 
Betraohtung mit dem Auge entgehen. 

Ein ahnliches, wenn auch weniger ausgepragtes Bild bietet die Hautdecke von Brust, 
Riicken und die der oberen Extremitaten. 

Vereinzelte Blutungen an der Fingerhaut vervollstandigen die Hautsymptome. 
Ein weiteres sehr wesentliches Merkmal dieser Gruppe von atypischen 

Amyloidosen ist eine auf Amyloidablagerung beruhende Makroglossie, sowie eine 
auf die gleiche Ursache zuriickzufiihrende Schleimhautverhartung des Mundes, 
Rachens und hochstwahrscheinlich auch des Kehlkopfes. Die groBe Zunge, die 
die Mundhohle vollstandig ausfiillt und ein standiges Offenhalten der Mund· 
spaIte notig macht, verhinderte zwar eine Spiegeluntersuchung des Kehlkopfes, 
doch glaubt GOTTRON mit Recht, aus der standigen Heiserkeit der Patientin auf 
eine Beteiligung des Kehlkopfes an den amyloiden ProzeB schlieBen zu konnen. 

Die Veranderungen der Zunge gaben den AnlaE, der Skeletmuskulatur 
besondere Aufmerksamkeit zu schenken. Die Muskeln fiihlen sich hart an, 
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einzelne Gruppen langs der Wirbelsaule, ferner die Adductoren der Oberschenkel 
und des Biceps des linken Oberarmes springen plastisch vor. Diese scheinbare 
Hypertrophie steht in auffallendem Gegensatz zu dem schlechten Allgemein­
befinden der Patientin, zu ihrer leichten Ermudbarkeit, dem schleppenden, 
breitbeinigen, etwas ataktischen Gang und der Unsicherheit und Einschrankung 
der Bewegungen. "Die Arme konnen kaum bis zur Horizontalen gehoben 
werden", "die Kranke kann sich nicht bucken, sich nur schwer im Bett um­
drehen.' , 

Die elektrische Erregbarkeit entspricht der Norm. Die Rontgenuntersuchung 
del' Gelenke ergibt normale Befunde, so daB die Bewegungsstorungen allein der 
geschadigten Muskulatur zur Last fallen. 

Das Darniederliegen del' Magen-Darmperistaltik, das gelegentlich eines 
Bariumeinlaufs bis zu Ileuserscheinungen gesteigert wurde, wird durch einen 
charakteristischen Rontgenbefund veranschaulicht: "Zwerchfellhochstand. Be­
reits bei del' Leerdurchleuchtung fallt eine ganz auBerordentlich erhebliche 
Gasblahung del' Colonschlingen auf. Glatte Oesophaguspassage, Hakenmagen 
mit auffallend wenig beweglicher Wandung, eine eigentliche Peristaltik ist nicht 
zu beobachten, dagegen zeigt del' ganze Magen eine glatte, relativ geradlinige 
Wandkontur. Das Schleimhautrelief selbeI' ist in den oberen Anteilen des 
Magens geschummert, im Canalis egestorius, del' sich erst spateI' offnet und del' 
immer in einem relativen Kontraktionszustand bleibt, sieht man einige geschwol­
lene Langsfalten, daneben eine scharf abgesetzte, ungefahr fingernagelgroBe 
Faltenerhebung. Bulbus sehr breit, ohne sichere Wandveranderung, absteigendes 
Duodenum und der ubrige zu ubersehende Dickdarm von weitem Kaliber, die 
Falten erscheinen insgesamt etwas breit. Die Passage ist verlangsamt, jedoch 
nirgends irgendwie aufgehalten. 

Nach dem Rontgenbefund handelt es sich urn sichere Wandveranderungen 
am Magen in Gestalt einer relativen Starre del' Wandmuskulatur, die Schleim­
haut selbeI' scheint in den obersten Anteilen des Magens etwas atrophisch und 
flach, wahrend sie in dem Canalis egestorius eher verbreitert ist. Das Bild ist 
zu vergleichen mit dem eines intramuralen Prozesses, wie man diesen z. B. bei 
der Magenlues sieht. Durch die Behinderung der Peristaltik eine nicht unerheb­
liche Passagestorung." 

Die in der Krankengeschichte erwahnten Verdauungsstorungen, der Ver­
gleich mit anderen Fallen atypischer Amyloidose laBt es fast sichel' erscheinen, 
daB dieser Rontgenbefund eine amyloide Infiltration der Magendarmwand 
anzeigt und daher neben der quergestreiften auch die glatte Muskulatur 
erkrankt ist. 

Geringe EiweiBmengen, vereinzelte Erythrocyten, hyaline und granulierte 
Zylinder, Leukocyten und Bakterien im Harn. 

Herz ohne typische Konfiguration, verbreitert. 
Die Untersuchung der Lunge ergibt PleuraerguB, eventuell Atelektase der 

darunter liegenden Lungenpartien, doch wird auch eine Pericarditis adhaesiva 
in Erwagung gezogen. 

1m spateren Krankheitsverlauf, del' durch 3 Monate verfolgt werden konnte, 
traten keine neuen Erscheinungen hinzu. 

Bei der Diagnosenstellung lieB sich GOTTRON durch die Darstellung eines 
Krankheitsfalles leiten, den LUBARSCH in seiner Arbeit "Zur Kenntnis unge­
wohnlicher Amyloidablagerungen" geschildert hatte. 

Von seiten der Klinik waren damals Verhartungen der Haut, del' Muskulatur 
und Zunge festgestellt und entsprechend den vorliegenden Erfahrungen als 
Sklerodermie, Myotonie und Zungenkrebs gedeutet worden. Bei del' Obduktion 
entdeckte LUBARSCH eine generalisierte Amyloidose und konnte aIle Verande-
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rungen von einem einheitIichen Gesichtspunkt aus als Amyloidablagerungen 
erklii.ren. 

Mit Recht hebt GOTTRON bei seinen diagnostischen Erwagungen die gesetz­
maBige Kombination von Erkrankungen zweier Systeme, namIich der Haut 
und der Muskulatur hervor. Charakteristisch ist ferner die Organverhartung, die 
an Haut, Zunge und Skeletmuskulatur der Wahrnehmung leicht zugangIich 
ist, wahrend sie an den inneren Organen aus den Funktionsstorungen erschlossen 
werden muB. 

Volle Sicherheit gewinnt die Diagnose durch den Ausfall der BENNHoLDschen 
Kongorotprobe und der histologischen Untersuchung. Nach einer Stunde war 
60 % des injizierten Farbstoffes, also ungefahr dreimal soviel als beim Gesunden, 
aus dem Serum verschwunden. Diese Prqbe, die auf einer Farbstoffbindung 
durch Amyloidmassen beruht, war schon friiher von KONIGSTEIN, FREUDEN­
THAL und MASCHKILLEISON bei Lichen amyloidosus, von FREUND bei lokaler 
Amyloidose der Gruppe I angewendet worden, ergab jedoch bei diesen Fallen 
ein negatives Resultat, entweder weil die Amyloidmengen zu gering waren oder 
die ZufluBbedingungen zu den Hautdepots dem GeIingen nicht giinstig sind. 
Bei Lichen amyloidosus, beziigIich dessen die meisten Erfahrungen vorIiegen, 
konnte man die fehlende Aufnahmebereitschaft fiir den Farbstoff auch dem 
Umstande zuschreiben, daB die Ablagerungen in mehrfacher Beziehung, nament­
Iich auch in ihrer Affinitat zum Kongorot yom Grundtypus abweichen. 

Zur histologischen Untersuchung wurde ein Hautmuskelstiick aus der Kinn­
gegend verwendet. Auf der Schnittflache des excidierten Gewebsstiickes fiel 
GOTTRON bereits eine glasige Beschaffenheit auf, beim Auftraufeln von Lugol­
losung nahmen diese Partien eine rotIiche braune Farbe an. Das Epithel istver­
schmalert und zieht nach Verlust der Retezapfen flach iibel' die Cutis. Kollagene 
Fasern sind stark reduziert, das elastische Gewebe weist degenerative Verande­
rungen auf, wie sie der senilen Atrophie entsprechen. 

Die amyloiden Massen durchsetzen alle Schichten der Cutis "bald zusammen­
hangend in ganz unregelmaBigel' Flachenanordnung, bald in schmal-, bzw. in 
breitbandiger Anordnung, seltener in knotchenformiger oder klumpiger Anord­
nung". Wahrend in einzelnen Abschnitten die ganze Cutis bis auf kleine Gewebs­
reste von Amyloid durchsetzt ist, beschrankt sich in anderen Teilen die Ablage­
rung in der Hauptsache auf die untere Halfte. GefiiBe sind in der iibIichen Art 
ergriffen, und zwar neben Arterien auch Venen und Capillaren und bilden 
zuweilen den Konzentrationspunkt, urn den das Amyloid sich anreiht. 

Das subcutane Fettgewebe ist sehr stark verminderl. Dort, wo Fettzellen 
noch in einzelnen Gruppen vorhanden sind, lagern sich Amyloidklumpen in ver­
schiedenem AusmaBe der Grenzmembran derselben an. Amyloidringe urn Talg­
und SchweiBdriisen, Amyloidstreifen zwischen den Haarmuskelfasern vervoll­
stiindigen das Bild. 

In der mitexstirpierten Muskelparlie Iiegt Amyloid in den Interstitien 
zwischen Muskelbiindeln. Die Streifung der Muskelfasern ist nur teilweise 
erhalten, denn das Muskelgewebe leidet durch den Druck der Amyloidmassen 
und biiBt einzelne Fasern vollstandig ein. 

Der Nachweis, daB die abgeschiedenen Massen zweifellos als Amyloid zu 
deuten sind, wird durch die typischen Farbreaktionen gefiihrt, dabei falIt auf, 
daB die J odreaktion nicht geIingt. Dieses Verhalten der Ablagerungen einzelnen 
klassischen Farbemethoden gegeniiber wird von LUBARscH geradezu als charak­
teristisch fiir die hier vorIiegende Art atypischer Amyloidinfiltrationen angefiihrt. 

Auf die Amyloidablagerungen treten nirgends Reaktionserscheinungen auf. 
Bei der Erorterung der Frage, ob die Amyloidansammlung zu der zerfallen­

den Elastica in naherer Beziehung steht, schlieBt sich GOTTRON dem von mir 
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vertretenen ablehnenden Standpunkte im allgemeinen an. Doch weist er auf 
den k6rnigen Zerfall einzelner elastischer Fasern in seinem FaIle hin und erwahnt 
eine Beobachtung BLOCHS, bei der gleichartige, wenn auch h6hergradige Degene­
rationen der Elastica durch eine mit Ausscheidung des BENcE-JoNEsschen 
EiweiBk6rpers einhergehende Stoffwechselst6rung bedingt war. Da nun der 
BENcE-JoNEssche EiweiBk6rper von mancher Seite als Mutter- oder Durch­
gangssubstanz des Amyloids angesehen wird, ware nach GOTTRON von diesem 
Gesichtspunkte aus betrachtet, ein indirekter Zusammenhang nicht unbedingt 
auszuschlieBen, doch gelang die Auffindung dieses EiweiBk6rpers im FaIle 
GOTTRONS nicht. 

Bei einem Vergleich der histologischen Befunde GOTTRONS mit den bereits 
auf diesem Gebiete vorliegenden Untersuchungen ergeben sich weitgehende 
"Obereinstimmungen namentlich mit meinem FaIle BURGERS, bei dem die Raut 
des Kopfes, RaIses, der Schulter und der Brust erkrankt war. In der Kopfhaut, 
der wegen des auBerordentIich dichten Raarwuchses zu Lebzeiten wenig Beach­
tung geschenkt worden war, erwiesen sich aIle Rautschichten von Amyloid 
durchsetzt, wahrend in der Brusthaut Amyloid in Gestalt eines breiten Bandes 
in den oberen Cutisanteilen lagerte und auBerdem noch das tiefe Fettgewebe 
infiltrierte. Bei klinischer Beurteilung der Raut fiel neben kleinen, transparenten 
Kn6tchen eine sehr ausgesprochene Atrophie auf. Ich habe damals diese Ver­
anderungen mit der Amyloidinfiltration in Zusammenhang gebracht. Nach 
Kenntnisnahme der Berichte von LUBARSCH, GERSTEL, GOTTRON halte ich es 
nicht ffir ausgeschlossen, wenn es auch keineswegs erwiesen, daB der Atrophie 
ein sklerodermieartiger Zustand vorausgegangen war. Jedenfalls bestand im 
FaIle BURGER auBerdem auch ein kn6tchenf6rmiger Ausschlag. "Obrigens auch 
bei GOTTRON am Genitale. Ob die Menge und Lokalisation des Amyloids in den 
verschiedenen Cutisschichten allein die Form der klinischen Erscheinungen 
bestimmt, insofern oberflachlich gelegene SchoIlen, Kn6tchen, tiefergelegene 
Infiltrationen die beschriebenen Verhartungen bedingen, scheint noch nicht 
vollkommen sicher zu sein, wenn diese Annahme GOTTRONS auch sehr ver­
lockend ist. Denn GERSTEL findet in einer Raut, deren Veranderungen er durch 
die Bezeichnung Pseudosclerodermia amyloides kennzeichnet, nicht nur Infil­
tration tiefer Schichten, sondern "nicht selten ziemlich umfangreiche, klumpige 
Anhaufungen von Amyloid unmittelbar unter der Epidermis, die dadurch in 
Form kleiner Riigel vorgebuckelt wird". 

1m LUBARSCH I war die Diagnose Sklerodermie gestellt und die Raut ala 
auffallend derb und lederartig bezeichnet worden. Diesem klinischen Befunde 
stehen im histologischen Bilde hauptsachlich dicht unter dem Epithelgelegene 
Klumpen und Strange gegeniiber. 1m Unterhautgewebe sind neben GefaS­
erkrankungen nur noch an den Begrenzungsflachen der Fettzellen Amyloid­
reaktionen zu erzielen. 

Andererseits beschreibt W. MOLLOW auf der Bauchhaut "kleine, iiber die 
Oberflache vorspringende, mit der Raut verwachsene, ziemlich weiche Kn6tchen, 
welche der Raut ein rauhes Aussehen verleihen". Amyloid enthielten jedoch, 
wie ausdriicklich betont wird, nur die tiefen Lagen. Es muB jedoch hervor­
gehoben werden, daB die eben angefiihrten Befunde im Gegensatz zu denen von 
KONIGSTEIN und GOTTRON an der Leichenhaut erhoben wurden. 

Durch die Beobachtung GOTTRONS wird, wie ich glaube, das Interesse ffir 
die Bemerkungen POSPELOWs, der von einer porzellanartigen Beschaffenheit 
der Raut bei Amyloidose gesprochen hat, von neuem erweckt. 
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ABDERRALDENsche Reaktion 
247. 

Abscesse: 
- Bezeichnung 217. 
- Druckempfindlichkeit 217. 
- follikulare und perifolliku-

lare 140. 
- Lymphangitis und Lymph­

adenitis bei 218. 
- multiple im Sauglingsalter 

121. 
- Perforation 217. 
- Symptom der Fluktuation 

217. 
- Verheilung durch Narben­

bildung 218. 
AbsceBwand 217. 
Abschilferungen, kleiefOrmige 

121. 
Abschuppung: 
- allgemeine 121. 
- fette (DARIER) 122. 
- feuchte 122. 
- flachenhafte 12l. 
- pathologische 121. 
- - Formen 12l. 
- - Histopathologie 122. 
- trockene 122. 
- umschrieben fleckfonnige 

121. 
Acantholyse 15, 110, 112. 
Acanthosis 209. 
- nigricans 22, 29, 199. 
- - Lokalisation 235. 
Acne 231. 
- varioliforInis 207. 
- - GefaBverschluB durch 

Thromben bei 74. 
- - Narben bei 221. 
- vulgaris 121. 
- - Lokalisation 235, 236. 
- - Talgcysten bei 6. 
Acneefflorescenzen: 
- Miniaturosteome in 426. 
Acneknotchen: 
- Kalkablagerung in 426; 

Vorstufe der Knochen­
bildung 426. 

Acnepustel 206, 218. 
Acrimonia sanguinis 177. 

Sachverzeichnis. 
Acroasphyxie: 
- Kalteempfindung bei 240. 
Acrocalcinosis subcutis et cu-

tis (HABERMANN) 396, 469. 
Acrodennatitis atrophicans: 
- Schleim und Kalk bei 418. 
ADDIsoNsche Krankheit: 
- Pigmentierung bei 90. 
Adenoma hidradenoides 166. 
Adipocire 41. 
Adipositas dolorosa 36. 
Adrenalin: 
- Phosphatgehalt des Urins 

bei Hunden nach Gaben 
von 366. 

Adrenalininjektionen: 
- GefaBverkalkungen s. d. 
Aktinomykose: 
- RUSSELLsche Korperchen 

20. 
Aktivitatshypertrophie 163. 
Albinismus 196. 
- partialis 196. 
- universalis 196. 
Alkalien: 
- Xtzwirkung 67. 
Allergische Hautreaktionen, 

Prii£ung der 248. 
Allgemeinerscheinungen bei 

Hautkrankheiten 176. 
Alopecia: 
- areata 232. 
- - Pigmentmangel bei 46. 
- - Thromben als Ursache 

der 75. 
- - Toxisch bedingte Atro-

phie 58. 
- neurotica 58. 
- senilis 54. 
- - Fettgewebsschwund bei 

40. 
Alteration cavitaire (LELOIR) 

12, 14, 85, 106, 147. 
Altersatrophie der Haut 54. 
Ameisenlaufen 242. 
Ammonium, molybdansaures 

zum Nachweis von phos­
phorsaurem Kalk 455. 

Amyloid 254. 

Amyloid: 
- Ablagerung im Gewebe, 

Beziehungen zu den 
Grenzmembranen 260; 
Ablagerungen in der 
Haut 24; Ablagerung in 
praformierten Hohl­
raumen 262; Ablagerung 
in Zellen 260; Ablage­
rungen in echten Bla­
stomen 340. 

- achromatisches 19. 
- amorphe Ablagerung 258. 
- CheInie 25, 263. 
- Diagnose: Serologische 

Untersuchungsmetho­
den 272. 

- Einlagerung, sekundare in 
bereits erkrankte Haut 
339. 

- EiweiBkorper 263. 
- EiweiBkorper, basischer, 

den Histonen an die 
Seite zu stellen 263. 

- Experimentelle Erzeugung 
am Tiere 268. 

- Farbbarkeit, Darstellung 
der: Probleme 266. 

- Farbung 25, 264; klassische 
Hauptfarbemethoden 
264; Kongorot 25, 265; 
Farbstoffbindungsreak­
tion (F.B.R.) 265; 
Kongorot zur spezifi­
schen Amyloidfarbung 
im Schnitte 266; Lau­
nenhaftigkeit der einzel­
nen klassischen Farbe­
methoden 266. 

- Geschichtliches 254. 
- krystallinische Fonnen 

258, 259, 342. 
- Literatur 352. 
- lokales 261. 
- Morphologie 258. 
- Resorbierbarkeit 266. 
- Resorption 270, 325. 
- - EliIninierung des Amy-

loids nach FREUDEN­
THAL 351. 



Amyloid: 
- Resorption: 
- - Experimente am Tier 

270; Beobachtungen 
am Menschen 271. 

- seniles (FREUDENTHAL) 
339. 

- tumorformiges 262; Risto­
logie 296. 

- Vorkommen in Epithe­
liomen 325, 339. 

- Zusammensetzung nicht 
einheitlicher Natur 263. 

Amyloidablagerung: 
- Chemische Bedingungen 

der 25. 
- Disponierende Momente 

261. 
- lokale: Zusammenhang mit 

Entziindungsprozessen 
262. 

- Prii.dil.ektion bestipJ.mter 
Organe 256. 

Amyloidabstammung 264. 
Amyloidbildung durch Trans­

sudation eines EiweiBkor­
pers 260; unterMitwirkung 
des reticulo-endothelialen 
Apparates 260. 

Amyloiddegeneration bei 
Tieren 273. 

Amyloide Erkrankung, Wesen 
der 260; Infiltrationstheo­
rie von SCHMIDT 260. 

Amyloidentstehung 25. 
Amyloidentwicklung, Sitz 10-

kaler 262. 
Amyloidinfiltration, primare 

der Haut 24. 
Amyloidkrystalle 342. 
Amyloidlosungen, AntikOrper 

gegen 264. 
Amyloidmetamorphosierte 

Erythrocyten 260. 
Amyloidose: 
- allgemeine 273, 516. 
- - Amyloidablagerung bei 

25. 
- - CarotisdriiBe bei 256. 
- - EpithelkOrperchen bei 

256. 
- - Haufigkeit von Raut­

infiltraten bei 306. 
-- - Histologie der Haut­

veranderungen 287, 
297; Stiick aus der 
Analgegend 291; Ho­
denhaut 292; Haut 
des Mons veneris 293 ; 
Haut ohne sicht­
bare Knotchen 296; 
Hauttumor 296. 

- Klinik 273, 517. 
- - makroskopische und 

mikroskopische Or­
ganbefunde 286. 

Sachverzeichnis. 

Amyloidose: 
- allgemeine: 
- - Samenblasen bei 256. 
- - Ursachen, ausiosende 

fiirdasAuftreten255. 
- - Zusammenfassung der 

makroskopischen 
und mikroskopischen 
Organbefunde 296; 
Zusammenfassung 
des histologischen 
Hautbefundes 297. 

- atypische Falle 299, 517. 
- Einlagerung, sekundi1re in 

eine bestehende sog. pra­
cancerose Bildung 347. 

- Elastisches Gewebe und 
341. 

- Erkrankung des GefaB­
Bindegewebsapparates 
259. 

- Gewebsaufbau der allge­
meinen und lokalen: 
keine prinzipiellen Un­
terschiede 313. 

- Grundkrankheiten, Hau­
figkeit der 256. 

- lokale 24. 
- - Conjunctiva aIs hau-

figster Sitz 262. 
- - Ristologie 26. 
- - Riesenzellen bei 271. 
- systematisierte 299, 304, 

306. 
- Ubergange zwischen 10-

kaler und allgemeiner 
261. 

- Venen als Sitz der amyloi­
den Infiltration 259. 

Amyloidosis cutis metabolica 
24. 

Amyloidosis localls cutis nodu­
laris et disseminata (GUT­
MANN) 313. 

Amyloidtumor 262. 
Amyloidtumoren, metasta­

sierende 357. 
Anamie 73. 
Anamisierung der Haut 244, 

245. 
Anaesthesia totalis 239. 
Anasthesie, lokale bei Haut­

erkrankungen 239. 
Analgesie 240. 
Anamnese bei der dermatolo­

gischen Untersuchung 249. 
Anatomie, allgemeine patho­

logische der Hautkrank­
heiten 1; Literatur 167. 

Anetodermia maculosa J ADAS­
SORN 53. 

Angioid streaks, Pseudoxan-
thom und 486. 

Angiokeratoma MrnELLI 72. 
Angioneurosen 194. 
Angioneurotische Odeme 82. 
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Anhangsgebilde der Haut: 
- Hypertrophien der 164. 
- Pustelbildung in 117. 
Anidrosis 232. 
Anpassungshypertrophien 

163. 
Anthrapurpurin zum Kalk­

nachweis 456. 
Antigenproben 248. 
Antikorper gegen Amyloid-

lOsungen 264. 
Anus: 
- Rhagaden 217. 
Aortenbogen: 
- Verkalkung des 375. 
Arbeitshypertrophie 164. 
Argyria: 
- localis disseminata 511; 

Ristologie 512. 
- localis extenso. s. Argyria 

ex imbibitione 510. 
- partialis (localls) 510. 
- totalis 510. 
Argyrie 90, 197, 509. 
- allgemeine: mikroskopi­

ache Untersuchung der 
Haut 512. 

- Anatomie, pathologische 
511. 

- Chemische Form der Sil­
berablagerungen in den 
Geweben 513. 

- Darmtrakt 512. 
- Driisige Organe 512. 
- Geschichtliches 510. 
- Harnrohre s. d. 
- Imbibitions-, lokale 510. 
- Klinisches 510. 
- Literatur 514. 
- Lokallsationen der Ver-

farbung 510, 511. 
- Pathogenese 512. 
- Prognose 513. 
- Therapie 513. 
Arseninjektion, subcutane: 

Riesenzellentumoren nach 
508, 509. 

Arsenkeratose 28. 
- Liickenbildung 111. 
Arsenmelanose 28, 90. 
- Epidermis-Verschmi1lerung 

bei 59. 
Artefakte 193. 
Arterien: 
- Kalkablagerungen in 376. 
Arteriosklerose: 
- Hautveranderungen, senile 

und 55. 
Arthritismus 177. 
ARTHussches Phanomen: 
- Eosinophile Zellen im Ge­

webe .bei 135. 
Aspergilluserkrankung der 

Milz 382. 
Asteatosis 231. 
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Atherome 5, 36. 
- Cystenwand 5. 
- Lokalisation 5. 
- verkalkte 44, 376, 384, 

385. 
Atherosklerose: 
- Intimaverdickungen, kno-

tige bei 376. 
Atrichia congenita 52. 
Atrichie 232. 
Atrophia cutis propria 222. 
Atrophie 52, 221. 
- degenerative 52. 
- echte 52. 
- - Einteilung 53. 
- Fettgewebe 54; entziind-

liche A. des Fettgewebes 
62. 

- Geweblicher Niederschlag 
der 59. 

- Histologie 60. 
- - Anhangsgebilde 62. 
- - BlutgefiU3e 62. 
- - Corium 61. 
- - Elastische Fasern 61. 
- - Epidermis als Ganzes 

61. 
- - Epidermis-Cutisgrenze 

61. 
- - Epithelleisten 61. 
- - Fettgewebe, subcuta-

nes 62. 
- - Haarfollikel 62. 
- - Hautnerven 62. 
- - Hornschicht 60. 
- - Hornzapfen 60. 
- - Kollagenes Faser-

system 61. 
- - Muskulatur, glatte 62. 
- - Papillen 61. 
- - SchweiBdriisen 62. 

Stratum basale 61. 
Stratum granulosum 

60. 
Stratum lucidum 60. 
Stratum spinosum 60; 

Intercellularbriicken 
60. 

- - Talgdriisen 62. 
- Inaktivitats- 54, 55. 
- Inanitions- 54. 
- - Epidermisabschilferung 

bei 54. 
- Mechanische Ursachen 54, 

55; Druckatrophie 55. 
- Narbe und: Differential-

diagnose 222. 
- narbige 53, 59. 
- neurotische 54, 57. 
- physiologische 54. 
- primike 53; sekundare 53. 
- Radiumstrahlen und 58. 
- Rontgenstrahlen und 58. 
- senile 54; degenerative se-

nile 54. 
- toxisch bedingte 54, 58. 

Sachverzeichnis. 

Atrophie: 
- Ultraviolette Strahlen und 

59. 
- voriibergehende (schein­

bare) 59. 
Auflagerungen, Untersuchung 

von 246. 
Aurantiasis cutis 48. 

Bacillen, saurefeste 144. 
Bacillus foetidus: 
- Pusteleruptionen durch 

207. 
Bakterienembolien 76. 
- Roseola durch 89. 
Bakteriologische Untersu-

chungen 247. 
Ballungsreaktion (MULLER) 

247. 
Basalzellenkrebse: 
- cystische 7. 
- Verkalkung 43. 
Basophilie 22. 
Bauchnarben: 
- Knochenbildung in: for­

male Genese 470. 
Beinsplitter: 
- Eindringen in die Haut bei 

Drechslern 493. 
Bilirubin: 
- Anhaufung in den Geweben 

48. 
Bindegewebige Schleimbil­

dung 18. 
Bindegewebsdegeneration, ge­

latiniforme an den Fingern 
410. 

Bindegewebshypertrophiel67. 
Bindegewebsnaevi: 
- Hyaline Umwandlung des 

elastischen Gewebes 22. 
Bindegewebsneubildung 152. 
- entziindliche 141. 
Bindegewebszellen, fixe 153. 
Bioplastische Energie 54. 
Biopsie 247, 251. 
Blaschen 105, 203. 
- entziindliche 204. 
- Farbe der 203. 
- Form der 203. 
- hoch- oder tiefsitzende 203. 
- Konsistenz der 204. 
- Krusten im AnschluB an 

125. 
- Riickbildung 204. 
- Umwandlung in Pusteln 

204. 
Blaschenbildung: 
- intercellulare 108. 
- interstitielle 109; weiteres 

Schicksal 109. 
- multilokulare 1l0. 
- parenchymatose 107. 

Blaschenbildungen, abwei-
chende 108. 

Blaschenerythem 224. 
Blascheninhalt: 
- CHARCOT-LEYDENSche 

Krystalle im, bei Pem­
phigus vegetans 116. 

- Untersuchung von 246. 
Blasen 112, 205. 
- "Blut-" 114. 
- Entstehung durch sche-

rende Gewalt 114. 
- hypepidermale 113, 114, 

116. 
- intracorneale 112, 113, ll6. 
- intradermale 113, ll6. 
- mehrkammerige 114. 
- Schicksal der 116. 
- subcorneale ll3, 116. 
- Verbrennungs- ll4. 
- Verdrangungs- ll2, ll3. 
Blasenbildung: 
- acantholytische ll2. 
- hypepidermale ll5. 
- subcorneale ll4. 
- Ubergangsformen der ober-

flachlichen zu der tiefen, 
hypepidermalen ll5. 

Blasenerythem 224. 
Blaseninhalt 116. 
Blastome: 
- Cystenbildungen durch re­

gressive Ernahrungssto­
rungen bei 7. 

- Hyalin, epitheliales in 20. 
- maligne: Atrophie des 

Fettgewebes bei 55. 
Blastomvkose: 
- Riesenzellen bei 146. 
- RUSSELLsche Korperchen 

20. 
- Schleimbildung, bindege-

webige 18. 
Blatternarben 221. 
Blatternexanthem 230. 
Bleisaum 51; mikroskopischer 

Befund 51. 
Bleistiftspitzen, abgebrochene 

in der Haut 493. 
Bleivergiftung, chronische 

durch im Korper liegende 
Bleigeschosse 492; Blei­
nachweis 492. 

Blepharochalasis: 
- toxisch bedingte Atrophie 

58. 
Blutbild: 
- Kalkgicht s. d. 
Blutblasen ll4. 
Blutfibrin 131. 
BlutgefaBe: 
- Druckatrophie und 56. 
- subcutane: Verkalkungen 

der, mit Phlebolith en­
bildung 426. 

BlutgefaBnaevi 236. 



BIutkalk: 
- Temporare Vermehrung 

des 412. 
BIutpigmente 49, 50, 81. 
BIutproben, chemische 247. 
BIutungen: 
- Entziindung und 128. 
- Mechanismus der 78; per 

diapedesin 78, 79; per 
rhexin 78, 80. 

- postmortale 78. 
BIutuntersuchungen in der 

Dermatologie 247. 
BolierschieBen: 
- Pulvereinsprengungen in 

die Haut beim 493. 
Borke 210. 
BOwENsche Dermatose 16; 

Glykogen bei 42. 
Brand: 
- feuchter 63. 
- trockener 63. 
Brennesselq uaddeln: 
- Histologie 83, 91. 
- Refraktometrische Unter-

suchungen des Blasen­
inhaltes 84, 92. 

BRocQsche Krankheit 58. 
Bromacne 6, 121. 
- Eosinophile Zellen im Ge-

webe bei 135. 
Bromexanthem 79. 
- pustuloses 207. 
Bromidrosis 232. 
Bromoderma 126. 
- Narben nach 221. 
Bronzediabetes 91. 
Bulla 112, 205. 

Calcinosis: 
- interstitialis progressiva et 

regressiva (KRAusE und 
TRAPPE) 396. 

- localis s. dystrophica 43. 
- metabolica (BRUUSGAARD) 

396. 
- universalis (VERSE) 43, 

386, 396. 
- - metabolica 43. 
- - metastatica 43. 
Calcium: 
- Bestimmung im Blut (nach 

CLARK) 459; im Urin 
460. 

- Loslichkeitsverhaltnisse 
im BIut: Veranderungen 
der, durch Storungen der 
Saureregulierung oder 
des kolloidalen Systems 
368, 369. 

- Nachweis: 
- - Histochemischer Nach-

weis durch die Me­
thode von MACAL­
LUM 358, 359, 450. 

Sachverzeichnis. 

Calcium: 
- Nachweis: 

Quantitative mikro­
chemische Unter­
suchungsmethode 
nach NATHAN und 
STERN (an excidier­
ten Hautstiickchen) 
362, 451. 

- Verteilung in den Korper­
fliissigkciten: Tabelle 
nach KLINKE 363, 364. 

- Vorkommen in normaler 
und kranker Haut 358. 

- Wirkungen des 358. 
Calciumbestimmung nach der 

Mikromethode DE W AARD 
374, 458, 459. 

Calciumbild der normalen 
Haut 360; der ekzematosen 
Haut 361. 

Calciumgehalt der Haut: An­
stieg mit zunehmendem 
Alter 362. 

Calciumschwankungen, Kali­
um- und, im Blutserum bei 
Dermatosen 360. 

Cancroidperlen 35. 
Capillarerweiterungen s. Kalk­

gicht 415, 416. 
Capillarmikroskopie 244, 252. 
- Entziindung, Anfange der 

128. 
- Hyperamie, arterielle der 

Haut 70. 
- Hyperamie, venose 71. 
- Naevus anaemicus 73. 
Carbolsaure: 
- Nekrose durch 66; Histo­

logie 67. 
Carcinom: 
- Metastasen 77, 200; Meta­

stasierung auf dem 
Lymphwege 77. 

- Ossification 45. 
- Verkalkung 43. 
Carcinoma basocellulare: 
- hyalinicum 20. 
- parakeratodes 32. 
Carcinomgeschwiir 215. 
Carcinomparasiten: 
- Irrglauben 20. 
Carcinomzellen: 
- Glykogen in 42. 
Caro luxurians 219. 
Chalazodermie (BAZIN) 478. 
Chalodermie 181. 
CHARCOT-LEYDENSche Kry-

stalle im Blascheninhalt 
bei Pemphigus vegetans 
116. 

Chloasma: 
- Untersuchung mittels des 

W oODschen Lichtes 243. 
Chloasma uterinum 90. 
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Chlorzink: 
- Atzpfeile aus: Wirkung 

492, 493. 
Cholesterin: 
- Kalkstoffwechsel und 368. 
- Vorkommen in seborrhoi-

schen War zen 37. 
Chondroitinschwefelsaure 259, 

263. 
Chondroma petrificum 373. 
Chondrome der Haut 426; 

ossifizierende 391,448,449. 
Chromatophoren 90,143,189. 
Chromidrosis 232. 
Chrysarobin: 
- Pigmentierungen nach 218. 
ChylorrhOe 8. 
Cicatrix 219. 
Cimex lectularius 238. 
Collacin 23. 
Collagen s. Kollagene Faser. 
Collastin 23. 
Collerette 209. 
Comedonen 4, 36, 231. 
Commotio cerebri: 
- Verkalkungen nach 424. 
Condylomata acuminata: 
- Dyskeratose bei 35. 
Congelatio: 
- BIasen bei 205. 
Conjunctiva: 
- Amyloid der 262; Bezie­

hung zwischen Trachom 
und 262. 

Corium: 
- Odem des 86. 
Cornu cutaneum: 
- Eleidin und Para-Eleidin 

bei 33. 
- Parakeratose bei 32. 
Corpora amylacea 255. 
Corpora ca vernosa penis: 
- Induratio plastica 446. 
Corps ronds 35, Ill. 
Crusta 124, 210. 
- lamellosa 211. 
Cutis: 
- anserina 242. 
- Atrophie der 222. 
- Calciumgehalt der 359. 
- hyperelastica (UNNA) 18. 
- laxa 181. 
- marmorata 193. 
- rhomboidalis nuchae: 

Unterscheidung von 
Pseudoxanthoma elasti­
cum 484. 

Cylindrome 340. 
- Amyloidablagerung in 340, 

341. 
Cylindromzellen: 
- Hyaline Umwandlung 19. 
Cystchen, blaschenartige bei 

Lymphstauung 83. 
Cysten 207. 
- Epidermis s. d. 
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Cysten: 
- Haarbalg-Talgdriisenfolli-

kel s. d. 
- Schleimhaut- 7. 
- SchweiBdriisen s. d. 
- SchweiBdriisenausfiih-

rungsgange s. d. 
Cystenbildungen: 
- Ernahrungsstorungen, re-

gressive als Ursache 7. 
Cystis 207. 
Cytosteatonekrose 41. 

DARIERSche Krankheit: 
- Dyskeratose bei 35. 
- EpithelsproBbildungenl49. 
- Gewebseosinophilie bei135. 
- Liickenbildungen im Epi-

thel 16; akantholytische 
Liickenbildung 111. 

Decubitus 63, 68. 
Defluvium dispersum 232. 
Degeneration 8. 
- ballonierende 9, 10, 14, 15, 

85, 107. 
- fettige als Vorlaufer der 

Verkalkung 425. 
- fibrinoide 131. 
- hyaline (kolloide) der Haut 

18. 
- hydropische 11. 
- keratoide 20. 
- kerato-hyalinoide 20. 
- retikulare 12, 14, 85, 107. 
- schleimige 17, 425. 
- senile der Haut 22. 
- vacuolare 11. 
Dehnungsfahigkeit der Haut 

181. 
Demarkationszone 150. 
Dentostomatoskop 244. 
Dermatitis: 
- ambustionis: 
- - bullosa: Epidermisver-

anderungen 147. 
- - erythematosa: Risto­

logie 147; Odem bei 
84. 

- escharotica, Histologie 65. 
- exfoliativa neonatorum 

209. 
- herpetiformis: 
- - Blasen, hypepidermale 

116. 
- - Gewebseosinophilie bei 

135. 
- solaris: Nektose bei 70. 
- symmetrica dysmenor-

rhoica 109. 
- Talgstauung nach 5. 
Dermatocele, lipomatose 7. 
Dermatographie 247. 
Dermatolyse (ALIBERT) 478. 
Dermatosen: 
- generalisierte 229. 
- juckende: Lokalisation238. 

Sachverzeichnis. 

Dermatosen: 
- pracancerose: Liickenbil­

dung bei 111. 
- staphylogene und strepto­

gene metastatische: 
Thromben in den Haut­
gefaBen bei 74. 

Dermatoskop 244. 
Dermatotypie 247. 
Dermatrophia chronica idio-

pathica 28. 
- progressiva: 
- - Toxisch bedingte Atro-

phie 58. 
- - Verkalkungsherde bei 

44. 
Dermographismus 248. 
- hyperamischer 70. 
Dermoidcysten 391. 
- Papillome in 430. 
- Verkalkung 44; Knochen-

bildung und 45. 
Dermoide 4, 36. 
- branchiogene: Knochen­

bildung 45. 
Desensibilisierung der Haut 

235. 
Desmoplasie (KRoMAYER) 163. 
Diabete phosphatique (TEIS­

SIER) 396, 412. 
Diagnostik der Hautkrank­

heiten 176, 249; Literatur 
252. 

Diathesen, hamorrhagische 79. 
Differenzierung: 
- Storungen der 161. 
Differenzierungsstorungen, 

anaplastische 161; proso­
plastische 161. 

Dioxyphenylalanin (Dopa) in 
der Pigmentforschung 46, 
90. 

Dopareaktion 46, 90. 
Druckatrophie 55. 
- Anhangsgebilde 56. 
- BlutgefaBe 56; N ekrose 56. 
- Elastisches Gewebe 56. 
- Fettgewebe 56. 
- Fettgewebsschwund bei40. 
- Follikel s. d. 
- Hyperkeratosen und 56. 
- Kollagenes Gewebe 56. 
- Pseudoatrophie 55. 
Drucknekrose 63. 
Dunkelfeldmikroskop: 
- Spirochatennachweis im 

246. 
Dura mater: 
- Verkalkungender 372. 
Dyschromasien 192. 
Dyshidrosis 200. 
- Blaschen bei 110. 
Dyskeratosen 26, 35. 
Dysplasien 161. 
Dystrophia papillaris et pig­

mentosa 29. 

Ecthyma 69, 118, 119,206,214. 
- gangraenosum 206. 
- - Narben nach 206. 
- Kruste des 125. 
Eczema: 
- cruris verrucosum 166. 
- crustosum: Odem, inter-

stitielles entziindliches 
109. 

- impetiginosum 206. 
- lichenoides 200. 
- madidans 204, 224. 
- marginatum 237. 
- - Lokalisation 235. 
- psoriatiforme 124. 
- pustulosum (sive impetigi-

nosum) 206. 
- seborrhoicum: Lokalisa-

tion 236. 
- squamo-crustosum 124. 
- tyloticum 209. 
Efflorescenzen 191. 
- Anordnung 223. 
- - annulare (ringformige) 

227. 
- - Gemmenformen 229. 
- - Irisform 228. 
- - Kreis- und Scheiben-

formen, Ursache der 
Entstehung von 226. 

- - scheibenformige 225; 
ZusammenfluB von 
Scheibenformen 225. 

- Ausbreitung 225; Wachs-
tum 225; Apposition 225, 
228, 229. 

- Form und Anordnung der: 
EinfluB der Spaltrich­
timg 236. 

- Lokalisation durch em­
bryonale Wachstums­
richtung 236. 

- Lokalisation, symmetri­
sche 234. 

- Lokalisation auf tatowier­
ten Stellen 235. 

- Lokalisation und ihre Ur-
sachen 233. 

- Polymorphie der 230. 
- primare 192. 
- - Typen 192. 
- sekundare 192. 
- - Typen 207. 
- universelle Ausbreitung 

226. 
- Unterscheidung von ahn­

lichen Formen durch Bei­
fiigung eines Epitheton 
233. 

- Wachstum, peripheres 225. 
Efflorescenzenlehre 190. 
Efflorescenzformen, sekundare 

207. 
EinschluBkrankheiten: 
- Hyaline Tropfen in Epi­

dermisepithelien bei 10. 



Einteilungsprinzip fiir die 
Hautkrankheiten 180. 

Eisen: 
- Nachweis in inkrustierten 

Zotten von retinierten 
Placenten 381. 

Eisengehalt bei Verkalkungs­
vorgangen 380. 

Eisensplitter: 
- Eindringen in die Haut 

491. 
Eiterherde: 
- Lokalisation 139. 
Eiterungen: 
- Tatauierung s. d. 
Eitrige Exsudate 139. 
Eitrige Gewebseinschmelzung 

150. 
EiweiBzufuhr, parenterale: 

Amyloidentstehung nach 
25. 

Ekchymosen 78, 196. 
Ektropium 220. 
Ekzem: 
- akutes: Stadium squamo­

sum 209. 
- Calciumverteilung bei 361, 

362. 
- chronisches: 
- - Pigmentierungen bei 

219. 
- - Rhagaden bei217; Ery­

sipel als Folge 217. 
- - Schuppenkrusten bei 

211. 
- krustiises, Krustenbildung 

bei 124, 125. 
- nassendes 204. 
- seborrhoisches: 
- - Lipoidsubstanz,sudano-

phile in den Schup­
pen des 37, 123. 

- - Schuppen des 123. 
Ekzematide 124. 
Ekzematisation 213. 
Ekzematosis 231. 
Elacin 22. 
Elastin, basophiles 22. 
Elastinfasern s. Stratum pa-

pillare. 
Elastische Fasern 126, 140, 

158, 160. 
- Bildung der 142. 
- Kalkablagerung in 372; 

Fragmentation 373. 
- Kalkinkrustationen von 

481. 
- Regeneration 156, 159. 
- Verteilung in der Narbe 

156. 
Elastische Substanz: 
- Neubildung der 155. 
Elastisches Gewebe: 
- Mfinitat zu Kalk und 

Eisen 381. 
- Amyloidose und 259, 341. 

Sachverzeichnis. 

Elastisches Gewebe: 
- Druckatrophie und 56. 
- Erkrankungen des 223. 
- Hyaline Umwandlung 21. 
Elastizitat der Haut 181. 
Elastom der Haut (JULIUS-

BERG) 223, 475, 483. 
Elastometer 245. 
Eleidin 33, Ill. 
Elektrischer Strom: 
- Nekrose durch 66. 
Elephantiasis 82, 88, 163. 
- congenita 164. 
- lipomatosa 164. 
- lymphangiectatica 164. 
- verrucosa 166. 
Embolie 75. 
Empfindung: 
- Qualitaten der 239. 
Enantheme 222. 
Endarteriitis obliterans 68, 73. 
Endocarditis ulcerosa: 
- Pusteln bei 206. 
Endokrine Driisen: 
- Kalkgicht s. d. 
- Kalkstoffwechsel und 366, 

367. 
Endothelioma psammosum 

(BORST) 427. 
Entdifferenzierung 161. 
Entkalkungsfliissigkeiten 452; 

Entkalkung mit Salpeter­
saure 453; Formolsalpeter­
sauremischung 453; Amei­
sensaure 453; FLEMMING­
sche Losung 454. 

Entziindung 126. 
- "allergische" 130, 135. 
- Anfange der: Capillar-

mikroskopie 128. 
- Blutungen 128. 
- Einteilung: alterative, ex-

sudative und prolifera­
tive Form 126. 

- Epidermisveranderungen 
147. 

- Exsudat 128. 
- Exsudate, fibrinose 131. 
- Exsudate, hamorrhagische 

130. 
- exsudative 138. 
- Exsudatzellen 133. 
- Gewebselemente der Haut: 

Veranderungen bei der 
Entziindung 128. 

- Hyperamie, entziindliche 
128. 

- Kolloidchemie und 130. 
- Nekrose und 63. 
- Odem 129. 
- phlegmonose 140. 
- produktive 141. 
- spezifische 144. 
- Stase 128. 
- Tumor 129. 
- verschorfende 132. 
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Entziindungsformen 138. 
Entziindungsprozesse, chroni­

sche: hyaline Umwandlung 
des elastischen Gewebes 
bei 21. 

Eosinophile Leukocyten 134. 
Epheliden 90. 
- Untersuchung mittels des 

W oODschen Lichtes 243. 
Epidermis: 
- Abschilferung bei Inani­

tionsatrophie 54. 
- Beteiligung an der ent­

ziindlichen Gewebsreak­
tion 147. 

- Calciumgehalt der 359. 
- Cystenbildungen 3. 
- Hypertrophie, angeborene 

164. 
- adem der 84. 
- Quaddeln s. d. 
- Regeneration 149. 
Epidermisabhebung 214. 
Epidermiscysten, traumati-

sche 3, 4. 
- Cystenwand 4. 
- Histologie 4. 
Epidermisepithelien: 
- Acantholyse s. d. 
- Kolliquative Verande-

rungen der Ill. 
- Proliferation der 148. 
- Vakuolare Degeneration 

der 11. 
Epidermispfropfung 157; Ver­

kIebung der REVERDIN­
schen Epidermislappchen 
mit der Unterlage 157. 

Epidermoide 4, 36, 428, 429. 
430. 

- verknocherte der behaar­
ten Kopfhaut 391. 

Epidermolysis bullosa 58, 115, 
205. 

- Blasen, intracorneale bei 
112. 

- Blasenbildung, acantholy­
tische 112. 

- hereditaria: Milien in Nar­
ben bei 5. 

- hereditaria dystrophica: 
Blasenbildung 113. 

- hereditaria simplex: 
Blasenbildung 113. 

Epidermophyton: 
- Lokalisation 237. 
Epiphysenknorpel, fetaler: 

Kalkaviditat des 372. 
Epithelcysten, traumatische 

154. 
Epithel£asergeriist (FRIEBOES) 

149. 
Epitheliale Schleimbildung 17. 
Epitheliom: 
- Amyloide Ablagerungen in 

325, 339. 
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Epitheliom: 
- benignes 429. 
- Dyskeratose bei 35. 
- verkalktes 36, 43, 44, 373, 

380, 385, 427, 428. 
- - Anatomie 431. 
- - Cystenartige Raume in 

436. 
- - Definition 428. 
- - Diagnose und Differen-

tialdiagnose 438. 
- - Entstehung und Klassi­

fikation 429. 
- - Gutartigkeit 431. 
- - histogenetiscl).. und hi-

stologisch Ahnlich­
keit mit dem Chole­
steatom 431. 

- - Ristologie 432. 
- - Klinik 431. 
- - Knochengewebe in 436. 
- - Kongenital versprengte 

Talgdriisenanlagen 
oder Epidermiskeime 
430. 

- - Lokalisation 431. 
- - Liickenbildung bei Ill. 
- - Naevogener Ursprung 

431. 
- - osteoides Gewebe bei 

45. 
- - Therapie 438. 
- - Verfettung 36. 
- - Verteilung der Kalk-

salze(Ubersichts bild) 
433. 

- - Wachstum zur Zeit der 
Pubertat 431. 

Epithelioma adenoides cysti-
cum 6, 36, 166. 

- Cysteninhalt 36. 
- Kolloid in den Cysten 19. 
- Myxomatose Bindegewebs-

degeneration 18. 
- Verkalkungsherde bei 44. 
Epithelioma papillare 

(L. SCHWARZ) 429. 
Epithelisierungsvorgang, Ein-

zelheiten bei dem 151. 
Epithelkorperchen: 
- Amyloidose 256. 
EpithelsproBbildungen 149. 
Epithelwucherungen, atypi-

sche 152; Entwicklung car­
cinomatiiser Neubildungen 
aus 152. 

Epithelzellen: 
- Affinitat zu Kalk 373. 
Erfrierung: 
- Entziindung, fibrinose 131. 
- Epidermisveranderungen 

148. 
- GefiWverschluB durch 

Thromben bei 74. 
GefaBwandschadigung 

148. 

Sachverzeichnis. 

Erfrierung: 
- Nekrose nach 64; demar­

kierende Entziindung 
64, 65. 

- Vacuolare Degeneration 
bei 14; Vakuolenbildung 
148. 

Erfrierungsnekrose: 
- Histologie 65. . 
Ergosterin, bestrahltes: Kalk-

ausscheidung nach Dar­
reichung von 368. 

Erosio 214. 
Erosionen: 
- Geschwiir und: Unter­

scheidung 214. 
- Lokalisation an den 

Schleimhauten 223. 
- Umwandlung in Ge-

schwiire 214. 
Erysipel: 
- Blasen, intradermale 116. 
- Entziindung, fibrinose 131. 
- Gesichts-: Umwandlung 

der kollagenenFasern22. 
- Odeme bei 83. 
- rezidivierendes: 
- - Ausgang von Rhagaden 

bei chronischem Ek­
zem 217. 

- - Elephantiasis und 88. 
- Tatauierung s. d. 
- Thromben in den Raut-

gefaBen bei 74. 
Erysipelblasen, EiweiBgehalt 

des Inhaltes von 129. 
Erysipelherd, Fortschreiten 

des 226. 
Erythem 70, 195. 
- papuloses 224. 
- pustuloses 224. 
Erythema: 
- exsudativum multiforme 

228. 
- - Blasen, hypepidermale 

116. 
- - Entziindung, hamor­

rhagische bei 131. 
- - Eosinophile Zellen im 

Exsudat der Blasen 
und der Cutis 135. 

- febrile 193. 
- giganteum 227. 
- induratum (BAZIN) 202. 
- nodosum 202. 
- solare: Vacuolare Degene-

ration bei 14. 
Erytheme, exfoliierende 209. 
Erythrasma 197, 237. 
- Lokalisation 235. 
Erythrocyten, amyloidmeta-

morphosierte 260. 
Erythrodermia: 
- desquamativa der Neuge­

borenen: Schuppenbil­
dung, trockene 123. 

Erythrodermia: 
- exfoliativa generalisata 28. 
- - Vacuolare Degenera-

tion der Epidermis­
epithelien 13. 

- ichthyosiformis congenita 
72. 

- - Blasen, intradermale 
116. 

Erythrophoren 188. 
Esophylaxie 180. 
Exantheme 195. 
- akute: Vacuolare Degene­

ration der Epidermisepi­
thelien bei 13. 

- maculose 89. 
- - Aetiologie 195. 
- maculo-papu16se 201. 
- pustulose 207. 
- syphilitische 234. 
Excoriatio 211. 
Excoriationen: 
- Aussehen 212. 
- Form der 212. 
- Reilung der 213; Verfar-

bungen durch Pigment­
ablagerung 213. 

- nassende 212. 
Exerzierknochen 380, 387. 
Exfoliatio 209. 
Exostose, subunguale 439. 
Exsudate: 
- eitrige 139. 
- entziindliche 128. 
- - hamorrhagischer Cha-

rakter 130. 
- - Resorption 140. 
- fibrinose 131. 
Exsudatzellen 133. 
- Granulationsgewebe s. d. 
- Verteilung der "entziind-

lichen" Zellansammlung 
133. 

Extaetol zur Entfernung von 
Tatauierungen 502. 

Fallungs-Triibungsreaktionen 
247. 

Farbe: 
- klare 185. 
- triibe 185. 
- weiBe der Raut 187. 
Farben, gebrochene 184. 
Farbenunterschiede erkennbar 

durch Glasdruck 245. 
Farbenveranderungen der 

Raut 192. 
Farbung: 
- Amyloid 264; Farbstoff­

bindungsvermogen fiir 
Kongorot 265. 

Farbung der Raut 181, 183; 
bei Tieren 188. 

Farbungen, elektive zum 
Nachweis von Spaltpilzen 
in den Schuppen 246. 



Farbwechsel der Tiere 189. 
Fascien: 
- Kalkdepots in 403. 
Favus 232. 
- Blaschenbildungen 109. 
- Cystenbildungen in den 

SchweiBdriisenausfiih -
rungsgangen bei 7. 

- herpeticus 125. 
- Krustenbildung bei 125. 
- Riesenzellen bei 146. 
Fernrohrlupen und Fernrohr­

mikroskope fiir die Unter­
suchung der Hautober­
flache 244. 

Fettanreicherung 36. 
Fettansammlungen als Reten­

tionsfolgen 36. 
Fettembolien 76. 
Fettgehalt der Haut bei Ge­

schwnlstkachexie 54. 
Fettgewebe: 
- Atrophie des, drei Grade 

41, 54, 55. 
- Atrophie, entziindliche 62. 
- Druckatrophie und 56. 
- Hautatrophie und 62. 
- Schwund des 40; bei der 

Odemkrankheit 55. 
- Verkalkungen im 370. 
- Verseifung, intra~llulare 

des 41. 
- Wucheratrophie des 40. 
Fettgewebsnekrose 40. 
- Knochenbildung 45. 
Fettgewebsnekrose der Neu-

geborenen 68. 
Fettgewebssteine (0. CHIARl) 

441. 
Fettige Degeneration als Vor-

laufer der Verkalkung 425. 
Fettiufiltration 36. 
Fettphanerose 35. 
Fettpolster 181, 183. 
Fettuntersuchungsmethoden, 

mikroskopische und mikro­
chemische 39. 

Fettzellen: 
- Affinitat zu Kalk 373. 
Fibrin: 
- Blut· 131. 
- Exsudat- 131. 
Fibrinausscheidung: 
- Wundheilung und 150. 
Fibrinoide Degeneration 131. 
Fibroma molluscum 201. 
Fibrome 200. 
Fichtenteer: 
- Krebsbildung nach lange 

fortgesetzter Anwen­
dung von 509. 

Filariaiufektion, Elephantiasis 
und 88. 

Finger: 
- Bindegewebsdegeneration 

s. d. 

Sachverzeichnis. 

FlSCHLERsche Methode zum 
Nachweis von fettsaurem 
Kalk 455. 

Fissuren 216. 
Flecke (Maculae) 88, 192, 193. 
- Ausdehnung 193. 
- braune an den Fingern der 

Zigarettenraucher 197. 
- Farbe 194; rote Flecke 194. 
- Form 193. 
- Formanderung 198. 
- gelb gefarbte 196. 
- gelbbraune 197. 
- hamorrhagische 196. 
- schuppende 198. 
- weiBe 196. 
Fleckfieber: 
- Exsudate, hamorrhagische 

entziindliche 130. 
- GefaBwandnekrose bei 68. 
- Thrombosierung bei 74, 75. 
Fleisch, wildes 219. 
Fluorescenzuntersuchung 243. 
Follikel: 
- Druckatrophie durch 

hyperkeratotische Horn­
massen in den 57. 

Follikelatrophie 57. 
Follikulare Retentionscysten 

3. 
Follikulitiden, tiefe: Throm­

ben in den HautgefaBen 
bei 74. 

Follikulitis, eitrige 120. 
Fragmentation: 
- Phanomen der s. Elastische 

Fasern 373. 
Fremdkorper der Haut 487. 
- Absichtlich in die Haut ge-

brachte 496. 
- - Paraffin 503. 
- - Tatauierung 496. 
- - Teer 503, 506. 
- - Vaselin 503. 
- Aligemeines 487; Literatur 

490. 
- Diagnose 489. 
- Einheilung 488. 
- Geschichtliches 487. 
- indifferente 488; von Ge-

webssaften angreifbare 
488. 

- Pathogenese 489. 
- Prognose 489. 
- Therapie 489. 
- Zufallig von auBen ein· 

gedrungene 490; 
Litera tur 494. 

- - Beinsplitter 493. 
- - Glassplitter 493. 
- - Graphitstiicke 493. 
- - Holzsplitter 490; In-

fektion mit Tetanus 
490, 491. 

- - Kohlenteilchen (Berg­
arbeiter, Heizer) 493. 
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Fremdkorper der Haut: 
- Zufallig von auBen ein­

gedrungene: 
- - Kopierstift 494. 
- - - Histologische Un· 

tersuchungen 496, 
- - - Literatur 496. 
- - - Lokalisation 495. 
- - - Therapie 495. 
- - - Ursache der schwe-

ren Nekrose 495. 
- - Metalle 491; chemisch 

indifferente 491; 
oxydable und zer­
setzliche 491. 

- - Perlmutter 493. 
- - Pulverkorner 493. 
- - Sprengstoffpartikel 

493. 
- - Steinsplitter 493. 
Fremdkorperpigmentierungen 

51. 
Fremdkorperriesenzellen 146. 
- Kalkaffinitat der 374. 
- kalkhaltige 379. 
- Vorkommen 146. 
Fremdkorpertumorenbildung 

(nach Eisen-Arsenein­
spritzungen) 508, 509. 

Frostbeulen 72. 
- Vacuolare Degeneration 

bei 14. 
Frostbrand 64. 
Fuchsin, alaunsaures zur 

Kalk- und Zellkerufarbung 
456; Kombination mit der 
KOssAschen Silbernitrat­
farbung 456. 

Furunkel 69, 120, 121, 202. 
- Kolloidchemie und 130. 
- Schleimbildung, bindege-

webige 18. 

Gallenpigment s. Xanthom­
zellen. 

GANDI-GAMNA·Herde: Asper­
gilluserkrankung der Milz 
382. 

Ganglienzellen, verkalkte 373. 
Gangran 63. 
- asphyktische 68. 
- senile 68. 
Gasbrand 69. 
Gasgangran 69. 
GAUCHERsche Krankheit: 
- Hautpigment bei 48. 
GefaBe: 
- Calciumgehalt 359. 
GefaBneubildung 142. 
GefaBverkalkung der Haut 

442. 
GefaBverkalkungen, experi­

mentelle durch Adrenalin­
injektionen 375. 

GefaBverschluB infolge Druck: 
Nekrosen nach 68., 
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GefaBwandnekrose beim 
Fleckfieber 68. 

GefaBwandveranderungen: 
N ekrose durch 68. 

Gehirn: 
- Dura mater s. d. 
- Kalkablagerungen im 373, 

376. 
Gehirnsand 375, 376. 
Gelbfarbung der Haut s. 

Aurantiasis cutis. 
Geruch bei Dermatosen 190. 
Geschichte der histologischen 

Erforschung und Abbil­
dung der Haut 1. 

Geschichtliches: 
- Hautkrankheiten s. d. 
Geschwiilste 198, 201, 202. 
- Druckatrophie der Haut 

durch 55. 
- Hyaline Umwandlung des 

elastischen Gewebes 21. 
Geschwulstembolien 76. 
Geschwulsterzeugung, experi­

mentelle durch Teer 506. 
Geschwulstkachexie 54. 
- Fettgehalt der Haut bei 

40, 54. 
Geschwiir: 
- Bezeichnung 214. 
- Erosionen und: Unter-

scheidung 214. 
- gummoses 215. 
- rhagadiformes 217. 
Gesichtscalcinose, multiple 

miliare 426. 
Gesichtshaut: 
- Muskeln, mimische 223. 
Gewebe, "kalkgieriges" 372. 
Gewebsdisposition und Ver-

kalkung 372. 
Gewebseinschmelzung, eitrige 

150. 
Gewebsmetaplasie 387. 
- Ursache der Kalkablage­

rung 387. 
Gewebs- oder Strukturspalten 

226. 
Gewebsspalten, offene, Dber­

hautung 152; Fibrobla­
stenwucherung 152. 

Gewerbeargyrie 511. 
Gewerbedermatosen 237. 
Gifte: 
- Kalkablagerung nach In-

jektion von 426. 
Gitterfasern 142. 
Glasdruck: 
- Farbenunterschiede er-

kennbar durch 245. 
Glassplitter in der Haut 493. 
Glatze 222. 
Gliickshaube 208. 
Glykogen: 
- Auftreten in Zellen epithe­

lialer Geschwiilste 42. 

Sachverzeichnis. 

Glykogen: 
- Kornchen, Kugeln oder 

Schollen im Protoplasma 
der Zellen 42. 

- Vorkommen in der Haut 
42. 

Granulationen 219. 
- Wund- s. d. 
Granulationsgewebe: 
- Exsudatzellen im 153. 
- Dberhautung des 152. 
Granulationsgewebe chroni­

scher Hautkrankheiten: 
Kalkausfallungen im 426. 

Granuloma nitidum: 
- Histologie 97. 
Granulome: 
- Plasmazellen in 167. 
Granulomes calcaires sous-

cutamls (MILIAN) 396, 397. 
Graphitstiicke: 
- Eindringen in die Haut 

493. 
GREENW ALDsches Verfahren 

zur Bestimmung der Phos­
phate im Blut 460. 

Guanophoren 189. 
Gumma: 
- Entstehung am Rande von 

Narben 221. 
- Ulceration 215. 
Gummihaut (JADASSOHN) 18. 

Haarbalge: 
- Druckatrophie und 56. 
Haarbalg -Talgdriisenfollikel: 

Cysten der 4. 
Haare: 
- Calciumgehalt 359. 
- Regeneration der 157. 
Haarfarbentafel 252. 
Haarfollikel: 
- Odem und 87. 
- Retentionscysten, ver-

knocherte 45. 
Haarfollikelatrophie: 
- Histologie 62. 
Haemangioendothelioma tu-

berosum multiplex: 
- Cystenbildung bei 7. 
Hamangiome: 
- Verkalkungen in 440. 
Hamatoidin 50, 81. 
Hamatome 78. 
Hamatoxylin: 
- Kalknachweis durch 454. 
Hamochromatose 49, 81. 
- Pigment bei 48. 
Hamorrhagien 77. 
- Entziindung und 128. 
Hamosiderin 49, 50, 81, 91, 

143. 
Hamosiderosen 49. 
- accidentelle 49. 
- essentielle 49. 

Halo (Flecke) 195. 
Harnrohre: 
- Argyrie der 510. 
- Schleimhautcysten in der 

auBeren Haut der mann­
lichen 7. 

Harnsaure: 
- Bestimmung im Urin nach 

der colorimetrischen Me­
thode von HERZFELD 
457. 

Harnsauregicht: 
- Unterscheidung von Kalk­

gicht 408. 
Harnsaurekrystalle: 
- Vorkommen in den Cysten 

beim Hidrocystom 7. 
Harnuntersuchung in der Der­

matologie 248. 
Haut: 
- Amyloidablagerungen in 

der 24. 
- Anorganischer Aufbau der 

28. 
- atrophische 222. 
- Degeneration, senile 22. 
- Driisen der, Regeneration 

157. 
- histologische Erforschung 

und Abbildung der: Ge­
schichtliches 1. 

- Spannung der 182. 
Hautabscesse 218. 
Hautabschiirfung 211. 
Hautamyloidose, lokale 307. 
Hautatrophien 52. 
- idiopathische 53. 
- Klinisches Bild 53. 
Hautblutungen 77. 
- Beginn der 78. 
- Folgen der 80. 
Hautdiphtherie 69, 132. 
- phlegmonose Form 133. 
Hautfarben, Bestimmung von 

253. 
Hautfarbentafeln 185, 252. 
Hautfarbungen, anatomische 

und physiologische Grund­
lagen der 187. 

Hautgangran, neurotische 68. 
HautgefaBe: 
- NerveneinfluB auf 194. 
Hautgeschwiilste, verkalkte: 

Knochenbildung 45. 
Hauthorner: 
- Dyskeratose bei 35. 
Hautinfarkte, multiple infolge 

lokaler Thrombose 75. 
Hautkrankheiten: 
- Allgemeinerscheinungen 

bei 176. 
- Anatomie, allgemeine pa­

thologische 1; Literatur 
167. 

- Diagnostik 176; Literatur 
252. 



Hautkrankheiten: 
- Einteilungsprinzip 180, 

248. 
- Geschichtliches 177. 
- idiopathische und sympto-

matische 180. 
- Morphologie fiir die Dia-

gnose der 180. 
- Symptome, subjektive238. 
Hautkrebs: 
- Gewebseosinophilie bei 

135. 
- sekundarer: Cysten, blas-

chenartige bei 83. 
Hautlipome, stielgedrehte 36. 
Hautmikroskop 244. 
Hautnekrosen, neurotische 68. 
Hautosteome 45, 163. 
- multiple miliare 448. 
Hautpriifung, funktionelle 

nach JADASSOHN 248. 
Hautschrift, schwarze 248. 
Hauttuberkulose: 
- kolliquative: Verkasung 

140. 
- Tuberkelknoten s. d. 
Hautveranderungen, senile: 

Arteriosklerose und 55. 
Heizerdermatitis 237. 
Hemiatrophia faciei 58. 
Herpes 205. 
- iris 228. 
- progenitalis: Blaschen, 

parenchymatose 106. 
- tonsurans 232. 
- - superficialis 209. 
- zoster: 
- - Anaesthesie nach Ab-

heilung des 240. 
- - Entwicklungsphasen 

230. 
- - gangraenosus 68. 
- - haemorrhagicus 204. 
- - Lokalisation, halbsei-

tige 234. 
- - Neuralgien bei 240. 
- - Zosterblaschen, ab-

errierende 236. 
Herpetismus 177. 
Herzamyloidose 258, 259. 
Herzmuskulatur: 
- Verkalkung der 368. 
Hidroadenitis axillaris 218, 

232. 
Hidrocystom 7. 
- Harnsaurekrystalle in den 

Cysten bei 7. 
Hilfsmethoden fiir die klini­

sche Untersuchung von 
Hautkrankheiten 242. 

Hirnsand 375, 376. 
Histioleukocyten 138. 
Histochemischer Nachweis 

des Calciums durch die 
Methode von MACALLUM 
450. 

Sachverzeichnis. 

Histologie s. Haut. 
Histologische Untersuchung 

fiir die Diagnose 246. 
Hitzeempfindung 240. 
Hodenhaut: 
- Amyloidose 292. 
Hof (Flecke) 195. 
Hohensonnenbestrahlung: 
- Calciumgehalt der Haut 

nach 360. 
Hohlraumbildung s. Liicken­

bildung. 
Hollenstein: 
- Argyrie nach lange fort­

gesetzter Applikation 
von 510. 

Holzsplitter: 
- Eindringen in die Haut 

490; Infektion mit Te­
tanus 490, 491. 

Horncysten 6. 
Hornschicht: 
- Atrophie der Haut und 60. 
- "atrophisches Herab-

steigen" der 57. 
- Hypertrophie der 165. 
Hornstacheln: 
- Pityriasis rubra pilaris s. d. 
Hospitalbrand 69. 
Hundeseuche, Stuttgarter: 
- Kalkablagerungen bei 394. 
Hungeratrophie: 
- Fett- und Lipoidschwund 

bei 40. 
- Haut bei 54. 
Hyalin: 
- bindegewebiges 18, 19, 20. 
- epitheliales 18, 19. 
- fibrinoides 19. 
- infiltriertes 19. 
- sekretorisches 19. 
- tropfiges 9. 
Hyaline Degeneration der 

Haut 18. 
- Verkalkung und 406, 425. 
Hyaline Umwandlung des 

elastischen Gewebes 21; 
der kollagenen Faser 22. 

Hyalom 22. 
Hydroa vacciniformis 59. 
- aestivalis 205. 
- Blaschenbildung, multi-

lokulare llO. 
- Fluorescenz 51. 
- Hamorrhagien bei 131. 
- Nekrose, fleckfOrmige 65. 
- Thrombosen bei 74, 75. 
Hydropische Degeneration 11. 
Hygroma calcifie des bourses 

sereuses 397. 
Hypasthesie bei Hauterkran-

kungen 239. 
Hyperamie: 
- aktive oder passive 194. 
- arterielle der Haut 70; 

Capillarmikroskopie 70. 
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Hyperamie: 
- entziindliche: Kardinal­

symptom der Entziin­
dung 128; formale Ge­
nese 128. 

- venose: 
- - Capillarmikroskopie 71. 
- - Folgen, indirekte 71. 
Hyperasthesie 239, 240. 
Hyperalgesie 240. 
Hypercalcamie 393. 
Hypercholesterinamie: 
- Infiltrationsxanthelasmen 

und 38. 
- Xanthome der Haut und 

40. 
Hyperchromie 90. 
Hyper-Eleidin 34. 
Hyperidrosis 232. 
Hyperkeratosen 26, 27, 86, 

209. 
- Druckatrophie bei 56. 
- Lokalisation an Hand-

tellern und FuBsohlen 
30. 

- primare 27. 
- sekundare 27. 
- umschriebene 29, 30. 
Hyperkeratosis follicularis 

vegetans: 
- Dyskeratose bei 34, 35. 
- Liickenbildung, akantho-

lytische ll1. 
Hyperkeratosis universalis 

congenita 27, 165. 
- Liickenbildung llO. 
Hyperphosphatamie 367. 
Hyperpigmentierungen 45. 
- melaninogene 48. 
- umschriebene 90. 
Hyperplasie 163. 
Hyperregeneration 154. 
Hypertrichosis 232. 
Hypertrophie 163. 
- angeborene 163; der Epi-

dermis 164. 
- Anhangsgebilde 164. 
- Bindegewebs- 167. 
- chemisch bedingte 165. 
- erworbene 163, 164. 
- funktionelle 163, 164. 
- Hornschicht 165. 
- infektios-entziindlich be-

dingte 165. 
- mechanisch bedingte 164. 
- Morphologischer Aufbau 

165. 
- regenerative 164. 
- SchweiBdriisen 166. 
- Stratum spinosum 166. 
- Talgdriisen 166. 
Hypochromie 90. 
Hypophosphatamie 367. 
Hypophyse: 
- Verkalkung der 416. 
Hypopigmentierungen 45. 
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Hypoplasien, umschriebene 
der Haut 52. 

Hypoplastische Bildungen der 
Hornschicht 26. 

Hypotrichia 52. 
- congenita: Talgretentions-

cystchen bei 5. 

Ichthyosis 235. 
- fetalis 27. 
- hystrix 28. 
- nitida 189. 
- serpentina 166. 
- vulgaris; Lokalisation, 

atypische: Flachhande 
und Beugeseiten 63. 

Ichthyosisschuppen 208. 
ImmunitatsprUfungen(Luetin, 

Luotestreaktion) 247. 
Impetigo 206. 
- BOCKHART: Pusteln bei 

118, 120. 
- contagiosa: 
- - Milien 5. 
- - Pustelbildung 117. 
- herpetiformis 206. 
- - Pusteln bei 119. 
Inaktivitatsatrophie der Raut 

54,55. 
Inanitionsatrophie der Haut 

54. 
Indicatorenmethode nach 

GANS 450. 
Induratio plastica der Corpora 

cavernosa penis 446. 
Infarktbildung in der Haut 73, 

75. 
Infiltrationsxanthelasmen 37, 

38. 
Insektenstiche: 
- Nekrosen durch 67. 
Insulin: 
- Phosphatgehalt im Blut 

und Urin nach Verab­
reichung von 367. 

Ischiimie 67. 

lodacne 6, 121. 
- Eosinophile Zellen im 06-

webe bei 135. 
Jodexanthem 79. 
- pustuloses 207. 
J odipininjektionen: 
- Verkalkungen durch 467. 
Jucken 212, 240, 241, 253. 
- Dermatosen s. d. 
- Entstehung 241. 
- Hautkrankheiten begleitet 

von 242. 
Juckreiz bei Lichen amyloi­

dosus 337. 

Kalk: 
- Affinitat zu den elastischen 

Fasern 372. 
- fettsaurer: Nachweis 455. 

Sachverzeichnis. 

Kalk: 
- phosphorsaurer: Nachweis 

455. 
- Reaktion des O6webes und 

der Korpersii.fte in ihrer 
Bedeutung fiir die Auf­
losung oder AusfiiJlung 
von 364. 

Kalkablagerungen 358; in der 
Haut: Rontgenunter­
suchung 248. 

- Blutreaktion und 367, 378. 
- Calcium- und Phosphor-

sauregehalt der: quan­
titative Untersuchung 
(nach HERzFELD) 457. 

- Chemie der 382. 
- cutane und subcutane: 

Chemie 384. 
- dystrophische 423; s. a. 

Verkalkung, dystro­
phische. 

- - Allgemeines 423. 
- Einteilung 385. 
- Formen der 376, 391. 
- O6faBverkalkung s. d. 
- Giftwirkung und 371. 
- Hamangiome s. d. 
- isolierte bei progressiver 

Lipodystrophie 442. 
- Kalkausscheidung bei nor­

malem Kalkstoffwechsel 
infolge lokal veranderter 
Losungsverhiiltnisse 
(dystrophische Form) 
369, 370. 

- Kalkstoffwechsel, gestor­
ter als Ursache 368. 

- Kompensationsanalysen 
363. 

- Lipodystrophie und 406. 
- Literatur 463 f. 
- Lymphe und 371. 
- metastatische 391. 
- - Allgemeines 391. 
- - Nebenschilddriiaen-

hypertrophie bei 393. 
- metastatische in der Haut 

394. 
- multiple bei der sog. Stutt-

garter Hundeseuche 394. 
- Nieren s. d. 
- pathologische 362. 
- periartikulare 399; Ront-

genuntersuchung 399. 
- Phosphatfutter 365. 
- Pradilektionsstellen in den 

inneren Organen 368. 
- rein ortliche 386. 
- Saure-Alkalischwankungen 

im Organismus in ihrer 
Bedeutung fiir das Zu­
standekommen von 365. 

- Schicksal der, und ihre 
Wechselbeziehungen 
zum Substrat 377. 

Kalkablagerungen: 
- Sklerodermie s. d. 
- Stoffwechseluntersuchun-

gen bei 457. 
- "Oberschreitung der Los­

lichkeitsgrenze 372. 
- Ursachen (im allgemeinen) 

363. 
- Xanthome s. d. 
Kalkaffinitat der Fremdkor­

perriesenzellen 374; bei 
LANGHANSschen Riesen­
zellen im Lupusgewebe 374. 

Kalkausscheidung: 
- Parathyreoidea-Exstirpa­

tion und 366. 
Kalkaviditat 374; des Knor­

pelgewebes 372. 
Kalkdepots, periphere 369. 
KalkfarbemethodeninSchnitt­

praparaten 454. 
Kalkfarbung am O6websstiick 

454. 
Kalkfarbung mit nachfolgen­

der Entkalkung 457. 
Kalk- und Zellkernfarbung 

mittels alaunsaurem Fuch­
sin 456; Kombination mit 
der KOSSAschen Silberni­
tratfarbung 456. 

Kalkgicht (M. B. SCHMIDT) 43, 
367, 373, 386, 396. 

- Abortivformen 407. 
- Atiologie und Pathogenese 

411. 
- Anatomie und Histologie 

403; Histologie der Kalk­
abscheidung bei der mit 
Sklerodermie kombinier­
ten Kalkgicht 416. 

- Ausgang der umschriebe­
nen Iokalen Kalkablage­
rungen von der Subcutis 
400. 

- Blutbild bei 403. 
- BIut- und Serumkalk-

gehalt bei 403. 
- Capillarerweiterungen bei 

der mit Sklerodermie 
kombinierten 415, 416. 

- Chemische Bestandteile 
der Konkremente 406, 
407. 

- Definition 396. 
- Diagnose und Differential-

diagnose 408. 
- Endokrine Storungen und 

414. 
- Familiares Vorkommen 

398. 
- O6samtmineralwechseI403. 
- O6schlecht und 398. 
- O6schwiirsbildung 401. 
- Jahreszeiten und 398. 
- Klinisches 398. 
- knotige Formen 376. 



Kalkgicht (M. B. SCHMIDT): 
- Kombination mit konsti­

tutionellen Kl'ankheiten 
410. 

- Lebensalter und 398. 
- Leukamie kombiniert mit 

410, 413. 
- Lokalisation der Kalkab­

lagerungen bei der mit 
Sklerodermie kombinier­
ten 415, 416. 

- Monosymptomatische For­
men 408. 

- Myositis ossificans und 
410, 420. 

- Nierenerkrankungen als 
Begleiterscheinung von 
413. 

- Nomenklatur 396. 
- Ortliche Entstehungsweise 

407, 408. 
- Panzerbildungen hai 376. 
- Perforation mit Entleerung 

kriimeliger oder breiiger 
Massen 401; Fistel 401; 
Wiederholung in un­
gleichen Intervallen 401; 
Narbe 4Ol. 

- pH-Gehalt im Gewebe 403. 
- Pramonitorische Sym-

ptome 407. 
- RAYNAUDScher Sym­

ptomenkomplex und 
409. 

- Rontgenaufnahmen 410. 
- Schmerzanfi1lle, paroxys-

male 400. 
- Sklerodermie und 410, 413, 

414; Obduktionsbefund 
417. 

- Spontane Riickbildung 
40l. 

...:. Synonyma 396. 
- Syphilis tertiaria und: 

Unterscheidung 410. 
- Systemerkrankung 412. 
- Therapie 422. 
- - Natrium phosphoricum 

422, 423. 
- - Rontgenbestrahlungen 

423. 
- Trauma in der Atiologie 

der 412. 
- Tumoren, verkalkte und: 

Unterscheidung 410. 
- Ulcus cruris durch (bei 

Sklerodermie) 402. 
- Vasomotorenstorungen bei 

403. 
- Verlauf und Prognose 407. 
- Verteilung der Kalkablage-

rung bei (Vbersichtsbild) 
404. 

- Zusammentreffen mit an­
deren Hautkrankheiten 
413. 

Sachverzeichnis. 

Kalkgichtknoten: 
- Lokalisation am Kinn 401. 
Kalkgier 43, 374. 
Kalkgieriges Gewebe 372. 
Kalkgranula 376, 379. 
Kalkhaltige Fremdkorper-

riesenzellen 379. 
Kalkinkrustationen von eIasti-

schen Fasern 48l. 
Kalkknoten 405. 
Kalkkornchen 376. 
Kalklosungsvermogen des 

Blutes 378. 
Kalkmassen, chemischer Auf­

bau der 44. 
Kalkmetastasen 43, 368, 386, 

39l. 
- lokale 412. 
- Nierenerkrankungund391, 

392. 
- pradisponierte Organe 391. 
Kalknachweis: 
- mikrochemischer 452. 
-- Purpurin zum 456. 
- ROEHLBche Methode 455. 
Kalkresorption 377. 
Kalkseifen 383. 
- Implantation von 383. 
Kalkspeicherung, aktive 374. 
KalkspieBe 376. 
Kalksteine: 
- Geschichtliches (erste Ab-

bildung) 388. 
- Ulcerationen s. d. 
Kalkstoffwechsel: 
- Cholesterin und 368. 
- Parathyreoidea und 366, 

393. 
- Thymus und 366. 
Kalktophus am Daumen 398; 

Rontgenbild 398. 
Kalktumoren an den Handen 

400. 
Kalkiibersattigung des Blutes 

und der Gewebssafte 368. 
Kalkverbindungen 383. 
Kalkzylinder in der Niere 373. 
Kalteempfindung 240. 
Kaltenerven 239. 
Keloid 143. 
- Narbenhypertrophie und 

220. 
- Schleimige Entartung 18. 
- Tatauierung s. d. 
Keratodermia palmare et 

plantare 13. 
Keratodermien 28. 
Kerato-hyalinoide Degenera­

tion 20. 
Keratohyalinschichte, opti-

sche Wirkung der 189. 
Keratoide Degeneration 20. 
Keratoma: 
- hereditarium palm. et 

plant.3t 
- senile 31. 

Handbnch der Hant· n. Geschlechtskrankheiten. IV. 3. 

Keratoma: 
- senile: 
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- - AmyloidabIagerung in 
339. 

Keratosis spinulosa: 
- Atrophie der Epidermis 

hai 57. 
Keratosis suprafollicularis: 
- Milien 5. 
Keratosis suprafollicuIaris 

(pilaris) albaet rubra: 
- Atrophie der Epidermis bei 

57. 
Kerion Celsi 202. 
Kitzelempfindung 24l. 
Knochenbildung: 
- enchondrale 444, 445, 446. 
- heteroplastische 45. 
- heterotope: Geschicht-

liches 387. 
- metaplastische 45, 163. 
- Narhan s. d. 
- periostale Theorie 444, 

445. 
Knochenbildungen in der 

Haut varikoser Unter­
schenkel 45. 

Knollen 198, 201. 
Knorpelgewebe: 
- Kalkaviditat des 372. 
Knorpelzellen: 
- Affinitat zu Kalk 373. 
Knotchen 198. 
- Anordnung 200. 
- Begrenzung der 200. 
- Farha 200. 
- folliculare 200. 
- Konsistenz der 200. 
- Oberflache der 200. 
- Riickbildungsformen 201; 

Erosionen, Geschwiire, 
Narbenbildung 201. 

Knoten 198, 20l. 
Knotenbildungen bei tiefer 

Trichophytie 202. 
Koagulationsnekrose 63, 64. 
Kohlenteilchen: 
- EindringenindieHaut493. 
Kollagene Fasern 126, 140. 
- Entstehung der 142. 
- Hyaline Umwandlung der 

22. 
Kollagenes Gewebe: 
- Druckatrophie und 56. 
- Odem und 87; Metachrom-

asie 87. 
Kolliquationsnekrose 63. 
Kolliquative Veranderungen 

der Epidermisepithelien 
111. 

Kolloid 18, 21. 
Kolloidchemie 364. 
- Entziindung und 130. 
Kolloide Degeneration der 

Haut 18. 
Kolloidentartung 425. 
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Kolloidmilium 22. . Lapisflecke 197. I Lichen: 
Kolposkop 244. Laugen: 1- ruber: 
Kompensationsanalysen 363. - Atzwirkung 67. . - - Lokalisation auf ge-
Kondylome, spitze 199. Leichenfinger 240. 1 reizten Rautstellen 
Kongorotprobe auf Amyloid Leichenwachs 41. i 60. 

25, 265, 272, 357, 519. Leiomyom 223. - - Liickenbildungen im 
Konsistenz der Raut bei der Lentigines 90. Epithel 16. 

Diagnose von Raut- Lepra: - - Milien 5. 
krankheiten 181. - Blasenbildungen bei 205. - - Papel des 29. 

- Priifung der 245. - nervosa: Infiltrate, peri-. - - Pigmentierung nach, 
Kopfhaut: neurale 133. ' infolge von interner 
- Amyloidablagerung in der - Warmereiz als Kalte I Arsenmedikation 

25. empfunden 240. 218. 
- Epidermoide s. d. Leukamie: Schwellung und hya-
- Osteome der 447. - kombiniert mit Kalkgicht line Tropfenbildung 
Kopierstiftverletzungen 494. 410, 413. 10; homogene "kol-
- Histologische Untersu- I Leukocyten: loide" Schollen 10. 

chungen 495. i-eosinophile 134. - ruber acuminatus 200. 
- Literatur 496. - - Entstehung 134. - - GefaBverkalkung der 
- Lokalisation 495. - polynucleare 133, 140. Raut bei 442. 
- Therapie 495. Leukocytenthromben, reine - ruber pemphigoides: 
- Ursache der schweren Ne- 74. - - Blasen, hypepidermale 

krose 495. Leukoderma 90, 196. 116. 
Krampfaderblutungen 80. - syphiliticum 47. - - Blasen, subcorneale 
Krankheitsbereitschaft 235. Leukopathia: 116. 
Kratzeffekte 211. - congenita: Talgretentions- - ruber planus: 

Geschwiirund: Unterschei- i cystchen bei 5. - - Knotchen des: ge-
dung 214. 1- psoriatica 47. mischte, epidermal-

Kratzekzem 213. • - syphilitica 47. cutane Papel 98. 
Kratzmethode zu diagnosti- Leukopathie 196. - - Liickenbildung Ill. 

schen Zwecken 245. - sekundare 90. - - Papeln, atrophische 
Kratzemilbe: Leukoplakie 161, 223. 104, 105. 
- Nekrosen durch 67. Leukosarkomatose 138. - ruber verrucosus 29, 166. 
Kraurosis vulvae: Lichen 200, 225. - sclerosus 22. 
- Fettgewebsschwund bei40. - amyloidosus (FREUDEN- - tropicus 7. 
- Toxisch bedingte Atrophie THAL) 313. - urticatus: 

58. - - Abweichungen vom - - Nekrose bei 67, 70. 
Krebsartige Neubildungen der Typus Lichen Vidal - - Papeln, oberflachlich 

Raut bei Teerarbeitern506. 324. nekrotisierende 102. 
Kreislaufstorungen, ortliche - - Ahnlichkeit mit Lichen Lichenifikation 213, 230. 

70. .. ruber planus 327. Lichtdermatosen: 
Kretinismus, sporadischer: . - - Ahnlichkeit mit Lichen - GefaBverschluB durch 

Schleimige Einlagerungen Vidal 314. Thromben bei 74. 
in der Raut bei 18. -.- - Amyloid, in Normal- Lichtquellen fiir die Beobach-

Kribbeln 242. ! haut ausgefallt 338. tung von Dermatosen 243. 
Krusten 85, 109, 124, 210. - - Amyloidablagerung in Lichtstrahlen: 
- Farbe der 125. I die Papillenkopfe - Nekrose durch Einwirkung 
- hamorrhagische 82. ,338. von 65. 
- Lederhautreste innerhalb '_ - EiweiBstoffwechsel- Linea alba: 

der 125. storung als Grund- - Kalk-undKnochenbildung 
- Saprophytenansiedelung lage 337. in der 380, 387, 442, 445, 

210. - - Elementarefflorescenz 447, 448; atavistische 
- Untersuchung von 246. 337. Veranlagung 444. 
Kuhpockenimpfung: - - FaIle, die sich an kein Lipochrome 45, 48. 
- Allgemeinreaktion durch I bekanntes Krank- Lipodystrophia progressiva: 

235. . heitsbild anlehnen - Fettschwund bei 40. 
334. Lipodystrophie: 

Juckreiz 337. - Kalkablagerung bei uni-
Laboratoriumsmethoden 251. - - Prurigoartiges Exan- verseller 406. 
Lanugohaare 232. them 329. Lipoide Substanzen in den 
Laparotomienarben: - - Selbstandigkeit dieser Epithelien der Epidermis 
- Knochenbildung in 443. Dermatose 337. 37. 
- Knorpelknochenstiicke in - nitidus 97. Lipoidosis cutis et mucosae 37. 

449. - pilaris 200. Lipoidsubstanz, sudanophile 
- Verkalkungen in, und - ruber: in den Schuppen des sebor-

Kalkresorption 377. - - Knotchen 199, 229. rhoischen Ekzems 37. 



Lipom: 
- Cystenbildung bei 7. 
- Schleimige Entartung IS. 
- Verkalkung 43. 
- Verknocherung 45. 
Lipoma petrificum 373. 
Lippen: 
- Rhagaden 217. 
Lippenrot, Farbe des 223. 
Liquoruntersuchung 247. 
Lithopadion 424. 
Livedo 193. 
- annularis S9. 
Locus minoris resistentiae 235. 
Luckenbildung 16, llO. 
- akantholytische Ill. 
- mechanisch bedingte llO. 
Luetinprobe 247, 24S. 
Lungensteine 376. 
Luotestreaktion 247. 
Lupenuntersuchung 243. 
Lupoidiihnliche Hauterkran-

kungen nach subcutaner 
Injektion 50S, 509. 

Lupus erythematodes: 
- Atrophie als Endstadium 

des 222. 
- Kalkablagerungen bei 426. 
- Schuppenlagen 209. 
Lupus exfoliativus 209. 
Lupus exulcerans 215. 
Lupus maculosus 201. 
Lupus pernio 202. 
Lupus vulgaris: 
- Gewebseosinophilie bei 

135. 
- Knotchen des 201. 
- Rezidive in vernarbten Ge-

bieten 221. 
Lupusgewebe: 
- Kalk- und Eisenaviditiit 

der LANGHANSSchen Rie­
senzellen in 374. 

Lymphadenia cutis: Gitter­
faserbildung der Haut bei 
142. 

Lymphangiektasien 7. 
Lymphangiom: 
- Verkalkung und Ver-

knocherung 45, 372. 
Lymphangioma simplex 8. 
Lymphangitis : 
- Lymphadenitis und, in­

folge von Hautabscessen 
218. 

Lymphbahninfarkt, carcino-
matoser 77. 

Lymphcysten 7. 
- kongenitale 7. 
Lymphdriisen: 
- Tatauierung s. d. 
Lymphgefiillsystem: 
- Lokalisation von Derma­

tosen und 236. 
Lymphocyten 136. 
Lymphocytoide Zellen 134. 

Sachverzeichnis. 

Lymphogranulomatose: 
- Amyloideinlagerungen bei 

255. 
- Gewebseosinophilie bei 

135. 
LymphorrhOe 8, 83. 
Lymphscrotum 83, 88. 
Lymphstauung: 
- Cystchen bei 83. 

Maculae 88, 192, 193. 
- coeruleae 90, 196. 
- Hyperchromie 90. 
- Hypochromie 90. 
- Umwandlungsformen 89. 
Madurafull : 
- RUssELLSche Korperchen 

20. 
Magnesiumpfeile zur Behand­

lung kavernoser Angiome: 
Wirkung 492. 

Makrophagen 138. 
Malariapigment 50. 
Malum perforans pedis 6S. 
Marasmus senilis: 
- Fettgehalt der Haut bei 

40. 
Marmorierung der Haut 193. 
Masern 234. 
- Bliischenbildung, rein in­

terstitielle 109. 
- Vacuoliire Degeneration 

der Epidermisepithelien 
bei 13. 

Masernexanthem 79. 
Mastzellen 135. 
- Bedeutung der 136. 
- Entstehung der 136. 
- Vorkommen 136. 
Melanin 45, 90, 188, 189, 196. 
- Flecke durch umschriebene 

Anhii.ufung von 90. 
- Herkunft des ISS. 
Melanocarcinom: 
- Genese 16. 
- Liickenbildung bei ll1. 
Melanodermitis toxica lichen-

oides 9 I; Histologie 97. 
Melanophoren 188, 189. 
Melanosarkom: 
- Akantholyse der Epider-

misepithelien bei 15. 
Melanosis RIEHL 90. 
Meningokokkenexanthem 72. 
Mentagra 232. 
Meralgia paraesthetica 240. 
Mesenchym, syncytiales 141, 

142. 
Metalle: 
- Eindringen in die Haut 

491. 
Metamerie 237. 
Metaplasie 161, 223. 
- Gewebsmetaplasie s. d. 
- indirekte 162, 163. 
- pseudo-sarkomatose 163. 
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Metastase 76. 
Mikroabscesse ll8, 134, 139. 
Mikrochemische Priifungen 

247. 
Mikrochemische Unter­

suchungsmethoden auf 
Calcium: qualitative 452; 
quantitative 451. 

Mikronekrose 63. 
Mikroskopische N euerungen 

fiir Dermatologen 244, 253. 
Mikrosporon: 
- furfur 197. 
- minutissimum 197. 
- - Lokalisation 237. 
Miliaria crystallina 7. 204. 
Milien 5. 
Milz: 
- Aspergilluserkrankung der 

382. 
- Eisen- und Kalkablage­

rungen bei Splenomega­
lien 382. 

- Infarktbildung: positive 
Eisenreaktion 381. 

MilzbrandOdem der Haut 130. 
Mischgeschwiilste : 
- Hyaline Degeneration des 

Epithels 20. 
Mitesser 231. 
Mohrriiben: 
- Hautpigmentation nach 

iibermiiJligem Genull 
von 48. 

Molluscum 201. 
- contagiosum 189. 
- - Degeneration, kera-

toide 20. 
- - Dyskeratose bei 35. 
- - Histologie 105. 
- - Lipoidgehalt 37. 
- pendulum 201. 
MolluscumkOrperchen 20. 
MONCKEBERGSche Krankheit 

373. 
Mongoleuflecken 90. 
Mons veneris, Haut des: Amy­

loidablagerung 293. 
Morphologie fiir die Diagnose 

der Hautkrankheiten 180, 
190, 249. 

Mumifikation 63. 
MundhOhle: 
- Dentostomatoskop fiir 

Untersuchung der 244. 
Mundschleimhaut: 
- Amyloidose der 275. 
Muskelfasern, glatte: 
- Erkrankungen der 223. 
- Verkalkung der 373. 
Muskeln: 
- mimische der Gesichtshaut 

223. 
.....:. quergestreifte der Raut 

223, 
Muskelosteome 443, 447. 
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Mycosis fungoides: 
- Gewebseosinophilie bei 

135. 
- Ulcerationen bei 215. 
Myelome, multiple: 
- Amyloid und 257. 
Myositis ossificans 387, 442, 

447. 
- Kalkdepots bei 376. 
- Kalkgicht und 410, 420. 
Myxoblastome 18. 
Myxodem: 
- Schleimige Entartung bei 

18. 
Myxoedema tuberosum: 

Schleimige Umwandlung 
des Bindegewebes in 
einem jungen Knoten 
von 17. 

Naevus: 
- anaemicus 73, 90. 
- - Capillarmikroskopie 73. 
- - Hypoplasie des subpa-

pillaren GefaBnetzes 
bei (dermatoskopi­
scher Befund) 244. 

- Bindegewebs-, hyaline Um­
wandlung des elastischen 
Gewebes 22. 

- BlutgefaB- 236. 
- elasticus (GUTMANN) 475, 

482. 
- elasticus (LEWANDOWSKY) 

479. 
- epithelioma- cylindromato­

sus: Hyaline Umwand­
lung 19. 

- hyperkeratoticus 165, 166. 
- lipomatodes cutaneus su-

perficialis 36. 
- Lokalisation, halbseitige 

234. 
- Osteome s. d. 
- pigmentosus: Genese 16. 
- spilus 90. 
- syringo-adenomatosus pa-

pilliferus 7. 
Nagel: 
- Neubildung der 157. 
Narben 219. 
- Abscesse s. d. 
- Acne varioliformis s. d. 
- Atrophie der 220. 
- Atrophie und: Differen-

tialdiagnose 222. 
- Ausdehnung und Begren-

zung der 221. 
- Bauch- s. d. 
- Blatter- s. d. 
- Ecthyma gangraenosum 

s. d. 
- fixierte 220. 

Gummen am Rande von 
221. 

Sachverzeichnis. 

Narben: 
- Hyaline Umwandlung des 

elastischen Gewebes 21. 
- hypertrophische 220. 
- Kalkablagerungen in 426. 
-- Knorpelbefunde in 449. 
- Nierenform, charakteri-

stisch fUr Syphilis 221. 
- oberflachliche 219. 

Ossifikation in 380, 442; 
Alter und Geschlecht 
443; Histologie 445 ;Dia­
gnose 446; Behandlung 
446. 

- Pigment in 157; Blutpig­
ment 157. 

- Pigmentanhaufung in der 
Nachbarschaft von 221. 

- Pigmentierungen s. d. 
- Rontgengeschwiire s. d. 
- tiefliegende 219. 
- Ulcus s. d. 
Narbenbildung 143. 
- Anfang der 152. 
Narbengewebe: 
- Rezidive von Krankheiten 

im 221. 
Narbenkeloid 220. 
- Tatauierung s. d. 
Narbentatauierung 501. 
Narbenulcera 220. 
Natrium phosphoricum: 
- Anwendung bei Kalkgicht 

422, 423. 
Nebenblaschen 115. 
Negerhaut 188. 
Nekrobiose 63. 
Nekrose 63. 
- angiosklerotische bei Sy­

philis 70. 
- bakterielle 69. 
- chemisch-toxische 66; 

Sauregruppe und Alkali­
gruppe 66. 

- chemisch-toxische, endo-
gene 67. 

- direkte und indirekte 63. 
- Drucknekrose 63. 
- Einteilung 63. 
- Elektrischer Strom und 66. 
- Entziindung und 63. 
- fleckformige: bei Hydroa 

vacciniformis 65; nach 
Einwirkung von Licht­
strahlen 65. 

GefaBverschluB infolge 
Druck als Ursache von 
68. 

- Haut-, Entstehung auf 
physikalischem Wege 63. 

- Haut-, Folgen 70. 
- infektios-toxische 69. 
- Koagulations- 63, 64. 
- Kolliquations- 63. 
- Mikronekrose 63. 

Nekrose: 
- Nervose Einfliisse und 

(neurotische Nekrosen) 
68. 

- partielle 63. 
- Radiumstrahlung und 65. 
-- Rontgenstrahlung und 65. 
-- Strahlende Energie und; 

Histologie 66. 
- Thetmische Schadigungen 

und 64. 
- totale 63. 
- traumatische der Haut 64. 
- vasculare 67. 
- Veratzungen s. d. 
-- Verbrennungen s. d. 
- Vergarungs- 69. 
- Zoster s. d. 
Nephelometer, KLEINMANN-

sches 457. 
Nervenkrankheiten: 
- Schwielenbildung bei 210. 
N ervenscheiden, Kalkdepots 

in 403. 
N ervensystem: 
- Lokalisation von Derma­

tosen und 236. 
- peripheres: Kalkablage­

rungen im 373. 
Netz, Kalkablagerungen im 

376. 
Netzsyncytium (HUECK) 149. 
Neubildungen, verkalkte 426. 
Neugeborene: 
- Fettgewebsnekrose 68. 
- Talgretentionscystchen der 

5, 36. 
Neuralgien 240. 
Neurodermitis alba 47. 
Nieren: 
- Argyrie 512. 
- Kalkablagerungen 375; bei 

Sublimatvergiftung 375. 
- Kalkzylinder in 373. 
Noma 69, 215. 
Nosocomialgangran 215. 

Oberflachenbeschaffenheit der 
Haut 181, 183, 187. 

Ochronose 90. 
Odem 82. 
- angioneurotisches 82. 
- chemisch bedingtes 83. 
-- Corium 86. 
- entziindliches 129. 
- Epidermis 84. 
- Folgen des 88. 
- Hautanhangsgebilde 88. 
- intercellulares 84. 
- - Krustenbildung infolge 

124. 
- interstitielles entziind­

liches bei Eczema cru­
stosum 109. 

- intracellulares 85. 



Odem: 
- lymphatisches (VIROHOW) 

88. 
- mechanisches 82. 
- PapillarkOrper 87. 
- Pigmentbildung und 86. 
- toxisches 82. 
- umschriebenes der Base-

dowkranken, Stase bei 
72. 

- VerhornungsprozeB und 
85. 

Odemkrankheit: 
- Fettgewebsschwund bei40, 

55. 
Ohrmuscheln: 
- Verknocherung der 442, 

446. 
Olcysten 7, 36. 
Oligotrichosis 232. 
Operationsnar ben: 
- ossifizierte: Histologie 445. 
- Verkalkungen in, und 

Kalkresorption 377. 
Organamyloidose 258. 
Organdisposition zu Verkal-

kung 375. 
Ossifikation 407. 
- Eisen bei 381. 
- Narben s. d. 
Osteoblasten 380. 
Osteoclasten 380. 
Osteome: 
- Haut- 45, 426, 447; s. a. 

Hautosteome. 
- - Lokalisation 447. 
- - Therapie 448. 
- Miniatur- in Acneefflores-

cenzen 426. 
- multiple in einem pigmen­

tierten, behaarten 
Muttermal 447. 

Osteosis cutis 447. 
Ostiofollikulitis 120. 

P AccmoNIsche Granulationen 
427. 

Pachydermia superficialis 213. 
Pachydermie 230. 
PAGETSche Krankheit 16. 
- Glykogenreichtum in den 

Stachelzellen bei 42. 
Pagetzelle 111. 
Palpation 245. 
Papelbildung, atrophische 95, 

104. 
Papeln 93. 
- akuminierte epidermale 95. 
- cutane 94. 
- - Einteilung nach histo-

genetischen Gesichts­
pUnkten 94. 

- - entziindlich-prolifera­
tive 94, 97. 

en tziindlich -serose 
(Odematose) 94, 96. 

Sachverzeichnis. 

Papeln: 
- cutane: 
- - metabolisch-infiltrative 

94, 98. 
- epidermale 94. 
- - follikulare 94, 95. 
- - plane 94, 95. 
- gemischte 95. 
- - epidermal-cutane95,99. 
- - follikulare 100. 
- geweblicher Aufbau 94. 
- krustose 95, 101. 
- oberflachlich nekrotisie-

rende 102. 
- odematose 94. 
- - Urtica und 93, 94. 
- Primarefflorescenz 95. 
- pustulose Umwandlung 

101. 
- squamose 95, 100. 
- syphilitische an den 

Schleimhauten 223. 
- ulcerose 95. 
- Umwandlungsformen, 

sekundare 95, 100. 
- vesiculose-pustulose 95. 
Pa pillarkorper : 
- Odem und 87. 

Stauungserscheinungen im 
72; Abschniirungsvor­
gange 72; "kragenfor­
mige Einschniirungen" 
72. 

Papillom 199. 
- Dermoidcysten s. d. 
Papillomatose 166. 
Papula 198. 
- crustosa 224. 
- pustulosa 224. 
- squamosa 224. 
- vesiculosa 224. 
Para-Eleidin 29, 34. 
Parasthesie 239, 240. 
Paraffinarbeiter: 
- Carcinome bei 507. 
Paraffinhyperkeratosen 508. 
Paraffininjektionen, subcu-

tane: 
- Anwendung 503, 504. 
- Carcinom bildung nach 507. 
- Folgen nach 503, 505. 
- Gewebsveranderungen im 

mikroskopischen Bilde 
506. 

Paraffinom: 
- Riesenzellen bei 146. 
Parakeratose 26, 31, 85, 122, 

208. 
- allgemeine 32. 
- Anfangsstadium, Histolo-

gie 31. 
Parasiten: 
- Lokalisation von Haut­

krankheiten durch die 
Lebensbedingungen der 
237, 238. 
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Parasiten: 
- Verkalkungen durch 424. 
Parathormone 366. 
Parathyreoidea: 
- Kalkstoffwechsel und 366; 

Hypertrophie der N e­
benschilddriisen bei me­
tastatischen Kalkab­
lagerungen 393. 

Parathyreoidea-Implantation 
366. 

Parenchymhaut (KROMAYER) 
149. 

Pechhaut bei Steinkohlen-
arbeitern 508. 

Pediculi: 
- capitis 238. 
- pubis 238. 
- vestimentorum238. 
Pellagra 59. 
- Liickenbildung 111. 
- Vacuolare Degeneration 

bei 14. 
Pemphigus: 
- BIasen bei 205. 
- foliaceus 28, 209. 
- - hyaline Degeneration 

22. 
- - Schuppenkrusten bei 

211. 
- hystericus, BIasenbildun­

gen bei 205. 
- Lokalisation auf gereizten 

Hautstellen 235. 
- pellagrosus: Blasen, sub­

corneale 116. 
- vegetans 28, 83. 
- - CHARCOT-LEYDENSche 

Krystalle im BIas­
cheninhalt 116. 

Gewebseosinophilie bei 
135. 

Glykogen in frischen 
Wucherungen bei 42. 

- - RUSSELLsche Korper­
chen in den Epider­
miswucherungen 21. 

- vulgaris 84. 
- - Blasen, hypepidermale 

113, 116. 
- - Gewebseosinophiliel35. 
Pemphigus blasen, EiweiBge-

halt des Inhaltes von 129. 
Penisknochen 442. 
- Entstehungsweise 446. 
Perifollikulitis 120. 
Periostkeime, versprengte em-

bryonale 444. 
Perlmutter: 
- Eindringen in die Haut bei 

Drechslern 493. 
Perniosis: 
- Hyperkeratose bei 86. 
Petechien 78, 196. 
Phagocytose 147. 



Phlebolithen 426, 440. 
- Verkalkung 44. 
Phlebolithenbildung 373. 
Phlebosklerose: 
- Kalkinfarkte bei 44. 
PhlegI!lonose Entziindung 

s. Entziindung. 
Phosphate: 
- Bestimmung im Blut 460; 

im Urin 462. 
- Carbonate und, im Kno­

chen 365. 
Phosphatfutter, alkalisches 

365; saures 365. 
Phosphor: 
- Kalkablagerung nach In­

jektion von 426. 
Phosphorbrandgeschosse: 
- Verletzungen der Haut 

durch 494. 
Phosphorsaureabgeber 393. 
Phosphorsaures Natrium 

s. Natrium phosphoricum. 
Phosphorvergiftung durch 

SchuBverletzung 494. 
Phyma 198, 201, 202. 
Physikalisch-chemische Zu­

standsanderungen gesun­
der und kranker Haut 360. 

Pigment 188; bei den ver­
schiedenen Tierklassen 
188. 

- bilirubinogenes 48. 
- Blut- 49, 50. 
- hamatogenes: Hyperpig-

mentierungen durch 91. 
- Malaria- 50. 
- Melanin 45. 
- Metastase auf dem Blut-

wege 76. 
- Narben s. d. 
Pigmentatio 218. 
Pigmentbildung: 
- SWrung infolge Odems 86. 
Pigmentcirrhose 91. 
Pigmenterzeugung, experi-

mentelle durch Teei-pinse­
lung bei Mausen 506. 

Pigmentierungen 218, 253. 
- atrophische Stellen in 218. 
- Chrysarobin s. d. 
- echte 196. 
- Ekzem, chronisches s. d. 
- £leckige 196. 
- Form der 218. 
- hamorrhagische beim vari-

cosen Symptomenkom­
plex 49. 

- Hyper- 45; melaninogene 
48. 

- Hypo- 45. 
- Lichen ruber s. d. 
- Narben in 218. 
- Prurigo s. d. 
- Psoriasis s. d. 
- Pyrogallol s. d. 
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Pigmentierungen: 
- Siderosis 51. 
Pigmentmangel, angeborener 

196; erworbener 196. 
Pigmentsarkom, hamorrhagi-

sches (KAPOSI) 80. 
Pigmentstoffwechsel: 
- SWrungen im 45. 
Pilzerkrankungen der Haut 

197. 
- Krustenbildung bei 125. 
Pityriasis 121, 209. 
- lichenoides chronica 58. 
- rosea 209. 
- rubra (HEBRA-JADASSOHN) 

58. 
- - Kalkablagerungen bei 

418. 
- - vakuolii.re Degeneration 

der Epidermisepithe­
lien bei 13. 

- rubra pilaris 28, 29, 95. 
- - Atrophie der Epidermis 

bei 57. 
- - Hornstacheln 96. 
- - Milien 5. 
- versicolor 197. 
- - Lokalisation 237. 
Plasmazellen 137, 138. 
- Abstammung der 137. 
- Granulome und 167. 
Plattenepithelschleimhaut: 
- Verhornung auf 161. 
Pockenexanthem: 
- Anamisches Stadium bei 

73. 
Pockenpustel119. 
Poikilodermia atrophicans 

vascularis : 
- Mucinose Degeneration der 

kollagenen Gewebe 18. 
- Toxisch bedingte Atrophie 

58. 
- vakuolareDegeneration der 

Epidermisepithelien bei 
13. 

Porokeratosis MmELLI 30. 
- Atrophie der Epidermis bei 

57. 
Porphyrie 50. 
- Hautveranderungen bei, 

histo-chemische Unter­
suchungen 50. 

Porphyrine 59. 
- Fluorescenz 51. 
Porphyrin-Granula 50. 
Porrigo 232. 
Praamyloid 264. 
Prickly heat 7. 
Primarefflorescenzen 88. 
PRoFIoHETSche Krankheit 396. 
Prostituierte : 
- Tatauierungen bei 502. 
Prurigo: 
- Kratzeffekte 230; Vertei­

lung der 213. 

Prurigo: 
- Pigmentierungen bei 219. 
Pruritus 241, 242. 
- aestivalis 242. 
- hiemalis 242. 
- localis 242. 
- senilis 242. 
Psammocarcinome, Verkal-

kung in 43. 
Psammom 426, 427. 
- Kalkbildungen in 376. 
-'- Pradilektionsstelle: Hin-

terhauptsgegend 428. 
- RUssELLBche Korperchen 

21. 
Psammosarkom: 
- Eisenreaktion in Metasta­

sen 381. 
Pseudometaplasie 161. 
Pseudomyotonia amyloides 

304. 
Pseudosclerodermia amyloides 

304, 307. 
Pseudoxanthom 37. 
Pseudoxanthoma elasticum 

22, 196, 223, 475. 
- Atiologie 482. 
- - Kongenitale Dystro-

phie 483. 
- Atypische FaIle 479. 
- Blutsverwandtschaft und 

475. 
- Cutis laxa und 478. 
- Differentialdiagnose 484. 
- Efflorescenzen 477. 
- Einformigkeit des klini-

schen Bildes 478. 
- Entwicklung der Efflores­

cenzen 476. 
- Familiares Vorkommen 

475, 483. 
- Farbe der Efflorescenzen 

478. 
- Formes frustes 479. 
- Geschlecht und 475. 
- Granulationsbildung, tu-

berkuloide in Verbin­
dung mit 486. 

- Graviditat und: Zusam­
menhang 479. 

- Histologie 480. 
- - Elastische Fasern: 

herdformige Degene­
ration mit Elastor­
rhexis und Elastocla­
sis 481. 

- - Kalkeinlagerungen 481, 
482. 

- - Lipoide und Fettsauren 
481. 

- - Riesenzellen 481, 482. 
- Komplikationen 484. 
- Lebensalter und 476. 
- Lieblingssitz der Ef£lores-

cenzen 476; Gesicht stets 
frei 476. 



Pseudoxanthoma elasticum: 
- Literatur 485. 
- Mundschleimhaut 476. 
- Pigmentstreifenerkran-

kung der Netzhaut und 
486. 

- Puberlat und 476. 
- Ruckbildung, spontane 

476; wahrend der Gra­
viditat 476. 

Symmetrisches Auftreten 
476. 

Synonyma 475. 
Syphilis und: Zusammen­

hang 482. 
- Therapie 484. 
- Toxischer Zerfall des elasti-

schen Gewebes 482. 
- Verkalkung 44. 
- Zeitliches Auftreten 476. 
Pseudoxanthoma elastoclasi­

cum calcosum (OnNo) 475, 
483. 

Psoriasis: 
- Calciumgehalt, intracellu­

larer 362. 
- Capillarmikroskopische 

Untersuchungen bei 244, 
245, 252. 

- Epidermis-VerschmiiJe­
rung bei 59. 

- geographica 226. 
- Hyper- und parakeratoti-

sche Vorgange bei 33. 
- Lokalisation 235. 
- Lokalisation, atypische 

238. 
- Lokalisation auf gereizten 

Hautstellen 235. 
- palmaris et plantaris syphi­

litica 209. 
- Papeln, squamose 101. 
- Pigmentierung nach, in-

folge von interner Arsen­
medikation 218. 

- pustulosa 119. 
- rupioides s. ostracea 122. 

Schuppenauflagerungen 
208. 

- Schuppenbildung, para-
keratotische 122. 

Psorospermien 35. 
Pulverkorner: 
- Eindringen in die Haut493. 
Purpura 78, 79, 80. 
- annularis teleangiektodes: 

Hyperpigmentierungen 
bei 91. 

- follicularis 80. 
- Stase bei 72. 
Purpuraflecke 196. 
Purpurin zum Kalknachweis 

456. 
Pustel 117, 205. 
- Aetiologie 206; Staphylo­

und Streptokokken 206. 
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Pustel: 
- cutane 117. 
- epidermale 117; oberflach-

liche und tiefe 117. 
- follikulare 117; oberflach­

liche und tiefe 117. 
- intraepitheliale periporale 

121. 
- Krusten im AnschluB an 

125. 
- syringeale 117; oberflach-

liche und tiefe 117. 
Pustelbildung: 
- cutane 117, 119. 
- follikulare 120. 
- primare 117. 
- sekundare 117. 
- tiefe epidermale bei Variola 

119. 
Pustelinhalt, U ntersuchung 

von 246. 
Pustula 117, 205. 
Pustulation 206, 213. 
Pyocyaneus: 
- Pusteleruptionen durch 

207. 
Pyrogallussaure zur Kalkfar­

bung in Schnittpraparaten 
454. 

Pyrogallol: 
- Pigmentierungen nach 218. 
- Pusteleruptionen nach 

auBerer Einwirkung 207. 

Quaddel 91, 198, 202. 
- Epidermisveranderungen 

92. 
Quaddelbildung, Ursache 

202. 
Quaddelentstehung 130. 
Quarzlicht: 
- Hautuntersuchungen in 

gefiltertem 252. 
Quecksilberdermatitis 109. 
- Gewebseosinophilie 135. 

Radiumbehandlung: 
- Atrophie der Haut nach 

58. 
Radiumgeschwure: 
- GefaBverschluB durch 

Thromben bei 74. 
Radiumstrahlen: 
- Nekrose durch 65; fleck­

weises Auftreten 65. 
RAYNAUDSche Krankheit 68, 

73, 240. 
- Ahnlichkeit mit Initial­

fallen von Kalkgicht 
409. 

Refraktometrische Unter­
suchungen des Blasenin­
halts der Brennesselquad­
deln 84, 92. 

Regeneration 148, 149. 
- Drusen der Haut 157. 
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- Elastische Fasern 155, 156, 
159. 

- Haare 157. 
Reitknochen 380. 
Reizung: 
- Syphilis und 235. 
Resorption: 
- Amyloid 270. 
- Exsudat, entzundliches 

140. 
Resorptionsxanthelasmen 37. 
Retentionsatherome 36. 
Retentionscysten: 
- follikulare 3. 
- syringeale bzw. spirale 3. 
- verknocherte der Haar-

follikel 45. 
Reticulo-Endothelien : 
- Blutpigmente in 50. 
Rhagaden: 
- Bezeichnung 216. 
- blutige 217. 
- Infektionen durch 217. 
- nassende 217. 
- Schwielen nach 210. 
Rheumatismus nodosus 

(HIRSCHSPRUNG) 396. 
Rhinophyma 56, 202. 
- glabrum 202. 
- Talgretentionscystchen 

bei 5. 
- tuberosum 202. 
Rhinosklerom: 
- Hyaline Degeneration der 

Plasmazellen 21. 
Riesenhornzellen 29. 
Riesenwuchs 163. 
- allgemeiner 163. 
- parlieller 163. 
Riesenzellen: 
- Amyloidose und 262, 271. 
- Entstehung der 145, 146. 
- Fremdkorper- s. d. 
- Herkunft und Bedeutung 

der R. um pathologische 
Verkalkungsvorgange 
379. 

- Lupusgewebe s. d. 
- TOUToNsche 39. 
- "tuberkulose" 145; Vor-

kommen 146. 
Riesenzellentumoren als Folge 

von Fremdkorperreizung 
(nach subcutaner Einsprit­
zung eines Arsenprapa­
rates) 508, 509. 

ROEHLsche Methoden zum 
Nachweis von phosphor­
saurem Kalk 455. 

Rollhaarcysten 157. 
Rontgenbestrahlung: 
- Anwendung bei Kalkgicht 

423. 
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Rontgenbestrahlung: 
- Atrophie der Haut nach 

58. 
- Pigmentierung nach, wahr­

nehmbar mittels des 
W oODschen Lichtes 243. 

Rontgendermatitis : 
- Pigmentierung bei 91. 
Rontgengeschwiire 215, 216. 
- GefiUlverschluB durch 

Thromben bei 74. 
- Narben nach 221. 
Rontgenschadigungen der 

Haut: Capillarmikroskopie 
zur friihen Feststellung 
von 245. 

Rontgenstrahlen: 
- Nekrose durch 65; fleck­

weises Auftreten 65. 
Rontgenuntersuchung: 
- diagnostische Verwendung 

bei Hautkrankheiten 
248. 

Roseola 89, 195. 
- syphilitische 89. 
Rougetzellen 153. 
Rubor iracundiae 192. 
- pudicitiae 192. 
Riickschlagsbildungen 183. 
Rupia 124, 211. 
RUssELLSche Korperchen 20. 
RuBhyperkeratosen 508. 

Salpetersaure: 
- Epidermisverfarbung 

durch 197. 
- Nekrose durch 66. 
Salvarsandermatitis: 
- Eosinophiles Infiltrat in 

Epidermis und Cutis 135. 
Salvarsannekrosen: 
- Kalkablagerung in 426. 
SalzfluB 85. 
Salzsaure: 
- Nekrose durch 67. 
Samenblasen: 
- Amyloidablagerung in 256, 

353, 357. 
Samenleiter: 
- Verkalkung 446. 
SandkOrperchen 376, 427. 
Sarcoptes hominis: 
- Lokalisation 238. 
Sarkoid, BOECKSches: 
- Atiologie 508, 509. 
Sarkom: 
- Hyaline Umwandlung des 

Bindegewebes 22. 
- Metastasen auf dem Blut-

wege 77. 
- Pigmentsarkom s. d. 
- Schleimige Entartung 18. 
saureabgeber 393. 
Scabies: 
- Kratzeffekte bei, Vertei­

lung der 213. 
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Scabies: 
- norvegica 110. 
SCHAMBERGSche Krankheit 

49. 
- Hyperpigmentierungen bei 

91. 
Schamrote 192. 
Scharlach 234. 
- Abschuppung bei 121; 

Schwielentypus und 
schleimhautahnlicher 
Typus nach UNNA 121, 
122. 

- Vakuolare Degeneration 
der Epidermisepithelien 
bei 13. 

Scharlachexanthem 79. 
Scheckenbildung 196. 
Schlangenmenschen 181. 
Schleim: 
- bindegewebiger in der 

Haut Erwachsener 348. 
- Kalk und, bei Poikiloder-

I mie und Sklerodermie 
418. 

Schleimbildung: 
- bindegewebige 18. 
- epitheliale 17. 
Schleimhaut: 
- Erkrankungen der 222. 
. Schleimhautcysten 7. 
Schleimhautdiphtherie 69. 
Schleimige Degeneration 17, 

425. 
Schmerzempfindung 240. 
Schmerznerven 239. 
Schmerzsinn, Storungen des 

240. 
Schnittwaschung 28. 
Schorf: 
- Wundheilung unter dem 

153. 
Schrumpfniere: 
- Gelbfarbung der Haut bei 

48. 
Schrunden 216. 
Schuppen 121, 207. 
- Fettbeimengung 208. 
- feuchte 124. 
- Untersuchung von 246; 

Nachweis von Spalt­
pilzen 246. 

Schuppenbildung: 
- trockene 123. 
- Ursachen 208. 
Schuppenflechte 209. 
Schuppenkrusten 123, 124, 

211. 
SchuBverletzungen der Haut: 
- Steckschiisse 493; Tuch­

fetzen u. a. 493; s. Phos­
phorvergiftung. 

Schwangerschaftsnarben 216. 
Schwefelsaure: 
- Nekrose durch 66. 

Sch wefelsauredermatitis: 
- Kalkgicht und 407. 
SchweiBabsonderung, abun-

dante 232. 
SchweiBdriisen 232. 
- Amyloidablagerung 25. 
- apokrine der Achselhohle 

und Genitoanalgegend 
232. 

- Calciumgehalt 359. 
- Cysten der 6. 
- - Gangcysten 6. 
- - Knauelcysten 6. 
- - Poruscvsten 6. 
- Druckatrophie und 56, 57. 
- Hautatrophie und 62. 
- Hypertrophien der 166. 
- Odem und 87. 
- Pustelbildungen 117, 121. 
SchweiBdriisenabscesse 232. 
SchweiBdriisenadenom 7. 
SchweiBdriisenausfiihrungs-

gange: 
- Cysten der 6. 
SchweiBdriisenporus: 
- Verhornung des 30. 
SchweiBsekretion 232. 
Schwellung 9. 
- triibe 9. 
Schwielen 209. 
- Entstehung 210 . 
- Lokalisation 210. 
- Rhagaden 210. 
Schwielenbildung 164. 
Schwitzen, halbseitiges 237. 
Schwund s. Atrophie 221. 
Sclerostomum bidentatum: 
- Verkalkungen durch 374, 

424. 
Scrophuloderma 200, 202. 
Scrotalcarcinome bei Teer­

arbeitern 507. 
Scrotalxanthome, verkalkte 

383, 389, 439. 
Sebocystomatosis 5, 36. 
SeborrhOe 231. 
Seborrhoea: 
- capitis 124. 
- oleosa 232. 
- sicca 232. 
Seemannshaut 237. 
Sehnen: 
- Kalkdepots an den Ansatz­

stellen der 403. 
Sensibilisation 235. 
Sensibilitatsstorungen bei 

Hautkrankheiten 239, 240. 
Sepsis: 
- Hautabscesse und 218. 
Serologische U ntersuchungs-

methoden zur Diagnose des 
Amyloids 272. 

Seropapula 224. 
Sesambeine 445. 
Siderosis, exogene 51. 



Silberarbeiter s. Gewerbe­
ltrgyrie. 

Silberfarbungsmethode zum 
Nachweis von Kalkphos­
phatverbindungen 455. 

Silberfibrillen (RANKE) 142. 
Silberglanz der Fische 189. 
Sinnesnerven der Haut 239. 
Sklerodaktylie 73. 
Sklerodermie 58, 200. 
- Atrophie der Haut bei 222. 
- circumscripte 28. 
- - Vacuolare Degenera-

tion der Epidermis­
epithelien bei 14. 

- diffuse: Verkalkungsherde 
bei 44. 

- Kalkablagerungen bei 367, 
385. 

- Kalkgicht uI.1d 410, 413, 
414, 471; Atiologie und 
Pathogenese 418; Thyre­
oidea -Parathyreoideaer­
krankung 419; Diagnose 
417; radiologische Un­
tersuchung 417; Obduk­
tionsbefund 417. 

- Kalteempfindung bei 240. 
- Knotenbildungen bei 417, 

467; Vorstufe der Kalk­
ablagerungen 417. 

- universelle mit ausgebrei­
teten Kalkablagerungen 
im cutanen Gewebe 396. 

Sklerodem der Erwachsenen 
82. 

Skorbut 79. 
- Hyperpigmentierungen bei 

91. 
Sonnenerythem 237. 
Spannung der Haut 182. 
Spharolithen der Thyreoidea 

376. 
Spirochaete pallida: 
- Nachweis im Dunkelfeld­

mikroskop 246. 
Splenogranuloma siderotica 

382. 
Splenomegalie: 
- agyptische 382. 
--- Eisen- und Kalkablage-

rungen in der Milz bei 
382. 

- sideromykotische 382. 
Splitterpinzette 491. 
Spongiose 84, 102, 108, 124, 

129, 147. 
Sporozooses humaines 

(MiLIAN) 397. 
Sprengstoffpartikel: 
- Eindringen in die Haut 

493. 
Squamae 121, 207. 
Stachelzellkrebs: 
- Hyaline Degeneration des 

Epithels 20. 
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Stachelzellkre bs : 
- Verkalkung 43. 
Staphylokokken: 
- Pusteleruptionen durch 

206. 
Stase 72, 128. 
- spontane 72. 
Status spongioides 84, 108, 

124. 
Stauungshyperamie 194. 
Stauungsodeme 82. 
Steckschiisse in der Haut 493. 
Steinkohlenar beiter ,Pechhaut 

der 508. 
Steinsplitter in der Haut 493. 
Stoffwechseluntersuchungs­

methoden bei pathologi­
schen Kalkablagerungen 
457. 

Stomatitiden, ulcerose 69. 
Stomatitis gangraenosa 133. 
Stratum corneum: 
- Calciumgehalt 359, 360. 
Stratum papillare: 
- Elastinfasern bei Odem 86. 
Stratum spinosum: 
- Hypertrophie des 166. 
Streptokokken: 
- Pusteleruptionen durch 

206. 
Striae cutis distensae 216. 
- Ver kalkung elastischer 

Fasern in den 44. 
Strommarke, spezifische elek-

trische 66; Histologie 66. 
Strophuluspapel 102. 
Struma: 
- Ver kalkungen im kolloiden 

Follikelinhalt 373. 
Strumaknoten, verkalkter 403. 
Stiitzsubstanzen, Histogenese 

der 141. 
Subjektive Symptome der 

Hautkrankheiten 238. 
Sublimat: 
- Kalkablagerung nach In­

jektion von 426. 
Sublimatvergiftung: 
- Kalkablagerungen in den 

Nieren bei 375. 
Sudamina 7. 
Sugillationen 78. 
Sycosis: 
- coccogenes 120. 
- staphylogenes 232. 
- trichophytica 232. 
Sycosispustel 206, 218. 
Symptome, subjektive und 

objektive 192. 
Syndrome achondroplasique 

478. 
Syphilid: 
- gummoses tertiares: Ver­

kasung 141. 
- krustoses: Histologie 101. 
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Syphilid: 
- papuloses: Lokalisation 

auf chronisch hyperami­
schen oder entziindlich 
gereizten Hautstellen 
235. 

- papulo-squamoses 209. 
- peripilares lichenoides: 

Histologie 100. 
- varioliformes sekundares 

102. 
Syphilis: 
- N ekrose, angiosklerotische 

70. 
- Reizung und 235. 
- RUSSELLsche Korperchen 

20. 
- tertiare: Kalkgicht und, 

Differentialdiagnose 410. 
- Ubertragung durch Ta­

tauierung 499; Literatur 
503. 

- Verkasung 69. 
Syringom 7. 
- Kolloid in den Cysten 19. 
Syringomyelie: 
- Blasenbildungen bei 205. 
- Temperatursinn bei 239. 

Taches ombreux 196. 
Tageslicht, zerstreutes fiir die 

Differenzierung der Far­
bennuancen 242. 

Tageslichtlampen fiir Demon­
strationen an Hautkranken 
auch in den Abendstunden 
243. 

Talgcysten 232. 
Talgdriisen 231. 
- Adenome der 232. 
- Amyloidablagerung 25. 
- Calciumgehalt 359. 
- Druckatrophie und 56, 57. 
- Hypertrophien der 166. 
- Odem und 87. 
- Sekretionsanomalie 231. 
Talgdriisenatrophie: 
- Histologie 62. 
Talgdriisengeschwiilste 232. 
Talgdriisennaevi 5. 
Talgretentionscystchen 5; der 

Neugeborenen 5, 36. 
Talgstauung nach Dermatitis 

5. 
Tastnerven 239. 
Tatauierung 90, 197, 496. 
- Eiterungen nach 498. 
- Entfernung 501, 502. 
- Erysipel nach 499. 
- Farbstoffe fiir 498. 
- Herstellung der Zeichnung 

498; Rasiermesserein­
schnitte 498. 

- Literatur 502. 
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Tatauierung: Thyreoidectomie: 
- Lokalisation sekundar- - Mucinose Massen im cu-

syphilitischer Exanthe- tanen und subcutanen 
me auf tatauierten Stel- Gewebe bei Tieren nach 
len 497, 499. 18. 

- Lymphdrusen bei 498. Tierkohle: 
- Narbenkeloide in 499,500. - Kalkablagerung nach Ein-
- Riesenzelien bei 146. bringen von 426. 

Sitz der Tatauierungen Tinea 232. 
496. Tintenstiftverletzungen 494. 

Syphilisubertragung durch - Histologische Unter-
499; Literatur 503. suchungen 495. 

- Tuberkuloseubertragung - Literatur 496. 
bei 499. - Lokalisation 495. 

- Verwendung zur Haut- - Therapie 495. 
zeichnung in der Ront- - Ursache der schweren Ne-
gentherapie 502. krose 495. 

- Warzen nach 499. Tonus der Gewebe 181. 
- Ziernarben s. d. Tophi 377. 
- Zinnober zur Rotfarbung: TOUToNsche Riesenzellen 39. 

Reizwirkung auf das Trachom: 
Hautgewebe 500. - Amyloid der Conjunctiva 

Tatauierungsapparate, elek- und 262. 
trisch betriebene 498. Transplantation 157. 

Tatauierungspressen 498. - Epidermispfropfung 157. 
Teer: - pigmentierte Haut, yom 
- Fichtenteer s. d. Neger auf weiBe Haut 
Teerarbeiter: verpflanzt (und um-
- Scrotalcarcinome bei 507. gekehrt) 159. 
Teerdampfe, Hautverfarbun- Stucke der ganzen Haut 

gen durch 509. 159. 
Teerhyperkeratosen 508. Trauma: 
Teerkrebs, experimentelier - Epidermiscysten s. d. 

506. Trichinen: 
Teerpinselung: Pigment- - Verkalkung 374. 

Trichinose: erzeugung durch 506. - Muskelerkrankung 223. 
Teerpraparate: Trichloressigsaure: 
- Pusteleruptionen nach _ Nekrose durch 66. 

auBerer Einwirkung 207. , Trichophytie: 
Teleangiektasie 196. . _ Blaschenbildungen 109. 
- essentielle (BROCQ) 71. . _ oberflachliche: Lokalisa-
Temperatursinn: Storungen tion 237. 

des 240. _ tiefe: Knotenbildungen bei 
Tendofascitis calcarea rheu- 202. 

matica (NEUWIRTH) 396. Trichophytinprobe 248. 
Teratome: Trophoneurosen der Haut 58, 
- Hyaline Degeneration des 68. 

Epithels 20. . Trube Schwellung 9. 
Thermische Schadigungen: Tubera 201, 202. 
- NekrosederHautdurch64. Tuberculosis verrucosa cutis: 
Thromben: - Narben bei 221. 
- hyaline 74. Tuberculum 198, 201. 
- Leukocyten-, reine 74. - ulcerosum 224. 
- Morphologie 74. Tuberkelbacillen: 
- rote 74. - Zuchtung aus dem kreisen-
Thrombenembolien 76. den Blut 247. 
Thromboangitis obliterans 68, Tuberkelknoten, verkalkte bei 

73. Hauttuberkulose 376. 
Thrombophlebopathie 73. Tuberkulinprobe 248. 
Thrombose 73. Tuberkuloide Gewebsstruktur 
Thymus: 144. 
- Kalkstoffwechsel und 366. Tuberkulose: 
Thyreoidea: - chronische: Atrophie des 
- Spharolithen der 376. Fettgewebes bei 55. 

Tuberkulose: 
- RUSSELLsche Korperchen 

20. 
- Ubertragung durch Ta­

tauierung 499. 
- Verkasung 69. 
Tumeurs pierreuses (POIRIER) 

426, 441. 
Tumor: 
- Kardinalsymptom der Ent-

zundung 129. 
Tumoren 198, 201, 202. 
- Amyloid und341. 
- ossifizierende: Geschicht-

liches 387. 
- steinige (POIRIER) 426, 441. 
- ver kalkte : 
- - Unterscheidung von 

Kalkgicht 410. 
- - Verknocherung in 380. 
- Verkalkung in 43. 
Turgor der Haut 181. 
Tyloma 209. 
Typhus: 
- Roseola 89. 

Uberempfindlichkeit der Haut 
.. gegen auBere Reize 235. 
Uberempfindlichkeitsreagine 

248. 
Uberempfindlichkeitszonen 

bei Erkrankung innerer 
Organe (HEAD) 240. 

Uberhautung: 
- epidermisfreier Gewebs-

flachen 150. 
- Granulationsgewebe s. d. 
- Schnelligkeit der 150. 
Ulcera: 
- gummose: Nierenform der, 

und ihrer Narben 221. 
-- Narben- s. d. 
- nierenformige 215. 
- phagedanische 215. 
- serpiginosa 215. 
- tuberkulose 215. 
Ulcerationen, oberflachliche 

durch Kalksteine 470. 
Ulcus: 
- Bezeichnung 214; Unter­

scheidung von einem 
durch Trauma erzeugten 
Gewebsverlust 214. 

GroBe, Sitz und Form 214. 
Grund und Rand 214,215. 

- Heilung durch Narbenbil-
dung 215. 

Ulcus cruris 215, 216. 
- Kalkgicht s. d. 
Ulcus durum 214. 
Ulcus molie 215. 
Ultra violett bestrahlungen: 
- Atrophie der Haut nach 59. 
- Kalkstoffwechsel nach 368. 



U nterschenkelgeschwiirs­
narben: 

- Pigmente, eisenhaltige hit-
matogene in 143. 

Uramie: 
- Hautnekrosen bei 67. 
- Thromben in den Haut-

gefaBen bei 74. 
Urtica 91, 198, 202. 
- Histologie 91. 
- Papel und 93, 94. 
- perstans 93. 
- Umwandlungsform, sekun-

dare 93. 
Urticaria: 
- bullosa 93, 224. 
- - Blasen, intradermale 

II6. 
- - EiweiBgehalt des Bla­

seninhaltes 129. 
- factitia 83, 84, 92, 202. 
- - Eosinophile Zellen im 

Gewebe bei 135. 
- haemorrhagica 82. 
- papillosa perstans 29. 
- papulosa perstans necroti-

cans 67; Histologie 102. 
- pigmentosa: 
- - Blaschenbildungen 109. 
- - Mastzellen 136. 
- VerIauf 230. 
Urticariaformen, nekrotisie-

rende 67. 
Urticariaquaddel 92. 
- Odem, entziindliches 130. 
- persistierende 93. 

Vaccination: 
- Ekzemkranke Kinder und 

235. 
Vaccinepusteln der Kuh-

pocken 207. 
Vacuolare Degeneration II. 
Vacuolisierung: 
- Endausgange der 14. 
Varicellen 207, 230. 
- EinschluBkorperchen bei 

11. 
Varikoser Symptomenkom­

plex 29. 
- Elephantiasis bei 88. 
- Hyperpigmentierungen bei 

91. 
- Pigmentierung, hamorrha­

gische bei. 49. 
- StauungsOdeme bei 82. 
- Thrombophlebopathie bei 

73. 
- Uberhautung der Ge­

schwiire verzogert durch 
Odem 88. 

Variola 204, 233. 
- Erytheme im Prodromal­

stadium der, Lokalisa­
tion 234. 

- haemorrhagica 82. 

Sachverzeichnis. 

Variola: 
- Pusteleruptionen 207; tiefe 

epidermale Pustelbil­
dungen 119. 

Variolaefflorescenzen: 
- Lokalisation 235. 
Vaselin: 
- Knotchenausschlag durch 

unreines 509. 
Vaselinoderma verrucosum 

(OPPENHEIM) 504, 508. 
Vaselinoma scleroticum 

(E. JACOBI) 505. 
Venensteine 376, 440. 
Veratzungen: 
- Nekrosen nach 214. 
Ver brennungen: 
- Blasenbildung bei 205. 
- Entziindung, fibrinose 131. 
- Epidermisveranderungen 

147. 
- GefaBverschluB durch 

Thromben bei 74. 
- Grad, dritter: Histologie 

65. 
- Nekrose nach 64, 214; de­

markierende Entziin­
dung 64, 65. 

- Vacuolare Degeneration 
bei 14. 

Verbrennungsblasen 114; 
Wasserdampfbildung in 
der Epidermis II4. 

Verdrangungsblasen 112, II3. 
Verfar bung: 
- diffuse der Haut 192. 
- gelbe der Epidermis durch 

Salpetersaure 197. 
Verfettung: 
- anisotrope 37. 
- interstitielle 36. 
- Regressive Veranderungen 

36. 
Vergarungsnekrose 69. 
Verhornung II. 
- pathologische 425. 
- Plattenepithelschleim-

haut s. d. 
- SchweiBdriisenporus s. d. 
- Storungen der 26. 
- Zahnfleisch s. d. 
VerhornungsprozeB: 
- abnormer VerIauf infolge 

Odems 85. 
Verkalkte Neubildungen 426. 
Verkalkung: 
- allgemeine 43. 
- Calcinosis s. d. 
- Commotio cerebri und 424. 
- Dura mater s. d. 
- dystrophische 43, 45, 369, 

370, 371, 386. 
- - chemische Vorgange 

bei 370. 
- - Eisenablagerungen bei 

382. 

555 

Verkalkung: 
- dystrophische: 
- - Fett als Faktor fiir das 

Zustandekommen 
von 374; LITTENsche 
Methode 374. 

- - Knochenbildung bei 
380. 

- - teleologisches Prinzip 
372, 445. 

- - Wechselbeziehungen 
zum Substrat 378. 

- EiweiBgehalt und Trauben­
zucker im Blut fiir das 
Zustandekommen von 
369, 370. 

Gewebsdisposition und372. 
- Histologische Befunde 44. 
- Historisches 387. 
- Hyaline Degeneration und 

406, 425. 
- Hypophyse 416. 
- knotchenformige im Fett-

gewebe der unteren Ex­
tremitaten bei alten Leu­
ten 426, 441. 

- Mechanismus der normalen 
(Knochenbildung) 364. 

- metaplastische 387. 
- Muskelfasern, glatte 373. 
- Organdisposition zu 375. 
- Parasiten und 424. 
- pathologische: passiver 

Vorgang 374. 
- Samenleiter 446. 
- Struma s. d. 
- temporare 371. 
- Zelldetritus s. d. 
Verkalkungsherde, zentro­

acinare der Leber: Eisen­
reaktion 382. 

Verkalkungsversuche, experi-
mentelle 383. 

Verkalkungsvorgange: 
- Eisengehalt bei 380. 
Verkalkungsvorgange in der 

Haut 43. 
Verkasung 69, 140. 
Verknocherung: 
- Kalkherde 380. 
- Ohrmuscheln s. d_ 
- pathologische: Geschicht-

liches 389. 
Verknocherungsvorgange in 

der Haut 45. 
Verkohlung 65. 
Vernix caseOsa 208, 252, 253. 
Verruca: 
- dura 199. 
- plana juvenilis 95, 199. 
- senills: 
- - Amyloid in 339. 
- - Parakeratose bei 32. 
- vulgaris: Degeneration, 

kerato-hyalinoide 20. 
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Verschiebbarkeit der Haut 
181. 

Verschuttete: 
- Blasenbildung bei 114. 
Verseifung, intracellulare des 

subcutanen Fettgewebes 
41. 

Vesicopusteln 117. 
Vesicopustula 224. 
Vesicula 105, 203. 
Vibices 78, 196. 
Vitiligo 46, 90, 196. 
- Dopareaktion 46. 

Wachstum: 
- hypertrophisches 163. 
- pathologisches 149. 
Warmeempfindung, lokale 

240. 
Warmenerven 239. 
Warzen: 
- Degeneration, kerato-hya­

linoide 20. 
- Dyskeratose bei 35. 
- Lokalisation auf tatau-

ierten Stellen 499. 
- seborrhoische 199. 
- - Lipoidgehalt 37. 
Wasserkrebs 69. 
W ASSERMANNsche Syphilis­

reaktion 247. 
Wismut: 
- Hautverfarbung durch 

197. 

Sachverzeichnis. 

WooDsches Licht fur klinische 
Untersuchungen 243. 

Wucheratrophie des Fettge-
webes 40. 

Wundgranulationen 143. 
- Bildung del' 152. 
Wundheilung 149. 
- Fibrinausscheidung 150. 
Wundheilung unter dem 

Schorf 153. 

Xanthelasmen 37. 
- Infiltrations- 37, 38. 
- Resorptions- 37. 
Xanthom 37, 196. 
- Hypercholesterinamie und 

40. 
- Riesenzellen 38; Typ Tou-

TON 38, 39. 0_ Scrotal- s. d. 
- verkalktes 439. 
Xanthoma elasticum (BALZER) 

475. 
Xanthoma tuberosum multi-

plex: 
- Histologie 98. 
Xanthomatose Zellformen 38. 
Xanthomzellen 38. 
- Gallenpigment in 39. 
Xanthophoren 188. 
Xanthoprotein 197. 
Xanthosis diabetica: 
- Pigment bei 48. 
Xeroderma pigmentosum 29, 

59. 

Xeroderma pigmentosum: 
- Vacuolare Degeneration 

bei 14. 
Xerosis 231. 

Zahnfleisch: 
- Verhornung des 253. 
Zeckenstiche: 
- Eosinophile Zellen im Ge­

webe bei 135. 
Zellabkommlinge. mesenchy­

male: Vakuolenbildung in 
16. 

Zelldetritus: 
- Neigung zur Verkalkung 

373. 
Zellformen, xanthomatose 38. 
Ziernarben 501. 
Zigarettenraucher: 
- Flecke, braune, an den 

Fingern bei 197. 
Zimmerlufttemperatur bei der 

Untersuchung von Haut­
kranken 249. 

Zinnober: 
- Reizwirkung auf das Haut­

gewebe 500. 
Zirbelparenchym, Kalkablage-

rungen im 376. 
Zornrote 192. 
Zoster: 
- Epidermisnekrose bei 68. 
- haemorrhagicus 82. 
Zunge: 
- Amyloid del' 263, 517. 
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